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В работе представлен анализ данных литературы о нарушении мозгового кровообращения (НМК) при 
внутричерепных опухолях. Подобные осложнения опухолевого процесса обусловливают высокую ле-
тальность. В настоящее время не определены и противоречивы данные об эффективности различных 
нейрохирургических методов лечения в зависимости от объема, локализации, сроков формирования 
НМК, возраста и состояния больного. Актуальным остается вопрос уточнения алгоритма лечения 
данной патологии.
Ключевые слова: внутричерепные опухоли, инсульт, внутричерепная гипертензия, декомпрессивная 
краниэктомия

This report presents the data of literature about secondary stroke in brain tumors. The mortality at this pathology 
remains high. Outcome of various conservative and neurosurgical treatments of patients with secondary stroke 
in intracranial tumors depending on volume, localization of tumor, patients condition, age and many others. 
The question about treatment option is still very actual.
Key words: intracranial tumors, stroke, intracranial hypertension, decompressive craniectomy

Нарушение мозгового кровообращения (НМК) 
при опухолях головного мозга (ОГМ) является 
актуальной проблемой современной нейрохирур-
гии. Проблема онкологических заболеваний все 
острее встает перед врачами всех специальностей 
[24]. Опухоли головного мозга находятся на 3-м 
месте по темпам роста заболеваемости среди всех 
онкологических новообразований [5, 8, 31, 36, 40]. 
Отмечается тенденция к неуклонному росту новооб-
разований головного мозга, а соответственно, и ас-
социированных внутричерепных осложнений [25].

Статистические сведения встречаемости кро-
воизлияний в интракраниальные новообразова-
ния разноречивы и чаще всего плохо поддаются 
сравнительной оценке. Раньше это происходило 
из-за того, что исследователи руководствовались 
разными принципами, многие исследования про-
ведены до внедрения современных методов диа-
гностики —ö компьютерной томографии (КТ) и 
магнитно-резонансной томографии (МРТ), когда 
НМК нередко оставалось клинически нераспоз-
нанными. H. Barth и соавт. (1994) подчеркивали, 
что 30% НМК имели место при доброкачествен-
ных интракраниальных опухолях. По данным 
аутопсии, кровоизлияния на фоне опухолевого 
поражения встречаются в 1—2% наблюдений.

Г.С. Тиглиев и соавт. (2003) выявили крово-
излияния в опухоли в 2—8% наблюдений при 
первичных опухолях. При этом уровень леталь-
ности у госпитализированных больных в первые 
10 дней составил от 35 до 70%. Летальность в 
течение года после кровоизлияния составляет 
75—80% в зависимости от локализации и разме-
ров опухоли [26].

 По данным S. Wakai и соавт. (1995), в 1861 
наблюдении пациентов с интракраниальными 
опухолями, кровоизлияния в аденомы гипофиза 
были в 5,4 раза чаще, чем в другие новообразо-
вания [42].

Важно отметить, что во многих сообщениях, 
приведенных разными авторами, процент крово-
излияний в ОГМ определялся по отношению ко 
всем внутричерепным геморрагиям, что в свою 
очередь не может отражать «истинную» частоту 
этого грозного осложнения.

Недостаточно внимания уделено ишемичес-
ким расстройствам на фоне опухолевого процес-
са. Общеизвестно, что метастатические опухоли 
головного мозга вызывают обширные изменения 
в перифокальной зоне, более значительные, чем 
выявляемые при первичных опухолях [28].

этиология и патогенез. Существуют разные точ-
ки зрения, касающиеся этиологии и патогенеза воз-
никновения НМК при ОГМ, что диктует необхо-
димость дальнейшего изучения данной проблемы. 
Течение опухолевого поражения головного мозга 
зачастую осложняется НМК как ишемического, так 
и геморрагического характера. Значительный ин-
терес представляют патогенетические механизмы, 
приводящие к развитию НМК при ОГМ, которые 
могут различаться в зависимости от морфологичес-
кой структуры. Одной из возможных причин НМК 
при ОГМ являются структурные патологические 
изменения сосудистой стенки [6].

Среди особенностей развития НМК при зло-
качественных глиомах и метастазах может быть 
диссоциация между быстрорастущей опухолью и 
«хрупкими» сосудами новообразования. По мнению 
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этого же автора, одним из факторов, приводящих 
к нарушению гистиоцитарных барьеров головного 
мозга, являются метаболиты опухоли, которые и 
обусловливают развитие геморрагии [12, 22, 34, 43].

Патогенез НМК при опухолях головного мозга 
предложен и описан отечественными и зарубеж-
ными авторами Н.И. Гращенковым и соавт. (1958), 
Б.С. Хоминским (1962), K.J. Zulch и соавт. (1968), 
G.E. Cold и соавт. (1989), Г.С. Тиглиевым (2003).

Геморрагические осложнения при ОГМ возни-
кают как на фоне функциональных нарушений 
сосудодвигательной иннервации, приводящих к 
повышению проницаемости стенок сосудов при 
ОГМ, так и морфологических изменений в стен-
ках сосудов опухоли с аневризматическими рас-
ширениями сосудов и периваскулярным отеком, 
и такой сценарий развития более характерен для 
внемозговых доброкачественных опухолей. Среди 
других причин НМК при ОГМ рассматривается 
возбуждение подкорковых вегетативных центров 
в результате сдавления опухолью, а также вследс-
твие растормаживания этих центров при запре-
дельном торможении коры. Это приводит к ге-
нерализованному спазму сосудов, сменяющемуся 
падением тонуса, и последующему патологичес-
кому повышению проницаемости стенки сосудов, 
что сопровождается кровоизлиянием не только 
в опухоль, но и в перифокальную зону. Являясь 
продуктом жизнедеятельности опухолевых клеток, 
перифокальная зона также служит и своеобразным 
буфером, предохраняющим ткань мозга от непос-
редственного контакта с очагом злокачественного 
роста и трансформирующим высокий инвазив-
ный потенциал его клеток, т.е. перифокальная 
зона играет роль своеобразного трансформатора, 
замыкающего на себя анапластическую актив-
ность опухолевых структур и предотвращающего 
их метастазирование. Морфологически структура 
перифокальной зоны при ОГМ может определять 
развитие ассоциированной геморрагии и/или 
ишемии. Перифокальная зона включает:
• собственно перифокальный отек;
• инфильтрацию клеток опухоли через границу 

очага;
• кисты, связанные с опухолью;
• демиелинизированные участки белого веще-

ства;
• участки субарахноидального пространства [37].

По мере увеличения степени злокачественности 
растет и выраженность нарушения кровообраще-
ния, как в целом мозге, так и в самой опухоли и 
перифокальной зоне в частности [14]. Отмечается 
значительная гипертрофия капиллярной сети с 
эндотелиальной пролиферацией, проявляющая-
ся формированием двух типов сосудов — толсто-
стенных малого диаметра и тонкостенных боль-
шого диаметра, причем в участках с выражен-
ными некротическими проявлениями сосудистой 
стенки. Перифокальный отек распространяется от 
белого вещества к желудочкам мозга. Динамика 
распространения отека связана со сложной сис-
темой взаимосвязи между объемом жидкости, 
направлением ее тока и ее резистентностью, и 
определяется суммой различий градиентов осмо-

тического давления в зоне его прогрессирования 
[17, 19, 20], а также наличием непосредственного 
компрессионного фактора [14, 15, 17—20, 27, 33]. 
Компрессия сосуда или инфильтрация сосудис-
той стенки опухолью может приводить к окклю-
зии с развитием ишемических осложнений в кро-
воснабжаемой территории. Примером подобных 
осложнений могут быть базальные опухоли, рас-
пространяющиеся на сосуды артериального круга 
большого мозга и/или опухоли, прорастающие в 
сильвиеву щель. Основной причиной летальных 
исходов НМК при ОГМ являются внутричереп-
ная гипертензия и вторичные ишемические пов-
реждения головного мозга [28, 32].

Клиническая картина. Внутричерепные опухо-
ли представляют собой медленно растущие об-
разования, на фоне которых головной мозг спо-
собен значительно адаптироваться к повышению 
внутричерепного давления (ВЧД). Постепенно 
декомпенсация развивается при длительно рас-
тущих доброкачественных опухолях, расположен-
ных вдали от ликворопроводящих путей.

Немаловажными критериями, которые опре-
деляют исходы лечения больных с НМК на фоне 
опухолевого поражения, являются возраст и со-
стояние больных на момент верификации диа-
гноза. В ряде случаев декомпенсация состояния, 
проявляющаяся грубыми расстройствами созна-
ния, может наступить быстро [9]. Внезапные рас-
стройства уровня сознания могуть быть вызваны 
разнообразными причинами: кровоизлиянием в 
опухоль или перифокальную зону, вторичными 
ишемическими расстройствами, окклюзионной 
гидроцефалией, первичным поражением жизнен-
но важных структур [9]. Указанные причины, в 
конечном счете, приводят к гипертензии в соот-
ветствующем отделе внутричерепного пространс-
тва (компартмент-синдрому) с развитием дисло-
кации и вклинения мозговых структур [41].

Клиническую картину НМК при опухолях 
головного мозга определяют не только объем и 
токсичность опухолевой ткани, но и изменения в 
веществе головного мозга, окружающие опухоль, 
формирующиеся в процессе ее жизнедеятельнос-
ти [28]. Существуют общеизвестные неврологам 
и нейрохирургам три типа клинического течения 
НМК при ОГМ: 1) опухолевый, 2) сосудистый и 
3) воспалительный [13]. Клиническую картину и 
течение внутримозговых геморрагий опухолевого 
происхождения связывают также с особенностя-
ми патоморфологии опухоли и возрастом паци-
ентов. Так, например, по данным Н.Н. Голыш 
и З.П. Крушинской, сосудистый тип течения в 
пожилом возрасте чаще наблюдается при нейро-
эпителиальных опухолях, в частности, глиоблас-
томах [6, 7].

По данным многих исследователей, клини-
ческая манифестация заболевания у большинс-
тва больных с НМК при ОГМ, осложнившихся 
кровоизлияниями, характеризуется волнообраз-
ным течением. В одних случаях имеет место 
инсультообразное течение, в остальных — по-
дострое. Кроме того, выделяют латентный тип 
течения НМК при ОГМ [1, 12, 17, 19].
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Клиническая картина заболевания склады-
вается из неврологической симптоматики, обус-
ловленной непосредственно самим новообразова-
нием, и симптомов, возникших на фоне НМК 
и приведших к внутричерепной гипертензии. 
Ухудшение состояние больного, вызванное ге-
моррагией в опухоль, может быть первым ярким 
проявлением заболевания, наблюдаться на фоне 
прогредиентно текущего опухолевого процесса 
или быть его финалом. Проявления вторичных 
внутричерепных кровоизлияний, главным обра-
зом, зависят от локализации опухоли и морфоло-
гической структуры новообразования, в частнос-
ти, от наличия или отсутствия капсулы. Важное 
значение имеет также массивность геморрагии, 
что определяет выраженность внутричерепной 
гипертензии, скорость и тяжесть развития нару-
шений ликворо- и гемодинамики, дислокацион-
ного синдрома [11].

Наибольшее внимание, особенно на догоспи-
тальном этапе, привлекает инсультоподобный тип 
течения геморрагий. Он вызывает значительные 
диагностические трудности с точки зрения диф-
ференциального диагноза, если является первым 
проявлением «бессимптомно» текущего опухоле-
вого процесса [26]. У людей пожилого возраста 
его нередко принимают за острое нарушение моз-
гового кровообращения вследствие атеросклероза 
церебральных сосудов и гипертонической болез-
ни. Наиболее частые случаи ошибок бывают при 
злокачественных новообразованиях полушарий 
головного мозга, локализующихся на отдалении 
от сенсомоторной области (в теменно-затылочных 
или премоторных отделах), при которых двига-
тельные и чувствительные нарушения развивают-
ся внезапно во время кровоизлияния в опухоль 
[4]. Кроме того, одним из основных факторов, оп-
ределяющих клиническую симптоматику опухоли 
головного мозга, ее динамику и прогноз, является 
наличие перитуморальной зоны [26] — потенци-
ально сохранной мозговой ткани вокруг патоло-
гического очага, “penumbra zone”.

При подостром течении внутриопухолевых 
кровоизлияний отмечается нарастание общемоз-
говой, очаговой и диэнцефальной симптоматики 
без развития дислокационного синдрома. Этот 
тип течения чаще встречается при опухолях ги-
пофиза, некоторых нейроэпителиальных и вто-
ричных новообразованиях головного мозга [26]. 
В тех случаях, когда при подостром начале или 
латентно протекающих кровоизлияниях имеются 
повторные геморрагии, иногда на первый план в 
клинической картине выступают неврологичес-
кие выпадения, обусловленные перенесенными 
ранее кровоизлияниями и их последствиями, в 
то время как очаговая опухолевая симптоматика 
может оставаться нераспознанной [26].

Латентное кровоизлияние в опухоль обнару-
живается только по данным КТ и МРТ, а так-
же во время оперативного вмешательства, и на 
момент выявления имеет различную давность. 
Такой тип клинического течения геморрагий бо-
лее характерен для доброкачественных опухолей 
[10]. Клинические проявления НМК при опухо-

лях головного мозга, располагающихся по сред-
ней линии, как внутри желудочковой системы, 
так и вне ее, могут быть минимальными до тех 
пор, пока не нарушена проходимость ликворо-
проводящих путей [9, 28]. НМК при опухолях 
головного мозга задней черепной ямки может 
внезапно вызвать остановку дыхания вследствие 
вклинения ствола головного мозга [10].

Лечение. НМК при ОГМ требуют срочного 
уточнения диагноза и решения вопроса о не-
обходимости экстренного нейрохирургического 
вмешательства. Основной целью интенсивной 
терапии НМК при опухолях головного мозга 
является профилактика и лечение вторичных 
ишемических повреждений с использованием 
многоаспектной нейропротективной стратегии, 
поддержание церебральной перфузии для обес-
печения метаболических потребностей мозга 
кислородом и глюкозой [3, 30]. Повышение ВЧД 
является основной причиной вторичного мозго-
вого повреждения, а его степень и продолжи-
тельность ассоциируются с исходами НМК при 
ОГМ [38].

Неэффективность медикаментозной терапии, 
продолжающееся ухудшение состояния боль-
ного, усугубление уровня сознания заставляют 
пересмотреть тактику лечения. Успех лечения 
ОГМ во многом зависит от радикальности опе-
ративного вмешательства и предупреждения вто-
ричного послеоперационного отека мозга [37]. 
У пациентов с отеком головного мозга и объ-
емными внутричерепными процессами, в случае 
отсутствия эффекта от противоотечной терапии, 
единственным способом лечения может быть на-
ружная и внутренняя декомпрессия, способная 
предотвратить вклинение структур головного 
мозга. Интраоперационный мониторинг ВЧД 
является информативным подспорьем в лечении 
внутричерепных опухолей, сопровождающихся 
выраженной внутричерепной гипертензией [11].

Динамику ВЧД оценивают интра- и послеопе-
рационно. При супратенториальной локализации 
краниэктомия способствует умеренному сниже-
нию ВЧД с 25—35 до 17—20 мм рт.ст. Вскрытие 
ТМО, как правило, нормализует ВЧД даже при 
наличии опухоли. Последующая резекция опу-
холи приводит к постоянному снижению ВЧД 
до нормальных значений ö 5—7 мм рт.ст. [9]. 
В настоящее время уже до трепанации возможны 
не только верификация ВЧД, но и ее лечение. 
Декомпрессионная хирургия также может улуч-
шить церебральное перфузионное давление, поз-
воляя функционально скомпрометированной, но 
«живой» мозговой ткани восстановиться [35, 39].

Заключение. НМК при опухолях головного 
мозга — одна из наиболее актуальных проблем 
клинической нейрохирургии, привлекающая вни-
мание специалистов различных специальностей. 
Выбор тактики лечения должен основываться на 
многих факторах, основными из которых следует 
считать: возраст, характер новообразования, его 
локализацию, объем и локализацию вторичного 
НМК, давность вторичных расстройств, состо-
яние больного, ожидаемую продолжительность 
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жизни и пр. Экстренное нейрохирургическое 
вмешательство может обеспечить регресс невро-
логической симптоматики, улучшить качество 
жизни больных, а в некоторых случаях быть 
жизнеспасающим.
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