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Ведение больных в остром периоде нетравматической гематомы мозжечка

В обзоре литературы изложены основные вопросы диагностики, медикаментозного и хирургического 
лечения нетравматической гематомы мозжечка (НГМ) в остром периоде. Медикаментозное лечение 
включает: гемостатическую терапию, коррекцию АД, мониторинг неврологического и соматического 
состояния и коррекцию его нарушений, лечение внутричерепной гипертензии, коррекцию уровня 
глюкозы, антиконвульсанты; коррекцию температуры тела, ингибирование калликреин-протеазы; 
нейропротекцию, профилактику тромбоза глубоких вен и тромбоэмболии легочной артерии. Подробно 
рассмотрены показания к хирургическому лечению НГМ и виды операций: наружное дренирование 
желудочков мозга, микрохирургическое (открытое) удаление, стереотаксическое удаление и 
нейронавигация с локальным фибринолизом.
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Мозжечок как анатомическая структура тесно 
связан со стволом головного мозга, в нем располо-
жены ликворопроводящие пространства, окружен 
неподвижными костными образованиями и палаткой 
мозжечка. Это обусловливает вероятность быстрого 
сдавления ствола мозга при увеличении объема 
мозжечка [1, 2].

Нетравматическая гематома мозжечка (НГМ) 
составляет около 10% всех нетравматических внут-
римозговых кровоизлияний [3–5]. Основными причи-
нами возникновения НГМ являются: артериальная ги-
пертензия, артерио-венозные мальформации (АВМ), 
аневризма, опухоль, применение антикоагулянтов, 
коагулопатия, септическое состояние, употребление 
наркотических средств [6–9].

Установление диагноза
Современные принципы лечения инсульта, в 

первую очередь, предполагают установление точного 
диагноза, определение характера и сроков проведе-
ния целенаправленных лечебных мероприятий уже в 
первые 3–4 ч от начала заболевания, а, по возмож-
ности, и раньше [10]. Особую актуальность это имеет 
при гематоме мозжечка [6–8].

НГМ характеризуется внезапным возникнове-
нием острой интенсивной головной боли и стойких 
очаговых неврологических симптомов: рвоты, голо-
вокружения, поражения черепных нервов, дизартрии, 
атаксии, гемипареза, замедления зрачковых реакций, 
нистагма, двоения в глазах, нарушения равновесия. 
Общемозговые симптомы представлены снижением 
уровня бодрствования вплоть до комы, психомотор-
ным возбуждением, паракинезами. Наиболее часто 
НГМ выявляют у больных в возрасте от 60 до 70 лет 
[6–8, 11, 12].

Мероприятия при госпитализации
При поступлении пациента в приемный покой 

общие мероприятия характеризуются комплексом 
ABCD: airway — обеспечение проходимости дыха-
тельных путей; breathing — нормализация параметров 
вентиляции; circulation — стабилизация системной 
гемодинамики и обеспечение мониторинга; disability 
— оценка неврологического статуса [13]. Основной 
задачей первоначальных лечебных мероприятий яв-
ляется предупреждение и уменьшение выраженности 
вторичных повреждающих факторов заболевания 
(гипоксии, гипотензии, гипертермии, гипер- и гипог-
ликемии, гипер- и гипокапнии и др.), что способствует 
существенному улучшению прогноза [14].

Неврологический осмотр пациента должен быть 
кратким и включать оценку уровня бодрствования 
по шкале комы Глазго (ШКГ), состояния зрачков и 
черепных нервов, двигательной и, при возможности, 
чувствительной сферы, речи [7, 11, 15, 16].

Для оценки динамики неврологических симпто-
мов выделяют 4 типа клинического течения заболе-
вания [6, 11, 17–20].

После неврологического осмотра проводят 
компьютерную томографию (КТ) головного мозга, 
позволяющую уточнить: локализацию и объем НГМ, 
наличие синдрома острой окклюзионной гидроцефа-
лии (ООГ), сдавление IV желудочка и ствола мозга, 
состояние базальных цистерн. При предположении о 
наличии аневризмы, АВМ или опухоли КТ дополняют 
МРТ/МРА или дигитальной субтракционной ангиогра-
фией [6–8, 11, 19, 21, 22].

Далее проводят общеклинические исследования: 
ЭКГ, определение уровня глюкозы в крови, электро-
литов в плазме (К+, Na+ и др.), газов крови, осмоляр-
ности, гематокрита, фибриногена, активированного 
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частичного тромбопластинового времени, мочевины 
и креатинина; общий анализ крови с подсчетом 
количества тромбоцитов; рентгенографию органов 
грудной клетки; определяют группу крови и резус-
фактор, если планируют оперативное вмешательство; 
токсикологические тесты (при предположении о нар-
котической зависимости) [14, 16, 23–26].

Показаниями к искусственной вентиляции легких 
(ИВЛ) являются: paO2 55 мм рт.ст. и ниже; снижение 
жизненной емкости легких менее 12 мл/кг; тахипноэ 
(35–40 в 1 мин); прогрессирующий цианоз; артери-
альная дистония [15, 26].

Медикаментозное лечение НМГ

Гемостатическая терапия
В течение 24 ч продолжается геморрагическая 

экспансия (увеличение объема) спонтанных внутри-
мозговых кровоизлияний [27–29]. Однако назначение 
антифибринолитиков (аминокапроновой кислоты) 
не позволяет достичь необходимой цели, наоборот, 
заметно увеличиваются частота возникновения тром-
боэмболии легочной артерии и летальность [15, 28]. 
В ранние сроки рекомендуют назначать дицинон [26], 
хотя предпочтение отдают рекомбинантному актива-
тору VII фактора — новосевену, способствующему 
повышению уровня тромбина в зоне повреждения 
тканей [30, 31]. При применении этого препарата 
заметно уменьшается летальность [25, 32].

При передозировке варфарина используют ви-
тамин К; свежезамороженную плазму и новосевен 
[33], хотя для более быстрого достижения эффекта 
полезно назначать протромбиновый комплекс [34]. 
При применении гепарина в аналогичной ситуации 
для его инактивации назначают протамин-сульфат 
[33]. При уменьшении количества тромбоцитов (менее 
200×109 в 1 л) рекомендуют трансфузию тромбоцит-
ной массы [35].

Коррекция артериального давления (АД)
Выбор оптимального АД определяется индивиду-

альными факторами: длительностью существования 
артериальной гипертензии (АГ); повышением внут-
ричерепного давления (ВЧД); возрастом; причиной 
возникновения кровоизлияния и др. [24]. Рекомен-
дуют взвешенный подход к снижению системного АД, 
поскольку от его величины часто зависит уровень 
церебрального перфузионного давления (ЦПД), а при 
резком снижении АД возможна ишемия окружающих 
тканей [23, 36, 37].

С другой стороны, на фоне высокого АД опасно 
продолжение геморрагической экспансии (увеличе-
ние объема НГМ) в сроки до 24 ч [24, 25, 28], что в 
последнее время успешно блокируют путем назначе-
ния новосевена [25, 38, 39].

Представлены рекомендации по снижению АД 
[25]: а) при систолическом АД (САД) выше 200 мм 
рт.ст. показана внутривенная инфузия лекарственных 
средств с мониторингом АД через каждые 5 мин; б) 
при САД выше 180 мм рт.ст. в целях профилактики 
повышения ВЧД проводят его мониторинг, назначают 
гипотензивные средства внутривенно для поддержа-
ния ЦПД в пределах 60–80 мм рт.ст.; в) при САД выше 

180 мм рт.ст., если не предполагают повышения ВЧД, 
назначают одноразово внутривенно гипотензивные 
средства при контроле АД и клинического состояния 
через каждые 15 мин. При отсутствии информации об 
АД до инсульта среднее АД необходимо поддерживать 
на уровне 130 мм рт.ст. [24].

В качестве гипотензивных средств для внутри-
венного введения используют: лабеталол, пикар-
дипин, эсмолол, эналаприл, гидралазин, ниприд, 
нитроглицерин. При снижении (менее 90 мм рт.ст.) АД 
назначают фенилэферин или допамин [24, 40].

Мониторинг неврологического состояния 
и функции сердечно-сосудистой и 
дыхательной систем
При внезапном кровоизлиянии в головной мозг 

разрушается окружающая ткань, повышается ВЧД, что 
обусловливает возникновение осложнений: дальней-
шее увеличение объема гематомы; перифокальный 
отек; ишемию; ООГ; прорыв крови в систему желу-
дочков (ПКСЖ); нарушение ауторегуляции мозгового 
кровотока (МК) и пр. Клинически эти патологические 
реакции проявляются нарушением неврологического 
статуса больного, что обосновывает необходимость 
его оценки в динамике [25, 26].

Повышение ВЧД оказывает влияние на систем-
ное АД, пульс и стабильность функции сердечно-
сосудистой и дыхательной систем в целом. Поэтому 
рекомендуют проведение мультимодального мони-
торинга: ВЧД; ЦПД; МК; оксигенация ткани мозга; 
внутримозговой микродиализ; данные ЭЭГ; газовый 
состав крови (paO2, paCO2); ЭКГ; пульсоксиметрия; 
капнография; центральное венозное давление; 
водно-электролитный баланс и пр. С помощью 
транскраниальной допплерографии оценивают: 
степень ангиоспазма, состояние ауторегуляции МК 
и неинвазивно — внутричерепную гипертензию [13, 
24–26, 41].

Лечение внутричерепной гипертензии (ВЧГ)
Существенную роль в прогнозе исхода нетрав-

матического внутримозгового кровоизлияния играет 
ВЧД, от него в определенной мере зависит ЦПД, ко-
торое рассчитывают по формуле: ЦПД = АДср. – ВЧД, 
где АДср. = (САД + 2ДАД)/3, где АДср. — среднее АД, 
ДАД — диастолическое АД [13, 14, 24].

Как правило, мониторирование ВЧД показано 
больным при уровне бодрствования менее 9 баллов 
(по ШКГ) и если предполагают возникновение ВЧГ 
[14, 16, 24, 42].

Повышенным считают ВЧД при его уровне выше 
20 мм рт.ст. продолжительностью более 5 мин. Цель 
всего комплекса лечения — поддержание ВЧД на 
уровне не выше 20 мм рт.ст., ЦПД — не ниже 70 мм 
рт.ст. При снижении ЦПД возникает дилатация сосу-
дов мозга или ишемия его ткани [13, 14, 42]. При вазо-
дилатации компенсаторно увеличиваются показатели 
МК и ВЧД из-за увеличения внутричерепного объема 
крови, что обусловливает снижение ЦПД с образова-
нием «вазодилатационного каскада» [42–44].

Алгоритм лечения повышенного ВЧД, или ВЧГ, 
основан на динамической оценке эффективности 
лечебных мероприятий и строится на обратной связи 
с пациентом [14]. Представлена последовательность 
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действий по принципу от простого к сложному [13, 
14, 25, 41, 45].

Приподнятие головного конца постели на 30º 
(при отсутствии АГ) и расположение головы боль-
ного по средней линии улучшает венозный отток в 
системе яремных вен, что обусловливает снижение 
ВЧД. Рекомендуют одновременное использование 
трансдюсеров АД и ВЧД, чтобы оценивать ЦПД [13, 
14, 25, 26, 45].

Седативную, релаксирующую и противоболевую 
терапию назначают для предупреждения повышения 
внутригрудного и внутрибрюшного давления, что мо-
жет препятствовать церебральному венозному оттоку 
и обусловливать повышение ВЧД. ВЧД повышается 
при кашле, санации трахеи, судорогах, психомотор-
ном возбуждении, интубации, десинхронизации с 
аппаратом ИВЛ («борьба» пациента с респиратором) 
и др. [13, 14, 25]. Назначение седативных препаратов 
(реланиум, натрия оксибутират, дормикум, пропо-
фол), миорелаксантов короткого действия и аналге-
тиков (морфин, алфетанил) позволяет уменьшить 
выраженность клинических последствий указанных 
состояний [13, 25].

Наружное дренирование спинномозговой жид-
кости (СМЖ) считают наиболее простым, быстрым 
и эффективным методом снижения ВЧД [13–15, 24, 
25, 41, 46]. При этом одновременно достигаются: 
мониторинг ВЧД, его снижение, санация системы 
желудочков мозга при прорыве крови. При блокаде 
кровью III желудочка и отверстия Монро осущест-
вляют двустороннее дренирование [47]. Основным 
осложнением вентрикулостомии является бактери-
альный менингит, частота которого составляет от 6 
до 22% [48, 49].

Осмотерапия (маннитол, глицерин, гипертони-
ческие растворы натрия хлорида и др.) создает ос-
мотический градиент, обеспечивающий отток воды 
из отечной и интактной ткани мозга [13, 14, 24–26, 
38, 50, 51]. В современных условиях наиболее широ-
ко используют маннитол. Препарат снижает ВЧД на 
27,2% при сохранении механизма ауторегуляции МК, 
а при его нарушении — только на 4,7%, одновремен-
но повышая МК за счет вазоконстрикторных свойств 
[13, 14, 52–55].

Препарат рекомендуют вводить внутривенно 
болюсно из расчета 0,5–1,5 г/кг [13–15, 26, 41, 51, 
55]. Клинический эффект наступает в течение 5–10 
мин, достигает максимума в течение 60 мин, продол-
жительность действия 3–4 ч [13, 53]. Осмолярность 
плазмы при этом поддерживают на уровне 300–320 
мосмоль/кг [15, 25].

Фуросемид потенцирует и увеличивает продол-
жительность действия маннитола при снижении ВЧД. 
Неблагоприятными эффектами маннитола являются 
гиповолемия и нарушение баланса электролитов, 
что требует поддержания нормоволемии, контроля 
осмолярности и уровня калия в плазме крови [13, 
15, 25].

Гипервентиляция является быстрым, эффектив-
ным, но непродолжительным (до 6 ч) методом сниже-
ния ВЧД [14, 24–26, 51]. Быстрота снижения ВЧД при 
гипервентиляции сопоставима с таковой наружного 
дренирования желудочков, максимальный эффект 
достигается через 30 мин [13, 56].

Гипервентиляция обеспечивает: уменьшение аци-
доза в ткани мозга и СМЖ, восстановление ауторегу-
ляции МК, уменьшение гиперемии мозга, увеличение 
потребления кислорода в ткани мозга, нормализацию 
утилизации глюкозы [15, 25, 57, 58]. Цель гипервен-
тиляции — поддержание paCO2 на уровне 30–35 мм 
рт.ст. [15, 25].

Недостатком метода считают параллельное 
уменьшение МК и быструю аккомодацию экстра-
целлюлярного пространства к достигнутому pH, что 
обусловливает нормализацию paCO2 в артериальной 
крови, при длительной гипервентиляции (более 6 
ч) возникает значительное повышение ВЧД в виде 
феномена отдачи [25].

При гипотермии головного мозга отмечают уг-
нетение метаболизма его ткани, уменьшение МК и 
ВЧД. Охлаждение рекомендуют проводить достаточ-
но быстро (до 1 ч), а согревание — очень медленно 
— 0,2–0,3ºС за 1 ч [41].

Барбитуратную кому (как крайнюю меру) считают 
эффективной при рефрактерной ВЧГ. При введении 
больших доз барбитуратов снижается метаболичес-
кая активность мозга, уменьшается МК, снижается 
ВЧД [13, 24, 25]. Осложнениями при барбитуратной 
коме являются: артериальная гипотензия, угнетение 
иммунитета, трофические нарушения (пролежни), 
парез желудка и кишечника, депрессия миокарда 
[13, 59]. Учитывая возможность возникновения таких 
осложнений, необходимо проведение постоянного 
мониторинга ВЧД, АД, ЦПД, центрального венозного 
давления, температуры тела, данных ЭЭГ. Оптималь-
ную дозу барбитуратов выбирают, основываясь на 
данных ЭЭГ (чередование периодов изоэлектричес-
кого молчания и вспышек биоэлектрической актив-
ности). Отрицательные гемодинамические эффекты 
барбитуратной комы можно значительно уменьшить 
или устранить путем назначения катехоламинов 
[13].

Коррекция уровня глюкозы
Повышение уровня глюкозы в крови при нетрав-

матическом внутримозговом кровоизлиянии считают 
предиктором неблагоприятного исхода [25, 26, 60]. 
Гипергликемия обусловлена преморбидным метабо-
лизмом или стрессовой реакцией на кровоизлияние 
[25, 26, 61, 62]. Рекомендуют контролировать и 
корректировать как гипергликемию, так и гипогли-
кемию.

Антиконвульсанты
Хотя судорожные припадки не являются харак-

терными клиническими симптомами НГМ, их выявляют 
у некоторых больных [21]. Судорожные припадки 
устраняют путем безотлагательного назначения ло-
разепама внутривенно [14, 25, 63]. Препарат вводят 
из расчета 0,03–0,07 мг/кг массы тела. Возможно 
повторное его введение через 10 мин. Диазепам 
является препаратом второй очереди. Его вводят по 
0,15–0,4 мг/кг массы тела внутривенно со скоростью 
2,5 мг/мин [14, 25].

С успехом могут быть использованы и другие 
средства: мидазолон (дормикум), депакин, фенитоин 
(дифенин), карбамазепин (финлепсин, тегретол), ти-
опентал-натрий, гексанал, фенобарбитал [14, 25].
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Коррекция температуры тела
У пациентов при спонтанном внутримозговом 

кровоизлиянии, особенно ПКСЖ, часто в первые 72 
ч наблюдают повышение температуры тела [26, 64]. 
Оптимальным считают поддерживание нормотермии, 
поскольку при повышении температуры тела на1ºС 
энергозатраты увеличиваются на 10% и повыша-
ется ВЧД. При снижении температуры на 1ºС МК 
уменьшается на 5,2% [13, 65, 66]. При повышении 
температуры тела более 38,5ºС применяют охлаж-
дающие аппликаторы, ацетаминофен или асписол 
внутривенно [24, 26]. При риске возникновения ин-
фекционных осложнений (повышение температуры 
тела, озноб, дренирование желудочков мозга и др.) 
проводят микробиологическое исследование смывов 
из трахеи, а также крови, мочи, назначают антибио-
тики [14, 24, 26].

Ингибирование системы калликреин-
протеаз
При избыточном образовании кининов в зоне 

внутримозгового кровоизлияния возникают выражен-
ная дилатация сосудов, повышение проницаемости их 
стенок и гематоэнцефалического барьера, нарушение 
микроциркуляции и транскапиллярного обмена, что 
обусловливает перифокальные реакции и отек мозга 
[26, 67–70].

Включение в комплекс интенсивной терапии кон-
трикала (трасилола, гордокса) как препарата патоге-
нетического действия в максимально ранние сроки (в 
первые 3–5 сут) обеспечивает блокирование многих 
патологических реакций, обусловленных выходом 
ферментов и других биологически активных веществ 
(кининов) из очага разрушения мозга. Клинически 
это проявляется повышением уровня бодрствования, 
уменьшением психомоторного возбуждения, нормали-
зацией температуры тела, уменьшением выраженности 
патологических изменений по данным ЭЭГ [26, 67–69]. 
Препарат вводят внутривенно дробно 2–3 раза в сутки, 
разовая доза 20 000–30 000 ЕД [26, 69]. У больных, 
находящихся в коме, предпочтение отдают внутрика-
ротидному и эндолюмбальному введению [67].

По данным экспериментальных исследований, 
при моделировании внутримозговых гематом локаль-
ное применение контрикала значительно уменьшает 
тяжесть перифокальных реакций, а при клиническом 
использовании контрикала в сочетании с тромбином в 
полости удаленного внутримозгового кровоизлияния 
отмечают оптимизацию процесса гемостаза [71].

Нейропротекция
Основными целями нейропротекции являются: 

уменьшение избыточной активации рецепторов глу-
тамата, блокада высвобождающегося избыточного 
глутамата, обладающего эксайтотоксичностью и 
обусловливало гибель нервных клеток; уменьшение 
активности перекисного окисления липидов, при 
избыточной продукции которых повреждаются кле-
точные мембраны [26, 72–74].

К нейропротективным средствам относят: ней-
ротрофические препараты — актовегин, аминалон, 
глиатилин, картинин-хлорид, кортексин, нооклерин, 
пирацетам, пантокальцин, фенотропил, церебро-
лизин, энцефабол; к антиоксидантам — мексидол, 

милдронат, эмоксипин, α-токоферол, цитофламин; к 
нейромодуляторам — глицин, семакс [72–74].

При включении нейропротективных средств в 
комплекс лечения больных, находящихся в коме, 
уменьшаются длительность их лечения в отделении 
реанимации, а также летальность [75]. Отмечен хо-
роший эффект цитофламина [73].

Предупреждение тромбоза глубоких вен и 
эмболии легочной артерии
Возникновение тромбоза глубоких вен и тромбо-

эмболии легочной артерии обусловливает повышение 
летальности у пациентов при нетравматическом внут-
римозговом кровоизлиянии. Бессимптомный тромбоз, 
по данным ультразвукового исследования, на 10-е сут-
ки наблюдали у 15,9% пациентов, которые применяли 
эластичные чулки, и у 4,7% — в группе комбинирован-
ного лечения (эластичные чулки + гепарин). Частота 
фатального исхода составила 2%, поэтому пациентам 
при гемиплегии на 3-и или 4-е сутки рекомендуют 
назначать низкомолекулярный гепарин по 5000 ЕД 
3 раза в сутки подкожно [25, 76, 77]. Аналогичную 
тактику применяют при синдроме диссеминированного 
внутрисосудистого свертывания крови [15].

Общие мероприятия
Повседневный уход за тяжело больными вклю-

чает: поворот с боку на бок через каждые 2 ч; про-
тирание тела камфорным спиртом через каждые 8 ч; 
очистительные клизмы (через день); туалет полости 
рта и носовой части глотки с помощью аспиратора че-
рез каждые 4–6 ч; профилактику острых стрессовых 
язв пищеварительного канала (назначение антацидов 
и Н2-блокаторов) [15, 23, 26].

Хирургическое лечение НГМ

Общие показания
По мнению J.R. Little и соавторов [78], опериро-

вать следует пациентов при НГМ больших размеров 
(более 3 см), наличии ООГ, остальным пациентам при 
малых размерах кровоизлияния (до 3 см) и отсутс-
твии синдрома гидроцефалии показано консерватив-
ное лечение. Более подробно это представлено Е. 
Donauer и соавторами [21]: больным первой группы 
(небольшой объем НГМ без ООГ и сдавления ствола 
мозга) показано консервативное лечение; пациентам 
второй группы (ШКГ более 7 баллов, ООГ, но без 
сдавления ствола мозга) — наружное дренирование 
желудочков с мониторингом ВЧД; у больных третьей 
группы (НГМ больших размеров; сдавление ствола 
мозга) — наружное дренирование желудочков с мо-
ниторингом ВЧД, вторым этапом — открытое удаление 
НГМ; если интракраниальное повреждение дополня-
ют факторы риска (сахарный диабет, цирроз печени 
и др.) — только наружное дренирование желудочков 
с мониторингом ВЧД; у больных четвертой группы 
(АВМ с кровоизлиянием) — открытое удаление НГМ 
в плановом порядке.

Наружное дренирование желудочков мозга
Наружное дренирование желудочков мозга как 

самостоятельная операция показано пациентам при 
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относительно небольшом объеме НГМ, проявляю-
щейся прорывом крови в IV желудочек и синдромом 
ООГ [21, 41, 79, 80]. У некоторых больных после 
наружного дренирования желудочков без эвакуации 
НГМ, на основании градиента ВЧД между супра- и 
интратенториальным пространством возможна моз-
жечково-тенториальная дислокация с последующим 
вклинением [81, 82], поэтому вмешательство не может 
быть самостоятельным при сдавлении ствола мозга и 
выраженном снижении уровня бодрствования. У таких 
больных применяют наружное дренирование желу-
дочков мозга в сочетании с удалением НГМ [41, 83].

В целях уменьшения градиента ВЧД рекомендуют 
незначительное выведение СМЖ до вскрытия задней 
черепной ямки (ЗЧЯ) [6, 11]. Сочетание наружного 
дренирования желудочков мозга с интравентрику-
лярным фибринолизом уменьшает летальность и 
улучшает функциональный исход. Установлена более 
высокая эффективность урокиназы по сравнению с 
плазминогеном [84].

Основным осложнением наружного дренирования 
желудочков мозга является бактериальный менингит. 
Основные условия профилактики этого осложнения: 
исключение ликвореи из операционной раны; посто-
янная замкнутость дренирующей системы; протяжен-
ный подкожный тунель [41].

В целом, летальность после наружного дрени-
рования желудочков мозга как самостоятельной 
операции при НГМ невелика [22, 41, 85].

Микрохирургическое (открытое) удаление
Из всех видов хирургического лечения НГМ чаще 

всего используют краниоэктомию ЗЧЯ и открытое 
удаление кровоизлияния [6–8, 11, 21, 41].

Показаниями к микрохирургическому (открытому) 
удалению НГМ являются: а) по клиническому типу 
— сверхострое и острое течение заболевания; б) 
снижение уровня бодрствования до 13 баллов и менее 
(по ШКГ); в) объем гематомы 14 см3 и более или ее 
диаметр более 3 см; г) поперечная и/или аксиальная 
дислокация ствола мозга [6, 8, 11, 22, 41, 85–89].

Многие исследователи предлагают микрохирур-
гическое удаление НГМ сочетать с наружным дрени-
рованием, желудочков мозга, особенно когда синдром 
ООГ сопутствует ПКСЖ [6, 7, 11, 41, 79, 90, 91].

При микрохирургическом удалении НГМ исполь-
зуют субокципитально-парамедианный и субокципи-
тально-срединный доступы. Второй доступ для до-
полнительной разгрузки можно сочетать с резекцией 
дуги І шейного позвонка, когда наблюдают вклинение 
мозжечка в затылочно-шейную дуральную воронку. 
Большинство авторов предпочитают краниоэктомию 
ЗЧЯ, что также обеспечивает разгрузку, однако есть 
сторонники и краниотомии. Для создания подходов к 
НГМ используют три положения пациента на операци-
онном столе: лежа на боку; сидя с наклоном головы 
вперед и лежа на животе с вентральным сгибанием 
шеи [6, 11, 22, 41, 85, 88, 89].

Основные положения техники удаления НГМ 
в последние десятилетия со времен A. Torkildsen 
(1937) не изменились: вскрытие твердой оболочки 
головного мозга с использованием общепринятой 
методики; пункция НГМ и аспирация содержимого 
(верификация цели); кортикотомия и создание опе-

рационного канала вокруг канюли до близлежащих 
отделов НГМ; эвакуация кровоизлияния [92]. В сов-
ременных условиях выполнение операции облегчают: 
применение микрохирургической техники; фиксация 
головы с помощью устройства Мейфилда; примене-
ние местных гемостатических средств — SurgicelA®, 
раствора тромбина, фибриногена и др.; возможность 
дуропластики (durotech) и т.д. [6–8, 11, 19, 21, 41, 85, 
86, 88, 89, 93].

Послеоперационная летальность при микрохи-
рургическом удалении НГМ составляет от 18 до 64%, 
в среднем 25% [6, 9, 11, 21, 22, 41, 82, 85, 88, 94, 
95]. Послеоперационная летальность прямо зависит 
от степени клинической декомпенсации состояния 
пациента до операции, а также наличия факторов 
риска (сахарный диабет, артериальная гипертензия, 
заболевания крови, нарушения функций печени и 
др.) [6, 9, 11, 88, 93, 94].

Стереотаксическое удаление НГМ
Операции с использованием стереотаксической 

техники показаны пациентам, находящимся в созна-
нии, при субкомпенсированном клиническом течении 
[96–98].

Результаты стереотаксического удаления НГМ у 
больных (ШКГ 9–11 баллов) представлены в исследо-
ваниях А. Etou и соавторов [96]. С помощью аппарата 
Richert–Mundinger использовали трансцеребральную 
траекторию доступа. Вначале осуществляли аспи-
рацию кровоизлияния, затем в НГМ имплантировали 
силиконовый катетер и проводили фибринолиз с 
использованием урокиназы. Один больной умер от 
тромбоэмболии легочной артерии.

В исследовании V. Smrcka и соавторов [97] пред-
ставлен опыт стереотаксического удаления НГМ у 6 
больных (ШКГ более 10 баллов) с использованием 
транстенториальной траектории доступа с помощью 
аппарата Richert–Mundinger. Кровоизлияние удаляли 
путем разрежения под постоянным мониторингом 
ВЧД. Во всех наблюдениях уменьшение объема НГМ 
сопровождалось значительным снижением ВЧД.

Стереотаксическая техника аспирации НГМ 
приведена в работе J. Kim и соавторами [99]. С 
помощью аппарата Leksell использовали субокципи-
тально-латеральный доступ и трансцеребеллярную 
траекторию. Положение больного лежа на спине с 
поворотом головы на 30–40º в противоположную 
сторону. Аспирацию НГМ сочетали с локальным 
фибринолизом с использованием урокиназы. У 6 из 
19 больных стереотаксическая техника дополнена 
наружным дренированием желудочков мозга. При-
меняют также стереотаксически ориентированную 
эндоскопическую технику удаления НГМ [100] или 
эндоскопическое удаление НГМ с помощью безрамной 
нейронавигации [41].

Во многих исследованиях подчеркивается мини-
мальная травматичность метода и достаточно широ-
кие возможности его использования: аспирация НГМ; 
имплантация силиконового катетера с последующим 
локальным фибринолизом [96–99, 101].

Нейронавигация и локальный фибринолиз
Этот малотравматичный метод хирургического 

лечения НГМ показан пациентам пожилого возраста 
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при подостром клиническом течении заболевания, 
относительно компенсированном состоянии, без 
выраженного сдавления ствола мозга и пониженном 
уровне бодрствования [41, 86, 102]. Авторы обраща-
ют внимание на быстроту (30–40 мин) выполнения 
операции под комбинированным (местным и внутри-
венным) обезболиванием [103].

Операция предусматривает установку катетера в 
полости НГМ, использование безрамной нейронави-
гации и стереотаксического аппарата Э.И. Канделя. 
Осуществляют небольшой разрез кожи и подкожной 
основы, скелетизацию затылочной кости, создают 
фрезевое отверстие; рассекают твердую оболочку 
головного мозга; пунктируют кровоизлияние и ас-
пирируют жидкую фракцию; выводят катетер через 
контрапертуру и фиксируют его; вводят 50 000–100 
000 МЕ проурокиназы и аспирируют лизированную 
часть через каждые 6 ч; КТ-контроль через каждые 
12–24 ч [41, 86]. Система безрамной навигации может 
быть заменена стереотаксическим ультразвуковым 
сканированием и механическим навигатором для 
пункции НГМ [103].

Послеоперационная летальность при локальном 
фибринолизе НГМ, по данным авторов, составляет от 
14 до 17% [41, 86, 103].

Заключение
НГМ — острое, клинически тяжелое заболева-

ние, характеризующееся высокой летальностью. 
Неотложность и метод лечения определяет тип кли-
нического течения заболевания и данные КТ(МРТ). 
При сверхостром течении заболевания используют 
максимально возможный объем лечения: ИВЛ, ос-
модиуретики, гемостатики, ингибиторы протеаз, 
наружное дренирование желудочков мозга; микро-
хирургическое удаление НГМ и др. Представлены 
первые рекомендованные алгоритмы лечения НГМ, 
облегчающие выбор тактики и особенности лечения 
в каждой конкретной ситуации, особенно у пациен-
тов, находящихся в коматозном состоянии [41, 85]. 
При консервативном лечении важную роль играют 
нейропротективные средства, при хирургическом 
лечении ведется разработка малотравматичных вме-
шательств с использованием фибринолитиков.
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Ведення хворих у гострому періоді нетравматичної гематоми мозочка

В огляді літератури викладені основні питання діагностики, медикаментозного та хірургічного лікування 
нетравматичної гематоми мозочка (НГМ) у гострому періоді. Медикаментозне лікування включає: 
гемостатичну терапію, корекцію АТ, моніторинг неврологічного та соматичного стану і корекцію його 
порушень, лікування внутрішньочерепної гіпертензії, корекцію рівня глюкози, антиконвульсанти, 
корекцію температури тіла, інгібування калікреїн-протеази, нейропротекцію, профілактику тромбозу 
глибоких вен та тромбоемболії легеневої артерії. Докладно розглянуті показання до хірургічного 
лікування НГМ та види операцій: зовнішнє дренування шлуночків мозку, мікрохірургічне (відкрите) 
видалення, стереотаксичне видалення і нейронавігація з локальним фібринолізом.

Ключові  слова: нетравматича гематома мозочка, геморагічний інсульт, комп’ютерна томографія, 
медикаментозне лікування, зовнішнє дренування шлуночків мозку, мікрохірургічне видалення, 
стереотаксична хірургія, фібриноліз, ендоскопія, нейронавігація, мінімальна інвазивна 
нейрохірургія.
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Management of patients in acute period of non-traumatic cerebellar hematoma

In the literature review key issues of non-traumatic cerebellar hematoma (NCH) diagnostics, conservative 
and surgical treatment in acute period are outlined. Medication includes: haemostatic therapy, arterial 
hypertension correction, neurological and somatic state monitoring and their disorders correction, 
treatment of intracranial hypertension, hyperglycemia correction, anticonvulsants, correction of high 
body temperature, inhibition of kallikrein and protease, neuroprotection and venous tromboembolism and 
pulmonary embolism prevention. Indications to NCH surgical treatment and types of interventions are 
considered in details: external ventricular drainage, microsurgery (open) or stereotactic evacuation and 
neuronavigation with local fibrinolysis.

Key words: non-traumatic cerebral haematoma, hemorrhagic stroke, CT, medication, external ventricular 
drainage, microsurgical evacuation, stereotactic surgery, fibrinolysis, endoscopy, neuronavigation, 
miniinvasive neurosurgery.
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