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Симптом гиперденсной средней мозговой артерии 
относится к первым нейровизуализационным 
признакам ишемического инсульта. Одним из 
патогенетических механизмов его развития 
является замедление кровотока в артерии, 
приводящее к изменению ее денсности, 
определяемое при рентгеновской компьютерной 
томографии. Представлена динамика симптома 
гиперденсной средней мозговой артерии у 
пациентки с тромбозом ипсилатеральной 
внутренней сонной артерии после системного 
тромболизиса. В представленном случае имела 
место трансформация симптома «точки» 
(визуализация сегмента М2/3) в визуализируемый 
на вторые сутки симптом гиперденсной средней 
мозговой артерии (визуализация сегмента М1). 
Клинически имел место минимальный регресс 
неврологического дефицита с 19 до 17 баллов по 
шкале NIH.  

The symptom of hyper dense average cerebral artery is 
the first neuro-visual sign of ischemic stroke. One of 
the pathogenic mechanisms of its development is the 
blood flow slowdown in the artery that leads to change 
of its density. This symptom can be revealed by X-ray 
computer tomography. The dynamics of hyper dense 
average cerebral artery symptom in female patient with 
thrombosis of ipsilateral internal carotid artery after 
system thrombolysis. The transformation of symptom 
“point” (visualization of segment M2/3), on the 2-nd 
day the symptom of hyper dense average cerebral 
artery (visualization of segment M1). The minimal 
regress of neurologic deficit from 19 to 17 points 
according to NIH scale has taken place. 
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Симптом гиперденсной средней мозговой артерии (ГСМА), 

определяемый при бесконтрастной рентгеновской компьютерной 

томографии (бРКТ), на аксиальных сканах рассматривается как ранний 

нейровизуализационный маркер ишемического инсульта в бассейне 

дистальных ветвей внутренней сонной артерии в сочетании с острым 

развитием неврологического дефицита [4, 7]. Средняя мозговая артерия 

определяется как «гиперденсная средняя мозговая артерия в Сильевиевой 

щели относительно контралатерального сосуда или других сосудов вне 

Сильевиевой щели». В таком варианте гиперденсным определяется М1 

сегмент средней мозговой артерии. В случаях тромбоза или эмболизма 

более дистальных М2/М3 сегментов ГСМА визуализируется как «симптом 

точки». ГСМА может исчезать через несколько дней. Симптом, по 

литературным данным, встречается с различной частотой (от 2 до 50 %), в 

среднем – около 25 % [2, 13, 17, 16]. В первые сутки инсульта бРКТ 

выявляет соответствующую зону ишемии у 1/3 пациентов с 

визуализированной ГСМА. Повторная бРКТ на вторые сутки зона 

инфаркта определяется у 41 % [18]. В целом симптом ГСМА обладает 100 

% специфичностью, но чувствительность его составляет только 30 % [2, 8, 

15].  

В большей части публикаций появление ГСМА связано с 

интралюминальным тромбозом средней мозговой артерии, 

верифицированным церебральной ангиографией [4]. Согласно 

литературным данным, диагностика ГСМА ассоциирована с более 

тяжелым инсультом и серьезным прогнозом [4, 9]. Исчезновение признака 

на РКТ в динамике соответствует реканализации сосуда и улучшает 

прогноз инсульта [15]. В то же время значение этого признака для 

прогноза тромболитической терапии недостаточно изучено. 

Цель исследования: продемонстрировать динамику клинико-

визуализационной картины пациентки с ишемическим инсультом с ранней 



визуализацией симптома «точки» как проявления ГСМА (М2/М3 

сегменты) после проведения системного тромболизиса. 

Материалы и методы: дотерапевтическая бРКТ выполнялась на 

томографе Aqulion 32 Toshiba по стандартному протоколу. 

Ультрасонографическое исследование брахиоцефальных артерий 

осуществлялось с помощью портативной системы Z’one (CША). 

Системный тромболизис проводился тканевым активатором плазминогена 

(Актилизе, Beringer Ingelhaim). Тяжесть ишемического инсульта 

оценивалась применением шкалы NIH.  

Результаты исследования. Пациентка П., 69 лет, доставлена в 

МБУЗ ГБ №2 «КМЛДО» бригадой скорой помощи через 2 часа после 

развития слабости правых конечностей и нарушения речи. В течение 

многих лет страдает мерцательной аритмией. Антикоагулянтные 

препараты не принимала. Тяжесть неврологического дефицита было 

оценено в 19 баллов по шкале NIH. Выполнена дотерапевтическая бРКТ – 

диагностирован симптом «точки» ГСМА (рис. 1) После получения 

лабораторных тестов (через 45 мин после доставки пациентки в стационар) 

и определения показаний начато внутривенное введение Актилизе по 

стандартному протоколу (рис. 1). 

Параллельно тромболитической терапии (ТЛТ) проведено 

сонографическое исследование брахиоцефальных сосудов, выявившее 

ипсилатерально ГСМА окклюзию внутренней сонной артерии.  

Неврологический статус по завершению системной ТЛТ не 

изменился. Контрольное триплексное сканирование не констатировало 

восстановления кровотока дистальнее места окклюзии внутренней сонной 

артерии. Через 24 часа проведена повторная ТЛТ (согласно протоколу) 

бРКТ. 

 

 



 

 

 

 

 

 

 
Рисунок 1. Пациентка П., 69 лет. 1-е сутки ишемического инсульта. 
Дотерапевтическая бРКТ: симптом гиперденсной средней мозговой 
артерии в проекции Сильевиевой цистерны (М2/3 сегмент) 

 

Визуализирован обширный очаг ишемии в бассейне левой средней 

мозговой артерии и отмечена проксимальная миграция повышенной 

денсности левой средней мозговой артерии из сегмента М2/М2 в зону 

сегмента М1 (рис. 2). 

 

 

 

 

 

 

 

Рисунок 2. Пациентка П., 69 лет. 2-е сутки ишемического 
кардиоэмболического инсульта. Через 24 часа после системного 

тромболизиса. Визуализируется очаг ишемии в бассейне левой СМА (2), 
проксимальное распространение зоны повышенной денсности средней 

мозговой артерии из сегмента М2/3 в сегмент М1 
 

В ходе последующей терапии и реабилитации состояние пациентки с 

незначительной положительной динамикой – счет баллов по шкале NIH 

составил 17 баллов (-2 балла). Плановая бРКТ головного мозга на 19-е 
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сутки инсульта визуализировала геморрагическую трансформацию 

ишемического очага (рис. 3). 

 

 

 

 

 

 

 

 

Рисунок 3. Пациентка П., 69 лет. 19-е сутки кардиоэмболического 
инсульта: геморрагическая трансформация 

 

Обсуждение. Механизм появления СГМА недостаточно изучен. 

Существует мнение о том, что появление СГМА обусловлено сгущением 

крови, высоким гематокритом [10]. Для дифференциации СГМА от т.н. 

«псевдогиперденсного сосуда» при поражении мозга инфекционным 

агентом или опухолевым процессом предложен коэффициент 

гиперденсности 1,2 по отношению к противоположному сосуду или 

плотность более 43 HU [6]. Значительная часть авторов в контексте ранних 

признаков инсульта рассматривают гиперденсную артерию как результат 

тромбоза [2, 4, 5, 7, 9, 15]. В случаях наличия факторов риска развития 

кардиогенного эмболизма, СГМА рассматривается как подтверждающий 

патогенетический механизм инсульта [1]. 

В литературе отмечено нередкое сочетание гиперденсной средней 

мозговой артерии и гиперденсной ипсилатеральной внутренней сонной 

артерии и сопряжено с неблагоприятным исходом [4, 9, 12]. Сочетание 

СГМА тромботического генеза и тромбоза ипсилатеральной ВСА – плохой 

прогностический признак [11]. Имеются отдельные сообщения о 

  



диагностике ГСМА в сочетании с тромбозом внутренней сонной артерии, 

что также рассматривается как предиктор развития массивного 

ишемического поражения [11, 14] и неблагоприятного исхода [6]. 

В нашем случае на фоне окклюзии ипсилатеральной ГСМА 

внутренней сонной артерии, несмотря на проведенную тромболитическую 

терапию, не произошло восстановления кровотока в ее дистальных ветвях. 

Проксимальная миграция гиперденсности средней мозговой артерии, 

вероятно, обусловлена значительной редукцией кровотока по сосуду. 

Сочетание тромбоза внутренней сонной артерии и ипсилатеральной ГСМА 

привело к развитию тяжелого инсульта и обширной церебральной ишемии, 

но не к фатальному исходу. Значимость тромболитической терапии 

неоднозначна: несмотря на невосстановленный кровоток имели место 

регресс симптоматики и нефатальный исход. 
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