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Введение. Обширное ишемическое поражение при злокачественном ишемическом инсульте в бассейне средней 
мозговой артерии (СМА) является причиной развития массивного отека полушария головного мозга, приводящего 
к возникновению дислокационного синдрома и в большинстве случаев к летальному исходу. Декомпрессивная 
гемикраниэктомия – более эффективный способ лечения злокачественного ишемического инсульта, чем консер‑
вативная терапия.
Цель исследования – оценить эффективность лечения злокачественного ишемического инсульта в бассейне СМА.
Материалы и методы. Проанализированы истории болезни 57 пациентов со злокачественным ишемическим ин‑
сультом в бассейне СМА, из них 64,9 % составили женщины и 35,1 % – мужчины. В исследование были включены 
пациенты в возрасте от 49 до 90 лет, в среднем – 72,7 года. Все пациенты были разделены на 2 группы: пациенты 
1‑й группы (n = 47, 82,5 %) получали только консервативное лечение; пациенты 2‑й группы (n = 10, 17,5 %) под‑
верглись хирургическому лечению.
Результаты. У пациентов 1‑й группы продолжительность нахождения в стационаре составила от 2 до 73 дней 
(в среднем 14,4 ± 1,8 дня). Летальный исход в группе консервативного лечения был зарегистрирован в 46,8 % 
случаев в условиях стационара в срок от 2 до 21 дня (в среднем 7,7 ± 1,7 дня). Дислокационный синдром и его 
последствия были причиной летального исхода у 90,9 % пациентов 1‑й группы в условиях стационара по данным 
патологоанатомического исследования.
У пациентов 2‑й группы продолжительность нахождения в стационаре варьировала от 22 до 33 дней (в среднем 
19,6 ± 4,3 дня). Послеоперационная летальность составила 40 %. Патологоанатомическое обследование показало, 
что причиной летального исхода явились нарастание дислокационного синдрома и его последствия.
Заключение. Злокачественный ишемический инсульт в бассейне СМА является наиболее тяжелой формой ишеми‑
ческого инсульта и характеризуется стойкой инвалидизацией пациентов. Несмотря на выполнение декомпрессив‑
ной гемикраниэктомии пациентам со злокачественным ишемическим инсультом в бассейне СМА, сохраняется вы‑
сокий процент летальных исходов, основной причиной которых является развитие дислокационного синдрома.

Ключевые слова: злокачественный ишемический инсульт, декомпрессивная гемикраниэктомия, средняя мозговая 
артерия, дислокационный синдром
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Assessment of the results of treatment of malignant middle cerebral artery infarction
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Background. A vast ischemic lesion in cases of malignant middle cerebral artery infarction causes a massive edema  
of the affected cerebral hemisphere, which leads to development of the dislocation syndrome and, in most cases, death. 
Decompressive hemicraniectomy is a more effective method for treatment of malignant ischemic infarction, than con‑
servative therapy.
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Materials and methods. Analysis was carried out of the case histories of 57 patients with malignant middle cerebral 
artery infarction, out of which number 64.9 % were women and 35.1 % were men. The patients’ ages varied from 49  
to 90 years, with the average of 72.7 year. All patients were divided into two groups: Group 1 patients (n = 47, 82.5 %) 
received only conservative therapy, while Group 2 patients (n = 10, 17.5 %) were subjected to surgical treatment.
Results. The in‑hospital stay of Group 1 patients varied from 2 to 73 days (the mean stay being 14.4 ± 1.8 days). Le‑
thality in the conservative therapy patients was 46.8 % during the in‑hospital stay varying from 2 to 21 days, with the 
average of 7.7 ± 1.7 days. Based on the postmortem examination, dislocation syndrome and its consequences were the 
cause of death in 90.9 % of the patients, who received in‑hospital conservative therapy.
The in‑hospital stay of Group 2 patients varied from 22 to 33 days, with the average of 19.6 ± 4.3 days. The postoperative 
mortality was 40 %. The postmortem examination showed that the cause of the deaths was exacerbation of the dislo‑
cation syndrome and its consequences.
Conclusion. Malignant ischemic syndrome in the territory supplied by the middle cerebral artery is the most severe form 
of ischemic infarction accompanied by constant disability of patients. Despite decompressive hemicraniectomy, lethal‑
ity for the patients with malignant ischemic syndrome remains high, the principal cause being development of the 
dislocation syndrome.
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ввеДение
Злокачественный ишемический инсульт (ЗИИ) 

в бассейне средней мозговой артерии (СМА) характе-
ризуется поражением 50 % и более зоны ее кровоснаб-
жения [1, 2]. Формирование массивного отека полу-
шария головного мозга в результате ишемического 
поражения приводит к развитию дислокационного 
синдрома [3–6]. Возникновение дислокационного 
синдрома, в частности височно-тенториального, явля-
ется причиной летального исхода в течение первых 
недель с момента развития инсульта [7–10]. Консер-
вативная терапия ЗИИ в бассейне СМА не приводит 
к большим успехам в клинической практике и сопро-
вождается летальным исходом в более чем 80 % случа-
ев, несмотря на интенсивную терапию, включая на-
хождение в условиях реанимационного отделения 
[11–17]. Декомпрессивная гемикраниэктомия (ДГК) 
является наиболее эффективным способом хирурги-
ческого лечения ЗИИ, который приводит к снижению 
уровня летальности и улучшению функционального 
статуса пациента [18–20]. Однако сохраняется высокая 
(до 55 %) послеоперационная летальность [17, 21, 22]. 
Кроме того, по мнению ряда авторов, ДГК не приво-
дит к улучшению функционального исхода пациента 
[23–26]. Несмотря на ограничение по возрасту (не 
старше 60 лет) при определении показаний к выпол-
нению ДГК при ЗИИ [9, 26–28], некоторые авторы 
отмечают ее эффективность у пациентов старших воз-
растных групп [18, 21, 29–32]. Операция направлена 
на создание большого костного дефекта черепа с по-
следующим рассечением и пластикой твердой мозго-
вой оболочки, что обеспечивает снижение внутриче-
репной гипертензии и предупреждает повреждение 
структур головного мозга от последствий развивающе-
гося дислокационного синдрома [33–36].

Цель исследования – оценить эффективность ле-
чения ЗИИ в бассейне СМА.

мАтериАЛы и метОДы
Нами проанализированы истории болезни 57 па-

циентов, из них 64,9 % составили женщины и 35,1 % – 
мужчины. В исследование были включены пациенты 
в возрасте от 49 до 90 лет, в среднем 72,7 года. Всем 
пациентам проводили клинико-лабораторное обсле-
дование и бесконтрастную мультиспиральную ком-
пьютерную томографию (МСКТ) головного мозга 
на момент поступления в стационар и в динамике, 
выполняемую на аппаратах Brilliance CT 64 slice 
(Philips Medical System) или Revolution EVO CT 128 
slice (GE Healthcare), с целью подтверждения ишеми-
ческого характера поражения, исключения кровоиз-
лияния, определения выраженности отека полушария 
головного мозга и оценки дислокационного синдрома. 
Оценку ишемического поражения головного мозга 
в бассейне СМА проводили по шкале ASPECTS 
(Alberta Stroke Program Early CT Score) [37].

В исследование были включены пациенты, у кото-
рых объем ишемии полушария головного мозга соста-
вил ≥145 см3. Объем ишемического поражения полу-
шария головного мозга определяли по данным МСКТ 
головного мозга по формуле: A × B × C / 2, где A – наиболь-
ший диаметр инфаркта, B – наиболее длинное перпен-
дикулярное измерение инфаркта по отношению к А 
на аксиальном срезе, C – общее количество срезов, со-
держащих инфаркт на коронарном срезе [38, 39]. Из ис-
следования исключены пациенты, у которых в анамнезе 
был ишемический инсульт и сопутствующие злокачест-
венные новообразования любой локализации.

Патогенетический подтип ишемического инсульта 
определяли согласно классификации TOAST (Trial of 
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ежедневную оценку уровня сознания по шкале комы 
Глазго, тяжести неврологического дефицита по шкале 
инсульта Национальных институтов здоровья (National 
Institutes of Health Stroke Scale, NIHSS) [41], функ-
ционального статуса пациента по модифицированной 
шкале Рэнкина, шкалам Ривермид и Бартел.

В зависимости от тактики лечения все больные 
были разделены на 2 группы. Пациенты 1-й группы 
(n = 47, 82,5 %) получали только консервативное ле-
чение. Во 2-ю группу вошли пациенты (n = 10, 17,5 %), 
которые были прооперированы. Пациенты 1-й и 2-й 
групп были сопоставимы по полу, стороне поражения, 
тяжести неврологического дефицита по шкале NIHSS, 
наличию сопутствующей сердечно-сосудистой пато-
логии и объему поражения (≥145 см3) (p >0,05). Одна-
ко в 1-й группе пациенты были старше (76,1 ± 1,3 го-
да), чем во 2-й группе (57 ± 2,7 года), что связано 
с наличием ограничений к выполнению ДГК по воз-
расту. Консервативная терапия, помимо базисной 
(направ ленной на поддержание витальных функций, 
кор рекцию метаболических и волемических наруше-
ний, контроль уровня артериального давления, 
профилак тику и лечение тромбоза глубоких вен, пнев-
моний и других инфекционных осложнений), вклю-
чала нейропротекторную и антиоксидантную терапию. 
Всем пациентам проводились мероприятия по сниже-
нию внутричерепного давления (возвышенное поло-
жение головы, внутривенное введение 15 % раствора 
маннитола). Пациентам, переведенным на искусствен-
ную вентиляцию легких (ИВЛ), с целью снижения 
внутричерепного давления проводили гипервентиля-
цию. Кортикостероиды в качестве противоотечной 
терапии не применяли. Комплексное лечение пациен-
та про водили с учетом сопутствующей соматической 
па тологии.

Показания к хирургическому лечению определяли 
согласно рекомендациям Ассоциации нейрохирургов 
России [26]: 1) уровень бодрствования по шкале комы 
Глазго ≥9 баллов; 2) уровень поперечной дислокации 
˃2 мм в первые 24 ч или ˃7 мм в первые 48 ч; 3) возраст 
пациента ˂60 лет; 4) изолированная ишемия в бассей-
не СМА; 5) отсутствие тяжелой сопутствующей сома-
тической патологии; 6) отсутствие признаков гемор-
рагической трансформации по данным МСКТ. 
При наличии показаний к хирургическому лечению 
пациентам была выполнена стандартная ДГК, которая 
включала резекцию большого костного фрагмента раз-
мерами не менее 12 × 12 см с резекцией височной ко-
сти до основания средней черепной ямки с последу-
ющим выполнением пластики твердой мозговой 
оболочки. Во время операции резекция отечной или 
некротизированной ткани головного мозга не прово-
дилась. При снижении уровня гемоглобина и общего 
белка пациентам выполняли инфузию эритроцитар-
ной массы, свежезамороженной плазмы и альбумина 

с целью поддержания нормальных показателей гемо-
глобина и общего белка.

Катамнез пациентов изучали в течение года с мо-
мента развития инсульта.

Для анализа результатов влияния лечения были 
применены методы непараметрической статистики 
для связанных выборок: критерии знаков и Уилкоксо-
на. Сравнение показателей функционального статуса 
и тяжести неврологического дефицита в 2 группах вы-
полнено с помощью непараметрических критериев 
Вальда–Вольфовица и Манна–Уитни. Статистиче-
скую обработку результатов проводили с использова-
нием программного пакета Statistica 6.0.

резуЛьтАты
Время с момента появления первых клинических 

симптомов заболевания до поступления в стационар 
по линии скорой помощи составило от 40 мин до су-
ток. Правостороннее поражение головного мозга име-
ло место у 61,4 % пациентов. Кардиоэмболический 
патогенетический подтип выявлен у 44,0 % пациентов, 
атеротромботический – у 24 %, ишемический инсульт 
неустановленной этиологии – у 32 %. У всех пациен-
тов в динамике по мере нарастания отека полушария 
головного мозга, по данным МСКТ головного мозга, 
было отмечено нарастание тяжести неврологического 
дефицита по шкале NIHSS и угнетение уровня созна-
ния. При этом у 51,1 % пациентов усугубление угнете-
ния уровня сознания было отмечено в течение первых 
суток. Развитие дислокационного синдрома наблюда-
лось у 100 % пациентов обеих групп, что подтвержда-
лось клинически и данными МСКТ головного мозга 
в динамике. Максимальный уровень латеральной дис-
локации у пациентов группы консервативного лечения 
в динамике составил от 1,38 до 23,7 мм (в среднем 
6,3 ± 0,8 мм), развитие височно-тенториального вкли-
нения имело место в 46,8 % случаев. У пациентов груп-
пы хирургического лечения максимальный уровень 
латеральной дислокации в динамике составил от 3,34 
до 14,1 мм (в среднем 8,2 ± 1,5 мм), развитие височно-
тенториального вклинения имело место в 80 % случа-
ев. Оценка ишемического повреждения территории 
бассейна кровоснабжения СМА по шкале ASPECTS 
составила от 1 до 9 баллов при поступлении с прогрес-
сирующим нарастанием объема ишемии за время на-
блюдения. Объем ишемии в динамике по шкале 
ASPECTS составил 0–3 балла.

Возраст пациентов 1-й группы (консервативного 
лечения) варьировал от 49 до 90 лет (в среднем 76,1 ± 
1,3 года). На момент поступления в стационар ясное 
сознание имело место у 29,3 % пациентов этой груп-
пы, оглушение I степени – у 29,3 %, оглушение II сте-
пени – у 26,8 %, сопор – у 9,8 %, кома I – у 2,4 %, 
кома II – у 2,4 % пациентов (см. таблицу). Оценка 
тяжести неврологического дефицита по шкале NIHSS 
на момент поступления составила от 11 до 39 баллов 
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станием. У пациентов с тяжестью неврологического 
дефицита по шкале NIHSS на момент поступления ˂16 
баллов за время наблюдения отмечено нарастание 
симптоматики до 16 баллов и более, что соответствует 
ЗИИ. На момент поступления у пациентов группы 
консервативной терапии оценка функционального 
статуса по шкале Ривермид составила от 0 до 15 баллов 
(в среднем 1,1 ± 0,4 балла), по шкале Бартел – от 0 
до 45 баллов (в среднем 8,7 ± 2,2 балла), по модифи-
цированной шкале Рэнкина – от 1 до 5 баллов (в сред-
нем 5 ± 0,3 балла).

На фоне лечения у пациентов 1-й группы оценка 
тяжести неврологического дефицита по шкале NIHSS 
составила от 6 до 37 баллов (в среднем 19,2 ± 2,1 бал-
ла), оценка по шкале Ривермид – от 0 до 11 баллов 
(в среднем 1,1 ± 0,4 балла), по шкале Бартел – от 0 
до 45 баллов (в среднем 8,0 ± 2,5 балла), по модифи-
цированной шкале Рэнкина – от 4 до 5 баллов (в сред-
нем 4,6 ± 0,2 балла), что соответствует высокой степе-
ни инвалидизации пациентов (см. таблицу). 
Сравнение изученных показателей (NIHSS, Ривермид, 
Бартел, Рэнкин) у пациентов до и после консерватив-
ного лечения с помощью методов непараметрической 
статистики (критерии знаков и Уилкоксона) показало 
отсутствие достоверных изменений этих характерис-
тик (p >0,05).

У пациентов 1-й группы продолжительность нахож-
дения в стационаре составила от 2 до 73 дней (в сред-
нем 14,4 ± 1,8 дня). В респираторной поддержке с пе-
реводом на ИВЛ нуждались 54 % больных в связи 
с прогредиентным угнетением уровня сознания и раз-
витием дыхательной недостаточности. Остальные па-
циенты нуждались в респираторной поддержке в виде 
подачи увлажненного кислорода через лицевую кис-
лородную маску. Трахеостомическая трубка была уста-
новлена 32 % пациентов в связи с продолжительным 
проведением ИВЛ. Летальный исход у пациентов груп-
пы консервативной терапии в 46,8 % случаев был за-
регистрирован в условиях стационара в сроки от 2 до 
21 дня (в среднем 7,7 ± 1,7 дня). У 36,2 % пациентов 
летальный исход наступил после выписки из стациона-
ра в срок от 2 до 50 дней (в среднем через 22,1 ± 3,1 дня), 
из них у 82,4 % летальный исход был зарегистрирован 
на паллиативной койке, у 17,6 % – на дому. Изучение 
катамнеза в течение года у остальных пациентов пока-
зало, что пациенты не могут себя обслуживать, пере-
двигаются только с посторонней помощью.

Дислокационный синдром и его последствия, 
по данным патологоанатомического исследования, 
были причиной летального исхода в условиях стацио-
нара у 90,9 % пациентов группы консервативного 
 лечения. У 4,5 % пациентов причиной летального ис-
хода было возникновение инфаркта миокарда, 
у 4,5 % – развитие нозокомиальной пневмонии в ре-
зультате тяжелого течения заболевания и длительной 

респираторной поддержки с помощью аппарата ИВЛ. 
У 88,2 % пациентов 1-й группы присоединение инфек-
ционно-воспалительных осложнений явилось причи-
ной летального исхода после выписки из стационара. 
У 5,8 % пациентов причиной летального исхода стало 
развитие острого инфаркта миокарда. У 5,8 % пациентов 
летальный исход наступил в результате развития тромбо-
эмболии легочной артерии (ТЭЛА) (см. таблицу).

Клиническим примером консервативного лечения 
ЗИИ в бассейне СМА является следующее наблюдение.

Пациент К., 64 лет, доставлен бригадой скорой ме-
дицинской помощи в течение 2 ч с момента появления 
первых признаков заболевания. При соматическом дооб-
следовании обращали на себя внимание данные эхокардио-
графического исследования сердца: глобальная сокра-
тительная способность миокарда снижена, фракция 
выброса 48–49 %, акинез нижнеперегородочного сегмен-
та в базальном отделе. При ультразвуковом исследова-
нии брахицефальных артерий выявлен окклюзирующий 
тромбоз сонных артерий с обеих сторон. По результа-
там консультации со смежными специалистами у паци-
ента была выявлена следующая патология: окклюзия 
внутренней сонной артерии с обеих сторон, ишемическая 
болезнь сердца, постинфарктный кардиосклероз, стено-
кардия напряжения функционального класса (ФК) 2, хро-
ническая сердечная недостаточность I стадии, ФК 2, 
гипертоническая болезнь III стадии, II степени, группа 
стратификационного риска – 4, нарушение толерант-
ности к углеводам. При поступлении общее состояние 
пациента было тяжелым, жалоб не предъявлял в связи 
с тяжестью состояния и нарушением сознания. Дыхание 
самостоятельное, артериальное давление 170 / 97 мм рт. 
ст. Неврологический статус: уровень сознания – оглу-
шение I степени, по шкале комы Глазго – 13 баллов, па-
рез взора влево, зрачки D = S, фотореакции прямая и со-
дружественная сохранены, левосторонняя гомономная 
гемианопсия, глазодвижение в полном объеме, парез ми-
мической мускулатуры слева по центральному типу 
(по шкале Хауса–Бракмана – 3 балла), девиация языка 
влево, левосторонняя гемиплегия, положительный симп-
том Бабинского с 2 сторон. Эпилептических припадков 
на момент осмотра не зарегистрировано. Менингеальных 
знаков нет. Оценка тяжести неврологического дефици-
та по шкале NIHSS – 20 баллов, оценка функционального 
статуса по шкале Ривермид – 0 баллов, по шкале Бар-
тел – 0 баллов, по модифицированной шкале Рэнкина – 
5 баллов. Пациенту в экстренном порядке выполнена 
МСКТ головного мозга, выявившая утрату характерно-
го ребристого строения островка справа, признаки ги-
перденсивной СМА справа, сдавление конвекситальных 
борозд полушария головного мозга справа, отсутствие 
признаков дислокационного синдрома (рис. 1). В связи 
с тяжелой сопутствующей соматической патологией 
врачебным консилиумом хирургическое лечение было при-
знано нецелесообразным. На 2-е сутки была отмечена 
отрицательная динамика в виде угнетения уровня 
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Comparative characteristics of clinical data and treatment results of patients with malignant ischemic stroke

Показатель 
Parameter

1-я группа (консерва-
тивная терапия) 

Group 1 (conservative 
therapy) (n = 47) 

2-я группа (хирурги-
ческое лечение) 
Group 2 (surgical 

treatment) (n = 10) 

Возраст, лет 
Age, years

49–90
(76,1 ± 1,3) 

47–76
(57 ± 2,7) 

Уровень сознания при поступлении в стационар, %: 
Level of consciousness at hospitalization, 3%:

ясное 
lucid
оглушение I степени 
obtundation I
оглушение II степени 
obtundation II
сопор 
stupor
кома I 
coma I
кома II 
coma II

29,3

29,3

26,8

9,8

2,4

2,4

60

0

20

20

0

0

Максимальный уровень латеральной дислокации в динамике, мм 
Maximal level of lateral dislocation in dynamics, mm

от 1,38 до 23,7
(6,3 ± 0,8) 

от 3,34 до 14,1
(8,2 ± 1,5) 

Продолжительность нахождения пациента в стационаре, дни 
Duration of hospitalization, days

2–73
(14,4 ± 1,8) 

22–33
(19,6 ± 4,3) 

Поддержка с искусственной вентиляцией легких, 3% 
Support with mechanical ventilation, 3%

54 100

Установка трахеостомической трубки, 3% 
Installation of tracheostomy tube, 3%

32 100

Уровень госпитальной летальности, 3% 
Level of hospital mortality, 3%

46,8 40

Причина госпитальной летальности, 3%: 
Cause of hospital mortality, 3%:

дислокационный синдром 
dislocation syndrome
инфаркт миокарда 
myocardial infarction
нозокомиальная пневмония 
nosocomial pneumonia

90,9

4,5

4,5

100

0

0

Причина внегоспитальной летальности, 3%: 
Cause of out-of-hospital mortality, 3%:

инфекционно-воспалительные осложнения 
infectious-inflammatory complications
инфаркт миокарда 
myocardial infarction
тромбоэмболия легочной артерии 
pulmonary embolism

88,2

5,8

5,8

20

0

20

Оценка по шкалам до лечения, баллы: 
Scale scores prior to treatment, points:

NIHSS
Ривермид 
Rivermead
Бартел 
Barthel
Рэнкина 
Rankin

11–39 (20,1 ± 0,0)
0–15 (1,1 ± 0,4)

0–45 (8,7 ± 2,2)

1–5 (5 ± 0,3) 

19–25 (22,3 ± 0,8)
0–1 (0,4 ± 0,1)

0–25 (5,5 ± 2,9)

5

Оценка по шкалам после лечения, баллы: 
Scale scores after treatment, points:
NIHSS
Ривермид 
Rivermead
Бартел 
Barthel
Рэнкина 
Rankin

6–37 (19,2 ± 2,1)
0–11 (1,1 ± 0,4)

0–45 (8,0 ± 2,5

4–5 (4,6 ± 0,2) 

15–18 (16,5 ± 1,1)
0–1 (1 ± 0,2)

0

5
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сознания до сопора – комы I, по шкале комы Глазго – 
8–9 баллов. Появились анизокория (зрачки D >S), при-
знаки дыхательной недостаточности. В связи с этим 
пациент был переведен на ИВЛ. При контрольной МСКТ 
головного мозга выявлена обширная зона ишемии в обла-
сти кровоснабжения правой СМА и передней мозговой 
артерии справа, сдавление конвекситальных борозд по-
лушария головного мозга, смещение срединных структур 
до 23,7 мм, признаки височно-тенториального вклинения 
справа, объем ишемии составил 794 см3, оценка ишемии 
по шкале ASPECTS составила 0 баллов (см. рис. 1).

На 3-и сутки у пациента нарастала отрицательная 
динамика в виде угнетения уровня сознания до комы II, 
присоединилась двусторонняя пневмония. Летальный 

исход наступил на 5-е сутки с момента развития забо-
левания (поступления в стационар).

Патологоанатомическое обследование показало, 
что причиной летального исхода явились дислокационный 
синдром и его следствие (вторичное повреждение ствола 
головного мозга).

Пациенты 2-й группы, подвергнутые хирургиче-
скому лечению, были моложе – средний возраст со-
ставил 57 ± 2,7 года (от 47 до 76 лет). Три пациента 
в возрасте старше 60 лет были прооперированы в связи 
с отсутствием противопоказаний и клинически значи-
мой сопутствующей патологии. Операция была выпол-
нена в срок до 48 ч с момента появления первых симпто-
мов заболевания.

Рис. 1. Мультиспиральная компьютерная томография головного мозга пациента К., 64 лет: а – при поступлении: отсутствие признаков дис-
локационного синдрома, утрата ребристого строения островка справа; б – г – контрольное обследование на 2-е сутки: б – сдавление конвекси-
тальных пространств полушария головного мозга справа; в – формирование гиподенсивного очага ишемии в бассейне средней мозговой артерии 
и передней мозговой артерии справа, смещение срединных структур до 23,7 мм; г – признаки височно-тенториального вклинения (указано 
стрелкой)

Fig. 1. Multispiral computed tomography of the brain of patient K., 64 years old: a – at admission: no signs of dislocation syndrome, insular ribbon sign on 
the right; б – г – control examination on day 2: compression of the cerebral hemisphere convexity spaces on the right (б); formation of an ischemic focal area 
of hypodensity in the territory supplied by the middle cerebral artery and the anterior cerebral artery on the right, dislocation of the midline structures of up to 
23.7 mm (в); signs of a tentorial herniation (shown by the arrow) (г)

a б

в г
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ние имело место у 60 % пациентов 2-й группы, оглуше-
ние II степени – у 20 %, сопор – у 20 % (см. таблицу). 
Оценка тяжести неврологического дефицита по шкале 
NIHSS составила от 19 до 25 баллов (в среднем 22,3 ± 
0,8 балла). Оценка функционального статуса на мо-
мент поступления по шкале Ривермид составила от 0 
до 1 балла (в среднем 0,4 ± 0,1 балла), по шкале Бар-
тел – от 0 до 25 баллов (в среднем 5,5 ± 2,9 балла), 
оценка по модифицированной шкале Рэнкина у всех 
пациентов составила 5 баллов. На фоне проведения 
хирургического лечения к моменту выписки пациента 
из стационара оценка тяжести неврологического де-
фицита по шкале NIHSS составляла от 15 до 18 баллов 
(в среднем 16,5 ± 1,1 балла), оценка по шкале Ривер-
мид – от 0 до 1 балла (в среднем 1 ± 0,2 балла), по шкале 
Бартел – у всех пациентов 0 баллов, оценка по мо-
дифицированной шкале Рэнкина – 5 баллов, что 
 соответствует высокой степени инвалидизации паци-
ентов (см. таблицу).

Сравнение изученных показателей (оценка по 
шкалам Ривермид, Бартел, Рэнкина) у пациентов до 
и после хирургического лечения с помощью методов 
непараметрической статистики (критерии знаков 
и Уилкоксона) не выявило достоверных различий 
(р >0,05). Отмечалась положительная динамика в виде 
снижения выраженности неврологического дефицита 
по шкале NIHSS (р = 0,0277).

Продолжительность нахождения пациентов в стаци-
онаре составила от 22 до 33 дней (в среднем 19,6 ± 4,3 дня). 
В респираторной поддержке с переводом на ИВЛ 
нуждались 100 % пациентов, с последующей установ-
кой трахеостомической трубки. Послеоперационная 
летальность составила 40 % и была меньше, чем в груп-
пе консервативной терапии. Патологоанатомическое 
обследование показало, что причиной летального ис-
хода явилось нарастание дислокационного синдрома 
и его последствий. Изучение катамнеза пациентов 2-й 
группы показало, что у 20 % пациентов летальный ис-
ход наступил в течение месяца после выписки из ста-
ционара в результате присоединения инфекционно-
воспалительных осложнений, у 20 % – через 6 мес 
с момента выписки из стационара в связи развитием 
ТЭЛА; 20 % пациентов на момент анализа базы дан-
ных живы, обслуживают себя с посторонней поддерж-
кой (см. таблицу).

Приводим описание клинического случая пациен-
та со ЗИИ в бассейне СМА, демонстрирующего эф-
фективность ДГК.

Пациент Ж., 63 лет, доставлен в стационар брига-
дой скорой медицинской помощи в течение 2 ч от момен-
та появления первых признаков заболевания. Соматиче-
ское дообследование выявило атеросклероз, ишемическую 
болезнь сердца, стенокардию напряжения ФК 2, наруше-
ние ритма сердца по типу персистирующей формы фи-
брилляции предсердий. Гемодинамически: незначимый 

стеноз внутренней сонной артерии справа до 45 %. Ар-
териальная гипертензия III стадии, II степени, риск – 4 
(очень высокий), хроническая сердечная недостаточ-
ность I стадии, ФК 1. Хроническая обструктивная бо-
лезнь легких, среднетяжелое течение заболевания. Ста-
дия ремиссии. Параректальный свищ.

При поступлении пациент жалоб не предъявлял 
в связи с афатическими расстройствами. Общее состо-
яние тяжелое, артериальное давление 170 / 97 мм рт. ст. 
Неврологический статус: сознание ясное, по шкале комы 
Глазго – 15 баллов, сенсомоторная афазия, парез взора 
вправо, зрачки D = S, фотореакции прямая и содруже-
ственная сохранены, глазодвижение в полном объеме, 
парез мимической мускулатуры справа по центральному 
типу (по шкале Хауса–Бракмана – 3 балла), девиация 
языка вправо, правосторонняя гемиплегия, положитель-
ный симптом Бабинского справа. Эпилептических при-
падков на момент осмотра не зарегистрировано. Менин-
геальных знаков нет. Оценить достоверно обоняние, 
поля зрения, вкус, слух и чувствительные расстройства 
невозможно в связи с афатическими расстройствами. 
Оценка тяжести неврологического дефицита по шкале 
NIHSS – 23 балла, оценка функционального статуса 
по шкале Ривермид – 0 баллов, по шкале Бартел – 0 
баллов, по модифицированной шкале Рэнкина – 5 баллов. 
Пациенту в экстренном порядке была выполнена МСКТ 
головного мозга, выявившая утрату ребристого строения 
островка слева, признаки гиперденсивной СМА слева, 
отсутствие признаков дислокационного синдрома (рис. 2). 
В связи со стабильным состоянием пациента и отсут-
ствием признаков дислокационного синдрома было при-
нято решение о проведении консервативной терапии. 
На 2-е сутки была отмечена отрицательная динамика 
в виде угнетения уровня сознания до оглушения I степени, 
нарастание пареза взора вправо (постоянный вынужден-
ный поворот головы вправо); нарастание степени тяже-
сти неврологического дефицита по шкале NIHSS до 24 
баллов. Пациенту в экстренном порядке выполнена 
МСКТ головного мозга, выявлен обширный гиподенсивный 
очаг в зоне кровоснабжения СМА слева, сдавление кон-
векситальных борозд слева, утрата характерного ребри-
стого строения островка слева, смещение срединных 
структур вправо до 2,1 мм, объем ишемии составил 
239,6 см3, оценка ишемии по шкале ASPECTS составила 0 
баллов (см. рис. 2).

В связи с угнетением уровня сознания и появлением 
признаков дислокационного синдрома пациенту в экс-
тренном порядке выполнена ДГК слева. При контрольной 
МСКТ головного мозга, выполненной на 1-е сутки после 
операции, выявлено выбухание полушария головного моз-
га через костный дефект черепа, сдавление левого боко-
вого желудочка и нарастание латеральной дислокации 
до 5,27 мм (рис. 3). После операции пациент не экстуби-
рован, дыхание через эндотрахеальную трубку, созна-
ние – оглушение I–II степени. Пациенту была уста-
новлена трахеостомическая трубка. На 4-е сутки 
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после операции присоединились гнойный трахеоброн-
хит и двусторонняя нозокомиальная пневмония. Кор-
рекция антибактериальной терапии проводилась со-
гласно рекомендациям клинического фармаколога 
и данным посева мокроты. У пациента было зарегист-
рировано тяжелое течение заболевания в послеопера-
ционном периоде в виде нарастания угнетения уровня 
сознания до сопора – комы I на 7-е сутки в связи с на-
растанием отека полушария головного мозга и дисло-
кационного синдрома до 6,5 мм по данным МСКТ го-
ловного мозга (см. рис. 3). Восстановление уровня 
сознания до ясного было зарегистрировано на 10-е сут-
ки после операции. По данным МСКТ головного мозга, 

выполненной на 10-е сутки после операции, было от-
мечено сохранение сдавления левого переднего рога бо-
кового желудочка при отсутствии смещения срединных 
структур, сохранение выбухания мозгового вещества 
через костный дефект (см. рис. 3).

Трахеостомическая трубка была удалена на 26-е 
сутки после операции на фоне стабилизации дыхания 
и регресса дыхательных осложнений. Пациент был вы-
писан из стационара на 40-й день после операции. К мо-
менту выписки у пациента сознание было ясным, по шкале 
комы Глазго – 15 баллов, была отмечена положительная 
динамика в виде частичного регресса афатических рас-
стройств и пареза взора вправо. Оценка тяжести 

Рис. 2. Мультиспиральная компьютерная томография головного мозга пациента Ж., 63 лет: а – при поступлении: отсутствие признаков дис-
локационного синдрома, отсутствие признаков гиподенсивного очага в бассейне средней мозговой артерии (СМА); б–г – состояние на 2-е сутки 
после поступления: гиперденсивная СМА слева (указана стрелкой), формирование обширного гиподенсивного очага в бассейне СМА слева (б); лате-
ральная дислокация до 2 мм (в); очаг ишемии в бассейне кровоснабжения СМА слева, отсутствие признаков височно-тенториального вклинения (г)

Fig. 2. Multispiral computed tomography of the brain of patient G., 63 years old: а – at admission: no signs of dislocation syndrome, no signs of a focal area 
of hypodensity in the middle cerebral artery (MCA) supplied territory; б–г – condition at Day 2 after admission: MCA hypodensity on the left, shown by the 
arrow, formation of a vast focal area of hypodensity in the MCA-supplied territory on the left (б); lateral dislocation of up to 2 mm (в); an ischemic focal area 
in the MCA-supplied territory on the left, no signs of tentorial herniation (г)

a б

в г
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Рис. 3. Мультиспиральная компьютерная томография головного мозга пациента Ж., 63 лет. Состояние после декомпрессивной гемикраниэкто-
мии слева: а – 1-е сутки после операции: нарастание латеральной дислокации до 5,27 мм, выбухание отечного и ишемизированного мозгового 
вещества через костный дефект черепа; б – 7-е сутки с момента поступления в стационар: нарастание латеральной дислокации до 6,58 мм, 
смещение отечного и ишемизированного мозгового вещества через костный дефект черепа; в – состояние на 10-е сутки с момента поступления 
в стационар: регресс смещения срединных структур, сохранение смещения отечного и ишемизированного мозгового вещества через костный 
дефект черепа

Fig. 3. Multispiral computed tomography of the brain of patient G., 63 years old. Condition after decompressive hemicraniectomy on the left: а – Day 1 after 
surgery: exacerbation of the lateral dislocation of up to 5.27 mm, extrusion of the edemic and ischemic brain substance through the skull bone defect; б – Day 7 
after admission to hospital: exacerbation of the lateral dislocation of up to 6.58 mm, extrusion of the edemic and ischemic brain substance through the skull 
bone defect; в – Day 10 after admission to hospital: regression of the midline structure dislocation, persistence of the extrusion of the edemic and ischemic brain 
substance through the skull bone defect

неврологического дефицита по шкале NIHSS – 17 баллов, 
оценка функционального статуса по шкале Ривермид – 
0 баллов, по шкале Бартел – 0 баллов, по модифициро-
ванной шкале Рэнкина – 4 балла. Изучение катамнеза 
пациента показало, что через 2 мес после выписки паци-
ент смог обслуживать себя с посторонней поддержкой. 
Летальный исход наступил через 6 мес после выписки из 
стационара в связи с развитием ТЭЛА.

Данный пример демонстрирует эффективность 
ДГК у пациента со ЗИИ в бассейне СМА. Тяжелое 
течение заболевания было связано с нарастанием 
отека полушария головного мозга, дислокационного 
синдрома и присоединением инфекционно-воспали-
тельных осложнений.

ОбСужДение
Большинство пациентов со ЗИИ в бассейне СМА 

получают консервативное лечение в связи с наличием 
противопоказаний к выполнению ДГК. Консерватив-
ное лечение сопровождается высоким процентом ле-
тальных исходов в течение недели с момента появле-
ния первых признаков заболевания (до 46,8 %). Более 
эффективным лечением пациентов со ЗИИ в бассейне 
СМА является выполнение ДГК, позволяющее сни-
зить послеоперационную летальность до 40 %. 
При этом основной причиной летального исхода у па-
циентов обеих групп является развитие дислокацион-
ного синдрома и его последствий, несмотря на нали-
чие достаточного резервного пространства в полости 
черепа, даже у пациентов старческого возраста.

Применение общеизвестных способов (возвышен-
ное положение головы, осмодиуретики) не оказывает 
существенного влияния на борьбу с отеком полушария 
головного мозга и его последствиями. В связи с тяжелым 
течением заболевания пациенты нуждаются в длительном 
лечении и нахождении в условиях стационара. При срав-
нении показателей функционального статуса и тяжести 
неврологического дефицита 2 групп, выполненном с по-
мощью оценки непарамет рических критериев Вальда–
Вольфовица и Манна–Уитни, установлено отсутствие 
достоверных различий между группами для всех показа-
телей (NIHSS, Ривермид, Бартел, Рэнкин) как до, так 
и после лечения (р >0,05). Тяжелое течение заболевания 
и длительное нахождение на ИВЛ являются факторами 
риска присоединения осложнений, в основном инфекци-
онно-воспалительных и кардиоэмболических. Высокий 
уровень летальности и инвалидизации пациентов обеих 
групп диктует необходимость оптимизации лечения, 
как консервативного, так и хирургического.

зАкЛЮчение
Злокачественный ишемический инсульт в бассей-

не СМА является наиболее тяжелой формой ишемиче-
ского инсульта и характеризуется стойкой инвалидиза-
цией пациентов и высоким уровнем летальности. 
ДГК – эффективный способ хирургического лечения 
ЗИИ. Однако тяжелое течение и высокий процент ле-
тальных исходов в послеоперационном периоде требу-
ют усовершенствования как технологии выполнения 
ДГК, так и системы реабилитационных мероприятий.

a б в
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