
Проблема ранней диагностики и лечения цереб-
роваскулярной патологии – одна из важнейших в со-
временной медицине. Заболеваемость мозговыми
инсультами по различным регионам России колеб-
лется от 3 до 6 случаев на 1 000 населения в год, а в
экономически развитых странах от 2 до 5 случаев
на 1 000 населения в год. Доля гипертензивных
внутримозговых кровоизлияний (ГВМК) по отноше-
нию к инфарктам мозга в России составляет 1 : 3, в
других странах мира 1 : 10. По причинам инвалид-
ности в структуре неврологической заболеваемости
ГВМК как в России, так и в других странах занима-
ет первое место, а в структуре общей смертности –
третье место. Доминирующей причиной внутри-
мозговых кровоизлияний у лиц в возрасте до 40 лет
является анатомический фактор в виде аневризм,
артериовенозных мальформаций. В старших воз-
растных группах гипертензивное внутримозговое
кровоизлияние становится следствием амилоидной
ангиопатии. Вопрос о тактике хирургического ле-
чения при гипертензивных внутримозговых крово-
излияниях остаётся актуальным. Основанием для
рекомендации хирургического лечения являются
высокая летальность и глубокая инвалидизация па-
циентов при выборе консервативной тактики.

Материалы и методы
В отделении нейрохирургии больницы скорой

медицинской помощи в период с 2002 по 2008 гг.
оперировано 168 больных с гипертензивными
внутримозговыми кровоизлияниями различной
этиологии, из них: мужчин 91, женщин 77. Про-
водили следующие оперативные методики:
1. декомпрессивная трепанация черепа с энцефа-

лотомией и удалением гематомы;
2. пункционно-аспирационный метод в сочетании

с локальным фибринолизом;
3. комбинированный метод (пункционное удале-

ние жидкой части с открытым удаление плот-
ного сгустка через небольшую кортикотомию);

4. удаление гематомы с последующим клипирова-
нием аневризмы.

Интраоперационный контроль удаления гемато-
мы осуществляли с помощью ультразвукового ска-

нирования мозга через трепанационный дефект ап-
паратом TOSHIBA с датчиками – 4–7,5 МГц. Ло-
кальный фибринолиз осуществляли по методике,
описанной А.С. Сарибекяном и Л.Н. Поляковой
(1998; 2003; 2005). Для фибринолиза применялся
препарат проурокиназа (50 тыс ед. при каждом вве-
дении). В послеоперационном периоде осуществля-
ли нейромониторинг (оценка неврологической ди-
намики, КТ головного мозга, измерение внутри-
черепного давления (ВЧД) с использованием аппа-
рата фирмы AESCULAP и интравентрикулярных и
эпидуральных датчиков ВЧД).

В раннем послеоперационном периоде проводи-
лась нейропротективная терапия с использовани-
ем больших доз церебролизина в сочетании с ба-
рокамерой и нейрореабилитационной восстанови-
тельной терапией, включающей ЛФК, массаж, ки-
незотерапию.

Результаты и их обсуждения
Для анализа послеоперационной летальности

больные были разделены на группы: по возрасту, по
объёму и локализации гематомы, по уровню угне-
тения сознания, по срокам хирургического вмеша-
тельства. Наибольшая летальность наблюдалась в
старших возрастных группах. Это связано с тяжё-
лой сопутствующей соматической патологией.

Прогностически неблагоприятным признаком
для успешного хирургического вмешательства яв-
лялся большой объём гематомы. Так, у больных с
объёмом гематомы более 60 см3. послеоперацион-
ная летальность превышала 50 %. При объёмах ге-
матомы более 150 см3 погибли все больные. Высо-
кие показатели летальности наблюдались у боль-
ных с угнетённым сознанием до уровня комы.
При уровне сознания кома II–III летальность на-
блюдалась практически в 90 % случаев.

Показаниями к выбору хирургической тактики
являлись: нарастающий гипертензионно-дислока-
ционный синдром, объём латерального или лобар-
ного кровоизлияния более 50 см3, медиального бо-
лее 30 см3.

При внутримозговых кровоизлияниях применя-
лись следующие методы хирургического лечения:
1. декомпрессивная трепанация черепа с расши-

ренной кортикотомией и удалением гематомы –
63 человек;

2. удаление гематомы с одномоментным клипи-
рованием аневризмы – 12;

3. удаление артерио-венозной мальформации – 3;
4. пункционно-аспирационный метод в сочетании

с локальным фибринолизом – 74 пациента;
5. комбинированный метод – 16 больных.

По нашему мнению, показанием для проведе-
ния открытой операции – кортикотомии является
лобарное, субкортикальное гипертензивное крово-
излияние, так как поверхностное расположение ге-
матомы позволяет произвести доступ с минималь-
ными повреждениями коры. При медиальных,
капсулярных гематомах предпочтение отдавалось
пункционным методикам с использованием УЗ на-
вигации, так как расширенная кортикотомия с от-
крытым удалением гематомы причиняла дополни-
тельную травму подкорковым ядрам и внутренней
капсуле.

Оперативное лечение поводилось через два фре-
зевых отверстия: одно для проведения пункцион-
ной иглы или катетера, другое для УЗ контроля с
использованием конвексного датчика диаметром
3 см и частотой 4 МГц. Место для пункции вы-
биралось через функционально-интактные облас-
ти (лобная, теменно-затылочная), УЗИ позволяло
контролировать положение пункционной иглы,
катетера по отношению к желудочковой системе,
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внутренней капсуле, а также наблюдать динами-
ку уменьшения объёма гематомы при одномо-
ментном аспирационном удалении. Для УЗ интра-
операционного мониторинга мы предлагаем точ-
ки расположенные на пересечении вертикальных
и горизонтальных линий схемы Кранлейна, к ко-
торой мы добавили среднюю вертикальную ли-
нию, проходящую через наружный слуховой про-
ход. Для каждой области головного мозга нами
предложены семь наиболее оптимальных точек
для УЗ сканирования. Универсальными точками
для формирования акустического окна при пер-
вичном исследовании без предварительных дан-
ных КТ, МРТ, по нашему мнению, являются точ-
ки 2, 6. Из данных окон при изменении угла ска-
нирования возможна визуализация как супра-, так
и субтенториальных структур головного мозга с
целью решения вопроса об оптимальном доступе
к заинтересованной области. Это особенно акту-
ально при внутримозговом кровоизлиянии. При
формировании УЗ окна нами применялся дугооб-
разный разрез таким образом, чтобы края раны
находились от расширенного трефинационного
отверстия на 3 см. Выбор такого доступа объясня-
ется тем, что в послеоперационном периоде УЗ
мониторинг проводился в отдалении от послеопе-
рационного шва, что снижало значительно риск
гнойно-воспалительных осложнений. Нами осу-
ществлялись исследования через трепанационное
окно, диаметром не более 35 мм, поскольку диа-
метр сканирующей головки используемого датчи-
ка составлял 30 мм. Операция заканчивалась
пластикой дефекта черепа аутокостью по стан-
дартной методике, либо при необходимости пос-
леоперационного УЗ мониторинга костный лос-
кут консервировался в формалине или помещал-
ся в подкожную клетчатку передней брюшной
стенки для отсроченной краниопластики. По на-
шему мнению, наиболее оптимальным положени-
ем катетера было в области заднего полюса гема-
томы. Тем самым после проведения локальной
тромболитической терапии за короткий отрезок
времени удавалось вывести практически весь объ-
ём лизированной крови, что соответственно уско-
ряло процессы восстановления утраченных невро-
логических функций и значительно уменьшало
риск возникновения инфекционных осложнений,
связанных с длительностью использования кате-
тера. В группе оперированных больных поступив-
ших с уровнем сознания 9–13 баллов по шкале

комы Глазго (что соответствует глубокому оглу-
шению – сопору) использование вышеуказанной
методики позволило снизить послеоперационную
летальность на 19 % по сравнению с расширенной
кортикотомией, а также значительно улучшить
функциональный неврологический исход заболе-
вания.

С пороками развития сосудов головного мозга в
нашей клинике оперировано 38 человек Из них: с
аневризмами бифуркации ВСА 9 человека, перед-
ней соединительной артерии – 12 человек, бифур-
кации СМА – 14 человека, артериовенозной маль-
формацией рацемозного типа – 2 человека, кавер-
нозного типа – 1 человек. Оперировано 26 человек
в остром периоде, 12 человек в холодном периоде.
В предоперационном периоде больным проводилась
КТ с болюсным введением контраста, а так же ан-
гиографические исследования каротидной и вер-
тебробазилярной систем в условиях республикан-
ского кардиодиспаснера и ГКБ № 6. При внутри-
мозговых кровоизлияниях аневризматического ге-
неза оперативное лечение проходило в 2 этапа –
удаление внутримозговой гематомы, вентрикулос-
томия (по показаниям), клипирование аневризмы.
При артериовенозной мальформации проводилась
радикальная экстирпация образования с предвари-
тельным выключением афферентных сосудов. При-
менялись стандартные доступы – бифронтальный,
субфронтальный, птериональный (транссилвиевый).
В остром периоде кровоизлияния проводились ком-
бинированные расширенные доступы с целью
уменьшения тракции вещества головного мозга.
В 10 случаях проводилась УЗ-ассистенция. Леталь-
ные исходы наблюдались в 6 случаях в группе опе-
рированных больных в остром периоде. Причиной
летального исхода был выраженный дислокацион-
ный синдром, обусловленный размером гематомы,
вторичным цитотоксическим отёком головного
мозга, прорывом крови в желудочковую систему.

В послеоперационном периоде проводилась те-
рапия, направленная на борьбу с церебральным
спазмом, отёком. С целью проведения нейропро-
тективной терапии мы применяли церебролизин,
как самый эффективный, по нашему опыту, ней-
ротрофический препарат.

Обследовали 3 группы больных, оперированных
по поводу гипертензивных кровоизлияний. Первая
группа состояла из 31 больного, которым церебро-
лизин вводился внутривенно, вторая группа вклю-
чала 28 больных, которым проводилось интра-
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СОСТАВ
В 1 мл водного раствора препарата содержится 215,2 мг концентрата

церебролизина (комплекс пептидов, аминокислот). Активная фрак-

ция Церебролизина представлена пептидами, молекулярная масса

которых не превышает 10 тыс. Да.

ПОКАЗАНИЯ
Болезнь Альцгеймера, синдром деменции различного генеза, ишеми-

ческий инсульт, травматические повреждения головного и спинного

мозга, хроническая цереброваскулярная патология, задержка ум-

ственного развития у детей, расстройства, связанные с дефицитом

внимания у детей; в комплексной терапии эндогенной депрессии,

резистентной к антидепрессантам.

ДОЗИРОВКА И СПОСОБ ПРИМЕНЕНИЯ
Применяется только парентерально в виде в/мышечных инъекций и

в/венных инфузий. Дозы и продолжительность лечения зависят от

характера и тяжести заболевания, а также от возраста больного.

Стандартная продолжительность курса лечения – 4 недели (5 инъек-

ций/инфузий в неделю, желательно – ежедневно). При острых со-

стояниях (ишемический инсульт, черепно-мозговая травма, ослож-

нения нейрохирургических операций) Церебролизин рекомендуется

вводить в виде капельных инфузий в ежедневной дозе 10–60 мл в

100–250 мл физиологического раствора в течение 60–90 минут. Про-

должительность курса – 10–25 дней. В резидуальном периоде моз-

гового инсульта и травматического повреждения головного и спин-

ного мозга препарат назначается внутривенно по 5–10 мл в течение

20–30 дней. При психоорганическом синдроме и депрессии – внут-

ривенные инфузии по 5–10 мл в течение 20–25 и 10–15 дней соот-

ветственно.

При болезни Альцгеймера, деменции сосудистого и сочетанного аль-

цгеймеровско-сосудистого генеза рекомендуемые дозировки состав-

ляют 20–30 мл в 100–200 мл физиологического раствора, на курс ле-

чения – 20 инфузий.

В нейропедиатрической практике – по 1–2 мл (до 1 мл на 10 кг мас-

сы тела) в/м ежедневно 

Разделы: Фармакологическое действие, Фармакокинетика, Противо-

показания, Беременность и лактация, Особые указания, Побочные

действия – см. в инструкции по применению препарата.

ЦЕРЕБРОЛИЗИН (Ever Neuro Pharma)
Раствор для инъекций

Информация о препарате



каротидное введение препарата. Третья группа
(контрольная) включала 36 больных. В качестве
плацебо с момента поступления назначали изото-
нический раствор NaCl по 120 мл внутривенно ка-
пельно с интервалом 12 ч в течение 5 суток. Кри-
терием отбора больных явились объём гематомы,
локализация, возраст, степень угнетения сознания,
сроки оперативного лечения от момента кровоиз-
лияния, отсутствие коронарной недостаточности
или инфаркта миокарда в анамнезе. Объём крово-
излияний в группах составил 30–60 мл. Исследова-
лись только латеральные гематомы, возраст боль-
ных составил от 44 до 62 лет. Угнетение предопе-
рационного уровня сознания составляло не менее
10 баллов по ШКГ. Оперативное лечение проводи-
лось в первые пять суток с момента кровоизлия-
ния. Опираясь на публикации, убедительно демон-
стрирующие отсутствие побочных эффектов це-
ребролизина в отношении эпилептического синд-
рома, мы применяли церебролизин в первые часы
после операции. В первой группе церебролизин вво-
дился в концентрациях 10 мл/кг в сутки внутри-
венно с помощью дозатора в течение 5–6 часов на
протяжении от 10–15 суток. Во второй группе про-
водилось интракаротидное введение церебролизи-
на через катетер, установленный в височную арте-
рии болюсным методом из расчёта 50 мл в сутки.
Для оценки результатов лечения использовали
Скандинавскую шкалу по следующим клиниче-
ским параметрам: уровень сознания, речевой кон-
такт, движение глазных яблок, мимики, мышечной
силы, тонуса, движение в руке и кисти, мышечной
силы в ноге и сгибание стопы, движение глазных
яблок, мимики, ориентация, ходьба. На 5-е и 20-е
сутки заболевания отмечено преимущество интра-
каротидного введения церебролизина (2-я группа)
перед только внутривенным назначением (1-я груп-
па): t = 2,12. Эффект лечения в 1-й и 2-й группах
был достоверно выше, чем в контрольной (табл. 1).

Результаты мониторинга уровня сознания по
шкале Глазго свидетельствовали о том, что при ин-
тракаротидном введении церебролизина в отличие
от внутривенного, а также назначения плацебо,
имеет место отчётливый феномен «пробужде-
ния», характеризующийся быстрым уменьшени-
ем угнетения сознания вскоре после интракаро-
тидного введения церебролизина (табл. 2).

Приведённые данные в табл. 2 отражают быстро
прогрессирующее на протяжении 15 суток умень-
шение выраженности угнетения сознания при ин-
тракаротидном введении церебролизина – на 52,4 %
по сравнению с исходным показателем. В 1-й груп-
пе больных прирост баллов составил только 23 %.
При этом в 3-й группе (плацебо) регистрировалось
углубление нарушений сознания на13,1 % за 24 ч
от начала лечения.

Выводы
1. Основным показанием к экстренному хирур-

гическому вмешательству является клиническая
картина и КТ–признаки нарастающего гипертензи-
онно-дислокационного синдрома (объём латераль-
ного или лобарного кровоизлияния более 50 см3,
медиального более 30 см3).

2. При конвекситальном расположении гемато-
мы предпочтение отдаётся удалению гематомы из
традиционного трепанационного дефекта, тогда
как при медиальных кровоизлияниях наиболее ра-
циональным и менее безопасным является пунк-
ционно-аспирационный метод с применением ло-
кального фибринолиза.

3. Для удаления максимального объёма гемато-
мы пункционо-аспирационным методом предпо-
чтительным положением иглы, катетера является
задний полис гематомы.

4. При внутримозговом кровоизлиянии аневриз-
матического генеза в остром периоде оптималь-
ными являются расширенные доступы с одномо-
ментным удалением гематомы, клипированием
аневризмы, установкой электронного датчика
внутричерепного давления.

5. Использование УЗ навигации позволяет кон-
тролировать положение катетера относительно
функционально важных зон головного мозга (же-
лудочковая система, подкорковые ядра, внутрен-
няя капсула); контролировать динамику удаления
внутримозговой гематомы как во время, так и пос-
ле операции, что особенно актуально при нетранс-
портабельном состоянии в раннем послеопераци-
онном периоде. Кроме этого, использование ульт-
развукового сканера в нейрохирургии открывает
широкие возможности для решения важнейших
лечебно-диагностических задач в стационарах на-
шей республики, не имеющих современной нейро-
визуализационной аппаратуры.

6. Результаты проведённого исследования сви-
детельствуют о преимуществе интракаротидного
введения церебролизина перед только внутривен-
ным его назначением. Интракаротидное введение
церебролизина не вызывает осложнений и побоч-
ных эффектов.
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