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Влияние показателей систолического артериального давления 
в первые cутки после системного тромболизиса на исходы 
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Введение. Реперфузионные методики (как фармакологические, так и интервенционные) являются основой терапии ишемического ин-
сульта (ИИ) в острейшем периоде. На текущий момент в научной литературе существуют только ограниченные данные о влиянии статуса 
реканализации на параметры системной гемодинамики и исходы ИИ. 
Цель – оценка взаимосвязи показателей системной гемодинамики в раннем постреперфузионном периоде и исходов ИИ.
Материалы и методы. Для ретроспективного анализа мы отобрали данные 292 пациентов, получивших внутривенную тромболитическую 
терапию (ТЛТ) в условиях регионального сосудистого центра г. Архангельска за период с 2010 по 2021 г. Основными конечными точками 
были функциональное восстановление, летальность и симптомные внутричерепные кровоизлияния. Успешность реперфузии определена 
как регресс неврологической симптоматики на 4 и более балла по шкале NIHSS в первые 24 часа от начала ТЛТ.
Результаты. Выявлена взаимосвязь между средним систолическим артериальным давлением (САД) за первые 24 часа ТЛТ и функцио-
нальным восстановлением: B = 0,016 (β = 0,096) [95 % ДИ 0,000 – 0,031] (p = 0,49), также определяется связь между максимальным САД 
в первые сутки ТЛТ и функциональным восстановлением, B = 0,009 (β = 0,102) [95 % ДИ 0,001 – 0,018] (p = 0,037). В 9 случаях развились 
симптомные внутричерепные кровоизлияния (сВЧК), все они зарегистрированы в группе пациентов без достижения успешной реперфузии.
Заключение. Исходное САД ≥ 160 мм рт. ст. при поступлении в стационар у пациентов с ИИ и последующей ТЛТ сопровождается худшим 
функциональным восстановлением и большей вероятностью летального исхода. Регресс неврологической симптоматики со значимым 
уменьшением количества баллов по NIHSS в первые сутки после ТЛТ ассоциируется со снижением риска развития сВЧК.
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The influence of systolic arterial pressure in the first day after systemic thrombolysis on 
ischemic stroke outcomes and complication rate: a retrospective single-center study
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Introduction. Reperfusion (both pharmacological and interventional) is the cornerstone of acute ischemic stroke (AIS) management. Currently, 
there are only limited data in the scientific literature regarding the influence of systemic hemodynamic parameters on the recanalization status 
and complications of AIS. 
The objective of our study was to assess the relationship between the systemic hemodynamic parameters in the early postreperfusion period and 
the outcomes of AIS.
Materials and methods. For retrospective analysis, data of 292 patients who received intravenous thrombolysis (IVT) at the Arkhangelsk Regional 
Stroke Center between 2010 and 2021 were collected. The main endpoints were functional outcome, mortality, and symptomatic intracranial 
hemorrhage (sICH). The success of reperfusion was defined as the neurological improvement by 4 or more points of the NIHSS score within the 
first 24 hours after the start of IVT.
Results. The relationship between mean systolic blood pressure (SBP) during the first 24 hours of IVT and functional recovery was obtained: 
B = 0.016 (β = 0.096) [95 % CI 0.000 – 0.031] (р = 0.49). The relationship between maximal SBP during the first day of IVT and functional recovery 
was also determined: B = 0.009 (β = 0.102) [95 % CI 0.001 – 0.018] (p = 0.037). The sICH occurred in nine cases, all of them were in the group 
without achieving successful reperfusion.
Conclusion. The baseline levels of SBP ≥ 160 mm Hg at hospital admission in patients with AIS followed by IVT are accompanied by worse func-
tional outcome and greater odds of death. The neurological improvement with significant decline in the NIHSS score during the first 24 hours after 
IVT is associated with a decreased risk of sICH.
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Введение

Ишемический инсульт (ИИ) – эпизод невроло-
гической дисфункции, вызванный фокальным ин-
фарктом головного мозга [1]. ИИ является второй 
по частоте причиной смерти и инвалидизации как 
в России, так и в мире [16, 24]. Заболеваемость ин-
сультом в Российской Федерации (РФ) на 2016 г. 
составляла 2,85 на 1000 населения с регистрацией 
до 400000 ИИ в год [1].

Реперфузионные методики (как фармакологи-
ческие, так и интервенционные) являются осно-
вой терапии ИИ в острейшем периоде [5, 9, 20, 26]. 
Системный тромболизис – первая линия терапии 
у большинства пациентов в течение 4,5 часов от ма-
нифестации заболевания [26]. В 2016 г. в РФ была 
выполнена 11 651 процедура тромболитической 
терапии (ТЛТ) [2]. Тем не менее, по данным ряда 
исследований, до 9% случаев ТЛТ осложняются 
симптомными внутричерепными кровоизлияния-
ми (сВЧК) [25].

Необходимо отметить, что до 80% пациентов 
с ИИ поступают в отделения неотложной помощи 
с систолическим артериальным давлением (САД) 
выше 140 мм рт. ст. [8, 10, 21, 29]; тенденция к повы-
шенным цифрам артериального давления (АД) со-
храняется и в раннем периоде после ИИ, в том числе 
у пациентов без артериальной гипертензии в анам-
незе [17, 21]. У 2/3 заболевших АД нормализуется 
в первую неделю после инсульта, однако у 30–35% 
пациентов сохраняется артериальная гипертензия, 
что ассоциируется с неблагоприятными функцио-
нальными исходами [22]. В то же время в ряде ис-
следований показано отсутствие взаимосвязи по-
казателей диастолического АД, функциональных 
исходов и частоты осложнений [22]. Представлен-
ные данные обуславливают актуальность анализа 
влияния показателей АД на исходы ИИ и частоту 
осложнений ТЛТ.

Реканализация пораженного сосуда может зна-
чимо изменять показатели гемодинамики за счет 
воздействия на ауторегуляцию мозгового крово-
тока, делая данный фактор вероятным конфаун-
дером, связанным с выраженностью артериальной 
гипертензии и, возможно, моделирующим эффект 
коррекции гемодинамики на исходы ИИ. На те-
кущий момент в научной литературе существуют 
только ограниченные данные о влиянии показа-
телей системной гемодинамики на исходы ИИ и 
взаимосвязи АД со статусом реканализации. До-
статочно актуальным представляется изучение 
взаимосвязи АД и исходов ИИ у пациентов после 
ТЛТ со значимым регрессом неврологической сим-
птоматики как суррогатным маркером успешной 
реперфузии. При этом следует отметить, что пря-
мая визуализация статуса реканализации ИИ с 
помощью спиральной компьютерной томографии 
с контрастом или прямой катетерной ангиографии 
может быть затруднена в целом ряде клинических 
ситуаций.

Таким образом, целью нашего исследования была 
оценка взаимосвязи показателей системной гемо-
динамики в раннем постреперфузионном периоде 
и исходов ИИ.

Материалы и методы

Дизайн исследования. Для ретроспективного ана-
лиза мы отобрали данные пациентов, получивших 
внутривенную ТЛТ в условиях регионального со-
судистого центра г. Архангельска (РСЦ) за период 
с 2010 по 2021 г.

Критерии включения:
– диагноз ИИ, установленный согласно нацио-

нальным клиническим рекомендациям [1];
– возраст > 18 лет;
– проведение системной ТЛТ;
– САД на момент поступления в РСЦ ≥ 160 мм рт. ст.
Критерии исключения:

– отсутствие зарегистрированных показателей 
гемодинамики за 24 часа от начала ТЛТ;

– отсутствие данных о функциональном восста-
новлении на момент выписки из стационара.

Для реперфузионной фармакологической тера-
пии во всех случаях использовали рекомбинантный 
тканевой активатор плазминогена (алтеплаза). ТЛТ 
проводили по стандартной методике с расчетом до-
зировки препарата 0,9 мг/кг массы тела и введени-
ем ее в течение часа (10% расчетной дозы вводили 
болюсом в течение первой минуты).

Клинические, лабораторные и нейровизуализаци-
онные показатели. Нами были проанализированы 
данные по имеющимся сопутствующим заболева-
ниям и этиологии инсульта согласно критериям 
TOAST (атеротромботический, кардиоэмболиче-
ский, лакунарный, другой известной этиологии 
и криптогенный варианты) [3]. Тяжесть невро-
логического дефицита оценивали по шкале ин-
сульта национальных институтов здоровья США 
(National Institutes of Health Stroke Scale – NIHSS) 
[11]. Основными конечными точками были функ-
циональное восстановление на момент выписки из 
стационара, оцениваемое по модифицированной 
шкале Рэнкина (Modified Rankin Scale  – mRS) 
[27], летальность и развитие сВЧК по определе-
нию исследования SITS-MOST (наличие парен-
химатозного кровоизлияния 2 типа по данным 
нейровизуализации в сочетании с ухудшением на 
4 и более балла по NIHSS в первые 24–36 часов 
после ТЛТ) [28]. Также была проанализирована 
частота встречаемости внутричерепных кровоиз-
лияний согласно Гейдельбергской классификации 
[28]. Для оценки влияния посттромболитической 
гипофибриногенемии на частоту развития сВЧК 
регистрировали плазменную концентрацию фи-
бриногена через сутки от ТЛТ. В рамках данного 
исследования в качестве критерия успешности ре-
перфузии использовали регресс неврологической 
симптоматики на 4 и более балла по NIHSS в пер-
вые 24 часа от начала ТЛТ. 
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Артериальное давление. Показатели системной 
гемодинамики регистрировали согласно протоко-
лу выполнения системного тромболизиса: каждые 
15 мин во время проведения ТЛТ и далее каждый 
час в течение первых суток [1]. Для дальнейше-
го анализа были отобраны данные артериального 
давления за время ТЛТ и через 3, 6, 9, 12 и 24 часа 
от начала реперфузии. Коррекцию гемодинамики 
осуществляли согласно клиническим рекоменда-
циям – до начала ТЛТ и в первые сутки пострепер-
фузионного периода САД поддерживали на уровне 
менее 185 мм рт. ст. [1].

Статистическая обработка. Количественные 
данные представлены как среднее и стандартное 
отклонение для переменных с нормальным рас-
пределением и медиана с межквартильным интер-
валом в обратном случае. Показатели оценены на 
нормальность визуальным методом. Качественные 
данные представлены как абсолютные значения и 
процентные доли. Для оценки наличия различий 
между связанными выборками по количественным 
переменным использовали парный критерий Стью-
дента и парный критерий Уилкоксона соответствен-
но распределению переменной. Оценку взаимосвя-
зи показателей артериального давления в течение 
24 часов после ТЛТ и функционального восстанов-
ления, оцениваемого по модифицированной шкале 
Рэнкина, производили с использованием простых 
и многомерных линейных регрессионных моделей, 
с коррекцией на потенциальные конфаундеры. Ре-
зультаты линейного регрессионного анализа пред-
ставлены в виде регрессионных коэффициентов B 
c 95% доверительными интервалами (ДИ) и в виде 
стандартизованных коэффициентов β. Для опреде-
ления связи между риском развития сВЧК и раз-
личными показателями применен логистический 
регрессионный анализ, результаты которого пред-
ставлены в виде отношений шансов (ОШ) с 95% 
ДИ. Статистическую обработку данных проводили 
при помощи программного обеспечения IBM SPSS 
Statistics 26.0.

Результаты

В исследование включено 292 пациента, из ко-
торых 139 (47,6%) были мужчинами. Средний 
возраст составил 68,8 ± 0,9 лет. Подробная кли-
нико-демографическая характеристика пациентов 
представлена в табл. 1. Частота встречаемости раз-
личных этиопатогенетических подтипов инсульта в 

исследуемой популяции согласно классификации 
TOAST была следующей: атеротромботический 
вариант в 138 случаях (47,3%), кардиоэмболиче-
ский вариант в 106 случаях (36,3%), лакунарный 
в 12 случаях (4,1%), другой установленной этио-
логии у 1 пациента (0,3%), криптогенный вариант 
в 35 случаях (12%). 

САД на момент поступления в стационар зареги-
стрировано на уровне 184 (32) мм рт. ст., к моменту 
начала ТЛТ САД снизилось до 163 (19) мм рт. ст. 
(p < 0,01). Медианный балл по NIHSS на момент 
поступления составил 12 (9), через сутки от ТЛТ – 
9 (13) (p < 0,01).

Взаимосвязь среднего систолического артериаль-
ного давления в первые 24 часа от ТЛТ (срСАД24) 
и функционального исхода ишемического инсульта. 
Более высокие показатели срСАД24 ассоциирова-
лись с худшим функциональным восстановлением 
и большим риском смерти на момент выписки из 
стационара (mRS 0–6 баллов): B = 0,027 (β = 0,162) 
[95% ДИ 0,008 – 0,045] (p = 0,006). После проведе-
ния коррекции на достижение успешной реперфу-
зии и другие потенциальные конфаундеры (арте-
риальная гипертензия, фибрилляция предсердий, 
сахарный диабет, возраст) сохранялся получен-
ный ранее результат: B = 0,016 (β = 0,096) [95% ДИ 
0,000 – 0,031] (p = 0,049), данные представлены на 
рис. 1. Исходный балл по шкале NIHSS не учиты-
вался в многомерной модели, так как данный по-
казатель не имел связи с срСАД24: B = 0,097 [95% 
ДИ –0,099 – 0,294] (p = 0,331).

Взаимосвязь максСАД24 и функционального ис-
хода ишемического инсульта. Более высокие пока-
затели максСАД24 ассоциировались с более вы-
соким баллом по mRS: B = 0,017 (β = 0,194) [95% 
ДИ 0,007 – 0,028] (p < 0,001). В финальной регрес-
сионной модели (коррекция на возраст, достиже-
ние успешной реперфузии, наличие сопутствую-
щей патологии в виде артериальной гипертензии, 
фибрилляции предсердий и сахарного диабета) 
определялась взаимосвязь повышенных цифр 
максСАД24 и худшего функционального восста-
новления (mRS 0–6 баллов): B = 0,009 (β = 0,102) 
[95% ДИ 0,001 – 0,018] (p = 0,037), данные пред-
ставлены на рис. 2. Коррекция на исходный балл 
по NIHSS не проводилась ввиду отсутствия связи 
с максСАД24: B = 0,257 [95% ДИ –0,101 – 0,615] 
(p = 0,158).

Оценка риска развития сВЧК. В нашем исследо-
вании зарегистрировано 9 случаев развития сВЧК, 

Клинико-демографическая характеристика пациентов 
Clinical and demographic characteristics of patients

Половой состав (мужчины/женщины) 139 (47,6%)/153 (52,4%)
Экспозиция на момент начала тромболитической терапии, мин 174±59
NIHSS при поступлении, балл 12 (9)
Артериальная гипертензия 290 (99,3%)
Сахарный диабет 45 (15,4%)
Фибрилляция предсердий 107 (36,6%)
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что составило 3% от числа проведенных процедур 
ТЛТ. Все случаи сВЧК развились в группе паци-
ентов без достижения успешной реперфузии. При 
одномерном анализе взаимосвязи развития сВЧК 
с показателями гемодинамики подтверждено не 
было: ОШ = 0,99 [95% ДИ 0,99–1,06] (p = 0,824) для 
срСАД24 и ОШ 0,98 [95% ДИ 0,94–1,02](p = 0,332) 
для максСАД24.

Концентрация фибриногена в плазме крови зна-
чимо снизилась на фоне проведения ТЛТ, соста-
вив 3,46 ± 0,9 г/л до применения реперфузионных 
методик и 2,5 ± 0,9 г/л после ТЛТ (p < 0,001). Тем 
не менее, не было выявлено связи риска развития 
сВЧК и уровня фибриногена через сутки после ТЛТ: 
ОШ 0,58 [95% ДИ 0,27–1,21] (p = 0,146).

Обсуждение

Целью данного исследования была оценка взаи-
мосвязи между показателями АД в раннем постре-
перфузионном периоде ИИ с функциональными 
исходами и частотой геморрагических внутриче-
репных осложнений внутривенной ТЛТ.

В работе N. Ahmed et al. (2009) риск сВЧК у па-
циентов, получивших системный тромболизис, уве-
личивался в 4 раза при САД более 170 мм рт. ст. в 
раннем постреперфузионном периоде по сравнению 
с пациентами с САД 141–150 мм рт. ст. [4]. В работе 
E. Barrow et al. (2011) также показано, что как выра-
женная артериальная гипертензия, так и повышен-
ная вариабельность САД в первые сутки от дебюта 
заболевания ухудшают терапевтический эффект от 
применения ТЛТ [7, 18]. В то же время в острейшем 
периоде ИИ имеются нарушения ауторегуляции 
мозгового кровотока [12, 14, 15], что может объяс-
нять наличие взаимосвязи как низких, так и высо-
ких цифр САД на момент поступления и в раннем 
постреперфузионном периоде с неблагоприятными 
функциональными исходами ИИ при формировании 
так называемой «U-образной» кривой [4, 8, 13].

Тем не менее, единственное крупное рандо-
мизированное контролируемое исследование 
ENCHANTED, изучавшее данную проблематику 
и включившее 2196 пациентов, показало отсут-
ствие влияния различных целевых значений САД 
на функциональные исходы и частоту осложнений. 
В данном исследовании полное функциональное 
восстановление (mRS 0–1 балл) достигалось в 52% 
случаев в контрольной группе и в 54% в группе с 
агрессивной коррекцией АД и его снижением ме-
нее 140 мм рт. ст. в посттромболитическом периоде 
[6]. Вместе с тем, согласно полученным нами дан-
ным, как срСАД24, так и максСАД24 достоверно 
связаны с функциональным восстановлением по-
сле ИИ.

По результатам нашего исследования сВЧК за-
регистрированы лишь в группе без достижения 
успешной реперфузии и регресса неврологиче-
ского дефицита. С точки зрения патофизиологии 
развитие геморрагической трансформации в этой 
ситуации может быть обусловлено формированием 
значимого объема некротизированной ткани в ве-
ществе головного мозга, а также, вероятно, скомпро-
метированной ауторегуляцией мозгового кровотока. 
Кроме того, вклад в повреждение или повышение 
проницаемости гематоэнцефалического барьера в 
зоне сВЧК могут вносить ряд биологически актив-
ных веществ, в частности матриксные металлопро-
теиназы [19].

Одним из важных факторов риска развития сВЧК 
и неблагоприятного функционального исхода явля-
ется гипофибриногенемия в посттромболитическом 
периоде [23]. В работе M. Romoli et al. (2022) пока-
зано, что снижение показателей концентрации фи-
бриногена плазмы менее 1,5 г/л увеличивает риск 
сВЧК на 40% [23]. Тем не менее, по нашим данным, 
уровень фибриногена и риск развития сВЧК не име-
ли достоверной связи. 

Следует отметить, что в нашем исследовании 
присутствовал ряд ограничений, главными из 

 

Рис. 2. Функциональное восстановление при раз-
личных показателях максимального систолического 
артериального давления в первые сутки от ТЛТ: 
mRS – модифицированная шкала Рэнкина;  
ТЛТ – тромболитическая терапия; p = 0,037 
Fig. 2. Functional recovery in patients with different maximum systolic 
arterial pressure parameters during 24 hours after IVT: mRS – modified 
Rankin scale; IVT – thrombolytic therapy; p = 0.037

Максимальное артериальное давление в течении суток от ТЛТ (мм рт. ст.)

Ф
ун

кц
ио

на
ль

но
е 

во
сс

та
но

вл
ен

ие
 п

ри
 в

ы
пи

ск
е 

(б
ал

л 
по

 ш
ка

ле
 m

R
S)

 

Рис. 1. Функциональное восстановление при 
различ ных показателях среднего систолического 
артери ального давления в первые сутки от ТЛТ: 
mRS – модифицированная шкала Рэнкина; ТЛТ – 
тромболитическая терапия; p = 0,049
Fig. 1. Functional recovery in patients with different mean systolic 
arterial pressure parameters during 24 hours after IVT: mRS – modified 
Rankin scale; IVT – thrombolytic therapy; p = 0.049
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них были небольшой объем выборки и ретро-
спективный характер работы, что ограничивало 
статистическую мощность исследования в опре-
делении связей между изучаемыми переменными 
и могло повлиять на полученные нами результа-
ты. Кроме того, достижение успешной реперфу-
зии  определялось лишь по косвенному признаку 
регресса неврологического дефицита. Однако, с 
нашей точки зрения, данный факт представляет 
определенный научный интерес, так как подоб-
ные результаты не были ранее опубликованы в 
научной литературе. Таким образом, требуются 
дальнейшие рандомизированные контролируе-
мые исследования для определения оптимальных 
целевых значений АД в раннем постреперфузи-
онном периоде ИИ среди категории пациентов с 
эффективной реперфузией.

Заключение

Исходное САД ≥ 160 мм рт. ст. при поступлении в 
стационар на фоне ИИ с последующим проведени-
ем ТЛТ ассоциируется с худшим функциональным 
восстановлением и большей вероятностью леталь-
ного исхода. Регресс неврологической симптома-
тики с уменьшением тяжести неврологического 
дефицита по NIHSS на 4 и более балла в первые 
сутки после ТЛТ может сопровождаться снижением 
риска развития сВЧК.

Необходимо продолжить поиск оптимальных 
алгоритмов коррекции гемодинамики с выбором 
целевых уровней АД у пациентов с ИИ для улуч-
шения функциональных исходов, повышения безо-
пасности реперфузионной терапии и профилактики 
геморрагических внутричерепных осложнений.
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