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Резюме
Введение. Системный тромболизис является общепризнанным высокоэффективным способом лечения ише-
мического инсульта. Злокачественный ишемический инсульт (ЗИИ), характеризующийся поражением 50% 
и более бассейна кровоснабжения средней мозговой артерии, является противопоказанием к выполнению си-
стемной тромболитической терапии. В то же время при поступлении в стационар в период терапевтиче-
ского окна, до идентификации очага инфаркта в бассейне кровоснабжения средней мозговой артерии (СМА), 
часть пациентов со ЗИИ являются кандидатами для выполнения системного тромболизиса.
Цель исследования: определить эффективность внутривенной тромболитической терапии у пациентов 
с окклюзией проксимального сегмента средней мозговой артерии.
Материал и методы. В исследование включены 75 пациентов со ЗИИ, 9 из них была выполнена внутривенная 
тромболитическая терапия (ТЛТ), одному — в сочетании с эндоваскулярной механической тромбоэкстрак-
цией. Один пациент после неэффективной внутривенной ТЛТ был прооперирован (выполнена декомпрессив-
ная гемикраниэктомия).
Результаты. Выполнение внутривенной ТЛТ и/или эндоваскулярной механической тромбэкстрации у паци-
ентов с окклюзией М1 сегмента СМА не предотвращало закономерного развития обширного ишемического 
поражения и отека полушария головного мозга у пациентов с окклюзией проксимального сегмента СМА. 
У 20% пациентов имело место развитие внутримозгового кровоизлияния. Летальный исход после выполне-
ния ТЛТ имел место у 30% пациентов, его причиной явились нарастающий отек полушария головного мозга 
и развитие дислокационного синдрома.
Заключение. Выполнение внутривенной ТЛТ и/или эндоваскулярной механической тромбэкстрации у паци-
ентов с окклюзией проксимального сегмента СМА не предотвращает закономерное развитие обширного 
ишемического поражения полушария головного мозга.
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Abstract
Introduction. Systemic thrombolysis is a generally recognized highly eff ective treatment for ischemic stroke. Malig-
nant cerebral infarction (MCI) in the territory supplied by the middle cerebral artery is characterized by a lesion af-
fecting 50% or more of the vascular territory therefore acting as a contraindication to systemic thrombolytic therapy. 
At the same time, when admitted to the hospital during the therapeutic time window, some patients with MCI remain 
candidates for systemic thrombolysis until an infarcted focus is identifi ed in the area supplied by the middle cerebral 
artery (MCA).
Purpose of the study: to assess the eff ectiveness of intravenous thrombolytic therapy in patients with occlusion at the 
proximal segment of the middle cerebral artery.
Material and methods: the study was conducted among 75 MCI patients, 9 of them received intravenous thrombolyt-
ic therapy (IVTT), in one case it was combined with endovascular mechanical thrombectomy. One patient underwent 
surgery (decompressive hemicraniectomy) after ineff ective intravenous IVTT.
Results: intravenous thrombolytic therapy and/or endovascular mechanical thrombectomy performed for patients 
with occlusion of the M1 segment of the MCA did not prevent the natural development of extensive ischemic damage 
and edema of the cerebral hemisphere in patients with occlusion of the proximal MCA segment. In 20% of the patients, 
intracerebral hemorrhage developed. A fatal outcome following IVTT occurred in 30% of patients; it was caused by 
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increasing swelling of the cerebral hemisphere and the development of dislocation syndrome.
Conclusion: intravenous thrombolytic therapy and/or endovascular mechanical thrombectomy performed in patients 
with occlusion at the proximal segment of the MCA does not prevent the natural development of extensive ischemic 
damage in the cerebral hemisphere (MCI).
K e y w o r d s :   medial cerebral artery, thrombolytic therapy, cerebral edema, malignant cerebral infarction, disloca-
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Сокращения: ВСА — внутренняя сонная арте-
рия; ЗИИ — злокачественный ишемический инсуль-
та; ИИ — ишемический инсульт; КТ — компью-
терная томография; МСКТ — мультиспиральная 
компьютерная томография; СМА — средняя моз-
говая артерия; ТЛТ — тромболитическая терапия; 
ФК — функциональный класс; ХСН — хроническая 
сердечная недостаточность; ШКГ — шкала комы 
Глазго; NIHSS — National Institutes of Health Stroke 
Scale (шкала инсульта Национального института здо-
ровья; Ме — медиана; rt — PA — рекомбинантный 
тканевой активатор плазминогена; TOAST — Trial 
of Org 10172 in Acute Stroke Treatment (клиническое 
исследование препарата Org 10172 при лечении ише-
мического инсульта).

Введение. Реперфузионная терапия, направлен-
ная на восстановление кровотока в пораженном 
сосуде, является «золотым стандартом» лечения 
ишемического инсульта (ИИ). Большинство авторов 
подтверждают эффективность внутривенной тром-
болитической терапии (ТЛТ) с помощью реком-
бинантного тканевого активатора плазминогена 
(rt — PA) у пациентов с ИИ [1, 2] и/или выполнение 
механической тромбэкстракции [3, 4]. Вместе с тем 
применение внутривенной ТЛТ имеет ряд противо-
показаний, ограничивающих ее применение, среди 
которых признаки тяжелого ИИ при оценке тяжести 
неврологического дефицита по шкале Националь-
ного института здоровья (NIHSS) более 25 баллов, 
большой объем ишемического очага ишемии более 
⅓ бассейна кровоснабжения средней мозговой арте-
рии (СМА) по результатам рентгеновской компью-
терной томографии (КТ) или магнитно-резонансной 
томографии головного мозга [1, 2, 5], что по характе-
ристикам соответствует злокачественному ишемиче-
скому инсульту (ЗИИ) [6, 7]. Однако в течение первых 
суток развития ИИ визуализация очага инфаркта ве-
щества мозга по данным КТ может быть затруднена 
в связи с поздним формированием гиподенсивного 

очага ишемии [8–11], что в свою очередь затрудняет 
точную оценку объема ишемии и определение об-
ширного ишемического поражения в бассейне СМА. 
Поступление пациентов в стационар при отсутствии 
достоверных клинических признаков ЗИИ и до фор-
мирования обширного очага инфаркта по данным 
КТ является причиной проведения им внутривенной 
ТЛТ [12–16].
Цель исследования: определить эффективность 

внутривенной тромболитической терапии у пациен-
тов с окклюзией проксимального сегмента средней 
мозговой артерии.

Материал и методы. Нами проанализированы 
истории болезни 75 пациентов с подтвержденным 
диагнозом ЗИИ в бассейне СМА в возрасте от 44 
до 92 лет (в среднем 73,2 ± 1,2 года, медиана (Ме) — 
74 года). Из них 60% составили женщины. Всем 
пациентам проводились клинико-лабораторное 
и соматическое обследование, бесконтрастная муль-
тиспиральная компьютерная томография (МСКТ) 
головного мозга на момент поступления в стацио-
нар и в динамике. Патогенетический подтип ИИ 
определялся согласно классификации TOAST [17]. 
Проводилась ежедневная оценка уровня сознания 
по шкале комы Глазго (ШКГ), оценка тяжести не-
врологического дефицита по шкале NIHSS [18]. 
Объем ишемического поражения полушария голов-
ного мозга определяли по данным МСКТ головного 
мозга по формуле A × B × C/2, где A — наибольший 
диаметр инфаркта, B — наиболее длинное перпен-
дикулярное измерение инфаркта по отношению к А 
на аксиальном срезе, C — общее количество срезов, 
содержащих инфаркт на коронарном [19, 20]. В ис-
следование включены пациенты в возрасте старше 
18 лет, у которых объем ишемического поражения 
полушария головного мозга в бассейне СМА со-
ставил 145 см3 и более. Критериями исключения 
являлись наличие сопутствующих злокачественных 
новообразований любой локализации, низкий уро-
вень сознания при поступлении (кома), указание 
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в анамнезе на ранее перенесенный ИИ; двусторон-
нее поражение бассейна СМА. Внутривенная ТЛТ 
была выполнена 10 пациентам, из них у 8 с исполь-
зованием рекомбинантного тканевого активатора 
плазминогена (rt — PA), у двух — с использованием 
рекомбинантного белка, содержащего аминокислот-
ную последовательность стафилокиназы. Два паци-
ента после неэффективной внутривенной ТЛТ были 
прооперированы: одному выполнена локальная эн-
доваскулярная трансартериальная тромбэкстракция, 
второму — декомпрессивная гемикраниэктомия. Ан-
гиография с целью подтверждения тромбоза СМА 
не выполнялась, чтобы не выйти за временные гра-
ницы «терапевтического окна». У одного пациента 
противопоказанием явилась аллергическая реакция 
на йод. Прямая церебральная ангиография как этап 
выполнения эндоваскулярной тромбоэкстракции 
после неэффективного выполнения ТЛТ выполнена 
одному пациенту анализируемой группы. Подтверж-
дение локализации тромбоза в проксимальном сег-
менте СМА основано на наличии симптома гипер-
денсной СМА [21]. В анализе данных использованы 
методы описательной статистики, в том числе опре-
деление показателей центральной тенденции (сред-
нее ± ошибка среднего (x ± se), медиана (Me), доли 
(%) для частот проявления качественного признака. 
Статистическая обработка результатов проводилась 
с использованием программного пакета Statistica 6.0.

Результаты. Внутривенная ТЛТ была проведе-
на 10 пациентам, что составило 13,3%. Время от 
появления первых симптомов заболевания до по-
ступления в стационар составило от 40 до 180 мин 
(Ме = 101,5 мин). Левостороннее поражение полуша-
рия головного мозга имело место у 60% пациентов, 
наиболее частым патогенетическим подтипом был 
кардиоэмболический ИИ (он составил 40%). У 30% 
пациентов диагносцирован атеротромботический 
инсульт, у 30% — неустановленный патогенетиче-
ский подтип. Оценка тяжести неврологического де-
фицита по шкале NIHSS при поступлении составила 
от 11 — до 24 баллов (Ме = 18,5). Оценка уровня 
сознания по ШКГ на момент поступления пациентов 
в стационар — от 13 до 15 баллов (Ме = 15 баллов). 
По данным МСКТ, выполненной при поступлении 
в стационар, у всех пациентов выявлены ранние 
признаки ИИ (симптом гиперденсивной СМА «как 
признак тромбоза проксимального (М1) сегмента 
СМА»), не визуализировалась гиподенсивная зона 
в бассейне СМА, не было выявлено признаков кро-
воизлияния. В связи с поступлением в периоде тера-
певтического окна и отсутствием противопоказаний, 
всем пациентам была выполнена внутривенная ТЛТ 
в стандартной терапевтической дозе 0,9 мг/кг массы 
тела в соответствии с инструкцией.

У всех 10 пациентов внутривенная ТЛТ оказалась 
неэффективной, отмечено нарастание степени тя-
жести неврологического дефицита по шкале NIHSS 
в динамике. Отсутствие эффективности внутривен-
ной ТЛТ у пациентов было подтверждено нарастани-
ем степени выраженности неврологического дефи-
цита и данными МСКТ головного мозга в динамике 

(определение гиподенсиного очага в бассейне кро-
воснабжения СМА, нарастание отека полушария го-
ловного мозга и дислокационного синдрома). Объ-
ем инфаркта по данным МСКТ в динамике после 
выполнения внутривенной ТЛТ и эндоваскулярной 
механической тромбоэкстракции составил от 210 
до 417,8 см3 (Ме = 331,3 см3).

У 20% пациентов анализируемой группы на фоне 
проводимой внутривенной ТЛТ было зарегистри-
ровано развитие осложнения в виде кровоизлияния 
с формированием интрацеребральной гематомы, 
ставшей причиной ухудшения состояния и леталь-
ного исхода. Приводим описание клинического на-
блюдения, иллюстрирующее данное осложнение.

П а ц и е н т  Б., 76 лет, был доставлен бригадой 
скорой медицинской помощи через 105 минут после 
появления первых жалоб. При поступлении беспоко-
ила слабость в левых конечностях. Неврологический 
статус: сознание ясное (по ШКГ 15 баллов), дизар-
трия, парез взора влево, зрачки D = S, фотореакция 
сохранена, аккомодация и конвергенция сохранены, 
нарушений полей зрения контрольно-сравнитель-
ным способом не выявлено, движения глаз в полном 
объеме, парез мимической мускулатуры и мышц 
языка слева по центральному типу, левосторонний 
спастический гемипарез; мышечная сила в левой 
верхней конечности — 0 баллов, в левой ноге — 
3 балла, мышечная сила в правых конечностях — 
5 баллов, положительный симптом Бабинского сле-
ва, левосторонняя гемигипестезия, менингеальных 
симптомов и эпиприпадков на момент осмотра не 
выявлено. Оценка тяжести неврологического дефи-
цита по шкале NIHSS составила 11 баллов. Лабора-
торные анализы в пределах нормы.

По данным МСКТ головного мозга при поступле-
нии данных за кровоизлияние, гиподенсивный очаг 
в бассейне СМА не выявлены. Признаки симптома 
гиперденсивной СМА справа, сглаженность ребри-
стого строения островка справа (рис. 1а).

Соматическое обследование выявило атероскле-
роз со стенозами обеих внутренних сонных арте-
рий (справа 40%, слева 60%), ишемическую болезнь 
сердца, атеросклеротический кардиосклероз, хрони-
ческую сердечную недостаточность (ХСН) II А, на-
рушение ритма сердца по типу постоянной формы 
трепетания предсердий, тахисистолический вариант, 
гипертоническую болезнь III стадии, артериальную 
гипертензию II степени, неконтролируемую, риск, 
ХСН I, функциональный класс (ФК) 2.

В связи с отсутствием противопоказаний к вы-
полнению системного тромболизиса и поступлени-
ем в периоде терапевтического окна пациенту была 
выполнена внутривенная ТЛТ. На фоне проводимой 
терапии положительной динамики не было. Через 
5 ч после проведения внутривенной ТЛТ зареги-
стрирована резкая отрицательная динамика в виде 
усугубления очагового неврологического дефици-
та и угнетения уровня сознания до комы I, по ШКГ 
снижение до 8 баллов, появление анизокории D > S, 
слабой реакции зрачков на свет. Пациент был интуби-
рован, переведен в режим искусственной вентиляции 
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легких. В экстренном порядке выполнена повторная 
МСКТ головного мозга, выявившая множественные 
кровоизлияния с формированием интрацеребраль-
ной гематомы в лобно-теменно-височной области 
на фоне массивной ишемии в бассейне СМА справа, 
дислокационный синдром, окклюзионную гидроце-
фалию (рис. 1 б, в).

На 4-е сутки был зарегистрирован летальный ис-
ход. По данным патолого-анатомического исследо-
вания причиной летального исхода явился дислока-
ционный синдром.

П а ц и е н т у  М., 42 лет, в связи с отсутствием 
эффекта от внутривенной ТЛТ и противопоказаний, 
в экстренном порядке выполнена локальная эндо-
васкулярная трансартериальная тромбэкстракция 
из левой внутренней сонной артерии и левой СМА, 
обеспечившая частичный регресс неврологического 
дефицита. Представляем описание данного клини-
ческого наблюдения.

Больной был доставлен бригадой скорой помощи 
через 40 мин с момента появления первых призна-
ков заболевания. Неврологический статус: сознание 
ясное, тотальная афазия, зрачки D = S, фотореакция 
сохранена, движения глаз в полном объеме, парез 
мимической мускулатуры справа по центрально-
му типу, правосторонний спастический гемипарез, 
мышечная сила в правых конечностях — 3 балла, 
положительный симптом Бабинского справа. Оцен-
ка тяжести неврологического дефицита по шкале 
NIHSS — 19 баллов. По данным МСКТ головного 
мозга при поступлении определялся симптом ги-
перденсной СМА слева; признаков кровоизлияния, 
гиподенсивного очага в бассейне СМА, дислокаци-
онного синдрома не выявлено (рис. 2 а). В соматиче-
ском статусе: атеросклероз, гипертоническая болезнь 
III стадии, I степени, группа стратификационного 
риска 4 (очень высокий), ХСН I. При ультразвуковом 

исследовании сосудов шеи выявлена окклюзия ле-
вой внутренней сонной артерии. Выполнена вну-
тривенная ТЛТ. Положительного эффекта не зареги-
стрировано, сохранялся неврологический дефицит 
19 баллов по шкале NIHSS, в связи с чем в рамках 
терапевтического окна в экстренном порядке прове-
дено ангиографическое исследование и локальная 
эндоваскулярная трансартериальная тромбэкстрак-
ция из левой внутренней сонной артерии (ВСА) 
и левой СМА. По данным церебральной ангиогра-
фии (рис. 2 б): справа общая сонная артерия, наруж-
ная сонная артерия и ВСА проходимы без гемоди-
намически значимых стенозов; слева общая сонная 
артерия, наружная сонная артерия проходимы без 
гемодинамически значимых стенозов, окклюзия 
ВСА в С1 сегменте. Дистальные сегменты и интра-
краниальные артерии, кровоток в дистальных сег-
ментах ВСА и СМА не визуализируются. Пациенту 
выполнена тромбэкстракция из ВСА и СМА, полу-
чены тромботические массы. На контрольной ангио-
графии (рис. 2 в) выявлена проходимость кровото-
ка по ВСА и СМА, остаточный стеноз устья левой 
ВСА (80%). На этом фоне отмечена положительная 
динамика в виде регресса афатических расстройств 
и уменьшения степени выраженности правосторон-
него гемипареза (сила в правой верхней конечно-
сти — 4 балла, в правой ноге — 3 балла). По данным 
МСКТ головного мозга, выполненной в динамике 
(рис. 2 г, д, е), на 1-е сутки была отмечена геморраги-
ческая трансформация (кровоизлияние в области го-
ловки хвостатого ядра и внутренней капсулы слева) 
без объемного воздействия, на 2-е сутки — форми-
рование гиподенсивного очага в бассейне СМА объ-
емом 210 см3, развитие дислокационного синдрома 
до 2,65 мм. Учитывая сохранение ясного уровня со-
знания (по ШКГ 15 баллов), частичный регресс не-
врологического дефицита, отсутствие клинических 

Рис. 1. Мультиспиральная компьютерная томография пациента Б., 76 лет: а — состояние при поступлении, стрелкой указа-
ны признаки симптома гиперденсной средней мозговой артерии; б — состояние через 3 ч после выполнения внутривенной 
тромбо литической терапии, множественные кровоизлияние в правом полушарии головного мозга; в — формирование интра-
церебральной гематомы в височной доле справа, признаки аксиального вклинения
Fig. 1. Multislice computed tomography of patient B., 76 years old: a — condition on admission, the arrow indicates the signs of the 
hyperdense middle cerebral artery symptom; б — condition 3 hours after intravenous thrombolytic therapy, multiple hemorrhages in the 
right hemisphere of the brain; в — formation of an intracerebral hematoma in the right temporal lobe, signs of axial herniation
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проявлений общемозгового синдрома, а также ран-
ний период после внутривенной ТЛТ и эндоваску-
лярной трансартериальной тромбэкстракции, было 
принято решение продолжить консервативное лече-
ние и воздержаться от выполнения декомпрессивной 
гемикраниэктомии.

На 15-е сутки пациент был выписан из стацио-
нара на 3-й этап реабилитации со значительной поло-
жительной динамикой в виде регресса афатических 
расстройств и снижения степени выраженности пра-
востороннего гемипареза, регресса дислокационно-
го синдрома и уменьшения объема гиподенсивного 

очага по данным МСКТ головного мозга в динамике 
(на 4-е стуки) (рис. 3 а, б).

После выполнения ТЛТ положительной динами-
ки в виде регресса или уменьшения степени выра-
женности неврологического дефицита нами не за-
регистрировано ни у одного пациента, у 90% было 
отмечено продолжающееся нарастание степени 
выраженности неврологического дефицита по шка-
ле NIHSS. Эндоваскулярная тромбоэкстракция не 
выполнялась у других пациентов после неудачного 
выполнения ТЛТ в связи с нарастанием степени вы-
раженности неврологического дефицита по шкале 

Рис. 2. Мультиспиральная компьютерная томография пациента М., 42 года: а — состояние на момент поступления в стацио-
нар, симптом гиперденсивной средней мозговой артерии, отсутствие признаков формирования гиподенсивного очага в бас-
сейне средней мозговой артерии и признаков дислокационного синдрома; б — церебральная ангиография до выполнения 
эндоваскулярной трансартериальной тромбэкстракции — внутренняя сонная артерия и средняя мозговая артерия справа про-
ходимые (указано стрелками), кровоток во внутренней сонной артерии и средней мозговой артерии слева не визуализируется; 
в — церебральная ангиография, восстановление кровотока во внутренней сонной артерии и средней мозговой артерии слева 
(указано стрелками); г — мультиспиральная компьютерная томография головного мозга, выполненная в первые сутки после 
эндоваскулярной трансартериальной тромбэкстракции, — геморрагическая трансформация (появление кровоизлияния в об-
ласти головки хвостатого ядра и внутренней капсулы слева); д, е — мультиспиральная компьютерная томография головного 
мозга, выполненная на 2-е сутки после эндоваскулярной трансартериальной тромбэкстракции, — формирование обширного 
гиподенсивного очага в бассейне средней мозговой артерии
Fig. 2. Multislice computed tomography of patient M., 42 years old: a — condition at the time of admission to the hospital, a symptom 
of a hyperdense middle cerebral artery, no signs of the formation of a hypodense focus in the territory of middle cerebral artery and no 
signs of dislocation syndrome; б — cerebral angiography before performing endovascular transarterial thrombectomy — the internal 
carotid artery and the middle cerebral artery on the right are patent (indicated by arrows), blood fl ow in the internal carotid artery and 
the middle cerebral artery on the left is not visualized; в — cerebral angiography, restoration of blood fl ow in the internal carotid artery 
and middle cerebral artery on the left (indicated by arrows); г — multislice computed tomography of the brain, performed on the fi rst 
day after endovascular transarterial thrombectomy — hemorrhagic transformation (the appearance of hemorrhage in the area of the 
head of the left caudate nucleus and the internal capsule); д, e — multislice computed tomography of the brain performed on day 2 after 
endovascular transarterial trhrombectomy — the formation of an extensive hypodense in the territory of middle cerebral artery basin
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NIHSS, что является предиктором нарастания объе-
ма ишемии и возникновения геморрагической транс-
формации [22, 23].

Летальный исход наступил у 30% пациентов 
на сроке от 4 до 6 сут. При этом у 20% из них — в ре-
зультате нарастания отека полушария головного моз-
га и дислокационного синдрома на фоне возникшего 
кровоизлияния.

Обсуждение. Окклюзия проксимального сегмен-
та СМА и/или ВСА является причиной развития ЗИИ 
[24–26] и, соответственно, противопоказанием к вы-
полнению внутривенной ТЛТ. Согласно получен-
ным нами данным, поступление пациента с окклю-
зией М1-сегмента СМА в периоде терапевтического 
окна, до идентификации очага инфаркта по данным 
МСКТ, является причиной проведения внутривен-
ной тромболитической терапии у 13,3% пациентов 
с ЗИИ. По данным ряда авторов [27, 28], выполнение 
системного тромболизиса у пациентов с ЗИИ в бас-
сейне СМА является даже более частым — до 46% 
случаев.

Проведение внутривенной ТЛТ у пациентов с ок-
клюзией М1 сегмента и/или ВСА и выполнение даже 
удачной механической тромбэкстракиции является 
неэффективным способом лечения ЗИИ в бассейне 
СМА и может привести к развитию фатальных ос-
ложнений [29, 30]. Частым (в 20% случаев) ослож-
нением внутривенной ТЛТ является развитие ин-
трацеребрального кровоизлияния [31, 32], быстро 
приводящего к нарастанию отека головного мозга, 
развитию дислокационного синдрома и летально-
му исходу. Декомпрессивная гемикраниэктомия как 
самый эффективный способ хирургического лече-
ния ЗИИ в бассейне СМА [33, 34] сохраняет свою 
актуальность после неэффективного выполнения 

внутривенной ТЛТ и/или механической тромбоэкс-
трации [28, 35, 36].

Заключение. Внутривенная тромболитическая 
терапия при злокачественном ишемическом инсуль-
те в бассейне СМА не влияет на закономерное тече-
ние заболевания и не оказывает положительного эф-
фекта. Проведение внутривенной ТЛТ у пациентов 
с ЗИИ в бассейне СМА может осложняться геморра-
гической трансформацией и приводить к летальному 
исходу. Отсутствие достоверных признаков форми-
рования обширного очага инфаркта в бассейне СМА 
по данным компьютерной томографии головного 
мозга при поступлении пациента в период терапев-
тического окна является причиной выполнения вну-
тривенной ТЛТ и/или механической тромбэкстрак-
ции, что, в свою очередь, диктует необходимость 
поиска ранних достоверных маркеров, позволяющих 
установить злокачественный характер ИИ до иден-
тификации обширного поражения по данным МСКТ 
головного мозга. Положительный симптом гипер-
денсной СМА является признаком будущего обшир-
ного ишемического поражения в бассейне СМА, что 
позволяет считать его «красным флажком» для вы-
полнения внутривенной ТЛТ.
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