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Резюме
Введение. Злокачественный ишемический инсульт (ЗИИ) в бассейне средней мозговой артерии (СМА) харак-
теризуется неизбежным развитием отека полушария головного мозга, результатом которого в конечном 
итоге является развитие височно-тенториального вклинения. Декомпрессивная гемикраниэктомия (ДГК) яв-
ляется операцией выбора при ЗИИ, однако, не предотвращает закономерного и стремительно прогрессирую-
щего нарастания отека полушария головного мозга в послеоперационном периоде с последующим развитием 
внутричерепной гипертензии. В связи с этим, рядом авторов предлагается дополнение ДГК инфарктэкто-
мией для улучшения результатов оперативного лечения. Вместе с тем, некоторые исследователи считают 
выполнение инфарктэктомии нецелесообразным.
Цель исследования: определить целесообразность инфарктэктомии у пациентов со злокачественным ише-
мическим инсультом в бассейне средней мозговой артерии.
Материал и методы. Девять пациентов в возрасте 47–68 лет (58,2 ± 2,2 годп) подверглись ДГК с дополни-
тельным выполнением инфарктэктомии и тенториотомии. Всем пациентам выполняли морфологическое 
исследование биопсийного материала передней части височной доли.
Результаты. Морфологические исследования резецированной передней части височной доли подтвердили на-
личие необратимых изменений мозговой ткани у всех пациентов. Результаты компьютерной томографии 
головного мозга, выполненной в динамике, выявили признаки порэнцефалических изменений и резорбции некро-
тизированной мозговой ткани полушария головного мозга с замещением ее ликвором.
Заключение. Необратимые морфологические изменения резецированной мозговой ткани и данные компью-
терной томографии в динамике подтверждают целесообразность инфарктэктомии при злокачественном 
ишемическом инсульте в бассейне средней мозговой артерии.
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Abstract
Introduction. Malignant middle cerebral artery (MCA) infarction is associated with the inevitable growth of cerebral 
hemisphere edema ultimately resulting in temporal transtentorial herniation. Decompressive hemicraniectomy (DCH) 
is the operation of choice for Malignant MCA; however, it does not prevent the predictable and rapidly progressive 
increase in cerebral hemisphere edema during the postoperative period, followed by the development of intracranial 
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hypertension. Therefore, several authors suggest supplementing DHC with infarctectomy to improve surgical out-
comes. At the same time, some researchers consider infarctectomy pointless.
Objective: to determine the feasibility of infarctectomy in patients with malignant MCA.
Material and methods. 9 patients aged 47–68 years (mean 58.2 ± 2.2 years) underwent DHC with additional infarc-
tectomy and tentoriotomy. Morphological examination of biopsy materials from the anterior part of the temporal lobe 
was performed for all patients.
Results. Morphological examination of the resected anterior part of the temporal lobe confi rmed the presence of 
irreversible changes in the brain tissue in all patients. The results of follow-up computed tomography of the brain 
revealed porencephalic and signs of resorption of necrotized brain tissue of the cerebral hemisphere with its replace-
ment by cerebrospinal fl uid.
Conclusion. Irreversible morphological changes in the resected brain tissue and follow-up computed tomography 
data confi rm the feasibility of infarctectomy in cases of malignant cerebral infarction in the territory supplied by the 
middle cerebral artery.
K e y w o r d s :   medial cerebral artery, cerebral edema, malignant cerebral infarction, infarctectomy, intracranial hy-

pertension, Connexin-43
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Сокращения: ГФКБ — глиальный фибриллярный 
кислый белок; ДГК — декомпрессивная гемикрани-
эктомия; ДНК — дезоксирибонуклеиновая кислота; 
ЗИИ — злокачественный ишемический инсульт; 
кДa — килодальтон; Ме — медиана; МСКТ — муль-
тиспиральная компьютерная томография; СМА — 
средняя мозговая артерия; ШКГ — шкала ком Глаз-
го; Cx43 — белок коннексин-43; NIHSS — National 
institutes of health stroke scale (шкала инсульта На-
ционального института здоровья); TOAST — Trial 
of Org 10172 in Acute Stroke Treatment (клиническое 
исследование препарата Org 10172 при лечении ише-
мического инсульта).

Введение. Внутричерепная гипертензия являет-
ся ключевым механизмом возникновения послед-
ствий обширного отека полушария головного мозга 
при злокачественном ишемическом инсульте (ЗИИ) 
в бассейне средней мозговой артерии (СМА) [1]. 
Стремительно прогрессирующее развитие отека 
полушария головного мозга при ЗИИ в бассейне СМА 
приводит, в конечном итоге, к развитию дислокаци-
онного синдрома и летального исхода [2]. Большин-
ство авторов отмечает, что консервативное лечение 
при ЗИИ в бассейне СМА является малоэффектив-
ным, показатель летальности достигает 80% [3, 4]. 
Декомпрессивная гемикраниэктомия (ДГК) являет-
ся эффективным способом хирургического лечения 

ЗИИ [5], однако, не предотвращает закономерного 
дальнейшего развития массивного отека полуша-
рия головного мозга [6, 7] с сохранением внутриче-
репной гипертензии в послеоперационном периоде 
у 71,4% больных [8–10]. В связи с высоким уровнем 
летальности (до 55%) и тяжелым течением заболева-
ния после выполнения операции [11, 12], многие ав-
торы предлагают усовершенствование классической 
ДГК. Ряд из них выполняет инфарктэктомию в виде 
резекции передней части височной доли [13–15]. 
Приводимые в литературе данные о целесообразно-
сти выполнения инфарктэктомии достаточно проти-
воречивы. Так, Першин М.Е. и соавт., и Olivares K.L. 
и соавт. [16, 17] выполняют реоперацию, включаю-
щую резекцию ишемизированной мозговой ткани 
при ухудшении состояния пациента в послеопераци-
онном периоде, в виде угнетения уровня сознания. 
Li N. и соавт. наряду с резекцией передней части 
височной доли дополнительно выполняют резекцию 
фрагмента лобной доли [18]. Kwak Y. и соавт. наря-
ду со стандартной ДГК предлагают дополнительно 
выполнение резекции височной мышцы [19]. Дру-
гая группа корейских авторов Xie S. и соавт. [20], 
подтверждая эффективность ДГК, дополненной ин-
фарктэктомией, рекомендуют быстрое выполнение 
резекции передней части височной доли с целью 
разрыва «порочного круга» возникновения дисло-
кационного синдрома. Кроме того, большинство 
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авторов отмечает более благоприятные исходы по-
сле выполнения инфарктэктомии у пациентов с ЗИИ 
в бассейне СМА. Оппонируют данному мнению 
исследователи, считающие выполнение инфарктэк-
томии нецелесообразной процедурой, приводящей 
лишь к возникновению дополнительного неврологи-
ческого дефицита и увеличению длительности опе-
рации [16, 21]. Таким образом, актуальной задачей 
для обоснования целесообразности инфарктэкто-
мии у пациентов со ЗИИ в бассейне СМА является 
определение характера морфологических признаков 
резецированной мозговой ткани передней части ви-
сочной доли.
Цель исследования: определить целесообразность 

инфарктэктомии у пациентов со злокачественным 
ишемическим инсультом в бассейне средней мозго-
вой артерии.

Материал и методы. Проведено проспективное 
исследование медицинской документации 9 паци-
ентов со ЗИИ в бассейне СМА, которым выполнена 
ДГК дополненная инфарктомией и тенториотомией. 
Злокачественный ишемический инсульт в бассейне 
СМА был подтвержден по данным компьютерной 
томографии (КТ) головного мозга, выполнявшейся 
при поступлении пациента в стационар и в динами-
ке. Патогенетический подтип определяли по меж-
дународной классификации TOAST [22]. Тяжесть 
неврологического дефицита оценивался по шкале 
NIHSS [23], оценка уровня сознания — по шкале 
комы Глазго (ШКГ). Проводилось клинико-инстру-
ментальное и соматическое обследование согласно 
рекомендациям смежных специалистов. 
Критериями включения пациентов в исследова-

ние являлись:
1. Объем ишемического поражения полушария 

головного мозга 145 см3 и более по данным КТ. 
2. Уровень сознания по ШКГ 9 баллов и более 

с последующим нарастанием угнетения сознания. 
3. Возраст пациента старше 18 лет. 
Критерии исключения: 
1. Пациенты с низким уровнем сознания (кома) 

при поступлении в стационар. 
2. Пациенты, которым выполнялась ДГК без ин-

фарктэктомии. 
3. Пациенты с двусторонним ишемическим по-

ражением полушария головного мозга. Всем пациен-
там проводилась ДГК, усовершенствованная соглас-
но авторской методике [24, 25]. ДГК дополнялась 
резекцией передней части височной доли и тентори-
отомией.
Ход операции. Пациентам выполняли Т-образный 

кожный разрез по Kimpe, раздельную отсепаров-
ку кожно-мышечного лоскута с целью обеспечения 
максимального и адекватного доступа к основанию 
средней черепной ямки. Размер сформированного 
костного дефекта черепа был не менее 12 × 12 см, 
с резекцией вертикальной стенки средней череп-
ной ямки до уровня остистого отверстия. Твердую 
мозговую оболочку вскрывали несколькими ради-
альными разрезами или U-образно с основанием 

сформированного лоскута к средней черепной ямке. 
Инфарктэктомия выполнялась методом резекции 
и аспирации на протяжении 4 см кзади от полюса 
височной доли. При резекции сохраняли частично 
верхнюю височную извилину с целью предупреж-
дения повреждения СМА. После инфарктэктомии 
и визуализации намета мозжечка выполняли тенто-
риотомию с целью декомпрессии ствола головно-
го мозга в случае нарастания отека мозговой ткани 
височной доли. Краниопластику костного дефекта 
черепа выполняли по мере стабилизации состояния 
пациентов, в сроке от 2 до 4 мес.

Всем пациентам проводилось морфологическое 
исследование резецированной мозговой ткани пе-
редней части височной доли, включающее гистоло-
гический анализ, электронную микроскопию и вы-
полнение конфокальной лазерной микроскопии. 
Иммунофлюоресценцию производили с определе-
нием первичных антител к глиальному фибрилляр-
ному кислому белку (ГФКБ) и белку коннексин-43 
(Cx43) и вторичных антител, сцепленных с флюоро-
форами 555, 647. Дезоксирибонуклеиновая кислота 
(ДНК) клеток окрашивалась красителем sytox green 
с флюорофором 488. Морфологическое исследова-
ние проводилось с целью выявления необратимых 
изменений мозговой ткани. С целью оценки послед-
ствий ишемического поражения мозговой ткани 
в динамике, у пациентов со ЗИИ в бассейне СМА, 
выполнялась КТ. На данное исследование получено 
разрешение локального этического комитета ФГБОУ 
ВО РостГМУ.
При статистическом анализе данных использо-

ваны методы описательной статистики, в том числе 
определение показателей центральной тенденции 
(среднее ± ошибка среднего (͞х ± se), медиана (Me), 
доли (%) для частот проявления качественного при-
знака. Статистическая обработка результатов про-
водилась с использованием программного пакета 
Statistica 6.0.

Результаты. Общая характеристика пациентов 
при поступлении приведена в табл. 1.

Время поступления пациентов в стационар со-
ставило от 40 до 3660 минут (Ме = 258 мин (4,3 ч)) 
от момента развития симптоматики. Оценка уровня 
сознания при поступлении пациентов в стационар 
по ШКГ составила от 10 до 15 баллов (13,5 ± 0,5 бал-
ла, Ме = 15 баллов), тяжесть неврологического дефи-
цита по шкале NIHSS — от 15 до 27 баллов (22 ± 1,2, 
Ме = 22 балла).

В динамике, в предоперационном периоде, 
по мере нарастания отека и ишемического пораже-
ния полушария головного мозга было зарегистри-
ровано угнетение уровня сознания и нарастание 
тяжести неврологического дефицита. Общая харак-
теристика пациентов в предоперационном периоде 
приведена в табл. 2.

Выполнение резекции мозговой ткани передней 
части височной доли и тенториотомии обеспечивало 
создание дополнительного резервного пространства 
при нарастании отека полушария головного мозга 
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и профилактику компрессии ствола головного моз-
га, что подтверждено данным компьютерной томо-
графии головного мозга, выполненной в динамике 
(рис. 1, см. на 2-й полосе обложки).

Выполненное морфологическое исследование 
подтвердило, что резецированная мозговая ткань 
передней части височной доли содержит признаки 
необратимых изменений — ишемический некроз 
с участками вторичного геморрагического пропи-
тывания и глиоза. На ультраструктурном уровне 

отчетливо выявляются признаки лизиса клеток, фраг-
ментация клеточных ядер, разрушения нейропиля 
головного мозга, деструкции миелинизированных 
и немиелинизированных отростков, отсутствия си-
наптических контактов, разрушения органоидов кле-
ток с их выпадением в межклеточное пространство, 
а также признаки повреждения гематоэнцефаличе-
ского барьера (рис. 2, см. на 3-й полосе обложки).

Исследование с помощью конфокальной лазерной 
микроскопии показало, что мозговая ткань характе-
ризуется разрушением глиального фибриллярного 
кислого белка (ГФКБ). Наблюдаются единичные 
скопления астроцитов в ткани, содержащие данный 
белок. В остальной ткани наблюдаются единичные 
элементы ГФКБ в виде точек. Сами астроциты так-
же имеют признаки трансформации: наблюдается 
опухлость сомы и истончение ветвящихся отростков 
клеток. Анализ локализации коннексина-43 показал, 
что данный белок формирует конгломераты в тка-
ни, в том числе вокруг микрокапил ляров (рис. 3, 
см. на 3-й полосе обложки).

В послеоперационном периоде не было выявле-
но дополнительного неврологического дефицита, 
связанного с выполнением инфарктэктомиии. По-
слеоперационная летальность у пациентов данной 
группы не зарегистрирована. По результатам нейро-
визуализации головного мозга, выполненной в ди-
намике у пациентов с ЗИИ в бассейне СМА были 
выявлены признаки порэнцефалических изменений 
и резорбции некротизированной мозговой ткани 
с замещением ликвором (рис. 4).

Т а б л и ц а  1
Общая характеристика пациентов при поступлении в стационар

Параметр Частота встречаемости, 
n (%)

Возраст (лет) 47–68 (58,2 ± 2,2 года 
Ме = 60 лет)

Пол Женский — 4 (44,4%)
Мужской — 5 (55,5%)

Правостороннее поражение 
полушария головного мозга, n (%) 

7 (77,7)

Кардиоэмболический подтип ЗИИ, n 
(%) 

3 (30)

Атеротромботический подтип ЗИИ, 
n (%) 

3 (30)

Неустановленный подтип ЗИИ, n (%) 4 (40)
Уровень сознания:
Ясное, n (%) 

5 (55,5)

Умеренное оглушение, n (%) 1 (11,1)
Глубокое оглушение, n (%) 2 (22,2)
Сопор, n (%) 1 (11,1)
Оценка по шкале NIHSS 15–27 (22 ± 1,2, 

Ме = 22 балла)
Смещение срединных структур 
по данным МСКТ 

0–4,28 мм (0,9 ± 0,5 мм, 
Ме = 0 мм)

Вовлечение других артерий в ишемию, 
n (%) 

1 (11,1)

П р и м е ч а н и е :  ЗИИ — злокачественный ишемический инсульт; 
МСКТ — мультиспиральная компьютерная томография; NIHSS — 
National institutes of health stroke scale.

T a b l e  1
General characteristics of patients at hospital admission

Parameter Frequency of occurrence, 
n (%)

Age (years) 47–68 (58.2 ± 2.2 years, 
Ме = 60 years)

Gender Male — 4 (44.4%)
Female — 5 (55.5%)

Right-sided infarct 7 (77.7)
Cardioembolic pathogenetic subtype 3 (30.0)
Atherothrombotic pathogenetic subtype 3 (30.0)
Undetermined pathogenetic subtype 4 (40.0)
Level of consciousness:
Clear consciousness

5 (55.5)

Moderate stupor 1 (11.1)
Deep stupor 2 (22.2)
Sopor 1 (11.1)
Stroke severity by NIHSS 15–27 (22 ± 1,2, Ме = 22)
Midline shift by MSCT data 0–4.28 mm (0,9 ± 0.5 mm, 

Ме = 0 mm)
Additional ischemic involvement 1 (11.1%)

N o t e :  MSCT — Multi-slice computed tomography; NIHSS — National 
institutes of health stroke scale.

Т а б л и ц а  2
Общая характеристика пациентов в предоперационном периоде

Параметр Частота 
встречаемостиn (%)

Уровень сознания, n (%): 2 (22,2)
умеренное оглушение
глубокое оглушение 3 (33,3)
сопор 4 (44,4)
Смещение срединных структур 
по данным МСКТ

2–13,4 мм (4,6 ± 1,2 мм, 
Ме = 4,03 мм)

Объем ишемического поражения 
полушария головного мозга по данным 
МСКТ

173,3–525,2 см3 
(290,5 ± 36 см3, 
Ме = 291,6 см3)

П р и м е ч а н и е :  МСКТ — мультиспиральная компьютерная томогра-
фия.

T a b l e  2
Preoperative general characteristics of patients

Parameter Frequency of occurrence 
n (%)

Level of consciousness:
Moderate stupor, n (%) 

2 (22.2)

Deep stupor 3 (33.3)
Sopor 4 (44.4)
Midline shift (MSCT data) 2–13.4 mm (4.6 ± 1.2 mm, 

Ме = 4.03 mm)
Volume of ischemic damage by MSCT 
data

173.3–525.2 sm3 
(290.5 ± 36 sm3, 
Ме = 291.6 sm3)

N o t e :  MSCT — Multi-slice computed tomography.
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Обсуждение. По данным большинства авторов 
и результатам рандомизированных исследований, 
ДГК является операцией выбора при ЗИИ в бас-
сейне СМА [26, 27, 28, 29]. Данное хирургическое 

вмешательство направлено на снижение рефрактер-
ной внутричерепной гипертензии за счет увеличе-
ния объема черепа согласно доктрине Монро–Кел-
ли. Однако, ДГК не предотвращает закономерного 

Рис. 4. Мультиспиральная компьютерная томография головного мозга пациентки Х., 63 года, со злокачественным ишеми-
ческим инсультом в бассейне средней мозговой артерии справа. а. 1 — ишемическое поражение в бассейне СМА справа; 
2 — компрессия правого бокового желудочка. б. 1 — состояние после ДГК; 2 — ишемическое поражение полушария голов-
ного мозга справа с нарастанием отека и пролабированием вещества мозга через трепанационное окно. в, г. Состояние после 
краниопластики костного дефекта черепа, через 5 и 11 мес., после операции. 1 — замещение удаленной некротизированной 
мозговой ткани правого полушария головного мозга ликвором; 2 — визуализация ранее сдавленного правого бокового желу-
дочка с его расширением.
Примечание: ДГК — деком прессивная гемикраниэктомия; СМА — средняя мозговая артерия.
Fig. 4. Multispiral computed tomography of the brain of patient H., 63 years old, with malignant right middle cerebral artery infarction. 
a. 1 — Ischemic lesion in the right MCA territory; 2 — Compression of the right lateral ventricle. б. 1 — Condition after DHC. 2 — 
Ischemic lesion of the right cerebral hemisphere with increasing edema and prolapse of brain tissue through the trepanation window. 
в, г. Condition after cranioplasty of a bone defect of the skull, 5 and 11 months after the operation. 1 — replacement of removed necrotic 
brain tissue from the right hemisphere of the brain with cerebrospinal fl uid; 2 — visualization of the previously compressed right lateral 
ventricle with its expansion.
Note: DHC — decompressive hemicraniectomy; MCA — middle cerebral artery.
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стремительного прогрессирующего нарастания оте-
ка полушария головного мозга в послеоперацион-
ном периоде [6, 7, 30] с последующим развитием 
внутричерепной гипертензии и ее последствий [8, 
9, 10, 31], что и является зачастую причиной ле-
тального исхода. Стандартная ДГК сопровождается 
высоким уровнем летальных исходов в послеопера-
ционном периоде (до 55%) в связи с развитием дис-
локационного синдрома и его последствий [11, 12]. 
Таким образом, стандартная ДГК не обеспечивает 
необходимого достаточного ресурса при нараста-
нии отека полушария головного мозга в послеопе-
рационном периоде. В связи с этим, c целью созда-
ния дополнительного резервного пространства для 
отечного полушария головного мозга в послеопе-
рационном периоде ряд авторов предлагает выпол-
нение ДГК дополнять инфарктэктомией [13–15, 18, 
20]. Несмотря на более благоприятные исходы по-
сле выполнения инфарктомии, по сравнению с дан-
ными стандартной ДГК, некоторые исследователи 
ставят под сомнение целесообразность выполнения 
инфарктоэктомии либо предлагают, при нарастании 
угнетения уровня сознания в послеоперационном 
периоде, выполнять резекцию ишемизированной 
мозговой ткани вторым этапом, подвергая пациента 
реоперации [16, 17]. Эффективность инфарктэкто-
мии подтверждена при инфаркте мозжечка [33, 34] 
и тяжелой черепно-мозговой травме [35]. Получен-
ные нами результаты морфологического исследова-
ния подтвердили наличие необратимых изменений 
мозговой ткани резецированной передней части ви-
сочной доли. Определение антител к ГФКБ и бел-
ку коннексин-43 и ДНК ядер выявило деградацию 
астроцитов и самих белков, что подтверждает не-
кроз ткани и отсутствие признаков жизнеспособ-
ности клеток и электротонического проведения 
импульсов в мозге. Формирование конгломератов 
белка Сx-43 в мозговой ткани, в том числе вокруг 
микрокапилляров, подтверждает нарушение це-
лостности межклеточных соединений. ГФКБ — 
представляет собой интрацитоплазматический 
филаментозный белок с молекулярной массой 40–
60 килодальтон (кДа), специфичный для клеточного 
скелета астроцитов, обеспечивающий поддержание 
механической прочности, поддержку соседних ней-
ронов и гематоэнцефалического барьера, принима-
ющий участие в нейроглиальных взаимодействиях, 
является маркером патологии астроцитов [35, 36]. 
В практике широко применяется определение со-
держания ГФКБ в сыворотке крови и ликворе как 
предиктора повреждения астроцитов при череп-
но-мозговой травме, опухолях головного мозга, 
в остром периоде инсульта и при деменциях [37, 38, 
39]. Коннексин-43 является белком межклеточных 
контактов с молекулярной массой 43 кДа, входя-
щих в состав каналов, соединяющих между собой 
клетки, принимает участие в обеспечении межкле-
точного взаимодействии (межклеточный транспорт 
ионов и низкомолекулярных соединений) [40–43]. 
Кроме того, Сx43 играет важную роль в регуляции 

дифференцировки, пролиферации клеток и процес-
се репартивной регенерации, поддержании гоме-
остаза нервной ткани, как в норме, так и при па-
тологии [44, 45]. Результаты нейровизуализации, 
выполненной у пациентов со ЗИИ в бассейне СМА 
в динамике, подтверждают, что в конечном ито-
ге некротизированная мозговая ткань, возникшая 
в результате обширной ишемии полушария голов-
ного мозга, подвергается резорбции и замещению 
ликвором. Резорбцию некротизированной мозговой 
ткани макрофагами нервной системы подтверждает 
ряд авторов [46]. Некротизированная ткань харак-
теризуется наличием необратимых изменений, не 
подвергается обратному функциональному восста-
новлению и не является потенциально жизнеспо-
собной. Кроме того, некротизированная в результа-
те ишемии ткань оказывает объемное воздействие, 
что и является причиной смещения срединных 
структур головного мозга и ухудшения состояние 
пациентов. Вышеизложенные данные подтвер-
ждают целесообразность резекции передней ча-
сти височной доли, что, в свою очередь, позволяет 
избежать развития острого смещения структур го-
ловного мозга и потенциальной компрессии ствола 
головного мозга за счет устранения масс-эффекта 
отечной мозговой тканью.

Заключение. Необратимые морфологические из-
менения резецированной передней части височной 
доли и данные компьютерной томографии в дина-
мике подтверждают целесообразность выполнения 
ДГК, дополненной инфарктэктомией при злокаче-
ственном ишемическом инсульте в бассейне средней 
мозговой артерии.
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