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ГИПОНАТРИЕМИЯ ПОСЛЕ ОДНОЭТАПНОГО КЛИПИРОВАНИЯ
ГИГАНТСКИХ АНЕВРИЗМ ЛЕВОЙ И ПРАВОЙ ВНУТРЕННИХ СОННЫХ
АРТЕРИЙ. КЛИНИЧЕСКОЕ НАБЛЮДЕНИЕ И ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ
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А.Н. Кафтанов, Н.В. Курдюмова
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Описано редкое клиническое наблюдение развития гипонатриемии с исходом в последующем в не-
сахарный диабет после операции одноэтапного клипирования гигантской параклиноидной аневризмы 
левой ВСА и аневризмы бифуркации правой ВСА контралатеральным доступом. В работе также 
затронуты вопросы дифференциальной диагностики и лечения гипонатриемии, а также возможные 
хирургические причины этого осложнения.
Ключевые слова: гипонатриемия, гигантские аневризмы, хирургическое лечение, методика внутри-
сосудистой аспирации крови.

The rare clinical case of postoperative hyponatremia with henceforth development of diabetes insipidus followed 
by one-stage clipping of giant left ICA paraclinoid aneurysm and small aneurysm of right ICA bifurcation 
is presented. The differential diagnosis, treatment and surgical causes for such complication development are 
discussed.
Key words: hyponatremia, giant aneurysm, surgical treatment, intravascular blood aspiration technique.

Водно-электролитные и гормональные нару-
шения в результате повреждения гипоталамо-ги-
пофизарной системы — хорошо известные специ-
алистам осложнения, возникающие после череп-
но-мозговой травмы (ЧМТ), интракраниальных 
кровоизлияний или масс-эффекта вследствие 
опухоли хиазмально-селлярной области. В на-
стоящей работе описано наблюдение развития 
вторичной надпочечниковой недостаточности 
после операции одноэтапного клипирования 
гигантской параклиноидной аневризмы левой 
внутренней сонной артерии (ВСА) с применени-
ем методики внутрисосудистой аспирации кро-
ви (ВАК) и аневризмы бифуркации правой ВСА 
контрлатеральным доступом.
Клиническое наблюдение. Больная О., 51 года, 

госпитализирована в 3-е сосудистое отделение 
института нейрохирургии в плановом порядке 
с диагнозом: множественные аневризмы: гигант-
ская параклиноидная аневризма левой ВСА, 
маленькая аневризма бифуркации правой ВСА
(рис. 1).
Из анамнеза известно, что больная длитель-

ное время страдает частыми головными болями 
и тошнотой на фоне гипертонической болезни. 
По рекомендации невролога была направле-
на на обследование в Институт нейрохирургии
им. Н.Н. Бурденко, где на основании спираль-
ной компьютерно-томографической (СКТ) ан гио-
графии были выявлены 2 указанные аневризмы. 

Рис. 1. Спиральная КТ-ангиография: визуализируется гигант-
ская параклиноидная аневризма левой ВСА, медиально-зад-
него расположения (А-Б, В), а также маленькая аневризма 
бифуркации правой ВСА (В-Г).
Fig. 1. CT-angiography revealed giant paraclinoid aneurysm of left 
ICA with its medial and posterior localization (А-Б) as well as 
small aneurysm of right ICA bifurcation (В-Г).
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По результатам клинического разбора совместно с 
эндоваскулярными хирургами было решено при-
бегнуть к микрохирургическому лечению обеих 
аневризм, поскольку выключить эндоваскулярно 
маленькую аневризму правой ВСА одномоментно 
со стентированием аневризмы левой ВСА техни-
чески было невозможным, а назначение антико-
агулянтов при наличии функционирующей анев-
ризмы представлялось рискованным.
Учитывая гигантские размеры аневризмы 

левой ВСА, с целью проксимального контроля 
кровотока при выделении и декомпрессии анев-
ризмы, было решено использовать методику рет-
роградной ВАК. Пациентке проведено стандарт-
ное предоперационное обследование. По данным 
осмотра офтальмолога зрительных нарушений 
выявлено не было, при осмотре отоларингологом 
тоже патологии не выявлено.
Операция. Из линейного разреза кожи вдоль 

грудинно-ключично-сосцевидной мышцы выде-
лены и взяты на держалки левая общая, внутрен-
няя и наружная сонные артерии (ОСА, ВСА, НСА). 
Из полуовального разреза кожи выполнена стан-
дартная птериональная краниотомия с допол-
нительной резекцией гребня основной кости. 
Произведена препаровка нижнесредних отделов 
латеральной щели, визуализированы левая ВСА, 
зрительный нерв и стенка гигантской паракли-
ноидной аневризмы. Тело аневризмы направлено 
кзади и медиально. Проксимальный край шейки 
уходит под клиновидный отросток. Произведена 
диссекция ВСА дистально аневризмы. В виде 
фартука над клиновидным отростком и зритель-
ным нервом рассечена твердая мозговая оболочка 
(ТМО), с помощью алмазного бора произведена 
частичная резекция переднего клиновидного 
отростка и крыши канала зрительного нерва, 
что позволило мобилизовать зрительный нерв. 
На фоне временного (4 мин) выключения ОСА 
на шее произведена диссекция проксимального 
края аневризмы — обнаружен крупный диверти-
кул, плотно сращенный с ТМО в области стенки 
кавернозного синуса. Он постепенно отделен от 
основания. Далее произведена диссекция дис-
тального края аневризмы. Визуализирована и 
отделена от аневризмы передняя ворсинчатая ар-
терия. Произведена пункция ОСА на шее и в ус-
ловиях треппинга аневризмы (временные клипсы 
наложены на ОСА, НСА и ВСА интракраниально 
дистально аневризмы) начата аспирация крови. 
Стенки аневризмы спались, постепенно удалось 
ее полностью отделить, с помощью низкого 
электротока моделировать шейку и наложить на 
нее 2 прямых длинных клипса. Кровоток восста-
новлен, время треппинга составило 2,5 и 5 мин. 
Аспирировано 180 мл крови.
Далее осуществлен контралатеральный доступ 

к бифуркации правой ВСА, между зрительными 
нервами обнажен ствол ВСА и выделена область 
бифуркации. Визуализирована тонкостенная ма-
ленькая аневризма с широкой шейкой без сле-
дов кровоизлияния. Сформированы проходы для 
бранш и аневризма выключена прямым мини-
клипсом (рис. 2).

Пришеечная часть у проксимального края 
аневризмы левой ВСА укреплена хирургической 
марлей и клеем “Omnex”. Аппликация сосудов 
ватником с раствором папаверина. Выполнен ге-
мостаз. ТМО ушита наглухо непрерывным швом 
и подшита по периметру к краям костного окна. 
Костный лоскут уложен на место и фиксирован 
узловыми лигатурами. Швы на мягкие ткани. 
Асептическая повязка.
Больная в 1-е сутки переведена в отделение. 

Состояние оценивалось как средней тяжести, в 
неврологическом статусе выявлены когнитивные 
нарушения, без очаговых выпадений. На конт-
рольной КТ головного мозга в 1-е сутки на фо-
не артефактов от клипсов очаговые изменения 
плотности мозгового вещества не визуализирова-
ны. Пациентка активизирована, начала вставать 
в туалет. В анализах крови появился умеренный 
лейкоцитоз, показатели красной крови и биохи-
мический анализ крови — в норме.
На 6-е сутки после вмешательства отмечено пос-

тепенное снижение уровня сознания, ограничение 
контакта и отказ от пищи; больная стала сонли-
вой, сознание спутанное. В биохимиче ском анали-
зе крови выявлены гипонатриемия (123 ммоль/л)
и анемия (эритроциты 2,81х1012/л, гемоглобин

Рис. 2. На интраоперационных снимках визуализируется 
параклиноидная аневризма левой ВСА, смещающая левый 
зрительный нерв кпереди до и после клипирования (А-Б). 
Маленькая тонкостенная аневризма бифуркации правой ВСА 
(указана стрелкой), обнаженная контралатеральным подхо-
дом из левостороннего птерионального доступа, выключена 
мини-клипсом (В-Г).
Fig. 2. The intraoperative images show the paraclinoid aneurysm 
of left ICA displaced the left optic nerve anteriorly before and 
after clipping (А-Б). The small thin-wall aneurysm of right ICA 
bifurcation (arrow) visualized via contralateral approach using left-
sided pterional craniotomy is clipped by mini clip (В-Г).
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аневризмами хиазмально-селлярной области. Как 
показали К.А. Попугаев и соавт., диснатриемия 
развивается у 100% больных после операций по 
поводу опухолей хиазмально-селлярной области с 
осложненным послеоперационным течением [3].
Гипонатриемия,по данным Т. Sayama и соавт., 
наблюдалась у 51% больных, оперированных на 
аневризмах области ПМА-ПСА, и только у 18% 
больных с аневризмами в области СМА [21].
Гипонатриемия (<135 ммоль/л)—серьезное 

электролитное нарушение обмена, которое рас-
сматривается как фактор риска, предваряющий 
развитие ангиоспазма и ишемии мозга [17]. По 
данным К. Morinaga и соавт., симптоматический 
вазоспазм наблюдался у 84% пациентов с гипо-
натриемией в остром периоде кровоизлияния из 
аневризмы [16]. По мнению специалистов, гипонат-
риемия у больных с аневризмами зачастую явля-
ется проявлением синдрома церебральной потери 
соли (СЦПС), синдрома неадекватной секреции 
антидиуретического гормона (СНСАДГ) или син-
дрома надпочечниковой недостаточности (НН).
Дифференциальная диагностика указанных 

синдромов представляет определенные сложности 
и требует комплексного подхода с учетом анализа 
уровня Na+ в плазме крови и моче, диуреза, ОЦК, 
плотности мочи, показателя мочевой кислоты и 
проч. Сравнение лабораторных данных и тактика 
лечения коротко приведены в табл.3.
Принято считать, что гипонатриемия развива-

ется вторично в ответ на секрецию мозгового на-
трийуретического пептида (МНП), однако причи-
на выделения последнего до сих пор остается неяс-
ной. Стоит отметить, что у больных с вазоспазмом 
уровень МНП заметно выше и достигает пика на 
7—9-е сутки от момента САК, что коррелирует с 
обычной динамикой развития спазма. Уровень ат-
риального натрийуретического пептида (АНП) в 
остром периоде не меняется, и, считается, что в 
регуляции Na+ он участия не принимает [23].
По принятой в НИИ нейрохирургии им. 

Н.Н. Бурденко схеме клинико-лабораторный мо-
ниторинг при гипонатриемии должен включать: 
1) оценку массы тела пациента; 2) оценку баланса 
жидкости; 3) мониторинг электролитов и глюкозы в 
плазме (каждые 6 ч при уровне Na 126—135 ммоль/л 

и каждые 4 ч при уровне Na<125 ммоль/л); 4) оцен-
ку гормонального статуса; 5) мониторинг внутриче-
репного давления (ВЧД) при развитии отека мозга.
Коррекцию гипонатриемии проводят по следу-

ющим принципам: 1) ограничивают введение гипо-
тонических и гипоосмолярных растворов; 2) темп
коррекции не должен превышать 1 ммоль/л/ч;
3) коррекцию необходимо прекратить при изме-
нении уровня Na более 10 ммоль/л/сут, не допус-
кая гипернатриемии; 4) препараты десмопрессина 
противопоказаны; 5) показана противосудорожная 
терапия (вальпроаты или леветирацетам), но не-
финлепсин (может провоцировать задержку мочи).
Несахарный диабет (НД) после операций по 

поводу гигантских аневризм, по данным К. Katt-
ner и соавт., развивается у 3,4% больных, в остром 
периоде САК он диагностируется чаще — у 7,5% 
пациентов [5, 14]. Центральный НД, развиваю-
щийся в результате ЧМТ или операционной трав-
мы, следует дифференцировать с нефрогенным 
НД, который развивается вследствие нарушения 
чувствительности рецепторов канальцев к ва-
зопрессину. НД сопровождается нормальным или 
повышенным уровнем Na+, низкой осмолярностью
(< 200 мОсмол/л) и плотностью мочи (<1003 г/л),
а также высоким темпом диуреза (>250 мл/ч). 
Лечение НД включает в себя компенсацию воле-
мии изо- и гипотоническими растворами и замес-
тительную гормональную терапию препаратами 
десмопрессина (минирин, вазомирин). В описан-
ном нами наблюдении НД отличался атипичным 
течением: возникнув как транзиторный (полиурия 
и полидипсия без гипернатриемии длительностью 
12—36 ч) на 11-е сутки после операции, он перво-
начально был компенсирован, однако затем приоб-
рел форму перманентного и потребовал хроничес-
кой заместительной терапии в течение более 2 лет.
Повреждение гипоталамо-гипофизарных струк-

тур в ходе выделения и клипирования паракли-
ноидной аневризмы может быть связано как с 
прямым воздействием (тракционная или механи-
ческая травма шпателями или микроинструмен-
тами), так и с сосудистыми нарушениями. Все 
артерии, питающие гипофиз и диэнцефальную 
область, очень малого калибра (0,1—0,2 мм), что 
требует от хирурга крайне деликатной диссекции 

Таблица  3  /  Table  3

Лабораторные и клинические особенности синдромов, протекающих с гипонатриемией / 
The laboratory and clinical features of syndromes, characterized by hyponatremia

Показатель СЦПС СНСАДГ НН

ОЦК Понижен Повышен/в норме Снижен/в норме

ЦВД Понижено Повышено Понижено

АД В норме В норме Гипотензия

Альбумин крови Повышен В норме Понижен

К+ плазмы крови Повышен или норма Понижен или норма В норме/повышен

Мочевая кислота Понижена/норма Понижена Повышена

Гематокрит Повышен В норме Понижен

Лечение Солевые растворы и изотоники Ограничение введения жидкости Изотоники, гидрокортизон
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аневризмы во время операции [15]. Нарушение 
кровоснабжения в сосудах в свою очередь может 
быть следствием их отрыва, термического пов-
реждения в ходе коагуляции, стенозирования при 
клипировании и проч. Нельзя исключать вариант 
тромбирования или дисгемических нарушений в 
этих мелких артериях в ходе выполнения ВАК.
В кровоснабжении гипофиза и гипоталамичес-

кой области выделяют 6 артерий, которые анасто-
мозируют между собой и артериями другой сто-
роны, формируя 2 анастомотических сплетения 
или круга: «верхний» околоинфундибулярный и 
«нижний» гипофизарный [6,8,9,12,18—20,22].
Верхний круг формируется:
1) верхней гипофизарной артерией (ветвь ВСА),
2) инфундибулярной артерией (ветвь задней 

соединительной артерии),
3) прехиазмальной артерией (ветвь глазничной 

артерии).
Нижний (боковой) круг формируется:
1) нижней гипофизарной артерией (ветвь ме-

нингогипофизарного ствола),
2) капсулярной артерией, или артерией Мак-

конела (ветвь ВСА),
3) нижней артерией кавернозного синуса или 

нижнебоковым стволом (ветвь ВСА).
Артерии верхнего круга, вступая в воронку ги-

поталамуса, разветвляются на первичную гемока-
пиллярную сеть. Эти капилляры затем собирают-
ся в портальные вены, которые направляются по 
ножке в переднюю долю гипофиза (аденогипофиз), 
где снова разветвляются на капилляры, образуя 
таким образом вторичную капиллярную сеть. 
Артерии нижнего круга главным образом снаб-
жают кровью заднюю долю и капсулу гипофиза.
Приведенная структура кровоснабжения вариа-

бельна и даже крупные артерии нередко могут 
быть гипопластичными, отсутствовать или начи-
наться атипично. Артерии малого калибра могут 
являться не одной, а группой нескольких мелких 
артерий. Кроме того, в кровоснабжении гипофи-

за и диэнцефальной области также принимают 
участие перфорирующие ветви от ворсинчатого и 
соединительного сегментов ВСА (табл. 4).
Анализ катамнеза пациентов, оперированных 

по поводу больших и гигантских аневризм ВСА 
в Институте нейрохирургии им. Н.Н. Бурденко, 
показал, что несахарный диабет после выписки 
был выявлен у 2% больных. Как показывают 
крупные серии наблюдений за больными после 
транссфеноидального удаления опухолей гипофи-
за, отсроченная гипонатриемия диагностируется 
у 15—16% оперированных. По данным N.Hussainи 
соавт., только у 3,8% больных она носит тяжелый 
характер (<125 ммоль/л) [11,13]. Таким образом, 
нельзя исключить, что легкие формы электро-
литных расстройств после операций по поводу 
аневризм носят более распространенный, чем 
принято считать, характер. Следует считать обос-
нованной оценку водно-электролитных показате-
лей у больных после выписки. К группе риска 
можно отнести пациентов с аневризмами области 
передней мозговой — передней соединительной и 
внутренней сонной артерий, особенно больших и 
гигантских размеров.
Можно предположить, что определенную роль 

в диэнцефальных и когнитивных нарушениях в 
описанном нами случае сыграло одномоментное 
клипирование контралатеральной аневризмы би-
фуркации правой ВСА. Хотя контралатеральная 
хирургия аневризм хорошо разработана с точки 
зрения топографии доступов и применяется всеми 
современными специалистами, она увеличивает 
длительность операции и влечет дополнительную 
тракционную травму [4]. В 1970 г. А.Р. Лурия и 
соавт. показали, что операции по поводу аневриз-
мобласти передней соединительной артерии могут 
сопровождаться развитием корсаковского синдрома 
с различными вариантами нарушениями памяти 
[1]. Позднее Е.А. Мельникова на основании ней-
ропсихологического тестирования показала, что, 
независимо от локализации аневризмы, когнитив-

Таблица  4  /  Table  4

Кровоснабжение гипофиза, диэнцефальной области и постоянство артерий / 
The blood supply of pituitary gland and diencephalic region; permanency of arteries

Артерия Частота
выявления Анатомические особенности

Верхний круг:

Верхняя гипофизарная артерия ~100% Группа мелких артерий, 1-5 шт., в 76% наблюдений отходят от ВСА

Инфундибулярная артерия 24%

Прехиазмальная артерия 6%

Нижний круг:

Нижняя гипофизарная артерия 70-82% Редко — от кав.ВСА или артерии намета

а. Макконела (артерия капсулы гипофиза) 25-30%

Нижняя артерия кавернозного синуса 80% Редко— от менингогипофизарного ствола

Смежное кровоснабжение: 

Перфоранты от ворсинчатого сегмента 
ВСА

~100% Группа артерий, 2-9 шт., питает зрительный тракт, воронку, 
маммилярные тела, внутреннюю капсулу и др.

Перфорирующие ветвиот коммуникантно-
госегмента ВСА

32-40% Группа артерий, питает стебель, воронку, хиазму, зрительный 
тракт и др.
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ные нарушения у больных после клипирования 
обусловлены дисфункцией лобно-подкорковых 
образований, а их выраженность прямо зависит 
от возраста пациента, сроков временного выклю-
чения артерий и длительности тракции мозга [2]. 
Операции с применением методики ВАК сопро-
вождаются множественными эпизодами треппин-
га, аспирацией крови, более продолжительны по 
времени и травматичны по сравнению со стандар-
тной операцией на аневризме, что может приводить 
к осложненному послеоперационному периоду.
Микрохирургическое лечение параклиноидных 

аневризм остается сложной задачей, требующей 
тщательной подготовки и опыта нейрохирургов. 
Электролитные нарушения после операции необ-
ходимо своевременно корректировать с привлече-
нием эндокринологов и реаниматологов, учитывая 
индивидуальные особенности пациента. Частота 
развития отсроченных электролитных нарушений 
у больных после клипирования аневризм может 
быть недооценена и требует дальнейшего изучения.
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Комментарий

Научная работа группы авторов из НИИ ней-
рохирургии им. Н.Н. Бурденко посвящена одной 
из актуальных проблем лечения осложненного 
течения послеоперационного периода при хи-

рургических вмешательствах на хиазмально-
селлярной области — развитию центрального 
несахарного диабета (ЦНД) и корсаковского 
синдрома.


