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ÃÓ «Ðåñïóáëèêàíñêèé íàó÷íî-ïðàêòè÷åñêèé öåíòð íåâðîëîãèè è íåéðîõèðóðãèè»
Ìèíèñòåðñòâà çäðàâîîõðàíåíèÿ Ðåñïóáëèêè Áåëàðóñü

Ïðîãðåññèðóþùåå òå÷åíèå îñòðîãî èøåìè÷åñêîãî èíñóëüòà (ÈÈ) ÿâëÿåòñÿ äîñòàòî÷íî ÷àñòûì
êëèíè÷åñêèì ÿâëåíèåì. Ïàòîãåíåòè÷åñêèå ìåõàíèçìû óõóäøåíèÿ ïðè ÈÈ íåîäíîðîäíû. Ðÿä êëèíè-
÷åñêèõ ñîñòîÿíèé ïðèíÿòî ñ÷èòàòü ïðåäèêòîðàìè ïðîãðåññèðóþùåãî òå÷åíèÿ ÈÈ: âûðàæåííîñòü
èíèöèàëüíîãî íåâðîëîãè÷åñêîãî äåôèöèòà, îêêëþçèþ êðóïíîé ìîçãîâîé àðòåðèè, ñàõàðíûé äèàáåò,
àðòåðèàëüíóþ ãèïîòåíçèþ, ìåðöàòåëüíóþ àðèòìèþ. Íåïðåðûâíîå ìîíèòîðèðîâàíèå òÿæåñòè ñî-
ñòîÿíèÿ áîëüíûõ ñ îñòðûì ÈÈ â ñïåöèàëèçèðîâàííîì èíñóëüòíîì îòäåëåíèè ÿâëÿåòñÿ çàëîãîì
ýôôåêòèâíîãî îêàçàíèÿ ìåäèöèíñêîé ïîìîùè äàííîé êàòåãîðèè ïàöèåíòîâ. Ðàçâèòèå íåáëàãîïðè-
ÿòíîãî, ò.å. ïðîãðåññèðóþùåãî âàðèàíòà òå÷åíèÿ ÈÈ íåñåò â ñåáå ïîòåíöèàëüíóþ óãðîçó ëåòàëüíî-
ãî èñõîäà â îñòðîì ïåðèîäå èíñóëüòà ëèáî òÿæåëîé èíâàëèäèçàöèè â ïîñòèíñóëüòíîì ïåðèîäå.

Êëþ÷åâûå ñëîâà: èíôàðêò ãîëîâíîãî ìîçãà, èøåìè÷åñêèé èíñóëüò, ïðåäèêòîðû,
ïðîãðåññèðóþùèé èíñóëüò.

I.A. Gontschar
CLINICAL PREDICTORS OF PROGRESSIVE CLINICAL COURSE OF ISCHEMIC

STROKE

The progressive course of acute ischemic stroke (IS) is a fairly common clinical phenomenon. Pathogenetic
mechanisms of deterioration in IS are not uniform. A number of clinical conditions is considered to be
predictors of progressive course of IS: the severity of the initial neurological deficit, a major cerebral
artery occlusion, diabetes mellitus, hypotension, atrial fibrillation. Continuous monitoring of the clinical
state severity of patients with acute IS in a specialized stroke unit is the key to effective medical care these
patients. Adverse development, ie progressive version of the IS carries a potential risk of lethal outcome in
acute period of the stroke or severe disability in post-stroke period.

Key words: cerebral infarct, ischemic stroke, predictors, progressive stroke.
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Ухудшение состояния больных с инфарктом голов�
  ного мозга (ИГМ) в течение первых 7 суток гос�

питализации является распространенным явлением,
представляя непосредственную угрозу для выживаемо�
сти и благоприятного функционального исхода острого
нарушения мозгового кровообращения (ОНМК) [1, 2].
Если ухудшение в первые 48�72 ч ассоциировано с не�
врологическими механизмами «инсульта в ходу», то в
нарастании неврологического дефицита и общемозго�
вой симптоматики на 4�7 сутки большую роль играют
системные причины, такие как инфаркт миокарда, тром�
боэмболия легочной артерии, электролитный дисба�
ланс, инфекционные осложнения [15].

ЦельюЦельюЦельюЦельюЦелью настоящей публикации является ознакомле�
ние врачей с современной терминологией, связанной с
прогрессирующим инсультом, предикторами и
оcновными патогенетическими механизмами развития
данного осложнения ИГМ.

Первые публикации с описанием нарастающего ише�
мического повреждения мозга при окклюзии основной
артерии принадлежат американским авторам C. H.
Millikan и R. G. Siekert (1955) [20]. В наши дни данному
вопросу посвящены как отдельные оригинальные ис�
следования отечественных и зарубежных неврологов
[2, 4, 9, 31], так и публикации, отражающие результаты
международных триалов [10, 12, 24, 27].

В Европейском исследовании острого инсульта
(ECASS) раннее ухудшение при инсульте было опреде�
лено как снижение уровня сознания на 2 и более бал�
лов или нарастание пареза на 3 и более баллов Скан�
динавской шкалы инсульта (СШИ) в течение первых 24
ч пребывания в инсультном отделении [12]. В публика�
ции английских неврологов, основанной на анализе
данных последовательной серии 873 больных с ише�
мическим инсультом (ИИ), критерием ухудшения было
нарастание неврологического дефицита на 1 пункт СШИ
в течение первых 3 суток лечения [9].

Необходимо упомянуть, что спектр специализирован�
ных инсультных шкал, применяемых для констатации
прогредиентного клинического течения ОНМК, значи�
тельно различается в зависимости от методологичес�
ких подходов [28]. Так, зарубежные авторы для диагно�
стики прогрессирования тотального инсульта в каротид�
ном бассейне, парциального инсульта в каротидном
бассейне и инсульта в вертебробазилярном бассейне
(в соответствии с Оксфордской классификацией ОНМК)
применяли снижение на один или более баллов Канад�
ской шкалы инсульта, а для диагностики ухудшения у
пациентов с лакунарным инсультом – уменьшение сум�
марной оценки по модифицированной Шкале Рэнкина
(мШР) на 1 или более баллов [27]. H. Kwan и P. Hand
(2006) предложили в качестве критерия диагностики
«инсульта с ухудшением» увеличение балльной оценки
по шкале инсульта Национального института здоровья
(NIHSS) на два или более пунктов (или летальный ис�
ход) между первыми и пятыми сутками пребывания в
стационаре [17]. С нашей точки зрения, наиболее удоб�
ным для применения как в клинической практике, так и
при проведении научных исследований по инсульту яв�
ляется определение прогрессирующего инсульта как
ОНМК, при котором нарастание очагового неврологи�

ческого дефицита и/или снижение уровня сознания в
течение первых 7 суток пребывания в стационаре соот�
ветствуют 2 и более баллам шкалы NIHSS [2, 4].

По данным различных исследователей, частота про�
грессирующего течения инсульта широко варьирует –
от 16 до 43% [10, 12, 17]. У пациентов, включенных в
Гарвардский объединенный регистр инсульта, нараста�
ние неврологической симптоматики зафиксировано в
20% случаев [21]. По данным других авторов, частота
прогрессирования при геморрагическом ОНМК соста�
вила 22%, в то время как при негеморрагическом – лишь
7% [17]. В Барселонском регистре инсульта 37% из 3577
последовательно включенных пациентов характеризо�
вались ранним неврологическим ухудшением [19]. Ча�
стота прогрессирования ОНМК составила 25% в Японс�
ком исследовании острого ИИ [27]. При анализе Лозан�
нского регистра инсульта отмечено, что ухудшение кли�
нического состояния больных развилось у 34% из 1968
пациентов с некардиоэмболическим ИГМ и у 15% из
770 чел. с кардиоэмболическим инсультом (р<0,001)
[31].

По данным Немецкого объединенного исследования
инсульта, частота неблагоприятного клинического тече�
ния негеморрагического ОНМК была гораздо ниже –
13%. Это можно объяснить строгими критериями вклю�
чения в исследование – учитывались лишь пациенты,
поступившие в течение первых 4 ч от дебюта острой
мозговой катастрофы, а ухудшение диагностировали при
увеличении оценки по NIHSS на 1 пункт в течение пер�
вых 3 суток госпитализации [30]. Кроме того, последо�
вательная серия 1964 пациентов с инсультом включа�
ла 18 человек с транзиторной ишемичеcкой атакой
(ТИА). По мнению авторов, причинами ухудшения в
33,6% случаев было нарастание зоны острой церебраль�
ной ишемии, в 11,3%�повторный инфаркт мозга, в 27,3%�
отек мозга с повышением внутричерепного давления и
в 10,5%�геморрагическая трансформация зоны инфар�
кта.

Невысокая частота прогрессирования ИГМ (16%)
отмечена в исследовании V. G. Karepov et al. (2006), что
можно объяснить организацией специализированных
инсультных отделений Stroke Unit, внедрением совре�
менных способов лечения инсульта, таких как внутри�
венный и внутриартериальный тромболизис, эндовас�
кулярная реканализация закупоренных артерий и др.
[15]. Таким образом, опубликованные исследования
различаются по срокам от момента развития инициаль�
ных симптомов инсульта до поступления больных в ста�
ционар, применяемыми для констатации ухудшения
балльными шкалами, продолжительностью наблюдения
за пациентами в стационаре, этиологическими подти�
пами ОНМК [21, 26, 27].

Ряд крупных зарубежных исследований посвящен
выделению клинических и радиологических факторов
прогнозирования «инсульта в прогрессии». Клинически�
ми предикторами раннего (в течение первых 5 дней)
ухудшения при ИИ принято считать [28]: инициальную
тяжесть инсульта, мерцательную аритмию (МА), сахар�
ный диабет, артериальную гипотензию, чрезмерно вы�
сокое артериальное давление (АД), лакунарный инфаркт
мозга. Радиологические предикторы прогрессирующе�
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го ИГМ – это закупорка крупной мозговой артерии, отек
мозга на ранних компьютерных томограммах (КТ), об�
ширная зона инфаркта, превышающая 33% бассейна
средней мозговой артерии (СМА), повышение плотнос�
ти (гиперденсность) СМА при КТ�сканировании.

В уже упомянутой статье немецких неврологов [30]
с помощью мультивариантной логистической регрессии
определены клинические предикторы острого ИИ: окк�
люзия внутренней сонной артерии (ВСА), окклюзия ство�
ла СМА, обширный инфаркт мозга в бассейне СМА, ство�
ловой инсульт и сахарный диабет. Дополнительными
клиническими факторами риска прогрессирующего
ИГМ считают МА, курение, высокий уровень мочевины
крови и лейкоцитоз [17]. В работе P. Birschel et al. (2004)
установлено, что с увеличением возраста больных по�
вышается вероятность неблагоприятного течения ОНМК
[10]. По мнению других авторов, напротив, возраст, на�
ряду с полом и функциональным состоянием пациента
до инсульта не является независимым фактором риска
ухудшения при ИГМ 12, 17, 27]. Выраженность перво�
начальных симптомов инсульта повышает вероятность
прогрессирования ИИ. В публикации T. J. DeGraba et al.
(1999) для определения прогноза проведено дихото�
мическое деление тяжести инсульта по шкале NIHSS на
7 баллов и > 7 баллов. При этом в группе больных с
легким неврологическим дефицитом частота ухудшения
клинического состояния равнялась 14,8%, а в группе с
умеренным и тяжелым дефицитом – 65,9% [13]. Анало�
гично сниженный уровень сознания при поступлении в
инсультное отделение ассоциирован с прогредиентным
развитием острой ишемии мозга [27]. Патогенетичес�
кий вариант заболевания оказывает непосредственное
влияние на частоту прогрессирования ОНМК. Установ�
лено, что тотальный инфаркт в каротидном бассейне
характеризуется нарастанием неврологического дефи�
цита в 67% случаев, в то время как парциальный ИГМ –
лишь в 8% [17]. По мнению некоторых авторов, некар�
диоэмболический вариант ИИ имеет большую склон�
ность к прогрессированию, чем кардиоэмболический, а
при малых глубинных инфарктах мозга нарастание не�
врологической симптоматики наблюдается чаще, чем
при нелакунарных подтипах инсульта [21, 26].

M. Barber et al. (2004) выделили два независимых
предиктора нарастания очаговой симптоматики ИИ в
течение первых 72 ч заболевания: сахарный диабет и
высокие цифры АД в момент поступления в стационар
[9]. Кроме того, в работе показано, что раннее назначе�
ние варфарина снижает частоту прогрессируюего тече�
ния ишемического ОНМК и, как следствие, неблагопри�
ятных клинических исходов и смерти.

Несмотря на то, что повышенный уровень глюкозы в
крови в результате проведенных исследований признан
маркером тяжести цереброваскулярной катастрофы
[29], жесткий контроль гликемии с помощью инсулино�
терапии не может быть рекомендован всем пациентам
с инсультом для предотвращения прогрессирования
ИГМ, так же, как и нет окончательных рекомендаций по
целевому уровню глюкозы крови в остром периоде
ОНМК [6, 14].

Несмотря на применение тромболизиса, гипергли�
кемия, встречающаяся у каждого третьего пациента с

ИГМ, заметно ухудшает исход инсульта, как и сахарный
диабет в анамнезе [12]. По данным Международного
регистра тромболизиса при инсульте (SITS�ISTR), гипер�
гликемия независимо ассоциирована с высокой смерт�
ностью (р <0,001), низким уровнем функциональной
независимости (р < 0,001) и возрастанием частоты сим�
птомных внутримозговых кровоизлияний после приме�
нения альтеплазы при ИГМ [7].

Роль артериальной гипертензии и гипотензии в про�
грессировании симптомов ИИ окончательно не установ�
лена [6]. Подъем АД > 180 мм рт. ст. может усугубить
отек мозга и тем самым вызвать нарастание острой
церебральной ишемии, в то время как чрезмерное сни�
жение кровяного давления вызывает редукцию мозго�
вого кровотока и усиление кислородного голодания в
области пенумбры [8]. При анализе результатов лече�
ния 304 пациентов с острым ишемическим ОНМК полу�
чены данные, свидетельствующие о существовании U�
образной зависимости между уровнем кровяного дав�
ления и клинической картиной ИГМ. При возрастании
систолического АД на каждые 10 мм выше уровня 180
мм рт. ст. риск раннего неврологического ухудшения
увеличивался на 40%, а риск плохого исхода ОНМК – на
23% [11].

В мультицентровом проспективном обсервационном
исследовании испанских неврологов, объединившим
результаты наблюдения в течение 3 месяцев за 1092
пациентами с ИГМ, показано, что измеренные в прием�
ном покое стационара уровни систолического АД > 181
мм рт. ст., а также < 136 мм рт. ст. связаны с неблагопри�
ятным исходом инсульта [18]. Однако самым интерес�
ным выводом данного исследования было обнаруже�
ние связи возраста, снижения АД и прогноза для паци�
ента. У пожилых пациентов снижение АД в острейшем
периоде ИИ приводит к неблагоприятному клиническо�
му исходу. Особенно заметно это проявляется у лиц стар�
ше 80 лет: назначение антигипертензивной терапии в
приемном покое для снижения систолического АД > 27
мм рт. ст. определяет худший прогноз по сравнению с
пациентами, не получавшими подобного лечения.

В связи с активным внедрением тромболизиса в ру�
тинную неврологическую практику проведен ряд иссле�
дований по определению оптимальных границ АД при
проведении тромболизиса, так как высокие цифры АД
считают фактором риска развития внутримозговых ге�
моррагий, осложняющих острый период ИГМ [16]. На�
растание неврологического дефицита после введения
альтеплазы, равное или превышающее 4 балла шкалы
NIHSS, обусловлено в первую очередь развитием сим�
птомного внутричерепного кровоизлияния при возрас�
тании систолического АД > 185 мм рт. ст. и диастоличес�
кого АД > 110 мм рт. ст. [6].

Окклюзия или выраженный стеноз крупной мозго�
вой артерии являются фактором риска развития ранне�
го ухудшения при инфаркте мозга по данным ряда авто�
ров [5, 23, 27, 31]. Прогностическая ценность магнит�
но�резонансной томографии в отношении раннего (в
течение 48 ч) неврологического ухудшения при ИГМ
определена индийскими авторами [23]. У пациентов с
окклюзией крупной мозговой артерии, выявленной при
магнитно�резонансной ангиографии, риск прогрессиро�
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вания ИИ был в 18 раз выше, чем у больных без окклю�
зии, а вероятность тяжелой инвалидизации, определен�
ная как мШР 3 балла, в 7 раз выше.

Для выявления частоты неблагоприятного клиничес�
кого течения острого ИГМ канадские неврологи проана�
лизировали данные компьютерной томографической
ангиографии (КТА) у 23 пациентов с ИИ или ТИА. Нали�
чие выраженного артериального стеноза (но не окклю�
зии) характеризовалось усугублением очаговой невро�
логической симптоматики и степени инвалидизации у
17% больных [22]. Согласно W. S. Smith et al. (2009),
визуализированная на КТА окклюзия ВСА или основ�
ной артерии, наряду с возрастом и тяжестью инициаль�
ных неврологических симптомов является независи�
мым фактором риска неблагоприятного клинического
исхода ИГМ [25].

Таким образом, прогрессирование ИИ является час�
тым и неблагоприятным осложнением острого периода
заболевания, ухудшающим прогноз и увеличивающим
вероятность инвалидизации и смертельного исхода.
Факторы, способные привести к падению мозгового
кровотока и нарастанию зоны церебральной ишемии,
весьма многообразны, и до конца не изучены. Несмот�
ря на значительное количество проведенных за после�
дние 25 лет научных исследований «инсульта в ходу», до
сих пор нет единого мнения о причинах развития и спо�
собах преодоления этого грозного осложнения ОНМК.
Необходимы дальнейшие исследования для выделения
надежных предикторов прогрессирующего ИИ, удобных
для широкого применения в ангионеврологической
практике.
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