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Освещена классификация нетравматических внутримозговых гематом 
(НВМГ) по локализации. Приведены оптимальные методики хирургического 
лечения НВМГ с учетом локализации, носящие рекомендательный характер. 
При всех локализациях НВМГ и внутрижелудочковых кровоизлияниях 
главным является принцип минимальной инвазивной нейрохирургии. В 
последнее время увеличивается частота использования разгрузочных 
операций. При деструкции внутренней капсулы и стволовых структур 
улучшение функционального исхода достигается ранним назначением 
антиоксидантов.
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The review includes the classification of non-traumatic cerebral haematomas 
(NTCH) by localization. For each specific localization of NTCH there are 
recommended optimal methods of their surgical treatment, which have 
suggestive nature. In all localization of NTCH and intraventricular haemorrhage 
the principle of minimal invasive neurosurgery dominates. The frequency of 
decompressive operations is increasing. In cases of destruction of internal 
capsule and brainstem structures the improvement of functional outcome is 
gained by early application of antioxidants.
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Висвітлено класифікацію нетравматичних внутрішньомозкових гематом 
(НВМГ) за локалізацією. Наведено оптимальні методики їх хірургічного 
лікування, які мають рекомендаційний характер. При всіх локалізаціях 
НВМГ і внутрішньошлуночкових крововиливах головним є принцип 
мінімальної інвазивної нейрохірургії. Останнім часом збільшується частота 
використання розвантажувальних операцій. При деструкції внутрішньої 
капсули і стовбурових структур поліпшення функціонального результату 
досягається раннім призначенням антиоксидантів.
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сулу, что благоприятно влияет на функциональный 
исход заболевания [3,9,11–14].

У пожилых больных этиологическим источником 
лобарных НВМГ относительно часто служит амилоид-
ная ангиопатия. В более молодом возрасте (<55 лет) у 
некурящих пациентов без артериальной гипертензии 
и коагулопатии следует исключить: артериовенозные 
мальформации (АВМ), опухоли, болезнь мойа-мойа, 
тромбоз церебральных и разрыв дуральных фистул. 
Для этой цели используют комплекс нейрорадио-
логического исследования: магнитно-резонансную 
томографию (МРТ), ангиографию (АГ), компьютерную 
(КТ)-АГ и дигитальную АГ [6,15–20].

Показания к хирургическому лечению лобарных 
НВМГ изучали многие исследователи. По их мнению, 
пограничным объемом при этой локализации кро-
воизлияний является 30 см³ и более. Эта величина 
может быть меньше, если уровень сознания ниже 
9 баллов по ШКГ и/или имеет место выраженный 
дислокационный синдром. При объеме лобарных 
НВМГ более 50 см³ результаты хирургического ле-
чения значительно лучше таких при использовании 
консервативного метода [3–5,9,13,14,21,22].

Могут быть использованы 3 варианта операци-
онной техники: а) краниотомия с энцефалотомией и 
микрохирургическое удаление НВМГ на минимальном 
расстоянии от коры большого мозга до кровоизли-
яния, учитывая функционально значимые зоны; б) 
безрамно-нейронавигационная пункция НВМГ с ло-
кальным фибринолизом и последующей аспирацией; 
в) стереотаксически ориентированное эндоскопичес-
кое удаление НВМГ [4,5,6,8,14,21–23].

Следует иметь в виду, что безрамочно-навига-
ционная пункция НВМГ с локальным фибринолизом 
предполагает процесс из нескольких циклов (каж-
дые 6–8–12 ч в зависимости от препарата) введения 
фибринолитика в полость НВМГ в течение 24–48 ч, 
что несколько ограничивает использование метода у 
коматозных больных с выраженным дислокационным 
синдромом [6,12,24].

При выборе операционной техники следует учи-
тывать, что микрохирургическое удаление открытым 
доступом имеет преимущества: полный обзор опера-
ционного поля, быстрое удаление НВМГ, устранение 
дислокации и внутричерепной гипртензии. Однако 
метод более травматичен по сравнению с нейро-
навигационным фибринолизом и эндоскопическим 
удалением лобарных НВМГ [6,14,21,25].

Чаще всего используют прямой доступ для мик-
рохирургического удаления лобарных НВМГ, техника 
которого включает следующие основные этапы: КТ-
адаптированная локализация или нейронавигация 
координат краниотомии; краниотомия с помощью 
краниотома или корончатой фрезы (диаметром около 
35 мм); крестообразное вскрытие твердой мозго-
вой оболочки; пункция НВМГ канюлей и аспирация 
жидкого содержимого; образование вокруг канюли 
операционного канала диаметром около 15 мм; 
удаление оставшейся НВМГ; гемостаз (биполярная 
коагуляция, ватники с перекисью водорода); раствор 
тромбина-контрикала, выстилание сургицелом и др.; 
дренирование (в части наблюдений) и завершение 
операции. Качество выполнения операции улучшает 
использование интраоперационной сонографии. В 

Введение
На долю нетравматических внутримозговых 

гематом (НВМГ) приходится 10–30 % всех инсуль-
тов. Они характеризуются высокой летальностью, 
которая достигает 50 % в течение первых суток. 
Только 20 % больных в течение 6 мес имеют хороший 
функциональный исход [1,2]. Для улучшения резуль-
татов лечения этой сложной клинической патологии, 
Американская ассоциация инсультов и сердечной 
патологии издала 4 руководства [3–6], в которых на 
основе доказательной медицины сформулированы 
общие принципы ведения пациентов с НВМГ.

В 2005 г. опубликованы результаты международ-
ного рандомизированного исследования по раннему 
хирургическому (1-я группа) и консервативному (2-я 
группа) лечению пациентов с НВМГ. Исследование 
включало 1033 больных из 27 стран и 83 центров 
сосудистой нейрохирургии. Статистически было 
обработано большое количество клинических фак-
торов: возраст, оценка по шкале ком Глазго (ШКГ) 
до операции, подробная неврологическая симпто-
матика при поступлении, объем НВМГ и др. Частота 
благоприятного исхода в 1-й группе составила 26 %, 
во 2-й – 24 %, летальность – соответственно 36 и 
37 %. Согласно результатам статистического анализа 
превосходство раннего хирургического лечения над 
консервативным не установлено [7]. Учитывая это 
авторитетное исследование хирургических методик 
удаления НВМГ, полученные выводы могут носить в 
основном рекомендательный характер.

Цель литературного обзора – осветить наиболее 
оптимальные хирургические методики и их сочетания 
для НВМГ определенной локализации.

Классификация нетравматических внутримозго-
вых гематом по локализации [5,6,8–10]:

1. Лобарные (поверхностные), расположены в 
белом веществе одной из долей.

2. Латеральные, охватывающие подкорковые 
ядра (чаще – скорлупу) латеральнее внутренней 
капсулы.

3. Смешанные, охватывающие подкорковые ядра 
латеральнее внутренней капсулы, саму капсулу и 
зрительный бугор.

4. Медиальные, расположенные в зрительном 
бугре.

5. Стволовые (чаще всего охватывают варолиев 
мост).

6. Мозжечковые.
7. Внутрижелудочковые.

Лобарные (поверхностные) 
нетравматические внутримозговые 
гематомы
К этой локализации относятся НВМГ, которые 

располагаются в белом веществе полушарий и могут 
захватить кору головного мозга. В большинстве слу-
чаев объем лобарных НВМГ составляет от 30 до 70 см³ 
(в среднем – 47-48 см³). НВМГ лобарной локализации 
непосредственно не повреждают внутреннюю кап-
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случаях, когда лобарная НВМГ локализована в фун-
кционально значимых зонах, может быть полезна 
МРТ-трактография [14,21,26,27].

При лобарной локализации НВМГ в области силь-
виевой борозды после исключения аневризмы кро-
воизлияние может быть успешно удалено с помощью 
птериональной краниотомии и транссильвиевого или 
паратрансильвиевого доступа [14,28].

Коматозным пациентам с выраженным дисло-
кационным синдромом и вклинением ствола мозга 
показан комплекс разгрузочной оперативной техники 
(см. Разгрузочные операции).

Послеоперационная летальность при микрохи-
рургическом удалении лобарных НВМГ составляет 
18–29 % и зависит от ряда клинических факторов: 
уровня сознания до операции, объема НВМГ, степени 
дислокационного синдрома, наличия прорыва крови 
в желудочковую систему и др. Благоприятный фун-
кциональный исход наблюдается примерно у 50 % 
прооперированных пациентов [5,12–14,21,26].

Таким образом, эффективное хирургическое 
лечение лобарных НВМГ достигается с помощью 
прямого микрохирургического удаления, нейро-
навигационной пункции с локальным фибриноли-
зом и эндоскопического удаления кровоизлияния. 
Использование современных технических возмож-
ностей при микрохирургическом удалении позволяет 
приблизиться к принципам минимальной инвазивной 
нейрохирургии.

Латеральные нетравматические 
внутримозговые гематомы
К латеральной локализации НВМГ относятся пута-

менально-паллидарные, путаменально-капсулярные, 
лентикуло-капсулярные, паралентикулярные и стрио-
капсулярные кровоизлияния. Латеральные НВМГ 
принадлежат к глубоким кровоизлияниям. Чаще всего 
объем латеральных НВМГ составляет от 20 до 60 см³ 
(в среднем – более 40 см³). Степень распространения 
зоны НВМГ на внутреннюю капсулу предопределяет 
функциональный исход заболевания независимо от 
объема кровоизлияния [9,12–14,29].

Показанием к хирургическому лечению следует 
считать объем латеральных НВМГ более 30 см³. Эти 
показания усиливают: значительный прорыв крови 
в желудочковую систему (см. Внутрижелудочковые 
кровоизлияния), угнетение уровня сознания и выра-
женный дислокационный синдром [3,9,12–14,21,30].

При латеральных НВМГ расстояние от поверхнос-
ти коры головного мозга до близлежащих отделов 
кровоизлияния значительно превышает 1 см. В связи 
с этим прямое микрохирургическое удаление крово-
излияния технически выполнимо, но ведет к допол-
нительной травме функционально значимых структур 
мозга, что усиливает перигеморрагический отек и 
степень дислокационного синдрома даже при качес-
твенно выполненной операции. В связи с этим почти 
в 2 раза увеличиваются показатели послеоперацион-
ной летальности по сравнению со стереотаксическим 
удалением (механическое разрушение сгустков архи-
медовой спиралью), нейронавигационной пункцией 
НВМГ с локальным фибринолизом и стереотаксически 
ориентированным эндоскопическим удалением НВМГ 
латеральной локализации [3,6,9,13,14,21,25,30].

В ряде наблюдений, особенно у клинически 
декомпенсированных пациентов, после удаления 
кровоизлияния любым из упомянутых выше способов 
не удается в нужной степени уменьшить дислокаци-
онный синдром. В такой ситуации можно успешно 
применить широкую декомпрессивную краниоэкто-
мию с сохранением костного лоскута до редукции 
симптомов отека мозга с последующей реимпланта-
цией (см. Разгрузочные операции) [6,31,32].

Послеоперационная летальность при прямом 
нейрохирургическом доступе к латеральным НВМГ 
составляет более 50 %. В то же время, при исполь-
зовании минимально инвазивной техники (стереотак-
сическое удаление, нейронавигационную пункцию с 
локальным фибринолизом и нейроэндоскопическое 
удаление) летальность гораздо меньше – 22–24 % 
[9,13,30].

Таким образом, использование прямого микрохи-
рургического доступа к латеральным НВМГ не реко-
мендуется из-за высокой послеоперационной леталь-
ности. Предпочтение следует отдавать минимальной 
инвазивной технике, которую при необходимости 
можно дополнить декомпрессивной краниоэктомией 
(см. Разгрузочные операции).

Cмешанные нетравматические 
внутримозговые гематомы
К смешанной локализации относятся путаменаль-

но-капсулярно-таламические, лентикуло-капсулярно-
таламические и таломо-капсулярно-лентикулярные 
кровоизлияния. Смешанные НВМГ принадлежат к 
глубоким кровоизлияниям. В большинстве наблю-
дений объем смешанных НВМГ составляет от 35 до 
70 см³ (в среднем – около 45 см³). Смешанные НВМГ 
непосредственно разрушают структуру внутренней 
капсулы, что ухудшает результаты функционального 
исхода заболевания [9,12–14].

Хирургическое лечение смешанных НВМГ пока-
зано при объеме более 30 см³. Исключение могут 
составлять наблюдения с меньшим объемом кровоиз-
лияния при угнетении сознания ниже 9 баллов по ШКГ 
и выраженным дислокационным синдромом, а также 
при значительном прорыве крови в желудочковую 
систему [9,12,13].

При смешанной локализации операционный канал 
во время прямого микрохирургического удаления (по 
аналогии с латеральными НВМГ) также значительно 
превышает 1 см, поэтому наносит дополнительную 
травму функционально значимым структурам мозга и 
заметно повышает послеоперационную летальность. 
Поэтому при смешанной локализации используют ми-
нимально инвазивные методики: стереотаксическое 
удаление НВМГ, нейронавигационную пункцию НВМГ 
и локальный фибринолиз, нейроэндоскопическое 
удаление НВМГ, при необходимости дополняют ши-
рокой декомпрессивной краниотомией с сохране-
нием костного лоскута для обратной имплантации 
[9,12,13,24,30,32].

Разрушение структур внутренней капсулы при 
смешанных НВМГ оказывает отрицательное влияние 
на результаты лечения, однако раннее добавле-
ние к терапии широкого спектра антиоксидантных 
средств повышает степень функционального исхода 
[33–35].
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Послеоперационная летальность при смешан-
ных НВМГ составляет около 25 % при минимально 
инвазивных методиках и свыше 50 % – при откры-
тых микрохирургических удалениях кровоизлияний 
[9,12–14,30].

Таким образом, смешанные НВМГ разрушают 
структуры внутренней капсулы, что уменьшает ве-
роятность благоприятного функционального исхода. 
В хирургии НВМГ этой локализации предпочтение 
отдают минимально инвазивной технике, которую при 
необходимости можно дополнить декомпрессивной 
краниотомией. Раннее добавление к комплексной 
терапии антиоксидантов повышает степень функци-
онального исхода.

Медиальные нетравматические 
внутримозговые гематомы
Медиальные НВМГ главным образом охватывают 

зрительный бугор с распространением на соседние 
структуры (чаще – на капсулу, а также на ствол) и 
характеризуются прорывом крови в желудочковую 
систему. Объем медиальных НВМГ варьирует от 1 до 
40 см³ (в среднем – 13-14 см³). При таламо-капсу-
лярно-стволовых НВМГ объема составляет 28–40 см³ 
[9,12–14,30,34,35].

Неврологическая картина НВМГ характеризуется 
нарушением сознания (от 15 до 3 баллов по ШКГ), 
чувствительности (включая парестезии) и моторики, 
нейроофтальмологической симптоматикой (наруше-
ние реакции на свет, расширение зрачков, нистагм, 
синдром Парино и др.), нарушением когнитивных 
функций, вегетативными расстройствами и синдро-
мом таламических болей [12,35–38].

Показания к хирургическому лечению НВМГ зри-
тельного бугра в настоящее время в окончательно 
не определены, однако авторами предложены ус-
ловные объемы кровоизлияний и соответствующий 
оптимальный вид их лечения, а также прогноз. Так, 
объем НВМГ зрительного бугра 20 см³ является услов-
но-критической величиной для благоприятного или 
неблагоприятного исхода. Больным с объемом НВМГ 
менее 10 см³ показана консервативная терапия. При 
объеме 10–20 см³ в сочетании с угнетением сознания 
до оглушения и выраженной неврологической симпто-
матикой возможно хирургическое лечение. Если объ-
ем НВМГ превышает 20 см³, то оперативное лечение 
проводят для спасения жизни [6,12–14,34,39,40].

Арсенал методов хирургического лечения НВМГ 
зрительного бугра включает: наружное вентрику-
лярное дренирование (НВД) как самостоятельную 
операцию, пункционную аспирацию НВМГ с после-
дующим фибринолизом, стереотаксическое удаление 
НВМГ (используя механическое разрушение сгустков 
крови архимедовой спиралью), эндоскопическое 
удаление НВМГ, сочетание НВД с пункционной 
аспирацией и локальным фибринолизом. Прямое 
микрохирургическое удаление не рекомендуется 
[6,9,10,12–14,30,34,39,41].

Эта патология сопровождается достаточно 
высокой общей летальностью, которая, по данным 
разных авторов, составляет 30–70 %. Особенно 
высока летальность при НВМГ зрительного буг-
ра с распространением на стволовые структуры 
[9,12–14,30,34].

Таким образом, медиальные НВМГ являются 
тяжелой клинической формой внутримозговых кро-
воизлияний с высокой летальностью. Преобладают 

методики минимальной инвазивной нейрохирургии 
в сочетании с НВД.

Стволовые нетравматические 
внутримозговые гематомы
Наиболее частой локализацией НВМГ ствола яв-

ляется мост, гораздо реже – средний и продолговатый 
мозг. Выявлены два клинических варианта течения 
этого заболевания: инсультообразное и псевдотумо-
розное. Объем НВМГ ствола, как правило, составляет 
1–5 см³ [42–45].

До операции рекомендуют провести тщатель-
ную нейрорадиологическую диагностику (КТ, МРТ, 
дигитальную вертебральную АГ) для выявления 
или исключения сосудистых аномалий (кавернозной 
ангиомы, телеангиэктазии, АВМ и др.). Особое кли-
ническое значение это имеет у молодых пациентов 
без артериальной гипертензии [44–49].

Показания к прямому микрохирургическому уда-
лению определяют после оценки первых результатов 
консервативного лечения (включая антиоксиданты) 
и НВД, что у части больных вызывает заметное кли-
ническое улучшение [6,14,34,42,46,48,49].

Авторами представлены пограничные значения 
объемов (3–5 мл) НВМГ ствола, превышение которых 
может служить аргументом в пользу микрохирурги-
ческого удаления кровоизлияния [44,45,48].

Локализация НВМГ мостовой части ствола опре-
деляет выбор оперативного доступа. При ее локали-
зации в дорсолатеральном отделе моста предпочте-
ние отдают ретросигмоидальному (парамедианному) 
доступу. С помощью этого доступа визуализируется 
боковая поверхность моста, которая имеет желтую 
окраску вследствии имбибиции гемосидерином, а 
также местный отек. В случае срединного или двус-
тороннего расположения НВМГ моста используют сре-
динный доступ, во время которого проводят ревизию 
дна IV желудочка. Определяют зону измененной ок-
раски в области верхнего треугольника, а также купо-
лообразное возвышение. В единичных наблюдениях 
используют подвисочный доступ. При всех доступах 
сначала удаляют жидкую часть НВМГ, потом проводят 
ревизию стенок полости [42,44,46,47,50–53].

Теоретически, идеальным методом удаления 
НВМГ ствола гипертензивного генеза является сте-
реотаксическая аспирация кровоизлияния, которая 
в единичных случаях была успешно осуществлена. 
При этом траектория пункционной канюли диаметром 
1,5 мм проходила через структуры среднего мозга 
и моста [54,55]. Для выполнения такой методики 
следует иметь большой опыт стереотаксической 
нейрохирургии, а вероятность осложнения остается 
достаточно высокой.

При остром и сверхостром клиническом течении, 
когда быстро наступает коматозное состояние, об-
щая и послеоперационная летальность НВМГ ствола 
высока (65 %). Хуже результаты при гипертензивном 
генезе НВМГ ствола. При подостром и хроническом 
течении заболевания результаты гораздо лучше 
– послеоперационная летальность в среднем состав-
ляет около 15 % [14,45,46,56,57].

Неблагоприятными прогностическими критерия-
ми НВМГ ствола считают: коматозное состояние, ло-
кализацию НВМГ на весь поперечник ствола, включая 
средний мозг и зрительный бугор, поперечный диа-
метр кровоизлияния более 20 мм или 25 % поперечно-
го сечения моста, фиксированное положение глазных 
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яблок, отсутствие реакции на свет и корнеальных 
рефлексов, прорыв крови в желудочковую систему, 
синдром острой окклюзионной гидроцефалии, ар-
териальную гипертензию, тахикардию, отсутствие 
спонтанного дыхания, децеребрационную ригидность 
[14,56–59].

Таким образом, НВМГ ствола является тяжелой 
клинической патологией с высокой летальностью. 
Начинают лечебный процесс с консервативной те-
рапии, включая антиоксиданты. При необходимости 
выполняют НВД. Параллельно проводят нейрора-
диологическое обследование – выявление или ис-
ключение сосудистых пороков. Решение о микрохи-
рургическом удалении кровоизлияния принимают с 
учетом прогностических критериев. При сосудистых 
пороках и НВМГ ствола состояние, как правило, ком-
пенсированное, поэтому проведение операции реко-
мендуется осуществить в подострой и хронической 
стадии заболевания.

Мозжечковые нетравматические 
внутримозговые гематомы
По мнению J.R. Little и соавт. [60], оперировать 

следует пациентов при НВМГ мозжечка больших 
размеров (более 3 см), острой окклюзионной гид-
роцефалии (ООГ), остальным пациентам при малых 
размерах кровоизлияния (до 3 см) и отсутствии 
синдрома гидроцефалии показано консервативное 
лечение. Согласно Е. Donauer и соавт. [61] больным 
первой группы (небольшой объем НВМГ мозжечка 
без ООГ и сдавления ствола мозга) показано кон-
сервативное лечение, пациентам второй группы 
(более 7 баллов по ШКГ, с ООГ, но без сдавления 
ствола мозга) – наружное дренирование желудочков 
с мониторингом внутричерепного давления (ВЧД), у 
больных третьей группы (НВМГ мозжечка больших 
размеров, сдавление ствола мозга) – наружное дре-
нирование желудочков с мониторингом ВЧД, вторым 
этапом – открытое удаление НВМГ мозжечка. Если 
интракраниальное повреждение дополняют факторы 
риска (сахарный диабет, цирроз печени и др.), то вы-
полняют только наружное дренирование желудочков 
с мониторингом ВЧД, у больных четвертой группы 
(АВМ с кровоизлиянием) — открытое удаление НВМГ 
мозжечка в плановом порядке.

Наружное дренирование желудочков мозга как 
самостоятельная операция показано пациентам при 
относительно небольшом объеме НВМГ мозжечка, 
проявляющейся прорывом крови в IV желудочек и 
синдромом ООГ [14,61–63]. У некоторых больных после 
наружного дренирования желудочков без эвакуации 
кровоизлияния, на основании градиента ВЧД между 
супра- и интратенториальным пространством возмож-
на мозжечково-тенториальная дислокация с последу-
ющим вклинением [64,65], поэтому вмешательство не 
может быть самостоятельным при сдавлении ствола 
мозга и выраженном снижении уровня сознания. У 
таких больных применяют наружное дренирование 
желудочков мозга в сочетании с удалением НВМГ моз-
жечка [14,66]. Для уменьшения градиента ВЧД реко-
мендуют незначительное выведение спинномозговой 
жидкости до вскрытия задней черепной ямки (ЗЧЯ) 
[67,68]. Сочетание наружного дренирования желу-
дочков мозга с интравентрикулярным фибринолизом 
уменьшает летальность и улучшает функциональный 
исход. Установлена более высокая эффективность 
урокиназы по сравнению с плазминогеном [69].

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 [14].

В целом, летальность после наружного дрениро-
вания желудочков мозга как самостоятельной опера-
ции при НВМГ мозжечка невелика [14,70,71].

Из всех видов хирургического лечения НВМГ 
мозжечка чаще всего используют краниоэкто-
мию ЗЧЯ и открытое удаление кровоизлияния 
[14,61,67,68,72,73].

Показаниями к микрохирургическому (открытому) 
удалению НВМГ мозжечка являются: а) по клиничес-
кому типу — сверхострое и острое течение заболе-
вания; б) снижение уровня сознания до 13 баллов и 
менее (по ШКГ); в) объем гематомы 14 см³ и более или 
ее диаметр более 3 см; г) поперечная и/или аксиаль-
ная дислокация ствола мозга [14,67,68,70,71,73–77]. 
Многие исследователи предлагают микрохирургичес-
кое удаление НВМГ мозжечка сочетать с наружным 
дренированием, желудочков мозга, особенно когда 
синдром ООГ сопутствует прорыву крови в желудоч-
ковую систему (ПКЖС) [14,62,67,68,72,78,79].

При микрохирургическом удалении НВМГ мозжеч-
ка используют субокципитально-парамедианный и 
субокципитально-срединный доступы. Второй доступ 
для дополнительной разгрузки можно сочетать с ре-
зекцией дуги І шейного позвонка, когда наблюдают 
вклинение мозжечка в затылочно-шейную дуральную 
воронку. Большинство авторов предпочитают крани-
оэктомию ЗЧЯ, что также обеспечивает разгрузку, 
однако есть сторонники и краниотомии. Для создания 
подходов к НВМГ мозжечка используют три положе-
ния пациента на операционном столе: лежа на боку, 
сидя с наклоном головы вперед и лежа на животе с 
вентральным сгибанием шеи [14,67,68,70,71,76,77].

Основные положения техники удаления НВМГ 
мозжечка со времен A. Torkildsen (1937) не изме-
нились: вскрытие твердой оболочки головного 
мозга с использованием общепринятой методики; 
пункция кровоизлияния и аспирация содержимого 
(верификация цели); кортикотомия и создание опе-
рационного канала вокруг канюли до близлежащих 
отделов НВМГ мозжечка; эвакуация кровоизлияния 
[80]. В современных условиях выполнение опера-
ции облегчают: применение микрохирургической 
техники, фиксация головы с помощью устройства 
Мейфилда, использование местных гемостатических 
средств - SurgicelA®, раствора тромбина, фибриноге-
на и др., возможность дуропластики (durotech) и т.д. 
[14,61,67,68,71–74,76,77,81,82].

Послеоперационная летальность при микрохирур-
гическом удалении НВМГ мозжечка составляет от 18 до 
64 %, в среднем – 25 % [14,61,65,67,68,70,71,76,83–85]. 
Этот показатель напрямую зависит от степени клини-
ческой декомпенсации состояния пациента до опера-
ции, а также от наличия факторов риска (сахарный 
диабет, артериальная гипертензия, заболевания крови, 
нарушения функций печени и др.) [67,68,76,82–84].

Операции с использованием стереотаксической 
техники показаны пациентам, находящимся в созна-
нии, при субкомпенсированном клиническом течении 
[86–88].

Результаты стереотаксического удаления НВМГ 
мозжечка у больных (9–11 баллов по ШКГ) приведены 
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в работах А. Etou и соавт. [86]. С помощью аппарата 
Richert–Mundinger использовали трансцеребральную 
траекторию доступа. Выполняли аспирацию крово-
излияния, затем в кровоизлияние имплантировали 
силиконовый катетер и проводили фибринолиз с 
использованием урокиназы. Один больной умер от 
тромбоэмболии легочной артерии.

V. Smrcka и соавт. [87] представили опыт стерео-
таксического удаления НВМГ мозжечка у 6 больных 
(более 10 баллов по ШКГ) с использованием транстен-
ториальной траектории доступа с помощью аппарата 
Richert–Mundinger. Кровоизлияние удаляли путем 
разрежения под постоянным мониторингом ВЧД. Во 
всех наблюдениях уменьшение объема кровоизлия-
ния сопровождалось значительным снижением ВЧД.

Стереотаксическая техника аспирации НВМГ 
мозжечка приведена в работе J. Kim и соавт. [89]. С 
помощью аппарата Leksell использовали субокципи-
тально-латеральный доступ и трансцеребеллярную 
траекторию. Положение больного – лежа на спине 
с поворотом головы на 30–40˚ в противоположную 
сторону. Аспирацию НВМГ мозжечка сочетали с ло-
кальным фибринолизом и использованием урокиназы. 
У 6 из 19 больных стереотаксическая техника была до-
полнена наружным дренированием желудочков мозга. 
Применяют также стереотаксически ориентированную 
эндоскопическую технику удаления НВМГ мозжечка 
[90] или эндоскопическое удаление кровоизлияния с 
помощью безрамной нейронавигации [14].

Во многих исследованиях подчеркивается ми-
нимальная травматичность метода и достаточно 
широкие возможности его использования: аспирация 
НВМГ мозжечка, имплантация силиконового катетера 
с последующим локальным фибринолизом [86–90].

Этот малотравматичный метод хирургического 
лечения НВМГ мозжечка показан пациентам пожи-
лого возраста при подостром клиническом течении 
заболевания, относительно компенсированном со-
стоянии, без выраженного сдавления ствола мозга 
и пониженном уровне сознания [14,24,74]. Авторы 
обращают внимание на быстроту (30–40 мин) вы-
полнения операции под комбинированным (местным 
и внутривенным) обезболиванием [12].

Операция предусматривает установку катетера 
в полости НВМГ мозжечка, использование безрам-
ной нейронавигации и стереотаксического аппарата 
Э.И. Канделя. Выполняют небольшой разрез кожи и 
подкожной основы, скелетизацию затылочной кости, 
создают фрезевое отверстие, рассекают твердую 
оболочку головного мозга, пунктируют кровоизлия-
ние и аспирируют жидкую фракцию, выводят катетер 
через контрапертуру и фиксируют его, вводят 50 000–
100 000 МЕ проурокиназы и аспирируют лизирован-
ную часть через каждые 6 ч. Проводят КТ-контроль 
через каждые 12–24 ч [14,74]. Система безрамной 
навигации может быть заменена стереотаксическим 
ультразвуковым сканированием и механическим на-
вигатором для пункции НВМГ мозжечка [12].

Послеоперационная летальность при локальном 
фибринолизе НВМГ мозжечка составляет от 14 до 
17 % [12,14,74].

НВМГ мозжечка – острое, клинически тяжелое 
заболевание, характеризующееся высокой леталь-
ностью. Неотложность и метод лечения определяет 
тип клинического течения заболевания и данные КТ 
(МРТ). При сверхостром течении заболевания ис-
пользуют максимально возможный объем лечения: 

искусственную вентиляцию легких, осмодиуретики, 
гемостатики, ингибиторы протеаз, наружное дре-
нирование желудочков мозга, микрохирургическое 
удаление кровоизлияния и др.

При остром течении заболевания предпочтение 
отдают прямому микрохирургическому удалению 
с/без НВД. Подострый тип течения НВМГ мозжечка 
позволяет использовать минимально-инвазивную 
технику: аспирацию и локальный фибринолиз, сте-
реотаксическую технику аспирации, энодскопичес-
кое удаление кровоизлияния. Хроническая форма 
клинического течения соответствует минимальной 
инвазивной технике или консервативному лечению 
[14,71].

Внутрижелудочковые кровоизлияния
Внутрижелудочковые кровоизлияния (ВЖК) под-

разделяют на первичные и вторичные. К первичным 
ВЖК относят те, которые локализуются лишь в пре-
делах желудочковой системы. Эта форма встречается 
редко и составляет не более 3 % всех ВЖК. При НВМГ 
формируются вторичные ВЖК, при которых крово-
излияние образуется путем прорыва стенки полости 
кровоизлияния. Такое подразделение играет важную 
роль при выборе оптимального лечения [91–94].

Классифицируют ВЖК: а) по локализации: бо-
ковые желудочки, III желудочек, IV желудочек и их 
сочетание; б) по количеству крови: до 5 мл, 5–10 мл, 
более 15 мл; в) по агрегатному состоянию крови (в 
единицах Хаунсфилда (Н) по данным КТ): до 40 ед. Н 
– примесь крови, 40–60 ед. Н – сгустки крови, более 
60 ед. Н – сгустки крови; г) по наличию сопутствую-
щей окклюзионной гидроцефалии: ВЖК первой степе-
ни – увеличение желудочков до 30 %, второй степени 
– 30–60 %, третьей степени – более 60 % [13].

Интенсивность ВЖК оценивают по шкале Graeb 
(1982), по которой заполнение бокового желудочка на 
50 % соответствует 1 баллу, на 67 % – 2 баллам, пол-
ное заполнении сгустками – 3 балла [95]. Заполнение 
сгустками III и IV желудочков без расширения со-
ответствует 1 баллу, а с расширением – 2 баллам. 
Общее количество баллов суммируют. По этой шкале 
тотальная гемотампонада желудочковой системы 
соответствует 10 баллам. Выделяют три степени за-
полнения: 1-я степень – 1-2 балла, 2-я степень – 3–6 
баллов, 3-я степень – 7–10 баллов.

Установлены три основных варианта поступления 
крови в желудочковую систему: а) перфорация конеч-
ной пластинки III желудочка при разрывах аневризмы 
передних отделов артериального круга; б) ретроград-
ное поступление крови через отверстия Мажанди и 
Люшка, в) прорыв крови в желудочковую систему из 
НВМГ, особенно таламической локализации [24].

Для локального внутрижелудочкого фибриноли-
за (ВЖФ) сгустков крови НВМГ и ВЖК используют в 
основном фибринолитические препараты, которые 
существенно не влияют на системную свертывае-
мость крови. Один из основных ферментов, который 
в процессе ВЖФ непосредственно расщепляет нити 
фибрина в плазме, представлен неактивной формой 
– плазминогеном и активируется тремя путями: внут-
ренним, внешним и альтернативным [24,96].

Показания к проведению ВЖФ ВЖК служат: а) 
интенсивность ВЖК, соответствующая 8–10 баллам по 
шкале Graeb (1982) или 3-й степени, б) окклюзионная 
гидроцефали, в) уровень сознания по ШКГ 8 баллов и 
меньше, а по шкале Hunt–Hess – IV-V степень [24].
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ВЖФ, как правило, проводят в сочетании с НВД, 
фибринолитики (стрептокиназа, урокиназа, проуро-
киназа, тканевой активатор плазминогена и др.) вво-
дят интравентрикулярно через дренажную систему. В 
сроки до 3 суток ВЖК более эффективен тканевой ак-
тиватор плазминогена, на 5–8-е сутки предпочтение 
для более быстрой резорбции отдают урокиназе [96]. 
Последнюю используют в дозе от 5000 до 50 000  ед 
2 раза в сутки. Уточняют оптимальную суточную 
дозу тканевого активатора плазминогена (от 1 до 
4  мг 2 раза в сутки). Ориентировочное дозирование 
тканевого активатора плазминогена осуществляют 
по максимальному диаметру нетравматической ВМГ 
(1 мм на 1 см) [96].

Дренаж при НВД через трансдюссер соединяют с 
установкой, регистрирующей ВЧД. Обычно использу-
ют одностороннее НВД через передний рог недоми-
нантного полушария большого мозга, реже (при ок-
клюзии межжелудочковых отверстий и III желудочка) 
применяют двустороннее НВД [6,13,69,97–108].

При аневризматических ВЖК НВД с ВЖФ вы-
полняют только после превентивной эмболизации 
аневризмы, что исключает возникновение повторного 
субарахноидального кровоизлияния (САК) и значи-
тельно уменьшает летальность [97,109–112].

При другом варианте, который чаще использо-
вали в начальный период разработки метода ВЖФ, 
но до сих пор актуальном, фибринолитики вводили 
интратекально [6,12,13,24,113]. В единичных наблю-
дениях при ВЖК интратекальное введение фибри-
нолитиков сочетали с люмбальным дренированием 
[114]. Эффективность интратекального фибринолиза 
при нетравматических ВЖК оценивали на основании 
анализа динамики объема внутрижелудочковых сгус-
тков в процессе фибринолиза, скорости санации каж-
дого желудочка (боковых, III и IV) при проведении 
фибринолиза, динамики кровоизлияния в базальных 
цистернах, объема сопутствующей ВМГ, устранения 
окклюзионной гидроцефалии, скорости регресса 
нарушений сознания и очаговых неврологических 
симптомов [24].

Альтернативой локального ВЖФ при ВЖК являет-
ся эндоскопическое удаление ВЖК в сочетании с НВД 
[115–118]. Функциональный исход эндоскопического 
метода по модифицированной шкале Rankin сопоста-
вим с таковым при использовании метода локального 
ВЖФ ВЖК.

Летальность при ВЖК с применением ВЖФ со-
ставляет от 0 до 45 %, в среднем – 20–30 %. При 
использовании только НВД без сочетания с ВЖФ ле-
тальность, по данным рандомизированных исследова-
ний, увеличивалась не менее чем в 2-3 раза. Хороший 
функциональный исход по шкале исходов Глазго при 
сочетании ВЖФ И НВД отмечен в 11–89 % наблюдений, 
в среднем – в 50 % [69,98,99,109,110,113,119–128].

В исследовании ВЖФ при ВЖК, включавшем 100 
пациентов, у которых были выявлены НВМГ объемом 
менее 30 с, повторные ВЖК наблюдали у 12 % боль-
ных после ВЖФ, у 5 % – в группе плацебо [98,105,106]. 
По данным других авторов, частота повторных ВЖК 
после ВЖФ составляла 10–20 % [94,99,129]. Высокий 
риск этого осложнения отмечен у пациентов при нали-
чии АВМ, артериальных аневризм, нарушении коагу-
ляционных процессов. При интратекальном введении 
фибринолитиков в небольших сериях наблюдений 
повторные ВЖК не выявлены [6,13,24,113]. В рандо-
мизированном исследовании [130] установлено, что 

локальный ВЖФ с применением тканевого активатора 
плазминогена достоверно повышал частоту возник-
новения НВД-ассоциированного вентрикулита. По 
данным литературы, частота НВД-ассоциированного 
вентрикулита при ВЖФ составляла в среднем 20–30 % 
[99,103,109,110,119,121–124,126,127,131–134].

У некоторых больных после ВЖК и локаль-
ного ВЖФ отмечен фибринолитический процесс 
в субарахноидальном пространстве и базальных 
цистернах, что обусловливало нарушение реаб-
сорбции спинномозговой жидкости и открытую 
(сообщающуюся) гидроцефалию. Таким больным 
показано перманентное ликворошунтирование, 
как правило, в брюшную полость (вентрикулопе-
ритонеостомия). По сводным результатам большого 
числа исследований, необходимость в шунтирова-
нии составляла от 0 до 38 %, в среднем – 15–25 % у 
пациентов, которым по поводу ВЖК проводили ВЖФ 
[99,103,109,110,119,121–124,126,127,131–134].

В настоящее время разрабатываются междуна-
родные, многоцентровые, рандомизированные, науч-
ные, многоступенчатые исследовательские проекты 
по изучению НВМГ: MISTIE (в частности, Minimally 
Invasive Surgery plus rt-PA for Intracerebral Hemorrhage 
Evacuation – MISTIE Decreases Perihematomal Edema 
[135]); CLEAR IVH Trial (в частности, Resolution of 
Intraventricular Hemorrhage Varies by Ventricular 
Region and Dose of Intraventricular Thrombolytic: the 
Clot Lysis: Evaluating Accelerated Resolution of IVH 
– CLEAR IVH ), STICH (в частности, Early Surgery 
versus Initial Conservative Treatment in Patients with 
Spontaneous Supratentorial Intracerebral Haematomas 
in the International Surgical Trial in Intracerebral 
Haemorrhage – STICH: a randomized trial [7]).

ВЖК является осложнением НВМГ и многих 
других сосудистых заболеваний. Это осложнение 
ухудшает прогноз при НВМГ. Для планирования ВЖФ 
ВЖК оценивают по локализации, количеству крови, 
ее агрегатному состоянию, наличию окклюзионной 
гидроцефалии, интенсивности ВЖК по шкале Graeb. 
В качестве фибринолитика чаще всего используют 
урокиназу и тканевой активатор плазминогена, кото-
рые вводят интравентрикулярно через дренаж. При 
аневризматических ВЖК ВЖФ осуществляют после 
эмболизации аневризмы. Послеоперационная леталь-
ность при ВЖК НВМГ генеза составляет в среднем 
20–30 %. При сочетанном применении ВЖФ с НВД 
летальность уменьшается в 2-3 раза по сравнению 
с таковой при НВД без ВЖФ. Осложнения метода 
(повторные кровоизлияния, НВД-ассоциированный 
вентрикулит, необходимость шунтирования и др.) 
значительно не влияют на результат лечения. Метод 
локального ВЖФ в сочетании с НВД можно с успехом 
рекомендовать для лечения ВЖК при НВМГ.

Разгрузочные операции
В ряде случаев у коматозных больных с НВМГ 

показана декомпрессивная краниоэктомия, эффек-
тивность которой подтверждают первые рандо-
мизированные исследования и метаанализ [136]. 
Показаниям к операции служат: клиника вклинения 
ствола мозга, уровень сознания менее 8 баллов по 
ШКГ; большой (свыше 60 см³) объем НВМГ с выра-
женным дислокационным синдромом на КТ, повыше-
ние ВЧД (свыше 20 мм рт. ст.) и интраоперационный 
отек. Декомпрессивная краниотомия может быть 
выполнена как дополнение к удалению НВМГ или 
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носить самостоятельный характер. Использование 
этой операции уменьшает летальность и повышает 
степень функционального исхода, однако не ока-
зывает влияние на послеоперационные (повторные) 
кровоизлияния и формирование гидроцефалии. 
Во всех случаях рекомендована ВЧД регистрация. 
Эффективность декомпрессивной краниоэктомии 
повышает ее сочетание с НВД [6,31,32,137–144].

Область применения этих операций расширяется. 
Они с успехом используются при тяжелой черепно-
мозговой травме, обширных инфарктах средней 
мозговой артерии и др., когда имеет место острый, 
выраженный дислокационный синдром [145–147].

Выводы
НВМГ представляют собой тяжелую клиническую 

форму острого нарушения мозгового кровообраще-
ния с высокой летальностью и инвалидностью. В 
своем развитии НВМГ многофакторно повреждают 
значимые структуры головного мозга. Проведение 
хирургического лечения предполагает определенную 
дополнительную травму головному мозгу с целью 
эвакуации НВМГ и устранения синдрома дислокации 
и внутричерепной гипертензии, однако оперативное 
вмешательство временно усиливает перигеморра-
гические реакции и отек. Используя современные 
технические возможности (нейронавигация, ультра-
звук, трактография и др.) при лобарных НВМГ, когда 
операционный канал составляет примерно 1 см, 
дополнительная травма незначительна, чего нельзя 
сказать о латеральных кровоизлияниях, при кото-
рых протяженность операционного канала гораздо 
больше и соответственно увеличиваются дополни-
тельная травма и перигеморрагические реакции. 
Поэтому при глубоких НВМГ предпочтение отдают 
минимально инвазивной технике (стереотаксическое 
удаление, нейронавигационная пункция с локальным 
фибринолизом и нейроэндоскопическое удаление). 
При необходимости эти операции всегда можно 
дополнить широкой декомпрессивной краниоэкто-
мией. Внутрижелудочковые кровоизлияния успешно 
лечат НВД и локальным фибринолизом. Показания к 
оперативному лечению стволовых НВМГ определяют 
взвешанно, поскольку микрохирургический доступ 
технически сложен и сопряжен с дополнительной 
травмой. Хирургическое лечение НВМГ мозжечка в 
основном разработано. В зависимости от клинической 
ситуации оно включает: НВД, микрохирургическое 
удаление, стереотаксическое удаление и пункцию с 
локальным фибринолизом. Повышение степени функ-
ционального исхода достигается ранним добавлением 
к терапии антиоксидантов.
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