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Разрыв артериальных аневризм (АА) сосудов 
головного мозга, как правило, сопровождается суба-
рахноидальным кровоизлиянием (САК). Îднако, в 
силу некоторых обстоятельств, разрыв АА может 
сочетаться, наряду с САК, с образованием внут-
римозговых гематом (ВМÃ) и внутрижелудочко-
выми кровоизлияниями (ВЖК), что значительно 
ухудшает состояние больных [1–3]. Äо внедрения 
компьютерной томографии (КТ) головного мозга 
кровоизлияния другой локализации, кроме САК, 
обычно диагностировали во время патологоанатоми-
ческого исследования или предполагали их наличие 
на основе данных ангиографии [1, 4]. По данным 
литературы, частота возникновения внутричереп-
ных гематом (ВЧÃ) при разрыве АА составляет 
18–41% [3, 4]. При патологоанатомическом исследо-
вании ВЧÃ выявляют значительно чаще — в 39–60% 
наблюдений, что обусловлено высокой летальностью 
и дислокацией ствола мозга до начала квалифици-
рованного обследования больного [3–5]. Не только 
летальность, но и функциональный исход гораздо 
хуже у больных при ВМÃ. Так, при наличии у 
больных выраженных стойких неврологических 
дефектов разрыв аневризмы сопровождался обра-
зованием больших ВМÃ в 40% наблюдений, при 
отсутствии или наличии легких неврологических 
дефектов — в 3,7–3,3% [6].

Ëокализация гематом по данным нейровизуали-
зирующих методов исследования имеет некоторые 
особенности, что помогает не только предположить 
аневризматическую этиологию кровоизлияния, но и с 
большой долей вероятности определить локализацию 
аневризмы. Так, при разрыве АА передней соеди-
нительной артерии (ПСА) гематомы локализуются 
в медиобазальных отделах лобных долей (в 79% на-
блюдений), межполушарной щели (в 7%), мозолистом 
теле (в 9%); при разрыве АА перикаллезной артерии 
— в межполушарной щели (в 14%), мозолистом теле 
(в 67%) и поясной извилине (в 19%). При разрыве АА 
супраклиноидного отдела внутренней сонной арте-
рии (ВСА) гематомы чаще образуются в базальных 
ядрах, медиальном отделе височной доли (в 50%) и 
лобной доле (в 21%). При разрыве АА средней моз-
говой артерии (СМА) гематомы локализуются в ви-
сочной доле и сильвиевой щели (в 83%), лобной доле 
(в 8%),базальных ядрах (в 3%), цистерне островка 
(в 1%) [3, 4, 7, 8].

Наиболее часто гематомы образуются при раз-
рывах АА ПСА (в 42–46% наблюдений) и СМА (в 
33–39%) [2–4]; по другим данным — при разрыве АА 
СМА — в 50–53% [9]. Çначительно реже гематомы 
образуются при разрыве АА ВСА — в 11–15,3% 
наблюдений [3, 5]. Ãематомы при разрывах АА вер-
тебробазилярной системы выявляют еще реже — у 
5,8–8% больных [3, 4, 10].

В 9,8–26% наблюдений отмечают прорыв гемато-
мы в систему желудочков мозга [1, 7, 8]: при АА ПСА 
это происходит наиболее часто — в 35% наблюдений, 
при АА СМА и ВСА — соответственно в 8 и 17% от 
общего числа прорывов гематом [1, 11].

В клинической практике гематомы подразделяют 
по их объему. Некоторые авторы считают малыми 
гематомы объемом до 10 см3, средними — от 11 до 
30 см3, большими — более 30 см3 [3, 12, 13]. По дан-
ным других исследователей, небольшими считают 
гематомы объемом до 50 мл, средними — до 100 мл, 
большими — более 100 мл. Ãематомы объемом до 50 
мл выявляют наиболее часто — у 45–63,1% боль-
ных, от 51 до 100 мл — у 21–35%, более 100 мл — у 
15,9–20% [3, 14, 15]. Предельным объемом, при кото-
ром возможно выживание больного, или «летальным 
объемом» гематомы считают ее объем, равный 1/10 
объема мозга [16], другие авторы ограничивают его 
80 см3 [12, 17]. При ВÃМ или ВЖК «летальный объем» 
составляет, соответственно, 8 и 16% объема мозга [12, 
16]. Эти данные получены при обследовании больных 
с «гипертензивными» ВЧÃ. Тем не менее, их целесо-
образно учитывать и у больных при разрыве АА.

Îпределяющими в тяжести состояния боль-
ного с аневризматической ВЧÃ являются наличие 
и выраженность окклюзионно-дислокационного 
синдрома [4, 18]. При гематоме объемом более 40 мл 
окклюзионно–дислокационный синдром возникает 
чаще, чем при гематоме меньшего объема. Некоторые 
авторы выделяют стадии клинического течения ВЧÃ 
в зависимости от состояния больного: компенсации, 
субкомпенсации и декомпенсации [15, 17]. Причем, 
стадия клинического течения ВЧÃ определяется в 
основном объемом гематомы. Äругие авторы, описы-
вая тяжесть клинического течения ВЧÃ при разрыве 
АА, придерживаются общепринятой терминологии, 
выделяя острую, подострую и хроническую гематому 
[2, 18]. А.К. Ãук и соавторы [2] обследовали 9 боль-
ных с хроническим течением ВМÃ, обусловленной 
разрывом АА. Проведение КТ считают необходимым 
у всех больных при предположении о наличии ВЧÃ 
аневризматического генеза [7, 19]. ВМÃ визуализи-
рованы по данным КТ в 96% наблюдений через 2 
сут, в 85% — через 5 сут, в 50% — через 7 сут, в 
30% — через 14 сут после возникновения кровоиз-
лияния [20].

Магниторезонансная томография (МРТ) в остром 
периоде кровоизлияния по точности диагностики 
уступает КТ, но позволяет более точно визуализи-
ровать морфологические проявления дислокации 
мозга, преимуществом МРТ является также высокая 
информативность в отсроченном периоде наблюде-
ния [3, 7].

Ангиографию (АÃ) считают обязательной у 
больных при наличии гематомы для выявления ис-
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точника кровотечения [11, 21]. J. Hsiang и соавторы 
[19] предлагают, вместо церебральной АÃ, у тяжело 
больных с гематомой выполнять КТ-ангиографию с 
трехмерной реконструкцией.

Наиболее спорным является вопрос выбора 
тактики лечения ВЧÃ аневризматического генеза. 
Так, по данным H. March и соавторов [22], которые 
проанализировали тактику 93 нейрохирургов Ве-
ликобритании, при наличии симптомов компрессии 
мозга срочные операции во всех ситуациях произво-
дили 23, никогда не производили — 16, оперировали 
некоторых больных — 54 нейрохирурга.

O. Heiskanen [9] полагает, что больного по поводу 
гематомы вследствие разрыва АА следует опериро-
вать в неотложном порядке, как при травматической 
ВЧÃ. Äругие нейрохирурги предлагают более диффе-
ренцированный подход. Так, B. Pertuiset и соавторы 
[23] считают, что немедленно следует оперировать 
только больных с гематомой в височной области и при 
положительной реакции на введение маннитола.

При тяжелом состоянии больного, выраженной 
компрессии-дислокации головного мозга возможно 
экстренное удаление гематомы, а операцию на АА 
— осуществить позже, при улучшении состояния 
пациента [15, 18]. А.Н. Коновалов [4] рекомендует в 
неотложном порядке оперировать больных в острой 
стадии разрыва АА при прогрессировании симп-
томов компрессии мозга и нарушении витальных 
функций.

Предложена балльная оценка прогноза опера-
тивного вмешательства: кома — 5 баллов, наличие 
ВЖК — 4 балла, объем ВМÃ более 30 мл — 3 бал-
ла, оперативное вмешательство в 1–3-и сутки — 1 
балл. У пациентов, прогноз у которых составил 4 
балла, летальность составляла до 23%, 10–15 баллов 
— 100% [3].

По данным кооперативного исследования 11 
нейрохирургических клиник Канады, если больной 
с гематомой пережил несколько дней и дислокаци-
онного синдрома нет, сроки выполнения операции не 
имеют значения [3, 24]. При консервативном лечении 
больных, тяжесть состояния которых определяется 
наличием гематомы, результаты значительно хуже, 
летальность составляет 50–85% [16, 25].

Îперация у больных, находящихся в коматоз-
ном состоянии, является единственным шансом к 
их спасению, без оперативного лечения 100% таких 
больных умирают [16, 18]. P. Freger и соавторы [14] 
сообщили о 8 выживших больных из 25 опериро-
ванных, у которых тяжесть состояния оценена IV–V 
степени по Hunt-Hess.

По данным исследований 11 нейрохирургических 
клиник Канады, при выполнении ранней операции (в 
сроки до 3 сут после разрыва АА) хорошие резуль-
таты достигнуты у 54% больных, поздних — у 48% 
[3, 24]. При II степени тяжести по шкале Hunt-Hess 
послеоперационная летальность составила 0–30%, 
III степени — 9,5–42%, IV степени — 33–36%, V 
степени — 45–100% [16, 18, 22].

Высок риск выполнения операции при локали-
зации гематомы в области чечевицеобразного ядра 
полосатого тела [15]. При гематомах, локализованных 
в височной области, исход после операции наиболее 
благоприятный, независимо от расположения АА 
[3, 12, 15, 18]. Прогностически неблагоприятными 

факторами являются смещение срединных структур 
мозга более чем на 5 мм [3, 16, 26], повышение систо-
лического артериального давления более 170 мм рт. 
ст. при госпитализации, пожилой возраст пациента, 
наличие у больного диффузного ангиоспазма, хотя 
часто он не определяет тяжесть его состояния [25, 
27]. У больных при повышении внутричерепного 
давления операция показана для его снижения, 
повышения церебрального перфузионного давления. 
С этой же целью рекомендуют введение гипертони-
ческих солевых растворов [25, 28]. В последние годы 
для остановки кровотечения из АА и предотвраще-
ния увеличения объема гематомы не рекомендуют 
применять антифибринолитики в связи с задержкой 
резорбции сгустков крови из базальных цистерн, 
что увеличивает риск возникновения ангиоспазма 
и гидроцефалии [26, 28]. С этой целью в последние 
годы назначают рекомбинантно активированный 
фактор VII. Îднако высокая стоимость препарата 
ограничивает его применение [17].

Îбсуждается также объем операций по поводу 
АА в сочетании с ВЧÃ. Îдни нейрохирурги рекомен-
дуют выполнение радикальных операций, предус-
матривающих удаление гематомы и клиппирование 
АА. По их мнению, риск радикальной операции 
меньше риска возникновения повторного кровотече-
ния, которое чаще оказывается фатальным [13, 23]. 
Äругие нейрохирурги предлагают в остром периоде 
кровоизлияния ограничиться удалением гематомы 
[18]. По их мнению, риск операции в остром периоде 
выше риска возникновения повторного кровотече-
ния. Третьи нейрохирурги выполняли радикаль-
ную операцию у больных в стадии компенсации и 
субкомпенсации состояния [8, 21]. Если состояние 
больного было тяжелым, осуществляли удаление 
гематомы, клиппирование АА производили после 
его улучшения [4].

Удалению гематомы у тяжело больных может 
предшествовать эндоваскулярное выключение АА 
из кровотока [29, 30]. Если нельзя одномоментно 
удалить ВМÃ и внутрижелудочковую гематому, 
после клиппирования АА возможен лизис ее части, 
расположенной в желудочке, с использованием акти-
ватора плазминогена или урокиназы, которые вводят 
непосредственно в желудочек мозга, с последующей 
эвакуацией содержимого через установленный в 
желудочек дренаж [11, 31–33].

По данным патологоанатомического исследова-
ния, при наличии ВЖК кровь, заполнившая просвет 
желудочков, растягивает их, что обусловливает 
инфаркт вокруг IV желудочка. Îбнаружен острый 
некроз в субэпендимальных узлах гипоталамических 
ганглиев, расположенных вокруг ІІІ желудочка, а 
также изменения в нейронах таламических и хвос-
татых ядер, в ядрах подъязычного и блуждающего 
нервов. Наряду с этим, у всех умерших больных об-
наружено острое расширение желудочков головного 
мозга, особенно IV. Сгустки крови, тампонировавшие 
III и IV желудочки с блокадой водопровода большого 
мозга, могут быть основной причиной смерти из-за 
возникновения острой гидроцефалии и поражения 
ствола мозга [1, 11]. Установлена связь между вели-
чиной АА и частотой возникновения ВЖК. Так, если 
объем АА превышает 10 мм3, частота ВЖК состав-
ляет 66%, менее 10 мм3 — 32% [1, 11, 34]. По данным 
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кооперативного исследования с участием 68 нейрохи-
рургических клиник из 14 стран, в котором принял 
участие 3451 больной с разрывом АА, при проведении 
КТ в день возникновения кровоизлияния ВЖК выяв-
лено у 20,1% больных, на следующие сутки — у 17%, 
на 2-е сутки — у 11,4%, на 3-и сутки — у 8,2%, на 
4-е сутки — у 13,2%, на 5-е сутки — у 8,2% [11, 23, 
34]. Сгустки крови в желудочках мозга по данным 
КТ выявляют даже через 2 мес после разрыва АА, 
они могут быть причиной возникновения гидроце-
фалии [20, 31]. Îднако в изоденсивной фазе ВЖК, 
даже массивное, может быть не диагностировано, 
и данные КТ дают ложное представление о полной 
санации желудочков мозга [7, 19, 20]. 

На основании анализа характера кровоиз-
лияния, Т. Inagava и A. Hirano [35] по резуль-
татам патологоанатомических исследований ус-
тановили следующие основные пути проникновения 
крови в желудочки мозга:

1 — прорыв крови через медиобазальные 
отделы лобной доли в передний рог (при аневризме 
ПСА и дистальных отделов ПМА);

2 — супракаллезный путь — через мозолис-
тое тело в боковой желудочек (при аневризме ПСА 
и дистальных отделов ПМА);

3 — прорыв крови через терминальную плас-
тинку ІІІ желудочка (при АА ПСА);

4 — прорыв крови через дно III желудочка (при 
АА ÎА);

5 — прорыв крови через латеробазальные 
отделы лобной доли в передний рог бокового же-
лудочка (при АА бифуркации ВСА);

6 — прорыв крови через передние отделы ви-
сочной доли в нижний рог бокового желудочка (при 
АА ВСА–ÇСА);

7 — прорыв гематомы сильвиевой щели в боко-
вой желудочек (при АА СМА).

В литературе имеются данные о возможном 
ретроградном распространении крови из субарах-
ноидального пространства путем рефлюкса через 
отверстия Мажанди и Ëюшка [1, 3].

По данным одних авторов, ВЖК чаще (в 69% 
наблюдений) возникают после повторного крово-
течения из АА [1, 11, 34]. Äругие нейрохирурги в 4 
раза чаще наблюдали ВЖК после первого разрыва 
АА [32, 33] Äля определения степени гидроцефалии 
используют вентрикуло-краниальный коэффициент 
(ВКК-2) [1, 31], который рассчитывают как отношение 
расстояния между наружными стенками боковых 
желудочков на уровне отверстия Монро к рассто-
янию между внутренними пластинами черепа на 
уровне хвостатого ядра. В норме ВКК-2 не превыша-
ет 0,156. Ãидроцефалию 1-й степени диагностируют при 
ВКК-2 от 0,156 до 0,200, 2-й (умеренной) степени — от 
0,200 до 0,250, 3-й (выраженной) — более 0,250. С уче-
том возраста пациента индекс не должен превышать 
0,16 — до 30 лет, 0,18 — от 30 до 50 лет, 0,19 — от 50 до 
60 лет. К 81 году индекс достигает величины 0,21 [1, 10]. 
Установлена также прямая связь ВКК-2 с летальностью: 
при 1-й степени —12%, 2-й степени —37%, 3-й степе-
ни — 64% [1]. Îперацию при ВЖК можно начинать с 
дренирования желудочков (при отсутствии ВЧÃ) и 
вымывания из них крови изотоническим раствором 
натрия хлорида. Показания к клиппированию АА ус-
танавливали после улучшения состояния больного. 

Äренирование желудочков позволяет снизить внут-
ричерепное давление и санировать спинномозговую 
жидкость, что способствует регрессу общемозговых 
симптомов, восстановлению сознания [1, 3, 10, 11, 31]. 
Îднако наружное дренирование в остром периоде 
ВЖК ограничено угрозой тромбирования дренажа 
сгустками крови и высоким риском возникнове-
ния вентрикулита. Риск инфицирования снижается 
при применении техники вентрикулостомии путем 
создания подкожного туннеля для катетера [1, 10, 
31]. Авторы сообщают об успешном применении 
тканевого активатора плазминогена, введенного в 
полость желудочков через катетер, с последующей 
аспирацией лизированной крови [31–33]. В послед-
нее время появились публикации, подтверждаю-
щие достаточную эффективность интратекального 
применения проурокиназы даже при тампонаде 
желудочков [31]. Авторы применили препарат у 21 
пациента, находящегося в крайне тяжелом состо-
янии, при гемотампонаде желудочков различного 
генеза. Ëетальность составила 66,5%, по данным ли-
тературы — более 90%. Îтмечена быстрая санация 
системы желудочков мозга — в среднем через 33–39 
ч после фибринолиза. Îднако у больных при нали-
чии аневризм сосудов головного мозга значительно 
увеличивалась частота возникновения повторного 
кровотечения из аневризмы (до 54,5%), что значи-
тельно выше этого показателя при естественном 
течении заболевания (32,4%). Поэтому авторы не 
рекомендуют применять внутрижелудочковый фиб-
ринолиз при невыключенной из кровотока АА. Äля 
удаления ВЖК используют нейроэндоскопию, 
предусматривающую введение электродов для 
электрокоагуляции, лазерное устройство, ороше-
ние жидкостями, аспирацию и биопсию [1, 2, 21]. 
В настоящее время нет четких представлений 
об оптимальной хирургической тактике, обеспечи-
вающей полное удаление ВЖК и ВМÃ, устранение 
тампонады базальных цистерн от сгустков крови в 
целях профилактики ангиоспазма с одновременным 
клиппированием АА. Возможно, решение этих воп-
росов позволит улучшить результаты лечения АА, 
осложненных ВМÃ и ВЖК. 
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Intracerebral and intraventricular haemorrhages at rupture of arterial 
aneurysms of anterior part of villisis circulation. Clinics, diagnostics and treatment
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The overview, dedicated to heavy complications of arterial aneurysms rupture — intracerebral 
and intraventricular haemorrhages, is presents. A special attention is paid to surgical tactics at 
intracerebral haematomas depending on its’ volume and localization, and patient’s state. Classification 
of ways of blood spreading into brain ventricles and modern methods of intraventricular 
haemorrhages using intrathecal fibrinolisis are given.
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