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ИШЕМИЧЕСКИ - РЕПЕРФУЗИОННОЕ ПОВРЕЖДЕНИЕ ПОСЛЕ ТРОМБОЛИТИЧЕСКОЙ ТЕРАПИИ ПРИ 
ИШЕМИЧЕСКОМ ИНСУЛЬТЕ 
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АННОТАЦИЯ 
Проведено проспективное исследование 67 пациентов с ишемическим инсультом, которым выполнена системная 

внутривенная ТЛТ. В зависимости от течения постреперфузионного периода больные были разделены на две группы: 
первая группа — 48 пациентов без развития реперфузионного синдрома, вторая группа — 19 пациентов с клиническими 
проявлениями ИРП. У пациентов без РПС уже через 24 часа после ТЛТ отмечалось достоверное улучшение 
неврологического статуса: уровень сознания по ШКГ увеличился с 10,3±1,2 до 13,8±1,2 балла, достигая 14,1±0,9 балла к 7-
м суткам (р<0,005), тогда как показатель NIHSS снизился с 14,2±1,8 до 6,3±1,5 балла через 24 часа и до 5,2±2,1 балла к 7-м 
суткам (р<0,005). Напротив, у пациентов с ИРП наблюдалось раннее клиническое ухудшение, сопровождавшееся 
гипертермией, нарастанием неврологического дефицита, нарушением сознания, судорожным синдромом, 
гемодинамическими и дыхательными расстройствами. При этом показатель ШКГ снизился с 10,6±2,4 до 9,3±3,5 балла 
через 24 часа и составлял 10,1±4,5 балла на 7-е сутки, тогда как NIHSS увеличился с 14,9±3,5 до 18,3±4,1 балла через сутки 
и оставался высоким (16,1±4,5 балла) на 7-е сутки. Развитие ИРП после системной ТЛТ ассоциируется с ранним 
неврологическим ухудшением и неблагоприятной динамикой клинических показателей, отражающими прогрессирование 
ИРП головного мозга.  

Ключевые слова: ишемический инсульт; системная внутривенная тромболитическая терапия; реперфузионный 
синдром, неврологический дефицит. 
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ISCHEMIC-REPERFUSION INJURY AFTER THROMBOLYTIC THERAPY FOR ISCHEMIC STROKE 
 

RESUME 
A prospective study of 67 patients with ischemic stroke who underwent systemic thrombolytic therapy (ТLT) was conducted. 

Depending on the course of the post-reperfusion period, the patients were divided into two groups: the first group consisted of 48 
patients who did not develop reperfusion syndrome, and the second group consisted of 19 patients with clinical manifestations of 
ischemia-reperfusion injury (IRI). In patients without IRI, a significant improvement in neurological status was observed already 24 
hours after TLT: the level of consciousness according to the GCS increased from 10.3±1.2 to 13.8±1.2 points, reaching 14.1±0.9 
points by the 7th day (p<0.005), while the NIHSS index decreased from 14.2±1.8 to 6.3±1.5 points after 24 hours and to 5.2±2.1 
points by the 7th day (p<0.005). In contrast, patients with IRI experienced early clinical deterioration, accompanied by hyperthermia, 
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worsening neurological deficits, impaired consciousness, seizures, and hemodynamic and respiratory distress. The GCS decreased 
from 10.6±2.4 to 9.3±3.5 points after 24 hours and was 10.1±4.5 points on day 7, while the NIHSS increased from 14.9±3.5 to 
18.3±4.1 points after 24 hours and remained high (16.1±4.5 points) on day 7. The development of IRI after systemic TLT is 
associated with early neurological deterioration and unfavorable dynamics of clinical indicators, reflecting the progression of IRI of 
the brain. 

Keywords: ischemic stroke; systemic intravenous thrombolytic therapy; reperfusion syndrome, neurological deficit. 
 

Yarashev Akmal Rustamovich  
Respublika shoshilinch tibbiy yordam ilmiy markazining Buxoro filiali 

Sabirov Djuraboy Marifbayevich  
Tibbiyot xodimlarining kasbiy malakasini oshirish Markazi 

Eshonov Olim Shoyimqulovich  
Narimanova Hamidabonu Anvarovna 

Buxoro davlat tibbiyot universiteti. 
 

ISHEMIK INSULTDA TIZIMLI TROMBOLITIK TERAPIYADAN KEYIN ISHEMIK-REPERFUZIYA 
JAROHATLANISH 

RESUME 
Ishemik insult bilan og'rigan va vena ichiga tizimli trombolizis terapiya (TLT) o`tkazilgan 67 bemorda istiqbolli tadqiqot 

o'tkazildi. Reperfuziyadan keyingi davrning borishiga qarab, bemorlar ikki guruhga bo'lindi: birinchi guruh ishemik-reperfuziya 
jarohatlanish (IRJ) rivojlanmagan 48 bemordan, ikkinchi guruh esa IRJ klinik ko'rinishlariga ega 19 bemordan iborat edi. 

IRJ bo'lmagan bemorlarda o`tkazilgan TLTdan keyingi dastlabki 24 soat ichida nevrologik holatda sezilarli yaxshilanish 
kuzatildi: GCS bo'yicha ong darajasi 10,3±1,2 dan 13,8±1,2 ballgacha ko'tarildi va 7-kunga kelib 14,1±0,9 ballgacha yetdi (p<0,005), 
NIHSS esa 24 soatdan keyin 14,2±1,8 dan 6,3±1,5 ballgacha va 7-kunga kelib 5,2±2,1 ballgacha pasaydi (p<0,005). Aksincha, 
ishemik insult bilan og'rigan bemorlarda erta klinik yomonlashuv kuzatildi, bu gipertermiya, nevrologik defitsitning yomonlashishi, 
ongning buzilishi, tutqanoqlar, gemodinamik va nafas olish qiyinlishuvi bilan birga keldi. GCS 24 soatdan keyin 10,6±2,4 balldan 
9,3±3,5 ballgacha pasaydi va 7-kuni 10,1±4,5 ballgacha yetdi, NIHSS esa 24 soatdan keyin 14,9±3,5 balldan 18,3±4,1 ballgacha 
ko'tarildi va 7-kuni yuqori (16,1±4,5 ball) bo'lib qoldi. Tizimli TLTdan keyin IRJ rivojlanishi erta nevrologik yomonlashuv va klinik 
parametrlarning noqulay dinamikasi bilan bog'liq bo'lib, ishemiya-reperfuziya miya shikastlanishining rivojlanishini aks ettiradi. 

Kalit so'zlar: ishemik insult; tizimli vena ichiga trombolitik terapiya; reperfuziya sindromi, nevrologik defitsit. 
 
Актуальность. Современная стратегия оказания 

помощи основана на максимально раннем восстановлении 
церебрального кровотока посредством системной 
внутривенной тромболитической терапии и механической 
тромбэктомии-то есть реперфузией. Результаты крупных 
рандомизированных клинических исследований 
убедительно показали, что своевременная реперфузионная 
терапия достоверно увеличивает вероятность 
функционального восстановления пациентов, снижает 
уровень инвалидизации и смертности, а внедрение 
современных методов нейровизуализации позволяет 
значительно расширить терапевтическое окно за счет 
отбора пациентов на основании оценки ишемического ядра 
и ишемической полутени [1–4,29,30]. 

Центральная концепция, лежащая в основе 
патофизиологического прогрессирования ишемического 
инсульта, заключается в существовании «ишемической 
полутени». Этот регион относится к ткани головного мозга, 
окружающей ядро инфаркта, где кровоток снижен, но 
энергетический метаболизм сохраняетсяv [16,28].  

В клинической практике достижение быстрой 
реканализации для сохранения периферической зоны 
инфаркта является центральной целью всех стратегий 
реперфузии, включая эндоваскулярную терапию и 
внутривенный системный тромболизис, которое в 
настоящее время является терапией первой линии для 
реперфузии, рекомендованной международными 
руководствами [1,18,30]. 

Вместе с тем, хотя реперфузионная терапия значительно 
улучшила показатели реканализации сосудов, 
последующее ишемическое-реперфузионное повреждение 
(ИРП) и воспалительные каскадные реакции продолжают 

негативно влиять на прогноз выздоровления пациента. 
Несмотря на очевидные успехи реперфузионной терапии, 
накопленный клинический опыт свидетельствует о том, что 
достижение ангиографический успешной реканализации 
окклюзированной церебральной артерии далеко не всегда 
сопровождается благоприятным клиническим исходом [5-
10, 23].  

В современной англоязычной литературе термин ИРП 
головного мозга все чаще используется для обозначения 
совокупности патологических процессов, развивающихся 
после восстановления мозговой перфузии. Данная 
концепция отражает многофакторный характер 
повреждения и объединяет окислительный стресс, 
митохондриальную дисфункцию, активацию врожденного 
иммунитета, нейровоспаление, эндотелиальную 
дисфункцию, нарушение целостности 
гематоэнцефалического барьера, феномен 
микрососудистой обструкции, а также развитие 
цитотоксического и вазогенного отека и геморрагической 
трансформации ишемического очага [11–20]. 

В настоящее время становится очевидным, что 
реперфузия является не только необходимым условием 
сохранения жизнеспособной ткани мозга, но и 
потенциальным фактором вторичного повреждения. 
Быстрое поступление кислорода в ишемизированные ткани 
сопровождается интенсивной генерацией активных форм 
кислорода, активацией НАДФН-оксидазы, 
ксантиноксидазы и митохондриальной электрон-
транспортной цепи. Это приводит к развитию выраженного 
окислительного стресса, активации процессов перекисного 
окисления липидов, повреждению клеточных мембран, 
денатурации белков и фрагментации ДНК, что 
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способствует гибели нейронов, эндотелиальных клеток, 
астроцитов и других компонентов нейроваскулярной 
единицы [11–15]. 

Одним из ключевых звеньев патогенеза ИРП является 
нарушение структуры и функции гематоэнцефалического 
барьера. Активация матриксных металлопротеиназ, прежде 
всего ММП-9, провоспалительных цитокинов, 
протеолитических ферментов и эндотелиальная 
дисфункция вызывают деградацию белков плотных 
межэндотелиальных контактов, что сопровождается 
повышением сосудистой проницаемости, формированием 
вазогенного отека и увеличением риска геморрагической 
трансформации ишемического очага [16–20]. 

Не менее важную роль играет выраженная активация 
нейровоспалительного ответа. Реперфузия сопровождается 
быстрой активацией микроглии, астроцитов, нейтрофилов, 
моноцитов и лимфоцитов с последующим высвобождением 
широкого спектра провоспалительных медиаторов, 
включая интерлейкин-1β (IL-1β), интерлейкин-6 (IL-6), 
фактор некроза опухоли-α (TNF-α) [21–26]. 

Широкое внедрение системного тромболизиса и 
механической тромбэктомии существенно изменило 
прогноз пациентов с острым ишемическим инсультом. В 
специализированных инсультных центрах успешная 
реканализация крупных церебральных артерий после 
механической тромбэктомии достигается более чем у 85–90 
% пациентов. Вместе с тем высокий технический успех 
вмешательства не всегда сопровождается 
удовлетворительным функциональным восстановлением. 
По данным современных исследований, приблизительно у 
40–50 % пациентов после успешной реканализации 
сохраняются выраженные неврологические нарушения или 
отмечаются неблагоприятные функциональные исходы, 
что свидетельствует о существовании несоответствия 
между ангиографическим успехом и клиническим 
результатом лечения [27,29,34]. 

Развитие ИРП определяется не только особенностями 
выполненной реперфузионной терапии, нот и наиболее 
значимыми факторами риска: пожилой возраст, 
длительность ишемии до восстановления кровотока, 
сахарный диабет, артериальная гипертензия, выраженный 
атеросклероз, фибрилляция предсердий, гипергликемия 
при поступлении, большой объем ишемического ядра, 
недостаточное развитие коллатерального кровообращения 
и выраженная системная воспалительная реакция. 
Совокупность этих факторов определяет степень 
повреждения нейроваскулярной единицы и во многом 
обусловливает вероятность развития вторичного 
реперфузионного повреждения [23,25,35]. 

Таким образом, современные представления о лечении 
ишемического инсульта рассматривают реперфузионную 
терапию не как завершающий этап оказания помощи, а как 
начало нового патофизиологического процесса, исход 
которого может определяется не только успешностью 
реканализации, но и возникновению ИРП.  

Цель исследования: клинико-нейровизуализационная 
оценка развития ишемического реперфузионного 
повреждения после системной тромболитической терапии 
у больных с ишемическим инсультом. 

Материалы и методы. Были изучены данные клинико-
инструментальных исследований 67 больных с 
ишемическим инсультом, находящихся на стационарном 
лечение в отделение нейрореанимации Бухарского филиала 

РНЦЭМП с 2025-2026 гг., которым была проведена 
системная внутривенная тромболитическая терапия 
согласно действующим международным рекомендациям. 
Возраст пациентов составлял в среднем 56,2±2 лет, из них 
женщины составляли 45% (n=30), а мужчины 55% (n=37).    
Стандартные методы исследования всех пациентов 
включили в себе – осмотр невропатолога и 
нейрореаниматолога, с уточнением неврологического 
статуса пациента, ЭКГ, нейровизуализационные методы 
диагностики (нативная МСКТ головного мозга, МСКТ 
ангиография и МРТ головного мозга), дупплексное 
сканирование магистральных сосудов головы, клинико-
биохимические анализы крови, исследование 
коагулограммы.  

Тщательный анализ анамнестических данных и 
соматического статуса, а также инструментальные 
обследование позволили выявит сопутствующие 
патологии, как ожирение всех степеней у 23 пациентов 
(34%), нарушении ритма сердца у 12 пациентов (18%), 
атеросклероз магистральных сосудов  у  24 пациентов 
(36%), сахарный диабет у 8 пациентов (12%). Следует 
отметить, что из всех пациентов, у которых был выявлен 
сахарный диабет, 17 пациентов (25%) поступали в 
стационар с выраженной гипергликемией (уровень 
глюкозы в крови >16.6 mmol/l), 36 больных (54%) с 
умеренной гипергликемией (уровень глюкозы в крови 7,8-
11,0 mmol/l) и только 13   (19,5%)  c нормогликемией 
(уровень глюкозы в крови 3,8-7,7 mmol/l), а также у 1 
пациента (что составлял 1,5%) при поступлении была 
диагностирована относительная гипогликемия (уровень 
глюкозы в крови 2,8 mmol/l).  

При проведение нативной бесконтрастной 
компьютерной томографии оценена мозговая структура, 
состояние ликворопроводящей системы, желудочков и 
цистерн головного мозга. При отсутствии 
сформированного ишемического очага с явным 
неврологическим дефицитом была проведена МРТ 
исследование головного мозга с изучением признаков 
нарушения перфузии. Глубокое изучение церебральной 
перфузии с применением режима DWI и FLAIR-mismatch 
позволяли выявить участков гипоперфузии с первых минут 
развития сосудистой катастрофы, а также уточнить 
«возраст ишемии» при сомнительных случаях, когда точно 
определить невозможно время развития инсульта и 
принятия решения проведения системного тромболизиса.   

Из всех больных включенных в исследование 2 
пациента (3%) были подключены аппарату ИВЛ, в связи с 
коматозным состоянием и наличием признаков 
дыхательной недостаточности при поступлении (SatO2 
<90%, РаО2 <60 mm Hg, РаСО2 >45 mm Hg при FiO2 40%).  
Из них 1 пациент (1,5%) был снят с аппарата ИВЛ через 12 
часов после проведение системного тромболизиса в связи с 
полным восстановлением адекватного дыхания, 
нормализации газового состава крови и полного регресса 
неврологического дефицита. А 1 пациент находился на 
ИВЛ в связи с стойким неврологическим дефицитом и 
коматозным состоянием в течение 12 дней (1,5%).  

В зависимости от клинического течения после 
восстановления кровотока пациенты были разделены на две 
группы: I группа — без признаков реперфузионного 
синдрома и II группа — с развитием реперфузионного 
синдрома. 
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Оценка неврологического статуса всех больных 
проводилась с применением шкалы Глазго и шкалы NIHSS. 
При поступлении у пациентов первой группы уровень 
сознания составляло 10,3±1,2 балла, а по шкале NIHSS 
14,2±1,8 балла. Во второй группе больных суммарный балл 
по ШКГ составляло 9,8±1,4 балла, неврологический 
дефицит по шкале NIHSS 13,9±1,7 балла. 

Наличие неврологического дефицита при отсутствии 
ишемической зоны по данным МСКТ являлось показанием 
проведения системного тромболизиса. При отсутствии 
противопоказаний, для системного тромболизиса была 
применена внутривенной инфузией р-р Актилизе из 
расчёта 0,9 мг/кг (максимальная доза 90 мг). Первоначально 
была введена 10% раствора препарата с последующим 
введением остальную часть препарата в течение 60 минут в 
виде инфузии.     

Результаты исследования. При анализе результатов 
исследования среди 67 пациентов, получивших системную 
внутривенную тромболитическую терапию, признаки ИРП 
были выявлены у 19 (28,3%) больных, тогда как у 48 
(71,7%) пациентов не развился. После внутривенной 
системной ТЛТ, у пациентов без ИРП (первая группа) уже 
через 24 часа наблюдалось достоверное уменьшение 
выраженности неврологического дефицита. Это 
проявилось увеличением суммарного балла по шкале 
Глазго (13,8±1,2 балла) по сравнению с исходными 
показателями (10,3±1,2 балла), а на 7 - сутки наблюдения 
уровень сознания по ШКГ составлял 14,1±0,9 баллов 
(р<0,005). На 2-е сутки средний балл NIHSS снизился 
практически в 2,5 раза, (c 14,2±1,8 до 6,3±1,5 балла), на 7-е 

сутки неврологический дефицит составил 5,2±2,1 баллов, 
что свидетельствовало об эффективном восстановлении 
функции ткани мозга (р<0,005). 

В противоположность этому после системной ТЛТ у 
больных с ИРП (вторая группа), в течение первых суток 
отмечалось ухудшение клинического состояния. Это 
выражалось в виде гипертермии, увеличением 
неврологического дефицита (прогрессирование 
пирамидных нарушений, усугублением комы, появлением 
судорог, гемодинамическими и респираторными 
нарушениями). При этом, через 24 часа при оценке 
неврологического статуса суммарный балл по ШКГ 
снизилось с 10,6±2,4 до 9,3±3,5 балла, а на 7-е сутки 
составлял 10,1±4,5 баллов. Неврологический дефицит у 
больных с ИРП по шкале NIHSS увеличивался с 14,9±3,5 
баллов при поступления, до 18,3±4,1 и выше через 24 часа, 
а на 7-е сутки составлял 16,1±4,5 баллов. Эти изменения 
отражали прогрессирование ИРП мозга. Несмотря на 
проводимую интенсивную терапию, к моменту выписки 
неврологический дефицит по модифицированной шкале 
Рэнкина оставался значительно более выраженным у 
больных с ИРП по сравнению с пациентами без ИРП (4-5 
балла соответственно 0-1) (р<0,001). Полученные данные 
свидетельствуют, что развитие ИРП существенно 
ограничивает благоприятный эффект тромболитической 
терапии. Сравнительная оценка результатов 
тромболитической терапии по сравнении со стандартной 
терапией и с ИРП пациентов с ишемическим инсультом, 
показало достоверную разницу по результатам 
неврологического статуса и исхода, табл.1. 

Таблица 1. 
Сравнительная клиническая оценка результатов стандартной и тромболитической терапии у пациентов с 

ишемическим инсультом в зависимости от развития ИРП. 
                                    

Показатель  Стандартная 
терапия 

Системная 
тромболитическая терапия 

р 

Без ИРП  С ИРП 
Возраст, лет 63,2±7,8 62,8±8,4 65,9±9,2 >0,05 
NIHSS при поступлении 14,2±2,8 14,2±1,8 14,9±3,5 >0,05 
NIHSS через 24 часа 13,1±3,9 6,3±1,5 18,3±4,1 <0,001 
NIHSS на 7-е сутки 11,7±3,3 5,2±2,1 16,1±4,5 <0,001 
NIHSS при переводе 8,7±3,3 3,1±1,1 12,3±2,6 <0,001 
ШКГ при поступлении 10,2±2,5 10,3±1,2 10,6±2,4 >0,05 
ШКГ через 24 часа 10,7±3,3 13,8±1,2 9,3±3,5 <0,001 
ШКГ на 7-е сутки 12,4±2,6 14,1±0,9 10,1±4,5 <0,001 
ШКГ при переводе  13,7±2,3 14,2±0,8 12,4±2,6 <0,05 
mRS при выписке 3-4 0-1 4-5 <0,001 
Госпитализация, сутки 13,4±4,6 4,2±2,8 16,5±5,2 <0,001 

 
Как видно из данной таблицы, у больных с ТЛТ без ИРП 

по шкале mRS при выписке показатели инвалидизации 
оставалось крайне низкой, по сравнению с пациентами с 
ИРП после ТЛТ и стандартной терапии. Развитие ИРП 
также заметно влияло на сроки госпитализации пациентов 
- у больных без ИРП этот показатель составляла  4,2±2,8 
суток, когда у больных с ИРП  16,5±5,2 суток, а у больных 
со стандартной терапией 13,4±4,6 суток. 

Таким образом, ИРП после ТЛТ ассоциируется с 
неблагоприятным клиническим течением, большим 
объемом ишемизированной зоны мозга и ухудшением 
функционального исхода. На рис. 1 наглядно видно, что 
показатели неврологического статуса у пациентах с ИРП 
после ТЛТ на фоне интенсивной терапии отмечается 
некоторое улучшение. Но, эти показатели по сравнению с 
показателями пациентов со стандартной терапией остается 
недостоверное положительные изменения (рис.1).   
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Рисунок 1. Сравнение показателей неврологического статуса стандартной и тромболитической терапии у 
пациентов с ишемическим инсультом. 

 
При инструментальном исследование: компьютерная 

томография головного мозга через 24 часа после 
тромболитической терапии тоже выявила существенные 
различия между группами. 

У пациентов без ИРП на МСКТ отсутствовали 
сформированный очаг ишемии, признаки отека мозга и 
геморрагической трансформации, желудочки мозга 
сохраняли нормальную конфигурацию, что 
свидетельствовало о сохранности нормальной 
ликвородинамики.  

При развитии ИРП На МСКТ значительно чаще 
регистрировались: геморрагическая трансформация; 
симптомная внутричерепная геморрагия; выраженный 
вазогенный отек мозга; увеличение объема инфаркта; 
признаки дислокационного синдрома. Полученные 
результаты подтверждают ведущую роль нарушения 
гематоэнцефалического барьера при развитие ИРП мозга.  

Клинический пример: пациент С.С. 56 лет доставлен 
родственниками в приемное отделение с жалобами на 
невнятности речи, отсутствия движения и 
чувствительности в левых конечностях с ишемическим 
инсультом, которые развились 4 часа ранее, до 
госпитализации, на фоне высокого артериального 
давления. Из анамнеза больной страдает персистирующей 
формой мерцательной аритмии в течение ряда лет, 
антиаритмические и антитромботические препараты 
принимает нерегулярно. ИМТ – 32 кг/м2 (ожирение I 
степени). При поступление: уровень сознания - сопор, по 

шкале Глазго 10 баллов, по шкале NIHSS 14 баллов, 
отмечается глубокий гемипарез, гемигипестезия и 
гипорефлексия в левых конечностях. После осмотра 
невропатолога и нейрореаниматолога, учитывая анамнез, 
наличие клинико-неврологических симптомов, а также 
краткость времени развития заболевания при отсутствия 
сформированных участков ишемии на МСКТ головного 
мозга была проведен системный тромболизис препаратом 
Актилизе из расчета 0,9 мг/кг. Тромболитическая терапия 
прошла без особых гемодинамических и респираторных 
сдвигов. В динамическом наблюдении в течение первых 6 
часов после тромболитической терапии отмечалось 
повышение температуры до 39°С, уровень сознание 
оставалось сопорозной, а также глубокий неврологический 
дефицит. В динамике постепенно отмечалось усугубление 
неврологических нарушений до гемиплегии, сужение 
сознания до комы I степени (по ШКГ 9 балла, по NIHSS 16-
17 баллов). На повторном МСКТ головного мозга через 12 
часов после ТЛТ зафиксированы признаки выраженной 
внутричерепной гипертензии - сглаженность извилин и 
бугорков коры головного мозга, сужение желудочков мозга 
и базальных цистерн, а также участки геморрагической 
трансформации (рис.2 и рис3). На офтальмоскопии 
отмечалось признаки выраженного отека и петехиальные 
мелкие кровоизлияния вокруг диска зрительного нерва. В 
связи с ухудшением состояния, пациент был подключен 
аппарату ИВЛ, была проведена соответствующая 
стандартная терапия отека мозга. Но, у пациента 
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сохранялась стойкая гипертермия (>39°С), прогрессировал 
неврологический дефицит (NIHSS >25 баллов) и 

нестабильность гемодинамики, что в итоге привело к 
летальному исходу на 7-е сутки заболевания.   

 

 
Рисунок 2. МСКТ снимок пациента с ишемическим инсультом после развития реперфузионного синдрома. 

 
На МСКТ головного мозга отмечается смещение 

срединных структур справа налево. Серое и белое вещество 
мозга не дифференцируется. В правом полушарии 
отмечается диффузное снижение плотности мозговой 
паренхимы. В структуре мозга имеются мелкие участки 
геморрагической трансформации. Цитоархитектоника 
коры головного мозга  сильно изменена, извилины и бугры 

коры головного мозга резко сглажены. Субарахноидальные 
пространства, цистерны и желудочки мозга резко сужены. 
Боковые желудочки деформированы за счет отёка мозга и 
смещения срединных структур, третий и четвертые 
желудочки не визуализируются. Миндалины мозжечка 
расположены ниже края большого затылочного отверстия. 

 
Рисунок 3. МСКТ снимок пациента с ишемическим инсультом после развития реперфузионного синдрома. 
 
На МСКТ головного мозга отмечается смещение 

срединных структур слева направо. Отмечается четкое 
ограничение участка ишемии в левой теменно-височной 
области. Серое и белое вещество мозга дифференцируется 
не чётко. В структуре ишемизированной зоны мозга 
визуализируются участки геморрагической 
трансформации. Извилины и бугры коры головного мозга 
сглажены. Субарахноидальные пространства, цистерны 

сужены, боковые желудочки мозга слева сдавлены отечной 
тканью. Третий и четвертый желудочки визуализируются. 
Миндалины мозжечка упираются у края большого 
затылочного отверстия. 

После ТЛТ наиболее частыми проявлениями ИРП 
явились: раннее неврологическое ухудшение, гипертермия 
(>39°C), Геморрагическая трансформация, церебральный 
отек и судорожный синдром, табл.2.                                                                                           
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Таблица 2. Проявления ишемически-реперфузионного повреждения после ТЛТ при ишемическом инсульте.      
                                                                  

Виды осложнений Частота (%) 

Раннее неврологическое ухудшение 62 

Гипертермия (>39°C) 58 

Геморрагическая трансформация 48 

Церебральный отек 44 

Судорожный синдром 12 

 
Многофакторный регрессионный анализ показал, что 

независимыми предикторами развития ИРП у 19 пациентов 
являлись окклюзия проксимальных сегментов средней 
мозговой артерии (М1–М2), гипергликемия, выраженная 
артериальная гипертензия, метаболический синдром и 
нарушения сердечного ритма (аритмии). 

 Таким образом, ИРП после ТЛТ ассоциируется с 
неблагоприятным клиническим течением, большим 
объемом ишемизированной зоны головного мозга, 
выраженной нейровоспалительной реакцией и ухудшением 
функционального исхода. 

Обсуждение результатов. У пациентов без развития 
ИРП после проведения системной внутривенной 
тромболитической терапии наблюдалось быстрое 
восстановление неврологических функций. Средний балл 
NIHSS снизился с 14,2±1,8 до 6±1,5 к моменту выписки 
(р<0,001). Благоприятный функциональный исход через 3-
5 суток зарегистрирован у 48 (71,7%) пациентов. 

Напротив, у 19 (28,3%) больных развитие ИРП 
сопровождалось ранним неврологическим ухудшением, 
прогрессированием очагового дефицита и ухудшением 
функционального прогноза. У пациентов данной группы 
через 24 часа после ТЛТ отмечалось увеличение среднего 
балла NIHSS до 18 и более, что соответствовало развитию 
ранней неврологической деградации. По данным 
нейровизуализации чаще выявлялись геморрагическая 
трансформация, церебральный отек и увеличение объема 
инфаркта мозга. 

Полученные результаты подтверждают современную 
концепцию ИРП головного мозга как сложного 
многофакторного процесса, включающего оксидативный 
стресс, воспалительную активацию, нарушение функции 
эндотелия, разрушение гематоэнцефалического барьера и 
вторичное повреждение нейронов. 

Несмотря на успешную ТЛТ и восстановление 
кровотока само по себе не гарантирует благоприятный 
клинический исход. У значительной части пациентов 

реперфузия сопровождается каскадом патологических 
реакций, приводящих к вторичному повреждению ранее 
жизнеспособной ткани мозга. 

Высокая частота геморрагической трансформации и 
симптомной внутричерепной геморрагии у пациентов с 
ИРП свидетельствует, что именно нарушение сосудистой 
проницаемости является одним из центральных звеньев 
патогенеза. 

 Это подтверждает необходимость ранней 
идентификации пациентов высокого риска, динамического 
мониторинга клинического состояния и 
нейровизуализационных изменений после проведения 
тромболитической терапии. 

Полученные результаты свидетельствуют о 
перспективности поиска новых методов профилактики, 
нейропротекции, направленных на снижение 
выраженности ИРП и улучшение эффективности 
реперфузионного лечения. 

Выводы. ИРП является одним из наиболее значимых 
осложнений после системной внутривенной ТЛТ и 
сопровождается достоверным ухудшением 
неврологического статуса, снижением баллов по шкале 
Глазго и повышением баллов по шкале NIHSS и 
увеличением выраженности функциональной 
инвалидизации. 

Раннее выявление пациентов с высоким риском 
развития ИРП, комплексная клинико-инструментальная 
оценка позволяют своевременно прогнозировать 
неблагоприятное течение заболевания и оптимизировать 
интенсивную терапию.  

Перспективным направлением дальнейших 
исследований является разработка методов профилактики 
ИРП, основанных на сочетании современных 
реперфузионных технологий с нейропротективной, 
противовоспалительной и эндотелиопротективной 
терапией. 
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