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Введение 

В
многочисленных эпидемиологических, клиниче-
ских и патологоанатомических исследованиях
установлено, что артериальная гипертония
является одной из основных причин и важней-
шим фактором риска развития различных форм

острых и хронических нарушений мозгового кровообраще-
ния (НМК) ишемического и геморрагического характера,
среди которых геморрагический инсульт с возникновением
массивных интрацеребральных кровоизлияний является
наиболее тяжелой формой инсульта, характеризующейся
высокой летальностью и степенью инвалидизации боль-
ных [2, 5, 6, 12, 13, 15, 22, 52]. По данным консолидирован-
ных мировых исследований, частота их варьирует от 10 до
20 случаев на 100 тыс. населения и составляет 10–15% всех
видов инсульта [12, 15, 22]. 

Смертность при гематомах мозга, возникших при АГ,
несмотря на улучшение методов диагностики и лечения,
остается очень высокой. При этом в 35–52% случаев леталь-
ный исход наступает в первые 30 сут, в половине из них – в
первые 2 сут. К факторам, наиболее неблагоприятно влияю-
щим на течение и исходы геморрагического инсульта, в
первую очередь относятся объем и локализация гематом
мозга. Установлено, что при гематомах, локализующихся в
полушариях большого мозга объемом до 30 мл, смертность
составляет 5%, при объеме гематомы 30–50 мл она достига-
ет 35%, а при объеме свыше 50 мл – 85%. При наиболее мас-
сивных гематомах, осложненных прорывом крови в желу-
дочковую систему мозга и острой обструктивной гидроце-
фалией, летальность достигает 40–90% [14, 15]. 

При прогнозе геморрагического инсульта следует оцени-
вать не только объем гематомы, но и ее локализацию;
например, информация о гематоме объемом 20 мл явно
недостаточна для суждения о ее тяжести и прогнозе без
указания ее локализации. Особенно это касается медиаль-
ных гематом, характеризующихся сравнительно неболь-
шим объемом, но частым (70–80%) прорывом крови в
желудочковую систему с опасностью развития острой
обструктивной гидроцефалии и деструктивных изменений
функционально значимых структур мозга. Эти факторы
определяют особенности клинического течения медиаль-
ных гематом и выбор рациональной терапии [14]. 

В связи с высокой распространенностью АГ в популяции, а
также большой частотой и тяжестью геморрагического
инсульта в настоящее время продолжается активное изуче-
ние патогенеза и факторов, неблагоприятно влияющих на
его течение и исходы, к которым прежде всего относятся
объем и локализация гематом, а также таких наиболее
частых их осложнений, как прорыв крови в желудочковую
систему и острая обструктивная гидроцефалия, опреде-
ляющих исход инсульта. Большинство этих исследований
базируется на использовании методов нейровизуализации
(КТ и МРТ), позволяющих диагностировать гематомы раз-
личного объема и вызванные ими осложнения с первых
минут развития геморрагического инсульта. Однако рабо-
ты с морфологическим исследованием мозга, а также кли-
нико-морфологическими сопоставлениями при тяжелом
геморрагическом инсульте единичны. Между тем, несмот-
ря на внедрение методов нейровизуализации, в центре
внимания исследователей остается проблема морфо- и
патогенеза гематом мозга, в т.ч. повторных, а также роль
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Проведены ретроспективный клинический анализ и морфологическое исследование головного мозга и его сосудистой системы в 125 секционных слу-
чаях с массивными интрацеребральными кровоизлияниями (ИК), обусловленными артериальной гипертонией (АГ). Среди умерших было 54 женщи-
ны и 71 мужчина в возрасте от 21 до 75 лет (средний возраст 53±11). Эссенциальная АГ диагностирована у 78% больных, вторичная АГ (нефро-
генная) – у 22%. Длительность АГ в 50% случаев составляла свыше 10 лет. У 62% больных отмечалось тяжелое течение АГ, плохо поддающееся
медикаментозной коррекции, с частыми гипертоническими церебральными кризами. Более 30% из них перенесли инсульт. При исследовании мозга
во всех случаях выявлены обширные ИК (более 40 см3), которые в 84% случаев локализовались в полушариях большого мозга (латеральные – 49%,
смешанные – 38%, медиальные – 13%), в 9% – в стволе мозга и в 7% – в мозжечке. В 79% случаев они сопровождались массивным прорывом крови
в желудочковую систему. В 63% случаев макроскопически выявлены предшествующие инсульту очаговые изменения мозга: в 35% – в виде крупных
постгеморрагических «ржавых» псевдокист, в 44% – одиночных или множественных лакунарных инфарктов (ЛИ), в 16% – их сочетание. Они
локализовались, как и ИК, в глубинных отделах мозга: чаще всего в области базальных ядер, белом веществе полушарий, реже – в таламусе, мосту
мозга и мозжечке. В 38% случаев диагностировано лакунарное состояние мозга. При микроскопическом исследовании выявлены изменения сосудов
и ткани мозга, характерные для гипертонической ангиоэнцефалопатии: множественные ЛИ, очаги неполного некроза и периваскулярного энцефа-
лолизиса, криблюры, микрокровоизлияния, спонгиоформные изменения белого вещества. Эти изменения предрасполагают к возникновению массив-
ных ИК, способствуя распространению крови по предшествующим мелкоочаговым и диффузным изменениям ткани мозга, обусловленным АГ, при
этом лакунарное состояние может рассматриваться в качестве предиктора тяжелого геморрагического инсульта. 
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предшествующих изменений ткани мозга, обусловленных
АГ, в возникновении массивных ИК. 

В последние годы в связи с внедрением новейших техно-
логий нейровизуализации, позволяющих выявлять мел-
коочаговые и диффузные изменения ткани мозга, в т.ч.
характерные для АГ, появились работы, свидетельствую-
щие о том, что массивные гематомы нередко возникают на
фоне предшествующих мелкоочаговых и диффузных
изменений ткани мозга, обусловленных АГ [1, 20, 21, 28,
34, 40]. Эти новейшие данные полностью согласуются с
результатами проведенных ранее в Научном центре невро-
логии РАМН патоморфологических исследований, пока-
завших, что возникновению массивных ИК при АГ, как
правило, предшествуют тяжелые деструктивные измене-
ния стенок интрацеребральных артерий в виде плазморра-
гий, фибриноидного некроза, милиарных аневризм, изо-
лированного некроза средней оболочки, гиалиноза и скле-
роза (гипертоническая ангиопатия). Гипертоническая
ангиопатия обусловливает развитие мелкоочаговых и диф-
фузных изменений ткани мозга ишемического и геморра-
гического характера (гипертоническая ангиоэнцефалопа-
тия). К наиболее характерным для нее изменениям отно-
сятся: гипертонические малые глубинные (лакунарные)
инфаркты, лакунарное состояние мозга, прогрессирующая
сосудистая лейкоэнцефалопатия (болезнь Бинсвангера),
очаги периваскулярного энцефалолизиса, микрокровоиз-
лияния, персистирующий отек мозга с формированием
криблюр [2–5, 8, 9, 11]. 

Несмотря на то, что в ряде работ с использованием мето-
дов нейровизуализиции, главным образом МРТ, подчер-
кивается, что наблюдающиеся при АГ мелкоочаговые и
диффузные изменения мозга в виде множественных ЛИ и
патологии белого вещества, проявляющейся феноменом
лейкоареоза, нередко предшествуют развитию ИК и ухуд-
шают их прогноз [21, 34, 40], многие вопросы морфогене-
за гематом, развивающихся на фоне гипертонической
ангиоэнцефалопатии, нуждаются в дальнейшем исследо-
вании. Это определяет актуальность проведения патомор-
фологического исследования мозга и клинико-морфоло-
гических сопоставлений на большом патологоанатомиче-
ски верифицированном материале в случаях с гипертен-
зивными ИК, закончившимися летальным исходом. 

Материалы и методы

С целью выявления клинических особенностей течения АГ
и структурных изменений в ткани и сосудах головного
мозга, предшествующих возникновению тяжелого гемор-
рагического инсульта, проведен ретроспективный анализ
результатов клинического обследования 125 умерших
больных с гипертензивными ИК, которые находились на
обследовании и лечении в Научном центре неврологии
РАМН за период с 1970 по 2008 гг., и сопоставление полу-
ченных данных с результатами патологоанатомического
исследования.

Среди умерших было 54 женщины и 71 мужчина в возрас-
те от 21 до 75 лет (средний возраст 53 года). Во всех случаях
основным заболеванием, приведшим к развитию геморра-
гического инсульта, была АГ: в 98 случаях (78%) – эссенци-
альная АГ (гипертоническая болезнь), в 27 (22%) – вторич-
ная АГ (нефрогенная). Среди заболеваний почек, явив-
шихся причиной АГ, выявлены следующие: хронический
гломерулонефрит или пиелонефрит – 12 случаев из 27

(44%), стеноз почечной артерии (вазоренальная АГ) –
6 (22%), почечнокаменная болезнь (нефролитиаз) –
5 (19%), поликистоз почек – 4 (15%).

По анамнестическим данным, длительность АГ в половине
наблюдений составляла свыше 10 лет (у ряда больных – до
20 и более лет). У 62% больных, чаще при нефрогенной АГ,
отмечалось тяжелое кризовое течение АГ с высокими циф-
рами АД (170/100 – 200/110 мм рт. ст. и выше), плохо под-
дающимися медикаментозной коррекции, что приводило к
развитию у большинства из них геморрагического инсуль-
та в более молодом возрасте (30–40 лет). У многих больных
в анамнезе отмечались частые церебральные гипертониче-
ские кризы (ЦГК), протекавшие с общемозговой или
локальной неврологической симптоматикой, более 30% из
них перенесли инсульты, нередко повторные, как геморра-
гического, так и ишемического характера.

Патоморфологическое исследование включало в себя:
макро- и микроскопическое исследования головного мозга
и его артериальной системы, а также гипертонических
изменений сердца и почек во всех 125 секционных случаях
с ИК, развившимися при АГ. Артериальная система мозга
исследовалась на основных структурно-функциональных
уровнях, включая магистральные артерии головы – внут-
ренние сонные и позвоночные артерии, интракраниаль-
ные артерии – артерии артериального (виллизиева) круга и
их ветви, а также интрацеребральные артерии и сосуды
микроциркуляторного русла.

При исследовании мозга определялись величина и лока-
лизация ИК, наличие прорыва крови в желудочковую
систему и степень заполнения ее кровью, отека мозга, при-
знаков дислокации и сдавления мозгового ствола.
Макроскопически выявлялись также предшествующие
инсульту очаговые изменения мозга в виде крупных
постгеморрагических «ржавых» псевдокист (ПГПК), оди-
ночных или множественных организующихся и организо-
ванных ЛИ (лакун) и другие мелкоочаговые и диффузные
изменения мозга, характерные для АГ и видимые макро-
скопически (мелкие геморрагии, криблюры, изменения
белого вещества). В 30 случаях с массивными ИК, развив-
шимися на фоне лакунарного состояния мозга, проведено
микроскопическое исследование участков мозга на грани-
це с гематомой, в области выявленных ЛИ, а также других
отделов полушарий большого мозга, мозжечка и ствола
мозга, удаленных от основных очагов. Гистологические
препараты окрашивались гематоксилином и эозином, по
ван Гизону, по Нисслю, фукселином, шарлахом, лаксоле-
вым голубым прочным, по Шпильмейеру, Массону,
Гольцеру, Перлсу, Коссу, импрегнировались по Снесареву,
Кахалю, Бильшовскому, Мийагаве.

При ретроспективном анализе результатов клинического
обследования больных оценивались анамнестические дан-
ные о длительности и тяжести течения АГ, цифрах АД,
наличии ЦГК и перенесенных НМК, а также клиническая
симптоматология и течение геморрагического инсульта.
При проведении клинико-морфологических сопоставле-
ний в 80 наблюдениях, в которых имелись наиболее пол-
ные клинические сведения о течении АГ и НМК в анамне-
зе, была проанализирована взаимосвязь между этими дан-
ными, объемом и локализацией последнего ИК, а также
количеством и локализацией ЛИ, ПГПК и других предше-
ствующих инсульту очаговых и диффузных изменений
ткани мозга, обусловленных АГ.
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Статистическая обработка данных проводилась с помощью
программы «Statistica 6». Для выявления различий показа-
телей использовался критерий Манна-Уитни с уровнем
значимости р<0,05.

Результаты 

У всех больных последнее НМК – ИК развилось остро, на
фоне резко повышенного АД и сопровождалось общемоз-
говой и очаговой неврологической симптоматикой. У
большинства больных наблюдалось тяжелое или крайне
тяжелое течение инсульта с нарушением сознания при
поступлении до сопора или комы у 90% больных. Тяжесть
состояния больных была обусловлена массивностью ИК,
сопровождавшихся прорывом крови в желудочки мозга с
развитием острой обструктивной гидроцефалии, выражен-
ным отеком мозга, непосредственным или опосредован-
ным повреждением жизненно важных центров ствола
мозга, что сопровождалось нарушениями витальных функ-
ций и требовало проведения всего комплекса нейрореани-
мационных мероприятий, включая искусственную венти-
ляцию легких. При поступлении в Научный центр невро-
логии РАМН больным в полном объеме применялись
современные методы лечения геморрагического инсульта:
медикаментозная интенсивная терапия, дыхательная реа-
нимация, хирургическое лечение, что приводило к измене-
нию течения инсульта и продлению жизни больных.

В острейшем периоде инсульта 50 из 125 больных (40%)
было проведено хирургическое удаление интрацеребраль-
ных гематом. Из них операция удаления гематомы откры-
тым способом с костно-пластической трепанацией черепа
проведена 29 больным (58%), стереотаксическим способом
с пункционной аспирацией гематомы – 21 (42%). При про-
рыве крови в желудочковую систему мозга наряду с опера-
тивным удалением гематом в 13 случаях (10%) проводилось
наложение наружного вентрикулярного дренажа. В 8 слу-
чаях (16%) в послеоперационном периоде произошло
повторное массивное кровоизлияние в полость удаленной
гематомы с прорывом крови в желудочковую систему,
послужившее непосредственной причиной смерти боль-
ных.

Продолжительность жизни подавляющего числа больных
(85,7%) от момента развития геморрагического инсульта до
летального исхода составила от нескольких часов до
14 суток. В течение первых суток смерть наступила в 35 слу-
чаях, на 1–3 сутки – в 24 случаях, на 3–7 сутки – в 21, на
8–14 сутки – в 27, и на сроки, превышающие 15 суток, – в
18 случаях. В острейший период (1–7 сутки) летальный
исход подавляющего большинства больных был обуслов-
лен основным заболеванием и его осложнениями (ИК с
массивным прорывом крови в желудочковую систему, отек
мозга с дислокацией и сдавлением мозгового ствола). У
больных, переживших острейший период, существенно
возрастала роль экстрацеребральной патологии в исходе
тяжелого инсульта: причиной смерти 12 больных (9,6%)
послужила тромбоэмболия легочной артерии, 12 больных
(9,6%) – пневмония, 16 (12,8%) – острая сердечно-сосуди-
стая недостаточность, 3 (2,4%) – уремия, 3 (2,4%) – желу-
дочно-кишечное кровотечение. 

При патологоанатомическом исследовании во всех случаях
обнаружены изменения сердечно-сосудистой системы,
характерные для АГ, которые в 86% случаев сочетались с
общим атеросклерозом, который в подавляющем боль-

шинстве наблюдений был выражен слабо или умеренно.
Лишь в 4 случаях был обнаружен гемодинамически значи-
мый стеноз или окклюзия одной из магистральных артерий
головы, в 7 – стенозирующие атеросклеротические бляшки
(50–70%) выявлены в интракраниальных артериях. В 12
случаях наблюдалась извитость экстракраниальных частей
внутренних сонных артерий. При исследовании сердца во
всех случаях выявлена характерная для АГ гипертрофия
миокарда преимущественно левого желудочка с увеличе-
нием массы сердца, которая достигала наибольших степе-
ней в случаях тяжелого течения АГ. В 36,8% случаев масса

рис. 1: Массивные гипертензивные интрацеребральные кровоизлияния различ-
ной локализации на фоне лакунарного состояния мозга и постгеморра-
гических псевдокист.

А) Массивная латеральная гематома в правом полушарии мозга с прорывом
крови в желудочки мозга (1). Псевдокиста на месте организованной гематомы в
левом полушарии большого мозга (2). Б) Медиальная гематома в левом таламусе
(1). Псевдокиста на месте организованной гематомы в правом таламусе (2). 
В) Гематома смешанной локализации в правом полушарии мозга (1).
Множественные организованные гипертонические малые глубинные
(лакунарные) инфаркты в скорлупе чечевицеобразного ядра левого полушария (2)
и белом веществе правого полушария большого мозга над мозолистым телом
(3) – лакунарное состояние мозга. Г) Массивная латеральная гематома в правом
полушарии мозга (1). Множественные организованные гипертонические малые
глубинные (лакунарные) инфаркты в правом таламусе (2), в глубоких отделах
белого вещества левого полушария мозга (3) и в стволе мозга (4) – лакунарное
состояние мозга. Д) Массивная гематома в мосту мозга. Е) Массивная гематома
в полушарии мозжечка.
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сердца составляла 500–1000 г («бычье сердце»), толщина
стенки левого желудочка – 2–4 см. Гипертрофия кардио-
миоцитов сопровождалась дистрофией и гибелью мышеч-
ных клеток с развитием диффузного мелкоочагового кар-
диосклероза. При морфологическом исследовании почек
во всех случаях был выявлен характерный для АГ артерио-
лонефросклероз в различной степени выраженности. 

При макроскопическом исследовании головного мозга во
всех случаях выявлены обширные интрацеребральные
гематомы, которые в 84% случаев локализовались в полу-
шариях большого мозга – супратенториальные ИК, кото-
рые по объему в большинстве случаев классифицированы
как большие (41–60 см3) и массивные (> 60 см3). Из них:
латеральные – 49% (рис. 1 А, Г), медиальные – 13%
(рис. 1 Б), смешанные – 38% (рис. 1, В). В 16% случаев
обнаружены гематомы субтенториальной локализации: в
9% – в стволе мозга (рис. 1 Д) и в 7% – в мозжечке
(рис. 1 Е). В 99 случаях (79,2%) гематомы сопровождались
массивным прорывом крови в желудочки мозга (рис. 1 А),
с заполнением свертками крови в 57% из них всей желу-
дочковой системы, а также отеком мозга, дислокацией и
сдавлением мозгового ствола. При латеральных гематомах
и гематомах смешанной локализации прорыв крови чаще
всего происходил в области переднего рога бокового желу-
дочка, реже – в области средних отделов бокового желу-
дочка, а также его заднего рога. В ряде случаев с очень мас-
сивными гематомами, границы которых были, как прави-
ло, неровными и причудливыми из-за многочисленных
затеков крови, отмечен одновременный прорыв крови в
нескольких участках желудочковой системы. При медиаль-
ных гематомах в таламусе кровь проникала в желудочковую
систему при разрушении колена внутренней капсулы через
стенку III желудочка, при гематомах моста мозга и мозжеч-
ка чаще наблюдался прорыв крови в IV желудочек. В 11
случаях (8,8%) наряду с прорывом крови в желудочки
выявлено проникновение ее в субарахноидальное про-
странство.

В 63% случаев наряду с массивными гематомами макро-
скопически выявлялись предшествующие инсульту очаго-
вые изменения мозга в виде крупных ПГПК, локализовав-
шихся преимущественно в областях мозга, симметричных
свежему очагу кровоизлияния – чаще в области базальных
ядер (рис. 1 А), таламуса (рис. 1 Б), а также одиночных или
множественных организующихся и организованных ЛИ
(лакун), которые чаще всего локализовались в области
базальных ядер (рис. 1 В), белом веществе обоих полуша-
рий мозга (рис. 1 В, Г), реже – в таламусе (рис. 1 Г), мосту
мозга (рис. 1 Г) и в мозжечке, что позволило в 38% случаев
диагностировать лакунарное состояние мозга, сочетавшее-
ся в 35% из них с наличием ПГПК.

Большинство лакун при лакунарном состоянии мозга
имело размеры 0,2х0,3 см; встречались немногочисленные
лакуны размером от 0,5х0,7 до 0,7х1,0 см. При микроско-
пическом исследовании лакуны представлены полостями,
возникшими в результате организации инфарктов, распо-
ложенных в бассейне мелких интрацеребральных артерий.
Их возникновение обусловлено характерным для гиперто-
нической ангиопатии сужением или облитерацией интра-
церебральных артерий диаметром 70–500 мкм («гиперто-
нический стеноз») вследствие повторных плазмо- и гемор-
рагий в их стенки, с фибриноидным некрозом (рис. 2 А) и
в ряде случаев с тромбозом. Организующиеся ЛИ пред-
ставлены скоплением большого количества липофагов,
«убирающих» некротизированную ткань мозга (рис. 2 Б).

По мере организации ЛИ число липофагов уменьшается, и
на месте его формируется полость – лакуна (рис. 2 В),
содержащая небольшое количество аргирофильных, кол-
лагеновых и глиальных волокон, а также единичные
капилляры.

Помимо лакун в мозге были найдены еще два вида поло-
стей, характерных для гипертонической ангиоэнцефалопа-
тии, – очаги периваскулярного энцефалолизиса, возникно-
вение которых обусловлено пропитыванием ткани мозга
плазмой в результате нарушения проницаемости мелких
сосудов при АГ, и криблюры – резко расширенные пери-
васкулярные пространства (рис. 2 Г), образование которых
происходит за счет накопления отечной жидкости, распро-
страняющейся периваскулярно от капилляров и мелких
сосудов по направлению к крупным. В большинстве случа-
ев выявлялись также множественные организующиеся и
организованные микрокровоизлияния, в т.ч. периваскуляр-
ные, в виде очагового скопления сидерофагов (рис. 3 А).
Все эти изменения носили очень распространенный харак-
тер и локализовались в тех же отделах мозга, что и ЛИ. 

Вокруг лакун и на отдалении от них были найдены измене-
ния нейронов, характерные для ишемии и гипоксии серого
вещества мозга: гибель и ишемическое изменение отдель-
ных нейронов, хроматолиз и гиперхроматоз, сморщивание
их. Во всех случаях были обнаружены также тяжелые,
обусловленные гипертонической ангиопатией изменения
белого вещества полушарий большого мозга в виде перси-
стирующего отека, набухания и фрагментации ряда аксо-
нов, деструкции миелина вплоть до полного распада и
исчезновения его с формированием спонгиоформной

рис. 2: Изменения интрацеребральных
сосудов и ткани мозга, характерные для гипертонической ангиоэнцефа-
лопатии.

А) Массивная свежая плазморрагия в стенку интрацеребральной артерии с ее
фибриноидным некрозом и очаговым распадом, набухание стенки с сужением
просвета артерии. Окраска по ван Гизону. Ув. 100. Б) Липофаги в организую-
щемся гипертоническом малом глубинном (лакунарном) инфаркте в области
базальных ядер. Окраска шарлахом. Ув.100. В) Полость (лакуна) на месте орга-
низованного гипертонического малого глубинного инфаркта в белом веществе
полушария большого мозга. Окраска гематоксилином и эозином. Ув. 40. Г) Резко
расширенное периваскулярное пространство – криблюра при персистирующем
отеке мозга. Окраска гематоксилином и эозином. Ув. 100. 
Примечание: цветную версию рис. см. на обложке.
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структуры белого вещества с пустотами, уменьшением
числа олигодендроцитов и немногочисленными гипертро-
фированными астроцитами (рис. 3 Б).

На границе с основным очагом ИК были обнаружены эле-
менты лакун в различной стадии формирования их (липо-
фаги, аргирофильные, коллагеновые волокна, вновь обра-
зованные сосуды), расположенные среди неизмененных
или малоизмененных эритроцитов (рис. 3 В). Это дает
право заключить, что при лакунарном состоянии мозга ИК
произошли в область уже существовавших лакун.
Выявлены признаки распространения крови по лакунам,
криблюрам (рис. 3 Г), очагам периваскулярного энцефало-
лизиса, вдоль измененных лишенных миелина волокон
белого вещества иногда на значительное расстояние вплоть
до желудочков мозга и субарахноидального пространства. 

Проведенные клинико-морфологические сопоставления
показали тесную корреляцию между выраженностью
гипертонической ангиоэнцефалопатии, предшествующей
развитию геморрагического инсульта, и клиническими дан-
ными о длительности и тяжести течения АГ, а также пере-
несенных НМК в анамнезе. Так, по данным историй болез-
ни, у 62% больных отмечалось тяжелое течение АГ с высо-
кими цифрами АД (200/110–240/120 мм рт. ст. и выше),
плохо поддающимися медикаментозной коррекции.
Многие больные не получали адекватной гипотензивной
терапии. У 57,5% больных наблюдалось кризовое течение
АГ, при этом ЦГК протекали с общемозговой и локальной
неврологической симптоматикой, у 45% из них имелись
указания на перенесенные острые НМК как геморрагиче-
ского, так и ишемического характера, нередко повторные.
Выявлено статистически значимое увеличение частоты
перенесенных инсультов в зависимости от длительности АГ:

от 13,6% при длительности АГ до 5 лет, до 76,2% – свыше 20
лет. Сопоставление этих данных с результатами морфологи-
ческого исследования показало, что с увеличением частоты
перенесенных ЦГК и НМК нарастало количество выявлен-
ных очаговых постинсультных изменений мозга в виде
крупных ПГПК и организованных ЛИ. 

Обсуждение

Таким образом, в результате проведенного исследования
установлено, что ИК при гипертонической ангиоэнцефа-
лопатии, наиболее тяжелой формой которой является
лакунарное состояние, происходит в уже измененную в
результате этого состояния ткань мозга. Лакуны и сопут-
ствующие им патологические изменения (очаги электив-
ного некроза, периваскулярного энцефалолизиса, криблю-
ры, прогрессирующая деструкция волокон белого вещества
с формированием спонгиоформной структуры его, микро-
кровоизлияния) способствуют распространению очага ИК
и увеличению объема его. Лакунарное состояние со всеми
характерными для него элементами способствует не только
распространению ИК, но в ряде случаев и их возникнове-
нию, поскольку в области ЛИ снижается резистентность
стенок сосудов мозга, расположен ных в пределах инфарк-
тов или вблизи них, сосуды лишаются «опоры» ткани
мозга.

В патогенезе лакунарного состояния и ИК основное
значение имеет АГ, в результате которой развиваются
деструктивные изменения в стенках сосудов и ткани
мозга. Эти процессы на этапе формирования лакунарного
состояния «развертываются», по-видимому, параллельно,
т.е. при лакунарном состоянии одновременно происходит
деструкция и стенок сосудов, и ткани мозга. Крайняя сте-
пень выраженности этих двух процессов является, види-
мо, предпосылкой для развития массивных ИК. Это под-
тверждается как данными проведенных ранее патоморфо-
логических исследований [5, 11], так и результатами ней-
ровизуализационных исследований последних лет, в кото-
рых была выявлена тесная корреляция между тяжестью
лейкоареоза – характерного проявления лакунарного
состояния мозга и объемом и увеличением гематомы у
больных с ИК [34]. Дополнительному снижению прочно-
сти сосудистой стенки и уменьшению «плотности» ткани
мозга, способствующих возникновению массивных ИК,
по мнению ряда авторов, может способствовать и выра-
женное расширение периваскулярных пространств с фор-
мированием криблюр [18, 34, 51]. Все это свидетельствует
о важном значении своевременной клинической диагно-
стики лакунарного состояния и лечения АГ с целью пред-
отвращения возможности развития массив ных ИК. 

На частое сочетание ишемических и геморрагических
НМК при АГ имеются указания в литературе последних
лет, основанных, главным образом, на результатах исследо-
вания больных с помощью методов нейровизуализации
(различных режимов МРТ) [1, 7, 20, 21, 28, 31, 36]. Для обо-
значения комплекса ишемических и геморрагических
НМК при АГ, включающих ишемический инсульт, ЛИ
мозга, в т.ч. бессимптомные, патологию белого вещества
(лейкоареоз) и кровоизлияния в мозг различной величины
(от микрогеморрагий до массивных гематом) в англоязыч-
ной литературе предложен термин «сочетанные церебро-
васкулярные заболевания» (Mixed Cerebrovascular Disease)
[20]. Подчеркивается, что в основе всех этих изменений
мозга лежит патология мелких интрацеребральных арте-

рис. 3: Изменения ткани мозга при его лакунарном состоянии и распростране-
ние крови из очага кровоизлияния по лакунам и криблюрам.

А) Скопление большого количества сидерофагов периваскулярно в ткани мозга на
месте организованного микрокровоизлияния. Окраска по Перльсу. Ув. 60.
Б) Спонгиоформные изменения белого вещества полушарий большого мозга при
лакунарном его состоянии, гипертрофия астроцитов и уменьшение числа олиго-
дендроцитов. Окраска гематоксилином и эозином. Ув. 200. В) Распространение
крови в организующийся гипертонический малый глубинный (лакунарный)
инфаркт при массивном кровоизлиянии в мозг. Среди эритроцитов видны липо-
фаги (обозначены стрелками). Окраска шарлахом. Ув. 200. Г) Скопление эритро-
цитов (обозначено стрелкой) в криблюре. Окраска гематоксилином и эозином.
Ув. 100. 
Примечание: цветную версию рис. см. на обложке.
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рий, обусловленная АГ, обозначаемая нами, как уже было
указано выше, термином «гипертоническая ангиопатия
головного мозга» [2, 3, 5, 8]. В связи с этим в большинстве
работ множественные ЛИ, микрогеморрагии и выражен-
ный лейкоареоз рассматриваются в качестве маркеров
тяжелой микроангиопатии и повышенного риска возник-
новения интрацеребральных гематом при АГ [20, 21, 28].
Так, в результате выполненного в Научном центре невро-
логии РАМН исследования с использования различных
режимов МРТ в диагностике малых (объемом менее 40 мл)
гипертензивных супратенториальных ИК выявлены сле-
дующие изменения в ткани мозга, сопутствующие этим
ИК: организованные («старые») гематомы и микрокро-
воизлияния, свидетельствующие о повторности и «пере-
живаемости» кровоизлияний в мозг, которые нередко рас-
цениваются как ЦГК или НМК ишемического характера, а
также очаговые и диффузные изменения ишемического
характера в виде организующихся и организованных ЛИ
(лакун) и изменений перивентрикулярного белого веще-
ства в виде феномена лейкоареоза. Такой полиморфизм
очаговых изменений мозга при малых гипертензивных
супратенториальных ИК у больных с длительной АГ свиде-
тельствует, по мнению авторов [1], об их патогенетической
гетерогенности, развивающейся вследствие многообразия
изменений сосудов мозга при гипертонической ангиопа-
тии. 

Учитывая чрезвычайно высокую распространенность АГ в
популяции и ее роль в качестве ведущего фактора риска
НМК, различные формы обусловленных ею острых и хро-
нических прогрессирующих НМК находятся в сфере вни-
мания крупнейших научных неврологических центров
многих стран. Это обусловлено как их высокой медико-
социальной значимостью, так и широким внедрением в
практику методов нейровизуализации (КТ и МРТ), позво-
ляющих диагностировать не только различные виды
инсульта, но и мелкоочаговые и диффузные формы пато-
логии мозга, обусловленные АГ, включая их ранние клини-
ческие проявления и бессимптомное течение. Наряду с
геморрагическим инсультом это в первую очередь относит-
ся к изучению клинических и патоморфологических
аспектов ЛИ, патологии белого вещества, церебральным
микрокровоизлияниям.

Так, в литературе последних лет продолжается активная
разработка так называемой «лакунарной гипотезы».
Большое число работ посвящено изучению факторов
риска, этиологии, патогенеза ЛИ, их дифференциальной
клинической, патоморфологической и нейровизуализа-
ционной диагностики с выделением различных патогене-
тических подтипов этих инфарктов. Во многих публика-
циях различные аспекты патогенеза, клиники, нейровизуа-
лизационной диагностики ЛИ рассматриваются парал-
лельно с патологией белого вещества полушарий большого
мозга, проявляющейся на МРТ в виде «гиперинтенсивных
очагов» и феномена лейкоареоза. Это обусловлено тем, что
обе эти формы НМК, патогенетически связанные с АГ,
трактуются в настоящее время как маркеры патологии мел-
ких интрацеребральных артерий [18, 20, 26, 28, 30–32, 44].
Кроме того, обе эти формы патологии имеют тесную кор-
реляцию с возникновением нарушений когнитивных
функций и более высоким риском возникновения инсуль-
та [16, 26, 38]. 

В большинстве исследованных нами случаев выявлены ЛИ
в различной стадии организации, предшествовавшие раз-
витию массивного кровоизлияния в мозг. Число ЛИ коле-

балось от единичных до множественных с развитием лаку-
нарного состояния мозга. В последних случаях наблюда-
лось наиболее тяжелое течение АГ с высокими цифрами
АД и частыми сосудистыми кризами. Как показали клини-
ко-морфологические сопоставления, многие ЛИ протека-
ли бессимптомно («немые» инфаркты), что согласуется с
данными литературы [17, 19, 23, 33, 38]. Так, по данным
последних популяционных исследований с использовани-
ем МРТ, распространенность бессимптомных ЛИ колеб-
лется от 8% до 28% [50], а основным фактором риска их
развития является АГ [17]. Установлено, что нарушение
функции эндотелия мелких сосудов мозга, сопровождаю-
щееся дисбалансом выработки эндотелием веществ с про-
коагулянтной и антикоагулянтной активностью, имеющее
место при гипертонической ангиопатии, может быть пер-
вичным звеном в патогенезе лакунарного инсульта, осо-
бенно такого его подтипа, который характеризуется соче-
танием с диффузными изменениями белого вещества и
организованными бессимптомными ЛИ. Нарушение
функции эндотелия приводит к увеличению проницаемо-
сти гематоэнцефалического барьера (ГЭБ), хроническому
проникновению белков плазмы крови в периваскулярное
пространство и задержке их в экстрацеллюлоярной жидко-
сти, что может оказать влияние на нейроглию и нейроны
[32, 45]. При этом в условиях хронической гипоксии и
нарушения проницаемости ГЭБ наиболее вульнерабиль-
ными являются олигодендроциты, изменения которых
лежат в основе патологии белого вещества полушарий
большого мозга при АГ [28].

Во всех исследованных случаях, особенно при лакунарном
состоянии мозга, ИК сочетались с диффузными измене-
ниями белого вещества полушарий большого мозга,
обусловленными тяжелой патологией кровоснабжающих
его мелких артерий и артериол, характерной для АГ, и про-
являлись в виде прогрессирующей деструкции миелиновой
оболочки и части аксонов волокон белого вещества, перси-
стирующего отека и спонгиоформных изменений его пре-
имущественно в перивентрикулярных отделах. Это пол-
ностью согласуется с результатами проведенных нами
ранее патоморфологических исследований, показавших,
что патология белого вещества, лежащая в основе феноме-
на лейкоареоза, является неотъемлемой частью гипертони-
ческой ангиоэнцефалопатии, занимающей ведущее место в
нарушениях когнитивных функций у больных с хрониче-
ской цереброваскулярной патологией при АГ [3–5].

Установлено, что в патогенезе изменений белого вещества
при АГ основную роль играет острая или хроническая ише-
мия его вследствие стеноза или окклюзии мелких интраце-
ребральных сосудов. Дополнительным фактором, отрица-
тельно влияющим на состояние белого вещества, является
нарушение проницаемости ГЭБ с избыточным поступле-
нием жидкости в ткань мозга, что наблюдается при АГ на
фоне повышения систолического АД [24, 35, 39, 43]. 

В последние годы в связи с широким внедрением МРТ
продолжается углубленное исследование феномена лей-
коареоза с характерными гиперинтенсивными очагами в
белом веществе полушарий большого мозга, позволившее
уточнить его распространенность, клиническое значение и
прогностическую значимость. Так, в процессе проведения
ряда проспективных мультицентровых исследований уста-
новлено, что исходная тяжесть лейкоареоза является пре-
диктором быстрого прогрессирования сосудистых когни-
тивных нарушений и деменции, наряду с такими фактора-
ми риска, как возраст, АГ и ЛИ [24, 37, 39]. Выявлено
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также, что у лиц с выраженным лейкоареозом в 2 раза
повышается риск развития инсульта [47]. В частности,
установлен высокий риск развития геморрагического
инсульта у пациентов с лейкоареозом и цереброваскуляр-
ными заболеваниями, в т.ч. у получающих с профилактиче-
ской целью антикоагулянты [25]. Предполагают, что эта
ассоциация обусловлена наличием общего для лейкоареоза
и ИК патогенетического фактора – АГ [29]. Обнаружена
также связь изменений белого вещества с повышенным
риском развития кровоизлияний в область инфаркта у
пациентов с тромболизисом [37].

Как уже было подчеркнуто, в большинстве наших наблю-
дений массивные ИК сочетались не только с ЛИ и диффуз-
ными изменениями белого вещества, но и с повторными
НМК геморрагического характера, о чем свидетельствова-
ло обнаружение крупных постгеморрагических («ржавых»)
псевдокист, чаще в областях мозга, симметричных локали-
зации свежей гематомы, а также множественных микро-
кровоизлияний, выявленных при микроскопическом
исследовании мозга. Сочетание ишемических НМК с
повторными НМК геморрагического характера не являет-
ся патогенетическим парадоксом, а отражает все много-
образие изменений сосудов мозга при гипертонической
ангиопатии, при которой сочетаются и стенозы, и облите-
рация сосудов, и их разрывы. На основании патоморфоло-
гических исследований установлено, что непосредствен-
ной причиной рексисных кровоизлияний в мозг при АГ
являются деструктивные изменения стенок интрацереб-
ральных артерий в виде фибриноидного некроза и милиар-
ных аневризм, а также деструктивные изменения средней
оболочки артерий в результате изолированного (т.е. не свя-
занного с плазморрагиями) некроза миоцитов. Это приво-
дит к резкому истончению стенок, аневризматическому
расширению просвета артерий и может быть причиной их
разрыва с развитием интрацеребральных гематом различ-
ного объема при остром повышении АД [5, 8–10]. Для АГ
характерны также множественные микрокровоизлияния,
обнаруженные нами во всех случаях с массивными гемато-
мами. Они возникают по механизму диапедеза и обуслов-
лены характерным для АГ нарушением приницаемости
ГЭБ на уровне микроциркуляторного русла мозга. 

В связи с появлением методики градиент-эхо Т2* взвешен-
ной МРТ, позволяющей выявлять гематомы небольших
размеров (в т.ч. микрокровоизлияния в мозг) различной
давности, появилось значительное число работ, посвящен-
ных этой проблеме [27, 40–42, 48, 49]. В них анализируют-

ся основные этиологические факторы, приводящие к раз-
витию микрокровоизлияний, среди которых ведущим
является АГ, при которой микрокровоизлияния локали-
зуются преимущественно в глубинных отделах мозга, в
отличие от амилоидной ангиопатии, для которой характер-
ны микрокровоизлияния в коре и субкортикальных отде-
лах белого вещества полушарий мозга. Подчеркивается
возможность нередкой комбинации гипертонической и
амилоидной ангиопатии при наличии микрокровоизлия-
ний в глубинных и лобарных отделах мозга, что особенно
характерно для лиц пожилого возраста [40, 42]. 

Установлено, что наиболее сильным предиктором возник-
новения микрокровоизлияний является высокий уровень
систолического АД [27]. На основании нейровизуализа-
ционных данных выявлена тесная корреляция между рас-
пространенностью микрокровоизлияний и выражен-
ностью изменений белого вещества полушарий большого
мозга на МРТ, сопровождающихся нарушением когнитив-
ных функций, что обусловлено тяжелой патологией интра-
церебральных артерий и нарушением проницаемости ГЭБ
при АГ [41, 42, 48]. Показано также, что больные с цереб-
ральными микрокровоизлияниями при АГ, многие из
которых, как и ЛИ, могут протекать бессимптомно, имеют
повышенный риск развития ишемического инсульта и
массивных гематом мозга. Последние локализуются в тех
же глубинных отделах мозга, что и микрокровоизлияния
[27, 42]. Наше исследование подтвердило высокую частоту
микрокровоизлияний в мозг, являющихся неотъемлемой
частью гипертонической ангиоэнцефалопатии в случаях с
массивными гематомами. 

Таким образом, проведенные нами клинико-морфологиче-
ские сопоставления убедительно показали, что неконтро-
лируемая АГ является наиболее значимым фактором уве-
личения риска развития геморрагического инсульта, что
полностью согласуется с данными литературы, свидетель-
ствующими о том, что при получении больными с АГ адек-
ватной гипотензивной терапии приблизительно у 25% из
них можно было предупредить возникновение массивных
ИК [46]. Установлено также, что у больных с АГ геморраги-
ческий инсульт в значительной части случаев возникает на
фоне предшествующих мелкоочаговых и диффузных изме-
нений ткани мозга, характерных для гипертонической
ангиоэнцефалопатии, при этом лакунарное состояние
может рассматриваться в качестве предиктора тяжелого
геморрагического инсульта. 
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ОРИГИНАЛЬНЫЕ СТАТЬИ. Клиническая неврология 
Предикторы массивных гипертензивных интрацеребральных кровоизлияний

In 125 autopsies cases of massive intracerebral hemorrhages
(ICH), caused by arterial hypertension (AH), retrospective
clinical analysis and macro- and microscopic investigation of
brain and its vascular system were conducted. There were 54
females and 71 males aged from 21 to 75 (average age is
53±11). 78% of patients suffered from essential AH, 22% –
from nephrogenic AH. In 50% of cases duration of AH was
over 10 years. In 62% of cases the disease was severe, with unef-
fective treatment, and often hypertensive cerebral crises. Over
30% of these patients suffered from strokes. In all cases brain
analysis showed large ICHs (over 40 cm3), which in 84% of
cases were located in cerebral hemispheres (lateral ICHs –
49%, mixed – 38%, medial – 13%), in brainstem – 9%, and in
cerebellum – 7%. In 79% of cases massive penetration of blood
into ventricular system was noted. Macroscopic analysis
revealed local brain changes in 63% of all cases: 35% in the

form of large post-haemorrhagic cysts, 44% in the form of a
single or multiple lacunar infarcts (LIs). In 38% of cases with
multiple LIs lacunar condition of brain was diagnosed. In 16%
of these cases both cysts and multiple LIs were revealed. Local
changed were found in the same deep brain areas as ICHs:
more often in basal ganglions and cerebral white matter, and
less often – in thalamus, pons and cerebellum. In microscopic
examination morphological changes characteristic of hyper-
tensive angioencephalopathy were detected: LIs, incomplete
necrosis foci, white matter spongiosis, perivascular
encephalolysis foci, criblurs, microhemorrhages. Examination
of hemorrhage foci revealed structural elements of LIs located
on the edge and around hemorrhage. According to our data, we
suppose, that previous local and diffuse brain tissue changes,
which are typical for hypertensive angioencephalopathy and
lacunar condition, are predictors of massive ICHs. 
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