
ВЕСТНИК НОВЫХ МЕДИЦИНСКИХ ТЕХНОЛОГИЙ, электронный журнал – 2019 – N 1  
JOURNAL OF NEW MEDICAL TECHNOLOGIES, eEdition – 2019 – N 1 

 

УДК: 616.831-005.1-089  
 

МАССИВНЫЙ ИШЕМИЧЕСКИЙ ИНСУЛЬТ  
(краткий обзор литературы) 

 
САЛАХ М.М. СЕХВЕЙЛ, З.А. ГОНЧАРОВА 

 
ФГБОУ ВО «Ростовский государственный медицинский университет» Министерства здравоохранения 

Российской Федерации, пер. Нахичеванский, д. 29, Ростов-на-Дону, 344022, Россия, 
e-mail:salahsehweil@yandex.ru 

 
Аннотация. Распространённость ишемического инсульта в Российской Федерации составляет 

около 350 случаев на 100 тыс. населения в год. Особую форму представляет массивный ишемический 
инсульт – обширная зона ишемии головного мозга, возникающая в 50% и более территории кровоснаб-
жения средней мозговой артерии. Развитие МИИ связано с окклюзией проксимального отдела СМА. 
Клиническая картина массивного ишемического инсульта характеризуется преобладанием общемозгово-
го синдром над очаговой симптоматикой, при этом патогномоничным признаком МИИ является корко-
вый парез взора – «больной смотрит на очаг». Главной  особенностью массивного ишемического инсуль-
та является возможность трансформации в злокачественный ишемический инсульт, характеризующийся 
развитием обширного отека полушария головного мозга, результатом которого является развитие дисло-
кационного синдрома, в частности височно-тенториального вклинения, с нарушением витальных функ-
ций. Доказана неэффективность консервативного лечения при злокачественном ишемическом инсульте. 
Смертность при злокачественном течении массивного ишемического инсульта у неоперированных паци-
ентов  составляет 80%. Операцией выбора, позволяющей избежать фатальных осложнений массивного 
отека головного мозга, является декомпрессивная гемикраниэктомия. Операция заключается в выполне-
нии резекции большого костного фрагмента в лобно-теменно-височно-затылочной области на стороне 
поражения, размерами не менее 12×12 см,  с целью создания дополнительного резервного пространства. 
Однако, при выполнении данного хирургического пособия сохраняется высокая  летальность (до 47%). 
Выжившие пациенты после выполнения декомпрессивной гемикраниэктомии характеризуются грубой 
инвалидизацией. Актуально является снижение процента смертности и  улучшения функционального 
исхода пациентов со злокачественным ишемическим инсультом после операции. 

Ключевые слова: массивный ишемический инсульт, злокачественный ишемический инсульт, де-
компрессивная гемикраниэктомия.   
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Abstract.  Incidence of ischemic stroke (IS) in the Russian Federation is about 350 cases per 100,000 in-

habitants per year.  A special form is massive ischemic stroke (MIS) with a vast ischemic zone in the brain, oc-
curring in 50% or more of the blood supply area of the medial cerebral artery (MCA).  Development of MIS is 
connected with occlusion of the proximal MCA.  The MIS clinical pattern is characterized by prevalence of the 
general cerebral syndrome over the focal symptoms, the MIS pathognomic sign being cortical gaze palsy – the 
patient “looks at the focus”.  The principal feature of massive ischemic stroke consists of its ability to be trans-
formed into malignant ischemic stroke with development of extensive edema in the hemisphere resulting in de-
velopment of the dislocation syndrome, in particular uncal herniation, and disruption of the vital functions.  It 
has been proven that conservative treatment of malignant ischemic stroke is non-effective. Mortality in malig-
nant course of massive ischemic stroke in non-operated patients is 80%. The operation of choice, to avoid the 
fatal complications of massive cerebral edema, is decompressive hemicraniectomy. This operation consists of 
resection of a large bone fragment in the frontal-parietal-temporal-occipital zone on the affected side, with a size 
of not less than 12x12cm, to make room for additional reserve space. However, this surgical aid is associated 
with a high lethality rate (up to 47%). After decompressive hemicraniectomy, the patients have gross disabilities. 
It is important to reduce the mortality and improve the post-operative functional outcomes for patients with ma-
lignant ischemic stroke. 
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Массивный ишемический инсульт (МИИ) – самая тяжелая форма инфаркта головного мозга, при 
которой вовлекается 50и более процентов зоны кровоснабжения средней мозговой артерии (СМА) [3, 
20]. Массивный ишемический инсульт встречается с частотой до 10% от всех случаев ишемического ин-
сульта [3, 13]. По типу течения МИИ имеет два варианта: доброкачественный и злокачественный. Доб-
рокачественный вариант МИИ протекает без развития массивного полушарного отека и развития дисло-
кационного синдрома, клинически проявляется развитием выраженного очагового неврологического де-
фицита с последующим постепенным частичным регрессом. В отличие от доброкачественного варианта, 
злокачественный тип течения  МИИ  характеризуется развитием массивного полушарного отека голов-
ного мозга с последующим нарастанием дислокационного синдрома, в частности, височно-
тенториального вклинения и, как следствие, расстройством витальных функций [3]. При этом, злокачест-
венный тип течения составляет до 58% МИИ [3, 13]. При злокачественном типе течения МИИ иногда 
затрагивается бассейн передней и задней мозговых артерий, что в свою очередь ухудшает течение забо-
левания и прогноз [1].  

Патогенез массивного ишемического инсульта. Развитие МИИ связано с окклюзией проксималь-
ного отдела СМА. При этом, многие авторы подтверждают наличие различных врожденных сосудистых 
аномалий у данной категории пациентов: незамкнутый Виллизиев круга, гипоплазия венозных коллекто-
ров, диссекция церебральных сосудов [12]. В результате, в зоне ишемии развивается внутриклеточный 
отек головного мозга. На начальном этапе развивается умеренное повышение внутричерепного давления, 
которое в дальнейшем становится выше резистентности окружающего мозгового вещества, что в свою 
очередь, ведет к развитию дислокационного синдрома. При этом отмечено, что полушарный отек голов-
ного мозга возникает не ранее, чем на 2-е сутки заболевания, то есть за время, в течение которого разви-
вается каскад воспалительных реакций с участием провоспалительных цитокинов и иммунных клеток [4].  

Клиническая картина МИИ. Кроме грубой очаговой неврологической симптоматики, при злокаче-
ственном варианте течения наблюдается развитие общемозгового синдрома, развивающегося в результа-
те полушарного отека головного мозга и повышения внутричерепного давления, результатом которого 
является развитие дислокационного синдрома. В клинической картине при этом начинают превалировать 
проявления дислокационного синдрома в виде постепенного угнетения уровня сознания, нарушения ви-
тальных функций, появления анизокории,  двустороннего патологического рефлекса Бабинского. Патог-
номоничным признаком МИИ является корковый парез взора – «больной смотрит на очаг» [3], встреча-
ется у 70% пациентов. Развитие дислокационного синдрома у 70-80% пациентов развивается в первые 48 
часов от начала заболевания [11, 22]. 

Диагностика массивного ишемического инсульта. Основным методом диагностики согласно рос-
сийским и зарубежным стандартам является компьютерная (КТ) либо магнитно-резонансная томогра-
фия (МРТ). Возможность КТ в острейшем периоде инсульта до 8 часов ограничена. Для этого периода 
характерны следующие признаки – субарахноидальные  щели на стороне ишемии не визуализируются, 
нечеткость  границ лентикулярного ядра, отсутствие четкой границы  серого и белого вещества, утрата-
ребристого вида коры островка,  повышение плотности пораженной артерии в результате ее тромбоза 
(синдром гиперденсивной артерии) [15, 19]. Многие авторы рассматривают уплотнение ствола СМА в 
острейшем периоде ишемического инсульта как фактор высокого риска МИИ [14, 17, 18, 23]. Данные 
МРТ головного мозга в острейшем периоде ишемического инсульта выявляют сужение субарахноидаль-
ных щелей в режиме Т1 – взвешенного изображения и отсутствие нормальной пустоты потока от артери-
ального ствола большого диаметра. Однако, эти признаки не являются достоверными для подтверждения 
злокачественного течения ишемического инсульта и важное значение в связи с этим имеет исследование 
в динамике. Лишь через 8 часов от момента появления первых симптомов заболевания на нативных ком-
пьютерных термограммах можно определить зону инфаркта, границы которой визуализируются к концу 
первых суток. При злокачественном варианте МИИ на фоне прогрессирующего полушарного отека го-
ловного мозга появляются клинические проявления, обусловленные повышением внутричерепного дав-
ления вследствие масс-эффекта пораженного полушария: деформация желудочковой системы, дислока-
ция срединных структур головного мозга, деформация охватывающей цистерны.  

Информативным методом диагностики МИИ в настоящее время является КТ-перфузия, позво-
ляющая оценить мозговой кровоток на капиллярном уровне. В основе методики лежит количественное 
измерение мозгового кровотока путем оценки изменения рентгеновской плотности мозговой ткани во 
время транзита внутривенного введения контрастного вещества [5]. При этом определяются основные 
параметры перфузии:  скорость церебрального кровотока – cerebral blood flow (CBF) (в мл/100 г/мин,  
норма 50 -55мл/100г/мин) – скорость прохождения определённого объема крови через определенный 
объем мозговой ткани за минуту. Объем церебрального кровотока – cerebral blood volume (CBV) – общий 
объем крови в определённом участке мозговой ткани (в мл/100г, норма 2-4 мл/100 г). Среднее время 
транзита контрастированной крови – mean transit time (MTT)– среднее время, за которое кровь проходит 
по сосудистому руслу определенного участка мозговой ткани, измеряется в секундах (норма не более 
6 секунд), MTT=(CBF/CBV). Удлинение МТТ говорить об клинически значимом перфузионном дефици-
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те. При нарушении кровоснабжения головного мозга соотношение параметров перфузии изменяются в 
течение первых 30 минут [3]. При этом незначительное снижение перфузионного давления головного 
мозга приводит к компенсаторному расширению церебральных артериол и снижению сосудистого со-
противления на фоне нормальной скорости церебрального кровотока. Однако, среднее время транзита 
«MTT» крови и объем церебрального кровотока «CBV»  повышены. При умеренном снижении цереб-
рального перфузионного давления расширение сосудов обеспечивает необходимый объем мозгового 
кровотока на пределе компенсаторных возможностей, что сопровождается дальнейшим удлинением 
среднего времени транзита контрастированной крови и увеличением объема церебрального кровотока. 
При дальнейшем снижении церебрального перфузионного давления нарушаются механизмы ауторегуля-
ции вплоть до их прекращения. Расширение церебральных сосудов не в состоянии обеспечить необхо-
димуюперфузию, что приводит к снижению скорости церебрального кровотока и объема церебрального 
кровотока. Необратимые нарушения  метаболизма мозговой ткани наступают при значениях CBF  ниже 
10 -15 мл/100 г. 

Лабораторная диагностика. При ишемическом инсульте в плазме крови фиксируют повышение 
маркеров повреждения эндотелиоцитов и их базальной мембраны, факторов оксидативного стресса, про-
воспалительных цитокинов, специфических пептидов  нейронов и глиальных клеток. Данные литературы 
по ранним лабораторным перидикторам течения ИИ немногочисленны. Так, например, при МИИ отме-
чена прямая корреляция скорости нарастания концентрации специфического нейропептида S100b в сы-
воротке крови со скоростью смещения срединных структур  и при уровне ≥0,015 мкг/л/ч указывает на 
возможность развития злокачественного  типа течения ИИ с чувствительностью 76,9% и специфично-
стью 72,4% [9]. 

Лечение МИИ. Консервативная терапия стандартна и включает улучшение перфузии головного 
мозга, нейропротекторную, репаративную терапию, профилактику внечерепных осложнений. 

При злокачественном течении МИИ единственным эффективным методом лечения является де-
компрессивная гемикраниэктомия [6,10,2,20]. Операция направлена на устранение компремирующего 
влияния отечного головного мозга и предотвращение транстенториального вклинения.  Однако, несмот-
ря на выполнение широкой декомпрессивной гемикраниэктомии, процент летальности пациентов со зло-
качественным ишемическим инсультом сохраняется высоким  до 47% [8, 16, 21]. Другие авторы [3, 7] 
приводят анализ медицинской документации 10 пациентов с МИИ, у 8 из которых имел место злокачест-
венный тип течения. При этом, 9 человек погибли в течение недели, 5 из них от дислокационного син-
дрома, двое – вследствие развития ТЭЛА, один – от полиорганной недостаточности. 

Заключение. Массивный ишемический инсульт имеет два типа течения: благоприятный и злока-
чественный варианты. Несмотря на выполнение декомпрессивной гемикраниэктомии, при злокачествен-
ном ишемическом инсульте сохраняется высокий процент летальности (до 30% у оперированных паци-
ентов и до 80 % при отсутствии оперативного лечения). Актуальным является изучение механизмов раз-
вития отека полушария головного мозга при МИИ, усовершенствование методик ранней клинической и 
лабораторной диагностики, оперативной тактики с целью улучшения прогноза для данной категории 
пациентов.  
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