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Мозговой инсульт (МИ) представляет про-
блему номер один современной ангионевроло-
гии, являясь основной причиной инвалидизации 
и смертности больных [1, 2, 3]. Ведущую роль 
в течении МИ играет вторичный стволовой 
синдром, который запускает целый ряд пато-
физиологических сдвигов, влияющих на исход 
процесса [4, 5]. Вторичные нарушения в стволе 
головного мозга (ГМ) могут носить как ишеми-
ческий, так и геморрагический характер. Гемор-
рагические изменения в стволе ГМ, как правило, 
являются необратимыми и предопределяют 

неблагоприятный исход МИ [6, 7]. В связи с этим 
определение характера вторичного стволового 
синдрома в остром периоде полушарного ише-
мического МИ необходимо для оптимизации 
дифференцированной медикаментозной коррек-
ции и предупреждения смертельных осложнений 
МИ [4, 5, 7].

Цель работы — определить морфогенез вто-
ричного стволового синдрома в остром периоде 
полушарного интрацеребрально осложненного 
ишемического мозгового инсульта (ПИОИМИ) 
на фоне гипертонической дисциркуляторной 
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Компьютерная томография позволяет определить признаки угрозы развития вторично-
го стволового синдрома в остром периоде полушарного интрацеребрально осложненного ише-
мического мозгового инсульта (ПИОИМИ), такие как суммарный объем полушарного инфаркта 
и перифокального отека более 30 см3, который встречается в 1,8 раза чаще (p < 0,05) у больных 
с ПИОИМИ и вторичными стволовыми кровоизлияниями (ВСК) на фоне гипертонической дисцирку-
ляторной энцефалопатии (ГДЭ), чем при ПИОИМИ и вторичных стволовых ишемиях (ВСИ) на фоне 
ГДЭ, а также смещение структур головного мозга и деформацию цистерн, которые отмечают-
ся чаще в 2,1 раза (p < 0,01) у больных с ПИОИМИ и ВСК на фоне ГДЭ.
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энцефалопатии (ГДЭ) с учетом компьютерно-то-
мографических и патологоанатомических данных.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

В условиях отделений нейрореанимации и от- 
делений лечения острых сосудистых наруше-
ний мозгового кровообращения коммунальных 
некоммерческих предприятий городских клини-
ческих больниц № 2 и № 6 (г. Запорожье), было 
обследовано 37 больных с ПИОИМИ (средний 
возраст 67,2 ± 1,6 лет), у которых имела место 
клиника вторичного стволового синдрома на 
фоне ГДЭ с летальным исходом [8].

Из них мужчин 12 (32,4 %) — средний возраст 
65,7 ± 1,6 лет; женщин — 25 (67,6 %) — средний 
возраст 71,3 ± 2,1 лет.

Первую группу составили 20 умерших боль-
ных с ПИОИМИ (средний возраст 68,4 ± 1,4 лет), 
у которых при патологоанатомическом иссле-
довании в стволе ГМ обнаружены вторичные 
стволовые ишемии (ВСИ). Из них мужчин 
7 (35,0 %) — средний возраст 63,7 ± 2,1 лет; 
женщин  — 13 (65,0  %)  — средний возраст 
69,2 ± 1,8 лет.

Вторую группу составили 17 умерших боль-
ных с ПИОИМИ (средний возраст 64,2 ± 1,7 лет), 
у которых при патологоанатомическом иссле-
довании в стволе ГМ на фоне мозаичных 
ишемически-некротических изменений были 
обнаружены вторичные стволовые кровоизли-
яния (ВСК), локализованные преимущественно 
в верхней трети покрышки и сердцевины моста, 
а также в мезенцефальных ядрах ствола ГМ. 
Из них мужчин 5 (29,4 %) — средний возраст 
65,3 ± 1,5 лет; женщин — 12 (70,6 %) — средний 
возраст 67,4 ± 1,7 лет.

Тяжесть ПИОИМИ, оцениваемого по шкале 
тяжести инсульта Национальных институтов здо-
ровья Соединенных Штатов Америки (National 
Institutes of Health Stroke Scale — NIHSS) соот-
ветствовала тяжелому МИ (17,5 ± 1,4 балла) [9, 
10]. Достоверных различий по степени тяжести 
ПИОИМИ между мужчинами и женщинами не 
выявлено.

Диагноз устанавливался в соответствии 
с существующими критериями клинико-невро-
логического обследования и данными методов 
нейровизуализации [9, 10, 11].

Компьютерно-томографические исследования 
19 больных с ПИОИМИ проводили в течение 
первых 3 суток от начала заболевания с помощью 

компьютерного томографа СРТ-1010 (ОАО 
«Киевский завод реле и автоматики», Украина), 
а также обследовали 18 пациентов с ПИОИМИ 
на фоне ГДЭ с помощью компьютерного томо-
графа Siemens Somatom Spirit (Siemens, Герма-
ния), что позволяло выявить и уточнить характер 
МИ на разных этапах заболевания и обеспечить 
наблюдение за структурными изменениями 
в инфарктной зоне, перифокальным состоя-
нием данных структур и субарахноидального 
пространства.

Также определяли степень объемного влия-
ния очага на соседние структуры ГМ, сдавление 
субарахноидального пространства, желудочко- 
вой системы, смещение срединных структур, 
нарушение ликворного оттока.

Исходя из результатов компьютерно-томо-
графических исследований, оценивались 5 приз- 
наков ишемического инфаркта ГМ:

1) коэффициент поглощения (КП) в зоне ише-
мического инфаркта по сравнению с нормаль-
ными показателями в Н-единицах (Haunsfield);

2) локализация ишемического инфаркта ГМ;
3) объем очага ишемического инфаркта полу-

шария мозга (по формуле эллипсоида):
V = А × В × С × 0,52, см3,                  (1)

где:
V — объем ишемического очага пораже- 

ния (см3);
А, В, С — диаметры очага поражения (см);
0,52 — коэффициент для расчета неправиль-

ного эллипса;
4) распространенность перифокального 

отека ГМ (по максимальному расстоянию между 
наружными границами инфаркта и перифокаль-
ного отека мозга, выраженному в сантиметрах);

5) величина и симметричность смеще-
ния полушарным очагом других структур ГМ 
(по степени смещения от средней линии шиш-
ковидной железы и прозрачной перегородки, 
деформации цистернальных пространств сред-
него мозга, а также по степени компрессии раз-
личных отделов желудочков мозга). При этом 
величина (выраженность) перифокального отека 
ГМ классифицирована следующим образом: 
слабо выраженный — распространяющийся от 
границы инфаркта не более чем на 1 см; уме-
ренный — распространяющийся от границы 
инфаркта на 1–2 см; выраженный — распро-
страняющийся от края инфаркта на расстояние 
более чем на 2 см.
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Известно, что ауторегуляция сосудов ГМ во 
многом предопределяется изменением сосудов 
и мозговой ткани при артериальной гипертензии 
[12, 13]. В нашем исследовании из 37 больных 
с ПИОИМИ у 25 умерших перед началом забо-
левания отмечалась ГДЭ I и II степени. При этом, 
исходя из данных анамнеза, минимальные сроки 
появления ГДЭ превышали 5 лет.

Клиническая картина ГДЭ характеризова-
лась большим разнообразием неврологических 
проявлений. У больных с ГДЭ I степени при-
сутствовали жалобы на головокружение чаще 
несистемного характера, неустойчивость при 
ходьбе, нарушение сна. Эти явления сопрово-
ждались хотя и легкими, но достаточно стойкими 
объективными неврологическими расстройства-
ми в виде анизорефлексии, дискоординаторных 
явлений, глазодвигательной недостаточности, 
симптомов орального автоматизма, снижения 
памяти и астении.

Перечень жалоб больных со II стадией ГДЭ был 
сходен с I стадией, но частота нарушений памя-
ти, трудоспособности, головокружений, неус- 
тойчивости при ходьбе была более выраженного 
характера. Реже фигурировали жалобы на голов-
ную боль и другие проявления астенического 
симптомокомплекса. Отчетливее была очаговая 
неврологическая симптоматика — оживление 
рефлексов орального автоматизма, централь-
ная недостаточность лицевого и подъязычного 
нервов, координаторных и глазодвигательных 
расстройств, пирамидная недостаточность, амио- 
статический синдром; усилились когнитивные 
нарушения. 

На фоне снижения критической оценки 
своего состояния у больных формировались 
определенные доминирующие неврологические 
синдромы — дискоординаторный, пирамидный, 
амиостатический, эписиндром. У трех больных 
отмечался синдром паркинсонизма. Причем 
у двух из них отмечалась классическая кли-
ническая картина, состоящая из гипокинезии, 
ригидности, тремора покоя (с частотой 4–6 Гц) 
и постуральной неустойчивостью (3 степень по 
Хен-Яру).

У двух больных имелся эписиндром с развер-
нутыми тонико-клоническими судорогами. При-
чем больные находились на постоянном приеме 
противоэпилептических препаратов под контро-
лем электроэнцефалографических исследований 
и уровня вальпроатов в крови.

Статистическую обработку результатов иссле-
дования проводили с использованием методов 
описательной статистики, с помощью пакета 
программ Microsoft Excel 2010. Достоверность 
значений оценивали согласно t-критерию Стью-
дента для n = 20 и n = 17.

Полученные результаты считали значимыми 
для n = 20 при уровне достоверности р < 0,05 для 
t > 2,0860 и р < 0,01 для t > 2,8453, а для n = 17 
при уровне достоверности р < 0,05 для t > 2,1098 
и р < 0,01 для t > 2,8982.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Проведенные исследования выявили допол-
нительные дифференциальные компьютерно-то-
мографические критерии вторичных стволовых 
кровоизлияний (ВСК) у больных с ПИОИМИ.

В развитии инфаркта ГМ выделяются ише-
мическая стадия, стадия некроза ткани мозга 
и стадия репарации. Ишемическая стадия длится 
до 3 сут и характеризуется выраженным локаль-
ным ишемическим отеком ГМ при отсутствии 
в очаге некротических изменений, поэтому в этой 
стадии несформировавшийся инфаркт не всегда 
визуализируется при компьютерной томографии 
головного мозга (КТГМ).

В исследованиях у 19 из 37 больных с ПИОИМИ  
на фоне ГДЭ в первые 3 сут от начала заболева-
ния инфаркт в полушариях, по данным КТГМ, 
не визуализировался. При этом у 3 больных 
регистрировался генерализованный отек, зани-
мавший 2/3 пораженного полушария, в 6 слу-
чаях при КТГМ достоверных ишемических 
изменений ткани ГМ не было выявлено. Только 
в 18 наблюдениях в этом сроке ПИОИМИ при 
КТГМ определялся инфаркт полушария мозга, 
вокруг которого выявлялась зона пониженной 
плотности, соответствующая перифокальному 
отеку.

Ретроспективный анализ клинических и ком-
пьютерно-томографических данных у умерших 
больных от ПИОИМИ, у которых развилось ВСК, 
подтвержденный данными вскрытий, показал, 
что в качестве прогностического КТГМ-крите-
рия риска ВСК необходимо учитывать не объем 
инфаркта мозга, а суммарный объем инфаркта 
и перифокального отека ГМ. В ранних стадиях 
развития инфаркта ГМ важную прогностическую 
информацию несет объем локального ишеми-
ческого отека полушария мозга, определяемого 
при КТГМ.
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Выявлены нейровизуализационные особен-
ности ВСК в сравнении со вторичными стволо-
выми ишемиями (ВСИ) у умерших больных от 
ПИОИМИ без учета наличия ГДЭ (табл. 1).

Анализ компьютерно-томографических дан-
ных умерших больных от ПИОИМИ, у которых 
при вскрытии были обнаружены ВСИ, показал, 
что у 30 % больных суммарный объем инфар-
кта и перифокального отека ГМ составил менее 
30 см3. У 25 % больных этой группы отмечалось 
смещение срединных структур ГМ и у 60 % раз-
вилась асимметричная гидроцефалия.

В то время как при анализе клинических дан-
ных у умерших больных от ПИОИМИ, у которых 
развились ВСК, было выявлено, что наиболее суще-
ственным компьютерно-томографическим призна-
ком риска развития ВСК является значительный 
объем ишемического поражения полушария ГМ, 
у большинства больных этой группы отмечался 
или значительный ишемический отек полушария 
при неопределяющемся инфаркте в ранней стадии 
его развития или значительный суммарный объем 
ишемического инфаркта и перифокального отека.

Так, у 58,8 % больных с ВСК объем отека 
полушария в ишемической стадии полушарного 
инфаркта или суммарный объем полушарного 
инфаркта и перифокального отека ГМ составлял 
более 30 см3 (p < 0,01), в то время как аналогичные 
объемные ишемические изменения отмечались 
только у 30,0 % больных с ВСИ.

При учете суммарного объема ишемического 
инфаркта и перифокального отека выявилась чет-
кая закономерность: появление вторичных гемор-
рагий в стволе ГМ прямо пропорционально зависит 
от суммарного объема инфаркта и перифокального 
отека мозга или от объема локального отека полу-
шария ГМ в ишемической стадии инфаркта.

Важными компьютерно-томографическими 
показателями возможности развития ВСК явля-
ются смещения срединных структур и деформа-
ции цистернальных пространств среднего ГМ. 
Компьютерно-томографический анализ частоты 
смещений мозга и деформации цистерн пока-
зал, что данные изменения при ВСК отмечаются 
в два раза чаще, чем при ВСИ — 52,9 % (p < 0,01) 
и 25,0 %, соответственно.

У умерших от ПИОИМИ и ВСК больных при 
вскрытии чаще всего обнаруживались аксиаль-
ные смещения ГМ, реже — боковые. Наиболее 
вероятно, что отек с самого дебюта ВСК затра-
гивал не только пораженное полушарие, но 
и противоположное, что повышало вероятность 
аксиальной направленности смещения мозга 
и способствовало развитию дислокационных 
вторичных кровоизлияний в ствол ГМ.

Во всех случаях развития ВСК на томограммах 
были выявлены признаки деформации желудоч-
ков ГМ, обусловленной компрессией увеличенной 
в объеме некротизированной и отечной тканью 
инфаркта мозга. При этом выяснилось, что сте-
пень деформации желудочков ГМ зависела не 
только от размера инфаркта, но и от распростра-
ненности перифокального отека.

У 94,1 % умерших от ПИОИМИ больных, 
у  которых при вскрытии были обнаружены 
ВСК, развивалась асимметричная гидроцефалия 
(p < 0,05), в то время как у больных, умерших от 
ВСИ, такая деформация желудочков мозга отме-
чалась только в 60,0 % наблюдений. Это объяс-
няется тем, что в генезе ВСК в первые 2–3 сут, от 
начала заболевания немаловажную роль играет не 
только смещение мозговых структур, но и высо-
кая скорость дислокации стволовых структур 
ГМ (см. табл. 1).

Таблица 1
Нейровизуализационные особенности вторичных стволовых кровоизлияний  

в сравнении со вторичными стволовыми ишемиями без учета наличия  
гипертонической дисциркуляторной энцефалопатии (% от числа больных в группе)

КТ-особенности
Частота наблюдаемых изменений

ВСИ
(n = 20)

ВСК
(n = 17)

Суммарный объем инфаркта полушария ГМ  
и перифокального отека более 30 см3 30,0 58,8**

Смещение срединных структур ГМ 3 мм и более 25,0 52,9**

Асимметричная деформация желудочков мозга 60,0 94,1*
Примечание. * — p < 0,05 между сравниваемыми группами; ** — p < 0,01 между сравниваемыми группами.
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Изучены нейровизуализационные особенно-
сти ВСК в сравнении с ВСИ у умерших больных 
от ПИОИМИ с учетом наличия ГДЭ (табл. 2).

У 64,3 % (p < 0,05) умерших от ПИОИМИ 
на фоне ГДЭ больных, у которых при вскрытии 
были обнаружены ВСК, объем отека полушария 

в ишемической стадии полушарного инфаркта 
или суммарный объем полушарного инфаркта 
и перифокального отека ГМ составлял более 
30 см3, в то время как аналогичные объемные 
ишемические изменения отмечались только 
у 36,4 % больных с ПИОИМИ на фоне ГДЭ и ВСИ.

Таблица 2
Нейровизуализационные особенности вторичных стволовых кровоизлияний  

в сравнении со вторичными стволовыми ишемиями с учетом наличия  
гипертонической дисциркуляторной энцефалопатии (% от числа больных в группе)

КТ-особенности  
вторичного стволового синдрома

Частота наблюдаемых изменений

ВСИ (n = 20) ВСК (n = 17)

ГДЭ
(n = 11)

Без ГДЭ
(n = 9)

ГДЭ
(n = 14)

Без ГДЭ
(n = 3)

Суммарный объем инфаркта полушария ГМ 
и перифокального отека более 30 см3 36,4 22,2 64,3* 33,3

Смещение срединных структур ГМ 3 мм и более 27,3 22,2 57,1** 33,3

Асимметричная деформация желудочков мозга 63,6 55,5 100* 66,7
Примечание. * — p < 0,05 между сравниваемыми группами; ** — p < 0,01 между сравниваемыми группами.

При этом следует отметить, что если при сум-
марном объеме инфаркта полушария ГМ и пери-
фокального отека ГМ более 30 см3 у больных 
с ПИОИМИ на фоне ГДЭ и ВСК встречались 
в 1,8 раза чаще (p < 0,05), чем при ВСИ на фоне 
ГДЭ, то при сравнении групп больных с ПИОИМИ  
на фоне ГДЭ и ВСК и больных с  ПИОИМИ  
без ГДЭ и ВСИ, различия станут еще более 
весомее, почти в 3 раза. Так, у 14 из 17 боль-
ных ВСК возникали на фоне ГДЭ (82,4 %), а при 
ВСИ только у 11 из 20 больных встречалась  
ГДЭ (55,0 %).

Компьютерно-томографический анализ часто-
ты смещений ГМ и деформации цистерн показал, 
что данные изменения при ВСК на фоне ГДЭ 
отмечаются более чем в 2,1 раза чаще, чем при 
ВСИ на фоне ГДЭ — 57,1 % (p < 0,01) и 27,3 %, 
соответственно.

Кроме того, у больных, умерших от ПИОИМИ 
с ВСК на фоне ГДЭ, развивалась асимметричная 
гидроцефалия в 1,6 раза чаще, чем у больных, 
умерших от ПИОИМИ с ВСИ на фоне ГДЭ — 
100 % (p < 0,05) и 63,6 %, соответственно.

ВЫВОДЫ
1. Исследования выявили дополнитель-

ные дифференциальные клинико-компьютер-
но-томографические критерии ВСК у больных 
с ПИОИМИ, такие как наличие ГДЭ в анамнезе, 
значительный объем полушарной ишемии, зна-
чительный суммарный объем инфаркта и пери-
фокального отека, развитие асимметричной 
гидроцефалии.

2. Компьютерная томография позволяет опре-
делить признаки угрозы развития вторичного 
стволового синдрома в первые 3 сут от начала 
заболевания в остром периоде ПИОИМИ на фоне 
ГДЭ, такие как суммарный объем полушарного 
инфаркта и перифокального отека более 30 см3, 
который встречается в 1,8 раза чаще (p < 0,05) 
у больных с ПИОИМИ и ВСК на фоне ГДЭ, чем 
при ПИОИМИ и ВСИ на фоне ГДЭ. Смещение 
структур ГМ и деформация цистерн отмечается 
чаще в 2,1 раза (p < 0,01) у больных с ПИОИМИ 
и ВСК на фоне ГДЭ, чем при ПИОИМИ и ВСИ 
на фоне ГДЭ. Асимметричная гидроцефалия 
развивается чаще в 1,6 раза (p < 0,05) у боль-
ных с ПИОИМИ и ВСК на фоне ГДЭ, чем при  
ПИОИМИ и ВСИ на фоне ГДЭ.
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НЕЙРОВІЗУАЛІЗАЦІЙНІ ОСОБЛИВОСТІ ВТОРИННИХ СТОВБУРОВИХ КРОВОВИЛИВІВ У ХВОРИХ 
ІЗ ПІВКУЛЬНИМ ІНТРАЦЕРЕБРАЛЬНО УСКЛАДНЕНИМ ІШЕМІЧНИМ МОЗКОВИМ ІНСУЛЬТОМ  

НА ТЛІ ГІПЕРТОНІЧНОЇ ДИСЦИРКУЛЯТОРНОЇ ЕНЦЕФАЛОПАТІЇ
Проф. В. І. Дарий, проф. О. М. Стоянов*, доц. І. В. Візір, 

доц. М. В. Сікорська, доц. К. В. Серіков**, Н. В. Томах***, М. Г. Сітник***
Мозковий інсульт (МІ) становить проблему номер один сучасної ангіоневрології як головна причина інвалі-

дизації та смертності хворих. Провідну роль у патоґенезі МІ відіграє вторинний стовбуровий синдром, який 
запускає цілу низку патофізіологічних порушень, що впливають на результат процесу. Вторинні порушення 
у стовбурі головного мозку можуть бути як ішемічного, так і геморагічного характеру. У зв’язку з цим визначен-
ня характеру вторинного стовбурового синдрому в гострому періоді півкульного ішемічного МІ необхідне для 
оптимізації диференційної медикаментозної корекції і запобігання смертельним ускладненням МІ.

Комп’ютерна томографія дає змогу визначити ознаки загрози розвитку вторинного стовбурового синдро-
му в гострому періоді півкульного інтрацеребрально ускладненого ішемічного мозкового інсульту (ПІУІМІ), такі 
як сумарний об’єм півкульного інфаркту і перифокального набряку понад 30 см3, який спостерігається в 1,8 раза 
частіше (p < 0,05) у пацієнтів із ПІУІМІ та вторинними стовбуровими крововиливами (ВСК) на тлі гіпертонічної 
дисциркуляторної енцефалопатії (ГДЕ), ніж у разі ПІУІМІ і вторинних стовбурових ішемій (ВСІ) на тлі ГДЕ, а також 
зміщення структур головного мозку та деформація цистерн визначається частіше в 2,1 раза (p < 0,01) у хво-
рих із ПІУІМІ та ВСК на тлі ГДЕ.

Ключові слова: півкульний інтрацеребрально ускладнений ішемічний мозковий інсульт, вторинні стовбу-
рові крововиливи, вторинні стовбурові ішемії, гіпертонічна дисциркуляторна енцефалопатія.


