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Инсульт занимает второе место в структуре 
смертности во всем мире, уступая только заболева-
ниям сердца� Субарахноидальное кровоизлияние 
(САК) представляет собой вариант геморрагиче-
ского инсульта с высоким показателем летальности 
и инвалидизации и занимает одно из ведущих мест 
сосудистой патологии в мире� Частота САК в мире 
варьирует от 2 до 22,5 случая на 100 тыс� населения 
в год и составляет 5–10% от всех острых наруше-
ний мозгового кровообращения� До 10–15% паци-
ентов погибают на догоспитальном этапе, 20–25% 
в течение первых 2 нед�, общая 6-месячная леталь-
ность достигает 40–60%� Около 50–60% выжив-
ших пациентов имеют стойкий неврологический 
дефицит� САК наиболее распространены у лиц 
среднего возраста (40–60 лет), причем женщины 
болеют приблизительно в 1,6 раза чаще, чем муж-
чины [14–17]�

Аневризматические САК часто обусловлены по-
ражением следующих сосудистых бассейнов: перед-
ней соединительной и передней мозговой артерии 

(40–50%), внутренней сонной и задней соедини-
тельной артерии (15–20%), среднемозговой арте-
рии (15–20%), основной и задней мозговой артерии 
(3–5%), других артерий (4–9%)� Множественные 
аневризмы встречаются у 11% больных [2, 6]�

Причины формирования аневризм, САК 
До 80% всех спонтанных САК имеют аневризма-

тический характер� В настоящее время существует 
ряд факторов риска, провоцирующих возникнове-
ние аневризм сосудов головного мозга (ГМ): нали-
чие аневризм сосудов ГМ у родственников первой 
степени, женский пол, курение, хронический алко-
голизм, гипертоническая болезнь, поликистозная 
дисплазия почек, артериовенозные мальформации, 
фиброзно-мышечная дисплазия, аномалии разви-
тия виллизиевого круга� Аневризмы сосудов ГМ 
обнаруживают у 5% населения, при этом 50–80% 
из них бессимптомны и не разрываются в течение 
всей жизни� Женский пол, курение и хронический 
алкоголизм также увеличивают вероятность разры-
ва аневризм� Гигантские аневризмы и аневризмы 
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задних мозговых артерий более склонны к разры-
ву [2, 14, 31]�

Патогенез отсроченной церебральной ишемии 
и вазоспазма 

Одним из наиболее грозных осложнений, сопут-
ствующих САК и значительно ухудшающих исходы, 
является развитие вазоспазма церебральных сосу-
дов с отсроченной ишемией ГМ (delayed cerebral 
ischemia) [17]� В настоящее время патогенез формиро-
вания данных процессов изучен недостаточно� Несмо-
тря на доминирующее влияние вазоспазма в формиро-
вании ишемии ГМ, в литературе все чаще встречаются 
случаи, когда развитие вазоспазма не приводит к ише-
мии, а также выявляются случаи инфаркта ГМ без 
вазоспазма, что свидетельствует о мультифакторно-
сти развития ишемии� Кроме вазоспазма, в развитии 
ишемии рассматривается влияние микротромбозов, 
микроциркуляторной дисфункции, кортикальной 
распространяющейся деполяризации [3, 27]�

Вазоспазм сосудов ГМ формируется в результате 
стойкого сокращения гладкой мускулатуры сосудов 
в результате усиления фосфорилирования миозина 
на повышение концентрации Ca2+� В свою очередь 
накопление ионов кальция может происходить в 
результате повышения внутричерепного давле-
ния, воздействия биологически активных веществ, 
воспалительных реакций в субарахноидальном 
пространстве на фоне САК� Вазоспазм чаще все-
го начинает формироваться на 3-и сут после САК, 
на 5–8-е сут достигает своего пика и к 12–14-м сут 
разрешается [9, 14]�

Ведение пациентов с САК
Диагностика. В соответствии с клиническими 

рекомендациями по лечению больных с САК вслед-
ствие разрыва аневризм сосудов ГМ от 2012 г�, необ-
ходимо провести неврологический осмотр, оценить 
уровень сознания по шкале комы Глазго, компью-
терную томографию (КТ) или магнитно-резонанс-
ную томографию (МРТ) ГМ для верификации САК 
и определения анатомической формы кровоизлия-
ния, выполнить люмбальную пункцию для вери-
фикации САК, если при КТ или МРТ не выявлено 
признаков кровоизлияния и нет признаков дисло-
кации мозга� Также выполняют транскраниальную 
и экстракраниальную допплерографию для оценки 
выраженности ангиоспазма с вычислением индекса 
Линдегарда [12, 14]�

Оценку тяжести состояния пациента проводят 
по шкале Hunt – Hess, где 4–5-я степени связаны 
с наибольшим неврологическим дефицитом и наи-
большей летальностью� Характер кровоизлияния 
соотносят по КТ-шкале С� М� Fisсher, где допол-
нительно оценивается риск развития вазоспазма и 
отсроченной церебральной ишемии; 3-я степень по 
С� М� Fisсher (локальный сгусток и/или диффуз-
ная кровь с толщиной > 1 мм) имеет наибольший 
риск [2, 12]� Дополнительно для прогнозирования 
исходов может быть использована шкала Hijdra, 
разделяющая 3-ю степень по Fisсher на подгруппы 
по распространенности САК [24]�

Оперативное лечение. Оперативные вмешатель-
ства, такие как клипирование и окклюзия аневриз-
мы микроспиралями, являются надежными мерами 
профилактики повторного кровотечения при САК� 
В ряде зарубежных и отечественных исследований 
показано, что оперативное лечение, проведенное в 
ранние сроки, первые 72 ч от начала эпизода САК 
(при возможности в первые 24 ч), приводит к сни-
жению инвалидизации и летальности, что обуслов-
лено как снижением частоты повторных кровоиз-
лияний, так и возможностью эвакуировать сгустки 
крови и продукты их распада из субарахноидально-
го пространства, которые являются спазмогенными 
факторами [8, 31, 34]�

Нормоволемия. У пациентов с САК значим 
контроль волемического статуса для поддержания 
адекватного центрального перфузионного давления 
и профилактики вторичной ишемии ГМ в результа-
те уменьшения внутрисосудистого объема� Для дан-
ной цели необходимы контроль водного баланса, 
почасового диуреза, катетеризация центральной 
вены для инфузионно-трансфузионной терапии, 
контроля центрального венозного давления [14]�

Раннее в составе 3H-терапии (гемодилюция, 
гиперволемия, гипертензия) патогенетически для 
профилактики вазоспазма было оправдано приме-
нение гиперволемии у пациентов с САК� Однако на 
современном этапе доказано, что избыточная воле-
мическая нагрузка не влияет в исходе на вторичную 
ишемию ГМ, при этом увеличивает риск развития 
отека легких, особенно у пациентов с сердечной не-
достаточностью, поэтому рекомендуется воспол-
нять гидробаланс до нормоволемии [19, 20, 33]�

Артериальное давление. В настоящее время нет 
единого подхода для определения оптимальных 
цифр артериального давления (АД) после САК, 
существуют вариации контроля систолическо-
го АД и среднего АД для пациентов данной кате-
гории� По результатам клинических исследований, 
снижение систолического АД до 140–160 мм рт� ст� 
уменьшает риск повторных САК и поддерживает 
оптимальное церебральное перфузионное давле-
ние без увеличения риска ишемии ГМ [29, 39]� При 
этом в разные периоды САК целевые цифры АД 
различны� Так, после окклюзии аневризмы целесо- 
образно поддерживать систолическое АД в пределах 
160–220 мм рт� ст� (на 20 мм рт� ст� выше нормы), 
используя вазопрессорную поддержку норадрена-
лином, фенилэфрином или дофамином для обеспе-
чения церебральной перфузии [14, 21, 46]� Сниже-
ние же систолического АД до 120–130 мм рт� ст� 
в первые 24 ч после САК уменьшает скорость на-
растания гематомы, но положительный эффект от 
этого компенсируется кардиоренальными ослож-
нениями [52]� Гипотония с систолическим АД ниже 
90 мм рт� ст� увеличивает летальность и ухудшает 
неврологические исходы [41, 46]�

В настоящий момент ведется исследование 
Antihypertensive Treatment of Acute Cerebral 
Hemorrhage (ATACH) II, в котором сравнивается 
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группа с агрессивным снижением систолическо-
го АД до 140 мм рт� ст� с помощью внутривенного 
введения нидокарпина с контрольной группой, где 
систолическое АД снижается до 180 мм рт� ст� В ис-
ходе сравниваются летальность и неврологический 
дефицит к концу 90-го дня после САК [31]�

Гликемия. Для пациентов с САК характерно 
возникновение стрессовой гипергликемии, кото-
рая ассоциирована с усугублением ишемии ГМ и 
является маркером худших неврологических исхо-
дов, в связи с чем повышение уровня глюкозы крови 
более 8–10 ммоль/л необходимо корректировать с 
помощью инсулина� В то же время гипогликемия 
является независимым предиктором летальности и 
возникновения отсроченной церебральной ишемии� 
Исходя из этого, рекомендуемый уровень гликемии 
при САК составляет 6,3–8,0 ммоль/л [12‒14, 31]�

Диснатриемия. У пациентов с САК встречаются 
как гипернатриемия, так и гипонатриемия� В ряде 
исследований было выявлено, что уровень натрия 
в сыворотке крови нарастает в течение нескольких 
дней после САК и затем начинает снижаться, до-
стигая минимального уровня к 6–12-му дню [43]� 

Гипонатриемия встречается чаще и наблюдается 
у трети всех пациентов с САК, увеличивает дли-
тельность госпитализации, не повышая летальность� 
Влияние гипонатриемии на неврологические ис-
ходы остается спорным [31, 43]� В ретроспектив-
ном обсервационном исследовании T� Okazaki et al�, 
включающем 131 пациента, отмечались худшие 
неврологические исходы с пороговым значением 
натрия ниже 132 ммоль/л [44]� Профилактика и 
лечение гипонатриемии минералокортикоидами не 
улучшают неврологические исходы [47]�

Гипернатриемия встречается реже и проявляется 
вследствие синдрома нарушения секреции антиди- 
уретического гормона, индуцированного САК, или в 
результате лечения маннитолом, гипертоническими 
солевыми растворами� Гипернатриемия ухудшает 
неврологические исходы с порогом 145 ммоль/л 
[31, 43, 47]�

Анемия. У пациентов с САК часто отмечается 
снижение уровня гемоглобина (Hb), требующее 
коррекции� Согласно клиническим рекомендациям 
абсолютным показанием к переливанию эритро-
цитарной массы является показатель Hb < 70 г/л, 
при Hb > 100 г/л гемотрансфузия противопоказана, 
а при значении Hb в диапазоне между 70 и 100 г/л 
решение о гемотрансфузии должно приниматься в 
индивидуальном порядке [12]�

В 2016‒2020 гг� иностранные коллеги в исследо-
вании TRAIN (NCT02968654) сравнивали невро-
логические исходы в группах больных с острыми 
неврологическими повреждениями при различных 
тактиках гемотрансфузии, в результате установлен 
рекомендуемый порог Hb 90–115 г/л [18]� Также в 
ряде больших ретроспективных исследований более 
высокий уровень Hb был связан с меньшим риском 
неблагоприятных исходов и отсроченного невроло-
гического дефицита у пациентов с САК [34]�

Терапия вазоспазма и отсроченной церебраль-
ной ишемии

Одним из наиболее широко используемых пре-
паратов, доказавших свою эффективность для про-
филактики и купирования вазоспазма, является 
блокатор Са2+ нимодипин� Однако нимодипин не 
всегда улучшает исходы заболевания, особенно у 
пациентов с выраженными САК и отягощенным 
преморбидным фоном, что требует поиска новых 
точек приложения и препаратов для терапии ва-
зоспазма и отсроченной ишемии ГМ [5, 49]�

Кроме энтерального и внутривенного путей вве-
дения нимодипина, возможно внутрижелудочко-
вое введение EG-1962, препарата нимодипина с 
замедленным высвобождением� D� Hänggi et al� в 
своем исследовании оценили безопасность и кли-
нический эффект данного препарата в различных 
дозах� В  исследование включено 72 пациента с 
САК, из которых 18 ‒ получали нимодипин энте-
рально, 54 пациентам вводился препарат EG-1962 
в различных дозировках (100, 200, 400, 600, 800, 
1 200 мг – по 9 пациентов в каждой группе)� Доза 
1 200 мг (12 мл) признана небезопасной в связи 
с большим объемом и невозможностью ее введе-
ния, в связи с чем наибольшей переносимой дозой 
EG-1962 является 800 мг� У 3 пациентов из группы 
энтерального нимодипина на фоне приема отмечена 
гипотония, чего не зарегистрировано во всех груп-
пах с препаратом EG-1962� Благоприятные исходы 
(6–8 баллов по расширенной шкале исходов Глазго) 
через 90 дней были отмечены в группе EG-1962 у 27 
из 45 пациентов (60%): в группе 100 мг – у 5 из 9, 
в группе 200 мг – у 6 из 9, в группе 400 мг – у 7 из 9, 
в группе 600 мг – у 4 из 9, в группе 800 мг – у 5 из 9; 
в группе энтерального нимодипина – у 5 пациентов 
из 18 (28%)� Отсроченная церебральная ишемия 
была отмечена в группе EG-1962 у 14 из 45 пациен-
тов (31%), в группе энтерального нимодипина – у 11 
из 18 пациентов (61%)� Таким образом, в данном ис-
следовании препарат EG-1962 во всех допустимых 
дозах в сравнении с энтеральным нимодипином 
продемонстрировал снижение частоты развития 
вазоспазма и отсроченной церебральной ишемии; 
исходы через 90 дней после САК были лучше у па-
циентов из группы EG-1962 [35]�

Перспективным подходом в терапии сосудисто-
го вазоспазма является применение селективных 
внутрисосудистых методик, которые можно реко-
мендовать к использованию в случае рефрактерного 
вазоспазма, таких как химическая ангиопластика, 
баллонная ангиопластика [5]�

Химическая ангиопластика. В основе данной ме-
тодики лежит внутриартериальное введение вазо-
дилатирующих препаратов проксимальнее спазми-
рованных сосудов� В качестве препаратов возможно 
использование папаверина, верапамила, нимодипи-
на, никардипина, милринона и их комбинации� Вви-
ду относительной безопасности проведения данного 
метода его следует рекомендовать при выраженном 
вазоспазме� В настоящий момент проводится иссле-
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дование «The Intra-arterial Vasospasm Trial (IVT)», 
где сравнивается эффективность никардипина, ве-
рапамила и комбинации никардипина, верапамила, 
нитроглицерина [4, 7, 23, 32]�

Баллонная ангиопластика. Путем растяжения 
баллон механически повреждает гладкую муску-
латуру и соединительную ткань сосудов, тем са-
мым увеличивает просвет сосуда и обладает более 
выраженным и продолжительным эффектом по 
сравнению с химической ангиопластикой� Мето-
дика применима для вазоспазма проксимальных 
сосудов и не подходит для периферического и диф-
фузного вазоспазма� Имеется значительный риск 
разрыва сосуда во время процедуры, в связи с чем 
применение допустимо только при рефрактерности 
к консервативной терапии [5, 22, 23, 36]�

Удаление кровяного сгустка. Продукты дегра-
дации крови считаются одним из основных факто-
ров, ведущих к вазоспазму, в связи с чем удаление 
крови из субарахноидального пространства должно 
улучшать исходы у пациентов с САК� Это может 
достигаться с помощью прямого механического уда-
ления кровяных сгустков во время открытой опера-
ции, а также различных вариантов дренирования: 
поясничное, цистернальное, вентрикулярное� Для 
улучшения эффекта дренирования возможно при-
менение фибринолитических препаратов для уско-
рения лизирования кровяного сгустка [11, 25, 48]�

В исследовании Soojeong Park et al� продемон-
стрированы результаты применения люмбально-
го дренирования у пациентов с САК, что показало 
уменьшение частоты и выраженности вазоспазма, 
а также уменьшение летальности и меньший не-
врологический дефицит через 6 мес� у этих паци-
ентов [45]� 

В исследовании В� В� Крылова и др� сравнивали 
различные методики дренирования� В исследова-
ние включено 86 пациентов с массивными САК 
вследствие разрыва аневризм: 1-я группа состояла 
из 12 пациентов, которым проводилось поясничное 
дренирование; 2-я группа – из 24 пациентов, про-
ведено поясничное и цистернальное дренирование; 
3-я группа – из 25 пациентов, выполнено комбини-
рованное дренирование в сочетании с трехкратным 
интратекальным фибринолизом рекомбинантной 
стафилокиназой (селективный фибринолитический 
препарат 3-го поколения, который характеризует-
ся низкой частотой системных и геморрагических 
осложнений); в контрольную 4-ю группу включено 
25 пациентов со сходными клинико-инструменталь-
ными данными� По результатам исследования по-
ясничное дренирование оказалось неэффективно 
в связи с наличием у пациентов массивных кро-
воизлияний (>15 баллов по шкале А� Hijdra), что 
увеличивает частоту аксиальной дислокации и яв-
ляется абсолютным противопоказанием к приме-
нению данного метода (в исследовании S� Park et al� 
пациенты с риском аксиальной дислокации были 
исключены)� Наилучшие исходы оказались во 2-й и 
3-й группах (частота вазоспазма уменьшилась с 60,0 

до 47,4 и до 9,1% соответственно; частота неблаго-
приятных исходов (ШИГ 1–3 балла) с 76 до 36,8 и 
до 9,1% соответственно) [11]�

Сульфат магния обладает нейропротективным и 
вазодилатационным эффектами, блокируя кальци-
евые каналы и снижая высвобождение глутамата, а 
также ослабляя эффект различных сильнодейству-
ющих вазоконстрикторов, таких как эндотелин-1, и 
блокируя образование активных форм кислорода, в 
связи с чем предположен и применен для профилак-
тики вазоспазма и отсроченной церебральной ише-
мии, однако его роль остается не до конца однознач-
ной� Улучшая неврологические исходы в ранних 
метаанализах и исследованиях, не подтверждено 
в ряде рандомизированных плацебо-контролиру-
емых исследований никакого влияния на частоту 
развития вазоспазма и влияния на неврологические 
исходы, что может быть объяснено низкой прони-
цаемостью магния через гематоэнцефалический ба-
рьер [10, 30, 31, 40]� Однако E� M� Liotta et al� при 
исследовании уровня магния в соотношении с вы-
раженностью кровоизлияний у пациентов с САК 
выдвинули гипотезу, что положительный эффект 
сульфата магния может быть обусловлен гемоста-
тическим эффектом, а не его нейропротективными 
свойствами и способностью преодолевать гематоэн-
цефалический барьер [39]�

Статины, обладающие плеотропными свойства-
ми, были предложены в терапии вазоспазма и от-
строченной ишемии ГМ� Положительный эффект 
доказан в нескольких ретроспективных и неболь-
ших проспективных исследованиях� Однако в мно-
гоцентровых рандомизированных контролируемых 
исследованиях не выявлено никаких эффектов от 
их применения [25, 29, 31]�

Цилостазол. Антиагрегант, основным механиз-
мом фармакологического действия является ин-
гибирование ФДЭ-3 и, следовательно, повышение 
внутриклеточного содержания цАМФ в различных 
органах и тканях� S� Kazutaka et al� провели одно-
центровое рандомизированное контролируемое 
исследование влияния цилостазола на кортикаль-
ную деполяризацию и отсроченную церебральную 
ишемию� Исследование проводили на двух уровнях: 
среди людей и животных� Наблюдалась положи-
тельная динамика на фоне приема цилостазола� Ис-
следовано 18 лабораторных крыс, разбитых на две 
группы: 1-я (n = 9, цилостазол 100 мг/кг) и 2-я (n = 9, 
плацебо)� С помощью животной модели установле-
но, что цилостазол сокращал продолжительность 
распространения ишемии� Выборка из 48  паци-
ентов с САК разбита на две группы: 23 пациента, 
получавших цилостазол, и 25 человек – контроль� 
Обнаружена тенденция к снижению длительной 
церебральной ишемии в группе пациентов, получав-
ших цилостазол, однако выборка оказалась меньше 
запланированной, и при статистическом анализе 
пациенты контрольной группы были старше по 
возрасту, в связи с чем статистическая значимость 
данного исследования не достигнута� Таким обра-
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зом, цилостазол может оказаться перспективным 
кандидатом на профилактику кортикальной депо-
ляризации и отсроченной церебральной ишемии 
после САК, что требует дальнейших исследований 
данного препарата [50]�

Куркумин. Является активным компонентом 
куркумы и извлекается из ее корня� Из-за его мно-
гочисленных свойств: противовоспалительного, 
антиоксидантного, антиапоптозного и противоопу-
холевого, куркумин был использован в нескольких 
доклинических и клинических испытаниях� Он про-
демонстрировал разнообразные и значительные 
нейропротекторные эффекты в экспериментальных 
исследованиях, включавших пациентов с ишеми-
ческим инсультом, черепно-мозговой травмой и 
внутричерепным кровоизлиянием�

J� Cai et al� провели исследование эффективности 
куркумина при САК� Исследование проводили с 
помощью лабораторных животных (крыс)� Всего 
использовали 184 лабораторных животных, раз-
деленных на группы: «контроль» (n = 36), группа 
«САК» (n = 55), группа «плацебо» (n = 51) и группа 
«куркумин» (n = 42)� У крыс из групп «САК», «пла-
цебо» и «куркамин» было искусственно вызвано 
САК; животные из контрольной группы же подвер-
гались фиктивной операции (трепанация черепа, за-
бор крови из бедренной артерии без последующего 
введения аутологической крови в предперекрест-
ную цистерну)� Затем крысам из группы «курку-
мин» внутрибрюшинно ввели 150 мг/кг куркумина 
(растворенного в 10%-ном растворе диметилсуль-
фоксида), группе «плацебо» в равном объеме ввели 
только 10%-ный диметилсульфоксидный раствор� 
Смертность в группе «куркумин» была ниже, чем в 
остальных случаях индукции САК (5 случаев из 42, 
что составляет 13% против 25% в группе САК и 22% 
в группе плацебо)� После оценки неврологического 
дефицита определили, что крысы из группы «кур-
кумин» пострадали менее всего (14,7  ±  0,7 про-
тив 8,4 ± 0,5, 7,9 ± 0,7 соответственно)� Куркумин 
снижал спазм сосудов ГМ после индукции САК� 
Средний внутренний диаметр у крыс группы «кур-
кумин» – 172,60 ± 7,23 мкм против 96,90 ± 4,11 и 
110,50 ± 6,24 мкм� Средняя толщина стенки сосу-
да у крыс группы «куркумин» 16,90 ± 1,62 против 
21,20 ± 2,05, 19,90 ± 2,32 мкм� Куркумин облегчает 
окислительный стресс, индуцированный САК, огра-
ничивает воспалительный процесс за счет снижения 
экспрессии белков MCP-1 и TNF-α и уменьшает 
апоптоз клеток�

Таким образом, куркумин является многообеща-
ющим лекарственным веществом и требует даль-
нейшего изучения в клинической практике [26, 38]�

Клазосентан. Конкурентный антагонист эндо-
телелина-1, один из перспективных препаратов, 
используемых для лечения вазоспазма мозговых 
сосудов� В контролируемом рандомизированном 
исследовании 2008 г� CONSCIOUS-1 и метаанали-
зе J� Shen et al� на фоне применения клазосентана 
отмечалось снижение выраженности вазоспазма и 

летальности� Однако в последующих исследова-
ниях (CONSCIOUS-2 у пациентов после клипи-
рования аневризм, CONSCIOUS-3 у пациентов 
после окклюзии аневризм микроспиралями, ряде 
метаанализов), несмотря на снижение вазоспазма, 
функциональные исходы были хуже, а также отме-
чался повышенный риск отека легких, гипотонии и 
анемии� Таким образом, роль клазосентана остается 
не до конца ясной, его применение на практике на 
данный момент не может быть рекомендовано [31, 
34, 40]�

Терапевтическая гипотермия (ТГ). В многоцен-
тровых рандомизированных исследованиях с ин-
траоперационной гипотермией при клипировании 
аневризм у пациентов с САК (IHAST и IHAST II) 
не выявлено никаких отличий в неврологических 
исходах, кроме того, в группе с охлаждением после-
операционно чаще регистрировали бактериемию� 
В данных исследованиях были отобраны пациенты 
с благоприятными прогнозами (1–3-й степени по 
классификации Всемирной федерации нейрохирур-
гов – WFNS), что не исключает применения гипо-
термии у пациентов с неблагоприятными исходами� 
Также время охлаждения (5–6 ч) и быстрое согре-
вание могло уменьшить пользу индуцированной 
гипотермии [31, 51]�

С� А� Абудеев и др� опубликовали клинический 
случай применения длительной ТГ у пациентки с 
САК и ее влияния на напряжение кислорода в па-
ренхиме ГМ� Пациентка в течение 3 дней прибывала 
при целевой температуре 33–34°C с помощью вну-
тривенной инфузии охлажденного физиологиче-
ского раствора и наружного охлаждения с помощью 
аппарата «Arctik Sun», при этом уровень напряже-
ния кислорода в паренхиме ГМ был критически 
низок� На 4-е сут пациентку начали постепенно 
согревать, при этом произошли достоверное вос-
становление уровня напряжения кислорода и даль-
нейшее постепенное улучшение неврологического 
статуса� Таким образом, гипотермия самостоятельно 
может вызывать снижение уровня напряжения кис-
лорода паренхимы ГМ, но при этом необязательно 
приводит к необратимому повреждению [1]�

W� Choi et al� провели проспективное пилотное 
исследование эффективности ТГ у пациентов с 
САК и плохими неврологическими оценками по-
сле успешного лечения (4–5-й степени по шкале 
Hunt – Hess и 3–4-й ‒ по шкале Fisсher)� Отобрано 
22 пациента и разбито на две группы по 11 человек: 
группа ТГ с охлаждением в течение 48 ч, затем в 
течение 48 ч медленного согревания; контрольная 
группа� В группе ТГ частота вазоспазма и отсро-
ченной церебральной ишемии была меньше, но эти 
различия не были статистически значимыми� Через 
3 мес� 54,5% в группе TГ имели функциональный 
результат от хорошего до умеренного (0–3 по мо-
дифицированной шкале Рэнкина – MRS) по срав-
нению с 9,0% в контрольной группе� Смертность 
через 1 мес� составила 36,3% в контрольной группе 
по сравнению с 0% в группе TГ [28]�
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Таким образом, применение гипотермии у па-
циентов с САК остается неоднозначным и требует 
дальнейшего изучения, поиска оптимальных по-
казаний для применения, режимов охлаждения и 
согревания�

Преходящая обструкция брюшной аорты – один 
из подходов к улучшению церебральной перфузии 
при вазоспазме� При выполнении данной мето-
дики ретроградно проводят специальный катетер 
до брюшной аорты через бедренную артерию под 
контролем УЗИ или рентгеноскопии� Его устанав-
ливают ниже почечных артерий и затем раздувают, 
создавая частичную искусственную обструкцию 
(до 70% диаметра брюшного отдела аорты), в связи 
с чем возникают быстрое накопление крови выше 
точки частичной обструкции, перенаправление кро-
вотока из нижних конечностей в ГМ, активизация 
коллатерального кровообращения и ускорение моз-
гового кровообращения [37]�

С данной методикой работали Р� Lylyk et al�, они 
провели открытое исследование влияния обструк-
ции аорты у небольшой выборки пациентов (n = 24) 
с рефрактерным вазоспазмом� У всех пациентов на-
блюдалось ускорение мозгового кровообращения, и 
у 20 выявлено улучшение неврологической симпто-
матики (по шкале NIHSS) [42]�

На данный момент для работы по этой методике 
разработан специальный двухбаллонный катетер 
NeuroFlo, который также применяется у пациентов 
с ишемическим инсультом� Баллоны устанавливают 
таким образом, чтобы один из них был проксималь-
нее почечных артерий, а другой дистальнее� Дисталь-
ный баллон сначала надувают до диаметра, достаточ-
ного для окклюзии 70% аорты в течение 5 мин� Далее 
надпочечный баллон раздувают таким же образом, и 
эту конфигурацию оставляют для частичной окклю-
зии нисходящей аорты и почечных артерий суммар-
но в течение 45 мин� В ряде исследований выявлено, 
что с помощью данной методики происходит усиле-
ние церебрального кровотока даже после удаления 
катетера и отмечается значительное клиническое 
улучшение после применения у пациентов с САК в 

виде снижения неврологического дефицита по шкале 
NIHSS на 3 балла не менее чем на 24 ч� Но методика 
имеет ограничения из-за своей инвазивности, сто-
имости и осложнений� Таким образом, преходящая 
обструкция брюшной аорты все еще остается потен-
циальным инструментом для лечения САК, но на 
данный момент этот метод широко не применяется 
и требует дальнейшего изучения [37, 53]�

Заключение

В настоящее время имеется огромное количество 
исследований на тему САК, однако до сих пор ле-
тальность и инвалидизация среди данной категории 
пациентов держатся на высоком уровне� Остается 
недостаточно ясным патогенез САК и развития от-
сроченной церебральной ишемии и, соответствен-
но, продолжается поиск новых эффективных то-
чек приложения для терапии� На данный момент 
обнаруживается взаимосвязь улучшения исходов 
с ранними сроками проведения оперативных вме-
шательств по стабилизации аневризм, найдены оп-
тимальные значения систолического АД, уровня 
натрия, Hb, волемии, гликемии для пациентов с 
САК� В отношении сосудистого вазоспазма и отсро-
ченной церебральной ишемии все большее значение 
и эффективность показывают внутрисосудистые 
методики (баллонная и химическая ангиопласти-
ка), внутрижелудочковое введение нимодипина и 
ликворная санация� Преходящая обструкция брюш-
ной аорты в связи с инвазивностью и отсутствием 
опыта широкого применения требует дальнейшего 
изучения и не может быть рекомендована в настоя-
щий момент� Применение гипотермии у пациентов 
с САК не может быть отвергнуто и требует поиска 
оптимальных показаний для применения, режимов 
охлаждения и согревания� Данные по применению 
клазосентана, цилостазола, куркумина, сульфата 
магния неоднозначны, требуется дальнейшее изу- 
чение эффективности препаратов в клинической 
практике, и их применение не может быть рекомен-
довано в настоящее время�
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