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Резюме
Субдуральные гигромы (СГ) встречаются после различных операций на головном мозге, часто бывают асимптомными, 
но иногда требуют хирургического лечения. СГ могут развиваться в  ближайшем послеоперационном периоде, но чаще 
через несколько недель, а  иногда и  месяцев после операции. Наиболее часто субдуральные гигромы развиваются после 
декомпрессионных трепанаций черепа у пациентов с черепно-мозговой травмой или массивным инсультом. Патогенез опре-
деляется тем, что на фоне большого костного дефекта возникает разница давления в черепе и при сопутствующем смещении 
желудочковой системы нарушается нормальная циркуляция цереброспинальной жидкости, что способствует перераспреде-
лению ликворотока в субдуральное пространство. 
В обзоре представлены данные современных исследований по СГ после декомпрессионных трепанаций черепа, факторам 
риска их развития и тактике ведения пациентов. Также представлен собственный клинический случай рецидивной субду-
ральной гигромы у пациента, прооперированного по поводу разрыва аневризмы средней мозговой артерии.
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Abstract
Subdural hygromas occur after various brain interventions, are often asymptomatic but sometimes may require surgical treatment. 
They can develop in the immediate postoperative period, but they are more common a few weeks or even months after surgery. Sub-
dural hygromas are particularly common after decompressive craniotomy in patients with traumatic brain injury or massive stroke. 
The pathogenesis is explained by the fact that a large bone defect causes a pressure difference in the skull, and a concomitant displace-
ment of the ventricular system disrupts the normal cerebrospinal fluid circulation, contributing to the redistribution of cerebrospinal 
fluid flow into the subdural space. 
We review data from contemporary studies on subdural hygromas after decompressive craniotomy, their risk factors, and management strate-
gies. We also present our case of recurrent subdural hygroma in a patient operated on for a ruptured aneurysm of the middle cerebral artery.
Keywords: subdural hygroma, surgical complication, decompressive craniotomy
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Частота развития и сроки 
формирования субдуральных гигром 
после декомпрессионных трепанаций 
черепа
Истинная частота развития послеоперационных 

субдуральных гигром (СГ) неизвестна. После цере-
бральных вмешательств небольшое скопление лик-
вора в субдуральном пространстве по данным МСКТ 

и МРТ встречается нередко и обычно не сопровожда-
ется какой-либо симптоматикой. В связи с этим более 
обоснованно «гигромами» называть те случаи субду-
рального скопления ликвора, при которых возникают 
компрессия и дислокация мозговых структур с соот-
ветствующей клинической картиной.

СГ встречаются после всех видов операций на го-
ловном мозге, однако чаще всего после декомпресси-
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онных трепанаций черепа (ДТЧ) у пациентов с тяже-
лой черепно-мозговой травмой и нарушением мозго-
вого кровообращения. По данным ряда авторов, риск 
возникновения СГ после ДТЧ находится в  пределах 
21–50% [1–3].

По данным В.О. Kim и соавт. (2018), СГ после де-
компрессионных краниотомий встречались в  39%. 
Более часто СГ развивались у пациентов, оперирован-
ных по поводу черепно-мозговой травмы, чем у паци-
ентов с  нарушением мозгового кровообращения  [4]. 
Высокая частота встречаемости СГ после ДТЧ так-
же отмечается в  серии наблюдений Q. Yuan и  соавт. 
(2015). Из 134 пациентов, перенесших ДТЧ по поводу 
черепно-мозговой травмы, у 49 (35,2%) развились СГ. 
При этом у 22 (16,4%) определялись ипсилатеральные 
СГ, у 19 (14,2%) – контралатеральные, у 8 пациентов 
(6,0%) СГ были диагностированы с двух сторон [5].

Сроки образования СГ после ДТЧ варьируют, 
но чаще гигромы развиваются спустя 1–2 мес. после 
операции [6–8]. По данным Р. Salunke и соавт. (2015), 
средний срок формирования СГ после ДТЧ черепа 
составляет 24  дня  [9]. Однако иногда субдуральные 
гигромы образуются уже через неделю после вме-
шательства и проявляют себя нарастающей головной 
болью, двигательными нарушениями и  снижением 
уровня бодрствования [8, 10].

При анализе 39  случаев развития субдуральных 
гигром, сформировавшихся после ДТЧ у  пациентов 
с ЧМТ, В. Aarabi и соавт. (2009) выявили, что самые 
ранние нейровизуальные признаки СГ были отмечены 
в течение 1-й недели после операции. Максимальных 
размеров СГ достигала между 3-й и 4-й неделями, по-
степенно уменьшалась, исчезая к 17-й неделе [11].

Механизм формирования и факторы риска
Считается, что в основе формирования СГ лежит 

механизм образования клапана в  арахноидальной 
оболочке, работающего в одном направлении [12, 13]. 
Однако этого может быть недостаточно и нужны не-
которые дополнительные условия для образования 
гигромы, особенно большого объема, вызывающей 
компрессию и дислокацию мозговых структур.

По данным P.T. Akins и  соавт. (2019), после ДТЧ 
вследствие большого костного дефекта возникает раз-
ница давления в  черепе. Это нарушает нормальную 
пульсацию мозга и  при сопутствующем смещении 
желудочковой системы способствует перераспределе-
нию ликворотока в субдуральное пространство [14].

S.W. Jeon и соавт. (2011) выявили следующие фак-
торы риска развития СГ после ДТЧ у пациентов с тя-
желой черепно-мозговой травмой: дооперационное 
смещение срединной линии более 5 мм, компрессия 
базальных цистерн и вскрытие арахноидальных обо-
лочек  [15]. По данным метаанализа, проведенного 
F. Signorelli и соавт. (2020), единственным значимым 

фактором риска СГ после ДТЧ является компрессия 
базальных цистерн [7].

После декомпрессионных трепанаций могут разви-
ваться не только ипси- и контралатеральные СГ, но и ги-
громы межполушарной щели. A. Kaen и соавт. (2010) 
исследовали связь между развитием межполушарной 
гигромы после ДТЧ и риском развития послеопераци-
онной гидроцефалии. Авторы установили, что у 80% 
пациентов с межполушарной гигромой в течение бли-
жайших 50 дней развивалась гидроцефалия [16].

Р. De Bonis и соавт. (2013) установили, что выпол-
нение ДКТ ближе, чем на 2,5 см к средней линии пред-
располагает к развитию межполушарной гигромы [17].

Некоторые исследователи отмечают, что пожилой 
возраст является фактором риска развития послеопера-
ционных СГ. Это связывают с возрастной атрофией го-
ловного мозга и расширением резервного субдурально-
го пространства. При этом также указывают, что у по-
жилых пациентов СГ чаще протекают асимптомно, 
в отличие от молодых [18]. Однако по другим данным 
не выявлена статистически значимая связь между раз-
витием СГ после ДТЧ и возрастом пациентов [11].

Естественное течение 
и хирургическая тактика
Небольшие СГ имеют тенденцию к  спонтанному 

рассасыванию. Однако процесс резорбции может за-
тягиваться до 3–4-х мес.

По некоторым данным, в  5–30% случаев послео-
перационные СГ трансформируются в  хронические 
субдуральные гематомы  [6, 11]. По мнению Q. Yuan 
и  соавт. (2015), механизмами такой трансформации 
являются воспалительные изменения в ликворе с фор-
мированием капсулы с хрупкими неокапиллярами, ко-
торые могут кровоточить в полость гигромы [5].

Хирургическая активность при СГ имеет большой 
разброс. Возможно, это обусловлено тем, включались 
ли в  выборку пациенты с  асимптомным скоплением 
ликвора в  субдуральном пространстве. Так, по дан-
ным исследования В.  Aarabi и  соавт. (2009), только 
4 из 68 пациентов с СГ после ДТЧ потребовалась хи-
рургическая эвакуация [11].

F.Y.  Tsuang и  соавт. (2012) предложили класси-
фикацию СГ с учетом потребности в хирургическом 
лечении: Ia – СГ без масс-эффекта и  гидроцефалии, 
Ib – СГ без масс-эффекта с гидроцефалией, IIa – СГ 
с масс-эффектом без гидроцефалии, IIb – СГ с масс-
эффектом и гидроцефалией. Группы Ia и Ib не требуют 
хирургического вмешательства, в то время как груп-
пы IIa и IIb требуют операции [19].

Первым вмешательством при послеоперационной 
СГ в большинстве публикаций было наружное дрени-
рование, особенно при остром ухудшении состояния 
пациента. Дренирование СГ через фрезевое отвер-
стие в большинстве случаев благополучно разрешало 
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данное осложнение, однако часто отмечались рециди-
вы и потребность в повторном вмешательстве [2, 20]. 
По данным обзора H. Ling и соавт. (2021), рецидив СГ 
после дренирования через фрезевое отверстие отме-
чался в 76% случаев [21]. Повторные наружные дре-
нирования могут также иметь непродолжительный 
эффект, кроме того, существенно повышают риск ин-
фекционных осложнений. Поэтому при рецидиве СГ 
рекомендуется накладывать субдуро-перитонеальный 
шунт [8, 9, 20, 22].

Иногда дренирование СГ у пациентов с ДТЧ может 
быть опасным в плане возникновения парадоксальной 
дислокации и  вклинения. Патогенез парадоксальной 
дислокации связан с острым возникновением внутри-
черепной гипотензии на фоне дренирования СГ и воз-
действия атмосферного давления при негерметичном 
черепе. D.  Nasi и  соавт. (2016) описывают клиниче-
ский случай пациента 56 лет, у которого после ДТЧ 
развилась ипсилатеральная СГ больших размеров. 
После выполнения дренирования СГ состояние паци-
ента резко ухудшилось, нарушилось сознание, появи-
лась анизокория. По данным МСКТ выявлена выра-
женная дислокация мозговых структур с вклинением 
в щель Биша и под фалькс [23].

Краниопластика, направленная на герметизацию 
черепа и  восстановление постоянного внутричереп-
ного давления, является одним из патогенетических 
способов борьбы с СГ [1, 9, 13, 24].

На основании обзора литературы W.  Zhou и  со-
авт. (2022) выявили, что краниопластика эффективна 
в 90,6% случаев в лечении СГ после ДТЧ [25].

Y. Wan и соавт. (2016) рекомендуют раннее выполне-
ние краниопластик после ДТЧ как эффективный способ 
борьбы с контралатеральными СГ. В серии из 13 слу-
чаев СГ после ДТЧ 7  пациентам была выполнена 

краниопластика в ранние сроки, что позволило в 100% 
случаев разрешить СГ в  течение 1  мес.  [26]. Иногда 
возможно одновременное выполнение краниопластики 
и субдурально-перитонеального шунтирования [21].

R. Wu и соавт. (2019) описывали случай пациента 
45 лет, у которого через 6 недель после ДТЧ по по-
воду тяжелой черепно-мозговой травмы развилась СГ 
и гидроцефалия с ухудшением клинического состоя-
ния. Выполнено дренирование гигромы через фрезе-
вое отверстие. На 5-е сут. после операции состояние 
вновь ухудшилось вследствие рецидива гигромы. Па-
циенту наложен субдуро-перитонеальный шунт. Это 
уменьшило размер гигромы, но не разрешило ее пол-
ностью. Через 20  дней выполнена краниопластика, 
что также уменьшило размер остаточной СГ. Однако 
только после установки вентрикуло-перитонеального 
шунта через 2  мес. и  разрешения гидроцефалии от-
мечен полный регресс СГ [2]. Этот случай наглядно 
демонстрирует, что иногда стратегия лечения пациен-
тов с СГ состоит из нескольких этапов и имеет свои 
сложности [27].

Клинический случай
Пациент Б., 38 лет, 21.05.2021 г. доставлен скорой 

помощью в региональный сосудистый центр Краевой 
клинической больницы г. Красноярска в тяжелом со-
стоянии. Известно, что заболел несколько часов назад, 
когда возникла сильная головная боль, рвота, наруши-
лось сознание. При поступлении состояние тяжелое 
(Hunt-Hess IV), бодрствование угнетено до сопора, 
гемиплегия слева. По МСКТ головного мозга опреде-
лялось субарахноидально-паренхиматозное кровоиз-
лияние в правой лобно-височной области вследствие 
разрыва аневризмы развилки М1-сегмента правой 
средней мозговой артерии (рис. 1).

Рисунок 1. МСКТ-головного мозга (натив + ангио) пациента Б. 
А – субарахноидально-паренхиматозное кровоизлияние в правой лобно-височной области. Б – аневризма М1-сегмента 
правой средней мозговой артерии (указана стрелкой)
Figure 1. Brain MSCT (unenhanced scan + angiogram) of Patient B. A – subarachnoid and parenchymal hemorrhage in the 
right frontotemporal region. Б – aneurysm of the M1 segment of the right middle cerebral artery (indicated with an arrow)
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 По экстренным показаниям выполнено микрохи-
рургическое клипирование аневризмы правой сред-
ней мозговой артерии, частичное удаление внутри-
мозговой гематомы. Вследствие выраженного интра-
операционного отека мозга выполнена подвисочная 
декомпрессия. В первые сутки после операции состо-
яние пациента тяжелое, ИВЛ, сопор, активных движе-
ний в левых конечностях нет. По МСКТ определялась 
остаточная гематома в правой лобно-височной обла-
сти с выраженным перифокальным отеком-ишемией. 
Аневризма выключена из кровотока, ветви средней 
мозговой артерии проходимы (рис. 2).

Пациент находился в  отделении нейрореанима-
ции, получал противоотечную терапию, лечение ан-
гиоспазма. На 3-и сут. – на самостоятельном дыхании, 
в оглушении (12 баллов шкалы ком Глазго), наросла 
сила в левых конечностях до 3 баллов в ноге, 2 баллов 
в руке. На 5-е сут. переведен в отделение нейрохирур-
гии, где начаты мероприятия ранней реабилитации. 
С 10-х сут. наблюдалась отрицательная динамика, па-
циент стал более вялым, быстро истощаемым. На 12-е 
сут. после операции отметилось снижение уровня 
бодрствования до глубокого оглушения-сопора, по-
явилась слабость в правых конечностях. Выполнено 
МСКТ головного мозга: на фоне лизирования гема-
томы в  правой лобно-височной области отмечалось 
появление субдуральной гигромы слева, дислокация 
срединных структур 13 мм, выраженное пролабирова-
ние вещества мозга в трепанационный дефект (рис. 3).

По экстренным показаниям выполнена операция 
в  объеме наложения фрезевого отверстия, дрени-
рования гигромы. На следующие сутки отмечалась 
положительная динамика в состоянии пациента: лег-
кое оглушение (13  баллов шкалы ком Глазго), сила 
в правых конечностях 5 баллов, слева в ноге 4 балла, 

Рисунок 2. МСКТ (натив и ангио) головного мозга пациента Б. 
1-е сут. после операции. Определяется остаточная гематома в правой лобно-височной области с выраженным пери-
фокальным отеком и ишемией. По МСКТ-ангиографии аневризма выключена, М1 и М2 ветви СМА проходимы
Figure 2. Brain MSCT (unenhanced scan + angiogram) of Patient B, day 1 after surgery. The residual hematoma with severe 
perifocal edema and ischemia is visible in the right frontotemporal region. MSCT angiography showed the excluded aneurysm 
and patent M1 and M2 branches of the middle cerebral artery

Рисунок 3. МСКТ головного мозга пациента Б., 12-е сут. 
после операции. Субдуральная гигрома слева, дислокация 
срединных структур – 13 мм
Figure 3. Brain MSCT of Patient B., day 12  after surgery. 
There is a  subdural hygroma on the left and displacement 
of midline structures (13 mm)

Рисунок 4. МСКТ головного мозга пациента Б., 13-е сут. 
после операции. Субдуральная гигрома удалена, дислока-
ции срединных структур нет
Figure 4. Brain MSCT of Patient B., day 13 after surgery. The 
subdural hygroma was removed, and there is no displacement 
of the midline structures
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в руке 3 балла. По данным контрольной МСКТ: ги-
грома удалена, дислокации срединных структур нет 
(рис. 4).

Пациент продолжал лечение и реабилитацию в от-
делении нейрохирургии. На 7-е сут. после дренирова-
ния СГ у пациента вновь появилась и стала нарастать 
слабость в  правых конечностях, снижение уровня 
бодрствования до глубокого оглушения. Выполнено 
МСКТ головного мозга, по которой определялся ре-
цидив СГ слева, появление гигромы в межполушар-
ной щели, дислокация срединных структур 15  мм, 
выраженное пролабирование вещества мозга в трепа-
национный дефект (рис. 5).

Выполнено повторное дренирование СГ. На следу-
ющие сутки после повторного дренирования состоя-
ние пациента с положительной динамикой: ясное со-
знание, сила в правых конечностях – 5 баллов. 

Пациент выписан на 29-е сут. после поступления. 
На момент выписки больной в ясном сознании, парез 
в левой руке – 3,5 балла, в ноге – 5 баллов, сила в пра-
вых конечностях – 5 баллов. По данным контрольной 
МСКТ, выполненной на 28-е сут. после поступления, 
признаки лизирующейся гематомы в  правой лобной 
и  височной долях, дислокации срединных структур 
нет. Определяется небольшое скопление ликвора 
в левой лобно-височной области и под кожно-апонев-
ротическим лоскутом, без грубой компрессии мозго-
вых структур (рис. 6).

Через 4  мес. пациент поступил на пластику де-
фекта черепа. В неврологическом статусе сохранял-
ся парез в дистальных отделах левой кисти до 4 бал-
лов. По МСКТ на фоне кистозно-атрофических зон 
в правой лобной и височной долях определялось не-
большое субдуральное скопление ликвора в области 

левой лобной доли (без отрицательной динамики со 
времени выписки). Выполнена пластика дефекта че-
репа титановой пластиной. На контрольной МСКТ 
(9-е сут. после операции) определялись кистозно-
атрофические процессы в  правой лобно-височной 
области, субдурального скопления ликвора не выяв-
лено (рис. 7).

Представленный клинический случай вызывает 
интерес в связи с тем, что формирование большой СГ 
произошло в  ближайшем послеоперационном перио-
де. Несмотря на то что большинство исследователей 
при рецидиве СГ рекомендуют установку субдурально-
перитонеального шунта, в нашем клиническом случае 
показано, что после повторного наружного дренирова-
ния удалось практически полностью разрешить реци-
дивную СГ. Небольшое остаточное скопление ликвора 
в  субдуральном пространстве полностью исчезло по-
сле пластики дефекта черепа через 4 мес.

Рисунок 5. МСКТ головного мозга пациента Б., 7-е сут. 
после дренирования субдуральной гигромы. Рецидив суб-
дуральной гигромы слева, дислокация срединных струк-
тур 15 мм
Figure 5. Brain MSCT of Patient B., day 7 after drainage of the 
subdural hygroma. There is a recurrent subdural hygroma on 
the left and displacement of midline structures (15 mm)

Рисунок 6. МСКТ головного мозга пациента Б., 28-е сут. 
после поступления
Figure 6. Brain MSCT of Patient B., day 28 after admission

Рисунок 7. МСКТ головного мозга пациента Б., 10-е сут. 
после пластики дефекта черепа
Figure 7. Brain MSCT of Patient B., day 10 after cranioplasty
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Заключение
Субдуральные гигромы являются частым осложне-

нием декомпрессионных трепанаций черепа, нередко 
ухудшают состояние пациента и требуют оперативного 
лечения. Общие подходы к  хирургическому лечению 
сводятся к этапности вмешательств. В первую очередь 
СГ пытаются разрешить наружным дренированием. 
При рецидиве СГ возможно повторное наружное дре-
нирование или установка субдурально-перитонеально-
го шунта. При неэффективности дренирующих опера-
ций обосновано выполнение пластики дефекта черепа, 
в  том числе в  ранние сроки, что позволяет добиться 
редукции СГ более чем в 90% случаев.
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