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ПОДХОДЫ К ОПРЕДЕЛЕНИЮ ОПТИМАЛЬНОЙ СКОРОСТИ СНИЖЕНИЯ АРТЕРИАЛЬНОГО ДАВЛЕНИЯ 
У БОЛЬНЫХ С ИШЕМИЧЕСКИМ ИНСУЛЬТОМ
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Резюме. В статье представлены данные исследования 200 больных с острым ишемическим инфарктом мозга, у 
которых изучена динамика артериального давления (АД) в течение периода госпитализации, проанализированы 
взаимосвязь артериальной гипертензии и тяжести ишемического инсульта. Предложена модель оптимального сни-
жения уровня артериального давления.
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APPROACHES TO DETERMINING OPTIMAL SPEED LOWERING BLOOD PRESSURE 
IN PATIENTS WITH ISCHEMIC STROKE
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Summary. The paper presents the study of 200 patients with acute ischemic cerebral infarction who have studied the 
dynamics of blood pressure (BP) during the period of hospitalization, analyzed the relationship of hypertension and severity 
of ischemic stroke. A model of optimal BP reduction.
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Артериальная гипертензия (АГ), согласно материа-
лов проведенного в рамках федеральной программы 
«Профилактика и лечение АГ в Российской Федерации» 
(2009) обследования, обнаружена у 40,8% россиян, при-
чем у мужчин (36,6%) и женщин (42,9%) она встречает-
ся неодинаково [16]. Частота АГ у лиц до 45-50 лет выше 
в мужской популяции, а в пожилом возрасте – среди 
женщин, где достигает 75-80% [3,41]. В возрасте от 40 
до 69 лет изменение систолического артериального дав-
ления (САД) на каждые 20 мм рт.ст. ассоциируется с бо-
лее чем двукратным увеличением летальности на фоне 
сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ), особенно ин-
сультов.

Ангиоцеребральный баланс после развития сосуди-
стой катастрофы нарушается незамедлительно, вслед-
ствие чего мозговой кровоток становится пассивно за-
висимым от уровня системного АД [21,32]. Известно, 
что в течение первых 7-10 дней после инсульта АД 
снижается спонтанно примерно у 70% больных и, за-
частую, характеризует положительную динамику не-
врологической симптоматики [31]. У оставшейся трети 
больных АГ удерживается достаточно длительный пе-
риод, что, в первую очередь, обусловлено патологиче-
ски модифицированными сосудами головного мозга на 
фоне различных заболеваний (сахарного диабета, АГ 
и др.). В таких случаях медикаментозная редукция АД 
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в остром периоде инсульта способна уменьшить риск 
смерти к моменту выписки из стационара и через 3 ме-
сяца после развившейся сосудистой катастрофы [20]. 
Кроме того, снижение АД способствует уменьшению 
относительного риска повторного инсульта примерно 
на 30-40%. Это было показано в мета-анализе ряда ран-
домизированных исследований [29,47]. Однако, такая 
коррекция гемодинамики может способствовать раз-
витию дефицита церебрального кровотока и неблаго-
приятному влиянию на жизнеспособность “пенумбры” 
[26]. Поэтому, мнение об осторожной редукции АД (не 
более 15-20%) в первые сутки после инсульта с целью 
профилактики снижения мозговой перфузии [14,20,35], 
является общепринятым [21,25]. Подтверждением 
улучшения клинического течения и исхода инсульта 
при такой тактике, является ретроспективный анализ 
International Stroke Trial (IST, n=17398) [31], где наимень-
шая частота ранних и отсроченных неблагоприятных 
исходов (смерть, инвалидность) отмечалась на уровне 
САД 160-180 мм рт.ст., причем инверсия САД от 150 мм 
рт.ст. на каждые 10 мм рт.ст. увеличивала частоту фа-
тальных осложнений по неврологическому статусу, а 
низкое САД (≤ 120 мм рт.ст.) повышало частоту фаталь-
ных кардиологических осложнений без коррекции на 
возраст. Такая же зависимость между уровнем АД при 
поступлении и исходом инсульта через 3 месяца была 
показана в исследовании TICA, основанном на анализе 
данных более тысячи госпитализированных больных с 
мозговой катастрофой [30]. В нем были отмечены про-
гностически неблагоприятные уровни САД (> 181 мм 
рт.ст. и < 136 мм рт.ст.). С лучшим прогнозом связано и 
умеренное (спонтанное или под влиянием гипотензив-
ной терапии (ГТ)) снижение САД в первые 8 ч. Если же 
САД в этот период снижалось на более значимую вели-
чину, то риск неблагоприятного исхода возрастал почти 
в 10 раз. В исследовании была отмечена корреляция воз-
раста больного с величиной модификации АД в остром 
периоде ишемического инсульта (ИИ) [30]. Безопасным 
уровнем редукции САД у больных до 76 лет было 10-27 
мм рт.ст. (в зависимости от исходного уровня АД), а у 
больных старше 76 лет – 14-15 мм рт.ст. У лиц старше 
80 лет при снижении САД более чем на 27 мм рт.ст. риск 
неблагополучного исхода ИИ возрастал более чем в 20 
раз. Неблагоприятный исход отмечался почти у поло-
вины больных с невысоким САД при поступлении (< 
166 мм рт.ст.), которым, тем не менее, на этапе оказания 
экстренной помощи проводилась ГТ. А 10% больных, 
которым ГТ проводилась при уровне САД выше 166 мм 
рт.ст. имели благополучный исход.

Зависимость выживаемости больных после инсуль-
та от возраста и степени тяжести неврологической сим-
птоматики, независимо от АГ, была отмечена в корей-
ском ретроспективном исследовании (n=178), где наи-
меньшая продолжительность жизни была отмечена в 
группе больных старше 70 лет (29,7±3,4 месяцев против 
58,9±3,2). Кроме того, независимо от возраста, наличие 
более глубокого функционального дефицита стати-
стически значимо снижало выживаемость инсультных 
больных почти в 2 раза (33,9±3,3 против 58,6±2,6 меся-
цев) [46]. По результатам другого анализа, у больных 
66-96 лет (n=54), перенесших ИИ, не было установлено 
связи между возрастом, тяжестью инсульта при посту-
плении, историей АГ, наличием фибрилляции предсер-
дий, исходным уровнем АД и степенью тяжести невро-
логической симптоматики. Однако имелась обратная 
зависимость между снижением АД в течение первых 
суток/последующей недели и тяжестью симптомов по 
шкале NIHSS [39]. Поэтому, в настоящее время имеются 
доводы как в пользу редукции АД в остром периоде ин-
сульта, так и против нее.

Наконец, немаловажное значение имеет динамика 
снижения АД. Быстрое спонтанное снижение АД мо-
жет характеризовать меньшую тяжесть инсульта [24], 
быструю реканализацию сосуда (если АД снижено че-
рез 12 ч от начала заболевания) [34], неблагоприятный 

исход (если АД снижено в течение 24 часов от начала 
заболевания) [37], неврологическое ухудшение [22] или 
декомпенсацию сердечной недостаточности [44], что 
может означать как быстрое разрешение, так и быстрое 
ухудшение течения инсульта [27]. В одном из наблюде-
ний за больными (n=100) с ИИ в каротидной системе 
было показано, что с функциональным исходом мозго-
вого инфаркта через 6 месяцев лучше коррелируют не 
показатели АД в первые сутки, а замедленная редукция 
САД к концу 1-й недели [8]. Это подтверждается други-
ми исследованиями, оценивающими неблагоприятные 
исходы через 1 и 3 месяца после инсульта [35].

Учитывая демографиеские различия в эпидемио-
логическом аспекте ССЗ и их осложнений, мы решили 
изучить модификацию АД у больных с различной тяже-
стью ИИ в остром периоде с учетом гендерных и воз-
растных особенностей.

Материалы и методы

Мы обследовали 200 больных (113 женщин и 87 
мужчин) в возрасте от 31 до 76 лет (средний возраст 
61±10,4 год [доверительный интервал: 59; 62]) в остром 
периоде ИИ, госпитализированных при наличии кли-
нической симптоматики в экстренном порядке, в пер-
вые сутки от начала заболевания, с доказанной мозго-
вой катастрофой у большинства по данным мультиспи-
ральной компьютерной томографии (МСКТ). Больные 
были разделены на 2 группы по полу (1 группа – жен-
щины, 2 группа – мужчины) и 6 подгрупп по возрасту 
(1а – женщины до 45 лет, 1б – женщины 45-64 лет, 1в 
– женщины 65 лет и старше; 2а – мужчины до 45 лет, 2б 
– мужчины 45-64 года, 2в – мужчины 65 лет и старше). 
Степень тяжести неврологического дефицита оцени-
валась по балльной шкале неврологических функцио-
нальных нарушений (National Institutes of Health Stroke 
Scale, NIHSS) на момент поступления и выписки из ста-
ционара. При анализе гемодинамики в манифесте ин-
сульта в качестве её основной характеристики исполь-
зовался уровень АД, определяемый в соответствии с 
рекомендациями Российского общества кардиологов по 
АГ (ранее ВНОК, 2010). В дебюте инсульта САД и ДАД 
оценивались по показателям, зафиксированным в при-
емном отделении стационара, затем (в первые сутки) с 
помощью монитора для анестезиологии и интенсивной 
терапии МАИТ-01-01В «Данко» (каждые 3 часа), а да-
лее – медицинским персоналом неврологического от-
деления (каждые 6 часов). При поступлении изучалась 
история АГ (длительность АГ, степень повышения АД, 
наличие и режим проводимой гипотензивной терапии 
(ГТ)). Обследование проводилось в соответствие с про-
токолом ведения больных с инсультом (ГОСТ Р 52600.5-
2008).

Всем больным с исходной АГ, независимо от воз-
раста, начиная с первых суток инсульта, проводилась 
гипотензивная терапия согласно Российским рекомен-
дациям 4 пересмотра (2010) по ведению больных с АГ. 
Помимо этого, все больные получали антитромботиче-
скую терапию в зависимости от стратификации риска 
тромбоэмболических осложнений и подтипа ИИ (аце-
тилсалициловая кислота или варфарин).

Статистический анализ данных выполнялся с ис-
пользованием пакета программ SPSS 8.0. и Statistica 
6.0 (StatSoft, Inc., США) и Microsoft Office Excel 2007. 
Описательная статистика количественных признаков 
представлена средними значениями в виде M±σ (где M 
– средняя арифметическая величина, σ – среднее стан-
дартное отклонение) и доверительными интервалами с 
надежностью 95%. При значении р<0,05, гипотеза о не-
значимости модели отвергалась.

Результаты и обсуждение

В нашем исследовании женщины оказались стати-
стически значимо моложе мужчин: 59,3±10,4 лет против 
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62,3±10,4 лет (р=0,042). Распределение по подгруппам 
оказалось неравномерным: незначительными получи-
лись подгруппы больных с ИИ обоего пола зрелого воз-
раста (9 человек в 1а и 7 – в 2а подгруппах), во второй 
возрастной группе (45-64 года) мужчин (51 человек) 
оказалось больше (на 25,3%), чем в самой старшей (2в) 
подгруппе (29 человек). Женщины в 1б и 1в подгруппах 
разделились поровну (по 52 человека в каждой).

С помощью математического моделирования про-
цесса достижения оптимального АД методом наимень-
ших квадратов среди простых функциональных зависи-
мостей, мы установили, что лучше других динамику АД 
у больных с инсультом характеризует степенная зави-
симость одного и того же качественного вида. Данную 
закономерность с высокой значимостью описывает 
формула:

у = k × х -0,1

где k – средний уровень АД в первые сутки госпита-
лизации, х – день госпитализации, у – прогнозируемый 
уровень АД на заданный день госпитализации.

Наблюдая за больными с ИИ мы установили, что 
снижение АД у всей исследуемой популяции, проис-
ходит пропорционально дню госпитализации в степени 
-0,1, с высокой статистической значимостью (р=0,04) 
для всех сравниваемых групп больных. В испытаниях, 
включавших больных с АГ І и ІІ степени (Dutch TIA, 
PATS, HOPE, PROGRESS), исходные показатели САД 
в среднем составляли 151 мм рт.ст., редукция АД была 
меньше 7%. Средний уровень САД в процессе ГТ при-
близился к 141 мм рт.ст., а у больных с высоким нор-
мальным САД – к 127 мм рт.ст., что сопровождалось 
снижением риска повторных инсультов от 27 до 42% 
[15]. Снижение ДАД > 20% в течение первых двух дней 
ИИ высокими дозами ГТ (нимодипин, 2000 г.) [19] или 
САД >28 мм рт.ст. (кандесартан, SCAST, 2012 г.) были 
связаны с неблагоприятным исходом [42] и увеличени-
ем смертности независимо от возраста и пола. В нашем 
исследовании ежедневный процент редукции АД не 
превышал 7% и к 12 дню в сумме составил 22% от ис-
ходного (табл. 1). Похожие значения раннего снижения 
АД (20%-30%), связанные с полным восстановлением 
неврологической симптоматики, отмечены и в реестре 
инсульта Barcelona Downtown [23].

Полученные у нас результаты позволяют сделать вы-
вод о благоприятном прогнозе в отношении повторных 
мозговых катастроф и течении настоящего инсульта у 
участников исследования. Рассчитанная функциональ-
ная зависимость позволяет объективизировать процесс 
динамики САД и ДАД у пациентов с ИИ разных воз-
растных групп и полов.

При анализе динамики по ср/сут. АД, было отмече-
но, что у женщин с ИИ зрелого возраста (1а подгруппа) 
исходное АД оказалось значимо выше (170±27,8/97,8±12 
мм рт.ст.), по сравнению с 1б (163,9±29,2/94,5±12,4 мм 
рт.ст.) и 1в (159,8±26,8/91,6±11,5 мм рт.ст.) подгруппа-
ми. Кроме того, скорость снижения как САД, так и ДАД 

Таблица 1
Степень редукции САД и ДАД (%) от исходного за 

исследуемый период (12 суток) у больных с ИИ
Дни
госпита-
лизации

Динамика среднего АД, %
% снижения АД в сравнении 
с первыми сутками 
госпитализации

% снижения АД в сравнении 
с предыдущими сутками 
госпитализации

2 6,7 6,7
3 10,4 3,7
4 12,9 2,5
5 14,9 1,9
6 16,4 1,5
7 17,7 1,3
8 18,8 1,1
9 19,7 0,9
10 20,6 0,8
11 21,3 0,7
12 22 0,7

в 1а подгруппе была более стремительной (21,6%/18,8% 
против 16,8%/11,2% у 1б и 11%/4,6% у 1в подгрупп за 
3 суток), на 4 сутки уровень ср/сут. АД оказался ниже 
140/90 мм рт.ст., а к 12 суткам – значимо самым низким 
(р=0,04) среди всей обследуемой популяции женщин 
(117,8±7,1/74,4±7,3 мм рт.ст. против 122,9±10/73,1±6,9 в 
1б и 121,5±9,4/71,8±6,9 мм рт.ст. в 1в подгруппах). И это 
в то время, когда у больных самой старшей возрастной 
подгруппы с исходно более низким САД, такое сниже-
ние состоялось лишь на 5 сутки. Такая замедленная нор-
мализация гемодинамики у больных 1в подгруппы мо-
жет быть связана, в первую очередь, с более частым на-
личием и длительным анамнезом сердечно-сосудистой 
патологии (АГ и поражение её органов-мишеней, фи-
брилляции предсердий, локального или системного 
атеросклероза), характеризующейся выраженными 
сосудистыми изменениями (высокой жесткостью и ге-
модинамически значимыми изменениями сосудов) на 
фоне сопутствующих сахарного диабета, либо ранее 
перенесенного артериального тромбоза (мозгового и/
или кардиального инфаркта и др.) [40,48].

При анализе ср/сут. АД у мужчин с ИИ 2а под-
группа исходное АД наоборот оказалось самым низ-
ким (151,4±28,4/91±15,1 мм рт.ст.), по сравнению 
с более старшими возрастными подгруппами 2б 
(160,3±35,2/94,1±14,4 мм рт.ст.) и 2в (161,4±23,4/94,8±10,2 
мм рт.ст.). Кроме того, скорость снижения САД и ДАД 
во 2а подгруппе была самой медленной, по сравнению 
с другими мужскими подгруппами (9,7%/8,5% про-
тив 12,6%/11,1% у 2б и 14,4%/11,1% у 2в подгрупп за 3 
суток) и уже на 3 сутки уровень ср/сут. АД оказался 
ниже 140/90 мм рт.ст., и к 12 суткам наиболее низким 
(117,9±7/70±0 мм рт.ст.) (р=0,04).

При анализе фоновой патологии у мужчин разных 
возрастов, статистически значимые отличия были най-
дены при сравнении 2б и 2в подгрупп. Оказалось, что 
во 2б подгруппе курящих мужчин было больше (47% 
против 35%, р=0,002), помимо этого частота локализа-
ции мозгового инфаркта в каротидном бассейне у них 
была выше (76,5% против 56,7%), чем в самой старшей 
возрастной подгруппе (р<0,001), что также отразилось у 
них на более медленной редукции АД.

Больные до 45 лет обоих полов преимущественно 
имели гемореологический подтип ИИ (7 из 9 жен-
щин и 5 из 7 мужчин) и минимальным наличием 
фоновой патологии. Тем не менее, гемодинами-
ческие расстройства у них имели гендерные раз-
личия. Женщины этого возраста в нашем иссле-
довании имели исходно более высокое ср/сут. АД 
(2 степень АГ), хороший ответ на гипотензивную 
терапию – высокую скорость редукции АД и бы-
струю его нормализацию (на 3 сутки). Мужчины 
этой же когорты, хотя и достигали нормальных 
цифр АД в эти же сроки (3 сутки), однако исходно 
имели самое низкое ср/сут АД (1 степень АГ) сре-
ди мужской популяции обследуемых с ИИ. При 
сравнении больных старше 44 лет к моменту окон-
чания наблюдения (12 сутки) уровни САД и ДАД 
оказались значимо выше (р≤0,04) у мужчин (во 2б: 
123,8±6,3/74,2±9,7 мм рт.ст., в 2в: 126,3±9,9/76,7±7,6 
мм рт.ст. против 122,9±10/73,1±6,9 мм рт.ст. в 1б и 
121,5±9,4/71,8± 6,9 мм рт.ст. в 1в подгруппах).

При сравнении гемодинамики у больных обоего 
пола, САД и ДАД у женщин 1а подгруппы было значимо 
выше (на 18,57 мм рт.ст.), чем у мужчин этой же возраст-
ной категории (р=0,03). Кроме того, скорость снижения 
АД в 1а подгруппе была более стремительной (21,6% 
против 9,7%) и к 4 суткам уровень средне-суточного АД 
(ср/сут. АД) оказался ниже, чем у мужчин. Как извест-
но, ГЛЖ способствует развитию более высокой АГ в де-
бюте ИИ, более длительному удержанию повышенного 
АД и замедленной его редукции [6]. В нашем исследо-
вании ГЛЖ статистически значимо чаще наблюдалась у 
больных самой старшей возрастной группы как у муж-
чин (84,6%), так и у женщин (86,5%) (р=0,004). Однако, 
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в нашем исследовании наличие ГЛЖ не отразилось ни 
на значительном повышении АД у больных с ИИ обо-
их полов, ни на замедлении снижения АД у мужчин. У 
женщин старше 64 лет, ГЛЖ, возможно, стала одним из 
факторов задержки редукции САД (до 5 суток). Тем не 
менее, именно у больных 1в подгруппы статистически 
значимо (р=0,02) чаще выявлялась сердечная недоста-
точность (86,5% против 42,3% в 1б подгруппе), что, ве-
роятно, повлияло на более низкий уровень как исходно-
го АД, так и АД к концу периода наблюдения.

Мы установили, что уровень АД при поступлении 
зависит от: возраста (р=0,016), степени нарушения со-
знания по шкале Глазго при поступлении (р=0,042), 
наличии АГ в анамнезе (р=0,007) и её длительности 
(р=0,004). Степень АГ при поступлении прямо коррели-
рует с уровнем АД на 2, 5 и 11 сутки.

При поступлении в стационар 52% больных были 
с легкой (по шкале NIНSS 3-8 баллов) степенью невро-
логического дефицита. Средняя (по шкале NIНSS 9-12 
баллов) и тяжелая степени (по шкале NIНSS ≥ 13 бал-
лов) неврологической симптоматики были у 28 (14%) и 
20 (10%) больных соответственно, а почти полное от-
сутствие неврологического дефицита (по шкале NIНSS 
0-2 балла) оказалось у 48 (24%) больных, у которых в 41 
случае клиника инсульта была связана с поражением 
мозга в ВББ.

При анализе функциональных расстройств с учетом 
гендерных различий, у больных обоих полов до 45 лет 
при поступлении отмечены только легкие неврологиче-
ские нарушения (у 7,9% женщин и 8% мужчин). При по-
строении кривой функциональной зависимости, мы от-
метили эпизоды более выраженного рецидивирующего 
повышения уровней САД и ДАД в течение всего перио-
да наблюдения у больных обоих полов этой возрастной 
группы уже после стабилизации состояния (после 3-х 
суток). Это не отразилось на восстановлении невроло-
гического дефицита, которое у всех больных 1а и у 6 из 7 
во 2а подгруппах оказался наилучшим (по шкале NIHSS 
0-2 балла). Эти результаты совпадают с литературными 
данными [2] Необходимо подчеркнуть что АГ (2 сте-
пени, компенсаторная) в дебюте ИИ в 1а подгруппе не 
сопровождалась более тяжелой неврологической недо-
статочностью, поэтому взаимосвязь выраженного на-
рушения гемодинамики с тяжелыми функциональными 
нарушениями у женщин до 45 лет можно отвергнуть. 
Тем не менее, тяжелые неврологические нарушения в 1 
группе статистически значимо увеличивались с возрас-
том (5,3% в 1в против 2,7%в 1б подгруппах, р=0,017), а у 
мужчин, наоборот, частота тяжелых инсультов с возрас-
том имела тенденцию к уменьшению (1,1% во 2в против 
11,6% во 2б подгруппах) (р=0,07). Необходимо отме-
тить, что женщины, независимо от возраста, значитель-
но чаще выписывались с улучшением (60,2% против 
49,4%), однако эти различия были несущественными.

Получается, что увеличение частоты тяжелых ин-
сультов у больных обоих полов (более выраженное у 
женщин) не приводит к увеличению уровня исходного 
АД и длительному удержанию повышенного АД в тече-
ние периода госпитализации. Вероятно, это связано с 

тем, что основная часть исследуемой популяции боль-
ных с ИИ при поступлении имела либо легкие (по шка-
ле NIНSS 3-8 балла) функциональные нарушения (54,8% 
в 1 и 47,2% во 2 группах), либо вообще не имела явного 
неврологического дефицита (по шкале NIНSS 0-2 балла) 
вовсе (25,7% в 1 и 22,9% во 2 группах).

Таким образом, в нашем исследовании оказались 
инсультные больные преимущественно с I и II степенью 
АГ и легкими либо умеренными функциональными на-
рушениями. Хотя женщины в группе сравнения были 
статистически значимо моложе, чаще имели АГ в анам-
незе, хотя и менее длительную, чем у мужчин, в дебюте 
инсульта у них было значимо выше САД, скорость ре-
дукции АД была более стремительной и не превышала 
7% в сутки. Кроме того, к концу периода наблюдения 
женщины, независимо от возраста, имели АД ниже, чем 
у мужчин. Последние же отличались исходно более вы-
соким ДАД и к моменту выписки из стационара.

Женщины с ИИ до 45 лет имеют статистически зна-
чимо более высокую степень АГ, которая с возрастом у 
них снижается. Не исключено, что это связано с частым 
наличием постоянной формы мерцательной аритмии и 
разной степени выраженности сердечной недостаточ-
ности, снижающих насосную функцию сердца, а, сле-
довательно, и гемодинамический ответ на мозговую 
катастрофу. Вероятно, поэтому в женской когорте пре-
обладают кардиоэмболический и гемодинамический 
подтипы ИИ. У мужчин с ИИ наоборот, уровень АД с 
возрастом несколько увеличивается, и не исключено, 
что за счет более частого курения и тяжелых атеро-
склеротических изменений периферических сосудов. 
Именно это располагает мужскую популяцию к атеро-
тромбоэмболическому и гемореологическому подти-
пам ИИ. Кроме того, визуализация очагов ИИМ по дан-
ным МСКТ и их локализация в каротидном бассейне у 
мужчин выше, а у женщин значимо больше доля ИИ в 
ВББ. Не исключено, что последнее обстоятельство у лиц 
женского пола, хотя и не значимо, отражается на луч-
шем восстановлении и более высокой частоте выписки 
из стационара с улучшением.

Уровень исходного АД у больных с ИИ в нашем 
исследовании напрямую значимо зависел от возрас-
та, степени нарушения сознания (по шкале Глазго), АГ 
в анамнезе и её длительности. А степень исходной АГ 
значимо коррелировала с уровнем АД на 2, 5 и 11 сутки 
госпитализации.

Нам удалось математически смоделировать процесс 
редукции АД среди всей популяции обследованных с 
ИИ в зависимости от пола и возраста, который характе-
ризовался степенной закономерностью. Данный тренд 
позволяет рассчитывать процент ежедневного сниже-
ния АД, который, согласно литературным данным по-
зволяет предполагать исход в восстановительном пе-
риоде инсульта. Тяжелый неврологический дефицит не 
всегда сопровождается высокой степенью АГ, особенно 
у больных старших возрастных групп женского пола, а 
периоды элевации АД зачастую не связаны с худшим 
восстановлением после инсульта и требуют более тща-
тельного изучения.
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