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Аннотация
Введение. Системная тромболитическая терапия (ТЛТ) и эндоваскулярная тромбэктомия (ТЭ) эффективны в лечении пациентов  
с ишемическим инсультом (ИИ). Частым их осложнением является геморрагическая трансформация (ГТ) инфаркта мозга. Взаимо
связь ГТ и функционального исхода ИИ является предметом дискуссий. 
Цель исследования — анализ частоты развития ранней ГТ на фоне реперфузионных методов лечения и оценка её прогностического 
влияния у пациентов с ИИ в каротидном бассейне.
Материалы и методы. В ретроспективное исследование был включён 191 пациент (средний возраст 70 [64,5; 77,0] лет; 49,8% мужчин), 
которым проводилась ТЛТ в первые 4,5 ч заболевания, и 251 больной (средний возраст 66 [58; 73] лет; 62,3% мужчин) с ИИ, которым 
проводилась ТЭ в первые 6 ч заболевания. ГТ оценивали по классификации ECASS II при проведении нейровизуализации на 2-е сутки ИИ; 
функциональный исход ИИ при выписке и на 90-е сутки ИИ — по модифицированной шкале Рэнкин. 
Результаты. Ранняя ГТ при ТЛТ и ТЭ зарегистрирована у 34 (17,8%) и 79 (31,5%) пациентов (р = 0,001). Развитие ранней ГТ после ТЛТ 
и ТЭ повышало вероятность неблагоприятного исхода (соответственно, ОШ = 3,32 (95% ДИ 1,44–7,66); p = 0,005 и ОШ = 2,27 (95% 
ДИ 1,31–3,92); p = 0,003) и смерти (соответственно, ОШ = 4,5 (95% ДИ 1,84–10,99); p < 0,001 и ОШ = 2,21 (95% ДИ 1,26–3,86); p = 0,005)  
на 90-е сутки ИИ. В структуре ГТ аналогичные ассоциации выявлялись только в отношении паренхиматозных гематом. При ТЛТ эти 
тенденции прослеживались вне зависимости от применяемого тромболитика, для ТЭ — только для пациентов, достигших уровня 
реперфузии mTICI 2b-3. 
Заключение. Ранняя ГТ, в особенности паренхиматозные гематомы, является предиктором неблагоприятного исхода ИИ при выпол-
нении реперфузионных методов лечения. Развитие ГТ у пациентов, достигших оптимальных показателей реканализации после ТЭ, 
может служить отражением реперфузионного повреждения. 
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Abstract
Introduction. Intravenous thrombolytic therapy (IVT) and endovascular thrombectomy (EVT) are effective in the treatment of patients with ische
mic stroke (IS). A frequent complication is hemorrhagic transformation (HT) of cerebral infarction. The relationship between HT and functional 
outcomes in IS remains controversial. 
The aim of the study is to analyze the frequency of early HT following reperfusion therapies and assess its prognostic value in patients with IS in 
the carotid territory.
Materials and methods. The retrospective study included 191 patients (median age 70 [64.5; 77.0] years; 49.8% male) who underwent IVT within 4.5 hours 
of symptom onset, and 251 patients (median age 66 [58; 73] years; 62.3% male) with IS who underwent EVT within 6 hours. HT was assessed using ECASS 
II classification on neuroimaging at 48 hours post-stroke; functional outcomes at discharge and at Day 90 were evaluated using the modified Rankin Scale. 
Results. Early HT was observed in 34 (17.8%) IVT patients and 79 (31.5%) EVT patients (p = 0.001). Early HT after both IVT and EVT increased the 
likelihood of unfavorable outcomes (OR = 3.32 [95% CI 1.44–7.66], p = 0.005 and OR = 2.27 [95% CI 1.31–3.92], p = 0.003, respectively) and mortality 
(OR = 4.5 [95% CI 1.84–10.99], p < 0.001 and OR = 2.21 [95% CI 1.26–3.86], p = 0.005, respectively) at Day 90 post-stroke. Similar associations were 
found only for parenchymal hematomas within HT subtypes. For IVT, these trends persisted regardless of thrombolytic agent used; for EVT, only in 
patients achieving mTICI 2b-3 reperfusion. 
Conclusion. Early HT, particularly parenchymal hematomas, predicts unfavorable outcomes in IS patients undergoing reperfusion treatment. HT in 
patients achieving optimal recanalization after ET may reflect reperfusion injury. 
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Введение

Реперфузионные методы лечения инсульта — систем-
ная тромболитическая терапия (ТЛТ) и эндоваскулярная 
тромбэктомия (ТЭ) — являются наиболее эффективными 
методами лечения пациентов с ишемическим инсультом 
(ИИ) при их применении в 1-е сутки заболевания у тща-
тельно отобранных пациентов [1, 2].

Тридцатилетняя история внедрения ТЛТ в клиническую 
практику с позиций доказательной медицины началась 

в 1995 г. после публикации результатов рандомизиро-
ванного плацебо-контролируемого исследования (РКИ) 
NINDS, доказавшего безопасность и эффективность 
внутривенной ТЛТ рекомбинантным тканевым актива-
тором плазминогена (алтеплаза, АП) в первые 3  ч от 
дебюта симптоматики [3]. В исследовании ECASS III 
была продемонстрирована безопасность и эффектив-
ность системной ТЛТ АП в интервале 3,0–4,5 ч ИИ [4]. 
Последующие метаанализы продемонстрировали, что 
более раннее начало терапии пропорционально сопря-
жено с большей пользой от ТЛТ, применение АП значи-
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Частота выполнения ТЛТ в России с 2015 г. по настоящее 
время выросла более чем в 5 раз и составила в I кварта-
ле 2025 г. 10,2% от всех госпитализированных пациентов  
с ИИ. Также за период 2015 г. — I квартал 2025 г. отмеча-
ется увеличение более чем в 26 раз числа и доли пациен-
тов, которым была выполнена ТЭ: в I квартале 2025 г. этот 
показатель составил 2982 (2,8%) процедур [17]. 

Одним из самых частых осложнений ТЛТ и ТЭ являет-
ся геморрагическая трансформация (ГТ) инфаркта мозга 
[18, 19], что обусловливает её включение в спектр конеч-
ных точек безопасности при проведении РКИ, посвящён-
ных реперфузионным методам лечения ИИ. По времени 
развития выделяют раннюю, возникающую в 1-е сутки, 
и отсроченную ГТ [20]; по степени ассоциации с динами-
кой клинической картины ИИ — асимптомную и симп
томную. Наиболее распространённым является опреде-
ление симптомной ГТ, принятое в исследовании ECASS II, 
в котором под данным осложнением понималась любая 
ГТ, ассоциированная с нарастанием неврологических на-
рушений на 4 балла и более по шкале NIHSS и/или при-
ведшая к летальному исходу [21]. Вместе с тем связь ГТ 
с неврологическим ухудшением может быть не всегда 
очевидной, особенно при проведении ТЭ.

Согласно протоколам реперфузионных методов лечения 
через 24 ч после их выполнения для оценки развития ГТ 
проводят повторную компьютерную (КТ) или магнит-
но-резонансную (МРТ) томографию головного мозга.  
P. Trouillas и соавт. предложили разделять ГТ на гемор-
рагические инфаркты (ГИ) и паренхиматозные гемато-
мы (ПГ) [22]. В исследовании ECASS II данная классифи-
кация была детализирована: единичные петехиальные 
кровоизлияния в области ишемического повреждения 
вещества мозга отнесены к ГИ 1-го типа (ГИ1), сливные 
петехии — к ГИ 2-го типа (ГИ2); ПГ, занимающие до 
30% объёма инфаркта мозга, — к ПГ 1-го типа (ПГ1), 
занимающие более 30% объёма инфаркта мозга и/или 
выходящие за пределы области ишемии — к ПГ 2-го 
типа (ПГ2) [21]. Гейдельбергская классификация, осо-
бенно актуальная у пациентов с ТЭ, выделяет 3 класса 
ГТ: ГИ или ПГ в зоне инфаркта; ПГ в зоне инфаркта и 
за её пределами; ПГ вне зоны инфаркта либо внутри-
желудочковое, субарахноидальное или субдуральное 
кровоизлияние [23].

По данным литературы, ГТ развивается у 6,45–31,77% 
(симптомная — у 1,27–15,75%) пациентов после ТЛТ АП 
и у 7,60–49,55% (симптомная — у 1,52–20,89%) больных 
после ТЭ [24] в зависимости от исследуемой популяции 
пациентов и дефиниции ГТ [24–27], при этом верифи-
кация ГТ с использованием высокопольной МРТ может 
значительно увеличивать этот показатель [25]. 

Взаимосвязь развития ГТ и функционального исхода ИИ 
является предметом дискуссий. Так, у пациентов, кото-
рым была проведена системная ТЛТ, только возникнове-
ние ПГ (преимущественно ПГ2) ассоциировалась с нега-
тивным функциональным исходом [28, 29], в то же время 
клиническое значение ГИ остаётся противоречивым. 
С одной стороны, традиционно ГИ считают маркером 
успешной реперфузии и, как следствие, предиктором 

мо повышает вероятность отсутствия инвалидизирую-
щих симптомов ИИ через 3 мес от начала заболевания 
[5, 6]. 

Успешно завершившееся рандомизированное исследова-
ние WAKE-UP, а также метаанализ исследований EPITHET, 
ECASS-4 и EXTEND продемонстрировали возможность 
расширения терапевтического окна для выполнения ТЛТ 
АП до 9 ч и/или проведения ТЛТ пациентам с неизвест-
ным временем дебюта заболевания (в том числе при про-
буждении) при соблюдении определённых протоколов 
нейровизуализации [7, 8]. 

В 2020 г. в России зарегистрирован отечественный пре-
парат для проведения ТЛТ у пациентов в первые 4,5 ч 
ИИ  — рекомбинантный белок, содержащий аминокис-
лотную последовательность неиммунной стафилокиназы 
(НС), продемонстрировавший равную эффективность в 
достижении хорошего функционального исхода и сопо-
ставимый профиль безопасности с АП в рандомизиро-
ванном многоцентровом исследовании FRIDA [9].

Последнее десятилетие ознаменовалось бурным раз-
витием технологий эндоваскулярных методов лечения 
ИИ. Результаты 5 многоцентровых РКИ, опубликован-
ных в 2015 г., продемонстрировали преимущество ТЭ 
по сравнению с консервативной терапией [10–14]. Ос-
новными показаниями к отбору пациентов с ИИ для 
выполнения ТЭ, идентичными критериям включения  
в РКИ, являются: 
•	 возраст старше 18 лет;
•	 верифицированная при ангионейровизуализации ок-

клюзия магистральной интрацеребральной артерии  
в каротидном бассейне;

•	 выраженность неврологической симптоматики ≥ 6 бал
лов по шкале ИИ NIHSS;

•	 сохранность вещества большого мозга при нативной 
КТ по шкале ASPECTS ≥ 6 баллов;

•	 временной интервал не более 6 ч от времени начала 
заболевания;

•	 отсутствие выраженной инвалидизации до ИИ. 

Важно, что пациентам, поступившим в окне терапевти-
ческих возможностей 0–4,5 ч и не имевшим противопо-
казаний, выполнялась ТЛТ АП, даже если им запланиро-
вана ТЭ.

Публикация результатов исследований DAWN и DEFUSE 3  
позволила расширить терапевтическое окно выполне-
ния эндоваскулярных вмешательств у пациентов с ИИ, 
госпитализированных в период 6–24 ч от начала забо-
левания, при соответствии критериям включения в дан-
ные исследования [15, 16]. 

Научно-практическим сообществом России сформули-
рованы алгоритмы реперфузионной терапии ИИ с при-
менением как ТЛТ, так ТЭ и их комбинации, нашедшие 
отражение в клинических рекомендациях «Ишемиче-
ский инсульт и транзиторная ишемическая атака»1. 

1Ишемический инсульт и транзиторная ишемическая атака: клинические рекомендации. 2024. 
URL: https://cr.minzdrav.gov.ru/preview-cr/814_1
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рационных методик — у 18 (7,2%) а также их комбинации —  
у 59 (23,5%). Достижение реканализации при проведении 
ТЭ оценивали по шкале степени восстановления кровотока 
по интрацеребральным артериям (mTICI) [31]. Технической 
целью выполнения ТЭ являлось достижение реперфузии 
по шкале mTICI 2b-3 (достигнута у 192 (76,5%) пациента).  
У 59 (23,5%) больных были получены меньшие градации ре-
перфузии (mTICI 0-2a, далее по тексту mTICI < 2b). 

Всем пациентам проводилось клинико-инструментальное 
обследование согласно действующему порядку оказания 
медицинской помощи и клиническим рекомендациям. 
Подтип ИИ определяли по классификации SSS-TOAST [32].

Выраженность неврологических нарушений оценивали 
по шкале ИИ NIHSS [33] при поступлении в стационар, 
функциональный исход — по модифицированной шкале 
Рэнкина — mRS [34] на 10–14-е сутки госпитализации 
(при выписке/переводе пациента на второй этап реаби-
литации), а также на 90-е сутки ИИ (при очной консуль-
тации или структурированном телефонном интервью). 
Оценка по mRS 0–2 балла при выписке и 0–1 балл на 90-е 
сутки ИИ определяла хороший функциональный исход, 
4–6 баллов при выписке и 5–6 баллов на 90-е сутки ИИ — 
неблагоприятный исход.

Оценку ГТ проводили при повторной нейровизуализации 
(КТ или МРТ) на 2-е сутки ИИ с использованием класси-
фикации ГТ, принятой в РКИ ECASS II [21]. 

Статистический анализ проводили с помощью языка 
программирования R v. 4.4.1 в программной оболочке 
RStudio v. 2025.05.1. Определяли медиану, верхний и 

благоприятного исхода [30], с другой стороны, их разви-
тие может ухудшать долговременный исход [18]. 

Цель исследования — анализ частоты развития ранней 
ГТ на фоне ТЛТ (проведённой в терапевтическом окне 
0–4,5 ч ИИ) и ТЭ (выполненной в первые 6 ч ИИ) у па-
циентов с ИИ в каротидном бассейне, а также оценка 
её влияния на функциональный исход после применения 
реперфузионных методов лечения ИИ.

Материалы и методы

Ретроспективно проанализированы медицинские данные 
520 пациентов с ИИ. Системная ТЛТ АП (0,9 мг/кг, 10% вну-
тривенно струйно, 90% внутривенно капельно в течение 
часа) или НС (10 мг внутривенно болюсно) была выполне-
на 204 пациентам (126 (61,8%) мужчин и 78 (38,2%) женщин; 
средний возраст 65,1 года), проходившим стационарное 
лечение на базе Российского центра неврологии и ней-
ронаук (Москва) в 2008–2013 гг. (n = 69) и Регионального 
сосудистого центра АНО «ЦКМСЧ» (Магнитогорск) в 2022–
2025 гг. (n = 135). Эндоваскулярная ТЭ или комбинация 
ТЛТ и ТЭ были осуществлены 316 пациентам (168 (53,2%) 
мужчин и 148 (46,8%) женщин; средний возраст 68,6 года), 
проходившим стационарное лечение на базе Региональ-
ного сосудистого центра АНО «ЦКМСЧ» (Магнитогорск) 
в 2019–2025 гг. Учитывая цели исследования, из анализа 
исключили данные ряда пациентов (рис. 1). Алгоритм вы-
бора реперфузионной методики у пациентов, включённых 
в исследование, представлен на рис. 2.

ТЭ выполнялась с использованием методики тромбэк-
стракции стент-ретривером у 174 (69,3%) пациентов, аспи-

ИИ 0–4,5 ч

Группа ТЛТ (n = 204) Группа ТЭ (n = 316)

Группа ТЛТ (n = 191)

АП (n = 101) НС (n = 90)
mTICI 2b-3
 (n = 192)

mTICI <2b 
(n = 59)

ИИ в вертебрально-базилярной 
системе (n = 11)

Нет повторной КТ/МРТ: 
досуточная летальность (n = 1); 

нестабильная гемодинамика (n = 1)

Нет повторной КТ/МРТ: 
перевод в другое лечебно-профилактическое 
учреждение (n = 4); 
нестабильная гемодинамика (n = 3)

ТЭ при ИИ более 6 ч 
(n = 32, в том числе 7 пациентов 
с неизвестным временем дебюта симптомов)

ИИ в вертебрально-базилярной 
системе (n = 26)

Группа ТЭ (n = 251)

ИИ 0–6 ч

Рис. 1. Схема отбора пациентов с ИИ для включения в исследование.
У 1 пациента группы ТЛТ и 6 пациентов группы ТЭ нет данных по визиту на 90-е сутки.
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была проведена эндоваскулярная ТЭ. Основные клини-
ческие данные пациентов, включённых в исследование, 
представлены в табл. 1. Больные, которым была выпол-
нена ТЭ, были старше пациентов, которым проводилась 
внутривенная ТЛТ, группы также различались по полу. 

Клиническая картина у обследованных больных была 
представлена общемозговой (нарушение уровня бодр-
ствования) и очаговой неврологической симптомати-
кой, обусловленной поражением одного из полушарий 
большого мозга. Пациенты, которым была выполнена 
ТЭ, имели бóльшую оценку по шкале NIHSS, бóльшую 
частоту снижения уровня бодрствования, более грубые 
двигательные нарушения (более чем у половины имела 
место гемиплегия), расстройства глубокой чувствитель-
ности, а также глазодвигательные нарушения (парез 
взора) изолированно или в сочетании с насильственным 

нижний квартили (для непрерывных переменных) или 
частоты (для дискретных переменных). Для сравнения 
двух независимых групп использовали U-критерий Ман-
на–Уитни (непрерывные величины) или тест χ2 Пирсона  
(в случае дискретных величин). Анализ предикторной 
значимости выполнен с помощью одно- и многофактор-
ной логистической регрессии с вычислением отношения 
шансов (ОШ) и 95% доверительного интервала (ДИ). 
Уровень значимости был 0,05, все тесты были двусто-
ронними.

Результаты

Обследованы 191 пациент с ИИ в первые 4,5 ч от разви-
тия неврологической симптоматики, которым была вы-
полнена системная ТЛТ, и 251 больной с ИИ в первые 6 ч 
от развития неврологической симптоматики, которым 

2P#272#

ИИ 0–4,5 ч
Возраст 18+1

ТЭ

ИИ 4,5–6,0 ч

NIHSS < 5 NIHSS 6+ NIHSS 6+

KT/MPT2 КТ + КТ-ангиография/MPT 
+ MP-ангиография

КТ + КТ-ангиография

Инвалидизирующий ИИ3 Окклюзия крупного сосуда Окклюзия крупного сосуда

КТ-ангиография 
и/или МР-ангиография

Показания к ТЭ5, 6 Показания к ТЭ6

Окклюзия крупного сосуда

ТЛТ4 ТЛТ4 ТЛТ7

– +

+

+ – + +

ТЭ8 ТЛТ7 + ТЭ

Рис. 2. Алгоритм выбора метода реперфузионной терапии у обследованных пациентов.
1Возраст превышает допустимый в рамках клинических рекомендаций, однако выбран ввиду лицензионных требований к лечебно-про-
филактическому учреждению, в котором проводилось лечение пациентов.
2МРТ выполнялась в стандартных режимах, а также в режимах диффузионно-взвешенных изображений и Т2*.
3Инвалидизирующим ИИ считался в случае наличия расстройств, которые, если останутся без изменений, помешают пациенту выпол-
нять действия по самообслуживанию (купание, передвижение, пользование туалетом, личная гигиена и приём пищи) или вернуться  
к работе, или ИИ с любыми очаговыми симптомами, которые можно рассматривать как инвалидизирующие для конкретного пациента 
в зависимости от характера работы и особенностей образа жизни.
4ТЛТ АП.
5В группе пациентов, проходивших лечение до 2015 г., в случае отсутствия противопоказаний выполнялась ТЛТ АП вне зависимости  
от наличия или отсутствия окклюзии крупного сосуда при ангионейровизуализации.
6В дополнение к выраженности неврологических нарушений 6 баллов и более по шкале NIHSS и временны́х характеристик оценка 
ASPECTS 6 баллов и более при КТ, доинсультная оценка по mRS 0–2 балла. 
7ТЛТ АП или рекомбинантным белком, содержащим аминокислотную последовательность НС. 
8В случае наличия противопоказаний к выполнению ТЛТ (например, приём прямых оральных антикоагулянтов) выполнялась ТЭ.
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Пациенты, которым была проведена эндоваскулярная 
ТЭ, имели различную степень восстановления кровотока  
по интрацеребральным артериям: 192 пациента достигли 
оптимального уровня реперфузии (mTICI 2b-3), 59 — име-
ли худшие ангиографические показатели реканализации.  
В обеих подгруппах ТЭ превалировала закупорка М1 сег-
мента средней мозговой артерии. Наиболее частым ме-
тодом ТЭ являлась тромбэкстракция стент-ретривером с 
проведением 1 тракции. Пациентам с mTICI < 2b по срав-
нению с больными с mTICI 2b-3 чаще проводилось симуль-
танное стентирование внутренней сонной артерии (12 
(20,3%) и 6 (3,1%) больных соответственно, p < 0,001). 

Функциональные исходы обследованных пациентов пред-
ставлены на рис. 3. Среди больных, получивших ТЛТ АП, 

поворотом головы в сторону поражённого полушария, 
по сравнению с больными, получившими внутривенную 
ТЛТ (табл. 2).

Распределение пациентов по подтипам ИИ было сопо-
ставимым у пациентов, получавших оба вида реперфу-
зионного лечения ИИ. Исключение составил лакунарный 
подтип ИИ, при котором ТЭ не проводилась. 

Пациенты, которым была выполнена ТЛТ АП (n = 101), 
имели бóльшую выраженность неврологических наруше-
ний по сравнению с пациентами, которым проводилась 
ТЛТ НС (n = 90), при сопоставимом распределении по 
полу, возрасту, латерализации инфаркта головного мозга 
и подтипам ИИ.

Таблица 1. Основные клинические характеристики обследованных пациентов

Параметр

ТЛТ ТЭ

АП НС
р

ТЛТ (все) mTICI 2b-3 mTICI < 2b 
р

ТЭ (все)
р

n = 101 n = 90 n = 191 n = 192 n = 59 n = 251
Возраст, лет  
(Ме [Q1; Q3])

64 [57; 72] 68 [59; 75] 0,075 66 [58; 73] 70 [63; 77] 73 [67,5; 77,5] 0,083 70 [64,5; 77,0] < 0,001

Мужской пол, n (%) 66 (65,3) 53 (58,9) 0,358 119 (62,3) 101 (52,6) 24 (40,7) 0,101 125 (49,8) 0,009
Поражённое полушарие 
(левое), n (%)

59 (58,4) 44 (48,9) 0,186 103 (53,9) 98 (51,0) 32 (54,2) 0,668 130 (51,8) 0,654

Оценка по шкале NIHSS 
при поступлении,  
баллы (Ме [Q1; Q3])

12 
 [8; 16]

9  
[5; 12]

0,003
10,0  

[6,5; 15,0]
16  

[13; 19]
17  

[14,0; 18,5]
0,99

16,0  
[14,0; 19,0]

< 0,001

Распределение по подтипам ИИ (SSS-TOAST), n (%)
атеротромботический 27 (26,7) 18 (20,0) 0,274 45 (23,6) 54 (28,1) 13 (22,0) 0,355 67 (26,7) 0,457
кардиоэмболический 49 (48,5) 37 (41,1) 0,305 86 (45,0) 97 (50,5) 32 (54,2) 0,617 129 (51,4) 0,185
лакунарный 5 (5,0) 6 (6,7) 0,611 11 (5,8) 0 < 0,001* 
ИИ другой  
установленной  
этиологии 

10 (9,9) 13 (14,4) 0,336 23 (12,0) 10 (5,2) 6 (10,2) 0,172 16 (6,4) 0,048 

ИИ неустановленной 
этиологии

10 (9,9) 16 (17,8) 0,113 26 (13,6) 31 (16,1) 8 (13,6) 0,631 39 (15,5) 0,571

Примечание. U-критерий Манна–Уитни; тест χ2 Пирсона; *для сравнения показателей, частота развития которых 0% или 100%, использовали точный критерий Фишера.

Таблица 2. Основные клинические проявления ИИ, n (%)
Проявление ТЛТ (n = 191) ТЭ (n = 251) р

Снижение уровня бодрствования (от оглушения до сопора) 49 (25,7) 98 (39,0) 0,003
Центральный гемипарез 183 (95,8) 251 (100,0) 0,002 
В том числе гемиплегия 49 (25,7) 132 (52,6) < 0,001
Центральный монопарез руки 3 (1,6) 0 0,06* 
Центральный парез мимической мускулатуры 188 (98,4) 251 (100,0) 0,03
Афазия различной степени выраженности 98 (51,3) 128 (51,0) 0,95
Дизартрия 93 (48,7) 123 (49,0) 0,95
Расстройства поверхностной чувствительности  
(гемигипальгезия, гемианальгезия)

98 (51,3) 140 (55,8) 0,356

Нарушения глубокой чувствительности, неглект-синдром 68 (35,6) 119 (47,4) 0,0126
Глазодвигательные нарушения (ограничение взора, парез взора) 23 (12,0) 66 (26,3) < 0,001
Гемианопсия 19 (9,9) 32 (12,7) 0,363

Примечание. U-критерий Манна–Уитни; тест χ2 Пирсона; *для сравнения показателей, частота развития которых 0% или 100%, использовали точный критерий Фишера.
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В группе ТЛТ отсутствие ГТ повышало вероятность разви-
тия хорошего функционального исхода при выписке паци-
ентов, однако данная закономерность отсутствовала при 
оценке на 90-е сутки ИИ, в отличие от пациентов группы 
ТЭ, где отсутствие ГТ после эндоваскулярного вмешатель-
ства повышало вероятность хорошего функционального 
исхода как при выписке, так и на 90-е сутки ИИ.

Выявление ранней ГТ после использования реперфузион-
ных методов лечения повышало вероятность неблагопри-
ятного исхода при выписке только в группе ТЭ, вместе 
с тем при оценке на 90-е сутки ИИ эта закономерность 
прослеживалась при ТЛТ и ТЭ. Также развитие ГТ яв-
лялось предиктором летального исхода в обеих группах. 

Развитие ГИ не было ассоциировано с повышением ве-
роятности неблагоприятного исхода и смерти пациентов 
вне зависимости от метода реперфузионной терапии. 
Развитие ПГ, наоборот, повышало вероятность неблаго-
приятного исхода при выписке и на 90-е сутки у пациен-
тов группы ТЭ, при этом в группе ТЛТ данная тенденция 
достигла статистической значимости при оценке функ-
ционального исхода только на 90-е сутки. Вместе с тем 
у пациентов с ИИ вне зависимости от метода реперфу-
зии развитие ПГ значимо повышало риск наступления 
летального исхода, а ПГ2 — увеличивало вероятность не-
благоприятного функционального исхода на 90-е сутки,  
а также смерти при выписке и на 90-е сутки ИИ.

Развитие ГТ являлось предиктором летального исхода при 
выписке и на 90-е сутки ИИ, а также повышало вероят-

отмечена тенденция к лучшим функциональным исходам 
при выписке и на 90-е сутки ИИ, чем при ТЛТ НС, одна-
ко статистические различия продемонстрированы лишь 
для достижения mRS 4–6 баллов при выписке (р = 0,029). 
Среди пациентов с ТЭ с mTICI 2b-3 как при выписке, так 
и на 90-е сутки ИИ, также отмечались лучшие функцио-
нальные исходы по сравнению с больными с mTICI < 2b, 
не достигшие уровня статистической значимости.

Ранняя ГТ на фоне ТЛТ зарегистрирована у 34 (17,8%) 
пациентов, при этом симптомная ГТ — у 10 (5,2%). Эн-
доваскулярная ТЭ характеризовалась более частым раз-
витием ГТ в сравнении с ТЛТ, наблюдалась у 79 (31,5%) 
пациентов (р = 0,001). 

Структура ГТ у обследованных пациентов представлена 
на рис. 4. В группе ТЭ чаще регистрировались паренхима-
тозные гематомы по сравнению с ТЛТ (р < 0,001). 

Частота развития ранней ГТ у пациентов, получавших ТЛТ 
АП и НС, была схожей, достоверных различий не зареги-
стрировано и по частоте симптомных ГТ (5 (5,0%) и 5 (5,6%) 
пациентов обеих групп соответственно, р = 0,851). Вместе  
с тем пациенты, которым выполнялась ТЛТ АП, характери-
зовались более частым развитием ГИ1. Достижение разных 
уровней реканализации при ТЭ не сопровождалось отли-
чиями в частоте ранней ГТ (в том числе отдельно ГИ и ПГ). 

Анализ предикторной значимости ГТ в отношении функ-
ционального исхода ИИ выполнен при помощи биноми-
альной логистической регрессии (табл. 3). 

ТЛТ

НС

АП

ТЭ

TICI < 2b

TICI 2b-3

ТЭ

TICI < 2b

TICI 2b-3

0 20 40 60 80 100 0 20 40 60 80 100

0 20 40 60 80 100

0 1 2 3 4 5 exit 0 1 2 3 4 5 exit

0 1 2 3 4 5 exit0

11,1 13,3 11,1 11,1 31,1

mRS при выписке

mRS на 90-е сутки

10 12,2

10,9 17,8 14,9 18,8 18,8

p=0,29 p=0,029 p=0,321 p=0,157 p=0,211 p=0,691

p=0,099 p=0,083 p=0,806p=0,38 p=0,14 p=0,256

10,9 7.9

1 2 3 4 5 exit

0 20 40 60 80 100

ТЛТ

НС

АП

17,4 15,8 13,7 20 15,3 4,2 13,7

12,2 17,8 5,6 24,4 20 5,6 16,7

22 14 20 17 13 3 11

11 15,7 13,1 15,2 24,6 10,5 9,9 8,4

3,4

9,9

12,1 9,7 10,1 11,3 13,8 8,9 34

7

13,7 10,5 10,5 11,1 14,2 6,3 33,7

7 8,8 12,3 12,3 17,5 35,1

6,3 7,8 8,3 26 16,7 25

3,4 8,5 8,5 32,2 13,6 30,5

5,6 8 8,4 27,5 15.9 26,3

Рис. 3. Функциональные исходы у пациентов с ИИ обследованных групп.
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Рис. 4. Частота развития ранней ГТ (по классификации ECASS II) у обследованных пациентов.
*p = 0,045 (тест χ2 Пирсона) при сравнении с группой ТЛТ АП; **p < 0,001 (тест χ2 Пирсона) при сравнении групп ТЛТ и ТЭ.

Таблица 3. Ассоциации развития ГТ после реперфузионного лечения и функциональных исходов ИИ  
(по данным регрессионного анализа)

Показатель
ТЛТ ТЭ

вес SE Z ОШ ДИ p вес SE Z ОШ ДИ p

При выписке
Отсутствие ГТ и mRS < 2 0,91 0,44 2,09 2,48 1,06–5,53 0,037 1,80 0,49 3,67 6,07 2,31–15,90 < 0,001
Наличие ГТ и mRS 4–6 0,39 0,38 1,02 1,47 0,70–3,10 0,308 1,32 0,36 3,66 3,76 1,85–7,62 < 0,001
Наличие ГТ и смерть 1,41 0,51 2,75 4,08 1,50–11,12 0,006 0,78 0,30 2,62 2,19 1,22–3,94 0,009
Наличие ПГ2 и mRS 4–6 2,05 1,09 1,88 7,80 0,92–66,10 0,06 NA 0,06
Наличие ПГ2 и смерть 3,41 0,88 3,87 30,36 5,39–170,89 < 0,001 1,92 0,52 3,66 6,79 2,43–18,96 < 0,001
Наличие ПГ и mRS 4–6 0,95 0,63 1,51 2,59 0,75–8,91 0,131 1,70 0,62 2,73 5,45 1,61–18,37 0,006
Наличие ПГ и смерть 2,13 0,65 3,29 8,42 2,36–30,00 0,001 1,20 0,38 3,18 3,31 1,58–6,90 0,001
Наличие ГИ2-ПГ1 и mRS 4–6 0,28 0,57 0,66 1,46 0,47–5,53 0,51 0,76 0,47 1,59 2,13 0,84–5,39 0,111
Наличие ГИ2-ПГ1 и смерть 1,11 0,71 1,57 3,04 0,76–12,18 0,117 0,88 0,39 2,28 2,41 1,13–5,15 0,023
Наличие ГИ и mRS 4–6 0,02 0,46 0,04 1,02 0,42–2,49 0,966 0,79 0,42 1,89 2,20 0,97–4,99 0,059
Наличие ГИ и смерть 0,41 0,68 0,61 1,51 0,40–5,66 0,541 0,09 0,23 0,82 1,09 0,52–2,27 0,819

Через 90 дней после ИИ
Наличие ГТ и mRS 5–6 1,20 0,43 2,82 3,32 1,44–7,66 0,005 0,82 0,28 2,94 2,27 1,31–3,92 0,003
Отсутствие ГТ и mRS < 1 0,77 0,46 1,69 2,16 0,88–5,28 0,073 2,06 0,54 3,81 7,84 2,72–22,61 < 0,001
Наличие ГТ и смерть 1,50 0,46 3,29 4,50 1,84–10,99 < 0,001 0,79 0,29 2,78 2,21 1,26–3,86 0,005
Наличие ПГ2 и mRS 5–6 3,50 1,10 3,19 33,21 3,85–286,55 0,001 1,58 0,59 2,68 4,84 1,53–15,31 0,007
Наличие ПГ2 и смерть 2,96 0,87 3,41 19,29 3,52–105,74 < 0,001 2,00 0,59 3,39 7,38 2,33–23,44 < 0,001
Наличие ГИ и mRS 5–6 0,34 0,55 0,63 1,41 0,48–4,13 0,531 0,25 0,33 0,75 1,28 0,67–2,47 0,456
Наличие ГИ и смерть 0,72 0,56 1,29 2,06 0,69–6,17 0,197 0,26 0,34 0,76 1,30 0,66–2,55 0,449
Наличие ГИ2-ПГ1 и mRS 5–6 0,78 0,63 1,23 2,18 0,63–7,54 0,219 0,84 0,38 2,20 2,32 1,09–4,91 0,028
Наличие ГИ2-ПГ1 и смерть 1,14 0,64 1,78 3,13 0,89–11,04 0,076 0,58 0,38 1,52 1,78 0,85–3,74 0,13
Наличие ПГ и mRS 5–6 2,06 0,62 3,31 7,83 2,32–26,48 < 0,001 1,20 0,39 3,05 3,32 1,54–7,16 0,002
Наличие ПГ и смерть 2,07 0,62 3,31 7,90 2,32–26,85 < 0,001 1,08 0,38 2,86 2,93 1,40–6,130 0,004

Примечание. Здесь и в табл. 4, 5: NA — данные статистической обработки отсутствуют.
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сле ТЭ продемонстрирована ассоциация развития ГИ 
с увеличением рисков неблагоприятного исхода при 
выписке, ПГ — с повышением вероятности неблагопри-
ятного функционального исхода и смерти при выписке 
и на 90-е сутки ИИ. Та же тенденция была характерна 
для ПГ2.

Обсуждение

В настоящей работе на ретроспективной когорте пациен-
тов с ИИ, которым выполнялась реперфузия, продемон-
стрированы частота и прогностическая значимость раз-
вития ранней ГТ инфаркта головного мозга в условиях 
реальной клинической практики.

В нашем исследовании эффективность лечения при вы-
полнении ТЛТ АП на 90-е сутки составила 36%, леталь-
ный исход наблюдался в 11% случаев. В метаанализе 
J. Emberson и соавт. ТЛТ была эффективной у 34,4% па-
циентов, летальный исход зарегистрирован у 18,8% [6]. 
Таким образом, показатели эффективности ТЛТ АП 
были сопоставимы с результатами международных РКИ,  
частота летальных исходов — несколько ниже. 

ность неблагоприятного исхода на 90-е сутки ИИ вне за-
висимости от применяемого тромболитика (табл. 4). Раз-
витие ГИ не было ассоциировано с повышением частоты 
неблагоприятного исхода и смерти пациентов, а ПГ повы-
шало вероятность неблагоприятного исхода на 90-е сутки, 
а также риск наступления летального исхода при выписке 
и на 90-е сутки ИИ при ТЛТ обоими препаратами. Раз-
витие ПГ2 в значительной степени повышало вероятность 
неблагоприятного функционального исхода на 90-е сутки 
ИИ при проведении ТЛТ АП, а также при выполнении ТЛТ 
обоими препаратами увеличивало риск смерти при выпи-
ске и на 90-е сутки ИИ.

В табл. 5 отражены результаты анализа предикторной 
значимости ГТ после проведения ТЭ у пациентов, до-
стигших разного уровня реканализации. Важно под-
черкнуть, что только у больных с ИИ, у которых при 
выполнении ТЭ достигнута реперфузия mTICI 2b-3, от-
сутствие ГТ было ассоциировано с хорошим функцио
нальным исходом, а её выявление повышало вероят-
ность достижения неблагоприятного функционального 
исхода и смерти как при выписке, так и на 90-е сутки 
ИИ. Также только для пациентов с ИИ и mTICI 2b-3 по-

Таблица 4. Ассоциации развития ГТ после ТЛТ различными тромболитиками и функциональных  
исходов ИИ (по данным регрессионного анализа)

Показатель
ТЛТ АП ТЛТ НС

вес SE Z ОШ ДИ p вес SE Z ОШ ДИ p

При выписке
Отсутствие ГТ и mRS < 2 0,82 0,53 1,53 2,26 0,80–6,42 0,125 1,26 0,80 1,56 3,51 0,73–16,95 0,118
Наличие ГИ1 и mRS < 2 0,09 0,64 0,13 1,09 0,31–3,83 0,893 NA
Наличие ГТ и mRS 4–6 0,28 0,50 0,56 1,32 0,50–3,50 0,579 0,79 0,64 1,22 2,19 0,62–7,73 0,222
Наличие ГТ и смерть 1,50 0,76 1,98 4,45 1,02–19,98 0,048 1,49 0,72 2,07 4,44 1,08–18,22 0,038
Наличие ПГ2 и mRS 4–6 NA 1,01 1,18 0,86 2,73 0,27–27,33 0,392
Наличие ПГ2 и смерть 3,42 1,30 2,64 30,67 2,42–388,28 0,008 3,38 1,21 2,78 29,25 2,71–315,18 0,005
Наличие ПГ и mRS 4–6 1,99 1,14 1,75 7,29 0,78–67,89 0,081 0,17 0,8 0,21 1,18 0,25–5,61 0,834
Наличие ПГ и смерть 2,30 1,01 2,29 10,00 1,39–71,77 0,022 1,95 0,85 2,30 7,03 1,33–37,17 0,022
Наличие ГИ2 и ПГ1 и mRS 4–6 0,24 0,79 0,30 1,26 0,267–5,98 0,767 0,60 0,89 0,67 1,82 0,32–10,47 0,503
Наличие ГИ2 и ПГ1 и смерть 1,77 0,94 1,89 5,87 0,94–36,81 0,059 0,39 1,15 0,34 1,48 0,16–13,99 0,732
Наличие ГИ и mRS 4–6 –0,33 0,58 –0,57 0,72 0,23–2,25 0,567 1,56 1,12 1,40 4,77 0,53–42,56 0,162
Наличие ГИ и смерть 0,63 0,87 0,73 1,88 0,34–10,28 0,466 0,39 1,15 0,34 1,48 0,16–13,99 0,732

Через 90 дней после ИИ
Наличие ГТ и mRS 5–6 1,27 0,61 2,08 3,33 1,07–11,74 0,038 1,35 0,63 2,14 3,86 1,12–13,26 0,032
Отсутствие ГТ и mRS < 1 0,73 0,56 1,29 2,07 0,69–6,22 0,196 0,97 0,81 1,21 2,64 0,54–12,84 0,228
Наличие ГТ и смерть 1,78 0,67 2,66 5,92 1,60–21,94 0,008 1,43 0,66 2,16 4,19 1,14–15,37 0,031
Наличие ПГ2 и mRS 5–6 2,65 1,26 2,10 14,17 1,19–168,39 0,036 NA
Наличие ПГ2 и смерть 2,97 1,27 2,33 19,56 1,61–237,41 0,02 2,92 1,20 2,44 18,50 1,78–192,81 0,015
Наличие ГИ1 и mRS < 1 0,02 0,67 0,03 1,02 0,28–3,74 0,079 NA
Наличие ГИ и mRS 5–6 0,43 0,72 0,59 1,53 0,38–6,25 0,553 0,61 0,91 0,67 1,83 0,31–10,82 0,503
Наличие ГИ и смерть 0,79 0,74 1,06 2,19 0,51–9,36 0,289 1,00 0,92 1,10 2,73 0,45–16,48 0,273
Наличие ГИ2 и ПГ1 и mRS 5–6 1,72 0,83 2,08 5,59 1,1–28,36 0,038 –0,38 1,13 –0,34 0,68 0,08–6,22 0,736
Наличие ГИ2 и ПГ1 и смерть 2,08 0,85 2,45 7,97 1,51–42,04 0,014 NA
Наличие ПГ и mRS 5–6 2,44 0,97 2,52 11,46 1,72–76,31 0,012 1,72 0,81 2,12 5,58 1,14–27,47 0,034
Наличие ПГ и смерть 2,79 0,99 2,84 16,31 2,27–112,4 0,005 1,49 0,83 1,81 4,44 0,88–22,36 0,071
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Полученные данные по частоте выявления ГТ после ТЛТ 
АП (см. рис. 4) соответствуют международным [24, 26]. 
Вместе с тем, по данным китайского регистра ТЛТ CASE II 
на данных более 13 тыс. пациентов с ИИ, частота отдель-
ных вариантов ГТ была ниже и составила 4,1% для ГИ и 
3,4% для ПГ [36]. Наоборот, частота развития ГТ при про-
ведении ТЛТ НС была меньшей, чем в данных госпиталь-
ного регистра пациентов с ИИ А.А. Кулеша и соавт., где ГИ  
на фоне ТЛТ НС развивался в 8% случаев, а ПГ — в 7% [37].

Интересным наблюдением в нашей работе была меньшая 
частота развития ГИ1 у пациентов, которым была выпол-
нена ТЛТ НС, по сравнению с ТЛТ АП. Это может объяс-
няться как бóльшим временем экспозиции тромболитика 
в области ишемического повреждения вещества головно-
го мозга при ТЛТ АП при её внутривенном введении в те-
чение часа по сравнению с болюсным применением НС, 
так и спецификой молекулы rt-PA, для которой описаны 
дополнительные механизмы повреждения гематоэнцефа-
лического барьера за счёт активизации матриксных ме-
таллопротеиназ [38].

Важным результатом нашего исследования является де-
монстрация негативного влияния ранней ГТ на функцио-
нальный исход пациентов с ИИ, которым выполнена ТЛТ 
(см. табл. 3), вне зависимости от применяемого тромбо-

В проведённой нами работе эффективность лечения 
при выполнении ТЛТ НС на 90-е сутки составила 30%, 
летальный исход наблюдался в 16,7% случаев. В иссле-
довании FRIDA эти показатели составили 50 и 10% соот-
ветственно [9]. Таким образом, наши данные отличаются 
худшими результатами, что можно объяснить малыми 
размерами выборки как в нашем исследовании, так и в 
исследовании FRIDA, а также отличиями реальной клини-
ческой практики от условий РКИ.

В нашем исследовании эффективность лечения при вы-
полнении ТЭ пациентам с ИИ в каротидной системе  
на 90-е сутки составила 21,8%, летальный исход наблю-
дался в 34,0% случаев, в метаанализе основных РКИ по 
ТЭ M. Goyal и соавт. 26,9% больных достигли функцио-
нального исхода в 0–1 балл по шкале mRS, умерло 15,3% 
пациентов при сопоставимых среднем возрасте и оценке 
выраженности неврологических нарушений [35]. Таким 
образом, эффективность и безопасность ТЭ в нашем ис-
следовании были хуже, чем в метаанализе 5 РКИ по ТЭ. 
Во многом именно отличия в летальности у пациентов 
после ТЭ в условиях реальной клинической практики 
(даже с поправкой на разный паттерн окклюзирующего 
поражения церебральных артерий в нашем исследовании 
и референсном метаанализе) послужили целью проведе-
ния настоящей работы.

Таблица 5. Ассоциации развития ГТ после ТЭ с достижением различного уровня реперфузии  
(по данным регрессионного анализа)

Показатель
ТЭ с достижением реперфузии mTICI 2b-3 ТЭ с достижением реперфузии mTICI 0-2a

вес SE Z ОШ ДИ p вес SE Z ОШ ДИ p

При выписке
Отсутствие ГТ и mRS < 2 1,88 0,55 3,41 6,53 2,22–19,21 < 0,001 1,50 1,10 1,37 4,50 0,52–38,92 0,172
Наличие ГТ и mRS 4–6 1,50 0,42 3,59 4,50 1,98–10,23 < 0,001 0,71 0,72 0,98 2,02 0,49–8,33 0,329
Наличие ГТ и смерть 0,91 0,35 2,61 2,48 1,25–4,90 0,009 0,43 0,59 0,73 1,54 0,48–4,92 0,468
Наличие ПГ2 и mRS 4–6 NA NA
Наличие ПГ2 и смерть 1,89 0,59 3,22 6,63 2,10–20,95 0,001 2,08 1,19 1,74 8,00 0,77–83,02 0,082
Наличие ПГ и mRS 4–6 1,54 0,63 2,44 4,68 1,36–16,17 0,015 NA
Наличие ПГ и смерть 1,20 0,43 2,82 3,31 1,44–7,62 0,005 1,29 0,83 1,56 3,62 0,72–18,24 0,119
Наличие ГИ2-ПГ1 и mRS 4–6 1,08 0,57 1,91 2,95 0,97–8,98 0,056 –0,29 0,09 –0,32 0,75 0,13–4,37 0,749
Наличие ГИ2-ПГ1 и смерть 1,17 0,44 2,67 3,21 1,36–7,56 0,008 –0,11 0,90 –0,12 0,90 0,16–5,14 0,906
Наличие ГИ и mRS 4–6 1,10 0,51 2,13 2,99 1,09–8,19 0,033 –0,09 0,75 –0,12 0,92 0,21–3,99 0,908
Наличие ГИ и смерть 0,23 0,44 0,52 1,26 0,54–2,95 0,6 –0,34 0,74 –0,46 0,71 0,17–3,01 0,643

Через 90 дней после ИИ
Наличие ГТ и mRS 5–6 0,77 0,32 2,41 2,16 1,16–4,05 0,016 0,98 0,59 1,66 2,68 0,84–8,53 0,096
Отсутствие ГТ и mRS < 1 2,22 0,62 3,58 9,23 2,73–31,17 < 0,001 1,40 1,11 1,26 4,07 0,46–35,75 0,206
Наличие ГТ и смерть 0,90 0,33 2,74 2,45 1,29–4,66 0,006 0,46 0,58 0,78 1,58 0,05–4,92 0,434
Наличие ПГ2 и mRS 5–6 1,74 0,68 2,57 5,69 1,51–21,44 0,01 1,06 1,19 0,89 2,89 0,28–29,58 0,371
Наличие ПГ2 и смерть 2,05 0,68 3,02 7,74 2,05–29,24 0,003 1,85 1,19 1,55 6,35 0,62–65,66 0,121
Наличие ГИ и mRS 5–6 0,20 0,39 0,52 1,22 0,57–2,64 0,606 0,29 0,66 0,44 1,34 0,37–4,85 0,657
Наличие ГИ и смерть 0,38 0,40 0,96 1,46 0,67–3,20 0,339 –0,10 0,69 –0,14 0,91 0,24–3,48 0,886
Наличие ГИ2-ПГ1 и mRS 5–6 0,85 0,43 1,98 2,34 1,01–5,43 0,047 0,92 0,88 1,04 2,50 0,44–14,12 0,3
Наличие ГИ2-ПГ1 и смерть 0,82 0,43 1,91 2,26 0,98–5,22 0,056 -0,34 0,89 –0,38 0,71 0,13–4,05 0,701
Наличие ПГ и mRS 5–6 1,12 0,43 2,59 3,05 1,31–7,09 0,01 1,87 1,12 1,68 6,50 0,73–57,99 0,094
Наличие ПГ и смерть 1,09 0,42 2,57 2,97 1,29–6,81 0,01 1,04 0,82 1,27 2,83 0,57–14,18 0,205
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группе ТЭ была достоверно выше, чем у пациентов с ИИ, 
которым выполнялась ТЛТ. Во-вторых, инструментарий, 
используемый для выполнения ТЭ (прежде всего стент-
ретриверы), может вызывать микроповреждения сосуди-
стой стенки, особенно при неоднократных тракциях [43]. 
Наиболее частой методикой ТЭ в нашем исследовании 
также была тромбэкстракция с использованием стент-
ретриверов. В-третьих, ТЭ выполняется в более поздние 
сроки, чем ТЛТ [44]. В-четвертых, выполняемая в ряде 
случаев общая анестезия, а также симультанное каро-
тидное стентирование [45] также могут вносить допол-
нительный вклад в риски развития ГТ. Так, у 18 (7,2%) 
пациентов в нашем исследовании выполнялось одномо-
ментное с ТЭ стентирование внутренней сонной артерии.

Важным результатом нашего исследования является 
демонстрация влияния ранней ГТ на функциональный 
исход пациентов с ИИ, которым выполнена ТЭ. Так, от-
сутствие ГТ после эндоваскулярного вмешательства по-
вышало вероятность хорошего функционального исхода; 
наоборот, выявление ГТ увеличивало шансы неблагопри-
ятного функционального исхода и смерти на 90-е сутки 
ИИ. Развитие ГИ не влияло на негативные исходы ИИ, в 
то же время наличие как ПГ, так и особенно ПГ2 повы-
шало вероятность неблагоприятного функционального 
исхода и смерти на 90-е сутки ИИ (см. табл. 2). 

Данные литературы в отношении влияния ГТ на исход 
ИИ после ТЭ достаточно ограничены. X. Yu и соавт. от-
мечают, что ГТ является субстратом дополнительного  
(к ишемическому) повреждения вещества головного моз-
га, тем самым способствуя развитию порочного круга ос-
ложнений, а также увеличивая риски неблагоприятных 
исходов и смерти пациентов [46]. Вместе с тем Y.B. Lee и 
соавт. указывают, что только ПГ является независимым 
предиктором плохого функционального исхода ИИ по-
сле ТЭ (ОШ = 10,15; 95% ДИ 3,26–31,63; p < 0,001) [47]. 
Интересны результаты анализа базы данных TITAN, по-
свящённой исследованию результатов ТЭ при тандемных 
окклюзиях, в котором не продемонстрировано влияния 
развития ГИ на исход ИИ, в отличие от ПГ, ассоции-
рованного с повышением частоты летальных исходов  
на 90-е сутки ИИ (скорректированное ОШ = 2,63; 95% ДИ 
1,05–6,59; p = 0,039) [48]. 

Наиболее важной в нашем исследовании представляется 
оценка влияния ГТ на исходы ИИ при различной степе-
ни достижения реперфузии на фоне ТЭ: несмотря на то 
что частота выявления как ГТ, так и отдельно ГИ и ПГ 
была схожей у пациентов с ИИ, достигших разного уров-
ня реперфузии, только у больных с достижением уровня 
реканализации mTICI 2b-3 были продемонстрированы ас-
социации развития ГТ с функциональными исходами ИИ 
(см. табл. 4). 

Ключевым фактором, лежащим в основе ГТ при до-
стижении целевых значений восстановления мозгово-
го кровотока после ТЭ (mTICI 2b-3), является феномен 
реперфузионного повреждения: в обширную область 
формирующегося инфаркта мозга с повышенной прони-
цаемостью ГЭБ начинает поступать артериальная кровь 
под высоким давлением, что способствует формирова-

литика (см. табл. 4). В проспективном моноцентровом ис-
следовании M. Annan и соавт. выявлены схожие данные 
(с оговоркой на более широкое понимание «неблагопри-
ятного исхода» и метода верификации ГТ у французских 
коллег): развитие ГТ повышало вероятность неблагопри-
ятного исхода (ОШ = 4,6; 95% ДИ 1,9–11,4; р = 0,001) [25].

Развитие ГИ не было ассоциировано ни с повышением ве-
роятности неблагоприятного исхода и смерти пациентов 
с ИИ при ТЛТ обоими препаратами, ни с достижением 
хорошего функционального исхода. В более ранних рабо-
тах высказывалось предположение о роли ГИ в качестве 
маркера реканализации при проведении системного ТЛТ 
АП [39]. Однако существенным ограничением данного ис-
следования явилась выборка пациентов, представленная 
32 больными с ИИ с проксимальной окклюзией средней 
мозговой артерии, которым выполнялась ТЛТ АП в те-
чение 3 ч. Вместе с тем не у всех пациентов перед ТЛТ 
выявляется закупорка церебральных артерий, что сви-
детельствует о вариативности механизмов реперфузии  
на фоне ТЛТ, не ограничивающихся лишь реканализацией  
окклюзированной артерии [40]. 

Развитие как ПГ, так и отдельно ПГ2 повышало вероят-
ность неблагоприятного исхода и риск наступления ле-
тального исхода вне зависимости от использованного 
тромболитика с незначительными отличиями в оценке 
функциональных исходов при выписке и на 90-е сутки ИИ 
(см. табл. 3). Данные упоминавшегося регистра CASE II  
подтверждают наши результаты о негативном влиянии 
ПГ на функциональный исход ИИ после ТЛТ: развитие 
данного варианта ГТ было ассоциировано с плохим 
функциональным исходом (ОШ = 3,61; 95% ДИ 2,54–5,13; 
р <  0,001), даже с оговоркой на разные его дефиниции 
[36]. С другой стороны, в обсервационном исследовании 
D. Gill и соавт. продемонстрировано, что только развитие 
ПГ2 было ассоциировано с развитием неврологического 
ухудшения после ТЛТ АП [41].

В нашем исследовании при проведении ТЭ частота ГИ 
составила 17,6%, ПГ — 14,0%. Наиболее близкие к выяв-
ленным в нашей работе показатели частоты ГТ проде-
монстрированы в метаанализе S.B. Jazayeri и соавт., в 
котором доля ГТ при выполнении ТЭ составила 33,6%, не-
значительно увеличиваясь при комбинации ТЭ с ТЛТ — 
37,9% (ОШ = 1,1; 95% ДИ 1,00–1,21; р = 0,52) [42]. Мы на-
меренно не оценивали частоту симптомной ГТ после ТЭ, 
поскольку клиническое ухудшение (вплоть до летального 
исхода) после рентгенэндоваскулярного вмешательства в 
значительной степени носит более комплексный харак-
тер, нежели у пациентов после ТЛТ. 

Важно подчеркнуть, что частота развития ГТ у пациен-
тов с ИИ после ТЭ была выше таковой после ТЛТ, что 
также находит подтверждение в данных литературы 
[24]. Эти различия могут определяться, во-первых, таки-
ми критериями отбора пациентов для ТЭ, как окклюзия 
крупной церебральной артерии и наличие выраженной 
неврологической симптоматики, являющейся в большин-
стве случаев отражением большего объёма поражения 
вещества головного мозга [17]. Так, в нашем исследова-
нии оценка выраженности неврологических нарушений в 
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стент-ретривером, симультанное стентирование при 
тандемных окклюзиях и др.).

Выявленные нами различия влияния ГТ на прогноз ИИ 
при достижении реканализации mTICI 2b-3 и mTICI < 2b 
после ТЭ также объяснимы: при успешной реканализа-
ции кровоток восстанавливается в зоне пенумбры, где 
находится жизнеспособная ткань мозга, окружающая 
ядро инфаркта. Компоненты крови, проникающие в об-
ласти, которые должны были восстановиться, вызывают 
их токсическое и механическое повреждение, что ниве-
лирует положительный эффект успешной реперфузии.  
С другой стороны, при недостижении реканализации при 
ТЭ ГТ происходит в зоне необратимого ишемического 
повреждения, принципиально не усугубляя поражение 
вещества мозга.

Заключение

Выбор ранней ГТ (в ущерб отсроченной) в нашем иссле-
довании в качестве прогностического фактора эффектив-
ности и безопасности реперфузионных методов лечения 
обусловлен тем, что большинство симптомных (в том чис-
ле фатальных) ГТ на фоне ТЛТ АП развивается в течение  
1-х суток ИИ [27]. С одной стороны, это является ограни-
чением настоящего исследования, поскольку нами не учи-
тывался вклад поздней ГТ в долгосрочные исходы ИИ, с 
другой стороны, этот выбор можно считать обоснованным 
исходя из условий реальной клинической практики.

Выявленные в работе данные по частоте развития ран-
ней ГТ и её ассоциации с функциональным исходом  
у пациентов с ИИ, которым выполнялись ТЛТ и ТЭ, яв-
ляются важными как с точки зрения понимания меха-
низмов реперфузии при данных методах лечения ИИ, 
так и для дальнейшего поиска путей предотвращения 
геморрагических осложнений ТЛТ и ТЭ, а также разра-
ботки адъювантных методов лечения реперфузионного 
повреждения.

нию внутричерепного кровоизлияния. Дополнительным 
повреждающим фактором является скорость восстанов-
ления кровотока, существенно более высокая при mTICI 
2b-3, где создаётся значительное и резкое давление  
на ослабленную сосудистую стенку, чем при mTICI 2a, 
где есть предпосылка для деликатного повышения дав-
ления в сосудистом русле при медленной и неполной 
реканализации. Аргументом в пользу этого суждения 
служат результаты исследования P. Steen и соавт., в ко-
тором продемонстрировано, что у пациентов с более вы-
сокими показателями реперфузии (mTICI > 2b), несмотря  
на тенденцию к достижению лучшего восстановления по-
сле ИИ, отмечен больший процент симптомных ГТ (31,8% 
в группе mTICI > 2b по сравнению с 10,3% в группе mTICI 
2b, p = 0,031) [49]. Наконец, пациенты, у которых удаётся 
достичь лучшей реперфузии, часто не отличаются по ис-
ходному профилю риска от тех, у кого реперфузия хуже. 
Эти факторы одинаково влияют на риск ГТ независимо 
от технического результата по mTICI: приём антикоагу-
лянтов (варфарин, прямые оральные антикоагулянты), 
гипергликемия (усугубляющая повреждение эндотелия), 
артериальная гипертензия (и как следствие, повышение 
перфузионного давления в области восстановленного 
кровотока), большой объём ишемического поражения  
на момент реперфузии.

Однако при низкой реканализации (mTICI 0-2a) основ-
ным механизмом развития ГТ является продолжаю-
щаяся ишемия с формированием каскада патологиче-
ских процессов, разрушающих гематоэнцефалический 
барьер (активизация матриксных металлопротеиназ, 
оксидативный стресс и т.  д.). При этом коллатераль-
ный кровоток, не достаточный для восстановления 
жизнеспособности ткани мозга, способствует форми-
рованию геморрагического пропитывания в зоне об-
ширной ишемии (с последующей эволюцией в другие 
формы ГТ). Также в данной группе определённую роль 
в развитии ГТ могут играть и технические особенности 
выполнения ТЭ (микроповреждения сосудистой стенки 
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