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1. Введение
Приступая к изучению темы, необходимо, прежде 

всего, разобраться в терминологии. Следует различать 
понятия «кровотечение» – как процесс излития жид-
кой крови и «кровоизлияние» – как свершившееся яв-
ление, скопление крови в полости или окружающих 
поврежденный сосуд тканях. В то же время, свежие 
кровоизлияния не статичны и могут увеличиваться со 
временем при продолжающемся кровотечении [8].

Разновидностями «кровоизлияния» являются: 
гематома – кровоизлияние с нарушением целост-
ности ткани и скоплением крови в образованной 
полости, обычно с образованием сгустков, и гемор-
рагическое пропитывание – кровоизлияние с сохра-
нением структуры ткани.

Все внутричерепные кровоизлияния в соответ-
ствии с анатомическим расположением подразделя-
ются на четыре больших категории:

• Эпидуральные гематомы;
• Субдуральные гематомы;
• Субарахноидальные кровоизлияния (САК);
• Внутримозговые кровоизлияния (гематомы).
Излившаяся субдурально или эпидурально кровь 

образует и заполняет полости, в норме практиче-
ски отсутствующие – поэтому чаще употребляют 
более специфичный термин – «гематома». Кровь, 
излившаяся в тонкое субарахноидальное (ликвор-
ное) пространство распространяется по нему диф-

фузно, поэтому употребляется термин «кровоиз-
лияние». Что касается кровотечения в паренхиму 
мозга, то кровоизлияния по типу геморрагического 
пропитывания часто называют общим термином 
«кровоизлияния» и лечатся в основном консерва-
тивно, а образование полости с кровью называют 
«гематомой» – такие пациенты требуют обязатель-
ной консультации нейрохирурга [16, 14]. Необхо-
димо понимать различие между терминами «вну-
тричерепное кровоизлияние» и «внутримозговое 
кровоизлияние». Первое относится ко всем крово-
излияниям в пределах черепа, второе означает кро-
вотечение в пределах паренхимы головного мозга.

Причиной всех вышеперечисленных четырех ти-
пов кровоизлияния может быть как травма (чаще – 
эпидуральные и субдуральные гематомы), факт на-
личия которой обычно ярко звучит в анамнезе, так и 
другие факторы, объединяемые собирательным по-
нятием «нетравматические» или еще одним невро-
логическим термином «геморрагический инсульт». 
Именно об этих «нетравматических» причинах вну-
тричерепных кровоизлияний пойдет речь в лекции.

2. Клиническая картина
Все внутричерепные кровоизлияния объединя-

ет схожая клиническая картина. Наиболее частыми 
симптомами являются:

1. Общемозговые симптомы: головная боль, сон-
ливость, тошнота и рвота;
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2. Нарушение сознания: оценивать по шкале комы 
Глазго (ШКГ) [124, 14];

3. Продуктивная симптоматика: судорожные при-
падки;

4. Симптомы выпадения, связанные с поражением 
конкретной функциональной области головного мозга.

Триада Кушинга (Cushing) – физиологическая ре-
акция на резко возрастающее внутричерепное дав-
ление (ВЧД) и надвигающееся вклинение ствола 
головного мозга, была впервые изучена в экспери-
менте на собаках «пионером современной нейрохи-
рургии» Harvey Cushing по предложению Theodor 
Kocher во время стажировки в Берне, Швейцария 
[48]. Ее составляющие: ↑САД (симпатическая реак-
ция); брадикардия (реакция на ↑САД); патологиче-
ское дыхание (компрессия дыхательного центра).

Еще одним важным клиническим признаком угро-
жающего вклинения является отсутствие реакции 
зрачка на свет и его расширение (мидриаз), возни-
кающее при сдавлении парасимпатических волокон 
глазодвигательного нерва (III) медиальной частью 
височной доли мозга (uncus), которая «выдавливает-
ся» в tentorium cerebelli [91]. При наличии признаков 
угрожающего вклинения пациент нуждается в экс-
тренном вмешательстве с целью снижения ВЧД.

Спектр клинической картины при внутричереп-
ных кровоизлияниях широк: от ясного сознания и 
минимальных симптомов до грубого неврологиче-
ского дефицита и глубокой комы. Несмотря на схо-
жесть клиники вышеуказанных типов внутричереп-
ных кровоизлияний, имеются различия.

2.1. Субарахноидальное кровоизлияние
Интракраниальные артерии находятся в субарах-

ноидальном пространстве и кровоснабжают мозго-
вую ткань за счет многочисленных тонких ветвей, 
отходящих от них. При кровотечении из этих сосу-
дов или артериальной аневризмы, кровь заполняет 
обычно только субарахноидальное пространство, 
но, например, если купол аневризмы направлен в 
сторону мозговой ткани, может возникнуть внутри-
паренхиматозное кровоизлияние, часто с прорывом 
в желудочки мозга [62, 128]. Кроме этого, арахнои-
дальная оболочка сообщается в некоторых местах с 
субдуральным пространством – в этом случае может 
образоваться субдуральная гематома [116].

Тяжесть наблюдаемых симптомов напрямую за-
висит от объема и локализации кровотечения.

Классический симптом нетравматического суба-
рахноидального кровоизлияния – острый приступ 
«самой сильной в жизни» головной боли, который не-
редко сопровождается потерей сознания, тошнотой, 
рвотой, или судорожным припадком. Тем не менее, 
постепенное нарастание головной боли не исключает 
диагноза САК [39, 17]. Характерным для САК явля-
ется синдром раздражения оболочек головного мозга, 
т.н. менингиальная симптоматика, менингизм (греч. 

mēninx – мембрана) проявляющийся напряженностью 
мышц затылка, симптомом Kernig’a – невозможность, 
разогнуть ногу, предварительно согнутую под прямым 
углом в коленном и тазобедренном суставе и четырьмя 
симптомами Brudzinsk’ого – непроизвольное сгибание 
ног в коленных суставах при попытке поднять голову, 
перкуссии по скуловой дуге, надавливании на лонное 
сочленение, при сгибании другой ноги.

Характерным симптомом является парез глазодвига-
тельного нерва, который часто обусловлен аневризмой 
в области задней соединительной артерии, проходя-
щей рядом с нервом [53]. Либо симптомы нарушения 
зрения при компрессии зрительного нерва или хиазмы 
аневризмой внутренней сонной артерии [98, 90] или 
передней мозговой и соединительной артерий [104]. 
Локальные повреждения, вызванные кровоизлиянием, 
проявляются в очаговых симптомах – например, сла-
бостью в конечностях, дисфазией и др.

Возможно развитие реактивной гипертензии – 
подъем системного артериального давления у паци-
ентов, не страдающих гипертонической болезнью 
(как составляющее триаду Cushing-a). Гипертер-
мия – частый симптом, который может указывать на 
ишемическое поражение моста или таламуса [122].

2.2. Внутримозговые кровоизлияния у взрослых
Развитие внутримозгового кровоизлияния обычно 

сопровождают тошнота и рвота, резкое повышение 
АД до 200 мм рт. ст., сильная головная боль, кома 
или угнетение сознания с прогрессированием тяже-
сти симптомов в течение минут. Среди возможной 
очаговой симптоматики следует выделить гемипарез, 
потерю чувствительности и гомонимную гемианоп-
сию. Паралич III пары ЧМН указывает на вклинение 
мозговой ткани. Несмотря на плохой прогноз, необхо-
димо не допускать врачебный нигилизм и проводить 
агрессивную терапию на ранних этапах лечения [94].

3. Этиология
3.1. Субарахноидальное кровоизлияние
Следует упомянуть, что наиболее частой причи-

ной САК является травма [79]. Отдельно выделяют 
остальные – «спонтанные» или нетравматические 
САК. Причиной последних в 80% случаев является 
разрыв аневризмы артерии головного мозга, в свя-
зи с чем применяют еще более конкретный термин 
– аневризматическое САК [14].

Причины САК [129]: разрыв аневризмы – 85%; 
неаневризматическое перимезецифальное крово-
излияние [73] – 10% на остальные причины прихо-
дится 5%, которые включают АВМ, расслаивающую 
аневризму артерии, артерио-венозную фистулу, сеп-
тическую (микотическую) аневризму, апоплексию 
гипофиза, сосудистые поражения вокруг спинного 
мозга, антикоагулянты, и другие причины.

3.2. Аневризмы сосудов головного мозга (САК)
Мешотчатая аневризма – наиболее частый тип ар-

териальных аневризм головного мозга (95%), развива-
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ется в слабых местах сосудистой стенки. Предраспо-
лагающими факторами являются: синдромы Marfan и 
Ehlers-Danlos 4 типа, поликистоз почек, курение. Про-
изводящим аневризму фактором является повышен-
ное артериальное давление [7]. Существуют и другие 
типы аневризм. Расслаивающие аневризмы образуют-
ся за счет повреждения интимы, например, при травме 
или образовании атеросклеротической бляшки, чаще в 
позвоночных и базиллярной артериях [117]. Микоти-
ческие аневризмы вызываются инфекционными аген-
тами, часто при бактериальном эндокардите, обычно 
множественны и располагаются на дистальных, по-
верхностных артериальных ветвях [41, 26]. При псев-
доаневризме артерии расширение возникает при меха-
нической травме, в том числе и ятрогенной [36].

3.3. Внутримозговые кровоизлияния у взрослых

 

Рис. 1. Наиболее частые источники кровотечения 
при внутримозговых кровоизлияниях: 

А – Кортикальные: пенетрирующие кортикальные ветви СМА, 
ПМА, ЗМА; Б – Базальные ганглии: лентикулостриарные ветви 

СМА; В – Таламус: таламо-перфорантные ветви ЗМА;  
Г – Мост: парамедианные ветви базиллярной артерии;  

Д – Мозжечок: пенетрирующие ветви ЗНМА, ПНМА, ВМА.

Этиология обширна и может включать более 13 
причин. Наиболее часто кровоизлияния связаны с 
резким повышением артериального давления (до 
80%), поэтому их называют «гипертензионными 
внутримозговыми кровоизлияниями» [46]. У таких 
пациентов дегенеративные изменения поражают, 
в первую очередь, мелкие перфорантные сосуды 
в паренхиме мозга (рис. 1), а кровоизлияние чаще 
всего локализуется в областях их бифуркации. Дру-
гие причины, которые нужно ставить в дифферен-
циальный ряд: аномалии сосудов (кровотечение из 
аневризмы, прилежащей к поверхности мозга, из 
артериовенозной мальформации, каверномы [70]), 
артериопатии [137] (амилоидная [125]), кровоизли-
яние в опухоль, нарушения гемостаза, (в том числе 
на фоне приема антикоагулянтов [133], лейкемия, 
тромбоцитопения и др.), инфекции ЦНС, прием 
наркотиков (кокаин, амфетамины) [108], связанные 
с беременностью (эклампсия) [33], послеопераци-

онные (каротидная эндартерэктомия, осложнения 
операций на головном мозге) [80]. 

3.4. Артериовенозные мальформации головного 
мозга (АВМ)

АВМ представляет собой аномальный клубок сосу-
дов в месте, где артерия впадает напрямую в дрениру-
ющую вену без капиллярной сети [2]. АВМ не явля-
ются наследственными, это – дефект внутриутробного 
развития на 4-8 неделе, кроме одного исключения – ау-
тосомно-доминантная наследственная геморрагиче-
ская телеангиэктазия (болезнь Osler – Weber – Rendu) 
[40]. АВМ чаще манифестируют как внутримозговое 
или внутрижелудочковое кровоизлияние, а причиной 
САК являются менее чем в 5% случаев [31].

4. Патогенез
4.1. Аневризмы артерий головного мозга
Почему аневризмы артерий головного мозга 

встречаются чаще, чем других артерий человеческо-
го тела? Причина заключается в особенностях стро-
ения стенки артерий головного мозга: они не имеют 
наружной эластической мембраны, а адвентициаль-
ный слой более тонкий [20]. Аневризмы возникают 
при дегенерации медии и внутренней эластической 
мембраны, в местах гемодинамического стресса – 
обычно возле бифуркаций интракраниальных арте-
рий артериального круга головного мозга Willis.

4.2. Артериовенозные мальформации головного 
мозга

Несмотря на то, что АВМ располагаются в веществе 
мозга, внутри самой АВМ мозговой ткани нет. Кроме 
кровотечения, АВМ могут вызывать судорожные при-
падки и ишемию по типу синдрома обкрадывания [2]. 
Клиническая картина и прогноз зависят от расположе-
ния АВМ, глубины залегания, наличии дренирования 
в систему глубоких мозговых вен и признаков предше-
ствующих кровотечений [28, 21, 19, 58].

4.3. Субарахноидальное кровоизлияние 
САК может возникать совместно с субдуральным 

[116], внутримозговым [62] и внутрижелудочковым 
[128, 130] кровоизлиянием. В патогенезе САК следу-
ет отметить развитие вазоспазма церебральных ар-
терий и гидроцефалии как сопутствующие патофи-
зиологические аспекты его естественного течения, 
являющиеся грозными осложнениями. Патологиче-
ский спазм сосудов настолько силен, что приводит к 
ишемии полушарий и ствола головного мозга. Вазо-
спазм диагностируют клинически, ангиографически 
и при транскраниальной доплерографии [35]. Вазо-
спазм развивается на 3 сутки после САК, максима-
лен на 6-8 сутки и разрешается на 12 сутки [136].

Кровоизлияние часто блокирует сгустком есте-
ственный путь тока ликвора, образующегося около 
500 мл в сутки, что приводит к окклюзионной ги-
дроцефалии, либо нарушает его резорбцию в пахи-
оновых грануляциях – арезорбтивная гидроцефалия 
[63, 50]. В экстренных случаях это осложнение САК 



79ЗДОРОВЬЕ. МЕДИЦИНСКАЯ ЭКОЛОГИЯ. НАУКА 3 (61) – 2015

Лекции

требует установки наружного желудочкового дре-
нажа для снижения внутричерепного давления [51]. 
Многим пациентам с САК в дальнейшем требуется 
ликворошунтирующая операция [50].

Гипонатриемия, гиповолемия и синдром неадек-
ватной продукции антидиуретического гормона ча-
сто возникают после САК в результате избыточного 
выведения натрия почками. Механизм нарушения 
адекватного баланса натрия почками до сих пор до 
конца не ясен. Лабораторный мониторинг электро-
литов крови является обязательным при САК. Кор-
рекцию выявленной гипонатриемии следует про-
изводить осторожно, так как быстрое изменение 
натрия крови может вызывать осмотическую демие-
линизацию структур головного мозга [111].

4.4. Внутримозговые кровоизлияния у взрослых
Как отмечено выше, кровоизлияние может быть в 

виде гематомы или очага геморрагического пропиты-
вания. Последнее характеризуется небольшими раз-
мерами, нечетко выраженными границами и возникает 
вследствие диапедеза эритроцитов из мелких сосудов.

Чаще (50%) кровоизлияния происходят в базаль-
ные ганглии (путаменальное кровоизлияние). При-
чина этому – мелкие аневризмы Charcot и Bouchard 
лентикулостриарных артерий, питающих базальные 
ядра [46]. Вторая по частоте локализация – таламус, 
мост. Подкорковые или «долевые» кровоизлияния 
чаще происходят при прорыве крови из глубокого 
кровоизлияния, а так же при амилоидной ангиопа-
тии, геморрагической трансформации ишемическо-
го инфаркта, опухоли, АВМ или разрыве аневризмы.

Помимо разрыва и непосредственной компрессии 
[56] тканей мозга гематомой, при образовании сгуст-
ка крови, формирующийся тромбин оказывает цито-
токсическое действие и нарушает гематоэнцефали-
ческий барьер [52], тем самым вызывая отек мозга 
вокруг кровоизлияния [76]. Окружающая гематому 
зона, в отличие от ишемического инсульта, не явля-
ется чисто ишемической пенумброй [87]. Снижение 
потребления кислорода в этой зоне связано с вто-
ричными изменениями, являющимися результатом 
локального сдавления, выделением микроглией, 
которая является представителем фагоцитарной си-
стемы в ЦНС [142], медиаторов воспаления (TNF-a, 
ИЛ-1 [134]), хемокинов (CXCL2 [84]), а так же при-
влечением нейтрофилов, лейкоцитов [95], а затем 
и моноцитов [54], выделяющих реактивные формы 
кислорода [139], вызывающие повреждение вторич-
но. У большинства пациентов увеличение гематомы 
наблюдается в течение первых 24 часов [64].

5. Эпидемиология
5.1. Субарахноидальное кровоизлияние
Для понимания цели и показаний к лечению разо-

рвавшихся или обнаруженных случайно неразорвав-
шихся аневризм важно иметь представление о рисках 
для жизни и инвалидности при САК. Частота аневриз-

матического САК составляет в разных странах от 4-10 
на 100000 населения в год [113], в Японии [103] и Фин-
ляндии [62] – около 20 на 100 000. При этом полови-
на пациентов в итоге погибают, половина выживших 
имеют инвалидность [7]. Несмотря на пессимистиче-
ские прогнозы разрыва, он случается не часто, особен-
но при аневризмах размером менее 3 мм. По данным 
мета-анализа распространенность неразорвавшихся 
аневризм оценивается в 3,2% в популяции со средним 
возрастом 50 лет (95% ДИ 1,9–5,2) [132]. Разорвав-
шаяся аневризма в течение первых 2-х недель имеет 
до 23% риск рецидива кровотечения, который в свою 
очередь приводит к летальному исходу в 50–80% [101]. 
Показания к оперативному лечению неразорвавшейся 
аневризме выставляются, когда риск вмешательства 
небольшой и меньше совокупного риска осложнений 
от разрыва в течение ожидаемой продолжительности 
жизни. Факторы риска САК: напряжение, гипертензия, 
чрезмерное употребление алкоголя, симпатомиметики, 
курение [72]. Однако наиболее сильный фактор риска 
– наличие САК в семейном анамнезе, которое повы-
шает риск в 3–5 раз. К факторам риска разрыва относят 
так же размеры и форму аневризмы, увеличение раз-
меров при динамическом наблюдении [131]. К факто-
рам риска внутримозговых кровоизлияний относятся 
генетический вариант аполипопротеина Е (АпоЕ), 
этническую предрасположенность – мексиканская, 
африканская, японская и китайская популяции имеют 
большую заболеваемость [100].

5.2. Артериовенозные мальформации головного 
мозга (АВМ)

Частота встречаемости 0,14%. Средний возраст 
пациентов с АВМ – около 33 лет, что на 10 лет мень-
ше, чем пациентов аневризмами. Пик кровоизлияний 
приходится на молодой возраст – 15–20 лет [140].

5.3. Внутримозговые кровоизлияния у взрослых
Внутримозговое кровоизлияние у взрослых – 

вторая самая распространенная причина инсульта 
после ишемического, составляет 15–30% всех ин-
сультов в России [107], 10–15% в Европе, частота 
10–60 на 100 000 населения [74], с самой высокой 
летальностью – от 20 до 100% [57, 11] (31% в пер-
вые 7 дней, 59% в первый год, 82% в течение 10 
лет. [47, 49], а 5–летняя выживаемость составляет 
29% [107]. К факторам риска относится возраст 
более 55 лет, а после 80 лет риск возрастает в 25 
раз! Поэтому в тексте употреблено слово «взрос-
лых», хотя вернее сказать – «зрелого, преклонного 
и старческого». У лиц молодого, детского возрас-
та и новорожденных имеются свои этиологические 
особенности. Несмотря на то, что в России сред-
няя продолжительность жизни (2012 г.) мужчин 62 
года, а женщин 74 года, данная патология встреча-
ется не реже, чем, например, в Японии (79 и 86 лет 
соответственно). Употребление алкоголя, особенно 
хроническое повышает риск в 7 раз [8].
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6. Классификации
6.1. Субарахноидальное кровоизлияние
Для классификации тяжести клинического со-

стояния пациента с нетравматическим САК приме-
няют шкалу Hunt-Hess [75] (табл. 1) и классифика-
цию Всемирной федерации нейрохирургических 
обществ (WFNS) (табл. 2).

Таблица 1
Оценка тяжести состояния при САК  
по шкале W.Hunt – R.Hess, (1968)

Степень* Описание Выживаемость

I
Бессимптомное течение, или сла-
бая головная боль и легкая ригид-
ность мышц затылка.

70%

II
Умеренная или сильная головная 
боль, ригидность мышц затылка, 
парез ЧМН (III).

60%

III
Оглушение, сонливость, спутан-
ность. Умеренный неврологиче-
ский дефицит.

50%

IV
Сопор, умеренный или выражен-
ный гемипарез, ранняя децеребра-
ционная ригидность.

20%

V Кома различной глубины, децере-
брационная ригидность. 10%

* при наличии серьезного общего заболевания (гипертоническая 
болезнь, сахарный диабет, тяжелый атеросклероз, хроническое 
обструктивное заболевание легких) или выраженного ангиоспаз-
ма оценку тяжести состояния больного увеличивают на одну 
степень. Интерпретация: Степени 1 и 2 подлежат оперативному 
лечению, и имеют одинаковый исход. Степени 3-5 подлежат опе-
ративному лечению при стабилизации до степени 1-2. В степени 
1-2 смертность при поступлении составляет 20%, периопераци-
онная – 14%, главная причина смерти – рецидив кровотечения.

Таблица 2
Классификация САК WFNS (1988 [123],  

модификация 2014 г. [114])

Степень WFNS ШКГ, баллы

0*

1 15

2 14

3 13

4 7-12

5 3-6

Интерпретация: степень 0 – неразорвавшиеся аневризмы. Макси-
мально 15 баллов ШКГ – лучший прогноз, 3 балла – худший про-
гноз. Более 8 баллов имеют хорошие шансы на восстановление, 
3–5 – потенциально фатальное САК.

6.2. Аневризмы артерий головного мозга
Аневризмы артерий головного мозга классифици-

руют по локализации (табл. 3, рис. 2) и размерам.

Таблица 3
Классификация аневризм головного мозга  
по локализации, частота по данным [22] 

Локализация Частота

Передняя мозговая – передняя соединительная 
артерии 40%

Внутренняя сонная артерия 26%

Средняя мозговая артерия 22%

Вертебробазилярная система 12%

	
Классификация аневризм головного мозга по раз-

мерам [18]
• Милиарные (до 3 мм);
• Обычного размера (4-15 мм);
• Большие (16-25мм);
• Гигантские (более 25 мм).
6.3. Внутримозговое кровоизлияние
Внутримозговое кровоизлияние классифицируют 

по локализации, объему и причине (табл. 4).

Таблица 4
Классификация внутримозговых кровоизлияний  

по локализации [8]
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Супратенториальные Частота (O’Duffy A. E., 2013)

Лобарное, (1) поверхностное – 
в пределах белого вещества 1-2%

Путаменальное, (3) латераль-
ные по отношению к внутренней 
капсуле (2)

50-60%

Таламическое, (4) медиальные 
по отношению к внутренней кап-
суле(2) 

15-25%

Внутрижелудочковое
Смешанное (5)

Инфратенториальные 22-5%

6.4. Артериовенозная мальформация головного 
мозга

АВМ классифицируют исходя из размеров, лока-
лизации и дренирующим венам (табл. 5,6).

Таблица 5
Классификация АВМ Spetzler-Martin (1986) [80]  

(степень = сумма баллов)

Признак Баллы

Размер

Малые (<3см) 1

Средние (3-6см) 2

Большие (>6см) 3

Функциональная значимость локализации

Вне функциональной зоны 0

В пределах функциональной зоны* 1

Характер дренирования**

Только в поверхностные вены 0

Также и в глубокие вены 1

* - функциональные зоны: сенсомоторная область (пре, постцен-
тральная извилина), речевые области (рецептивная – Wernicke, 
верхняя височная, моторная – Broca нижняя лобная извилина), 
зрительная кора (область шпорной борозды затылочной доли), 
гипоталамус, таламус, внутренняя капсула, ствол, ножки мозжеч-
ка, базальные ядра. ** - поверхностные вены – через корковые 
вены, глубокие – внутренние вены мозга, базальная вена Розен-
таля, прецентральные церебеллярные вены.

Таблица 6
Классификация АВМ Spetzler-Ponce (2011) [119],  

уточняющая предыдущую классификацию  
Spetzler-Martin 1986г.

Класс АВМ 
Spetzler-Ponce, 

2011

Степень АВМ 
Spetzler-Martin, 

1986

Рекомендации  
по ведению

A 1–2 степень Хирургическое лечение

B 3 степень Мультимодальное лечение

C 4–5 степень

Наблюдение. Лечение при 
рецидиве кровоизлияния, 
прогрессировании невроло-
гического дефицита

7. Диагностика
Важно запомнить, что резкое возникновение не-

врологического дефицита [93] с прогрессированием 
во время госпитализации [77] следует рассматри-
вать как сосудистую патологию, пока не доказано 

обратного. Только лишь на основании клинических 
симптомов невозможно достоверно дифференциро-
вать ишемическое и геморрагическое поражение. 
Поэтому для диагностики, прежде всего, важно экс-
тренное нейровизуализационное исследование КТ 
или МРТ с режимом градиент эхо [97] (рис. 4).

 

Если при установлении диагноза данные КТ отри-
цательны, но подозрение на САК высокое, необходи-
мо выполнить люмбальную пункцию (противопока-
занием является повышение ВЧД, угроза вклинения). 
Наличие ксантохромии в нескольких последователь-
ных пробах ликвора подтверждает диагноз САК. КТ-
ангиогафия или МРТ-ангиография выполняются для 
поиска аневризмы, АВМ, другой причины кровоиз-
лияния [121]. Для более детальной визуализации про-
водят цифровую ангиографию [121].

8. Лечение
Цель догоспитального этапа – обеспечение кар-

диореспираторной поддержки и транспортировка в 
специализированное учреждение. Лечение проводят 
в стационарах, имеющих КТ, лучше в специализи-
рованных нейрососудистых, нейрохирургических 
реанимационных отделениях в соответствии с реко-
мендательными протоколами [119, 86, 14].

8.1. Субарахноидальное кровоизлияние
Консервативное лечение. Основные реанимаци-

онные мероприятия и лечение проводят в палате 
интенсивной терапии и направлены на стабилиза-
цию состояния пациента, профилактику рецидива 
САК, профилактику отсроченного ишемического 
неврологического дефицита путем мониторинга и 
лечение вазоспазма [130, 27], нормализации ВЧД, 
оптимизации потребности головного мозга в кис-
лороде и улучшении мозгового кровотока. Произ-
водится исследование и коррекция свертывающей 
системы крови, электролитов, нутритивная под-
держка. Для профилактики и лечения вазоспазма 
применяют нимодипин per os, внутривенно [35, 
105] и локально при клипировании [126]. Эффек-
тивность применения статинов пока убедительно 
не доказана [19, 127]. Перспективным препара-
том для лечения вазоспазма, является Clazosentan 
– антагонист рецепторов к эндотелину I [83]. 
3H-терапия (гипертензия, гиперволемия, гемоде-
люция) для лечения вазоспазма применяется по-
сле выключения аневризмы [86, 14]: 

Рис. 4. КТ головного мозга. Слева – без патологии,  
по центру – путаменальное внутримозговое кровоизлияние, 

справа – субарахноидальное кровоизлияние
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- Гипертензия: позволяют ауторегуляционный 
подъем АД до 200, либо в случае вазоспазма и низ-
ком АД медикаментозно поддерживают систоличе-
ское АД на уровне 180 [14, 34].

- Гиперволемия – наиболее спорный фактор. Под-
держание нормоволемии (ЦВД 10—12 см вод. ст. 
[35]) по сравнению с гиперволемией обеспечивает 
такой же мозговой кровоток, частоту развития вазо-
спазма (20%) и клинический исход [78], но меньшее 
количество осложнений и стоимость [44]. 

- Гемоделюция может увеличивать локальный 
мозговой кровоток за счет снижения вязкости кро-
ви, но снижая при этом емкость доставки кислорода 
[45]. Поэтому целевым значением гематокрита счи-
тается 30% [35, 14].

Хирургическое лечение. Радикальное лечение при 
аневризме заключается в полном выключении ее из 
циркуляции. Принципиально существует два спосо-
ба лечения: эндоваскулярное вмешательство и от-
крытая операция. Эндоваскулярное вмешательство 
выполняется по методике Сельдингера – проводится 
церебральная ангиография с последующим лечеб-
ным этапом: заполнения аневризмы микроспира-
лями (койлинг), баллон-ассистированный койлинг 
[75], стент-ассистированный койлинг [106], уста-
новка потокнаправляющего стента [24], стентов 
сложной конфигурации [13]. Эффективность эмбо-
лизации аневризм достигает 88% [25], а отдаленные 
результаты определены исследованы в основном 
для койлинга спиралями [63]. Преимуществами 
являются меньшая частота осложнений по сравне-
нию с открытой операцией, недостатками – высокая 
стоимость, более низкая степень радикальности ок-
клюзии аневризмы, необходимость повторных ан-
гиографии и длительного приема антикоагулянтов. 
Эндоваскулярные методики является эффективны-
ми способами лечения аневризм головного мозга с 
большой перспективой дальнейшего совершенство-
вания технологий, стимулируемой индустрией. 

Эндоваскулярное внутриартериальное введение 
никардипина [81] и верапамила [66] а так же бал-
лонная ангиопластика церебральных артерий [143] 
являются эффективными в лечении вазоспазма на 
фоне субарахноидального кровоизлияния [10].

Открытое хирургическое лечение заключается в 
клипировании аневризмы [120] или укреплении ее 
стенки путем обертывания [68]. Техника операции 
состоит из краниотомии, диссекции арахноидаль-
ных пространств до аневризмы под увеличением 
микроскопа, обеспечение проксимального контроля 
– возможности временной остановки кровотечения, 
идентификации и сбережения нормальных сосуди-
стых ветвей и наложения клипс на шейку аневриз-
мы [12]. Преимуществом является высокая ради-
кальность выключения аневризмы на протяжении 
длительного катамнестического периода – около 

96% [4, 120], недостатками – инвазивность проце-
дуры и возможные периоперационные осложнения. 
При технически сложных случаях выполняют со-
судистые реконструктивные операции с наложе-
нием обходных сосудистых микроанастомозов [38, 
96, 63]. Применение интраоперационного нейрофи-
зиологического мониторинга позволяет повысить 
безопасность операций [71]. Новые современные 
технологии, направленные на улучшение результа-
тов хирургии аневризм включают микрохирурги-
ческую технику операций [70], управляемую гипо-
тензию [82], интраоперационную нейронавигацию 
[138, 15], интраоперационную видеоангиографию 
с индоцианином зеленым [82], эндоскопическую 
видеоассистенцию [5, 32], в том числе с примене-
нием технологии 3D эндоскопии [1], виртуальные 
компьютерные тренажеры и симуляционные модели 
церебральных аневризм [9, 102].

8.2. Внутримозговое кровоизлияние у взрослых
Консервативное лечение. Пациентам проводят не-

прерывный неврологический мониторинг и интен-
сивную терапию, поддержание нормально-высокого 
АД. С целью гемостаза может применяться рекомби-
нантный фактор VIIa (Novoseven) в первые 4 часа, 
но его употребление ограничено [141, 85]. Коррек-
ция МНО при антикоагулянт-ассоциированных ВМГ 
включает введение концентрата протромбинового 
комплекса, свежезамороженной плазмы и витамина 
К [60]. Агрессивное снижение АД до значений ме-
нее 140 мм рт. ст. снижает вероятность увеличения 
гематомы, но не влияет на выживаемость [30]. Назна-
чают препараты нейротрофического действия (пира-
цетам, актовегин, церебролизин и др.), блокаторы 
кальциевых каналов (нимодипин), антиоксиданты 
(эмоксилин и др.), тем не менее, доказательств кли-
нической эффективности нейропротекторов в рандо-
мизированных исследований мало. Профилактиче-
ское использование противосудорожных препаратов 
не рекомендуется, но возникшие судороги активно 
купируют [37]. Проводят профилактику тромбоэм-
болических осложнений, с 1-4 дня при условии оста-
новки кровотечения назначают низкомолекулярный 
гепарин. Для профилактики желудочных кровотече-
ний назначают Н2 блокаторы [88].

Пациентам с ШКГ менее 8 баллов, признаками 
транстенториального вклинения, массивного вну-
трижелудочкового кровоизлияния и гидроцефалии 
рекомендуется установка датчика для мониторинга 
внутричерепного давления [37]. Регулярное болюс-
ное введение маннитола не показало лучшего эф-
фекта в рандомизированных исследованиях [89] и 
остается средством для временного снижения вну-
тричерепного давления. Пациентам с гидроцефали-
ей и угнетением сознания показано наружное дре-
нирование желудочков с возможным тромболизисом 
для очищения их от сгустков крови [61, 99].
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Хирургическая эвакуация. В настоящее время 
не сформировано единое мнение в отношении 
показаний к хирургическому лечению внутри-
мозговых гематом [32, 110]. Считается, что уда-
лению подлежат гематомы задней черепной ямки 
более 3 см и клиническими симптомами, гемато-
мы с признаками сдавления ствола или гидроце-
фалией вследствие компрессии четвертого же-
лудочка [37], а так же путаменальные и долевые 
гематомы объемом более 30 мл в зависимости от 
состояния пациента [16].

Существуют несколько способов удаления вну-
тримозговой гематомы: открытый микрохирурги-
ческий и минимально инвазивные. Эффективность 
минимально инвазивных процедур пока убедитель-
но не подтверждена, однако они способны улучшить 
функциональные исходы и выживаемость [32]. Так 
же возможно дополнительное применение локаль-
ного фибринолиза гематомы [18].

Микрохирургическое удаление гематомы является 
классическим способом операции, сохраняющим 
актуальность при необходимости срочной деком-
прессии [109]. Более эффективным по сравнению 
с консервативным лечением явилось удаление до-
левых гематом, расположенных в пределах 1 см от 
поверхности мозга [86]. Кроме того, этот способ 
является первым этапом перед выключением из 
кровотока аневризмы или АВМ. Возможные пути 
уменьшения хирургической агрессии и улучшения 
результатов – использование интраоперационной 
нейронавигации [15], эндоскопической поддержки 
[1] и нейросонографии [1].

Стереотаксическая аспирация. Гематома пункти-
руется и аспирируется посредством стереотаксиче-
ской навигации через фрезевое отверстие в черепе, 
возможно под местной анестезией [42]. Недостатки 
способа: необходимость времени для установки сте-
реотаксической рамы на голову, дополнительного 
КТ/МРТ и расчетов траектории, возможность по-
вреждения сосудов, малая радикальность, если ге-
матома представлена сгустками [32].

Эндоскопическая эвакуация проводится пункци-
онно под нейронавигационным контролем: нейроэн-
доскоп через фрезевое отверстие вводится в полость 
гематомы непосредственно через ткань мозга [43]. 
Гематома удаляется под визуальным контролем про-
мываниям в аспиратор и при помощи эндоскопиче-
ских инструментов [32].

9. Клинический пример
Пациентка Ш., 53 года, воспитатель в детском 

саду, днем почувствовала головную боль, развилась 
слабость левых конечностей. При поступлении в 
нейрохирургическое отделение ШКГ 9 баллов, ге-
мипарез слева, моторная афазия. На КТ выявлена 
подкорковая внутримозговая гематома справа с про-
рывом в желудочки мозга (рис. 5).

 

Операция начата спустя 3 часа после манифеста-
ции заболевания, продолжительность 140 мин. В по-
ложении на спине под эндотрахеальным наркозом в 
правой височно-теменной области выполнена крани-
отомия из одного фрезевого отверстия размерами до 
6 см диаметром. Твердая мозговая оболочка напряже-
на. После ее вскрытия и предварительной коагуляции 
корковых артерий, в месте наибольшего истончения 
коры под микроскопическим контролем выполнена 
линейная энцефалотомия. Используя микрохирур-
гическую технику, гематома удалена в отсос в виде 
крупных сгустков и жидкой части общим объемом до 
130 мл. Вскрыт передний рог правого бокового желу-
дочка, по которому поступал прозрачный ликвор. По-
явилась отчетливая мозговая пульсация. Тщательный 
микрохирургический гемостаз полости гематомы би-
полярной коагуляцией и Surgicel. Герметичное уши-
вание твердой мозговой оболочки непрерывными 
швами. Костный лоскут установлен на место.

В течение трех дней пациентка находилась в палате 
интенсивной терапии. Гемипарез регрессировал, общее 
состояние стабилизировалось с первых суток после опе-
рации. Пациентка выписана на 16 день с незначитель-
ным неврологическим дефектом – слабо выраженная 
пирамидная симптоматика справа. Пациентка активна, 
социально реабилитирована, в постороннем уходе не 
нуждается. Катамнез наблюдения 4 года.
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