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(Обзор	литературы)

У.А. Боржиев

Представлены литературные данные по проблеме геморрагического инсульта. Подробно описаны факторы рис-
ка возникновения, приведены статистические данные по заболеваемости в мире с указанием наиболее частых 
причин летальности, проанализированы диагностические и лечебные мероприятия и современные проблемы  
в оперативном лечении геморрагического инсульта.
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ГЕМОРРАГИЯЛЫК	ИНСУЛЬТТУ	ОПЕРАТИВДУУ	ДАРЫЛОО 
(Адабияттар	боюнча	маалымат) 

У.А. Боржиев

Геморрагиялык инсульт көйгөйү боюнча адабий маалыматтар келтирилген. Пайда болушунун тобокелдик фак-
торлору кеңири баяндалган, дүйнөдө оорунун статистикалык маалыматтары келтирилген, анда өлүмдүн эң көп 
кездешкен себептери, диагностикалык жана терапиялык чаралар жана геморрагиялык инсультту оперативдүү 
дарылоонун заманбап көйгөйлөрү көрсөтүлгөн.

Түйүндүү сөздөр: геморрагиялык инсульт; кан куюлуу; локализация; нейрохирургия.

SURGICAL TREATMENT FOR HEMORRHAGIC STROKE 
(Literature review)

U.A. Borzhiev

The paper presents literature data on the problem of hemorrhagic stroke. Risk factors are described in detail, statistics 
on morbidity in the world are given, indicating the most common causes of mortality, diagnostic and therapeutic 
measures and modern problems in the surgical treatment of hemorrhagic stroke are analyzed.
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Ранняя диагностика и лечение мозго-
вых инсультов – одна из важнейших проблем 
в современной нейрохирургии и неврологии. 
Нетравматические внутримозговые кровоизлия- 
ния встречаются в 70–90 % случаев и могут 
развиться в любой фазе гипертонической бо-
лезни. Супратенториальные нетравматические 
кровоизлияния встречаются в 85 %, а субтен-
ториальные – в 15 % случаев. Кровоизлияния 

имеют типичную локализацию: в подкорковые 
узлы в 25–30 % случаев, в зрительный бугор – 
в 10–20 %, в лобную, теменную, височную и за-
тылочную долю – в 20 %, в мозжечок – в 8–10 %, 
в мост – в 5–7 % и в головку хвостатого ядра – 
в 5 % случаев. В ряде случаев развиваются не-
травматические внутримозговые кровоизлияния 
в оба полушария головного мозга [1].
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При развитии нетравматических внутримоз-
говых кровоизлияний необходимо учитывать со-
вокупность трех групп факторов: анатомических 
(приобретенные изменения и/или врожденные 
пороки развития кровеносных сосудов голов-
ного мозга); гемодинамических (артериальная 
гипертензия); факторов, влияющих на сверты-
ваемость крови (прием антикоагулянтов и анти-
агрегантов, заболевания крови ) [2].

У пациентов с артериальной гипертонией 
происходят деструктивные изменения в стен-
ках церебральных сосудов, главным образом, 
в мышечной стенке артериол: повышается ион-
ная проницаемость мембран гладкомышечных 
клеток с последующей их гипоксией, аноксией 
и гибелью. Количество гладкомышечных клеток 
в мышечной оболочке проксимальных, дисталь-
ных лентикуло-стриарных артерий, огибающих 
кортикальных артериол уменьшается более чем 
на 50 % от исходного количества. Данные изме-
нения приводят к диффузному накоплению про-
дуктов распада клеток в сосудистой стенке, фиб-
риноидному некрозу, образованию микроанев-
ризм в артериолах диаметром 70–700 микрон, 
которые являются местами разрыва [3].

Большое значение в развитии нетравмати-
ческих внутримозговых кровоизлияний имеют 
особенности кровоснабжения подкорковых уз-
лов: лентикуло-стриарные артерии отходят от 
средней мозговой артерии под прямым углом, 
количество анастомозов между ними малó, что 
не обеспечивает достаточной аммортизации при 
гипертензивных церебральных кризах и приво-
дит к их разрыву [4].

В настоящее время выделяют два ведущих 
механизма развития инсультных внутримоз-
говых кровоизлияний: разрыв патологически 
измененного сосуда с образованием гематомы 
и геморрагическое пропитывание. Кровоизлия-
ния в виде гематомы, по материалам аутопсии, 
обнаруживаются в 85 % случаев, имеют типич-
ную локализацию, располагаются в области 
подкорковых узлов, в долях мозга (лобарные) 
и в мозжечке. В остром периоде заболевания 
при данном типе кровоизлияния не происхо-
дит значительного разрушения мозгового ве-
щества, так как излившаяся кровь раздвигает 
нервные волокна. В 15 % случаев развивается 

геморрагическое пропитывание вещества моз-
га, которое чаще всего развивается в зрительном 
бугре, в мосту и сопровождается значительным 
разрушением окружающей мозговой ткани [5].

Образование внутримозговых гематом при-
водит к сосудисто-рефлекторным, парабиоти-
ческим и некротическим реакциям в мозговой 
ткани. Объем кровоизлияния в большинстве 
наблюдений увеличивается в течение 2–3 часов 
после заболевания. В дальнейшем развиваются 
местные и отдаленные сосудисто-рефлекторные 
реакции, приводящие к каскаду патофизиологи-
ческих реакций в структурах мозга, к их ише-
мии, отеку и набуханию [6].

Все еще обсуждаются временные пара-
метры обратимой ишемии вещества головно-
го мозга, причины этой ишемии, ее влияние на 
окружающие структуры мозга, а также время 
появления и степень нарастания необратимых 
церебральных изменений [7].

Исследования показали, что начальная ише-
мия вещества мозга вокруг гематомы появляется 
через 1 минуту после кровоизлияния, прогрес-
сирует в течение 3 часов в окружающей мозго-
вой ткани, подкорковых узлах, гиппокампе, но 
не приводит к выраженным структурным по-
вреждениям [8].

В дальнейшем прогрессировании ишемии 
мозга играет роль ряд следующих факторов: 

1. Объем гематомы. Гематома объемом 
25 см3 и более через одну минуту приводит 
к уменьшению мозгового кровотока, появлению 
и нарастанию ишемии в перифокальной ткани 
мозга и увеличению внутричерепного давления. 
Гематома объемом 50 см3 и более через 10 минут 
приводит к развитию необратимых изменений 
в перифокальной мозговой ткани [9].

2. Уменьшение мозгового кровотока, кото-
рый в течение первого часа после заболевания 
снижается в 18 анатомических структурах обоих 
полушарий головного мозга. Установлено, что 
через 5 минут после кровоизлияния церебраль-
ный кровоток в хвостатом ядре со стороны гема-
томы уменьшается на 65,0 %, а в противополож-
ном – на 11,5 % от нормальных величин; через 
4 часа – на 75,0 и 28,9 %, соответственно, что 
сопровождается развитием и нарастанием отека 
мозга [10].
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3. Активирование и изменение формы 
тромбоцитов с освобождением вазоактивных ве-
ществ, которые приводят к стазу крови в сосудах 
микроциркуляции, ишемии и отеку мозга [11]. 

4. Генетические факторы (повышение 
иммунореактивности и фактора роста базаль-
ных фибробластов). При инсультных внутри-
мозговых кровоизлияниях эндоплазматическим 
ретикуломом астроцитов, частично нейронами, 
выделяется вещество, которое стимулирует син-
тез базальных фибробластов. Базальные фибро-
бласты выделяют свободные радикалы, развива-
ется перекисное окисление липидов, усиливают-
ся ишемия и отек мозга [12].

5. Влияние стресс-генов. Через несколько 
часов после кровоизлияния продукты распада 
крови стимулируют образование стресс-генов 
(НО-1 и НБр-70), которые обнаруживаются 
в глии вокруг гематомы, нейронах коры, подкор-
ковых структурах, гиппокампе с обеих сторон. 
Церебральная ишемия может поддерживаться 
и нарастать в течение 4–5 суток за счет стресс-
генов [13]. 

6. Вследствие разрыва мелких ветвей зад-
ней мозговой артерии, задней соединительной 
артерии при дислокации мозга. Развивается 
кровотечение в базальные цистерны и допол-
нительная ишемия мозга. При дислокационных 
процессах могут ущемляться задние мозговые 
артерии о край намета мозжечка, что сопровож- 
дается дополнительной ишемией и отеком заты-
лочных долей [14].

Клиническое течение нетравматических 
внутримозговых кровоизлияний широко осве-
щено как в отечественной, так и в зарубежной 
литературе. За последние десятилетия представ-
ления о клинике и течении инсультных кровоиз-
лияний несколько изменились, что, прежде все-
го, связано с эволюцией диагностических и ле-
чебных методов [15]. 

Отмечается рост частоты развития данной 
формы инсульта у лиц молодого возраста (до 40 
лет), а у ряда пациентов старше 50 лет гипер-
тензивные кровоизлияния развиваются на фоне 
церебральной амилоидной ангиопатии, при ко-
торой заболевание протекает особенно тяжело 
[16].

Описаны и выявлены редкие клинические 
варианты течения нетравматических внутримоз-
говых кровоизлияний: после каротидной эндар-
териоэктомии, при приступах мигрени, при ле-
чении инфаркта миокарда гепарином или акти-
ватором плазминогена, у ВИЧ-инфицированных 
пациентов, при низком уровне холестерина кро-
ви. Течение таких кровоизлияний, как правило, 
прогредиентное, с образованием внутримозго-
вых гематом больших размеров и плохими исхо-
дами заболевания [17].

В целом, клиническое течение заболевания 
характеризуется четырьмя периодами: предвест-
ников, острый период, восстановительный, ре-
зидуальный [18].

Предвестники заболевания развиваются 
у 20–60 % больных в виде появления общемоз-
говых и преходящих очаговых симптомов пора-
жения головного мозга [19].

Острая форма заболевания развивается 
в 65 % случаев и характеризуется развитием 
в течение нескольких часов выраженной обще-
мозговой симптоматики с угнетением сознания 
до сопора и комы, появлением и прогрессирова-
нием очаговой симптоматики с развитием глу-
бокого гемипареза или гемиплегии. Острый пе-
риод заболевания может протекать по одной из 
трех форм. До 80 % больных с острой формой 
заболевания без оказания квалифицированной 
медицинской помощи погибают в течение 24 ча-
сов. Подострая форма заболевания встречается 
в 20–25 % случаев и сопровождается развитием 
симптоматики в течение 1–3-х суток. Хрониче-
ская форма характеризуется постепенным псев-
доопухолевым течением, развитием клиники за-
болевания в течение 7–14 суток и более [20].

В восстановительном периоде заболевания 
отмечается регресс неврологического дефицита 
различной степени выраженности в зависимос-
ти от величины поражения структур головного 
мозга [21].

Резидуальный период в области кровоизлия- 
ния характеризуется тем, что образуется мозго-
вой рубец, кисты различного размера, могут раз-
виться гипертензионно-гидроцефальный и эпи-
лептический синдромы. Сохраняются афатиче-
ские и когнитивные нарушения, расстройства 
двигательных функций [22].
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Имеется предположение о том, что ухудше-
ние состояния больных в острой стадии заболе-
вания, как правило, связано с увеличением объе- 
ма гематомы, развитием внутричерепной гипер-
тензии и дислокации мозга, прорывом крови 
в желудочки мозга и их заполнением, развитием 
острой окклюзионной гидроцефалии. Факто-
рами риска увеличения кровоизлияния и ухуд-
шения состояния больных являются: объем ге-
матомы, равный 25 см3 и более, некупируемое 
в первые 6 часов после заболевания систоличе-
ское артериальное давление, равное 200 мм рт. 
ст. и более, количество тромбоцитов крови ниже 
130 × 109/л, высокий уровень глюкозы в плазме 
крови, концентрация фибриногена в плазме кро-
ви ниже 1,8 г/л, длительный прием спиртных на-
питков, заболевания печени, лейкемия, гемофи-
лия, апластическая анемия, ДВС-синдром, на-
личие в анамнезе перенесенного ишемического 
инсульта, амилоидная ангиопатия [23].

Исход заболевания определяет степень внут- 
ричерепной гипертензии. Ряд авторов опреде-
лили, что острая внутричерепная гипертензия 
(ВЧГ) развивается в 99,0 % наблюдений при не-
травматических внутримозговых кровоизлияни-
ях легкой степени (16–25 мм рт. ст. длительно-
стью более 2,5 часов) – у 27,3 % больных, уме-
ренной степени (26–45 мм рт. ст. длительностью 
более 10 минут) – у 49,5 %, выраженной степени 
(свыше 45 мм рт. ст. длительностью более 10 ми-
нут) – у 22,2 % [24].

У больных с полушарными гематомами 
объемом 30 см и более при ВЧГ легкой степе-
ни неврологические симптомы и КТ-признаки 
дислокации мозга до операции были небольшие  
и, как правило, быстро регрессировали в после- 
операционном периоде. При ВЧГ умеренной 
степени развивался выраженный дислокацион-
ный синдром: угнетение сознания до 10–6 бал-
лов по ШКГ, появлялись автоматизированные 
движения в конечностях (гормеотонические су-
дороги). При ВЧГ выраженной степени состоя-
ние больных было очень тяжелым: кома с грубы-
ми нарушениями витальных функций [25].  

Величина церебрального перфузионного 
давления определяет развитие внутричерепной 
гипертензии. При ВЧГ легкой степени перфузи-
онное давление колеблется в пределах 70–80 мм 

рт. ст., при умеренной степени – от 70 до 50 мм 
рт. ст., при выраженной степени – менее 50 мм 
рт. ст. При ВЧГ выраженной степени и перфузи-
онном давлении менее 50 мм рт. ст. развивается 
распространенная (на оба полушария) ишемия 
вещества мозга [26]. При выборе тактики ле-
чения важно определение степени ВЧГ и вели-
чины перфузионного давления и назначении 
маннитола, A. Qureshi с соавт. (2018) отмечали, 
что при лечении выраженного отека мозга ман-
нитолом высока вероятность развития синдрома 
‟отдачи”, сопровождающегося нарастанием оте- 
ка и прогрессированием дислокационных про-
цессов [27].

По данным B.А. Мануковского (2006), при 
определении тактики реанимационного лечения 
больных с дислокационным синдромом, целесо-
образно разделять их на группы – с компенси-
рованным, субкомпенсированным и декомпен-
сированным состоянием. Автор доказывает, что 
при компенсированном состоянии пациентов 
лечение основывается на общепринятых прин-
ципах интенсивной терапии, при субкомпенси-
рованном необходимо экстренное обеспечение 
оптимального притока обогащенной кислородом 
крови к мозгу, при декомпенсированном эффек-
тивных средств лечения не найдено [28].

Одной из причин грубой инвалидизации 
и высокой смертности больных с геморраги-
ческим инсультом является развитие рецидива 
кровоизлияния. Частота послеоперационных 
кровоизлияний достигает 50 % и прежде всего 
связана с недостаточным интраоперационным 
гемостазом, некупируемым высоким артериаль-
ным давлением, сопутствующими заболевания-
ми внутренних органов в стадии суб- и деком-
пенсации [29].

Показатели частоты повторных нетравма-
тических внутримозговых кровоизлияний не-
велики. Некоторые авторы выявили повторное 
кровоизлияние у 53 (5,4 %) из 989 больных 
в течение 1,5–72 месяцев после первичного, 
а у 3-х из них (5,7 %) – после вторичного ги-
пертензивного кровоизлияния. В 34 % случаев 
повторное кровоизлияние наступило в течение 
первого года и в 32,1 % – в течение второго го-
да после первичного кровоизлияния. Локализа-
ция повторных внутримозговых гематом у всех 
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больных отличалась от первичного кровоизлия-
ния: в 26,8 % случаев кровоизлияние было в зри-
тельном бугре, в 21,4 % – в подкорковых ядрах, 
в 3,7 % – в доле полушарий головного мозга. 
Объем гематомы у всех больных был больше 
первичного [30]. 

Заключение. Таким образом, подводя итоги 
анализа современной научной литературы, мож-
но прийти к заключению, что проблема хирурги-
ческого лечения внутримозговых кровоизлияний 
все еще далека от своего завершения. В связи 
с этим вопрос разработки новых минимально ин-
вазивных способов удаления внутримозговых ге-
матом, направленных на улучшение результатов 
лечения больных, остается актуальным.
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