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Инфаркты в вертебрально-базилярной системе

(ВБС) относятся к наиболее тяжелым и труднодиагности-

руемым формам сосудистой патологии. Частота ишеми-

ческого инсульта (ИИ) данной локализации составляет

20–35% в структуре всех острых нарушений мозгового

кровообращения (ОНМК) [1, 2], при этом летальность

может варьировать от 3,6 до 35% [3–5]. В случаях пораже-

ния основной артерии (ОА) возникают наиболее тяжелые

формы ИИ с быстрым развитием комы или синдрома «за-

пертого человека» (locked-in-синдром), характеризующие-

ся чрезвычайно высоким уровнем летальности, который

при отсутствии своевременной реканализации ОА дости-

гает 95–99% [6, 7]. 

В настоящее время наиболее эффективным методом

лечения ИИ является тромболитическая терапия (ТЛТ),

возможности которой изучены в ряде крупных многоцент-

ровых рандомизированных исследований [8–18]. Согласно

международным рекомендациям (класс доказательности 1,

уровень А), системная ТЛТ с использованием рекомбинант-

ного тканевого активатора плазминогена (rt-PA) является

наиболее эффективным и безопасным методом реперфузи-

онной терапии при ИИ в первые 4,5 ч после начала разви-

тия симптоматики [19].

Одним из наиболее актуальных вопросов, лежащих в

основе дифференцированного подхода к реперфузионной

терапии в зависимости от пораженного бассейна, является

продолжительность терапевтического окна, т.е. времени, в

течение которого проводимая терапия может быть безопас-

ной и эффективной. Есть основания полагать, что время от

начала заболевания до проведения реперфузии при инсуль-

те в ВБС может быть существенно увеличено по сравнению

с таковым при инсультах каротидной локализации. Вертеб-

рально-базилярный бассейн характеризуется широкими

возможностями коллатеральной компенсации нарушений

гемодинамики за счет как поверхностных, так и внутримоз-

говых артерий, кроме того, клетки стволовых структур обла-

дают более низкой по сравнению с другими областями го-

ловного мозга чувствительностью к ишемии. Эксперимен-

тальные данные подтверждают суждение о разном темпе

развития необратимых изменений в полушариях и стволе

головного мозга в условиях редуцированного кровотока [20,

21]. Причем области, в которых локализовались дыхатель-
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ные и кардиоваскулярные центры, были наиболее устойчи-

вы к ишемии [21].

Все это делает возможным проведение ТЛТ за пределами

4,5-часового терапевтического окна у пациентов с инсультом в

ВБС [22]. Несмотря на отсутствие крупных исследований,

опубликовано большое число работ с описанием различных

схем реперфузионной терапии при ИИ в ВБС, в частности, у

пациентов с окклюзией ОА [23–29]. Первый опыт применения

селективной ТЛТ при окклюзии базилярной артерии описан

W. Hacke и соавт. [26]. С 1983 по 1986 г. авторами было включе-

но в исследование 43 пациента с окклюзией ОА, верифициро-

ванной с помощью рентгеноконтрастной ангиографии. Паци-

ентам проводили селективную ТЛТ урокиназой или стрепто-

киназой в первые 24 ч заболевания, в 44% случаях наблюдалась

реканализация ОА. Летальность в данной группе составила

32%, в то время как в группе без реканализации ОА – 100%. 

В исследовании T. Brandt и соавт. [24] описаны резуль-

таты реперфузионной терапии у 51 пациента с окклюзией

ОА в течение 48 ч после развития заболевания: 44 пациентам

проводили селективную ТЛТ с урокиназой, 1 – с препаратом

rt-PA и 6 – системную ТЛТ с препаратом rt-PA. Реканализа-

ция ОА была верифицирована в 51% случаев, летальность в

этой группе составила 46% против 92% в контрольной груп-

пе. В ряде других исследований [30, 31] время от начала за-

болевания до проведения ТЛТ достигало 48 и даже 79 ч. 

Однако, несмотря на множество публикаций, сегодня

нет однозначных сведений о допустимых пределах расшире-

ния показаний как в отношении времени от начала заболе-

вания до начала ТЛТ, так и в отношении выраженности нев-

рологического дефицита при инсульте в ВБС, что обуслов-

ливает необходимость дальнейшего исследования возмож-

ностей реперфузионной терапии при данной патологии. 

Пациенты и методы. Исследование проводилось с одо-

брения этического комитета ГБОУ ВПО «РНИМУ им. Н.И.

Пирогова» Минздрава России, все пациенты или их родст-

венники подписывали форму информированного согласия

перед включением в исследование. Критериями включения

были: клиническая картина ИИ в ВБС, поступление в кли-

нику в первые 12 ч после развития заболевания, выражен-

ность неврологического дефицита ≥5 баллов по шкале ин-

сульта NIHSS. Из исследования исключали лиц с внутриче-

репными геморрагиями, а также с другими противопоказа-

ниями к ТЛТ согласно рекомендациям Американской ассо-

циации по инсульту (ASA) [19].

Выраженность неврологического дефицита оценивали

по шкале инсульта NIHSS [32]; степень функционального

восстановления – по модифицированной шкале Рэнкина

[33] и индексу Бартел [34]. Отсутствие неврологического де-

фицита по шкале инсульта NIHSS соответствовало 0 баллов;

неврологический дефицит легкой степени тяжести – 1–6 бал-

лам; неврологический дефицит средней степени тяжести –

7–13 баллам; грубый неврологический дефицит (тяжелый

инсульт) – ≥14 баллам. Для оценки динамики неврологиче-

ского дефицита в основной и контрольной группах рассчи-

тывали декремент суммарного балла по шкале инсульта

NIHSS (ΔNIHSS) на 2-е сутки (NIHSS 2 сут – NIHSS 1 сут),

3-и сутки (NIHSS 3 сут – NIHSS 1 сут), 5-е сутки (NIHSS 

5 сут – NIHSS 1 сут), 7-е сутки (NIHSS 7 сут – NIHSS 1 сут),

14-е сутки (NIHSS 14 сут – NIHSS 1 сут) и 30-е сутки (NIHSS

30 сут – NIHSS 1 сут). Патогенетический вариант инсульта

диагностировали с использованием критериев TOAST [35].

При поступлении в клинику пациентам выполняли

компьютерную томографию (КТ) головного мозга; для

уточнения локализации инфаркта и подтверждения диагно-

за на 3-и сутки заболевания – магнитно-резонансную томо-

графию (МРТ) в режимах Т1, Т2, FLAIR, диффузионно-

взвешенных изображений (DWI). 

Дуплексное сканирование проводили по расширен-

ной методике с исследованием экстракраниальных отделов

брахиоцефальных артерий датчиком линейного формата

частотой 9 MHz и транскраниальное дуплексное сканиро-

вание датчиком векторного формата частотой 2–2,5 MHz

[36, 37]. Поражения артерий ВБС верифицировали с помо-

щью КТ-ангиографии.

Системную ТЛТ проводили с использованием препа-

рата rt-PA в соответствии с протоколом ASA [19] и методи-

ческими рекомендациями НИИ ЦВПИ [38] в дозе 0,9 мг/кг

массы тела (максимальная доза – 90 мг); 10% дозы  вводили

в виде болюса внутривенно в течение 1 мин, 90% – внутри-

венно в течение 1 ч через шприцевый дозатор. 

Статистическую обработку данных проводили с ис-

пользованием программного обеспечения SPSS 17.0. Опи-

сательная статистика непрерывных количественных дан-

ных представлена в виде медианы (Me) и значений 1-го и 

3-го (25%; 75%) квартилей. Статистистическую обработку

данных выполняли с использованием критериев суммы

рангов Уилкоксона, Манна – Уитни. Качественные пере-

менные сравнивали с помощью теста χ2. Значение вероят-

ности <0,05 (двусторонняя проверка значимости) демонст-

рировало статистическую достоверность. 

Результаты исследования. С сентября 2009 г. по декабрь

2011 г. в исследование было включено 55 больных с ИИ в ВБС.

Основную группу, в которой проводили тромболизис, состави-

ли 26 пациентов 37–83 лет,  среди них – 21 (80,8%) мужчина.

Медиана суммарного балла по шкале инсульта NIHSS при по-

ступлении в стационар составила 8,5 (от 6 до 40 баллов). Ин-

сульт легкой степени тяжести (NIHSS<7) наблюдался у 

4 (15,4%) пациентов, средней степени тяжести (NIHSS ≥7 –

<14) – у 15 (57,7%), тяжелой степени (NIHSS≥14) – у 7 (26,9%).

Атеротромботический патогенетический вариант инсульта ди-

агностирован у 8 (30,8%) пациентов, кардиоэмболический – 

у 2 (7,7%), лакунарный – у 1 (3,8%) и инсульт неуточненной

этиологии – у 14 (53,8%). У 1 (3,8%) больного причиной ин-

сульта послужила диссекция позвоночной артерии (ПА). 

В контрольную группу, сформированную ретроспектив-

но (исторический контроль), включено 29 пациентов 37–84

лет с ИИ в ВБС, среди которых было 18 (62,1%) мужчин и 11

(37,9%) женщин. Суммарный балл по шкале инсульта NIHSS

при поступлении в стационар в данной группе варьировал от

6 до 40 (Ме – 9,0). Инсульт легкой степени тяжести наблюдал-

ся у 4 (13,8%) пациентов, средней степени тяжести – у 15

(51,7%), тяжелой степени – у 10 (34,5%). В 7 (24,1%) случаях

диагностирован атеротромботический патогенетический ва-

риант инсульта, в 6 (20,7%) – кардиоэмболический, в 13

(44,8%) – инсульт неуточненной этиологии. У 3 (10,3%) паци-

ентов инсульт был вызван диссекцией ПА и/или ОА. 

Больные основной и контрольной групп были сопос-

тавимы по полу, возрасту, тяжести состояния при поступле-

нии и характеру сопутствующих заболеваний (табл. 1).

Время от начала заболевания до поступления в отделе-

ние нейрореанимации в основной группе составило от 90 до

700 мин (Ме – 200); от начала заболевания до проведения
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ТЛТ – от 115 до 710 мин (Ме – 290). В большинстве случаев

(18 больных, или 69,2%) реперфузионная терапия была про-

ведена за пределами 3-часового терапевтического окна, при

этом 13 (50%) пациентам  ТЛТ выполняли более чем через

4,5 ч после начала заболевания (табл. 2).

Время «от двери до иглы» составляло от 19 до 420 мин

(Ме – 60). Большой разброс времени от госпитализации до

проведения реперфузионной терапии связан с тем, что у 

4 больных при поступлении отмечался легкий неврологиче-

ский дефицит (<5 баллов по шкале инсульта NIH), в связи с

чем от ТЛТ при поступлении в стационар было решено от-

казаться. Однако в дальнейшем у этих пациентов отмеча-

лось нарастание очаговой симптоматики, что изменило та-

ктику лечения и им была проведена ТЛТ.

При сопоставлении декремента суммарного балла по

шкале инсульта NIHSS наблюдалось

достоверно более выраженное умень-

шение неврологического дефицита у

пациентов основной группы по срав-

нению с контрольной в течение всего

периода исследования (рис. 1). 

В группе с ТЛТ отмечался более

низкий показатель 30-дневной ле-

тальности – 19,2% (5 больных) по

сравнению с 34,5% (10 больных) 

в контрольной группе, однако разли-

чия оказались статистически незна-

чимыми (p=0,205). 

В основной группе у всех 5 па-

циентов с летальным исходом выяв-

лено поражение ОА: в 4 случаях – ди-

стального отдела, в 1 – пролонгиро-

ванное поражение всех отделов ОА.

Все случаи поражения дистального

отдела ОА по этиологии были эмбо-

лические: в 2 случаях отмечалась ар-

терио-артериальная эмболия, в 1 –

кардиоэмболия и еще в 1 – неуточненная, поскольку име-

лось несколько потенциальных источников эмболии (по-
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Таблица 1. С р а в н и т е л ь н а я  х а р а к т е р и с т и к а  п а ц и е н т о в  о с н о в н о й  и  к о н т р о л ь н о й  г р у п п

Характеристика пациентов                                                            Основная группа (n=26)                                     Контрольная группа (n=29)

Пол
м.
ж.

Возраст, годы

Фоновые и сопутствующие заболевания:
АГ
инфаркт миокарда в анамнезе
инсульт в анамнезе
СД:

компенсированный
декомпенсированный

Мерцательная аритмия:
постоянная
пароксизмальная

Неврологический дефицит и летальность:
балл по шкале инсульта NIHSS 
при поступлении
30-дневная летальность, %

21 (80,8)
5 (19,2)

Ме – 57 [52,8; 60,8]
Min – 37, Max – 83

24 (92,3)
3 (11,5)
2 (7,7)

1 (3,8)
2 (7,7)

4 (15)
2 (7,7)

Ме – 8,5 [7,0; 14,8]
Min – 6, Max – 40

19,2

18 (62,1)
11 (37,9)

Ме – 61 [57,0; 70,0]
Min – 37, Max – 84

28 (96,6)
5 (17,2)
3 (10,3)

2 (6,9)
3 (10,3)

7 (24,1)
4 (13,8)

Ме – 9,0 [7,0; 15,5]
Min – 6, Max – 40

34,4

Примечание. АГ – артериальная гипертензия; СД – сахарный диабет. Здесь и в табл. 2, 3: в круглых скобках – показатели в процентах.

Таблица 2. В р е м я  о т  н а ч а л а  з а б о л е в а н и я  
д о  п р о в е д е н и я  ТЛ Т

Время от начала заболевания, ч                    Число больных

<3 

3–4,5 

4,5–6 

6–12

8 (30,8)

5 (19,2)

4 (15,4)

9 (34,6)

Рис. 1. Динамика декремента суммарного балла по шкале инсульта NIHSS 

в основной и контрольной группах

Основная группа                      Контрольная группа

ΔNIHSS
Сутки

1                    3                        5                    7                   14                  30
0

-0,5

-1

-1,5

-2

-2,5

-3

-3,5

p<0,05

p<0,05

p<0,05 p<0,05

p<0,05p<0,01
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стоянная форма мерцательной аритмии и стеноз V4-сегмен-

та ПА >50%). Только у пациента с пролонгированным пора-

жением всех отделов ОА был более вероятен атеротромбо-

тический патогенетический вариант с формированием

тромбоза «in situ». У всех 5 пациентов с летальным исходом

реканалиации ОА после ТЛТ не наступило.

Положительная динамика к 1-м суткам после ТЛТ на-

блюдалась чаще при поражении проксимальных и средних

отделов ОА, а также V3–V4-сегментов ПА и задней мозговой

артерии, в то время как при поражении дистальных отделов

ОА положительной динамики не было ни в одном случае. 

У 5 (19,2%) пациентов на фоне ТЛТ отмечалось значи-

тельное восстановление очаговых неврологических функ-

ций, что проявлялось уменьшением суммарного балла по

шкале инсульта NIHSS на ≥4 к 24 ч после начала ТЛТ. У 10

(38,5%) больных наблюдалась слабо выраженная положи-

тельная динамика неврологического статуса (уменьшение

суммарного балла по шкале инсульта NIHSS <4 баллов к

концу 1-х суток). У 6 (23,1%) больных на фоне проведения

ТЛТ состояние оставалось без существенной динамики.

Ухудшение состояния к концу 1-х суток после ТЛТ наблю-

далось у 5 (19,2%) пациентов. Ни в одном случае ухудшение

состояния не было связано с развитием геморрагических

осложнений. У 3 пациентов симптоматика прогредиентно

нарастала в течение 1-х суток, несмотря на проведение ТЛТ;

у 1 больного в момент ТЛТ отмеча-

лась положительная динамика, одна-

ко к концу 1-го часа после ТЛТ сим-

птоматика вновь вернулась к прежне-

му уровню и продолжала нарастать в

течение последующих суток. И у 1 па-

циента состояние ухудшилось только

к концу 1-х суток, неврологический

дефицит продолжал нарастать вплоть

до 5-х суток, после чего состояние

стабилизировалось.

Количество неблагоприятных

функциональных исходов к 30-м сут-

кам инсульта по модифицированной

шкале Рэнкина и индексу Бартел в

основной группе было достоверно

ниже, чем в контрольной: у пациен-

тов контрольной группы частота не-

благоприятных исходов по модифи-

цированной шкале Рэнкина (4–5

баллов) и индексу Бартел (<50 бал-

лов) составила 27,6 и 24,1% соответ-

ственно, в то время как в основной

группе неблагоприятных исходов не наблюдалось (p=0,004

и p=0,007 соответственно). Медиана балла по шкале Рэнки-

на в основной группе составила 2,5, а индекса Бартел – 80,

что было достоверно ниже, чем в контрольной группе, в ко-

торой медиана балла по шкале Рэнкина достигала 4,0

(p=0,016), а индекса Бартел – 65 (p=0,008). 

Сравнительный анализ декремента балла по шкале

инсульта NIHSS у пациентов, которым реперфузионная

терапия была проведена в первые 4,5 ч и в интервале от 4,5

до 12 ч после начала заболевания, не выявил достоверных

отличий между группами. Тем не менее отмечалась тенден-

ция к более быстрому и более выраженному регрессу нев-

рологического дефицита у пациентов, которым ТЛТ была

проведена в первые 4,5 ч заболевания (рис. 2).

При анализе степени функционального восстановле-

ния и летальности у пациентов в зависимости от времени

проведения ТЛТ достоверных отличий также не выявлено.

Однако отмечалась тенденция к преобладанию больных с хо-

рошими функциональными исходами и более низкой леталь-

ности у пациентов, которым ТЛТ была проведена в первые

4,5 ч после начала заболевания (табл. 3). 

В основной группе развитие геморрагической транс-

формации (ГТ) очага поражения головного мозга отмеча-

лось только у 1 пациента (геморрагический инфаркт II типа)

в области полушария мозжечка. Данная ГТ носила бессим-
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Рис. 2. Динамика декремента суммарного балла по шкале инсульта NIHSS

(ΔNIHSS) в зависимости от времени проведения реперфузионной терапии

до 4,5 ч                          4,6–12 ч

ΔNIHSS
Сутки

1                    3                       5                   7                   14                  30
0

-0,5

-1

-1,5

-2

-2,5

-3

-3,5

Таблица 3. Ф у н к ц и о н а л ь н ы е  и с х о д ы  и  л е т а л ь н о с т ь  в  з а в и с и м о с т и  о т  в р е м е н и  п р о в е д е н и я  ТЛ Т

Время                                                                                                  Исход                                                                                                      
от начала                                      шкала Рэнкина                                                                        индекс Бартел                                             летальность
заболева-           хороший                 удовлетво-           неудовлетво-              хороший                 удовлетво-             неудовлетво-         
ния, ч               (0–1 балл)                рительный             рительный                 (80–100                 рительный               рительный

(2–3 балла)          (4–5 баллов)                 баллов)                    (50–75                      (<50 
баллов)                    баллов)

<4,5

>4,5

p

6 (50,0)

3 (23,1)

0,274

5 (41,7)

6 (46,2)

0,342

0 

0 

6 (50,0)

5 (38,5)

0,322

5 (41,7)

4 (30,8)

0,334

0 

0

1 (8,3)

4 (30,8)

0,161
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птомный характер и не сопровождалась ухудшением состо-

яния пациента. В контрольной группе ГТ (также по типу ге-

моррагического инфаркта) наблюдалась у 2 (6,8%) больных:

у одного в затылочной доле, у другого – в области моста и

полушарий мозжечка. Внечерепные геморрагические ос-

ложнения после ТЛТ отмечались у 3 (11,5%) больных: у 2 –

носовое кровотечение и кровотечение из мест пункций пе-

риферических вен и у 1 – кровоточивость десен. 

Обсуждение. Полученные результаты подтверждают

имеющиеся данные о высокой эффективности реперфузи-

онной терапии, приводящей к уменьшению летальности и

увеличению частоты благоприятного функционального

восстановления. 

В исследовании ECASS III безопасность и эффектив-

ность внутривенного применения rt-PA была показана в

пределах 4,5-часового терапевтического окна [13, 39–41], а

в недавно завершившемся исследовании IST 3 – в первые 6 ч

после развития инсульта [42]. Однако имеющиеся публи-

кации свидетельствуют о том, что при инсультах в ВБС

время от начала заболевания до ТЛТ может быть значи-

тельно увеличено. 

Описаны случаи успешной реканализации ОА и хоро-

шего функционального восстановления через 79 ч после раз-

вития заболевания [31]. В то же время в исследовании 

В. Eckert и соавт. [25] показано, что у пациентов с окклюзией

артерий ВБС при проведении ТЛТ в первые 6 ч заболевания

клинические исходы значительно лучше, чем у пациентов,

которым ТЛТ проводилась позднее. При этом в ряде клиник

системная ТЛТ при ИИ в ВБС в первые 12 ч заболевания но-

сит рекомендательный характер, хотя крупных исследований,

подтверждающих данное положение, пока не появилось. Так-

же следует помнить, что применение rt-PA за пределами 4,5 ч

после начала инсульта противоречит инструкции по примене-

нию препарата (использование «off-label») и должно прово-

диться только в рамках клинических испытаний.

В нашем исследовании показано отсутствие достовер-

ных отличий динамики декремента суммарного балла по

шкале инсульта NIHSS, степени функционального восста-

новления, оцененной по шкале Рэнкина и индексу Бартел,

а также летальности у пациентов, которым ТЛТ проводили

либо в первые 4,5 ч, либо в период от 4,5 до 12 ч после нача-

ла заболевания. Тем не менее выявленная тенденция к луч-

шим исходам при проведении ТЛТ в первые 4,5 ч заболева-

ния подтверждает общее положение о более раннем начале

реперфузионной терапии. Таким образом, несмотря на воз-

можность проведения ТЛТ в более широком терапевтиче-

ском окне при инсульте в ВБС, концепция «время – мозг»

[43] должна оставаться неизменной. 

Несмотря на увеличение времени от начала заболе-

вания до проведения ТЛТ, в нашем исследовании была

выявлена только одна бессимптомная ГТ по типу гемор-

рагического пропитывания, что согласуется с опублико-

ванными данными. Несмотря на более позднее время

проведения ТЛТ у больных инсультом в ВБС, частота ГТ

была сопоставима с таковой при каротидной локализации

инфаркта. Ни существенное превышение времени тера-

певтического окна, ни выраженность неврологического

дефицита, ни применение более агрессивных фибриноли-

тиков (стрептокиназы и урокиназы) не приводили к зна-

чительному увеличению частоты симптомной ГТ. Более

того, в исследовании D.T. Cross и соавт. [31] ТЛТ при ин-

сульте в ВБС осуществляли даже при наличии гиподен-

сивных изменений при КТ. При этом ни у одного пациен-

та с гиподенсивными изменениями в области ствола го-

ловного мозга и мозжечка ГТ не развивалась.

Одним из факторов, влияющих на эффективность

ТЛТ, является локализация сосудистого поражения вертеб-

рально-базилярного бассейна. В настоящем исследовании

при поражении дистального отдела ОА реканализации не

удалось добиться ни в одном случае. Эмболический генез

большинства поражений дистальных отделов ОА был под-

твержден в ряде работ [44, 45]. Однако в отличие от нашего

исследования в работах T. Brandt и соавт., E.U. Levy и соавт.,

B. Eckert и соавт., M. Arnold и соавт., D.T. Cross и соавт. [24,

25, 30, 31, 46] при поражениях дистального отдела ОА в боль-

шинстве случаев удавалось достичь ее реканализации. В то

же время в случаях отсутствия реканализации именно пора-

жения дистального отдела ОА были ассоциированы с наибо-

лее высокой частотой летальных исходов [31, 47], что согла-

суется с результатами нашего исследования. Стоит отметить,

что в перечисленных работах в основном использовали селе-

ктивный, а не системный тромболизис. Не исключено, что

для поражений дистального отдела ОА предпочтительны ме-

тоды селективного тромболизиса или механической тромбо-

эмболэктомии, что требует дальнейшего изучения.

Другой важной особенностью, продемонстрирован-

ной в нашем исследовании, явилась возможность расшире-

ния показаний для проведения ТЛТ в ВБС не только в отно-

шении времени от начала заболевания до проведения тера-

пии, но и в отношении выраженности неврологического де-

фицита. Одним из противопоказаний для проведения ТЛТ

является суммарный балл по шкале инсульта NIHSS >25

[38]. Всего в исследование было включено 6 пациентов с

суммарным баллом по шкале инсульта NIHSS >25, которым

была проведена ТЛТ; у 4 из них, в том числе у 2 пациентов с

locked-in-синдромом, получен положительный эффект. Ма-

ксимальный суммарный балл по шкале инсульта NIHSS,

при котором наблюдался значительный регресс неврологи-

ческого дефицита, составил 30. Лишь у 1 больного достигну-

тая реканализация не сопровождалась регрессом неврологи-

ческого дефицита, однако к тому моменту пациент 5 ч нахо-

дился в коматозном состоянии. G. Schulte-Altedorneburg и

соавт. [48] предполагают, что на эффективность ТЛТ влияет

не столько тяжесть состояния, сколько продолжительность

коматозного состояния. Авторы отмечают, что при проведе-

нии ТЛТ у пациентов с ишемическим инсультом в ВБС и

продолжительностью комы <4 ч хороший функциональный

исход наблюдался в 22% случаев, от 4 до 8 ч — в 10%, а от 8

до 12 ч он не зафиксирован ни в одном случае. Даже если

после ТЛТ такие пациенты приходили в сознание, у них со-

хранялся грубый неврологический дефицит, или locked-in-

синдром, и прогноз в этой группе был крайне неблагопри-

ятный. Тем не менее описанная в нашем исследовании воз-

можность проведения ТЛТ у пациентов с ИИ в ВБС за пре-

делами показаний по тяжести существенно расширяет

спектр оказания помощи данной категории больных и мо-

жет являться жизнеспасающей. 

Выводы. Настоящее исследование показало эффек-

тивность и безопасность увеличения терапевтического окна

для проведения системного тромболизиса при верифициро-

ванном ИИ в ВБС, а также возможность эффективной ре-

перфузии у пациентов со стеноокклюзирующими пораже-
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ниями ОА и клиническими признаками тяжелого стволово-

го инсульта. Проведение ТЛТ за пределами 4,5 ч, а также

при выраженности неврологического дефицита >25 баллов

по шкале NIHSS должно выполняться только в рамках кли-

нических исследований. 

Таким образом, проведение реперфузионной терапии

у пациентов с инсультом в ВБС может существенно изме-

нить подход к оказанию помощи при данной патологии, 

а также способствовать увеличению количества больных с

благоприятным функциональным исходом.
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Представлены результаты обследования 101 пациента (68 мужчин и 33 женщины) в возрасте от 48 до 89 лет с эпилептически-

ми припадками в первые 7 дней инсульта. Контрольную группу составили 97 пациентов, перенесших ишемический инсульт без

развития эпилептических припадков. Ранние эпилептические припадки чаще возникали при кардиоэмболическом подтипе инсуль-

та в виде простых парциальных приступов. Выявлены нейровизуализационные особенности очагов ишемии, дана оценка состоя-
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The paper presents the results of examining 101 patients (68 men and 33 women) aged 48 to 89 years with seizures in the first 7 days of

stroke. A control group comprised 97 patients who had experienced ischemic stroke without seizures. Early seizures more frequently occurred

in the cardioembolic subtype of stroke as simple partial seizures. The neuroimaging features of ischemic foci were revealed and the cere-

brovascular responsiveness was evaluated in different vascular basins in these patients.

Key words: post-stroke epilepsy, early seizures.

Contact: Tatyana Valeryevna Danilova tatvdan@yandex.ru

Острые нарушения мозгового кровообращения –

один из самых частых факторов риска развития симпто-

матической эпилепсии у пациентов старших возрастных

групп [1–3]. Однако до сегодняшнего дня не уточнены

многие понятия семиотики, полностью не раскрыты па-

тогенетические механизмы развития эпилептических

приступов у больных с актуальной сосудистой патологией

головного мозга.

Эпилептические припадки могут развиваться в разные

периоды инсульта, в зависимости от времени их возникно-

вения по отношению к инсульту выделяют припадки-пред-

вестники, ранние и поздние припадки.

В связи с открытием сосудистых центров, внедрением

системного унифицированного подхода к диагностике и ле-

чению инсульта, а также с трансформацией критериев

тромболитической терапии большой интерес представляет

изучение ранних эпилептических приступов. В настоящее

время нет общепринятого мнения о сроках их возникнове-

ния, по данным разных исследований, эти сроки различа-

ются, что объясняет вариабельность частоты развития ран-

них приступов. В литературе можно встретить указания на

то, что ранними следует считать приступы, которые разви-

ваются в первые 24–48 ч инсульта [3–6], в 1-ю неделю

[7–12], 2 нед [13–15] и даже месяц после возникновения


