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ЭПИДЕМИОЛОГИЧЕСКИЕ И ПАТОФИЗИОЛОГИЧЕСКИЕ АСПЕКТЫ 
НЕТРАВМАТИЧЕСКОГО СУБАРАХНОИДАЛЬНОГО КРОВОИЗЛИЯНИЯ

Нетравматическое субарахноидальное кро-
воизлияние (САК) представляет серьезную ме-
дицинскую и социальную проблему, что связано 
с относительно молодым возрастом больных, а 
также с высокой частотой неблагоприятных ис-
ходов (включая смерть и инвалидизацию) [1-4]. 
Средний возраст больных с нетравматическим 
САК отчетливо ниже, чем у лиц с другими вари-
антами нарушений мозгового кровообращения, 
что обусловливает более значительное количе-
ство потерь лет продуктивной жизни [1, 5]. Го-
спитальная смертность при САК составляет от 
27 до 44% [6, 7]. Среди выживших высока часто-
та повторных САК [8]; у половины лиц, перенес-
ших САК, сохраняются резидуальные нейропси-
хические нарушения и неудовлетворительное 
качество жизни [9, 10]. Своевременная диагно-
стика, эффективное прогнозирование и раннее 
использование адекватных методов лечения по-
зволяют существенно улучшить прогноз при не-
травматических САК [11-13]. Ряд аспектов про-
блемы САК продолжает оставаться предметом 
дискуссий. В частности, неоднозначны мнения о 
некоторых вопросах его эпидемиологии (вклю-
чая факторы риска САК и развития его осложне-
ний) и патофизиологии (роль вазоспазма цере-
бральных артерий и отсроченной церебральной 
ишемии) [14-16]. Рассмотрению вопросов эпи-
демиологии и патофизиологии САК посвящен 
настоящий обзор литературы.

Термином «нетравматическое САК» обозна-
чают кровоизлияние в субарахноидальное про-
странство головного мозга, не связанное с че-
репно-мозговой травмой [12, 13]. Наиболее рас-
пространенной его причиной является разрыв 
интракраниальной артериальной аневризмы 
(АА), что составляет до 80-85% от общего коли-
чества случаев нетравматического САК [5, 14]. 
Менее часты другие причины, включая артерио-
венозные мальформации, васкулиты с вовлече-
нием центральной нервной системы (в первую 
очередь, ассоциированные с антителами к ан-
тигенам цитоплазмы нейтрофилов) [16, 17]. Еще 
реже в качестве причин САК устанавливаются 
опухоли головного мозга, диссекции мозговых 

артерий, нарушения свертывающей системы 
крови и другие [6, 18]. Причину САК не удается 
установить примерно в 12-15% случаев [7].

Доля САК среди всех форм острого наруше-
ния мозгового кровообращения составляет, по 
разным данным, от 2 до 5-10% [19]; в Россий-
ской Федерации – 3,4% (по сведениям Нацио-
нальной Ассоциации по Борьбе с Инсультом) 
[11, 20]. Распространенность аневризматиче-
ских САК в мире широко варьирует – от 2 случа-
ев на 100.000 взрослых лиц в год в Китае до 22,5 
случаев на 100.000 взрослых лиц в год в Финлян-
дии [1, 6]. По оценкам экспертов США, этот по-
казатель составляет 9,7-14,5 случаев на 100.000 
взрослых лиц в год [21]; в Российской Федера-
ции – около 14 случаев на 100.000 взрослых лиц 
в год [4, 20]. Подсчеты экспертов Евросоюза по-
казывают среднюю цифру распространенности 
САК в 9,1 случаев на 100.000 взрослых лиц в год 
(основываясь на этой величине, указывают, что 
ежегодно в странах Евросоюза происходит око-
ло 36.000 случаев САК) [2, 14].

Среди лиц, обращающихся за экстренной по-
мощью по поводу головной боли, доля САК, свя-
занного с разрывом АА, составляет около 1% 
[22]. До широкого распространения методов 
нейровизуализации, ошибки диагностики САК 
отмечались в 64% случаев [23, 24]. Даже сейчас 
недостаточная настороженность в интерпре-
тации синдрома головной боли (с отсутствием 
выполнения своевременного бесконтрастного 
компьютерно-томографического исследования 
головного мозга) признается причиной недиа-
гностирования САК в США примерно в 12% слу-
чаев [25]. В целом, частота врачебных ошибок 
при диагностировании САК, по данным некото-
рых исследований, достигает 30% [3, 24].

Частота САК у женщин примерно в 1,24-1,6 
раз выше по сравнению с мужчинами, однако 
это преобладание начинает становиться замет-
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ным лишь начиная с 50-летнего возраста [17]. 
Развитие САК возможно у молодых лиц – по ре-
презентативным данным Chotai S. et al. [1], сре-
ди 1188 больных с аневризматическим САК 108 
(9,1%) имели возраст от 20 до 39 лет. Среди лиц 
с САК в возрасте до 40 лет отмечается неболь-
шое преобладание мужчин. С возрастом распро-
страненность САК увеличивается; средний воз-
раст возникновения САК составляет около 50-60 
лет [6]. 

Хотя доля САК среди всех случаев острого на-
рушения мозгового кровообращения является 
наименьшей [8], именно этот вариант отличает-
ся наиболее неблагоприятным прогнозом [21]. 
Полагают, что примерно 12-15% больных с САК 
погибают еще до поступления в стационар и до 
выполнения нейровизуализационных исследо-
ваний [25, 26]. Наиболее высокий риск леталь-
ных исходов отмечается в течение первых 2 не-
дель от начала САК [6]. При отсутствии лечения 
смертность при САК в течение 6 месяцев дости-
гает 60% [14]. Несмотря на использование совре-
менных адекватных методов диагностики и ле-
чения (включая хирургическое или эндоваску-
лярную облитерацию аневризмы), госпитальная 
смертность составляет 27-44% [18]. В нескольких 
сообщениях указывается на более высокую го-
спитальную смертность у женщин с САК, в срав-
нении с мужчинами [6]. Частота повторных САК 
наибольшая в первые 2-12 часов и составляет 
4-10% (при этом в первые 3ч происходит не ме-
нее трети всех рецидивов, в первые 6 ч – не ме-
нее половины). В течение первых 6 месяцев по-
сле исходного эпизода частота рецидивов САК 
может достигать 60%; в последующем этот риск 
снижается и ежегодно в течение последующих 
10 лет рецидивы отмечаются у 3% больных; ле-
тальность после рецидивов САК достигает 60% 
[19]. Ранние рецидивы САК характеризуются бо-
лее неблагоприятным прогнозом в сравнении 
с поздними. Факторами риска рецидивов (осо-
бенно ранних) являются отсрочка в проведении 
хирургического или эндоваскулярного лечения, 
потеря сознания в начале клинических проявле-
ний, нарушения неврологического статуса, на-
личие периода умеренной головной боли на на-
чальном этапе, значительный размер аневриз-
мы, систолическое артериальное давление (АД) 
более 160 мм рт. ст. [16, 27].

Среди выживших после САК не менее 30% 
инвалидизируются, при этом постоянная за-
висимость от посторонней помощи требуется 
8-20% [13, 28]. Когнитивные дефекты различной 
степени выраженности персистируют примерно 
у 20% больных; нередко они сочетаются с нару-
шениями настроения (тревожность, депрессия), 
слабостью, нарушениями сна [29].

Интракраниальные АА имеют место у 1-5% 
лиц общей популяции [12]; среди лиц, имею-
щих родственников 1 степени родства с интра-
краниальными АА, частота выявления анев-
ризм достигает 9,5% [6]. АА обычно формируют-
ся в точках ветвления интракраниальных арте-
рий, где имеет место повышенная гемодинами-
ческая нагрузка на артериальную стенку (меж-
ду двумя дочерними артериями) [30]. Риск обра-
зования интракраниальных АА повышен у лиц с 
наличием АА в семейном анамнезе (у родствен-
ников 1 степени родства; причем риск увеличи-
вается, если таких родственников более одно-
го), при наличии синдромов врожденной слабо-
сти соединительной ткани (например, Элерса-
Данлоса, тип IV, Марфана, нейрофиброматоз 
тип I), при аутосомно-доминантной форме по-
ликистоза почек и некоторых других состояни-
ях [14, 17]. В большинстве случаев интракрани-
альные АА клинически не проявляются до мо-
мента их разрыва [6]. 

Повышению риска разрыва интракраниаль-
ных АА способствуют такие факторы, как раса 
и этническая принадлежность (более предрас-
положены лица с черной кожей и латиноамери-
канцы), наличие артериальной гипертонии, са-
харного диабета, курения, чрезмерного употре-
бления алкоголя, использования симпатомиме-
тиков [24], а также ряд особенностей самой АА 
(присутствие клинических проявлений – так на-
зываемые «симптомные» АА, размер АА более 
7-10 мм, ее форма «с узким бутылочным гор-
лышком», локализация в задней коммуникант-
ной артерии или в вертебробазиллярной систе-
ме) [29, 31]. Относительно недавно были пред-
ставлены данные о повышении риска разры-
ва интракраниальных АА при выраженных эмо-
циональных переживаниях (финансовые, юри-
дические проблемы), злоупотреблении алкого-
лем, курении [14, 24]. В то же время не было вы-
явлено связи риска разрыва АА с приемом кон-
трацептивов, беременностью, родами и после-
родовым периодом [6]. Некоторое повышение 
риска возникновения САК констатируется для 
лиц, получающих пероральные антикоагулян-
ты, но не антитромбоцитарные препараты. Для 
лиц с интракраниальными АА, регулярно полу-
чающих ацетилсалициловую кислоту, риск раз-
рыва аневризм признается менее высоким, чем 
для тех, кто этот препарат не принимает [32].

Риск развития САК у лиц с наличием интра-
краниальных АА примерно в 3 раза выше при 
уровнях систолического АД более 170 мм рт. ст. 
в сравнении с нормальными уровнями АД [33]. 
Ряд экспертов подчеркивает, что хотя артери-
альная гипертония повсеместно признается ве-
сомым фактором риска разрыва интракрани-
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альных аневризм, следует признать, что, не-
смотря на значимые успехи в лечении артери-
альной гипертонии, достигнутые за последние 3 
десятилетия, существенного снижения распро-
страненности аневризматического САК не про-
изошло [34]. 

Смертность и частота инвалидизации зави-
сят от тяжести исходного САК, возраста больных, 
локализации АА и размера разрыва, наличия ар-
териальной гипертонии, злоупотребления алко-
голем [24]. На наличие и степень выраженности 
резидуальных интеллектуального и функцио-
нального дефицита оказывают также влияние 
особенности и тяжесть сопутствующих заболе-
ваний, наличие внутрижелудочковых и внутри-
мозговых кровоизлияний, вазоспазма с симпто-
мами, отсроченных инфарктов мозга (особен-
но множественных), гипергликемии, лихорад-
ки, а также развивающихся госпитальных и вне-
госпитальных осложнений (например, пневмо-
нии и др.) [11, 35, 36].

Локализация интракраниальных АА наибо-
лее часто включает переднюю коммуникантную 
артерию (36%), среднюю церебральную (26%), 
реже – заднюю коммуникантную (18%) и вну-
треннюю сонную артерию (10%). АА задней ло-
кализации представлены в 9%  случаев, множе-
ственные АА констатируют в 20% наблюдений 
[12, 37].

Патофизиология разрыва интракраниальной 
АА изучается на протяжении длительного пери-
ода [15]; в последнее время понимание сложных 
механизмов повреждения головного мозга при 
этом заметно улучшилось вследствие появле-
ния комплекса высокотехнологичных методов 
исследования [29]; в то же время, ряд аспектов 
проблемы остается спорным [37]. Давление в 
церебральных сосудах до развития САК превы-
шает внутричерепное. Вследствие этого, на на-
чальном этапе САК после разрыва АА кровь на-
чинает нагнетаться в субарахноидальное про-
странство под повышенным давлением. Это на-
рушение является пусковым в развитии целого 
ряда последствий [14].

Попадающая в субарахноидальное простран-
ство кровь индуцирует развитие тяжелой го-
ловной боли (механизмы ее непосредственно-
го возникновения достаточно сложны и включа-
ют прямое раздражающее действие на мозговые 
оболочки, вторичную активацию симпатической 
системы, отек головного мозга, повышение вну-
тричерепного давления, местное воспаление, 
растяжение стенок артерий, и др.) [22, 27].

Нагнетание в субарахноидальное простран-
ство крови продолжается до того момента, ког-
да внутричерепное давление уравновесит сред-
нее АД. Этот рост внутричерепного давления 

приводит к уменьшению (в части случаев – зна-
чительному и быстрому) церебрального перфу-
зионного давления, что клинически проявляет-
ся транзиторным или персистирующим нару-
шением сознания. Размер гематомы и ее вли-
яние на внутричерепное давление определяют 
возникновение и других клинических особен-
ностей (очаговые симптомы, судороги и др.), а 
также их тяжесть [37, 38]. 

Кровотечение из места разрыва АА после 
выравнивания системного и внутричерепного 
давления останавливается и гематома начина-
ет преобразовываться в тромб. Крайне важным 
является тот факт, что после прекращения исхо-
дного кровотечения зона разрыва АА сохраняет 
высокую нестабильность и несет значительный 
риск повторного кровоизлияния (что дополни-
тельно усугубляет и без того тяжелый прогноз 
при САК). Это обосновывает критическую необ-
ходимость: (1) тщательного контроля АД и со-
блюдения эуволемии, особенно на этом, началь-
ном, этапе САК; (2) максимально раннего вме-
шательства, исключающего полость АА из це-
ребральной циркуляции (микрохирургического 
клипирования или эндоваскулярной облитера-
ции АА) [4, 30, 39].

Излившаяся в субарахноидальное простран-
ство кровь может явиться причиной формиро-
вания гидроцефалии. Гематома (а затем тромб) 
нарушает нормальную циркуляцию церебро-
спинальной жидкости через субарахноидаль-
ные цистерны, окружающие крупные артерии 
в области основания головного мозга. Частота 
развития гидроцефалии после САК составляет 
15-85%, однако клинической значимости мно-
гие из этих случаев не имеют. Образование ги-
дроцефалии происходит в сроки от нескольких 
дней до нескольких недель от начала САК; ее 
можно клинически заподозрить у больных, ис-
ходно имевших удовлетворительную динами-
ку нейропсихического статуса, которая сменя-
ется фазой плато или ухудшением симптомати-
ки [11, 29].

Одним из наиболее серьезных и прогности-
чески наиболее неблагоприятных патофизиоло-
гических последствий САК является церебраль-
ная ишемия. Она формируется примерно у 30% 
больных между 4 и 10 днями от момента разры-
ва АА. Из-за отсроченного характера начала она 
именуется «отсроченной церебральной ишеми-
ей» [2, 40]. Она проявляется у лиц в сознании по-
явлением или усугублением очагового невроло-
гического дефицита, а также ухудшением состо-
яния сознания, часто ундулирующими по выра-
женности. У лиц, находящихся в коме или в со-
стоянии значимой седации, выявление отсро-
ченной церебральной ишемии возможно при 
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использовании инструментальных перфузион-
ных методов – компьютерной томографии (КТ) 
или магнитно-резонансной томографии (МРТ) 
[25, 26]. Отсроченная церебральная ишемия мо-
жет быть обратима, но может также прогрес-
сировать с развитием инфаркта мозга, являю-
щегося причиной тяжелой инвалидизации или 
смерти. С формированием и прогрессировани-
ем отсроченной церебральной ишемии связы-
вают до 20% всех осложнений и случаев смерти 
при САК; именно этот механизм лежит в осно-
ве подавляющего большинства отдаленных не-
благоприятных исходов [40]. Несмотря на дли-
тельное изучение, механизмы развития отсро-
ченной церебральной ишемии у лиц, перенес-
ших аневризматическое САК, в полной мере не 
ясны. Если ранее ведущей ее причиной считали 
вторичный вазоспазм церебральных артерий, 
развивающийся после САК у 70% больных (на-
чиная с 3-4 дня, достигает пика к 7-10 дню и са-
мостоятельно разрешается к 14-21 дню), то в на-
стоящее время накоплен достаточный массив 
доказательств того, что это – не единственный 
патофизиологический механизм, определяю-
щий формирование синдрома отсроченной це-
ребральной ишемии [14, 15, 17]. Во-первых, раз-
витие ангиографически-подтвержденного вазо-
спазма отмечается примерно в 2 раза чаще, чем 
развитие ишемии; хотя у значимой части боль-
ных имеются оба эти состояния, имеется нема-
лое количество лиц, у которых даже выражен-
ный вазоспазм не ассоциирован с церебраль-
ной ишемией, и наоборот, имеются случаи, ког-
да церебральная ишемия формируется у боль-
ных без отчетливого вазоспазма; наконец, раз-
витие ишемии возможно не на той сосудистой 
территории, где присутствует вазоспазм; таким 
образом, эти два состояния, по крайней мере в 
части случаев, могут существовать независимо 
одно от другого [35, 40]. Во-вторых, представле-
ны данные о том, что препарат (клазосентан), 
существенно уменьшавший выраженность ва-
зоспазма у больных после аневризматического 
САК, существенного эффекта на развитие отсро-
ченной церебральной ишемии не показал [4]. И 
наоборот, единственный лекарственный препа-
рат, имеющий выраженное благоприятное дей-
ствие на отсроченную церебральную ишемию 
(нимодипин), не демонстрирует явного влияния 
на вазоспазм [33]. Все эти данные позволяют го-
ворить о том, что наряду с вазоспазмом в разви-
тии синдрома отсроченной церебральной ише-
мии после САК задействованы и другие меха-
низмы [15, 35, 40]. Так, полагают, что САК при-
водит к образованию оксигемоглобина в суба-
рахноидальном пространстве, что в свою оче-
редь стимулирует высвобождение ряда вазоак-

тивных субстанций (эндотелин, эндоглин, анги-
опоэтин 1 и др.), которые и индуцируют разви-
тие отсроченной и обратимой васкулопатии (ва-
зоспазма). Единый механизм формирования ва-
зоспазма отсутствует; он развивается на разных 
уровнях церебрального артериального бассейна 
– от артериол и микроциркуляции – до крупных 
артерий – и на каждом из уровней патофизиоло-
гические процессы, вероятно, вариабельны [15]. 
Наряду с вазоспазмом в становлении синдрома 
отсроченной церебральной ишемии обсуждает-
ся также роль нарушения ауторегуляции цере-
брального кровотока, гиповолемии, локальной 
активации коагуляционного каскада с внутри-
артериальным формированием микротромбов 
и артерио-артериальной эмболизацией, нераз-
витости коллатерального кровотока, несостоя-
тельности дистального микроциркуляторного 
русла, генетической и физиологической вари-
абельности толерантности ткани мозга к ише-
мии. Множественность обсуждаемых факторов 
отражает сложность проблемы и необходимость 
ее дальнейшего изучения [2, 34]. В завершение 
обсуждения патофизиологии синдрома отсро-
ченной церебральной ишемии, отметим, что ва-
зоспазм по-прежнему привлекает к себе при-
стальное внимание как один из существенных 
факторов ее развития, а его выявление (транс-
краниальная допплерография; КТ- или МРТ-
ангиография) считается важным разделом про-
гнозирования развития ишемии [15, 23, 26].

Представленные выше данные могут быть 
обобщены следующим образом. САК составля-
ет от 2 до 10% среди всех форм острого наруше-
ния мозгового кровообращения, характеризует-
ся высокой (27-44%) госпитальной смертностью 
и 30% инвалидизацией среди выживших. Сред-
ний возраст возникновения нетравматического 
САК составляет около 50-60 лет, при этом око-
ло 9% больных имеют возраст 20-39 лет. Наибо-
лее распространены формы САК, обусловлен-
ные разрывом интракраниальных АА, фактора-
ми риска признаются демографические факто-
ры, наличие артериальной гипертонии, сахар-
ного диабета, курения, приема алкоголя, а так-
же ряд особенностей самой АА. Патофизиология 
САК отличается многообразием и сложностью 
взаимодействия различных факторов, ввиду 
чего необходимо ее дальнейшее изучение в се-
рьезных исследованиях с проспективным про-
токолом. Важную роль в развитии осложнений 
САК играют тесно связанные между собой ва-
зоспазм церебральных артерий, нарушения ау-
торегуляции церебрального кровотока и отсро-
ченная церебральная ишемия, уточнение пато-
генетической роли и прогнозирования которых 
представляет важную задачу перспективных ис-
следований.
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Нетравматическое субарахноидальное кровоиз-
лияние представляет серьезную медицинскую и со-
циальную проблему. Патофизиология субарахнои-
дального кровоизлияния отличается многообразием 
и сложностью взаимодействия различных факторов, 
ввиду чего необходимо ее дальнейшее изучение в се-
рьезных исследованиях с проспективным протоко-
лом. Своевременная диагностика, эффективное про-
гнозирование и раннее использование адекватных 
методов лечения позволяют существенно улучшить 

прогноз при нетравматических субарахноидальных 
кровоизлияниях. Вазоспазм является одним из су-
щественных факторов развития субарахноидально-
го кровоизлияния, а его выявление (транскраниаль-
ная допплерография; КТ- или МРТ-ангиография) счи-
тается важным разделом прогнозирования развития 
ишемии.

Ключевые слова: субарахноидальное кровоизлия-
ние, вазоспазм, аневризма.
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EPIDEMIOLOGICAL AND PATHOPHYSIOLOGICAL ASPECTS OF NON-TRAUMATIC 
SUBARACHNOIDAL HEMORRHAGE

Non-traumatic subarachnoid hemorrhage is a seri-
ous medical and social problem. The pathophysiology of 
subarachnoid hemorrhage is distinguished by the diver-
sity and complexity of the interaction of various factors, 
which requires further study in serious research with a 
prospective protocol. Timely diagnosis, effective progno-
sis and early use of adequate methods of treatment can 
signifi cantly improve the prognosis for non-traumatic 

subarachnoid hemorrhages. Vasospasm is one of the es-
sential factors in the development of subarachnoid hem-
orrhage, and its detection (transcranial dopplerography; 
CT or MRI angiography) is considered an important part 
of predicting the development of ischemia.

Key words: subarachnoid hemorrhage, vasospasm, 
aneurysm.
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