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Резюме: злокачественный ишемический инсульт в бассейне средней мозговой артерии (СМА) характеризу-
ется развитием массивного постишемического полушарного отёка головного мозга, результатом которого является 
развитие дислокационного синдрома.

Цель исследования: изучить особенности клинической картины злокачественного ишемического ин-
сульта.

Материал и методы: проанализированы истории болезни 34 пациентов со злокачественным ишемиче-
ским инсультом в бассейне средней мозговой артерии.

Результаты. У данной категории пациентов со злокачественным ишемическим инсультом в клинической 
картине преобладает развитие общемозгового синдрома в виде угнетения уровня сознания, что является решаю-
щим для выбора хирургической тактики. Характерно развитие выраженной очаговой симптоматики с преоблада-
нием симптомов выпадения. Симптомы раздражения в виде Джексоновских эпилептических припадков встреча-
ются редко (у 6,5 % пациентов). Постишемический отёк полушария головного мозга имеет прогрессирующий ха-
рактер, начиная с первых суток с момента развития инсульта у 8,8 % пациентов, со вторых суток — у 91,2 % паци-
ентов. Максимальное нарастание выраженности постишемического отёка отмечается на 7-е сутки. Стабилизация 
выраженности постишемического отёка полушария головного мозга наступает с 7-х по 15-е сутки после развития 
инсульта; начиная с 15 суток, у пациентов отмечается обратное развитие постишмического отёка головного мозга.

Заключение. Злокачественный ишемический инсульт в бассейне СМА является наиболее тяжёлой формой 
ишемического инсульта, приводящей к стойкой инвалидизации пациентов, в клинической картине преобладает 
общемозговой синдром в виде угнетения сознания.

Ключевые слова: злокачественный ишемический инсульт, средняя мозговая артерия, отёк головного 
мозга, дислокационный синдром.
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Abstract. Malignant ischemic infarction in the territory supplied by the middle cerebral artery (MCA) is manifested 
by development of a massive postischemic edema of the affected cerebral hemisphere, resulting in dislocation syndrome.

Objective. The aim is to study the specific clinical presentation of malignant ischemic infarction.
Materials and methods: Case histories of 34 patients presented with malignant ischemic infarction in the 

middle cerebral artery territory were analyzed.
Results. A dominant clinical feature of the disease in this category of patients presented with malignant ischemic 

infarction is development of the general cerebral syndrome manifested as depressed level of consciousness, which is decisive 
for the choice of the surgical technique. Another characteristic is development of marked focal symptoms, predominantly 
function loss symptoms. Irritation symptoms such as Jacksonian march are not typical. Postischemic edema of a cerebral 
hemisphere was progressing in 8.8 % starting from the first day of admission to hospital, and in 91.2 % of patients starting 
from the second day from the onset of infarction. The maximum aggravation of postinschemic edema was observed at Day 7. 
Stabilization of the status of postischemic edema of the cerebral hemisphere occurred in the period from Day 7 through Day 
15 after the onset of infarction; regression of the postischemic cerebral edema in the patients was noted starting from Day 15.
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Conclusion. Malignant ischemic infarction in the MCA territory is the most severe form of ischemic infarction 
resulting in constant disability of patients; the clinical presentation is dominated by general cerebral syndrome manifested 
as depression of consciousness.
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Злокачественный ишемический инсульт в бас-
сейне средней мозговой артерии (СМА) характери-
зуется поражением 50 % (145 см³) и более бассейна 
кровоснабжения СМА [1, 2]. Результатом такого об-
ширного поражения головного мозга является разви-
тие прогрессирующего массивного отёка поражённо-
го полушария головного мозга, сопровождающегося 
повышением внутричерепного давления, конечным 
итогом которого является развитие дислокационного 
синдрома [3]. По  данным разных авторов развитие 
дислокационного синдрома в  результате массивной 
ишемии развивается в  течение первых пяти суток 
с  момента развития инсульта [4, 5]. Другие авторы 
отмечают развитие отёка головного мозга через 2–4 
суток с  момента развития заболевания [6, 7]. Кри-
тическое повышение внутричерепного давления со-
провождается нарушением сознания и  появлением 
стволовых симптомов в  результате развития дисло-
кационного синдрома [8, 9]. Развитие дислокацион-
ного синдрома, в частности височно-тенториального 
вклинения, в  свою очередь, является частой при-
чиной летального исхода. При этом, масс-эффект 
развивается на  1–4 сутки, наиболее часто — на  2-е 
сутки инсульта [10, 11, 12]. Патогномоничным сим-
птомом массивного ишемического инсульта являет-
ся корковый парез взора [13, 14], при этом авторы 
подчёркивают, что характерно развитие контралате-
рального глубокого пареза в  руке не  выше 1 балла, 
в  ноге — не  более 2 баллов. Другие исследователи 
отмечают, что характерными признаками злокаче-
ственного ишемического инсульта в  бассейне СМА 
являются развитие тотальной афазии при поражении 
доминантного полушария головного мозга и контра-
латеральной гемиплегии и  гемианестезии, при этом 
пирамидная система поражается на уровне внутрен-
ней капсулы, до вовлечения коры в патологический 
процесс [7, 15].

Злокачественный ишемический инсульт в бассей-
не СМА, сопровождается крайне высоким процентом 
летального исхода (более 80 % случаев) [8, 16, 17]. 
Своевременное выполнение декомпрессивной ге-
микраниэктомии на  стороне инсульта обеспечивает 
уменьшение числа неблагоприятных исходов, в ряде 
случаев — улучшение функционального статуса 
пациента [18, 19, 20]. Динамика клинических про-
явлений злокачественного ишемического инсульта 
в бассейне СМА определяет выбор тактики лечения 
пациентов (консервативное или хирургическое), что 
делает определение клинических особенностей его 
течения актуальной задачей.

Цель исследования: выявить особенности кли-
нической картины, определяющие тактику ведения 
пациентов со  злокачественным ишемическим ин-
сультом в бассейне средней мозговой артерии.

Материал и  методы исследования: нами про-
анализированы истории болезни 34 пациентов, посту-
пивших в центр неврологический клиники РостГМУ 
в  острейшем периоде острого нарушения мозгового 
кровообращения. В исследование были включены па-
циенты в возрасте от 49 до 90 лет (средний возраст — 
72,7±1,9 года), из них 61,7 % пациентов составили жен-
щины. Всем пациентам проводилось общепринятое 
клинико-лабораторное обследование. Бесконтрастная 
мультиспиральная компьютерная томография (МСКТ) 
головного мозга выполнялась при поступлении в ста-
ционар и  в  динамике на  аппаратах Philips Medical 
System «Brilliance CT 64 slice» или «Revolution EVO» 
(производства GE Healthcare) CT 128 slice с целью под-
тверждения ишемического характера поражения, ис-
ключения кровоизлияния, определения выраженности 
и динамики развития отёка полушария головного мозга 
и  дислокационного синдрома. Оценка ишемического 
поражения головного мозга в бассейне СМА проводи-
лась по шкале ASPECTS (Alberta stroke program early 
CT score) [21]. Объём ишемического поражения полу-
шария головного мозга определяли по данным МСКТ 
головного мозга по формуле AxBxC/2, где A — наи-
больший диаметр инфаркта, B — наиболее длинное 
перпендикулярное измерение инфаркта по  отноше-
нию к А на аксиальном срезе, C — общее количество 
срезов, содержащих инфаркт на коронарном срезе [22, 
23]. Оценка динамики постишемического отёка голов-
ного мозга проводилась по данным МСКТ. Для этого 
измеряли расстояние от внутренней пластинки черепа 
до  максимально выступающей поверхности головки 
хвостатого ядра на  уровне переднего рога бокового 
желудочка на аксиальном срезе МСКТ головного моз-
га в динамике. Мониторинг внутричерепного давления 
у пациентов не проводился. Патогенетический подтип 
ишемического инсульта определялся согласно класси-
фикации Trial of Org 10172 in Acute Stroke Treatment 
(TOAST) [24]. Ежедневная оценка уровня сознания 
проводилась по шкале ком Глазго, оценка тяжести не-
врологического дефицита — по  шкале инсульта на-
ционального института здоровья (NIHSS) [25], оценка 
функционального статуса пациента — по модифици-
рованной шкале Рэнкина, Ривермед и по шкале Барте-
ла. Консервативная терапия включала, кроме базисной 
терапии (направленной на поддержание функций ды-
хания и кровообращения), коррекцию метаболических 
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и волемических нарушений, контроль уровня артери-
ального давления, профилактику и  лечение тромбо-
за глубоких вен, пневмоний и других инфекционных 
осложнений, нейропротекторную, и антиоксидантную 
терапию. Всем пациентам проводились мероприятие 
по снижению внутричерепного давления (возвышен-
ное положение головы, внутривенное введение гипе-
росмолярного раствора 15  % раствора Маннитола). 
Кортикостероиды в качестве противоотёчной терапии 
не применялись. Комплексное лечение пациента про-
водилось с учётом сопутствующей соматической пато-
логии. При наличии показаний к хирургическому ле-
чению пациентам выполнена декомпрессивная геми-
краниэктомия. Катамнез пациентов изучался в  тече-
ние года с момента развития инсульта. Статистическая 
обработка результатов проводилась с использованием 
программного пакета Statistica 6.0. Для оценки корре-
ляционного анализа применяли непараметрический 
коэффициент корреляции Спирмена. Уровнем стати-
ческой значимости считали р < 0,05.

Результаты и  обсуждение. Правостороннее по-
ражение полушария головного мозга имело место 
у  70,5  % пациентов. Время с  момента появления 
первых клинических признаков заболевания до  по-
ступления в стационар по линии скорой помощи со-
ставило от  40 минут до  суток, при этом во  многом 
зависело от социальных условий пациента (живёт от-
дельно от  родственников или вместе). Кардиоэмбо-
лический патогенетический подтип выявлен у 47,0 % 
пациентов, атеротромботический — у  17,6  %, ише-
мический инсульт неустановленной этиологии — 
у  35,3  % пациентов. Тяжесть неврологического де-
фицита по шкале NIHSS на момент поступления со-
ставила от 16 до 33 баллов, в среднем — 22,9 балла, 
что соответствует крайне тяжёлой степени тяжести 
инсульта, с прогредиентным нарастанием в  течение 
периода наблюдения за состоянием пациента. Оценка 
функционального статуса пациента на момент посту-
пления по шкале Ривермед составила от 0 до 3 бал-
лов, в  среднем — 0,4 балла, по шкале Бартела от 0 
до  45 баллов, в  среднем — 8,3 баллов, по  модифи-
цированной шкале Рэнкина от 4 до 5 баллов, в сред-
нем — 4,5 балла, что соответствует высокой степени 
инвалидизации. Оценка ишемического повреждения 
территории бассейна кровоснабжения СМА по шка-
ле ASPECT составила от  1 до  9 при поступлении, 
оценка ишемии в динамике — от 0 до 3 баллов.

Следует отметить, что 74,2 % пациентов со злока-
чественным инсультом в бассейне СМА при поступле-
нии в стационар не предъявляли жалоб в связи с угне-
тением уровня сознания и/или наличием афатических 
расстройств при поражении доминантного полуша-
рия. У 23,5 % больных при поступлении в стационар 
имели место жалобы на  нарушение речи и  слабость 
в конечностях, соответствующие очаговой симптома-
тике. Жалобы на головную боль общемозгового харак-
тера были выявлены всего лишь у 5,8 % пациентов.

Неврологический дефицит складывался из очаго-
вой симптоматики, общемозгового и  дислокацион-

ного синдромов. Очаговая симптоматика при злока-
чественном ишемическом инсульте в бассейне СМА 
проявляется сочетанием клинических симптомов 
коркового поражения и капсулярного синдрома. Кор-
ковый характер поражения головного мозга имел вы-
раженный прогрессирующий характер с преоблада-
нием симптомов выпадения (сенсорная и  моторная 
афазия, корковый парез взора). Симптомов раздра-
жения в  виде Джексоновских эпилептических при-
падков на момент поступления в стационар не было 
зарегистрировано ни  у  одного пациента исследу-
емой группы. У  6,5  % пациентов они имели место 
в постоперационном периоде. У одного пациента су-
дорожные эпилептические припадки развились в по-
слеоперационном периоде после декомпрессивной 
гемикраниэктомии на 4-е сутки, у второго — на 7-е 
сутки. Корковый парез взора был выявлен у 64,7 % 
пациентов, развитие плегии на  момент поступле-
ния имело место у  67,6  % пациентов, у  остальных 
был выявлен парез разной степени выраженности, 
который прогрессировал до плегии в течение после-
дующих нескольких дней. На  момент поступления 
в стационар у большинства пациентов (70,5 %) был 
выявлен двусторонний патологический рефлекс Ба-
бинского.

Общемозговой синдром, имел место при посту-
плении в стационар у 67,6 % больных, у остальной 
части пациентов развивался в течение первых суток 
с  момента поступления, что делает его “красным 
флагом” массивной ишемии. Развитие общемозго-
вого синдрома обусловлено нарастанием неконтро-
лируемого прогрессирующего постишемического 
полушарного отёка головного мозга. Головная боль 
диффузного характера, усиливающаяся в  горизон-
тальном положении и сопровождающаяся тошнотой 
и  рвотой, была зарегистрирована при поступлении 
в  стационар лишь в  2,9  % случаев. Ведущим сим-
птомом общемозгового синдрома у  данной катего-
рии пациентов является угнетение уровня сознания. 
На момент поступления ясное сознание по шкале ком 
Глазго (15 баллов) было отмечено только у 32,4 % па-
циентов, причем с  его последующим постепенным 
угнетением. Нарушение сознания на момент посту-
пления в стационар было выявлено у 67,6 % случа-
ев, из них оглушение I–II степени (11–14 баллов) — 
у 58,8 % пациентов, сопор (9–10 баллов) — у 8,8 % 
пациентов. Прогрессирующее угнетение уровня со-
знания в течение первых суток с момента поступле-
ния вплоть до комы, как результат нарастания отёка 
полушария головного мозга, повышения внутриче-
репного давления и развития дислокационного син-
дрома, имело место у 45,2 % пациентов. На фоне про-
ведённого лечения было отмечено восстановление 
уровня сознания до ясного и стабилизация состояния 
у 38,2 % пациентов, из них 46,1 % были подвергнуты 
декомпрессивной гемикраниэктомии.

Оценка данных неврологического статуса у всех 
пациентов со  злокачественным ишемическим ин-
сультом в бассейне СМА выявила преобладание об-
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щемозгового синдрома над очаговой симптоматикой 
с его прогрессирующим нарастанием.

Причиной развития общемозгового синдрома яв-
ляется неконтролируемый прогрессирующий отёк 
полушария головного мозга на  стороне инсульта, 
подтверждённый по данным МСКТ головного мозга 
в динамике у 100 % пациентов. Результатом обшир-
ного отёка головного мозга является развитие сдавле-
ния субарахноидального пространства, деформация 
цистерн головного мозга, нарастание масс-эффекта 
в  виде сдавления бокового желудочка на  стороне 
ишемии вплоть до  развития острой окклюзионной 
гидроцефалии.

Дислокационный синдром проявляется в виде на-
растания угнетения уровня сознания, присоединения 
стволовой симптоматики (появление анизокории, 
дыхательных нарушений и  нестабильности гемоди-
намики), что в свою очередь является причиной пере-
вода пациента на искусственную вентиляцию лёгких.

Поперечная дислокация по данным МСКТ голов-
ного мозга на  момент поступления была выявлена 
у 8,8 % пациентов, более вероятно, такой низкий про-
цент встречаемости связан с выраженной возрастной 
атрофией головного мозга. У 5,8 % пациентов попе-
речная дислокация развивалась в течение нескольких 
часов с момента поступления в стационар, у осталь-
ных дислокационный синдром прогрессировал в те-
чение последующих суток по мере нарастания отёка 
головного мозга по данным МСКТ головного мозга. 
Постишемический отёк полушария головного мозга 
по данным МСКТ имел прогрессирующий характер, 
у  8,8  % больных начиная с  первых суток развития 
клиники ОНМК. Со вторых суток — у 91,2 % паци-
ентов. Максимальное нарастание выраженности по-
стишемического отёка было отмечено на  7-е сутки. 
Стабилизация выраженности постишемического от-
ёка полушария головного мозга имела место с  7-х 
по 15-е сутки после развития инсульта, начиная с 15 
суток у пациентов отмечалось обратное развитие по-
стишмического отёка головного мозга (рисунок 1).

Нами была выявлена достоверная связь между на-
растанием степени выраженности постишемического 
отёка полушария головного мозга и ухудшением со-
стояния пациента в виде угнетения уровня сознания, 
усугубления тяжести состояния пациента по  шкале 
NIHSS (коэффициент корреляции Спирмена r = 0,44; 
P < 0,05). 	

Исключительно консервативная терапия имела 
место в 82,3 % случаев. При этом летальный исход 
у пациентов консервативной группы составил 42,8 % 
в  течении 3 недель с  момента развития инсульта. 
У 35,7 % пациентов летальный исход наступил в те-
чение месяца, у 10,7 % — в течение 3 месяцев от на-
чала заболевания. Послеоперационная летальность 
у пациентов хирургической группы составила 33,3 %. 
Анализ катамнеза после выписки выявил, что 16,6 % 
умерли в течение 6 месяцев после выписки из стаци-
онара, 16,6 % — в период от 6 месяцев до 1 года по-
сле выписки из стационара.

Рисунок 1. Динамика постишемического отека полушария 
головного мозга после развития инсульта.
Fig. 1. Changes in postischemic edema of a cerebral hemisphere 
after onset of infarction.
X — number of days after onset of the disease.
Y — changes in postischemic edema of a cerebral hemisphere.

Нарастание угнетения уровня сознания по шкале 
ком Глазго является основным клиническим призна-
ком, определяющим показание к выполнению деком-
прессионной гемикраниэктомии.

Приводим описание клинического случая паци-
ента со  злокачественным ишемическим инсультом 
в бассейне СМА, демонстрирующего нарастание по-
стишемического отёка полушария головного мозга.

Пациент Л., 51 г. доставлен в стационар бригадой 
скорой помощи с жалобами на слабость в левых ко-
нечностях и нарушение речи. Из анамнеза известно, 
что за 40 минут до поступления в стационар, на фоне 
подъёма цифр АД до 180/80 мм. рт. ст. остро возник-
ли вышеописанные жалобы. Пациент поступил в ста-
ционар в тяжёлом состоянии, дыхание самостоятель-
ное SpO2 99 %, АД 130/80 мм. рт. ст., пульс 62 удара 
в минуту. В неврологическом статусе на момент по-
ступления: сознание ясное, по шкале ком Глазго 15 
баллов, пареза взора нет, дизартрия, левосторонняя 
гомономная гемианопсия, зрачки D=S, парез мимиче-
ской мускулатуры слева по центральному типу (оцен-
ка выраженности пареза по  шкале Хауса-Бракмана 
4 балла), глоточные и  небные рефлексы повышены 
D=S, дисфагия, девиация языка влево, мышечная 
сила в правых конечностях 5 баллов, левосторонняя 
гемиплегия, мышечная сила в  левых конечностях 0 
баллов, сухожильные рефлексы с верхних и нижних 
конечностей S>D высокие с  расширением рефлек-
согенных зон, положительный симптом Бабинского 
слева, левосторонняя гемигипестезия, менингеаль-
ных знаков и  эпиприпадков нет. Тяжесть невроло-
гического дефицита по  шкале NIHSS составила 16 
баллов, оценка функционального статуса по  шкале 
Ривермед — 0 баллов, по шкале Бартела — 0 баллов, 
по  модифицированной шкале Рэнкина — 5 баллов. 
При поступлении пациенту выполнена МСКТ голов-
ного мозга. Выявлены следующие признаки ише-
мии: симптом гиперденсивной СМА справа, сгла-
женность борозд, утрата признаков ребристого вида 
коры островка справа, сдавление субарахноидальных 
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пространств справа, признаки гиподенсивной зоны 
в  зоне бассейна кровоснабжения СМА, смещения 
срединных структур нет (рисунок 2). Было принято 
решение о проведении консервативного лечения. Че-
рез 6 часов с момента поступления пациента в стаци-
онар отмечена отрицательная динамика в виде угне-
тения уровня сознания до оглушения I–II, по шкале 
ком Глазго 12–13 баллов, появление пареза взора 
влево, появление признаков дыхательной недоста-
точности: громкое, учащённое дыхание, SpO2 92  % 
на фоне инсуфляции увлажнённого кислорода, нарас-
тание степени тяжести неврологического дефицита 
по шкале NIHSS до 19 баллов. Пациенту выполнена 
повторная МСКТ головного мозга: признаки ком-
прессии переднего рога бокового желудочка без раз-
вития признаков латеральной дислокации, появление 
области пониженной плотности вещества головного 
мозга в бассейне СМА справа без вовлечения головки 
хвостатого ядра, оценка ишемии по шкале ASPECT 3 
балла (рисунок 2), объём ишемии составил 174,2 см³. 

В связи с прогрессирующим ухудшением состоя-
ния пациента, в экстренном порядке была выполнена 
декомпрессивная гемикраниэктомия справа. В  по-
слеоперационном периоде дыхание поддерживалось 
искусственной вентиляцией лёгких (ИВЛ), гемоди-
намика стабильная без поддержки вазопрессоров, со-
хранялось угнетение уровня сознания до оглушения 
I–II, по шкале ком Глазго 12–13 баллов. Пациенту вы-
полнена МСКТ головного мозга в динамике, в пер-
вый день после операции: признаков дислокации 
срединных структур не выявлено (рисунок 2). Посто-
перационный кожный лоскут у  пациента напряжён, 
не пульсирует. 

Послеоперационный период имел тяжёлое те-
чение: на  3-и сутки присоединилась двухсторонняя 
пневмония. Выделенная культура при посеве мокро-
ты — P. aeruginosa х 104, K. pneumoniae х 105, грибы 
р. С. albicans x 105, грибы р. Candida glabrata x 103, 
E. faecalis х 105. Коррекция антибактериальной тера-
пии была проведена согласно рекомендациям клини-
ческого фармаколога с учётом выявленной чувстви-
тельности к антибиотикам. Была отмечена постепен-
ная прогредиентная отрицательная динамика в виде 
нарастания угнетения уровня сознания до сопора — 
кома I, по  шкале ком Глазго 8–9 баллов. При этом, 
максимальное угнетение уровня сознания до  комы 
I зарегистрировано на 7-е сутки после операции, что 
связно с нарастанием постишемического отёка полу-
шария головного мозга и развитием дислокационно-
го синдрома, имело место нарастание выраженности 
коркового пареза взора влево. В связи с угнетением 
уровня сознания на 6-е сутки после операции была 
установлена трахеостомическая трубка.

Пациенту выполнена МСКТ головного мозга 
в динамике на 7-е сутки: признаки латеральной дис-
локации до 13,5 мм, выраженной компрессии право-
го бокового желудочка, распространение ишемии 
на головку хвостатого ядра и присоединение ишемии 
в  бассейне задней мозговой артерии справа, дисло-

кация отёчного мозга через трепанационное окно, 
оценка ишемии по шкале ASPECT 0 баллов. Объём 
ишемического поражения правого полушария соста-
вил 884,4 см³ (рисунок 3).

Тяжесть неврологического дефицита по  шкале 
NIHSS имела максимальное значение на  7-е сутки 
после операции и составила 35 баллов, с постепен-
ным улучшением.

Рисунок 2. МСКТ головного мозга у пациента Л. 51 года 
со злокачественным ишемическим инсульта в бассейне СМА 
справа. 
а — МСКТ головного мозга при поступлении пациента 
в стационар, гиперденсивная СМА справа указана белой 
стрелкой. б — МСКТ головного мозга через 6 часов с момента 
поступления, появление гиподенсивной зоны в правом 
полушарии. в — Первые сутки после операции, признаки 
компрессии правого переднего рога бокового желудочка без 
развития дислокационного синдрома, признаки дислокации 
вещества мозга через трепанационное окно, присоединение 
ишемии в бассейне правой задней мозговой артерии, 
отсутствие признаков ишемии головки хвостатого ядра 
справа. г — Признаки дислокации срединных структур 
влево, увеличение дислокации вещества мозга через 
трепанационное окно, присоединение ишемии головки 
хвостатого ядра справа.
Fig. 2. MSCT of the brain in Patient L. (51 years old) with malignant 
ischemic infarction in the MCA territory on the right side.
a — MSCT of the brain at admission to hospital; the arrow shows 
the hyperdensive MCA on the right side.
b — MSCT of the brain at 6 hours after admission; appearance of 
a hyperdensive area in the right hemisphere.
c  — First day after surgery; signs of compression of the right 
anterior horn of lateral ventricle, no development of dislocation 
syndrome, signs of brain matter dislocation through the 
trephination window, attachment of ischemia in the territory of 
the right posterior cerebral artery, no signs of ischemia of the 
caudate nucleus on the right
d — Signs of displacement of the midline structures to the left, 
increased dislocation of the brain matter through the trephination 
window, attachment of ischemia of the caudate nucleus on the right.
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Рисунок 3. Злокачественный ишемический инсульт 
в бассейне правой СМА пациента Л. 51 года. Определение 
объема ишемического поражения.
 а — Аксиальный срез головного мозга два наибольших 
диаметров инфаркта А и В. б — Коронарный срез головного 
мозга, измерение С содержащего инфаркт полушария 
головного мозга.
Fig. 3. Malignant ischemic infarction in the right MCA territory 
(Patient L., 51 years old). Determination of the ischemic injury 
extent.
a — Axial section of the brain; A and B are the greatest infarction 
diameters. b — Coronal section of the brain; C is measurement of 
the affected cerebral hemisphere.

Рисунок 4. МСКТ головного мозга у пациента Л. 51 года 
со злокачественным ишемическим инсульта в бассейне СМА 
справа.
а — Уменьшение латеральной дислокации до 4,37 мм, 
присоединение ишемии в бассейне правой передней 
мозговой артерии, выбухание вещества мозга 
чрез трепанационное окно. б — Декомпрессивная 
гемикраниэктомия справа в режиме 3D.
Fig. 4 MSCT of the brain in Patient L. (51 years old) with 
malignant ischemic infarction in the MCA territory on the right.
a — Reduction of the lateral displacement to 4.37 mm, attachment 
of ischemia in the territory of the right anterior cerebral artery, 
dislocation of the brain matter through the trephination window.
b — Decompressive hemicraniectomy on the right in the 3D mode.

На 10 сутки после операции пациенту была вы-
полнена МСКТ головного мозга, где было отмече-
но уменьшение латеральной дислокации до 4,37 мм 
и присоединение ишемии в бассейне правой перед-
ней мозговой артерии (рисунок 4).

У пациента была зафиксирована постепенная по-
ложительная динамика в виде восстановления уров-
ня сознания до ясного по шкале ком Глазго 15 баллов 
на  11-е сутки после операции. На  12-е сутки после 
операции пациент был переведён на  самостоятель-
ное дыхание без поддержки ИВЛ, траехостомическая 
трубка была удалена. На 12-е сутки после операции 
сняты швы. На 29-е сутки после операции, после ста-

билизации состояния, пациент был выписан из ста-
ционара. На момент выписки: дыхание самостоятель-
ное SpO2 98 % на фоне атмосферного воздуха, гемо-
динамика стабильная без поддержки вазопрессоров, 
оценка уровня сознания по шкале ком Глазго 15 бал-
лов, тяжесть неврологического дефицита по  шкале 
NIHSS 15 баллов, оценка Ривермед составила 0 бал-
лов, по шкале Бартела 0 баллов, по модифицирован-
ной шкале Рэнкина составила 5 баллов.

Данный клинический случай демонстрирует пре-
обладание общемозгового синдрома в виде угнетения 
уровня сознания по  мере нарастания постишемиче-
ского полушарного отёка головного мозга, выражен-
ный капсулярный синдром, который имел место при 
поступлении пациента, к  которому присоединился 
корковый парез взора через 6 часов с момента посту-
пления с вынужденным поворотом головы. Выражен-
ный неврологический дефицит у пациента имел ме-
сто до развития дислокационного синдрома по дан-
ным МСКТ головного мозга. Несмотря на развитие 
прогрессирующего обширного постишемического 
полушарного отёка головного мозга и  выраженного 
дислокационного синдрома декомпрессивная геми-
краниэктомия позволяет пациенту преодолеть это 
фатальное осложнение.

Заключение и выводы: злокачественный ише-
мический инсульт в  бассейне СМА является наи-
более тяжёлой формой ишемического инсульта, 
приводящей в  подавляющем большинстве случаев 
к  фатальному исходу, а  у  выживших пациентов — 
к  глубокой инвалидизации. Клиническая картина 
характеризуется преобладанием общемозгового 
синдрома в  виде угнетения уровня сознания и  вы-
раженной очаговой симптоматики в виде сочетания 
коркового поражения головного мозга и  капсуляр-
ного синдрома. Джексоновские эпилептические 
припадки не  являются характерным клиническим 
признаком злокачественного ишемического инсуль-
та в  бассейне СМА. Усугубление степени тяжести 
состояния пациента совпадает с нарастанием степе-
ни выраженности постишемического отёка полуша-
рия головного мозга.
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