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Cупратенториальные внутримозговые кровоизлияния: 
патофизиологические аспекты и тактика лечения
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Резюме. Геморрагический инсульт (ГИ) составляет 20 % всех острых нарушений мозгового кровообращения. 
Заболеваемость ГИ в различных регионах составляет 10–35 на 100 тысяч населения. Несмотря на достижения 
нейрохирургии и неврологии, внутримозговые кровоизлияния характеризуются высокими показателями 
летальности и инвалидизации. Уровень летальности зависит от объема гематомы. Летальный исход вероятен 
при объеме более  10  см3. Выживаемость пациентов даже с большими гематомами увеличивается, если 
конвенциональное хирургическое вмешательство проводится максимально рано, до развития выраженных 
дислокационных проявлений.  Гематомы более 80 см3 приводят к летальному исходу независимо от метода 
лечения из-за сочетания большого объема гематомы с быстрым развитием синдрома внутричерепной гипертензии 
и дислокации. Лобарные гематомы протекают более доброкачественно, а смешанные гематомы можно достоверно 
отнести к прогностически неблагоприятному варианту  — летальность в этой группе существенно выше по 
сравнению с другими видами гематом. Летальность и тяжесть состояния больных в группе медиальных гематом 
связана с большой частотой внутрижелудочковых кровоизлияний. Значительный разброс результатов лечения 
гипертензивных гематом свидетельствует об отсутствии единого стандартного подхода к оперативному лечению. 
Хирургическое лечение может продемонстрировать свои убедительные преимущества только при строгом подходе 
к отбору пациентов на операцию, что требует создания интегральной шкалы оценки состояния пациента. C учетом 
высокой потребности в хирургическом лечении по поводу внутримозговых гематом в Российской Федерации (около 
11 000 операций в год), необходимы и организационные меры по созданию дополнительных нейрохирургических 
отделений для оказания экстренной хирургической помощи больным с ГИ.

Ключевые слова: геморрагический инсульт; внутримозговое кровоизлияние; гипертензивная гематома; геморрагическая 
трансформация ишемического инсульта.

Supratentorial Сerebral hemorrhage: Pathophysiologic Criteria and 
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Abstract. Hemorrhagic stroke (HS) constitutes 20 % of acute disorders of cerebral circulation. The incidence of HS in different 
regions varies between 10 and 35 per 100 thousand population. In spite of modern breakthroughs in neurosurgery and 
neurology cerebral hemorrhages are characteristic of high lethality and invalidization. Lethality level depends on the size of 
the hematoma. The lethal outcome is more probable in case of hematoma size over 100 cubic centimeters. The survival rate 
in patients with larger hematomas may increase provided the conventional surgical treatment is as early as possible before 
the development of pronounces dislocational manifestations. Hematomas over 80 cubic centimeters case death irrespective 
of the treatment method due to a combination of large size of hematoma and fast development of intracranial hypertension 
and dislocation syndrome. Lobar hematomas develop in a more benignant manner while mixed ones may be classified 
prognostically unfavorable: the lethality in this group is considerably higher than in in other hematomas. The lethality 
and gravity of clinical manifestations in case of medial hematomas is associated with haigh frequency of intraventricular 
hemorrhages. Considerable variability of hypertension hematomas’ treatment results testifies to an absence of a common 
approach to surgical treatment. Surgical treatment may demonstrate its convincing advantages only in case of strict approach 
to selection of patients for surgery which requires an integral scale for the assessment of the patients’ state. Taking into 
consideration the high demand for surgical treatment of cerebral hematomas in Russian Federation (about 11 000 operations 
per year) organization measures are necessary to create additional neurosurgical departments for emergency surgical aid 
for HS patients.
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Актуальность проблемы острых нарушений моз-
гового кровообращения (ОНМК) определяется ча-
стотой их развития, занимая третье место в струк-
туре общей смертности, и  тяжестью клинических 
исходов  — первое место среди причин инвалиди-
зации [23, 25, 35, 40]. Соотношение возникновения 
инсультов ишемического и геморрагического типов 
оценивается как 5,3 : 1–5,5 : 1, т. е. 80–85 % и 15–20 % 
соответственно [6, 12]. Частота геморрагических 
инсультов составляет 10–35  на  100  тысяч населе-
ния [8].

Геморрагический инсульт  — острое нару-
шение мозгового кровообращения с  развити-
ем стойких симптомов поражения центральной 
нервной системы, вызванных кровоизлиянием 
в мозговое вещество или под оболочки мозга нетрав-
матической природы. Наиболее часто встречаются 
субарахноидально-паренхиматозные, паренхима
тозно-субарахноидальные, паренхиматозно-вентри
кулярные кровоизлияния, в  редких случаях об-
наруживаются изолированные вентрикулярные 
кровоизлияния.

Наиболее часто под геморрагическим инсуль-
том понимают гипертензивные гематомы, которые 
составляют 70–90 % случаев всех геморрагических 
инсультов [11].

Первичное внутримозговое кровоизлияние (ги-
пертензивная гематома) возникает вследствие хро-
нической артериальной гипертензии, сопровожда-
ется развитием липогиалиноза и  фибриноидного 
некроза в  стенках мелких перфорирующих арте-
рий головного мозга, затрагивая коркомедуллярные 
и  лентикостриарные ветви. Вследствие этого фор-
мируются микроаневризмы Шарко–Бушара, кото-
рые могут нарушить целостность сосуда при повы-
шении артериального давления.

Большинство классификаций внутримозговых 
гематом строится на  основании данных методов 
нейровизуализации, чаще всего мультиспираль-
ной компьютерной томографии головного мозга — 
наиболее информативного метода диагностики 
внутримозговых гематом в  остром периоде. Гема-
томы подразделяют на  путаменальные (латераль-
нее внутренней капсулы)  — около 55 % случаев; 
таламические (медиальнее внутренней капсулы, 
в  таламусе)  — 10 %  случаев; субкортикальные 
(лобарные) — 15 %, мозжечковые — 10 %, стволо-
вые  — 10 % случаев  [18]. К  смешанным относят 
кровоизлияния, захватывающие сразу несколько 
подкорковых областей.

Размер (объем) гематомы является одним из кри-
тичных критериев при определении тактики лече-
ния и возможного исхода. Один из вариантов предлага-
ет разделение гематом по объему на незначительные 

(до  9  см3), минимальные (10–19  см3), ма-
лые  (20– 39  см3), средние (40–59  см3), большие 
(60– 79 см 3), гигантские (более 80 см 3) [17].

Летальность при геморрагическом инсульте, 
по данным разных авторов, варьирует от 38 до 73 %, 
30‑дневная летальность составляет 44–52 % и  при 
этом половина пациентов умирает в течение первых 
трех суток [7, 18].

Консервативное лечение пациентов с геморраги-
ческим инсультом направлено в  большей степени 
на профилактику его осложнений. Это можно объ-
яснить тем, что все применяемые терапевтические 
мероприятия не влияют на гематому, а воздейству-
ют на вызванные ей вторичные патологические про-
цессы, которые могут развиваться стремительно 
и приобретать необратимый характер [2, 21].

Все вышеперечисленное служит основанием для 
активной разработки хирургических методов удале-
ния гематом и коррекции сопутствующих наруше-
ний ликвородинамики, однако, несмотря на  внеш-
нюю логичность такого подхода, до  настоящего 
времени выбор методов хирургического лечения 
геморрагического инсульта и  достигаемый эффект 
во  многом остаются дискутабельными, что связа-
но с  большой частотой неблагоприятных исходов 
хирургических вмешательств. В  настоящее время 
послеоперационная летальность даже в  клиниках, 
лидирующих по числу операций при кровоизлияни-
ях в мозг при гипертензивных гематомах, достигает 
41–48 % и часто сравнима с результатами консерва-
тивного лечения [9]. Кроме этого, по данным ряда 
авторов, хирургическое лечение геморрагического 
инсульта может не  иметь преимуществ по  сравне-
нию с консервативным лечением [7, 22, 32, 33, 37].

В настоящее время не существует единых стан-
дартов лечения таких пациентов, они носят харак-
тер рекомендаций и определяются традициями кли-
ник или личным опытом нейрохирургов [9].

Попытки решения проблемы эффективного ле-
чения геморрагического инсульта наталкиваются 
на  сложность и  многообразие задач диагностики, 
лечения и реабилитации, большим объемом матери-
альных затрат и высокой социальной значимостью 
заболевания.

Экстраполируя данные по исследованиям морфо-
логии травматических гематом на внутримозговые 
кровоизлияния, можно представить, что первично 
гематома представляет собой жидкую кровь и один 
или несколько крупных сгустков. Обычно гемато-
ма на 80 % состоит из кровяных сгустков, а жидкий 
компонент составляет всего около 20 %, часто даже 
меньше [41]. По  данным мультиспиральной ком-
пьютерной томографии, до  26 % гематом продол-
жают нарастать в  размерах в  течение ближайшего 
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часа от дебюта инсульта, а 12 % гематом — в тече-
ние 20 часов после дебюта инсульта [17]. Это может 
быть связано как с  сохраняющейся артериальной 
гипертензией, так и  с  локальным коагуляционным 
дефицитом. В  дальнейшем в  течение нескольких 
дней  или  недель происходит разрушение сгустков 
и  гемолиз с  формированием заполненной жидко-
стью полости.

В основе патогенеза геморрагического инсульта 
лежат механизмы первичного разрушения мозговых 
структур излившейся кровью, локального воздей-
ствия гематомы на окружающие мозговые структу-
ры, токсического действия продуктов распада крови 
и  мозгового детрита, спазма поврежденных сосу-
дов, острой внутричерепной гипертензии и дисло-
кационный синдром. Эти компоненты взаимосвяза-
ны и часто формируют так называемые «порочные 
круги».

Процесс первичного разрушения мозговых 
структур излившейся кровью настолько очевиден, 
что обычно не обсуждается, тем более что возмож-
ность какого-либо воздействия на него отсутствует. 
Можно предположить, что величина очага деструк-
ции зависит от объема и скорости излияния крови, 
причем развивается этот процесс в первые минуты 
катастрофы. Большой объем гематомы обычно со-
четается с большими размерами очага разрушения 
мозговой ткани, а потому при хирургическом удале-
нии гематомы удаляется и мозговой детрит.

Сдавление мозговой ткани гематомой приво-
дит к локальному расстройству ликворо- и микро-
циркуляции с запуском патологических процессов, 
исходом которых является ограниченная ишемия 
мозга в прилежащих к  гематоме областях, что мо-
жет способствовать нарастанию неврологического 
дефицита. В этом случае малотравматичное удале-
ние гематомы может позволить добиться регресса 
неврологической симптоматики. Этот механизм 
представляет интерес с  точки зрения логического 
обоснования необходимости удаления даже неболь-
ших гематом, особенно прилежащих к внутренней 
капсуле, если у больного имеется грубый невроло-
гический дефицит.

Токсическое действие продуктов распада кро-
ви и мозгового детрита заключается в воздействии 
на  окружающие ткани продуктов распада эри-
троцитов и  фибрина в  результате гемолиза и  фи-
бринолиза, а  также аутолиза мозгового детрита 
с  высвобождением биологически активных ве-
ществ — протеолитических ферментов, серотонина, 
эндотелина, гистамина, норэпинефрина и  др. [16]. 
P. G. Matz и P. Weinstein (1997) считают, что продук-
ты распада крови активируют экспрессию стресс-
генов гемоксигеназы‑1, белка теплового шока‑70 

и  являются одним из  механизмов, запускающих 
развитие ишемии [34]. Своевременное удаление 
внутримозговых гематом позволяет устранить ток-
сическое влияние биологически активных веществ, 
что останавливает прогрессирующее нарастание 
зоны отека и ишемии [34].Таким образом, главным 
способом предотвращения токсического действия 
продуктов распада крови является максимально 
полное удаление гематомы, а главным препятстви-
ем на этом пути — травматичность хирургических 
вмешательств.

У 20–30 % пациентов в  клинической картине 
наблюдаются симптомы ишемии мозга, обуслов-
ленные спазмом артерий головного мозга, в  ряде 
случаев спазм сосудов может являться основной 
причиной смерти [12]. Вазоспазм представляет 
собой феномен сужения просвета артерий (диф-
фузного или сегментарного) вследствие стойкого 
сокращения гладкомышечных элементов в  стен-
ке сосуда в  первые часы и  сутки после развития 
субарахноидального кровоизлияния при разрыве 
артериальной аневризмы. Причиной этого счита-
ется воздействие экстравазальных сгустков крови 
и  продуктов ее распада на  рецепторы сосудистой 
стенки. Длительно существующий спазм приводит 
к  необратимому повреждению гладкомышечных 
клеток, в сосудистой стенке происходит пролифе-
рация и миграция миофибробластов, под действи-
ем которых изменяется количество и качество кол-
лагена. В  конечном итоге меняются эластические 
свойства артериальной стенки, повреждается эн-
дотелий, происходит пристеночное тромбообразо-
вание, а примерно в 20 % случаев — тромбоз ма-
гистральных артерий с нарастанием ишемических 
расстройств. Степень выраженности ишемических 
нарушений определяется размером и локализацией 
спазмированного сосуда, наличием коллатерально-
го кровообращения, реологическими свойствами 
крови, состоянием системной гемодинамики и ряда 
других факторов. Клинические проявления от-
сроченной ишемии мозга при субарахноидальном 
кровоизлиянии развиваются постепенно, обычно 
между четвертым и двенадцатым днями после де-
бюта инсульта [24].

Развитие острой внутричерепной гипертензии 
у больных с геморрагическим инсультом чаще все-
го обусловлено наличием гематомы относительно 
большого объема. Внутримозговая гематома пред-
ставляет собой дополнительный объем, что повыша-
ет внутричерепное давление и, согласно концепции 
Монро-Келли, приводит к  компенсаторному пере-
распределению соотношения объемов паренхимы 
мозга, ликвора и крови в полости черепа. В первую 
очередь страдают ликворопроводящие пути и  ве-
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нозный отток. Возникающие нарушения приводят 
к развитию глобальной ишемии мозга, отеку и дис-
локации вещества головного мозга.

В случае разрыва артериальных аневризм, рас-
полагающихся чаще всего в  области бифуркаций 
магистральных артерий на основании мозга, проис-
ходит излияние крови в базальные цистерны, реже 
(до 20–40 % случаев) — с прорывом крови в парен-
химу мозга и желудочковую систему [26].

Вентрикулярное кровоизлияние и  гипертен
зионно-гидроцефальный синдром являются наи-
более тяжелыми вариантом развития событий при 
геморрагическом инсульте и встречаются в 30 % слу-
чаев. В случае блокады ликворных путей сгустком 
крови на том или ином уровне происходит расши-
рение желудочков, сочетающееся с острой внутри-
черепной гипертензией, что приводит к обширной 
ишемии мозга. Еще более грозным, часто фаталь-
ным, осложнением является тампонада желудочков 
прорвавшейся кровью, усугубляющая состояние 
пациента присоединением стволовых расстройств. 
Конвенциональным хирургическим вмешатель-
ством в  подобной ситуации является наложение 
наружного вентрикулярного дренажа с  установкой 
датчика внутричерепного давления. Последний по-
зволяет эффективно контролировать внутричереп-
ное давление и не допустить его критического по-
вышения путем своевременной эвакуации ликвора 
и лизированной части гематомы. Подобное вмеша-
тельство также выполняется как паллиатив в случа-
ях, когда операция удаления гематомы невозможна 
из-за крайне высокого риска, обусловленного тяже-
стью общего состояния пациента [15, 26].

В качестве перспективного метода лечения рас-
сматривается способ пункционной аспирации 
жидкой части внутрижелудочковых гематом с  по-
следующим введением в  полость желудочков фи-
бринолитических препаратов. Это позволяет значи-
тельно уменьшить объем гематомы и предотвратить 
угрозу окклюзионных расстройств [8]. Не  менее 
перспективным выглядит и применение в подобных 
случаях видеоэндоскопической техники.

Дислокационный синдром является самым гроз-
ным осложнением объемного процесса головного 
мозга. Согласно той  же концепции Монро-Келли, 
когда возможности ликворных пространств и  кро-
веносного русла исчерпаются, будет происходить 
смещение стволовых структур и их сдавление в ду-
ральной воронке, вырезке намета мозжечка. По-
вреждение стволовых структур чаще всего носит 
необратимый характер и, наряду с отеком мозга, об-
наруживается практически у всех умерших в остром 
периоде. Дислокационный синдром является терми-
нальным этапом течения внутримозговых гематом, 

и главный способ борьбы с ним — своевременное 
устранение нарушений ликвородинамики и  ком-
прессии мозга.

Таким образом, хирургическое вмешательство 
по тотальному удалению внутримозговой гематомы 
в кратчайшие сроки от ее возникновения представ-
ляется наиболее эффективным методом лечения ге-
моррагического инсульта, если не вступает в проти-
воречие с принципом «не навреди» [11].

Основные направления лечения острых внутри-
мозговых кровоизлияний сформулированы в  реко-
мендациях ведущих международных ангионевро-
логических сообществ — European Stroke Initiative 
(EUSI), American Heart Association (AHA), American 
Stroke Association (ASA) [29, 38].

Все методы хирургических вмешательств можно 
условно разделить на две большие группы — «от-
крытые» и пункционные (малоинвазивные).

Традиционное «открытое» вмешательство вклю-
чает трепанацию черепа, энцефалотомию, удаление 
сгустков и  жидкой крови. Применяется чаще все-
го при удалении лобарных и латеральных гематом 
[10, 22]. По данным Симанова Ю. В. (2004), откры-
тое вмешательство позволяет полностью удалить 
внутримозговую гематому, уменьшить компрессию 
мозга и, в  конечном итоге, снизить послеопераци-
онную летальность у пациентов с латеральными ге-
матомами до 12,5 %. Однако данный вид операций 
характеризуется дополнительной травматичностью 
для мозговых структур, что может приводить к на-
растанию отека мозга и  дислокации, утяжелению 
неврологического дефицита, нередко сопровожда-
ется рецидивом кровоизлияния [3].

Несмотря на  большой разброс мнений, основ-
ными показаниями к  хирургическому лечению су-
пратенториальных внутримозговых гематом счита-
ются латеральные гематомы объемом более 30 мл, 
субкортикальные гематомы объемом более 20  мл 
и  кровоизлияние в  таламус, сопровождающееся 
гемотампонадой желудочков, осложнившееся ок-
клюзионной гидроцефалией. Оперативное вмеша-
тельство противопоказано при угнетении сознания 
до состояния комы (менее 8 баллов по шкале комы 
Глазго) и при тяжелых соматических заболеваниях 
в стадии декомпенсации [9, 11].

Тем не менее дискуссия о необходимости хирур-
гического вмешательства, показаниях и  сроках его 
выполнения, применения тех или иных вариантов 
операций продолжается. Например, клиническое ис-
следование STICH II (2013) не выявило преимуществ 
хирургического метода перед консервативным в ле-
чении супратенториальных кровоизлияний [31, 36].

Очевидно, что дифференцированный подход 
к отбору пациентов с учетом размера (объема) гема-
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томы, ее вида (локализации), исходного уровня тя-
жести состояния и др. может улучшать результаты 
хирургического лечения.

В первую очередь, уровень летальности линейно 
зависит от объема гематомы. Летальный исход ве-
роятен при объеме гематомы более 10 см3. При про-
ведении конвенционального хирургического вме-
шательства выживаемость пациентов с  большими 
гематомами увеличивается, особенно если оно про-
водиться максимально рано, до развития выражен-
ных дислокационных проявлений. Гематомы более 
80  см3 приводят к  летальному исходу независимо 
от  метода лечения и  потому рассматриваются как 
не имеющие перспектив лечения [17]. Главная при-
чина этого, по-видимому, кроется в сочетании боль-
шого объема гематомы с  быстрым развитием син-
дрома внутричерепной гипертензии и дислокации.

Следует отметить, что лобарные гематомы про-
текают более «доброкачественно» и в функциональ-
ном плане результаты их лечения выше. Напротив, 
смешанные гематомы можно достоверно отнести 
к прогностически неблагоприятному варианту — ле-
тальность в этой группе существенно выше по срав-
нению с  другими видами гематом. А  летальность 
и тяжесть состояния больных в группе медиальных 
гематом может быть связана с  большой частотой 
(до 30 %) внутрижелудочковых кровоизлияний.

Малоинвазивный пункционный метод приме-
няется с 1950‑х годов. При данном типе операций 
возникают проблемы максимально полного уда-
ления гематомы и  точного попадания в  нее. Дан-
ный метод (рамный и  безрамный стереотаксис, 
ультразвуковое наведение) в  сочетании с  локаль-
ным фибринолизом является малотравматичным 
и  позволяет снизить летальность по  сравнению 
с открытым методом и консервативным лечением 
в  2–2,5  раза, улучшить функциональные исходы 
операций и качество жизни на 20–30 %. Примене-
ние эндоскопии также улучшает результаты лече-
ния [14, 27, 39]. Однако применение этих методик 
требует тщательного отбора пациентов, наличия 
соответствующего оборудования и  специалистов, 
а  также ограничено стоимостью фибринолитиче-
ских препаратов и  риском рецидива кровоизлия-
ния [5, 19]. Дополнение пункционной аспирации 
введением в гематому фибринолитического препа-
рата продиктовано невозможностью полноценного 
удаления сгустков крови. В клиническом исследо-
вании CLEAR-IVH (2012) показана безопасность 
использования низких доз рекомбинантного тка-
невого активатора плазминогена при внутрижелу-
дочковых кровоизлияниях [26, 30, 34]. Фибриноли-
тик способствует быстрому деструктурированию 
свертков крови и дает возможность более полного 

и быстрого удаления гематомы через установлен-
ные дренажи. Уменьшение объема гематомы, уда-
ление продуктов распада крови активирует репа-
ративные реакции и  вызывает сокращение зоны 
повреждения перифокальной области [13, 20, 31]. 
Применение таких методик в  хирургии глубоких 
гематом привело к  пересмотру консервативного 
отношения к их лечению в пользу хирургического 
(стереотаксического) метода, т. к. летальность при 
таких операциях уменьшилась до 22 %.

Таким образом, значительный разброс резуль-
татов лечения гипертензивных гематом свидетель-
ствует об отсутствии единого стандартного подхода 
к  оперативному лечению. Хирургическое лечение 
может продемонстрировать свои убедительные 
преимущества только при строгом подходе к отбору 
пациентов на операцию, что требует создания инте-
гральной шкалы оценки состояния пациента.

Кроме этого, с учетом высокой потребности в хи-
рургическом лечении по поводу внутримозговых ге-
матом в Российской Федерации (около 4500 опера-
ций в год [4]), необходимы и организационные меры 
по созданию дополнительных нейрохирургических 
отделений для оказания экстренной хирургической 
помощи больным с данной патологией.
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