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Резюме
ВВЕДЕНИЕ. Освещены данные нейровизуализационной диагностики (компьютерной томографии, маг-
нитно-резонансной томографии) при проявлении острой транзиторной формы гидроцефалии у 23 паци-
ентов с субарахноидальным кровоизлиянием.
ЦЕЛЬ. Анализ параклинических и нейровизуализационных данных и выявление признаков, характери-
зующих синдром внутричерепной гипертензии преимущественно гидроцефального генеза с развитием 
острой транзиторной формы гидроцефалии.
РЕЗУЛЬТАТЫ. Данные, полученные на основе анализа пролеченных 23 пациентов с острой транзитор-
ной формой гидроцефалии на фоне субарахноидального кровоизлияния, предопределили своевременное 
выявление ее характерных признаков, осложнивших его течение, что позволило установить прямые по-
казания к проведению неинвазивного и инвазивного мониторинга синдрома внутричерепной гипертен-
зии гидроцефального характера в острой стадии субарахноидального кровоизлияния.
Ключевые слова: субарахноидальное кровоизлияние, внутричерепная гипертензия, острая форма гидро-
цефалии, нейровизуализация, компьютерная томография
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Abstract
INTRODUCTION. This article highlights the data of neuroimaging diagnostics (computed tomography (CT), 
magnetic resonance imaging (MRI)) with the manifestation of acute transient hydrocephalus in 23 patients with 
subarachnoid hemorrhage.
AIM. The analysis of paraclinical and neuroimaging data and identification of signs characterizing intracranial 
hypertension syndrome of predominantly hydrocephalic genesis with the development of acute transient 
hydrocephalus.
RESULTS. The results of the study provided on the basis of the analysis of treated 23 patients with acute 
transient hydrocephalus on the background of subarachnoid hemorrhage predetermined the timely identification 
of its characteristic signs that complicated its course, which allowed us to establish direct indications for non-
invasive monitoring of intracranial hypertension syndrome of a hydrocephalic nature in the acute stage of 
subarachnoid hemorrhage.
Keywords: subarachnoid hemorrhage, intracranial hypertension, acute form of hydrocephalus, neurological 
symptoms
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В последние годы удалось найти причи-
ны повреждения ткани мозга при острой цере-
бральной патологии. Результаты компьютер-
ной и магнитно-резонансной томографии (КТ/
МРТ) изменили представление о крайне не-
благоприятном течении острой церебральной 
недостаточности (особенно при САК), основан-
ное на клинико-патоморфологических исследо-
ваниях [2, 14, 15].

Соблюдение определенных принципов про-
ведения диагностических методов в сочетании 
с  анализом клинико-неврологических прояв-
лений заболевания позволяют получить объ-
ективные критерии лечения и прогноза исхода 
заболевания и, тем самым, обосновать целесо-
образность применения той или иной тактики 
ведения и лечения больных.

Острая транзиторная форма гидроцефалии, 
развившаяся в качестве осложнения в течении 
САК, составляет трудности в  отношении диа-
гностики, и такие больные, как правило, по-
гибают в первые 12–72 ч. Диагностика острой 
формы гидроцефалии довольно затруднитель-
на, так как ведущими становятся симптомы ос-
новного заболевания, приведшие к субарахно-
идальному кровоизлиянию, т. е. либо инсульт, 
либо ЧМТ, которые нивелируют синдром по-
вышенного «злокачественного» внутричереп-
ного давления не паренхиматозного, а гидро-
цефального генеза, что обуславливает неадек-
ватное лечение данной категории больных [16–
19].

Острая транзиторная форма гидроцефалии 
сохраняет свою актуальность, как в  невроло-
гии, так и в нейрохирургии, что обуславлива-
ет пристальное к ней внимание и поиск мето-
дов ее лечения. Существующая в  литературе 
точка зрения о частоте и патогенетических ме-
ханизмах, сроках развития острой транзитор-
ной формы гидроцефалии, ее видах и способах 
устранения и предупреждения на фоне САК 
разноречива и довольно скудна [12, 20–22].

В связи с этим представляется важным ре-
шение вопроса о трудностях, возникающих 
при выявлении параклинических диагности-

Введение
Значительный рост черепно-мозговой трав-

мы (ЧМТ), острых цереброваскулярных ос-
ложнений (инсульт) в  структуре заболеваемо-
сти и смертности населения, продолжитель-
ной временной и стойкой нетрудоспособности 
при них обуславливают и рост частоты суба-
рахноидального кровоизлияния (САК) травма-
тической и нетравматической неаневризмати-
ческой этиологии, обуславливая его медико-со-
циальную проблему в  современной медицине 
[1–3].

Актуальность проблемы острой транзитор-
ной формы гидроцефалии (ОТФГ) на фоне 
САК обусловлена затруднениями в  решении 
ряда задач, включающих в себя выявление ха-
рактерных клинико-неврологических пораже-
ний, определение выбора диагностической и 
лечебной тактики, необходимости хирургиче-
ского вмешательства, сроков и методов их про-
ведения [4–8].

Несмотря на значительное усовершенство-
вание и улучшение технического оснащения 
медицинских учреждений, современные дости-
жения в  неврологии, нейрохирургии и нейро-
реаниматологии, результаты лечения САК и 
его интракраниальных осложнений остаются 
не удовлетворяющими клиницистов [9, 10].

На современном этапе развития неврологи-
ческой службы при выборе адекватной лечеб-
но-диагностической тактики клиницист, разу-
меется, в первую очередь, ориентируется на ре-
зультаты как клинико-неврологического, так и 
параклинического методов обследования. Зна-
ние особенностей первых проявлений заболе-
вания, степени нарушения функции централь-
ной нервной системы (ЦНС) при острой цере-
бральной недостаточности на фоне САК, тече-
ния острой церебральной катастрофы позволя-
ет охарактеризовать общее состояние больного 
и степень сохранности компенсаторно-приспо-
собительных механизмов, являющихся ключом 
к правильному планированию объема и после-
довательности диагностических мероприятий 
и интерпретации их результатов [11–13].
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ческих проявлений в диагностике острой тран-
зиторной формы гидроцефалии на фоне САК. 
В  определенной мере этим можно объяснить 
все еще существующую в  настоящее время 
высокую летальность в группе больных с суб- 
арахноидальными кровоизлияниями, как 
травматической, так и нетравматической этио-
логии, осложнившимися ОТФГ, а также сохра-
няющийся высокий процент инвалидизациии 
у данной категории пациентов [6, 23].

Вышеуказанное побуждает разобраться 
в причинах и сроках возникновения ОТФГ на 
фоне САК, что обуславливает интерес клини-
цистов к поиску не только ее клинико-невроло-
гических проявлений, комплекса адекватных 
методов исследования, но и своевременной не-
инвазивной и нейровизуализационной диагно-
стике, характеризующей основные механизмы 
возникновения и компенсации гидроцефаль-
ной внутричерепной гипертензии при ОТФГ 
на фоне субарахноидального кровоизлияния.

Целью исследования явилось проведение 
анализа характерных параклинических и ней-
ровизуализационных признаков в  диагности-
ке внутричерепной гипертензии у  больных 
с ОТФГ, развившейся на фоне субарахноидаль-
ного кровоизлияния травматической и нетрав-
матической неаневризматической этиологии.

Материал и методы
Нами рассмотрены и проанализированы 

данные параклинических и нейровизуализа-
ционных методов исследований, таких как эхо-
энцефалоскопия (Эхо-ЭС), офтальмологиче-
ские, отоскопические и КТ-обследования, 23 
больных с САК, течение которого осложнилось 
признаками ОТФГ. Больные находились на ле-
чении в Бухарском филиале Республиканского 
научного центра экстренной медицинской по-
мощи (Республика Узбекистан) в период с 2019 
по 2021 г. Средний возрастной показатель со-
ставил (42,1±3,1) года (от 18 до 79 лет). Муж-
чин – 14 (60,87 %), женщин – 9 (39,13 %).

Проведен анализ корреляции между не-
врологическими симптомами и неинвазивны-
ми и нейровизуализационными признаками 
внутричерепной гипертензии при развитии 
острой формы гидроцефалии на фоне САК. 
Параклинические методы исследования па-

циентов с ОТФГ на фоне САК включали в себя 
стандартные общие и биохимические анали-
зы крови, офтальмологическое, отоскопиче-
ское обследования. Были применены инстру-
ментальные методы исследования: кранио- 
графия черепа в стандартных проекциях – 18 
(78,26  %) больных, электроэнцефалография  – 
11 (47,83 %), Эхо-ЭС – 23 (100 %).

Изучены данные компьютерной томогра-
фии – 23 (100 %) и магнитно-резонансного ис-
следования  – 9 (39,13  %) и контрольные КТ-
снимки в динамике лечения 23 (100 %) пациен-
тов. Всем больным был проведен мониторинг 
внутричерепного давления неинвазивными 
методами (табл. 1).

Таблица 1. Методы обследования больных 
с ОТФГ на фоне САК
Table 1. Methods of examination of patients with 
acute transient hydrocephalus with subarachnoid 
hemorrhage

Вид исследования Число наблю-
дений, n

Специалисты:
офтальмолог
ЛОР

23
11

Инструментальные:
Эхо-ЭС
КТ/МРТ
рентгенография черепа
электроэнцефалография
мониторинг внутричерепного 

давления неинвазивный

23
23/9
18
11

23

Нейроофтальмологическое обследование 
было проведено всем (n=23) больным с ОТФГ 
на фоне САК и включало в себя исследование 
глазного дна методом непрямой офтальмоско-
пии, а также определялось состояние функции 
черепно-мозговых нервов (ЧМН), обеспечива-
ющих движение глазных яблок. Изменения на 
глазном дне оценивались по четырем стадиям 
застоя диска зрительного нерва (ДЗН).

Отоскопическое обследование, проведенное 
18 (78,26 %) пациентам с ОТФГ на фоне САК, 
определило наличие либо отсутствие напряже-
ния и выбухания барабанной перепонки.

КТ-исследование производилась на муль-
тислайдном компьютерном томографе (МСКТ) 
Revolution-EVO (64) (Япония) и на аппарате 
Siemens Somatom AR TX (Германия), шириной 
сканируемого слоя от 2 до 10 мм, силой тока от 
50 до 70 mA, с напряжением тока в трубке от 
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110 до 130 kV при максимальном угле наклона 
Гентри (GT) в (±28)°.

При проведении учитывались структурные 
органические поражения мозга, характер, объ-
ем и распространение кровоизлияния по шка-
ле Фишера, степень изменения желудочковой 
системы. Определялась плотность ткани мозга 
по Haunsfield (ед. Н.).

Нейровизуализационное исследование по-
зволило нам определить характерные изме-
нения ликвороциркулирующей системы, что 
имело существенное значение в отношении не-
инвазивного нейровизуализационного мони-
торинга внутричерепной гипертензии (ВЧГ) 
при развитии ОТФГ. Для объективизации па-
тологических состояний желудочковой систе-
мы изучали ее положение, величину и сте-
пень расширения по данным КТ головного 
мозга с  вычислением вентрикулокраниаль-
ных коэффициентов (ВКК), диаметра ретроор-
битальной части зрительного нерва (dЗН) [24–
27]. По данным нейровизуализации указыва-
лась величина поперечного контура субарах-
ноидального кровоизлияния по градации Фи-
шера (табл. 2), его саногенеза в динамике лече-
ния. Расчет ВКК проводился по общепринятой 
методике путем сравнения полученных пока-
зателей с возрастными нормами. Нами приме-
нялось вычисление нормальных значений ВКК 
по методике, принятой в НИИ скорой помощи 
им. Н. В. Склифосовского [4]. Нейровизуализа-
ционный метод мониторинга ОТФГ с  синдро-
мом ВЧГ на фоне САК в нашем исследовании 
проводился в день поступления, 3–7-е, 10–14-е 
и 21-е сутки.

Таблица 2. Выраженность САК по данным КТ 
(шкала С. М. Fisher, 1976 г.)
Table 2. Severity of subarachnoid hemorrhage by 
computed tomography (S. M. Fisher Scale, 1976)

Данные КТ Оценка

Кровь не видна I

Диффузное кровоизлияние или верти-
кальный слой крови в цистерне  
менее 1 мм

II

Явный сгусток в цистерне и (или) верти-
кальный слой крови в цистерне более 1 мм III

Внутримозговое или внутрижелудочковое 
кровоизлияние IV

В нашей работе мы проводили вычисление 
следующих коэффициентов:

1) ВКК тел желудочков;
2) ВКК-1 – индекс Эванс;
3) ВКК третьего желудочка;
4) размеры третьего желудочка;
5) размеры оболочки dЗН;
6) коэффициент соотношения размеров dЗН 

к третьему желудочку – HgS.
С целью проведения «неагрессивного» не-

инвазивного нейровизуализационного мони-
торинга мы провели вычисление соотноше-
ния размера (ширины) dЗН к размеру третьего 
желудочка по данным КТ. Изменение размера 
третьего желудочка (его увеличение и расши-
рение) являлось предиктором развития острой 
гидроцефалии, что позволило нам применить 
его показатели при использовании формулы 
вычисления гипертензивного и гидроцефаль-
ного синдромов.

Нами измерение dЗН проводилось отступя 
на 2 мм от дорзального контура глазного ябло-
ка (d1) и 2 мм от полости черепа (d2). Средняя 
величина ширины dЗН (ds) вычислялась по 
формуле:

ds=
d1+d2 .

2
Показатель ВЧД в группе контроля (здоро-

вые) приравнивался к (1,0±0,03).

ВЧДk =
ds(3,8 mm)

(n=1,0±0,03).
V3(3,8 mm)

Если градиент корреляции размера dЗН и 
ширины третьего желудочка превышал 1,0, 
то мы расценивали гипертензивный синдром 
(HtS) паренхиматозного генеза, за счет отека 
мозговой ткани:

HtS =
ds(6,2 mm)

((1,48±0,02)>n).
V3(4,2 mm)

При коэффициенте корреляции величины 
dЗН и ширины третьего желудочка, не превы-
шающем 1,0, мы расценивали ВЧГ как гидро-
цефальный синдром (HgS  – гиперпродукция, 
дизрезорбция ликвора, окклюзия ликворопро-
водящих путей):

HgS =
ds(5,4 mm)

((0,79±0,01)<n).
V3(6,8 mm)
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ВКК-1 – (ВКК-1=А/С·100 %)  
(церебровентрикулярный индекс (ЦВИ) Эванса):

до 60 лет – 24,0–26,3%;
старше 60 лет – 28,2–29,4 % 

ВКК-2 – (ВКК-2=В/С1·100 %):
у лиц моложе 30 лет – 16 %;

31–40 лет – 17 %;
41–60 лет – 18 %;
61–70 лет – 19%;
71–80 лет – 20 %;

старше 80 лет – 21 % 
ВКК-3ж – (ВКК-3ж = D/C2·100 %):

у лиц моложе 30 лет – 2,7 %;
31–40 лет – 2,9 %;
41–60 лет – 3,5 %;
61–70 лет – 3,9 %;

старше 70 лет – 4,3 % 

ВКК тел – (ВКК-тел=Т/С3·100 %).
Значение ВКК тел составляет 18,4–26,0 % 

ВКК 4ж – (ВКК-4ж=F/G·100 %).
В норме составляет 11,3–13 %

Результаты исследования  
и их обсуждение

Краниографическое исследование было 
проведено 18 (47,83 %) пациентам. Застойные 
диски зрительных нервов, отражающие выра-
женность гидроцефально-гипертензионного 
синдрома, по числу наблюдений составили 21 
(91,3 %) (p<0,05).

К развитию застоя дисков зрительных нервов 
приводило повышение ВЧД преимущественно 
в  желудочковой системе. Проведение пупилло-
метрии у пациентов позволило выявить стойкое 
повышение внутриглазного давления при изме-

нении размеров зрачка, характеризующее ани-
зокорию в  5 (21,73  %) случаях, а объективный 
осмотр позволил лишь в 1 (4,35 %) наблюдении 
определить наличие анизокории (табл. 3).

Изучение вестибулярной функции (которое 
было затруднено общим состоянием пациен-
тов) состояло в определении амплитуды и ха-
рактера спонтанного, калорического и оптоки-
нетического нистагма.

В 18 (78,26  %) наблюдениях было выявле-
но наличие выбухания барабанной перепон-
ки как одного из критериев повышенного ВЧД 
(табл. 4).
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Таблица 4. Данные отоневрологического 
исследования пациентов с ОТФГ на фоне САК
Table 4. Otoneurological data of patients with 
acute transient hydrocephalus with subarachnoid 
hemorrhage

Отоневрологические  
изменения Абс., n % (±0,04)

Снижение слуха 16 69,57^
Нистагм 23 100

Выбухание барабанной 
перепонки 18 78,26*

Отоликворея
справа 4 17,39*
слева 1 4,35*

* – различия между данными группами достоверны 
(P<0,05); ^ – различия между данными группами до-
стоверны (P<0,01).

Таблица 5. Данные ультразвукового 
исследования пациентов при ОТФГ на фоне САК
Table 5. Ultrasound data of patients with acute 
transient hydrocephalus with subarachnoid 
hemorrhage

Данные Эхо-ЭС Абс., n % (±0,02)

Расширение М-комплекса 9 39,13
Увеличение индекса плаща 19 82,61*

Дополнительные эхо-сигналы 11 47,87

Смещение средин-
ных структур

до 5 мм 11 47,87
более 5 мм – –

* – различия между данными группами достоверны 
(P<0,05); ^ – различия между данными группами до-
стоверны (P<0,01).

Наличие внутричерепной гипертензии при 
проведении Эхо-ЭС проявлялось расщеплени-
ем и расширением срединного комплекса, по-
явлением дополнительных (множественных) 
эхо-сигналов, увеличением индекса плаща го-
ловного мозга (табл. 5).

КТ-исследование показало, что и современ-
ная компьютерная техника, имеющая более 

высокую разрешающую способность, не всег-
да может отразить истинные повреждения моз-
говых структур при острой церебральной недо-
статочности, в том числе и при САК, и неред-
ко (до 41,0  %) не позволяет визуализировать 
характерные признаки нарушения секреции 
спинномозговой жидкости, ликвороциркуля-
ции и ликворосорбции (рис. 1).

Во всех наблюдениях (n=23) нами был отме-
чен признак прогрессирующей «гидроцефаль-
ной» внутричерепной гипертензии, который 
проявлялся увеличением ВКК-1, уменьшени-
ем ВККт и сужением ширины субарахноидаль-
ных щелей и борозд.

Как было описано ранее, проведение не-
инвазивного КТ-мониторинга ВЧД позволило 
предопределить развитие ОТФГ и, при ее раз-
витии, проводить в  дальнейшем адекватную 
лечебно-диагностическую тактику. Получен-
ные результаты первичного КТ-мониторинга 
(0–3-и сутки от момента кровоизлияния) при 
ОТФГ на фоне САК представлены в табл. 6.

Так, коэффициент тел желудочков головно-
го мозга (ВККт) при ОТФГ на фоне САК в сред-
нем составил (15,8±0,17). ЦВИ Эванса при 
ОТФГ, развившейся на фоне САК, составил 
(32,7±0,09).

При определении синдрома ВЧГ гидроце-
фального генеза (HgS) на фоне ОТФГ на фоне 
САК выявило значительное его повышение, и 
в среднем он составил (0,66±0,09).

HgS =
ds(5,2mm)

((0,66±0,002)<n).
V3(7,9 mm)

Таблица 3. Данные офтальмоневрологического 
исследования при ОТФГ на фоне САК
Table 3. Ophthalmoneurological data in acute 
transient hydrocephalus with subarachnoid 
hemorrhage

Показатель Абс., n % (±0,05)

Снижение остроты зрения 4 17,39*

Анизокория 5 21,74
Диплопия 16 69,57*

Застой 
ДЗН

1-й степени 12 52,17*
2-й степени 9 39,13*
3-й степени
вторичная атрофия

* – различия между данными группами достоверны 
(P<0,05).

Таблица 6. Показатели первичного  
КТ-мониторинга ВЧГ при ОТФГ на фоне САК
Table 6. Primary computed tomographic monitoring 
of intracranial pressure of patients with acute 
transient hydrocephalus with subarachnoid 
hemorrhage

Предиктор ВЧГ Значение

ВККт (18,4–26,0) (15,8±0,17)

ЦВИ Эванса (<24,0)
(32,7±0,09)

dЗН (4,0 мм) (5,2±0,08)

V3 (4,5 мм) (7,9±0,14)

HgS (0,66±0,09)
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Рис. 1. Признаки базального субарахноидально-вентрикулярного кровоизлияния без признаков тампонады 
ликвороциркулирующей системы (Fisher IV)
Fig. 1. Signs of basal subarachnoid-ventricular hemorrhage without signs of vascular tamponade (Fisher IV)

По данным КТ достаточно оценены законо-
мерности изменения формы структур мозгово-
го вещества, а именно – желудочковой системы, 

цистерн основания мозга и других подоболочеч-
ных пространств в зависимости от характера и 
тяжести структурных повреждений (рис. 2).
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Рис. 2. Признаки базального субарахноидально-вентрикулярного кровоизлияния с развитием признаков 
ОТФГ: а – на 9-е сутки – по Fisher I; б – на 7-е сутки – по Fisher IV
Fig. 2. Signs of basal subarachnoid-ventricular hemorrhage with the development of signs of acute transient 
hydrocephalus: а – on the 9th day – according to Fisher I; б – on the 7th day – according to Fisher IV

Диагностика острой транзиторной формы 
гидроцефалии на фоне САК с внутричерепной 
гипертензией, в отличие от первичных струк-
турных поражений головного мозга, базирует-
ся, в первую очередь, не на клинических дан-

ных, а непосредственно на подтверждении ее 
развития по данным нейровизуализации. Раз-
витие ОТФГ с  синдромом «злокачественной» 
прогрессирующей внутричерепной гипертен-
зии на фоне САК как травматического, так и 
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нетравматического неаневризматического ге-
неза не имело существенных различий при 
проведении нейровизуализационного монито-
ринга. Ее развитие наблюдалось в  зависимо-
сти от степени и преимущественной локализа-
ции кровоизлияния.

Совокупность проведения и вычисления по-
казателей структур головного мозга на фоне 
САК на основе КТ-мониторинга позволила пре-
допределить риск развития острой транзитор-
ной формы гидроцефалии с  синдромом «зло-
качественной» прогрессирующей внутриче-
репной гипертензии. Данный факт позволил 
в дальнейшей тактике лечения и наблюдения 
пациентов провести активный либо неинва-
зивный, либо инвазивный мониторинг ВЧГ.

Выводы
1. У больных при развитии ОТФГ на фоне 

САК необходимо проводить неинвазивный 
нейровизуализационный мониторинг с  опре-
делением наличия либо отсутствия гидроце-
фального компонента ВЧГ, с  сопоставлением 
данных неинвазивных параклинических мето-
дов исследования.

2. Проведение адекватной нейровизуализа-
ционной диагностики с вычислением коэффи-
циента внутричерепной гипертензии является 
залогом успеха в лечении острой церебральной 

недостаточности, развивающейся при субарах-
ноидальном кровоизлиянии.

3. На основании полученных данных, под-
тверждающих развитие острой транзиторной 
формы гидроцефалии, предопределяется по-
казание к  неинвазивному нейровизуализаци-
онному методу мониторинга ВЧГ в целях пред-
упреждения риска ее прогрессирования.
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