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Абстракт 

Цель: предоставить обновленную информацию о быстро развивающихся из-

менениях в интенсивной терапии больных с ишемическим инсультом. 

Методы: описательный обзор был проведен по пяти основным областям ле-

чения острого ишемического инсульта: реперфузионные стратегии, анестезия 

при эндоваскулярной тромбэктомии, лечение в отделении интенсивной тера-

пии, внутричерепные осложнения, и этические соображения. 

Результаты: внедрение эффективных реперфузионных стратегий, включая 

внутривенный тромболизис и эндоваскулярную тромбэктомию, произвело ре-

волюцию в лечении острого ишемического инсульта и изменило исходы для 

пациентов. Экстренные терапевтические усилия были направлены на восста-

новление кровотока в зоне ишемической пенумбры до развития необратимого 

повреждения мозговой ткани. Для оптимизации результатов лечения пациен-

тов должны быть предотвращены или скорректированы вторичные поврежде-

ния, такие как, гипотензия, гипертермия или гипергликемия, которые могут 

способствовать увеличению размеров зоны пенумбры. Поэтому, в отделении 

интенсивной терапии при лечении больных с острым ишемическим инсуль-

том, основное внимание уделяется оптимизации системного физиологиче-

ского гомеостаза, коррекции внутричерепных осложнений, а также невроло-

гическому и гемодинамическому мониторингу после реперфузионной тера-

пии. Тщательный контроль системного артериального давления имеет решаю-

щее значение для улучшения результатов, особенно у пациентов, которым 

была проведена реперфузионная терапия. 

Выводы: несмотря на наличие согласованных рекомендаций для принятия 

клинических решений после острого ишемического инсульта, существует 

ограниченное количество высококачественных данных для многих рекомен-

дуемых вмешательств. Тем не менее, оптимальный комплекс терапевтических, 

эндоваскулярных и хирургических стратегий при своевременном и последова-

тельном применении, может улучшить долгосрочные исходы инсульта. 

Ключевые слова: острый ишемический инсульт, декомпрессионная кранио-

эктомия, эндоваскулярная тромбэктомия, пенумбра, тромболизис, интенсив-

ная терапия, анестезия. 
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Введение 

Несмотря на снижение смертности и инвалидности с учетом годов жизни за 

последнее десятилетие, острый ишемический инсульт (ОИИ) остается третьей 

по значимости причиной смерти и основной причиной постоянной нетрудо-

способности во всем мире с огромными социально-экономическими послед-

ствиями [1]. 

После ОИИ критическое снижение церебрального кровотока ниже по-

рога ишемии (10–25% от исходного уровня), завершается необратимой гибе-

лью нейронов в ядре поражения [2]. Ткань, окружающая это ядро, часто упо-

минаемая как ишемическая «пенумбра», функционально повреждена и «под-

вержена риску» дальнейшей травматизации (рис. 1). Несмотря на то, что кро-

воток и доставка кислорода в зону пенумбры уменьшается, эта ткань может 

оставаться жизнеспособной вследствие сохранения коллатерального крово-

тока [3]. Таким образом, существует возможность терапевтического спасения, 

если кровоток восстанавливается своевременно и в достаточной степени. В до-

полнение к снижению кровотока, другие факторы, в том числе эксайтототок-

сичность, окислительный стресс и медиаторы, программирующие гибель кле-

ток, также определяют вероятность нейронального выживания или смерти в 

зоне пенумбры [4]. Кроме того, сигналы, которые опосредуют гибель клеток 

во время острой стадии после инсульта могут способствовать восстановлению 

во время фазы выздоровления (рис. 1). Улучшенное понимание процесса пе-

рехода между травмой и восстановлением может в конечном итоге привести к 

разработке клинической терапии для восстановления нейронов после ОИИ. 

Между тем, все терапевтические усилия направлены на восстановление кро-

вотока в зоне пенумбры до того, пока не произошло необратимое повреждение 

мозговой ткани («время - мозг»). Это может быть достигнуто путем своевре-

менного устранения артериальной окклюзии (реканализация) и своевремен-

ного восстановления кровотока (реперфузия) в попытке свести к минимуму 

необратимое тканевое повреждение и улучшить исходы заболевания. 
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Рисунок 1. Схема, показывающая различный кровоток в ядре инфаркта, в зоне ишемической пенумбры и в 
нормальном мозге после острого ишемического инсульта, и переход между нейрональным повреждением 
и механизмами репарации 

 

В то же время, вторичные повреждения, такие как, гипотония, гипертер-

мия или гипергликемия, которые могут увеличивать зону пенумбры, должны 

быть предотвращены или скорректированы. Эти цели лучше всего достига-

ются, когда пациенты лечатся в отделении острого инсульта. 
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Хотя существуют различия в терапевтических моделях, лечение ин-

сульта и его системных осложнений междисциплинарной командой с соответ-

ствующими компетенциями и скоординированными реабилитационными ме-

роприятиями, улучшает результаты [5]. 

Небольшая доля общей когорты ОИИ, около 15–20%, нуждается в лече-

нии и вмешательствах, которые не могут быть предоставлены в отделении 

острого инсульта, и эти самые тяжелые пациенты требуют поступления в от-

деление интенсивной терапии [6]. Даже у самых тяжелых пациентов с ОИИ, 

своевременный и последовательно применяемый комплекс терапевтических, 

эндоваскулярных и хирургических стратегий, может улучшить отдаленные ре-

зультаты [7]. Эта статья рассматривает эти стратегии и информирует читателя 

о быстро развивающихся изменениях в интенсивной терапии пациентов с 

ОИИ.  

 

Мысли домой 

Несмотря на то, что экстренные вмешательства после развития острого ише-

мического инсульта нацелены на восстановление кровотока в зоне ишемиче-

ской пенумбры, вторичные системные физиологические повреждения, такие 

как, гипотония, гипертермия, или гипергликемия, которые могут способство-

вать расширению зоны пенумбры, должны быть своевременно предотвра-

щены или скорректированы. Интенсивная терапия тяжелого острого ишеми-

ческого инсульта должна быть сфокусирована на дыхательных путях и венти-

ляции, гемодинамике и оптимизации волемической нагрузки, коррекции ли-

хорадки и гликемическом контроле, антикоагулянтной, антиагрегантной тера-

пии и тромбопрофилактике, а также на хирургических вмешательствах при 

злокачественном инфаркте в бассейне средней мозговой артерии и мозжечке. 

Все эти модальности при своевременном и последовательном применении мо-

гут улучшить долгосрочные результаты. 
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Реперфузионные стратегии 

Внедрение эффективных реперфузионных стратегий революционизировало 

лечение ОИИ за последние 2 десятилетия и трансформировало исходы паци-

ентов в лучшую сторону.  

 

Внутривенный  тромболизис  

Внутривенное введение тканевого активатора плазминогена (tPA) альтеплазы 

(0,9 мг/кг) в интервале до 4,5 часов после начала ОИИ увеличивает шансы на 

хороший функциональный результат [модифицированная шкала Рэнкина 

(mRS) 0–1] через 3–6 месяцев примерно на треть без увеличения смертности, 

несмотря на более высокую частоту развития симптоматического внутримоз-

гового кровоизлияния [8]. Более раннее лечение (<3 часов) связано с еще боль-

шими пропорциональными выгодами. Количество больных, необходимое для 

лечения и достижения хорошего результата (number needed to treat [NNT]) - 

10, если в/в тромболизис начинается менее чем через 3 часа после начала ин-

сульта и 19, если тромболитическая терапия проводится в интервале 3 - 4,5 

часа. Тенектеплаза, модифицированный активатор плазминогена с более вы-

сокой специфичностью к фибрину (что снижает риск системного кровотече-

ния) и более длительным периодом полувыведения по сравнению с tPA, про-

демонстрировала более высокую частоту реперфузии и улучшенные функци-

ональные результаты (mRS 0–1) по сравнению с альтеплазой [9]. Тем не менее, 

tPA в настоящее время является единственным лицензированным лекарствен-

ным средством для внутривенного тромболизиса при ОИИ. 

 Согласно действующим рекомендациям [7], tPA используется для лече-

ния ОИИ у пациентов без обширных областей гиподенсивности на КТ при 

условии, если известное время от начала заболевания не превышает 4,5 часа 

[7]. МРТ или КТ перфузия были использованы для оценки эффективности и 

безопасности в/в tPA у пациентов с неопределенным временем от начала ин-

сульта, или для расширения терапевтического окна. Использование tPA, осно-

ванное на несоответствии между режимами DWI и FLAIR в регионе ишемии, 

ассоциировалось со значительно лучшими функциональными результатами 

через 90 дней по сравнению с плацебо у пациентов с неопределенным време-

нем от начала инсульта, несмотря на более высокую частоту внутричерепных 
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кровоизлияний в группе tPA (как видно во всех группах по исследованию 

тромболизиса) [10]. Совсем недавно, многоцентровое, рандомизированное, 

плацебо-контролируемое исследование, включившее пациентов с ОИИ с ги-

поперфузируемыми, но спасаемыми регионами головного мозга, выявлен-

ными при автоматической перфузионной визуализации показало, что исполь-

зование альтеплазы в интервале 4,5 - 9,0 часов после начала инсульта или ко-

гда пациент проснулся с симптомами инсульта, ассоциируется с более высо-

ким процентом пациентов с отсутствием или незначительным неврологиче-

ским дефицитом по сравнению с плацебо [11]. 

 

Эндоваскулярная тромбэктомия 

В большинстве случаев окклюзии крупной артерии (внутренняя сонная арте-

рия или М1 сегмент среднемозговой артерии [СМА М1]) не удается достичь 

реканализации при в/в введении tPA. Дополнение эндоваскулярной тромбэк-

томии (ЭВТ) к в/в tPA в течение 6 часов от начала инсульта удваивает частоту 

ангиографической реваскуляризации через 24 часа и функциональной незави-

симости через 90 дней [12, 13]. В частности, ЭВТ ассоциируется с 2,5 кратным 

увеличением вероятности улучшения по шкале mRS без возрастания частоты 

симптоматического внутримозгового кровоизлияния или смертности от всех 

причин. Этот эффект одинаков для всех возрастных групп и у пациентов, ко-

торым введение tPA противопоказано. Оптимальный выбор пациента, под-

тверждение окклюзии крупной артерии с помощью КT или MR-ангиографии, 

более короткое время до реваскуляризации, и использование более новых 

устройств и технологий (например, стент-ретриверов), которые обеспечивают 

более высокую частоту реперфузии - все это способствовало улучшению ре-

зультатов при выполнении ЭВТ [14]. 

 Можно ли безопасно проводить в/в тромболизис до ЭВТ - остается пред-

метом обсуждения. Мета-анализ 20 исследований с включением 5279 пациен-

тов показал, что прямая тромбэктомия ассоциируется с подобной безопасно-

стью и эффективностью по сравнению с tPA мостовой терапией (предвари-

тельно проведенный в/в тромболизис) [15]. В/в введение tPA сопровождается 

успешной реперфузией у 1 из 10 пациентов, отвечающих критериям ЭВТ, от-

рицая необходимость для эндоваскулярного вмешательства у некоторых [16]. 
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Тем не менее, инициация в/в тромболитической терапии может задержать 

начало механической тромбэктомии и сопровождается риском увеличения 

размеров тромба. Современные руководства рекомендуют ЭВТ у всех соот-

ветствующих пациентов (дополнительный материал 1), и говорят о том, что 

правомочные пациенты должны получать tPA, даже если рассматривается 

ЭВТ [7]. 

 

Расширение терапевтического окна 

Эндоваскулярная тромбэктомия ранее рассматривалась только у пациентов с 

симптомами инсульта до 6 часов от начала заболевания на основании того, что 

ишемическая зона, вероятно, к этому времени трансформируется в инфаркт и 

риск геморрагического преобразования при восстановлении кровотока, веро-

ятно, будет перевешивать любые выгоды от реваскуляризации. При рассмот-

рении показаний для ЭВТ, время от начала инсульта часто считается тем, ко-

гда пациента в последний раз видели нормальным. На практике фактическое 

время от начала инсульта может быть короче (например, инсульт при пробуж-

дении), что приводит к исключению многих пациентов от ЭВТ, от которого 

они могли бы получить выгоду. 

 Два важных исследования продемонстрировали эффективность ЭВТ при 

окклюзии крупной артерии передней циркуляции до 6 часов от появления 

симптомов на основании несоответствия между клиническими симптомами и 

результатами нейровизуализации. Исследование DAWN (The DWI or CTP As-

sessment with Clinical Mismatch in the Triage of Wake-Up and Late Presenting 

Strokes Undergoing Neurointervention with Trevo – Диффузионно-взвешенная 

МРТ или КТ оценка при клиническом несоответствии в дифференцировке ин-

сульта пробуждения и позднего инсульта при нейроинтенвенции с Trevo)  - 

рандомизированное исследование, включившее 206 пациентов с окклюзией 

крупной внутримозговой артерии. Несоответствие между небольшим ишеми-

ческим ядром, определяемого перфузионной визуализацией и тяжелой клини-

ческой симптоматикой (ядерно : клиническое несоответствие), наводящее на 

мысль о большом объеме пенумбры. Начало заболевания было в пределах 6–

24 часов от последнего момента, когда пациента видели нормальным. Рандо-

мизация в две группы: оптимальное медицинское лечение с (n = 107) или без 
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(n = 99) ЭВТ [17]. Тромбэктомия ассоциировалась с более чем 70% относи-

тельным снижением инвалидизации и более высокой вероятностью функцио-

нальной независимости (mRS 0–2) по сравнению с группой консервативной 

терапии (48,6% против 13,1%). NNT=2,8, чтобы достичь функциональной не-

зависимости через 90 дней у одного пациента, и NNT=2, чтобы улучшить 90-

дневную частоту инвалидизации. Второе исследование DEFUSE-3 (The 

Endovascular Therapy Following Imaging Evaluation for Ischemic Stroke - Эндо-

васкулярная терапия после визуальной оценки ишемического инсульта) также 

включало пациентов с окклюзией крупной артерии в бассейне передней цир-

куляции, отвечающих заданным критериям несоответствия между объемом 

инфарктного ядра и объемом пенумбры. Начало заболевания было в пределах 

6–16 часов от последнего момента, когда пациента видели нормальным. Ран-

домизация в две группы: оптимальное медицинское лечение с (n = 92) или без 

(n = 90) ЭВТ [18]. Тромбэктомия также ассоциировалась с очень значительным 

преимуществом по сравнению с консервативной терапией; произошел сдвиг в 

распределении баллов mRS в сторону улучшения 90-дневного исхода с боль-

шей долей пациентов с оценками по шкале mRS 0–2. Эти исследования предо-

ставляют убедительные доказательства в пользу использования ЭВТ за преде-

лами 6-ти часов от начала инсульта на основе критериев нейровизуализации и 

позволяют выявить новую когорту пациентов, которые могут извлечь выгоду 

от этого вмешательства. 

 Несмотря на возможность расширения терапевтического окна, функци-

ональные результаты значительно улучшаются за счет сокращения времени от 

начала инсульта до лечения [19].  Следовательно, крайне важно, чтобы ЭВТ 

проводилось как можно быстрее. В отличие от tPA, эндоваскулярные вмеша-

тельства требуют специализированных услуг и недоступны в большинстве 

стационаров. Остается неопределенность, улучшаться ли результаты, если па-

циенты будут транспортированы непосредственно в ближайший региональ-

ный сосудистый центр (РСЦ), способный выполнять как tPA, так и ЭВТ, или, 

когда пациентам с ОИИ будет проведен в/венный тромболизис в первичном 

сосудистом отделении (ПСО) с последующим переводом в РСЦ для выполне-

ния ЭВТ (так называемый подход ‘drip and ship’). Это особенно важная про-

блема в районах, расположенных на больших расстояниях от РСЦ. Недавний 
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систематический обзор и мета-анализ показал, что пациенты с ОИИ, достав-

ленные непосредственно в РСЦ могут иметь лучшие 90-дневные результаты, 

чем пациенты, которым первоначально проводится в/в тромболизис в ПСО, 

без различия в частоте успешной реперфузии, симптоматического внутриче-

репного кровоизлияния, или 90-дневной смертности [20]. Однако авторы от-

метили основные ограничения текущих доказательств (ретроспективный ана-

лиз исследования и выбор предвзятости) и подчеркнули необходимость про-

ведения многоцентрового рандомизированного исследования, чтобы ответить 

на этот вопрос. 

 

Анестезия при эндоваскулярной тромбэктомии 

Выбор общей анестезии (ОА) или сознательная седация (СС)1 при ЭВТ оста-

ется предметом обсуждения, и влияние на результаты неокончательные. От-

носительные преимущества и недостатки ОA и CС показаны в таблице 1. 

Многочисленные ретроспективные исследования показали, что ОA ас-

социировалась с худшими неврологическими результатами по сравнению с 

СС, но эти выводы не были воспроизведены в последующих проспективных 

рандомизированных контролируемых исследованиях [21]. Важные исследова-

ния, изучающие ОА и СС при проведении ЭВТ обобщены в дополнительном 

материале 2. Когда ОА интегрируется в рутинный рабочий процесс и систоли-

ческое артериальное давление (АД) поддерживается >140 мм рт. ст., пациенты, 

которым проводится ОА, не имеют менее благоприятные результаты после эн-

доваскулярного вмешательства по сравнению с пациентами, которым была 

проведена СС [21]. Учитывая это равновесие и в соответствии с рекомендаци-

ями Общества нейробиологии в анестезиологии и интенсивной терапии 

 
1 Умеренный Седативный эффект/Аналгезия (“Сознательная Седация”) – 

лекарственно-индуцированная депрессия сознания, во время которой паци-

енты целенаправленно отвечают на словесные команды, или на легкую так-

тильную стимуляцию. Нет необходимости восстановления проходимости ды-

хательных путей, спонтанная вентиляция адекватная. Функция сердечно-сосу-

дистой системы обычно не страдает. (Прим. переводчика) 
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(SNACC) [22], метод анестезии при проведении ЭВТ должен быть индивиду-

ализированным. 

Цели анестезии при проведении ЭВТ показаны в дополнительном мате-

риале 3. Любая пред-процедурная оценка или вмешательство, включая разме-

щение артериальной линии для мониторинга АД, не должна задерживать 

начало процедуры учитывая ограниченный по времени, чрезвычайный харак-

тер ЭВТ.  

Таблица 1. Преимущества и недостатки общей анестезии и сознательной се-

дации при выполнении эндоваскулярной тромбэктомии 

Метод 

анестезии 
Преимущества Недостатки 

Общая  

анестезия 

• Максимальный ком-

форт для пациента; 

• Иммобилизация, 

чтобы минимизировать 

риск перфорации направ-

ляющими катетерами; 

• Защита дыхательных 

путей и контролируемая 

вентиляция?  

• Более короткое время 

до реканализации; 

• Потенциальное сни-

жение радиационного воз-

действия 

• Может задержать начало 

вмешательства; 

• Невозможность выпол-

нить неврологическую оценку 

во время процедуры; 

• Гемодинамические коле-

бания - потребность в вазо-

прессорной/инотропной под-

держке; 

• Потенциал для непредна-

меренной гипоксии/гипокап-

нии 

Сознатель-

ная  

седация 

• Позволяет проводить 

неврологическое обследо-

вание во время/после про-

цедуры; 

• Предотвращает за-

держку начала вмеша-

тельства; 

• Минимальное вмеша-

тельство в системную фи-

зиологию; 

• Быстрое восстановле-

ние и перевод в профиль-

ное отделение 

• Дискомфорт пациента/от-

сутствие сотрудничества; 

• Движение пациента; 

• Незащищенные дыхатель-

ные пути/риск аспирации; 

• Риск гипоксемии/гипер-

карбии  
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Независимо от метода анестезии, тщательный гемодинамический мони-

торинг является определяющим при проведении ЭВТ; методические руковод-

ства рекомендуют поддерживать систолическое АД от 140 до 180 мм рт. ст., 

независимо от того, был ли проведен до этого в/в тромболизис [22]. Коллате-

ральная перфузия поддерживает жизнеспособность пенумбры до реперфузии, 

и это вероятно, зависит от уровня АД у многих пациентов. Таким образом, 

коррекция гипотонии путем поддержания АД на указанном уровне до репер-

фузии, является основной целью анестезиологического обеспечения [23]. Сни-

жение среднего АД более чем на 10% от исходного уровня является сильным 

предиктором плохого исхода у пациентов, которым ЭВТ проводится под ОА 

[24]. Результаты одноцентрового исследования показали, что это вмешатель-

ство было необходимо для поддержания АД в пределах целевого диапазона 

почти у 40% пациентов при проведении ОА, утверждая необходимость посто-

янного присутствия анестезиолога в течение всей процедуры ЭВТ [25]. Подоб-

ным образом, даже небольшое снижение среднего АД связано с плохими ре-

зультатами после ЭВТ под ОА. В одном исследовании снижение среднего зна-

чения АД на 10 мм рт. ниже базового уровня ассоциировалось с понижением 

шансов на хороший результат в 1,67 раза [26]. Ассоциация между минималь-

ным АД до реперфузии и функциональными результатами, как было показано, 

зависит от первоначальной тяжести инсульта, оцененной по шкале NIHSS; так, 

пациенты с более тяжелым инсультом, скорее всего, не переносят даже незна-

чительное снижение АД [24]. Было высказано предположение, что при прове-

дении ОА лучший функциональный результат может быть достигнут путем 

поддержания интрапроцедурного АД более чем на 20% выше от уровня АД 

перед процедурой [27]. Важно отметить, что целевые значения АД должны 

быть скорректированы (снижены) после успешной реканализации с целью ми-

нимизировать риск гиперперфузии и геморрагической трансформации [22]. 

Тщательный мониторинг оксигенации и вентиляции также является важ-

ным при проведении ЭВТ. FiO2 должно быть не выше, чем требуется для под-

держания нормоксии (SpO2 >92% и РаО2 >60 мм рт. ст.) [22]. Гипервентиля-

ции/гипокапнии следует избегать [28]. Следует поддерживать нормальный 

уровень гликемии в соответствии к институциональным протоколам (см. 

ниже). Если стандарты критериев экстубации соблюдены, пациенты должны 
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быть разбужены и экстубированы в конце процедуры, чтобы провести невро-

логическую оценку [28]. 

Анестезиологи должны быть готовы быстро перейти от СС к ОА, если 

необходимо защитить дыхательные пути, поддерживать параметры оксигена-

ции и вентиляции, или управлять внутричерепным давлением. Кроме того, 

следует предвидеть и быстро корректировать осложнения, которые могут раз-

виться во время проведения ЭВТ. В случае катетер-индуцированного внутри-

мозгового кровоизлияния, действие гепарина должно быть немедленно инги-

бировано введением протамина и систолическое АД поддерживаться >140 мм 

рт. ст., чтобы минимизировать риск дальнейшего ишемического повреждения 

[22]. 

 

Интенсивная терапия 

Более интервенционный подход к лечению ОИИ привел к увеличению числа 

пациентов с инсультом, поступающих в отделение интенсивной терапии [6]. 

Показания к госпитализации в отделение интенсивной терапии могут варьи-

ровать в различных центрах в зависимости от уровня оказываемой помощи, 

который может быть предоставлен в локальном инсультном блоке. Некоторые 

общие показания для поступления в отделение интенсивной терапии показаны 

в таблице 2.  

Таблица 2. Общие показания к госпитализации пациентов с острым ишеми-

ческим инсультом в отделение интенсивной терапии 

Интубация и вентиля-

ция 

Снижение уровня сознания (ШКГ <8 баллов), за-

щита дыхательных путей, острая дыхательная 

недостаточность, признаки дисфункции ствола 

мозга 

Оптимизация систем-

ного гомеостаза 

Артериальное давление, баланс жидкости, глю-

коза, температура, гемоглобин 

Системная  

органная поддержка 

Кардиальная дисфункция, ИВЛ/NIV, замести-

тельная почечная терапия 

Тяжелый инсульт 
NIHSS >17 баллов, большой объем инфаркта в 

бассейне СМА (>145 см3) 

Терапия  

интракраниальных  

осложнений 

Судороги и эпилептический статус, геморрагиче-

ская трансформация, злокачественный инфаркт в 

бассейне СМА, состояние после декомпрессив-

ной краниэктомии 
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Помимо клинического статуса, решение о госпитализации пациентов с ин-

сультом в отделение интенсивной терапии должно основываться на вероятном 

прогнозе и известных пожеланиях пациента [6]. Хотя нет конкретных доказа-

тельств, что госпитализация в отделение интенсивной терапии после выпол-

нения ЭВТ позволяет чаще проводить неврологическую оценку, а также более 

агрессивно мониторировать АД и проводить более агрессивное лечение [29]. 

Шкала ком Глазго часто используется для оценки глобального неврологиче-

ского статуса в отделении интенсивной терапии, однако, шкала оценки тяже-

сти инсульта, такая как NIHSS, количественно определяет связанные с инсуль-

том нарушения более объективно [7]. NIHSS — это 42-балльная шкала, вклю-

чающая 11 пунктов, каждый из которых оценивает определенную способность 

между 0 и 4 баллами; используется для оценки тяжести и прогноза инсульта и 

прогноза [30]. 

В отделении интенсивной терапии основное внимание у пациентов с 

ОИИ уделяется оптимизации системного физиологического гомеостаза, лече-

нию внутричерепных осложнений и неврологическому мониторингу после ре-

перфузионной терапии (рис. 2, 3). Координация тактики ведения специализи-

рованной нейрореанимационной бригадой ассоциировалась с улучшением ре-

зультатов после ОИИ [31]. 

 

Управление дыхательными путями и дыханием 

ОИИ ассоциируется с высокой частотой респираторных осложнений 

[32], которые могут возникнуть как из-за неврологических, так и не-невроло-

гических причин, включая дисфагию, пневмонию, легочную аспирацию, отек 

и эмболию, ОРДС и слабость дыхательной мускулатуры [33]. Потребность в 

респираторной поддержке и защите дыхательных путей ассоциируется с худ-

шими результатами после ОИИ, и многие врачи неохотно начинают эндотра-

хеальную интубацию и искусственную вентиляцию легких, если вероятность 

выживания со значимым качеством жизни чрезвычайно низкая [34]. При от-

сутствии качественных данных, решение об интубации должно быть основано 

на клинических признаках, таких как, низкий балл по шкале комы Глазго, по-

теря защитных рефлексов с дыхательных путей, признаки повышенного ВЧД, 
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размер инфаркта >2/3 территории средней мозговой артерии или дислокаци-

онный синдром, гипоксическая или гиперкарбическая дыхательная недоста-

точность или судороги [35]. 

Цели ИВЛ неясны, хотя обычно рекомендуется поддержание нормокап-

нии (PaCO2 35–45 мм рт. ст.) и SpO2 >94% [7]. Гипоксемия (SpO2 <90%) в пер-

вые несколько часов после госпитализации ассоциируется с удвоением смерт-

ности после ОИИ [36]. Результаты большого рандомизированного контроли-

руемого исследования не продемонстрировали пользу от рутинного дополни-

тельного кислорода [37], и кислород может быть вредным в некоторых ситуа-

циях. Таким образом, кислородную терапию следует избегать у пациентов без 

гипоксемического ОИИ, и дополнительный кислород должен быть дан только 

для поддержания SpO2 >94% [7]. 

 
Рисунок 2. .Органо-специфические вмешательства при интенсивной терапии пациентов с острым ишемическим ин-
сультом. 

Больные с острым ишемическим инсультом должны быть экстубированы, как 

только это станет практически возможным  и безопасным. Некоторым может 
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потребоваться трахеостомия, когда требуется длительная вентиляция или за-

щита дыхательных путей, хотя оптимальные сроки трахеостомии остаются не-

ясными. Исследование SETPOINT2 (The Stroke-related Early Tracheostomy vs. 

Prolonged Orotracheal Intubation in Neurocritical care Trial 2 - Ранняя трахео-

стомия при  инсульте, против продленной оротрахеальной интубации в 

нейрореанимационной помощи) направлено на выявление оптимального вре-

мени трахеостомии у больных с ИВЛ и на выяснение того, могут ли преиму-

щества в функциональном результате быть достигнуты ранней трахеостомией 

[38]. Деканюляция требует эндоскопического подтверждения адекватной 

функции глотания, если она отсутствует, следует рассмотреть вопрос о корм-

лении через чрескожную гастростому. Недавнее рандомизированное контро-

лируемое исследование продемонстрировало, что электростимуляция глотки 

улучшает функцию глотания после ИИ и увеличивает долю больных, у кото-

рых может быть выполнено деканюлирование [39]. 

 

Управление артериальным давлением 

Почти 80% больных с ОНМК имеют систолическое АД> 140 мм рт.ст. по раз-

ным причинам, включая ранее существовавшую гипертонию и / или нейроэн-

докринные стрессовые реакции, симпатическую гиперактивность или повы-

шенное внутричерепное давление. Тяжелая гипертензия имеет множество по-

бочных эффектов, включая увеличение риска кардиореспираторных осложне-

ний, цитотоксического отека и геморрагической трансформации инфарктной 

ткани. Однако, как отмечалось ранее, повышенное АД может быть полезным 

для увеличения кровотока к ишемической полутени после окклюзии сосуда 

большого калибра. Возврат АД к исходному уровню после восстановления 

кровотока свидетельствует о том, что повышение АД тесно связано с нали-

чием церебральной ишемии [40]. Гипертония связана с неблагоприятным ис-

ходом после ОИИ особенно после эндоваскулярной тромбэктомии (ЭВТ). В 

ретроспективном исследовании 228 пациентов с передне-мозговым инсультом 

более высокое максимальное систолическое АД в первые 24 ч после ЭВТ было 

независимо связано с худшим 90-дневным функциональным исходом и более 

высокой частотой геморрагических осложнений [41]. Даже незначительное 
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повышение АД после процедуры, по-видимому, имеет неблагоприятные по-

следствия. В проспективном исследовании 217 пациентов с окклюзией боль-

шого сосуда 10-процентное увеличение систолического АД в первые 24 часа 

после ЭВТ было независимо связано с более высокой вероятностью 3-месяч-

ной летальности (ОШ 1,49) и более низкими шансами на 3-месячную функци-

ональную независимость (ОШ 0,70) [42]. 

Более того, достижение целевого систолического АД <160/90 мм рт.ст. в тече-

ние этого периода было независимо связано с более низкими показателями 3-

месячной летальности. На исходы инсульта влияет вариабельность артериаль-

ного давления, а также абсолютное АД. В одноцентровом исследовании боль-

шие колебания АД в первые 24 ч после ЭВТ были связаны с худшими исхо-

дами у пациентов с неудачной реканализацией при окклюзии большого ка-

либра [43]. 

В руководствах есть рекомендация что  АД должно быть ниже 185/110 мм рт. 

до введения r-tPa и потом поддерживалось на этом уровне в течение 24 ч [7]. 

Но нет четких доказательств, по управлению АД после ЭВТ, при этом пред-

ставляется целесообразным поддерживать систолическое АД <160 мм рт.ст. в 

раннем послеоперационном периоде при условии, что это целевое давление 

индивидуализировано на основе степени реваскуляризации, коллатеральном 

кровообращении, степени инфаркта после ЭВТ; также учитываются использо-

вание тромболитиков и сопутствующие заболевания сердца и почек. Преиму-

щества начала антигипертензивного лечения у пациентов, которые не полу-

чают тромболизис или не имеют других показаний к острому снижению АД 

(например, ишемия миокарда или сердечная недостаточность), неизвестны, и 

руководства рекомендуют толерантное отношение к  АД до 220/120 мм рт.ст. 

у таких пациентов [7]. Однако представляется разумным снизить АД на 15% в 

первые 24 часа после начала инсульта для АД выше этих значений и начать 

или возобновить прием гипотензивных препаратов через 24 часа у больных, у 

которых сохраняется артериальная гипертензия, но  при этом они неврологи-

чески стабильны [7]. 

Некоторые обсервационные исследования предположили наличие связи  

между низким АД и худшими исходами после ишемического инсульта [44]. 
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Тем не менее, недавнее одноцентровое исследование показало, что у 88% па-

циентов систолическое АД было ниже рекомендованного целевого уровня во 

время ЭВТ, но ни продолжительность, ни количество эпизодов систоличе-

ского АД <140 мм рт. ст. не влияли на исходы выделения [28]. Ни одно иссле-

дование не рассматривало лечение низкого АД после ОНМК [7]. Несмотря на 

то, что крайне важно лечить симптоматическую гипотензию, нет данных, под-

тверждающих использование индуцированной гипертонии или выбор вазо-

прессора/инотропа [29]. Необходимы дальнейшие исследования для определе-

ния оптимальных целевых показателей АД, чтобы избежать ненужного введе-

ния вазопрессоров, так как кумулятивная доза вазопрессоров была связана с 

неблагоприятными исходами после ЭВТ [45]. 

Анкетирование, проводимое  StrokeNet в США, показало, что большинство 

учреждений не имеют стандартизированных протоколов для контроля АД по-

сле ЭВТ, хотя во многих случаях управление АД носит индивидуализирован-

ный характер на основе реперфузионного статуса [46]. Будущие исследования 

должны сосредоточиться на понимании влияния вариабельности АД и ауторе-

гуляторного статуса головного мозга на исходы инсульта и на определение 

того, является ли АД терапевтической мишенью или просто маркером тяжести 

повреждения/плохого исхода [47]. 

 

Лихорадка 

Лихорадка часто осложняет ОНМК. Температура> 37,5 ° C была зарегистри-

рована у одной четверти пациентов в первые 6 часов после начала инсульта и 

примерно у одной трети к 24 часам. Более высокая температура тела при по-

ступлении и повышение температуры в течение первых 24 ч после начала ин-

сульта связаны с худшими исходами [48]. 

Хотя лихорадка, связанная с ОНМК, может иметь нейрогенное происхожде-

ние, всегда следует искать и лечить инфекционную причину [49]. Независимо 

от происхождения лихорадка ускоряет ишемический каскад и ухудшает по-

вреждение нейронов. Таким образом, руководства включают сильную реко-

мендацию для быстрого купирования лихорадки у больных с инсультом [7]. 

Терапия первой линии проводится с использованием жаропонижающих пре-
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паратов, хотя раннее и позднее лечение парацетамолом не было признано по-

лезным [50]. Рекомендуется начать целенаправленное управление температу-

рой, если жаропонижающие агенты не могут контролировать нейрогенную ли-

хорадку > 37,5 ° C в течение 1 часа и поддерживать его до тех пор, пока суще-

ствует вероятность вторичного повреждения головного мозга [49]. 

Многие доклинические исследования подтверждают нейропротекторную роль 

терапевтической гипотермии при ОНМК по ишемическому типу [51], но эф-

фективность ее использования в клинической практике не доказан [7]. Иссле-

дование ReCCLAIM I (The Endovascular Reperfusion and Cooling in Cerebral 

Acute Ischemia эндоваскулярной реперфузии и охлаждения при острой ишемии 

головного мозга) не выявило преимуществ от внутрисосудистой гипотермии 

после реперфузионной терапии ОНМК по ишемическому типу [52]. Инфекция 

является значительным осложнением инсульта, и терапевтическая гипотермия 

увеличивает риск ее развития, особенно пневмонии [53]. 

 

Антиагреганты, антикоагулянты и тромбопрофилактика 

Назначение аспирина в течение 24-48 ч после начала инсульта является реко-

мендацией уровня 1, благодаря данным,  свидетельствующим о 50% -ном 

снижении частоты и степени тяжести раннего рецидивирующего инсульта (6-

12 недель) [7]. Роль других антиагрегантов или двойной терапии не установ-

лена. Рандомизированное исследование клопидогреля у пациентов высокого 

риска с острыми цереброваскулярными осложнениями (CHANCE) показало, 

что кратковременная двойная антитромбоцитарная терапия аспирином и кло-

пидогрелем, которая  началась в течение 24 часов и продолжалась в течение 

21 дня после начала инсульта  имела потенциальный положительный эффект 

в рамках 90-дневной профилактики вторичного инсульта у населения Китая 

[54]. В последующем исследовании в международной популяции пациентов с 

незначительным ишемическим инсультом или с ТИА высокого риска у тех 

больных, кто получил комбинацию клопидогреля и аспирина, был более низ-

кий риск серьезных ишемических событий в течение 90 дней, но более высо-

кий риск серьезного кровотечения по сравнению с теми больными, которые 

принимали только аспирин [55]. Исходя из таких данных, представляется ве-

роятным, что двойная антитромбоцитарная терапия станет в будущем может 
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стать методом выбора. Канадские руководства уже рекомендуют комбина-

цию клопидогреля и аспирина в течение 21-30 дней у пациентов с незначи-

тельным инсультом (NIHSS 0-3) некардиоэмболического происхождения с 

последующей деэскалацией до антиагрегантной монотерапии [56]. В первые 

24 часа после реперфузионной терапии часто избегают проведения антиагре-

гатной терапии [6], но этот подход требует дальнейшей оценки. 

Срочная антикоагулянтная терапия не эффективна для предотвращения невро-

логического ухудшения или рецидива раннего инсульта, или улучшения ре-

зультатов после ОНМК по ишемическому типу  [57]. Также нет доказательств 

пользы от антикоагулянтной терапии у больных с тяжелым стенозом внутрен-

ней сонной артерии или неокклюзирующим  внутрипросветным тромбом экс-

тракраниальных сосудов [7]. 

Венозная тромбоэмболия (ВТЭ) является потенциально опасным для жизни 

осложнением, которое, по разным данным, встречается у 10-75% пациентов с 

ОНМК[58]. Как и в других группах пациентов, профилактике тромбоэмболии 

способствует ранняя гидратация и мобилизация [6]. Специфическая профи-

лактика ВТЭ должна рассматриваться у всех пациентов, когда потенциальные 

выгоды перевешивают риски (например, внутричерепное кровоизлияние) [7]. 

Исследование CLOTS 3 (The Clots in Legs Or sTockings after Stroke  - Тромбы в 

ногах или компрессия после инсульта)  показало, что по сравнению с обычным 

лечением прерывистая пневматическая компрессия была связана со сниже-

нием частоты тромбозов глубоких вен (относительное снижение риска 0,65, 

95% ДИ 0,51- 0,84; р = 0,001), значительным улучшением выживаемости в те-

чение 6 месяцев (отношение рисков: 0,86; 95% ДИ 0,73-0,99; р = 0,042), но 

инвалидизация не уменьшалась, а частота поражения кожи была выше (3,1% 

по сравнению с 1,4%, р = 0,002) [59]. Руководства настоятельно рекомендуют 

перемежающуюся пневматическую компрессию у иммобилизованных ин-

сультных больных при отсутствии противопоказаний [7]. Любые преимуще-

ства профилактических нефракционированных или низкомолекулярных гепа-

ринов не установлены. Хотя фармакологическая профилактика снижает ча-

стоту глубоких венозных тромбозов и тромбоэмболии легочной артерии у па-

циентов с ОНМК, она не связана со снижением смертности или улучшением 
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неврологических исходов из-за повышенного риска интра- и экстракраниаль-

ных кровотечений [60]. Недавнее рандомизированное исследование, включа-

ющее более 2000 пациентов общей реанимации, получающих фармакологиче-

скую тромбопрофилактику, показало, что дополнительная перемежающаяся 

пневматическая компрессия не приводила к достоверно более низкой частоте 

тромбоза глубоких вен проксимального отдела нижних конечностей по срав-

нению с одной только фармакологической тромбопрофилактикой [61]. Но 

применимы ли результаты этого исследования к пациентам с ОНМК, еще 

предстоит определить. 

 

Гликемический контроль и питание. 

Мозг зависит от постоянного и адекватного поступления глюкозы для окис-

лительного метаболизма. Острая гипогликемия может активировать каскад 

событий, приводящих к функциональной церебральной недостаточности 

[62], тогда как гипергликемия усиливает внутриклеточный ацидоз, увеличи-

вает отек мозга и размер инфаркта, разрушает гематоэнцефалический барьер 

и ассоциируется с более высокими показателями инфицирования [63].  

Гипергликемия в течение первых 24 ч после начала ОНМК связана с худшими 

исходами [64]. Она увеличивает риск реперфузионного повреждения и гемор-

рагической трансформации и связана с нарушением реканализации. Важность 

неконтролируемой гипергликемии после ОНМК отражена в руководствах, ко-

торые рекомендуют, чтобы только оценка уровня глюкозы в крови предше-

ствовала началу тромболизиса [7]. Оптимальное лечение, как и уровень глю-

козы в крови после ОНМК по-прежнему носят противоречивый характер, осо-

бенно у пациентов с тяжелым инсультом. Предварительные данные исследо-

вания SHINE  (Stroke Hyperglycemia Insulin Network Effort – Инсулинтотерпия 

гипергликемии при инсульте), в котором приняли участие 1151 пациент из 63 

отделений интенсивной терапии в США, показывают, что интенсивный кон-

троль глюкозы (80-130 мг / дл – 4,4 – 7,2 ммоль) с помощью инфузии инсулина 

не улучшает 90-дневный функциональный результат по сравнению со стан-

дартным контролем (<180 мг / дл 10 ммоль/л) с фракционным подкожным вве-

дением инсулина [65]. Кроме того, интенсивный контроль уровня глюкозы 
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увеличивал риск гипогликемии (<40 мг / дл 2,2 ммоль/л) и требовал повышен-

ного контроля со стороны медсестер в этом исследовании. 

В современных руководствах рекомендуется проводить тщательный монито-

ринг уровня глюкозы в крови после ОНМК по ишемическому типу и лечение 

гипергликемии для поддержания уровня глюкозы в диапазоне 140-180 мг / дл 

(7,7-10 ммоль/л), с предотвращением или немедленным лечением гипоглике-

мии (<60 мг / дл – 3,3 ммоль/л) [7]. Представляется целесообразным использо-

вать инсулин внутривенно для контроля уровня глюкозы в крови у пациентов, 

перенесших инсульт, в отделениях интенсивной терапии, где такая практика 

является рутинной и риск возникновения гипогликемии, вероятно, ниже, чем 

в других клинических отделениях, например, таких как инсультное отделение. 

Повышенные уровни глюкозы более вредны у пациентов с хорошим коллате-

ральным кровообращением по сравнению с пациентами с плохими коллатера-

лями, что повышает интригующую возможность того, что хорошая коллате-

ральная циркуляция может указывать на более интенсивный контроль глике-

мии [66]. 

Обеспечение адекватной гидратации и питания имеет решающее значение, но 

часто ограничивается дисфагией, которая встречается у 23-50% пациентов с 

ОНМК [67]. Дисфагия увеличивает риск легочной аспирации, пневмонии и 

нарушений питания, отрицательно влияет на качество жизни и повышает за-

болеваемость и смертность. Все пациенты с ОНМК должны пройти раннюю 

оценку глотания под руководством медсестры с последующей фиброоптиче-

ской оценкой у пациентов с риском аспирации [7]. Пациентам следует поддер-

живать режим «ноль per os», пока не будет подтверждено эффективное глота-

ние. Энтеральное кормление в течение 7 дней после поступления ассоцииру-

ется с 5,8% снижением смертности после ОНМК по ишемическому типу. У 

пациентов с нарушением глотания, энтеральное питание должно первона-

чально обеспечиваться через назогастральный зонд [68], а чрескожная эндо-

скопическая гастростомия предназначена для тех, у кого ожидается персисти-

рующая дисфагия [7]. 

Нет четких данных для определения оптимального объема, продолжительно-

сти или способа введения жидкости парентерально у пациентов с низким пе-

роральным потреблением жидкости. Рекомендуется инфузия изотонического 
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солевого раствора для поддержания эуволемии, избегая гипотонических глю-

козосодержащих растворов и альбумина [69]. 

 

Острая реабилитация 

Ранняя мобилизация уменьшает постинсультные осложнения. Острая реаби-

литация должна обеспечиваться организованными межпрофессиональными 

группами по инсульту с интенсивностью, соразмерной с переносимостью и 

ожидаемой пользой [7]. Высокодозная ранняя мобилизация (придание поло-

жение сидя, вертикализация  и ходьба), как минимум три сеанса вне постели, 

начатая в течение 24 часов после начала инсульта, уменьшает шансы благо-

приятного 3-месячного исхода по сравнению со стандартным уходом [70]. 

Занятия с логопедом улучшают функциональное общение у пациентов с 

постинсультной афазией. 

 
Рисунок 3. Преимущества общей анестезии и сознательной седации при эндоваскулярной тромбэктомии.ТКД – 
транскраниальный доплер 
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Ведение интракраниальных осложнений 

Неврологическое ухудшение может произойти из-за судорог, расширения ин-

фаркта, геморрагической трансформации или нарастания отека мозга. 

 

Геморрагическая трансформация 

Геморрагическая трансформация может возникнуть у любого пациента, но 

чаще встречается у тех, кто получил tPA, ЭВТ или антикоагулянты. Инсульт 

пробуждения и более высокий уровень глюкозы в сыворотке крови являются 

независимыми факторами риска развития симптомного  внутричерепного 

кровоизлияния после ЭВТ, тогда как полная реканализация имеет более низ-

кий риск кровотечения по сравнению с частичной реканализацией [71]. 

Не существует стандартизированного лечения или надежных доказательств 

для терапии геморрагической трансформации. tPA следует прекратить, если 

инфузия не была завершена, и фармакологическая профилактика ВТЭ должна 

быть временно прекращена. Есть рекомендация  приостановить прием аспи-

рина на 5-7 дней, хотя риски и преимущества этого подхода неизвестны; ре-

шение о прекращении приема аспирина следует рассматривать в индивидуаль-

ном порядке [29]. Также целесообразно понижение систолического АД до 

<160 мм рт. ст. у пациентов с значительной или симптоматической геморраги-

ческой трансформацией [72]. 

В случае прогрессирования симптомного кровоизлияния, особенно после вве-

дения tPA, рекомендуются криопреципитат и транексамовая кислота [73], но 

нет никаких доказательств для их рутинного использования. Также нет точных 

данных о роли оперативного вмешательства. Решение об эвакуации гематомы 

определяется размером и местом кровоизлияния, а также общим клиническим 

состоянием пациента; эвакуация крупных гематом может быть спасением 

жизни, тогда как более глубокие, более мелкие кровоизлияния лучше лечить 

консервативно. 

Отек мозга 

Хотя успешная реперфузия уменьшает объем конечного инфаркта, отек после 

ЭВТ может привести к неврологическому ухудшению [74]. Клинически зна-

чимый отек головного мозга, приводящий к внутричерепной гипертензии, раз-
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вивается у небольшой, но достоверно значимой доли пациентов с острым ише-

мическим инсультом обычно с дистальной окклюзией внутренней сонной ар-

терии или проксимальной окклюзией средней мозговой артерии. Последнее, 

часто называемое «синдромом злокачественной средней мозговой артерии» 

из-за жизнеугрожающего характера, приводит к клиническому ухудшению у 

двух третей пораженных пациентов в течение 48 часов после начала инсульта 

[75]. Синдром злокачественной средней мозговой артерии при отсутствии ле-

чения дает летальность почти в  80% случаев, и несмотря на максимальное 

медицинское лечение летальность превышает 50%. Общие медицинские меры 

по ограничению отека, такие как осмотерапия, часто неэффективны в качестве 

единственной меры, но могут быть полезны в качестве моста к хирургии [76]. 

Декомпрессионная гемикраниэктомия значительно снижает смертность и 

улучшает функциональный результат у пациентов с ишемическим инсультом 

моложе 60 лет. Предварительно спланированный объединенный анализ 3 ис-

следований, включающих 93 пациента моложе 60 лет, у которых лечение было 

начато в течение 48 часов после начала инсульта, обнаружил, что гемикрани-

эктомия была связана с более низкой 12-месячной смертностью по сравнению 

с консервативным лечением (22% против 71 %, соответственно, р <0,0001; 

снижение абсолютного риска на 50%) и более высокая доля пациентов с бла-

гоприятными исходами [77]. NNT  ( number needed to treat – число больных, 

которых необходимо лечить - эпидемиологический показатель, используемый 

в оценке эффективности медицинского вмешательства; показывает среднее 

число пациентов, которых необходимо лечить, чтобы достичь определенного 

благоприятного исхода или предотвратить один неблагоприятный исход, в 

сравнении с контрольной группой) для выживания составляло 2 при оценке по 

модифицированной шкале Rankin (mRS)  4 балла , 4 для выживания при оценке 

по mRS 3 балла и 2 для выживания независимо от функционального резуль-

тата. Преимущества хирургического вмешательства были одинаковыми у па-

циентов старше или моложе 50 лет или при наличии или отсутствии афазии. 

Кохреновский систематический обзор, включающий три оригинальных иссле-

дования, подтвердил эти выводы, но предупредил, что не может быть исклю-

чена переоценка эффективности, потому что все испытания были остановлены 

на ранней стадии [78]. 
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Роль декомпрессивной краниэктомии у пожилых пациентов с инсультом более 

противоречива. В исследовании  DESTINY II (Decompressive Surgery for the 

Treatment of Malignant Infarction of the Middle Cerebral Artery II  - Декомпрес-

сионная операция для лечения злокачественного инфаркта в бассейне средней 

мозговой артерии) гемикраниэктомия в течение 48 часов с момента появления 

симптомов у пациентов со злокачественным инфарктом полушария в возрасте 

от 61 до 82 лет привела к снижению смертности ( 33% против 70%), с более 

высокой долей выживших с тяжелой инвалидностью (mRS 4–5) по сравнению 

с медикаментозным лечением [79]. Ни при отсутствии инвалидизации и мини-

мальной инвалидизации (mRS 0–2)  в этом исследовании не выжил ни один 

больной, что подчеркивает серьезный прогноз злокачественного инфаркта в 

области средней мозговой артерии у пожилых людей. Следовательно, решения 

о рекомендации декомпрессионной краниэктомии должны приниматься не 

только в контексте ее клинических показаний, но и после рассмотрения пред-

почтений отдельного пациента и ожиданий в отношении качества жизни. 

 

Этические соображения 

Пациенты, перенесшие инсульт, часто имеют неврологический дефицит, кото-

рый ограничивает их способность выражать свои пожелания. Решения о про-

ведении инвазивных вмешательств, таких как искусственная вентиляция лег-

ких или декомпрессионная краниэктомия, часто должны основываться на 

оценке клиницистом вероятного прогноза, сбалансированной с интерпрета-

цией желаний или ценностей пациента. В отсутствие четкой директивы толко-

вание желаний пациента членами семьи и клиницистами часто не дает точного 

понимания того, что отдельный пациент выбрал бы в этом конкретном случае 

[80]. 

Отношение людей к уровням инвалидности значительно различается, хотя не-

которые, кажется, приспосабливаются к изменяющим жизнь событиям и впо-

следствии принимают степень инвалидности, которую они ранее считали бы 

неприемлемой [81]. Отношение клиницистов к инвалидности также различа-

ется и может отличаться от их пациентов; это может привести к отказу от ле-

чения, которое пациент мог принять. Важность совместного принятия реше-

ний, основанных на вероятных результатах лечения после ОИИ, увеличенном 
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времени восстановления и потенциальном качестве жизни после процедуры, 

нельзя переоценить [82]. 

 

Заключение 

Эффективные реперфузионные стратегии, включая  введение tPA и ЭВТ, про-

извели революцию в управлении ОИИ и теперь могут применяться в течение 

продолжительного времени у некоторых пациентов на основе критериев ней-

ровизуализации. Вторичные повреждения, такие как гипотензия, гипертермия 

или гипергликемия, которые могут расширить область ишемической полу-

тени, должны быть предотвращены или исправлены. Поэтому в отделениях 

интенсивной терапии пациентов с ОИИ основное внимание уделяется оптими-

зации системного физиологического гомеостаза и лечению внутричерепных 

осложнений. Тщательное управление артериальным давлением имеет решаю-

щее значение для улучшения результатов, особенно у пациентов, которые под-

верглись реперфузионной терапии. 

Таким образом, совокупность медикаментозных, эндоваскулярных и хирурги-

ческих стратегий, если применять их своевременно и последовательно, может 

улучшить отдаленные последствия инсульта. 
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