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С.Н. Мартыненко, В.И. ДанШJов, М. Ф. Исмагилов 

ВНУТРИЧЕРЕПНЫЕ АРТЕРИАЛЬНЫЕ АНЕВРИЗМЫ 

Кнзанский государственный медицинский университет 

Артериальные аневризмы (М) - это вы: 
пячивания патологически измененнои 

стенки артерии на ОJ:'раниченном участке . Внуг

ричереrrnые аневризмы делят на три морфо

лоrnческих типа: 1) мешотчатые - выпячива

ние стенки сосуда и;меет вид небольшого мешка 

с более или менее сформированной шейкой ; 

2) фузиформные - выпячивание происходит 

на протяжении определенного сегмент~ сосуда 

без образования шейки; 3) расслаивающие -
образуется ложный .просвет в стенке артерии 

~а некотором ее протяжении, по которому 

устремляется кровь. 

Мешотчатые аневр_измы являются самым 

распространенным морфологическим типом АА 

Вопрос об их происхождении до .сих пор . от

крыт, Имеют место нескоm,ко этиологических 
факторов мешотчатых М, Во-пер~ых, ,ЭТ-:q . врож
денная предрасположенное:ть В;. сочетании с 

rемодина:мическими нарушениями (так назы
ваемые бифуркационно-гемоди1:1.амические )., 
когда . М появляются . вследствие вр()жденных 

деф~жтов в мышечном , слое церебральных ар
терий, чаще набтодаемых в местах их бифур
каций и во много.t,,1 обусловленных дефицитом 

коллагена III типа .. Однако какими бы значи
мыми не были вр9жденные структурные пред

посылки развития _АА, ведущую роль в их 

возникновении играют гемодинамические фак

торы, наиболее выраженные именно в местах 
бифуркаций сосудов [14] . Формированию М 
могут способствовать как системные (пmерто

ническая болезнь, полики:стоз почек, коаркта
ция аорты), так и реrnонарные (артериовеноз

ные мальформации, фиброзно-мышечная 

дисrmазия и др.) гемодинамические нарушения. 

"Атеросклеротические" аневризмы образу
ются из-за дегенеративных изменений сосудис

той . стенки, приводящих к ее ослабеванию. 
Очень редко АА развиваются при метастазиро
вании некоторь!J.{ опухолей (микс<>мы предсер
дия, хориокарциномьi и недиффереющрован
ной карциноМЬI)~ когда . о~олевые эмбот,1 
пенетрируют эндотелий мозгов~rх . сосудов и 
начинают вегетировать, разрушая сте~ сосу

да. Под ВJIИЯНИем инфекции возниюuQТ "I:ак 
называемые мик:отические аневризмы вслед

ствие адгезии инфицированньrх эмбQЛОВ (бак
териальных, реже грибковьrх) ·к IО-11'ИМН;ОЙ обо
лочке артерий. Чаще всего они набтодаются у 
бот,ных с подострым бактериальным эндокар

дитом и характеризуются расположением на 

конвекситальной пощ~рхносrn мозга ( 4-5% всех 
внугричереIПiЬrх М) [30]. Суще,ствуют М, обус
ловленные закрытой или проникающей чер_еп

но-мозrовой травмой (ЧМТ). Они составляJQТ 
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менее 1% от внутричереШfЫХ АА [28] . Болъшин
С'IВО из них представляет собой ложные аневриз
мы (разрьm всех слоев сосудистьй стенки с фор

мированием "стенки" аневризм3тического мешка 
· из окружаюших мозговых структур) . И, наконец, 
имеют место аневризмы, ассоциироваю-rь1е с на -
следственными заболеваниями ( синдромами 
Марфана, Элерса-Данлоса, Фридрейха tr др.) . 

Фузиформные (долихоэктатические) аневриз

мы образуются чаще всего на основной арте

рии (ОА) . Редко вызывая субарахноидалъное 
кровоизлияние (САК) , они обычно проявля

ются симптомами поражения черепных нервов 

или структур ствола мозга вследствие прямой 

компрессии. Этот тип АА характеризуется на
рушением ламинарного тока крови в поражен

ной артерии, что предрасполагает к тромбозу 

и эмболии церебральных сосудов . 

В результате кистозного медионекроза ~р
терии или травматического разрыва эндотелия 

и прилежащих слоев сосудистой стенки возни

кают расслаивающие аневризмы. Кровь при 

этом прокладывает себе новый путь через лож

ный ход, тогда как истинный просвет сосуда 
запустевает. Данные аневризмы могут наблю

даться в различных отделах артериального рус

ла как экстра- , так и интракраниально с пре

обладанием в вертебробазилярном бассейне . 

Расслоение внутричереШfого отдела внутрен
ней сонной артерии (ВСА) или одной из ее 
ветвей встречается очень редко. К развитию 

расслаивающих АА предрасполагают некоторые 

заболевания соединительной ткани (синдром 
Марфана, фиброзно-мьШiечная дисплазия и др . ) . 

В 85-95% случаев АА локализуются в каро
тидном бассейне, чаще в пределах передней 
соединительной артерии (ПСА) - в 30%, зад
ней соединительной артерии (ЗСА) - в 25% и 
средней мозговой артерии (С!\1А) - в 20% . 
В 5-15% случаев они имеются в вертебробази
лярном бассейне (ВББ) : в 10% - на ОА, чаще 
в области бифуркации ОА и месте соединения 
ОА и верхней мозжечковой артерии, в 5% -
на позвоночной артерии (ПА), чаще в месте 

соединения ПА и задней нижней мозжечковой 
артерии. У 20-:30% паuиентов встречаются мно
жественные аневризмы [69] . 

Истинную распространенность АА трудно 
оценить. В общей популяции распространенность 
внутричереrrnых АА колеблется . от l до 8% [65, 
68, 86, 92]. Частота САК вследствие разрыва АА 
достигает 6 на 100 ООО населения в год [31] . 

По размеру М варьируют от едва заметных 
(менее 3 мм в диаметре) до ГИЛЦiтских-; (более 
2,5 см). ' · · · 

ПАТОГЕНЕЗ 
:•,: ; ·; !! _, 

Мозговое кровообрашение в догеморр~rи
ч~ском периоде, как правило, не нарушено. 

Исключение составляют гигантские АА, при 
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которых может наблюдаться масс-эффект, когда 

кровообращение и функциональное · состояние 

головного мозга изменяются пЬ "опухолевомУ 
пmу" . При расположении АЛ' 'вблизи ликво
ропроводящих путей может возникнуть внут

ричерепная гипертензия. 

Появление зна~rnтелъного количества крови 
в субарахноидалъном пространстве в результа
те разрыва АА приводит к увеличению объема 

ликвора и острой ликворной гипертензии. 

В процессе распространения крови по ликворо
проводящим путям , в просвете которых распо

лагаются артерии, гемодинамический "удар" 

струи крови ведет к резкому механическомУ 

раздражению нервных элементов рецепторов 

и околососудистых нервных стволов артерий 

головного мозга , что влечет за собой развитие 

кратковременного артериального спазма [18] . 
В дальнейшем происходит свертывание излив
шейся в субарахноидалъное пространство кро

ви, сгустки которой вызывают нарушение .тmк

вороциркуляции и нарастание ликворной 

гипертензии. Если возникает внутримозговое 
или внутрижелудоч:ковое кровоизлияние, то это 

приводит к увеличению внутричерепного дав

ления (ВЧД) вследствие масс-эффекта и ост
рой гидроцефалии . Гидроцефалия после САК 

наблюдается в 15-21% случаев [43, 66] . Разли
чают острую и хроническую гидроцефалию. j 

Острая гидроцефалия развивается в течеЮ1е I 
3 дней от разрьmа АА, по механизму развития 
является обычно окклюзиоююй. Возникает она, 
по всей вероятности, вследствие препятствий, 

которые оказывает иЗJUmшаяся в субарахнои
дальное пространство кр9вь току спинномозго

вой жидкоети по ликворопроводящим путям и 
ее реабсорбции арахноидальными грануляция

ми. Поэтому эта форма хорошо коррелирует <;о 
степенью внутрижелудоч:кового кровоизлияния. 

Хроническая, юш отсроченная, гидроцефа
лия появляется обычно после 1 О-го дня от раз
рыва АА и является, как правило, сообщаю
щейся. Развивается эта форма из-за спаек между 
мягкой и арахноидальнрй оболочками ГОЛОВ
НОГО мозга и токсического действия продуктов 
рас;пада крови на ара?(Нои.цальные грануляции 

и коррелирует с количеством излившейся в 
субарахноидальное пространств<;> крови. 

Повышени.е ВЧД вследствие острой гидро
цефалии или формирования сгустков крови 
вызывает . снижение перфуз~qнного давления 
крови в мозге и его ишемизщщю. Помимо эгоrо, 
кровь в субарахноидальном , пространстве за
пускает патофизиологический процесс, приво
дящий к спазму основных ветвей круга УИЛЛ11-
са. Вазоспазм может резко сократить калибр 
церебральных сосудов и вызвать выраженное 
снижение мозгового кровотока, что является 



· причиной отсроченной ишемии мозга. Регио

нарный кровоток снижается на 30-70% по от
ношеюпо к ~го нормальному уровню · [17] . Кли
нически: в·азоспазм набmодается у , . 20- 30% 
больных с САК [58] и никогда не " 13Ьзникает 
ранее 3 дней после разрыва АА. Чаще всего он 
развивается ·на 6-8~й день и может длиться 
1-2 недели или больше [6]. 
· . Предполагаемые механизмь1 :вазоспазма: 

· 1. Сокращение Г)Iадкой мускулатуры стенок 
сосудов вследствие действия вазоконстрикто

ров, находящихся в излившейся артериальной 
крови (оксигемоглобин, железо, норадреналин, 

простагландины, свободные радикаль1) , вазо

активных веществ, высвобождающихся в лик

вор, опосредованно через neivi nervorum, а также 
вследствие нарушения выработки эндотелиаль

нqго релаксирующего фактора. 

· 2. Пролиферати:вная васкулопатия . 
3 .. Иммунореакти:вный процесс. 
4. Воспалительный процесс. 
5 . . Механические факторы (натяжение арах

ноидальн:ых волокон, прямая компрессия сrуст

ками кро~;и, .агрегация тромбоцитов) : 

:КЛИНИЧЕСКАЯ КАРТИНА 

Клинические проявления АА: разрыв анев
ризмы с развитием внутричерепного (чаще су
барахноидальiюго) кровоизлияния, масс-эффект, 
небольшие инфаркты вследствие эмболизации 
дистальных отделов церебральных сосудов, су
дорожны;i:( синдром. 

· В КJIИJЦ1Ч~ском течении А,А можно вьще
литъ 3 пери9да: догеморрагический, геморра
гический (первые 3 недели с момента разрыва 
аневризмы) и достгеморрагический [3, 17]. 

Догеморраrпч:ес)ЩЙ период. Несмотря на 
то что внутричереmц,1е .АА являются самой час
той причиной ,САК (85-90%) [1, 65], боль
шинство из них ,не разрывается (так назъmае
мые неразорвавшr~:еся аневризмы). В связи с 
улучшением методов нейровизуали:зации мно
гие аневрц;змы с~али обнаруживаться случайно 
uри пров.едеющ исследований по другим по
казаниям.. Поня'!Ие "неразорвавшиеся аневриз

мы" обозначает как случайно выявленные (бес
симцтом1-ц,щ) аневризмы, так и аневризмы, 

имеющЩ} •симптомы. Ввиду серьез]iости прог

нц~~ дри .раз~ивщемся СА.К очень всркно знать 
признаки; связанные с увеличением аневриз

мы или небольшим кровотечением из нее, ко;

торые могут ло1vючъ диагностировать АА до ее 
разрыва. 

Симптомы., УJ<iiЗЫвающие на рост аневриз

мы, часто опр~деляются: ее размером и местом 
расположеiщя. :Гак, аневризмы ПСА могут 
вызывать нарущение полей зрения, эндокринr 
ную дисфункдию или фронтоорбиталъную го-
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ловную бот, . Аневризмы ВСА в пределах пе
щеристого синуса до тех пор, пока они , не 
превратились в каротидно-кавернозное coycm,e, 
проявляются . односторонним поражением III, 
IV, V и VI черепньIХ нервов. АА СМА могут 
вызьmать афазию, :· парез или · нарушение, чув

ствительности 1в, л1ротивоположной . руке. · Оча
·Говые симптомы ,при; аневризмах в ·НББ прояв

ляются признаками:· ,поражения прилегающих 

черепньIХ нерtюв; ·. ствола мозга и · мозжечка, 
однако редко позволяют поставить диаrnоз до 

разрыва. Характерную клиническую картину 
поражения глазодвигатет,ного нерва мoryr да

вать АА ВСА, расположенные вблизи отхожде
ния от нее З.СА. Так как нервные волокна, 
идущие к сфинктеру зрачка . и мъшще, подни
мающей верхнее веко, лежат в 111 череШiом 
нерве поверхностно, то при его парезе вслед

ствие АА наблюдаются мидриаз и птоз, тогда 

как для ишемического поражения этого нерва 

(например, при сахарном диабете) характерен 
миоз. 

Предвестниками, наблюдающимися, как 
правило, за 2-15 дней до разрьmа · аневризмы, 
могут быть головная бот,, тошнота, боль в об
ласти шеи, сонливость, светобоязнь· .. Эти симп-

. . . : 
томъ1 возникают, предположительно, вследствие 

небот,пшх диапедезных кровоизлияний через 
стенку аневризмы, что . подтверждается нали

чием ксантохроми:и в ли:кворе [ 41] . 
Геморрагический период. Клинические про

явления разрьmа АА зависят ~ величины и 

локализации кровоизлияния и отличаются по

лиморфизмом [12] . Чаще всего разв:иваетсЯ САК 
с такими классическими симптомами, как вне

запная "кинжальная" головная боль, наруше

ние сознания, светобоязнь, менингеат,ные 

знаки, тошнота и рвота . САК может сопро
вождаться в 20-40% случаев внутримозговым 
(чаще при АА, расположеннъIХ дисталънее IСруга 

Уилли:са, например, М ПМА - ПСА, М СМА) 
или в 15-35% случаев внутрижелудочковым 

(чаще при АА задней нижней мозжечковой 
артерии) кровоизлиянием, а также в 2-5% слу
чаев субдуральной гематомой. Помимо этого 
течение САК может .·осложниться гидроцефа
лией, отсроченной ишемией мозга, повторным 
кровоизлиянием, отеком мозга, судорож;I:IЫМ 

синдромом, системными нарушениями (пню
натриемия, нарушения ритма сердца, нейро
генньIЙ легочный отек и др .) . Поэтому клини
ческие проявления при САК· могут варьировать 
от слабо выраженной головной боли и менин
геат,нъ~х знаков до грубого неврологического 

дефmщта с комой. Нередко наступает смер

телънъIЙ исход. В 30% случаев САК протекают 
атипwnю, маскируясь под приступ :мигрени, 

менингит, гипертонический криз, пищевую 

токсикоинфекцюо и др. [12]. 
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Постrеморрагический период. На этих сро

ках наблюдаются стойкие общемозrовые и оча

говые симптомы, а также могут присоединить

ся различные висцеральные нарушения. 

Лечение и прогноз у пациентов с р~зрывом 
М во многом зависят от клинической карти

ны заболевания, поэтому важно точно рпреде

лить тяжесть общего состояния больного с САК 
с учетом развившейся общемозrовой и очаго

вой симптоматики. Для этого обы'П{о f'JСПОJТh

зуют шкалу САК Ханта и Хесса [53] (табл. 1) 
или шкалу Всемирной федерации нейр?ХИРУР
гов (ВФН) [38] (табл. 2). 

Таблица 1 
Клиническая оценка субарахноидального 
к овоизлияния по шкале Ханта и Хесса 

Степень Описаш1е 

О Неразорвавшаяся аневризма 

1 Бессимптомное течение или несильная головная 
боль, незначительная ригидность затылочных мышц 

la Слабая очаговая симптоматика , мснингеалыюrо и 
общемозrового синдромов нет 

2 Умеренная ю_ш сильная головная боль, выраженная 
ригидность затылочных мышц, rлазодви1ательные 
нарушения 

3 Оглушенность, менинrеальные знаки, умеренная 
очаговая симптоматика 

4 Сопор, выраженный rемипарез, ранняя 
децеребрационная ригидность 

5 Кома, децеребрационная ригидность, выраженные 
нарушения функции жизненно важных систем 

Таблица 2 
Клиническая оценка субарахноидального 

кровоизлияния по шкале 

Всемирной федерации нейрохирургов 

Степень Балл по шхалс Очаговые 

комы Глазго нарушения" 

о•· 

1 15 нет 

2 13- 14 нет 

3 13 - 14 есть 

4 7- 12 есть или нет 

5 3- 6 есть или нет 

Примечание. *Афазия и/или rемипарез JШбо rемиплегия , 
•• бессимптомная аневризма 

ДИАГНОСТИКА 

Последовательность диагностических проце
дур у пациентов с подозрением на САК тако

ва: 1) компьютерная томография (КТ) без кон
трастирования; 2) люмбальная пункция (ЛП) в 
сомнительных случаях; 3) церебральная ангио
графия (ЦАГ) в подтвержденных случ&ях или 
при высокой степени вероятности. КТ хоро
шего качества (то есть без двигательнь1х арте
фактов), без контрастирования, выполненная 
на томографах с высокой разрешающей спо
собностью 3 и 4-го поколений, позволяет ди
агностировать САК в ~ 95% всех случае~, когда 
это исследование проводится в течение 48 ча -
сов после развития САК. Кровь визуализиру
ется как пятна высокой плотности (белог0 цвета) 
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в пределах субарахноида.льного пространства JH 

явно менее плотном (черном) фоне ликвора 
КТ позволяет та~е определить: 1) размер :ж,;~
лудочков (для 1:1сключения гидроцефалии); 
2) гематому; 3) инфаркт; 4) количество излив· 
шейся в цистерны и щели крови (важный про· 

гностический фактор вазоспазма) ; 5) место 

разрыва при множественных М (по локализа~ 

ции эпицентра кровотечения). С помощью _КТ 
можно установить расположение М примерно 

в 70% случаев. Кровь в базальных цистернах 
набтодается при разрыве М различной лока

лизации, но более часто при М ВСА и ОА. 
Наличие кровоизлияния в сильвиевой ше.JПI 
свидетельствует об М СМА, внутрижелудоч
ковое кровоизлияние - об М ПСА и ОА, 

внугримозговое кровоизлияние в лобной доле -
об М ПСА, а в височной доле - об М СМА 
Аневризмы сами по себе редко видны на КТ. 
Однако при проведении трехмерной КТ с кон
трастированием удается выявить около 40% АА 
среднего размера (7-15 мм) [84]. 

Спиральная ком:i1ьютерн6...:томографическая 
ангиография (СКТА) . - относительно новый 
метод нейровизуализации, который позволяет 

определить локализацию АА, ее размер и С'IJ)Ое

ние, наличие и диаметр шейки, признаки при

стеночного тромбообразования и кальцинации 

стенки аневризматического мешка, объем по

лости М. Причем аневризму удается визуали
зировать даже в тех случаях, когда она окру

жен а излившейся в субарахноидальное 
пространство кровью [23] . ВыпоJПiение' ' СКТА 
требует небольшого количества времени (око
ло 10 минут) и возможно у пациентов, н·аходя
щихся в тяжелом состоянии, при невозможно
сти длительного сохранения неподвижности и 

выполнения реанимационных мероприятий. 

СКТА с контрастированием - более чувстви
тельный метод, · чем магнитно-резонансная ан
гиография (МРА) [85] , и дает возможность 
визуализировать М диаметром 2~3 мм. 
ЛП - наиболее чувствительный тест для 

определения САК. Ликвор кровянистый; про

светления по мере егЬ истечения не наступает. 

Ксантохромия обычно развивается через 1-2 
дня после САК. Вследствие повышенного лик
ворного давления при проведении ЛП необхо

димо собтодать осторожность, так как счита
ется, что резкое снижение ликворного давлен»я 

может увеличить трансмуральное (то есть че

рез стенку М) давление и способствовать раз
витию повторного кровоизлияния . 

Магнитно-резонансная томография (МР1) 
не является достато'П{о чувствительным мето

дом для диагностики САК в острой стади:и 
(24-48 · часов) [32] ввиду малого количества 
метгемоглобина, особенно при нa.лwnrn: то}{. 

кого слоя крови. Да:нный метод высокоинфор. 



.:tм·ативен для выяв1Jения САК · в отдаленн:ь1е 
"·tроки:· (>1Q...:-,:.2Q ·· · дней) · у б)ольнътх, .. кото.рые no 
' ~ка.14.Нм·-.л:ибо.- ·пpwnrnaм не· бьти обслещованы: .в 
теttенйе' .s~ю ~ дн.бй~ -- и у которых при J(.T уже 
не· обнаруживается :крови в субарахноидальном 
пространстве [64]. · МРТ может помочь~ опре-

: делении истоqника кровотечения при ]\,{f{ОЖест-
венных АА. · 
МРА имеет чуть более низкую чув9чштель

ность - около 85-90%. по сравнению с ЦАГ 
[72] . Однако несмотря н~ это, пшrnая безопас

ность метода делает уГО иде;еUIЬным · дшJ цаци

ен;тов с Нуразор:8авшим;ися М- В то же время 
МРА не может заменить ЦАГ в острой стадии 
С~,. так как потенциальнь~ препятствия:ми 
дЩI . ее проведения являются . клиническая не

_стабlРIЬность бОJТhНОГО ' с . ед.К, ограниченное 
пространственно_е разрешение МРА, возмож
ность т~го, что _кровь в субарахноидальном 

IJространстве юrи внутримозговая гематома 

скроют АА или ми:мJ,,tкрируют под нее, нена
дежность МРА в выявлении вазоспазма [78]. 

При ЦАГ источник кровоизЛИЯНИЯ опре
деляется в 80-85% случаев (оставшиеся слу
чаи - это так называемые САК 11еиз~естной 
этиолоrии), обнаруживаются и признаки ва

зоспазма· (радиографический вазосriазм): У па
·циентов с подтвержденньrм: на КТ или ЛП САК 
ёледует· вьmоШiить ангиографию всех 4 маtис
тра.h:.бньrх артерий головного мозга, чтобы уста
новить ·точную локали:зацию АА, ис:КЛЮчить 
множественные АА и оценить состоян»е кол

латерального кровотока. При этом ЦАГ необ
ходимо -провести экстренно, если больному 

· показано раннее хирургическое вмешательство. 

· Вместе с тем при ЦАГ средняя частота: разви
тия осложнений (сосудистых и неврологичес

ких) составляет 4,7% [19]. Поэтому ввиду по
явлеЮ1я- новых миним:ально инвазивных ~етодов 

(МРА, СКТА) контрастную аншографию нельзя 
рол-ее рассматривать как универс<1.!fЬНЫЙ _"зо
лотой" стацдарт диагност~ сосудисто-мозго

воц патолоrЩ1. Риск развития осложнений при 
ЦАГ, п9-~щцм_ому, перевешивает неб~льшой 
(3% в год) о,стщощийся риск кровотече~ при 

получении :н.орма.JЦ>ной картины МРА [1], по
эт.ому методами выбора для обнар~щия не

.р~зорвавщихся · АА являются МРА ц С~ТА_. 

. ,·! (·; : .. . Хорq~~ :;1~Р-еК?~ендовала себя в д~агнос
.т~r- B~;3,Q.~})~~№~. rранскраНИащ>НаЯ _ ~оГПUiеро
··графffЛ,-.. (1')9,(t); ,,так как допплер~~р~фические 
признаки

1 

'_развития последнего опережа·~т его 
КЛИНич~~~ ' маниф~стаЦИЮ. По rрадйенту нa
patтailli9i · .. .1Пffi'eшi-~й • скоi,оёти кровотока , за суг
ки·~ и : р~сt{р()(;t})iн~н:ности спазма можно про
гнозиро:ВаТh· даiп;нейшее течение артериального 
. спазма, . : развип,rе: -ишемических ослоючший и 
их исход [2]. 

9. "Неврологический вестник" , No 1- 2. 

· ПРОГНОЗ . , , : . 
,· Прогноз: при внуrричереn}IЫХ :кровоизлия

ниях; йызванных разрывом- ,ДА, -весьма) небла

гоприятен~. 10-15% . riаI.Щентов погибают еще 
до того, как им -может быть оказана меДJЩИН-
. екая ' помощь [79]. Смерть· в течение 30 дней 
после развития САК наступает у 46% больных 
с АА [31] : Летальный исход чаще набтодается 

у больных с массивным внутрижелудочковым 

или внутри:мозговь1М кровоизлиянием: ' Около 
50% выживших после первого кровоизлияния 
имеют грубый неврологический-дефицит, а при-

·мерно 65% из тех, кому было . выпоJШено 
успешное :клипирование АА, никогда не смо

гут возвраmться к прежнему качеству жизни 

[37]. У неоперированных пациентов сохраняет
ся высокий риск повторного кровоизлияния -
в 35-40% случаев в течение первого месяца 
или- -в 2;_?-.;3,5% случаев в год в течение перво
го десятилетия после разрьmа, а смертность 

после повторного кровоизлияния возрастает до 

67-78% [54, 70, '91]. 
Риск кровоизлияния в течение жизни ., .из 

неразорвавшейся АА для 20-летни:х составmrет 

16%, снижаясь к 60 годам до 5%· [92] ~ Ежегод
ный риск разрьmа оценивается в - 1'% -· [54]. 

ЛЕЧЕНИЕ 

Консервативное лечение. -Главной заботой 
при ведении больных с САК являются ослож

нения, так как имею-ю они- обусловmrnают 

высокую смертность. Наиболее серьезного в:ни

мания заслуживают повторные кровотечения, 

отсроченная ишемия мозга и гидроцефалия. 
Инфузионная терапия с ·. вызванной гипер

тензией юш без нее является, -основополагаю

·щей при - лечении и · n:рофилактике отсроченной 

юпе:мии мозга. Введение большого количества 
жидкости целесообразно для больных с. анев

ризматическими САК для компенсации гипо

натриемии вследствие неадекватной секре.u;ии 

антидиуретического гормона и предупрежде

ния гиповолемии, поскольку она предраспола

гает к ишемии [1]. Hasan и соавт. [47] показа
ли, что суточное введение, по крайней мере, 

3 литров физиологического раствора сопровож
далось снижением летальности и риска ише

:мии мозга, тогда как повторное кровотечение 

и острая гидроцефалия встречались одинаково 

часто в ос11овной, и контрольной гpyrmax. По
этому у неоперированных пациентов неболь
шое увеличение -объема плазмы с легкой ге

модилюцией путем, введения 2,5-3 литров 
физиологического раствора в сутки -может. по

мочь предотвратить вазоспазм [81]. ГШiертен
зию в острой фазе САКi можно не лечить, так 

как она является компенсаторной реакцией 
организма, в которую не стоит вмешиваться. 
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Гюютензивную тераmоо следует назначать боль
ным только с крайне высоким · АД, клиничес
кими или лабораторными признака:ми пораже

НWI орrанов-МЮllеней . Однако вызванной ар

териальной гипертензии у неоперирqванных 

пациентов необходимо избегать, так ~ак она 

может спровоцировать развитие повторного 

кровотечения. У оперированных бo.JIЬJfЫX ме
дикаментозная терапия для профилактики и 

лечения вазоспазма в настоящее время стан

дартизована: достаточно агрессивное увеличе

ние · объема плазмы (до 3 и более литров в 
сутки) , увеличение показателей сер.ч:ечного 
выброса с помощью добута:мина и вызванная 

артериальная гипертензия [61, 82). АД поддер
живаюг на 20-40 мм рт. ст. выше исходного 
уровня:. 

В остром периоде САК помимо мониторинга 

системного АД важно проводить мониторинг 
ВЧД (прямой или с помошью ТКДГ) . Свое
временная коррекция терапии, направленная 

на снижение ВЧД (парциальное выведение люм

бальноrо или вентрикулярного ликвора, ман
ниrол), может привести к уменьшению невроло
гической симптоматики, вызванной артериаль
ным спазмом [25]. 

Из средств профилактики повторного кро
вотечения единственным действенным мето

дом является раннее хирургическое вмешатель

ство. Антифибринолитические препараты (эпси
лон-а1\1ИНокапроновая и трансэксамовая кис

лоты) предупреждают повторное кровотечение 
после разрыва М, но поскольку они увеличи

вают риск отсроченной ишемии мозга и гид

роцефалии, то не обладают существенным юrи
янием на окончателыn,rй исход [57, 88]. Поэтому 
в наетояшее время эти препараты не находят 

широкого применения у больных с САК. По

стельньrй режим и вызванная гипотензия не 
способствуют предотврашению повторного кро
вотечения [29] . 

Из группы антагонистов кальция использо
вание только нимодипина , селективного в от

ношении церебральных сосудов препарата, до
стоверно уметшало риск плохого исхода после 

СМ( [26, 75]. Его рекомендуют назначать по 
60 мг каждые 4 часа per os начиная в теч:ение 
96 часов от развития САК на протяжёнии 21 
дня. Нимодипин оказывает протективное дейст
вие на нейроны головного мозга, способствует 

профилактике и устранению вазоспазма [16, 
34, 74] . Другой антагонист кальция - никар
диnин - не был эффективен в КЛИНJfiеских 
испытаниях [ 46]. 

При развитии острой гидроцефалии реко
мендуется, выжидательная тактика в течение 

суток, ' так как известно, что у 50% и более 
пациентов наступает спонтанное улучшение [48] . 
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При его отсутствии целесообразно про1юдить 

люмбальные пункции при условии, что местом 

обструкции не является желудочковая система 

[49] . Однако наиболее распространенным сtю
собом лечения острой rидроцефалии у боль

ных с САК является наружное дренироваюrе 

желудочков мозга катетером, введенным через 

фрезевое отверстие [48] . . 
Хирургическое .лечение. Главной цель~ ле

чения большинства (но не всех) пациентов с 
разрывом М является хирургическое вмеша

тельство . Существует множество методов вь1-
ключения м из кровотока: клипирование шей
ки, окутывание, трэппинг, проксимальное 

лигирование, искусственное тромбирование, 

баююнирование и комбинированные операции. 

Выбор того или иного оперативного метода 
лечения М зав~сит от состояния пациента, 

анатомических особ.енностей АА, квалифика

ции хирурга. До сих пор при лечении больных 

с аневризматическим САК сохраняется дилем

ма · - прибегнуть к раннему ( обы•rnо в преде
лах 48-96 часов после развития САК) и;щ к 
позднему (как правило, через 10-14 дней пос
ле разрыва М) хирургическому вмешательству. 
Нужно заметить, что если даже операцию ·про0 

водят в первые часы после разрыва АА, она не 

преследует цель остановить кровотечение, так 

как к этому моменту оно обычно прекра~ 

щается. Задача ранней операции сводится х 

выключению М и предотвращению таким об
разом повторного кровотечения. В настоящее 

время большинство нейрохирургов предпочи

тают тактику раннего оперативного лечения 

[1, 13, 22, 65], хотя его преимущество еще не 
доказано систематизированными исследовани

ями. Ohman и Heis-kanen [71] провели един
ственное рандомизированное исследование от~ 

носительно времени оп~рации: 216 пациент~в 
распределяли по времени на оперированных в 

раннем (первые трое суток) и позднем или 

промежуто'Пiом периодах. Была отмечена тен

денция к JIY'Шleмy исходу после xиpypnrn в 

раннем периоде . . Kassell и соавт. [59] сообщи-. . . . 

ли о результатах мультицентрового нерандо-

мизированного проспективного ш~следования 

о влиянии времени операции на окончатель

ный исход. Авторы набmодали отчетливое снц

жщие частоты повторного кровоизлияния црс~е 

ранней операции АА (6% пpJ,:t: ранней и 13%; 
при поздней операции) без убедительного сни

жения частоть1 отсроченной ишемии. мозга (27% 
при раннем и 32% при позднем вмешатель
стве). Profeta и соавт. [77] получили . лучшие 
результаты у пациентов, оперированных в те

чение 24-72 часов после разрыва САК. 



• 1. ; · Ранне:е .. хирургическое вмешательство при 
АА имеет ; следующие преимущества: предот
вращает ,повторное кровотечение, которое слу

чается чаще всего в первые дни после разръmа 

АА; создает ' .благоприятные · возможности для 
профилактики, вазоспазма, пик развития кото

рого приходится на 6-8-й день после САК, с 
.помощью вызванной гипертензии и гиперво
лемии · · без опасения разрыва АА; позволяет 
отмы:гъ сгустки крови, окружающие церебраль

ные · сосуды и способствующ:и:е развитию ва

зоспазма; уменьшает ср0к госпитализации боль

ного. Однако раннЯЯ' операция характеризуется 
и рядом· недостатков: воспалительный процесс 

и отек мозга, которые наиболее выражены сразу 

после САК, обусловливают необходимость в 
большей ретракции мозговой ткани во время 

операции (к тому же ретракция отечнъ~х моз
говых структур более травматична). Операции: 

препятствует наличие 1uютнъrх сгустков крови, 

у которых не бъmо времени для лизиса. Риск 
интраоперационного разрыва АА въШiе при 

раннем :вмешатеm,стве, чем при позднем [80] , 
хотя не все исследования подтверждают это 

[73]. При механическом воздействии на сосу
ды возможно развитие вазоспазма, однако в 

таких случаях спазм артерий менее выражен и 

быстро проходит. Даже при разрыве АА обыч
но не возникает стойкого спазма, и после оста

новЮf кровотечения местное применение спаз

молитиков вскоре приводит к восстановлению 

кровотока [ 17] . 
·· При решении вопроса о времени хирурги

ческого вмешательства необходимо обращать 
внимание на следующие факторы. 

Для проведения paIOieй операции: существует 

достаточно много показаний: 1) удовлетвори
тельное общее состояние больного; 2) хоро
ший неврологический статус (2-3 степень по 
шкале Ханта и Хесса); 3) большое количество 
крови в субарахноидальном пространстве, что 

увеличивает вероятность и тяжесть последую

щего вазоспазма; 4) наличие у больного состо
яния, с которым трудно бороться без выкmо
чения М - нестабильное АД, частые и/и.ли 
трудно подцающиеся тератmи судороги; 5) боль
шой сгусток крови, создающий условия для 
развития масс-эффекта; 6) раннее повторное 
кровотечение и.ли признаки его угрозы - - на

пример, развитие пареза глазодвигательного 

нерва при АА ЗСА, увеличение размеров АА 
при · n:овторной ЦАГ. 
О, необходимости поздней операции свиде

тельствуют следующие факторы: тяжелое об
щее состояние больного, тяжелый неврологи
ческий статус - ?. 4 степени по шкале Ханта 
и Хесса (противоречивый критерий, так как 
некоторые авторы утверждают, что высокий 
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риск повторного кровоизлияния требует про

ведения ранней операции даже у больных с 

высокой степенью по шкале Ханта и Хесса), 

большой размер АА, что создает трудности при 
клип:и:ровании ее шейки, или труднодоступная 

локализация АА, требующая при операции не,. 

напряженного головного мозга (например; АА 

в области бифуркации ОА, ти:гантские АА), 

выраженный отек мозm , на КТ; 

Таким образом; при тяжести состояния 1-
111 степени, отсутствии признаков вазоспазма, 
КТ -признаков .mпеМJШ мозга, а также при - тя
жести состояния IV-V степени, обусловлен
нъrх внутричерепной гематомой с масс-эффеN

том операция целесообразна в первые 72 часа 
после разрыва АА [10, 13, 20] . При вазоспазме, 

вызвавшем компенсированную форму ишемии 

мозга (1-11 степени по шкале Ханта и Хесса), 
также показано раннее оперативное вмешатель

ство [7] . В остальных случаях операцию целе
сообразно проводить в "холодном" периоде . 

Клиnирование' ,шейки является "золотым" 

стандартом · в лечении АА. Метод позволяет 
выкmочить АА из кровотока с ·минимальным 

повреждением мозговой ткани и черепных нер

вов, сохраняя нормальное мозговое кровооб

ращение. Слишком проксимальное наложение 
клипса может вызвать окклюзию просвета · ар

терии, тогда как слишком дистальное - так 

назъmаемый аневризматический остаток, · кото

рый даже будучи всего 1-2 мм · в диаметре 

может в дальнейшем увеличиться в размере и 

разорваться, особенно у молодьrх пациентов 

[62]. При АА с широкой шейкой или гигантс
ких АА прибегают к предварительной коагуля:.. 

ции аневризматического мешка и/или шейки; 

что приводит к уменьшению их в размерах и 

создает возможности для наложения клипса. · 1 

Существует многообразие хирургических 

доступов при транскраниальном КJIИilliровании 

АА. Во многих случаях предпочтение отдается 

птериональному доступу через силъвиеву щель 

(ютси- или контралатеральному), который по

зволяет осуществлять подход ко всем магист

ральным артериям круга Уиллиса [9, 10] . 
Противоречивым является вопрос об испо.JiЬ'..; 

зовании превентивного временного клипиро

вания (ПВК) несущих АА артерий [8] . ПВК 
испот,зуют для уменьшения интраоперацион

ных осложнений, связаннъrх с выделением и 

:кли:пированием АА и возникающих чаще всего 

при оперировании гигантских АА, АА с широ

кой шейкой и сложной конфигурацией. Как 
правило, метод используют при вмешательствах 

на АА ПСА и СМА. Максимально допустимое 

время окклюзии колеблется, по разным дан

ным, от 10 до 40 минут. Большинство хирур
гов широко используют ПВК, не отмечая ухуд..:. 
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шения результатов [8, 21 , 93] . Так, Кр:рmов и 
соавт. [8] установили, что применение ПВК 
при АА ППСА на окончательный исход не вли-
яет, при АА СМА послеоперационная · леталь

ность несколько снижается, однако возрастает 

инвалидизация за счет ише:м:ических осложне

ний. Поэтому некоторые авторы считают не

обходимым избегать ПВК из-за риска . разви-

тия юпемических осложнений [63]. 
При операциях на больших и гигантских 

АА, в том числе фузиформных, эффективным 
методом контроля проксимального кровотока 

является внутрисосудистая аспирация крови из 

аневриз.мы, позволяющая существенно снизить

размер аневризмы и создать благоприятные 

условия для ее кли:пирования [24]. · 
Метод стереотаксического клипирования 

шейки и несущего сосуда АА, л:окализующихся 

в труднодостутrnых. местах мозга, впервь1е при

менили Канд ель и Переседов [ 56] . У 11 боль
ных бьmо выполнено кли:пирование шеfi:ки и у 
2 - несущих сосудов . Летальный исход насту

пил в одном случае вследствие неожиданного 

разрыва второй АА. Несмотря на полученные
неплохие результаты, метод имеет, скорее, эк

спериментальный характер и не нашел широ

кого применения. 

При невозможности кли:пировать АА вслед

ствие ее слишком сложной анатомии или пло

хого состояния больного прибегают к другим: 
вариантам оперативного лечения. 

Окутывание АА никогда не должно быть 
целью операции, однако в ряде ситуаций ока

зывается единственным возможным выходом 

(например, при фузифор:мных АА ОА, анев
ризмах, имеющих широкую и короткую шей

ку). Возможные варианты операции включают 

окуrывание: а) марлей; 6) мышцей; в) пласти
ческой резиной или другими полимерами. По 

всей видимости, пластическая резина является 

несколько более предпочтительным материа

лом, нежели мышца или марля [33]. Одни ис
следования свидетельствуют о лучшем прогно-
зе у оперированных методом окутывания боль
ных, чем при естественном течении заболева

ния [33], в то время как другие указывают на 
отсутствие различий [ 6 7]. 
Трэппинг - это окклюзия несущего сосуда 

проксимальнее и дистальнее АА путем лигиро

вания или наложения клипсов (при прямом 
хирургическом вмешательстве) либо отделяе
мым баллоном-катетером (при эндоваскуляр

ном вмешательстве) [42]. Возможно использо-
вание интра-, экстракраншщьного . шунтиро

вания. К треппингу прибегают при труднодос

тупных, гигантских и фузиформных АА. 

Проксимальное лигировацие несущего АА 
сосуда приводит к резкому сокращению при-

68 

тока крови к АА, в результате которого созда-

ются условия для тромбирования в ее полости.

Операция используется главным образом при
гигантских (83], а также при труднодоступных 
(например, в пределах кавернозного þÿ�A�8�=�C�A�0�)
АА. Во всех остальных случаях проксимальное 

лигирование приносит сомнительную пользу и 

увеличивает риск тромбоэмболии дистальных 
ветвей. При локализации АА в каротидном бас-
сейне возможность тромбоэмболии меньше при 
перевязке не ВСА, а общей сонной артерии 
(83]. Проксимальное лигирование увеличивает 
также риск образования . АА на контрлатераль
ной стороне [39]. Основное условие перевязки 
сонной артерии на шее - хорощее коллате

ральное кровообращение, о чем при пробе с 
ее пережатием свидетельствуют отсутствие нев

рологических расстройств и изменений на ээr 
при пережати:и в течение 10 минут, наличие 
на ангиограммах признаков перетока крови из 

других сосудистых бассейнов, незначительное 

снижение ретинального давления, незначитель

ное уменьшение а:мплитуды реоэнцефалогра-

фических волн [11]. Для профилактики ише-
мических осложнений перед перевязкой сонной 
артерии накладывают :интра-, экстракраниаль

ный . анастомоз между поверхностной височ-
ной артерией и корковой ветвью СМА либо 
производят си:мпатэкто:мию на шее. 

Искусственное тромбирование АА прово
дят с помощью управляемых :ми:кросrшралей, 

подводимых к аневризматическому мешку эн

доваскулярными катетерами. Цель вмешатель-
ства - заполнение полости АА спиралями; ос

тав:шийся просвет затем должен быть закупорен 

вследствие развития реактивного тромбоза. В на
стоящее время широко распространены две раз

новидности метода: 1) искусственное тромби
рование с использованием электролизных :микро

спиралей ( отделяемых :ми:кросrmралей Guglieimi) 
(44], при которых спираль соединена с про

водником легкоплавким сплавом, и отделение 

происходит под дейст:J3ием постоянного элект

рического тока в течение короткого промежут

ка времени; 2) искусственное тромбирование с 
использованием вольфрамовых микроспиралей 

с механическим: принципом отделения. 

Полнота окклюзии АА коррелирует с плот
ностью введения :ми:кроспиралей, что, в свою 

очередь, напрямую зависит от геометрии М. 

Debrun и соавт. (35] на основании анализа вы
полненных операций у 144 больных с помощью 
микроспиралей Guglie1mi сделали закточение, 

что при условии правильного отбора пациен

тов данный метод является высокобезопасным 

и достаточно эффективным. Критериями для 

отбора больных должны служить сооrnошение 
ширины аневризматического мешка к шейке 



не менее 2, . а диаметр шейки не более . 5 М11 - В 
группе больных, отобранных таким образом, 

послеоперационная летальность была ращ-~:а 
нулю, а инвалидизация составила 1 % .. Полная 
о6турация аневр~зма'fИ':Iеской полости набто
далась в .7.8% случаев . Среди пациентqв, ото
бранных для операции без учета геометрии АА, 
данные показатели были заметно хуже. Другие 
авторы [40, 44] также отмечают, что геометрия 
АА играет ведущую . роль в окончательном ис

ходе (М должна быть менее 25 мм в диаметре 
с шейкой не более 4 мм) . Осложнениями ме
тода искусственного тромбирования АА могут 

быть аневризматический остаток, который в 

дальнейшем способен увеличиваться ; восходя
щая тромбоэмбо.JП1Я и миграция спира.JП1 в ар
териальное русло. 

Баллонизация АА. С помощью баллон-ка

тетера можно осуществить либо стационар
ное выкточение несущего АА сосуда (декон

структивная операция) , либо окктозию полос

ти М. с сохранением просвета несущего сосу
да (реконструктивная операция) . К деконст

руктивной операции прибегают при фузифор

мных, гигантских ИJП1 не имеющих хорошо 

очерченной шейки АА. По данным Higashida и 
соавт. [51), послеоперационная летальность при 
выполнении такой операuии составляет 15%, а 
инвалидизация - 3%. Наиболее сложньrми яв
ляются реконструктивные операции. Для вве
дения баллона-катетера в полость АА необхо
димо, чтобы диаметр шейки АА бьm меньше 

диаметра аневризматического мешка, а диа

метр баллона - меньше диаметра шейки. После 
введения в аневризматический мешок баллон 
раздувают, вводя соответствующее количество 

быстроотвердевающего полимера, после этого 

баллон приобретает неподвижность. Б'аллони
зация противопоказана при небольших (менее 
5 мм в диаметре) АА с узкой и деформирован
ной шейкой либо с широкой шейкой, равной 
или превышающей попере'ШИК аневризмати

ческого мешка. Необходимо собтодать осто
рожность при выполнении вмешательства у 

пожилых пациентов с выраженным атероскле

ротическим процессом . 

По данным Ромоданова и соавт. [17] , из 
503 оперированных больных реконструктивную 
операцюо удалось выполнить у 87% пациен
тов: после6перационная летальность составила 
6,4%, а грубый неврологический дефицит раз
вился в 4% случаев. Нigashida и соавт. [52) 
применяли прямую окклюзюо АА баллоном
катетером в тех cлy.:iiiяx, когда невозможно бьmо 
выполнить клипирование шейки. Облитерация 
полости М была достигнута в 75% случаев; 
послеоперационная летальность составма 18%, 
грубый неврологический дефицит - 11 % . 

ОБGОРЬ) 

К числу возможных осложнений прямой эм

болизации АА относятся последующий рост М, 

крщ~отечение во время раздуваJШЯ баллона, ci;i~ 
мопроизвольное отделение баллрна . с ОККЛJР..r: 

зией несущего сосуда, вторичный тромбоз мо~1 
говых артерий и др [15, 17, 60) . Для_ пред,. 
отвращения рецидива АА иногда .. примеНЯ10'f) 
специальные баллоны , содержащие клеящее и 

тромбирующее вещества, выделяемые в полость 

АА во время ее окклюзии. Больumнство ослож
нений связано с повреждением баллона-кате

тера в ходе операции [ 15]. 
Таким образом , эндоваскулярное выключе

ние. (баллонизация, искусственное тромбирq

вание) следует считать, наряду с клипировани
ем шейки, операцией выбора у больных с АА 

головного мозга [17, 35) . Особенно большое 
значение эндоваскулярные вмешательства имеют 

при труднодоступной или недоступной для 

транскраниального подхода АА. Однако важно 
заметить, что результаты микрохирургического 

клипирования шейки и эндоваскулярных вме

шательств у больных с АА не сравнивались 

между собой в контролируемых рандомизиро

ванных исследованиях. 

Эндоваскулярный подход для лечения сим

птоматического вазоспазма у больных с анев

ризматическим САК получает все более широ

кое распространение. Внуrрипросветная ангио

пластика, то есть дилатация сосудов баллоном

катетером , применима только на крупных 

церебральных сосудах и неэффективна на дис

тальных артериях. Тем не менее, проводимая в 

первые 24 часа после развития симптомати
ческого вазqспазма, церебральная ангиоrmас-:

ти:ка позволяет добиться значительного . улуч

шения в состоянии больных [5, 27, 50). Оrда
ленные исходы также хорошие, даже в случа

ях отсроченной операции [27] .. Осложнениями 
операции могут стать артериальная окклюзия, 

разрыв артерии, смещение клипса (есJШ пред
варительно было вьmолнено клипирование) . 

Комбинированное лечение АА в':ключает· 

различные варианты эндоваскулярных и пря

мых хирургических вмешательств и использу

ется для выключения из кровотока слож

ных АА. Наиболее часто применяемые сочета

ния - частИ'Пiое клипирование шейки с пос

ледующим эндоваскулярным тромбированием, 
искусственное тромбирование с посшщующим 

клипированием, временная окктозия несуще

го сосуда баллоном-катетером с дальнейшим кли
rrn:рованием, интра-, экстракраниальное · ан'асто
мозирование с последующей деконструкпisной 
баллонизацией и др . Индивццуальный .комп- · 
лексный подход позволяет добиваться· ·хорош.йi 
р~ультатов даже в самых сложных случаях [4sj_. • 
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Оценка резут,татов хирургического лечения 

у бот,нмх с САК остается противоречивой, 
так · как до сих пор нет хорошо проверенной 

-шкалы, которая бьmа бы достаточно информа
тивной и удобной в применении [89] . Наибо
лее часто на сегодняшний день используют 

шкалу исходов Глазго [55] (табл. 3), ящrяющу
юся простым сочетанием шкал ин:валидизации 

и социальной дезадаптации. Однако ее избы

то,шая простота негативным образом отража

ется на надежности оценки исхода. в rослед
нее время предложена новая клиническая 

социально-эмоциональная шкала оценки [36] , 
которая , возможно, окажется более адекват
ным методом определения результатов опера

тивного лечения. 

Таблица З 
Оценка результатов хирургического лечения 

субарахноидального кровои;злияния 
по шкале Глазго 

Степень! Значение 

5 Хорошее восстановление - больной может вести 
независимую жизнь с минимальным неврологи

ческим дефицитом или без него 
4 Умеренно нетрудоспособен - у больного имеется 

неврологический или интеллектуальный дефицит, 

но он независим 

3 Тяжело инвалилизирован - больной в сознании, 
но полностью зависим от лругих в повседневной 

жизни 

2 Вегетативное состояние 

1 Смерть 

В настоящее время при использовании со
временных хирургических пособий (микрохирур

гическое клипирование шейки АА, эндоваску

лярные вмешательства) послеоперационная ле
тальность не превышает 5_:._6%, а инвалидиза
цюi :.._ _12% [17, 37] даже при ' riроведении вме

шательств у больных с осложнен11ь1м течением 
САК (?.3 степени по шкале Ханта и Хесса) [4]. 

Отдельного внимания заслуживает -вопрос 
о хирургическом лечении неразорвавшихся АА, 

так как их большинство. Перевешивает ли за
болеваемость вследствие воз~ожного разрыва 
АА риск превентивной операIЩИ? Многие ней
рохирурги исходят из 2 вар~1;1Нтов: "никогда 
не оперировать" или "всегда оперировать" [87{ 
Конечно, такой подход не способствует опти
мальному лечению больных с неразорвавши

мися АА. Поэтому был предложен и с успехом 
применяется метод анализа решения [87), 
в котором- окончательный выбор решения за

висит от следующих факторов: 1) ежегодный 
риск разрыва (0,5-2%, в среднем ~ 1%); 
2) летальность и заболеваемость после разрыва 
(лет!ЩЬ]j<;>сть через 3 месяца _ -:с 50-60%, в сред
нем 55%,);)) риск операции (послеоперацион
ная летадр!fость и ин:валидизация _. - 4-10%, в 
среднем 2% и 6%); 4) ожидаемая длите;р,ность 
жизни, исходя из биологического возраста 
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пациента; 5) возможность социальной ,цезадаn
тации. Считается, если ' ожидаемая продолжитель
ность жизни больше -12 лет; то неоперативное 
ведение пациента б~лее ~~с~<:>ванно [87]. Важ
ное значение имеет так:же ·размер АА. В наибо
лее крупном проспекти:iзнЬм исследовании не
разорвавшихся АА 15 из: 51 · АА размером более 
10 мм в диаметре ~разорвались при наблюдеНИ}f 
в среднем в течение 8 лет, тогда как из 102 АА 
менее 10 мм в диаметре не разорвалась ни одн:а 
[90]. В связи с этим рекомендации могут быть 
таковы : оперировать все АА ~ 10 мм в диамет
ре, а также АА 7-:9 мм в диаметре, если паци
ент молод или среднего возраста, и проводить 

повторную ЦАГ при более мелких АА [76] . 
Оправданным следует считать нейровизуализа

цио:ю-rый скрин:инг у родствею-шков первой сте-
пени родства больных с САК [1]. · 
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ПРИМЕНЕНИЕ ЭЛЕКТРОСТИМУЛЯЦИИ В ЛЕЧЕНИИ 
ЗАБОЛЕВАНИЙ ПЕРИФЕРИЧЕСКОЙ НЕРВНОЙ СИСТЕМЫ 

Казанский государственный медицинский университет 

Поражениям периферической нервной сис-

темы принадлежит, вероятно , одно из 

первых мест по распространенности среди за

болеваний человека, сопровождающихся вре

менной и стойкой нетрудоспособностью [2, 18). 
В структуре заболеваний периферической нерв

ной системы обязательными и часто ведущи

ми являются различные формы вторичных мы

шечных нарушений, которые, вызывая локо

моторные расстройства , приводят к значитеJIЬ

ной инвалидизации больных . В лишенной пол

ноценного нейротрофического контроля мыш -
це происходят атрофические и дегенеративные 

изменения, значитеJIЬно уменьшающие шансы 

восстановления ее функциональных свойств 

даже при хорошей реиннервации, осуществля

ющейся естественным путем или путем нейро

хирургической реконструкции [7, 16, 25, 30) . 
В связи с этим существенное значение приоб- . 
ретают разработка и углубленное изучение та

ких методов тераrmи, которые бы замедлили 

денервационные изменения в мышце . Несом

ненно, одним из самых действенных 'в этом 
отношении методов является терапевтическая 

электростимуляция нервно-мышечного аппарата 

[4, 8, 11 , 13, 16, 21) . 
Под электрости:муляцией понимают приме

нение электрического тока с цеJIЬю возбужде

ния или усиления деятеJIЬности определеннь1х 

органов и систем [5, 23, 24) . Наиболее част~ 
применяется электростимуляция нервно-мьШiеч

ного аппарата, при которой искусственный 

электрический сигнал заменяет естественный 
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нервный импульс и вызывает сокращение МЬIШ

ць1 [9, 11 , 14, 20, 29) . Процессы, происходя
щие под влиянием электрического тока, связа

ны с деполяризацией клеточных мембран. 

Последняя возникает вследствие изменения 

проН],Щаемости мембран для ионов N а+ и К+ 
при прохождении тока, а также с поляризаци

ей в поверхностных слоях кожи и располо

женных в ней рецепторах [ 17, 23]. 
д;ля электростимуляции двигатеJIЬных нервов 

и МЬШIЦ испоJIЬзуются постоянные импульс

ные токи при paЗJIИ'll{OЙ длитеJIЬности, интен

сивности и частоты . Применяют для электро

стимуляции и переменные синусоИдаJIЬные 

модулированные токи [5 , 23, 24). Поперечно
полосатая мышца, возбудившись в момент за

мыкания тока , сейчас же расслабляется, не

смотря на продолжающееся на нее воздействие. 

ДвигатеJIЬные peaКI.J;Jrn вызывают отдельньn.ш 
короткими порциями - и:мпуJIЬсами [23] . Па
раметры электростимулирующих импульсов 

выбирают на основе данных об общем состоя

нии организма и руководствуются также субъек

тивными ощушениями индивидуума. Оптималь
ные параметры определяют по объективным 

критериям : исследуют форму, амплитуду (по 

току или напряженюо ), дJШТельность, частоту 
импуJIЬсов и другие характеристики электро

стимулирующих сигналов, вызьmающих, напри

мер, пороговое сокращение мышцы. В настоя
щее время при помощи электронной техники 

можно получить электрические с:игнаJIЬI с то

бы:ми параметрами [11, 12]. Для электрости-




