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Введение
Внутримозговы е кровоизлияния (ВМК) 

встречаются с частотой 10-20 на 100 тыс. насе
ления, составляют 10-15% от всех случаев ос
трого нарушения мозгового кровообращения и 
характеризуются высокой летальностью. Наи
более частой причиной нетравматических ВМК 
- 70-90% является артериальная гипертензия. 
Образование внутримозговой гематомы сопро
вождается некротическими, парабиотическими, 
сосудисто-рефлекторными реакциями тканей 
мозга, окружающих гематому. Кровь способству
ет развитию ишемии мозга, в 30785% может 
прорваться в желудочковую систему и сопро
вождаться развитием дислокационного синдро
ма и острой окклюзионной гидроцефалии.

Проблема ранней диагностики характера и 
объема ВМК - важный аспект в оценке тяж ес
ти и решении вопросов по тактике ведения и 
лечения больных. Проведение нейровизуализа- 
ционных методов диагностики (КТ, МРТ) по
зволяет в первые часы выявить прорыв крови 
в желудочковую систему, но до настоящего 
времени не все лечебные учреждения оснаще
ны соответствующей аппаратурой. Поэтому це
лью нашего исследования явилось выявление 
клинических особенностей паренхиматозных 
(ПК) и паренхиматозно-вентрикулярных крово
излияний (ПВК) в острый период болезни, ос
нованных на данных нейровизуализационных 
методов диагностики.

Материалы и методы
В ретроспективное исследование было 

включено 30 пациентов с ВМК: группа 1 - 1 7  
пациентов с ПК (56,7%) и группа II - 13 паци
ентов с ПВК (43,3%), находившихся на лечении 
в палатах интенсивной терапии и реанимации 
Областной клинической больницы №  1 в 1999- 
2002 гг. Обе группы были сравнимы между со
бой, т.к. не имели достоверных различий по 
полу, возрасту и причинам ВМК (таблица 1).

В группах исследования практически рав
ное число мужчин и женщин, средний возраст 
пациенто - 59,5 - 62 года. В исследование были 
взяты больные только с гипертензивными ВМК. 
У всех больных в анамнезе имела место арте
риальная гипертензия различных степеней тя
жести и у большинства больных отягощенный 
соматический анамнез - наличие другой сер- 
дечно-сосудистой патологии (ИБС, кардиоскле
роз, мерцательная аритмия, облитерирующий 
атеросклероз), сахарного диабета, патологии 
почек.

Компьютерная томография проводилась на 
аппарате фирмы "Siemens", магниторезонанс
ная томография (МРТ) проводилась на аппара
те фирмы "Philips" с разрешающей способнос
тью в 1 тэсла, в различных режимах исследо
вания. Результаты статистически обработаны с 
помощью программы Biostatistics by Stanton. 
A.Glantz.

Результаты
У всех пациентов исследуемых групп ВМК 

развились на фоне гипертензивного криза: в 1 
группе - средние показатели АД 212,5±30,4/ 
116,9±17,4 мм рт.ст., во второй - 209,2±48,2/ 
111,5±19,1 мм рт.ст. В большинстве случаев на
блюдалось острое развитие заболевания с фор
мированием неврологического дефицита в пер
вые сутки - в первой группе - у 88,2% боль
ных, во второй - в 76,9% случаях.

При оценке клинического состояния (таб
лица 2) на момент поступления (в течение 1х 
суток болезни), у всех больных было выявлено 
нарушение уровня сознания, который был дос
товерно ниже у пациентов 2 группы с ПВК (8,8 
баллов против 12,8 баллов по шкале Глазго у 
пациентов с ПК, р<0,0001); причем у б пациен
тов с ПВК (46,2%) - даже менее 7 баллов по 
шкале Глазго (р<0,05). Достоверно чаще у па
циентов 2 группы с ПВК наблюдались менинге- 
альные симптомы (69,2% против 23,5%, р<0,05);



дислокационный тенториаль- 
ный синдром (84,6% против 
11,8%, р<0,001). Клиника оча
гового поражения головного 
мозга в виде полушарного 
синдрома достоверно чаще 
была выявлена в 1 группе 
больных с ПК, что, по-види
мому, обусловлено тяжестью 
состояния больных 2 группы, 
имевших выраженное нару
шение уровня состояния и 
р азв и ти е  гипо-, атонии , 
арефлексии.

У всех больных были про
ведены нейровизуализацион- 
ные исследования, у боль
шинства больных первый день 
заболевания (рисунок 1 - МРТ 
изображение пациентки из 1 
группы с ПК и рисунок 2 - 
МРТ изображение пациент
ки из 2 группы с ПВК).

Анализ полученных дан
ных при КТ и(или) МРТ ис
следованиях (таблица 3) не 
выявил статистически досто
верных различий в группах 
исследования по локализации 
внутримозговых гематом. Так, 
у большинства больных обе
их групп наблюдения были 
выявлены кровоизлияния в 
срединные структуры полу
шарий (базальные ядра, та
ламус, внутреннюю капсулу) 
- 70,6% и 46,2% со о т в ет
ственно; в 29,4 и 30,8% слу
чаях наблюдались лобарные 
ВМК; кроме того, в группе 
паренхиматозно-вентрикуляр
ных кровоизлияний наблюда
лось 2 случая кровоизлияния 
в мост и 1 случай - в мозже
чок

Полученные данные соот
ветствуют литературным дан
ным о типичной локализации 
гипертонических ВМК: в 35 - 
50% глубинные структуры  
мозга (подкорковые узлы  - 
25-30%, зрительный бугор - 
10-20%), лобарны е у 20% 
больных, у 8-10% разви ва
ются мозжечковые кровоиз
лияния, в 5-7% - мостовые, 
в головку хвостатого ядра 
[1,4,5,6,7].

Таблица 1. Общая характеристика исследуемых групп

Общие данные
1 гр.- ПК 

п=17
2 гр.- ПВК 

п=13 Р

с  Женщины 
с  Мужчины

9 (52,9%) 
8(47 ,1% )

7 (53,8%) 
6 (46,2%)

р>0,05
р>0,05

Возраст
4 2 - 8 8  

59,5±12,5
4 5 - 7 9  
62±11,8 р>0,05

Артериальная гипертензия (ВОЗ): 
I, II степень 
III степень

11(64,5% ) 
6 (35,3%)

6(46,2% )
7(53,8% )

р>0,05
р>0,05

Соматический анамнез: 
Заболевания ССС 
Сахарный диабет 
Патология почек

3(17,6% ) 
2(11,8% ) 
1 (5,9%)

7(53,8% )
3(23,1% )

р>0,05
р>0,05

Таблица 2. Клиническая характеристика групп исследования

Клинические симптомы 1 гр. - ПК 2 гр. - ПВК Р

Уровень сознания по шкале 
Глазго (по бал.)

12,8±2.0 8,8±5.9 р<0,001

Из них < 7 баллов 1 (5,9%) 6 (46,2%) р<0,05
Менингеальные симптомы 4 (23,5%) 9 (69,2%) р<0,05
Полушарный синдром в 
сочетании с фокальными 
эпилептическими приступами

17(100% )
2 (1 1 ,8 % )

7 (53,8%) 
1 (7,7%)

р<0,05
р>0,05

Гипо-, Атония, арефлексия - 3 (2 3 ,1 % ) р>0,05
Стволовые (бульбарные) 
нарушения - 2 (1 5 ,4 % ) р>0,05

Мозжечковый синдром - 1 (7,7%) р>0,05
Дислокационный синдром 5 (29,4%) 11 (84,6%) р<0,001
ИВ/1 при поступлении 2(1 1 ,8 % ) 5 (38,5%) р>0.05

Таблица 3. Данные нейровизуализациошнлх методов диагностики 
в группах исследования

Нейровизуализационные признаки 1 гр.-ПК 2 гр.-ПВК Р

Локализация:
1. Лобарное ВМК
2. ВМК в срединные структуры
3. ВМК ствола (моста)
4. Мозжечковые ВМК

5 (29,4% ) 
12(70,6% )

4 (30,8% ) 
6 (46,2% ) 
2 (1 5 ,4 % ) 
1 (7 ,7 % )

р>0,05
р>0,05
р>0,05
р>0,05

Латерализация:
1. Правосторонняя
2. Левосторонняя
3. Двусторонняя

6 (35,3% ) 
11(64,7% )

6 (46,2% ) 
6 (46,2% ) 
1 (7 ,6 % )

р>0,05
р>0,05
р>0,05

Размеры:
1. Продольный, мм
2. Поперечный, мм

35,9±18,8 
23,2±13,0

35,0±25,0 
25,6±16,9

р>0,05
р>0,05

Смещение срединных структур 
головного мозга 4 (33,3% ) 7 (70%) р>0,05

Гидроцефалия в сочетании с отеком 
головного мозга - 4(30,8% ) р>0,05

Отек мозга 1 (8,3% ) 9 (90%) р<0,001

Лейкоэнцефалопатия 4 (33,3% ) -

Церебральная атрофия 3 (25,0% ) -



Размеры внутримозговых 
гематом в I и II группах ока
зались такж е статистически 
сравним ы  м еж д у  собой - 
35,9±18,8 на 23,2±13,0 мм и 
35,0±25,0 на 25,6±16,9 мм со
ответственно. Во второй груп
пе исследования у больных с 
паренхиматозно-вентрикуляр- 
ными кровоизлияниями при 
КТ и МРТ исследованиях вы
явлена различная локализация 
и объем проникновения кро
ви в желудочки мозга. В 46,2% 
случаев ВМК сопровождалось 
тетравентрикулярны м  рас
пространением крови. Реж е 
наблюдался прорыв крови в 
боковые желудочки - в 38,5% 
случаев и в IV желудочек у 
15,3% больных при ВМК в 
мост и мозжечок.

В острейшей стадии (пер
вые 3 дня болезни) в иссле
дуемых группах на КТ (МРТ) 
были вы явлен ы  п р и зн аки  
диффузного отека головного 
м озга достоверн о  чащ е у 
больных второй группы ис
следования с ПВК - 90% про
ти в  8,3% во I груп п е 
(р<0,001); у пациентов с ПВК 
чаще наблюдалось и форми
рование острой окклюзионной 
гидроцефалии - 30,8% боль
ных, у больных 1 группы с 
ПК нейровизуализационы х 
признаков окклюзионной гид
роцефалии выявлено не было. 
Эти данные полностью соот
ветствуют и объясняют т я 
жесть клинической картины 
во второй группе исследова
ния. Так, у больных с проры
вом крови в желудочковую  
систему явления отека голов
ного мозга и окклюзионная 
гидроцефалия являлись при
чиной высокой частоты кли
ники дислокационного синдро
ма - 84,6% больных [2].

При анализе уровня ле
тальности статистически значи
мых различий в исследуемых 
группах получено не было, 
хотя в группе больных с ПВК 
летальны й исход в острей
ший период (первые 3 суток

Рисунок 1. МРТ изображение в различных режимах - А, Б - Т1 
взвешенный, В, Г - Т2 и Д, Е - F lair у больной К-вой, 
50 лет из 1 группы исследования с ПК

Рисунок 2. МРТ изображение в различных реж имах - А, Б - Т1 
взвеш енны й режим и В, Г - F la ir у больной С-вой, 
79 лет из 2 исследуемой группы больных с ПВК



от начала развития заболевания) наблюдался 
чаще - б пациентов (46,2%) против 3 больных 
(17,6%) с ПК. У всех умерших больных досто
верно больш е были разм еры  гематомы  - 
57,8±8,9 на 38,0±9,9 мм, в отличие от пациен
тов, взятых на нейрохирургическое вмешатель
ство и продолживших консервативную тера
пию - 35,7±14,5 на 34,1±17,3 мм. Статистически 
значимой связи между локализацией и исхода
ми ВМК выявлено не было. Но практически у 
всех умерших больных на КТ(МРТ) выявлялись 
признаки отека головного мозга и острой окк
люзионной гидроцефалии.

Для проведения оперативного лечения 
5 пациентов на 1-6 сутки заболевания были пе
реведены в нейрохирургическое отделение 
(3 пациентов с ПК и 2 больных с ПВК) - 16,7% 
всех больных с ВМК. Определяющими момен
тами для взятия больных на оперативное вме
шательство были размеры гематомы, преиму
щественно лобарная локализация и тяж есть 
состояния больных, где наибольшее значение 
уделялось уровню сознания - не менее 10 бал
лов по шкале Глазго.

У остальных больных 15 больных (11 из 1 
группы с ПК и 4 из 2 группы ПВК) была про
должена консервативная терапия в течение 
27,0±7,7 дней в первой группе и 31,0±5,0 дней 
- во второй группе наблюдения, что не имело
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Заключение
Наличие в острейший период у больных, 

поступающих в стационар с подозрением на 
ВМК, клиники нарушения уровня сознания ме
нее 8,8 баллов по шкале Глазго в сочетании с 
выраженным менингеальным и дислокационным 
синдромами указывает на возможное проник
новение крови в желудочковую систему и за
висит от нарастающего отека головного мозга 
и развития острой окклюзионной гидроцефа
лии. Тяжесть состояния больных зависит боль
ше от объема крови в желудочковой системе, 
чем от локализации и размера паренхиматоз
ного кровоизлияния. У выживших больных вен
трикулярный компонент не оказывает влияния 
на тяж есть клинической картины болезни и, 
соответственно, не увеличивает длительность 
стационарного лечения.
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