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У пациентов с субарахноидальным кровоизлиянием в молодом возрасте выявлены признаки соединительноткан-
ных дисплазий, включая патологию краниовертебрального перехода и интракраниальных сосудов, которая повли-
яла на тяжесть течения. Выявлены особенности течения вазоспазма.
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In patients with subarachnoid hemorrhage at a young age, signs of connective tissue dysplasia, including the pathology 
of the craniovertebral transition and intracranial vessels, have been identified, which affected the severity of the course.  
The features of the course of vasospasm have been revealed.
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Введение

В настоящее время субарахноидальное кровоизли-
яние (САК), несмотря на доказанность аневризматиче-
ской природы (65–77% от всех САК), полностью не ста-
ло нейрохирургической проблемой, а перешло в разряд 
мультидисциплинарных. Ведущими отечественными  
и зарубежными нейрохирургами подробно изучены по-
казания и методы оперативного лечения САК, доказана 
эффективность данного вида лечения. Однако до насто-
ящего времени остается много неясного в клиническом 
течении САК. Особый интерес представляет группа паци-
ентов молодого возраста.

Одной из основных причин патологии сосудистой 
стенки у лиц молодого возраста является дисплазия со-
единительной ткани (ДСТ), которая сегодня рассматри-
вается как генетический фактор риска и может прояв-
ляться патологией эластического каркаса сосудов [1–3]. 
Артериальные аневризмы как проявление сосудистого 
синдрома ДСТ характеризуются формированием мно-

жественных изменений интракраниальных артерий  
и повторных САК [3]. Нередко вместе с изменением со-
судистой стенки изменяется геометрия сосудов (су-
жение, извитость, петлеобразование) и их количество  
в сторону уменьшения, что нередко нарушает замкнутость 
Виллизиева круга. Диспластическое строение сосудов го-
ловного мозга в сочетании с патологией краниоверте-
брального перехода приводит к уменьшению размеров 
задней черепной ямки, уменьшению размеров позвоноч-
но-основного угла [4]. Это обстоятельство в сочетании  
с функциональной недостаточностью эндотелия, при ко-
торой способность к вазоспастическим реакциям резко 
увеличивается [5], способствует формированию ранней 
хронической церебральной ишемии [6]. В последнее вре-
мя многочисленные факты свидетельствуют о том, что 
лица, имеющие признаки ДСТ, нередко умирают доста-
точно часто в молодом возрасте от сердечно-сосудистых 
осложнений, тромбоэмболии легочной артерии, разры-
вов аневризмы аорты и артерий головного мозга [3, 7].
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Ранними проявлениями ДСТ со стороны нервной 
системы являются надсегментарная вегетативная дис-
функция и астенический синдром. Они формируются 
одними из первых и рассматриваются как обязательный 
компонент диспластического фенотипа [2, 5, 8]. Одним 
из наиболее тяжелых и частых осложнений САК являет-
ся сосудистый спазм с развитием ишемии мозга [9–11]. 
Клинические признаки сосудистого спазма отмечаются 
на 3–4-е сутки от момента развития катастрофы. В 30–
70% случаев после САК наблюдается образование очагов 
инфаркта [9, 12, 13]. В настоящее время глубоко изучены 
сердечно-сосудистые осложнения при ДСТ. При микро-
скопическом исследовании выявлены изменения всех 
слоев сосудистой стенки артерий сердца [7, 14].

Остаются недостаточно изученными особенности 
течения САК у пациентов молодого возраста, особенно  
в условиях ДСТ.

Цель исследования: оценить особенности развития  
и течения нетравматического субарахноидального кро-
воизлияния у лиц молодого возраста для своевременного 
выявления групп риска среди пациентов с дисплазией со-
единительной ткани.

Материал и методы

Группа обследованных больных, перенесших САК, со-
ставила 125 человек, среди которых было 78 человек в воз-
расте до 45 лет — основная группа (средний возраст соста- 
вил 38,0 [29,0; 40,0] лет) и 47 человек в возрасте от 45 лет —  
группа сравнения (средний возраст 67,0 [62,0; 73,0]).

Оценка состояния больных проводилась по едино-
му диагностическому алгоритму: сбор анамнеза, оценка 
признаков дисплазии соединительной ткани, тяжести со-
путствующей соматической патологии, неврологическое 
исследование, оценка картины компьютерной томогра-
фии, ультразвуковое исследование магистральных сосу-
дов головы и шеи. Степень тяжести САК оценивалась по 
классификации, предложенной W. Hunt и R. Hess (1968). 
Для определения количества крови, излившейся в суба-
рахноидальное пространство, использован метод КТ  
с применением критериев C. M. Fisher (1980).

Неврологический осмотр проводился по общепри-
нятой схеме с использованием традиционных методов 
оценки основных функциональных систем и определе-
нием глубины их повреждения (шкала NIHSS). С целью 
определения признаков соединительнотканной патоло-
гии у всех больных с САК общий осмотр включал опреде-
ление конституции, роста, веса с определением индекса 
Кетле, росто-весового показателя. Снижение росто-ве-
сового показателя на 20 и более процентов (при норме  
37–40%) указывает на астенический вариант те-
лосложения. Для количественной оценки ДСТ при-
менялась балльная оценка системного вовлечения 
соединительной ткани, согласно которой каждому при-
знаку присваивалось определенное количество баллов. 
Для внешних фенотипических признаков диагностически 
значимое число 12 и более баллов, для внутренних — ди-
агностически значимо вовлечение трех и более органов,  

а диагностически значимое число баллов — 20 и более  
(А. В. Клеменов, 2015).

Дисэмбриогенетические изменения краниоверте-
брального перехода оценивались с помощью специаль-
ных параметров. Платибазия — уплощение изгиба основа-
ния черепа, дисплазия блюменбахова ската. Для суждения 
о наличии платибазии измерялся сфеноидальный угол 
Велькера, который в норме составляет 125–135°. При 
платибазии угол увеличивается: легкая степень — до 145°, 
средняя степень — до 160°, тяжелая — свыше 160°. Базиляр-
ная импрессия — кости основания черепа прогибаются в 
полость черепа, верхняя часть шейного отдела позвоноч-
ника занимает более высокое положение. Для суждения 
наличия и степени базилярной импрессии предложен ряд 
измерений, среди которых индекс высоты Клауса — наи-
более точный показатель. В норме это расстояние состав-
ляет 35 мм. При базилярной импрессии I степени — ин-
декс Клауса снижается до 30–34 мм; II степени — индекс 
Клауса снижается до 20 мм; III степени — индекс Клауса со-
ставляет менее 20 мм. Синдром Арнольда – Киари I — ано-
малия развития ромбовидного мозга. Патологией считает-
ся опущение миндаликов мозжечка в большое затылочное 
отверстие более чем на 4 мм.

Для оценки выраженности вазоспазма использо-
валась транскраниальная допплерография (ТКД) как 
основной неинвазивный метод оценки состояния кро-
вотока в интракраниальных артериях. В литературных 
источниках имеются указания [4, 7] на высокий корре-
ляционный коэффициент между диаметром артерии  
и линейной скоростью кровотока (ЛСКсист,), наши данные 
им соответствуют (r=0,43), допплерографическая оценка 
выраженности вазоспазма (ВС) проводилась по значени-
ям ЛСКсист.: умеренно выраженному ВС соответствовало 
повышение ЛСКсист от 160 до 220–240 см/с, выражен-
ному — от 240 до 300 см/с, резко выраженному ВС —  
от 300 см/с и более.

Для проверки статистических гипотез о соответствии 
выборочных распределений теоретическому нормаль-
ному распределению Гаусса — Лапласа использовался 
критерий критерий Лиллиефорса (Lilliefors). Ввиду того 
что распределение всех количественных признаков от-
личалось от нормального, они описывались в виде меди-
аны с указанием верхнего и нижнего квартилей (Me [LQ; 
UQ]). Качественные значения представлены в абсолют-
ных числах (n) и процентах (%). Для сравнения групп по 
количественным признакам применялся Newman – Keuls 
test, по качественным — χ2 и точный критерий Фишера, 
для решения проблемы множественных сравнений ис-
пользована поправка Бонферрони. Во всех процедурах 
статистического анализа рассчитывался р, критический 
уровень значимости принимался равным 0,05.

Результаты и обсуждение

Уровень расстройства сознания в основной группе 
(78 чел.) и группе сравнения (47 чел.) не отличался и со-
ставил 12,7 [12,0; 13,0] балла. По шкале W. Hunt и R. Hess 
в основной группе степень тяжести составила: I и II —  
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8 чел., 10,2%, III — 23 чел., 29,5%, IV — 34 чел., 43,6%, V —  
13 чел., 16,7%, соответственно в группе сравнения: I и II —  
7 чел., 14,9%, III — 19 чел., 40,4%, IV — 13 чел., 27,7%, V —  
8 чел., 17,0%. Из полученных данных видно, что в группе 
молодых пациентов имелась тенденция к более тяжелому 
клиническому течению САК. Необходимо также помнить, 
что на степень тяжести САК в старшей возрастной группе 
могут влиять сопутствующие соматические заболевания. 
Также было проведено сравнение клинической степени 
тяжести течения САК (W. Hunt и R. Hess) и тяжестью САК 
по КТ-признакам (С. Fisher). Между двумя этими при-
знаками выявлялась зависимость, требующая дальней-
шего наблюдения. В рамках выявления признаков со-
единительнотканных дисплазий был проведен анализ 
распределения больных по вариантам конституции. При 
анализе полученных данных обращало на себя внимание 
преобладание в группе больных с САК молодого возрас-
та астенического (41 чел. — 52,6%) и нормостенического 
(27 чел. — 34,6%) вариантов (всего 87,2%) по сравнению с 
группой сравнения, у которых преобладали гиперстени-
ческий (28 чел. — 59,6%) и нормостенический (16 чел. —  
34,1%) варианты (всего 93,7%). В группе сравнения  
(см. Материал и методы) чаще, чем в основной, встре-
чалась избыточная масса тела (значение индекса Кетле 
у больных основной группы составило 21,5 [19,7; 22,3], 
в группе сравнения — 29,6 [27,7; 30,8] соответственно 
(р<0,001).

Выявление фенотипических признаков дисплазии со-
единительной ткани с ее внешними и внутренними про-
явлениями проводилось в обеих группах. Для выявления 
частоты внешних фенотипических признаков оценива-
лись: изменение кожи и ее дериватов; изменение костей, 
суставов, позвоночника; особенности строения рук и ног; 
особенности строения ушной раковины и полости рта; 
особенности строения глаз. Оценивалась также частота 
наиболее часто встречающихся фенотипических призна-
ков соединительнотканных дисплазий со стороны вну-
тренних органов: наличие добавочных хорд в сочетании 
с пролапсами клапанов сердца; аномалии развития почек 
и нефроптоз, которому придается особое значение, по-
скольку последующее формирование фибромускуляр-
ной дисплазии почечных артерий является основным 
механизмом возникновения артериальной гипертензии 
у молодых, что обосновано работами Г. И. Нечаевой 
(2002), а значит и ранней хронической церебральной 
ишемии. Степень выраженности фенотипических прояв-
лений ДСТ оценивалась по сумме баллов согласно шкале 
Л. А. Фоминой. В соответствии со шкалой и значимостью 
фенотипических признаков ДСТ выделялись три степени 
ДСТ: легкая (12–17 баллов), умеренная (18–22 балла) и тя-
желая (более 23 баллов). Выраженность фенотипических 
проявлений ДСТ в основной группе составила 23,0 [22,0; 
24,0] балла, в то время как в группе сравнения только 12,0 
[11,0; 15,0] балла (р<0,005). Таким образом, стало очевид-
ным, что основная группа оказалась неоднородной по 
степени стигматизации: с тяжелой степенью дисплазии 
было 13 (21,7%) при значении баллов 28,0 [27,0; 29,0],  

с умеренной степенью — 32 (53,3%) с баллом 20,0 [19,0; 
22,0], легкая степень определена у 15 (25,0%) пациентов.  
У 18 пациентов были единичные признаки стигмати-
зации с количеством баллов меньше 12. Представляло 
интерес в дальнейшем сравнить течение основного забо-
левания у пациентов внутри этой группы в зависимости 
от уровня стигматизации. В группе сравнения оказались 
пациенты только с легкой степенью выраженности ДСТ 
(21 чел. — 44,7%), остальные пациенты набрали при об-
следовании меньше 12 баллов.

При среднем значении баллов стигматизации 23,0 
[22,0; 24,0] в группе лиц молодого возраста обращала на 
себя внимание неоднородность группы, в связи с чем 
в ней были выделены 45 человек с тяжелым и средним 
уровнем стигматизации, причем у 43 из них выявлялась 
патология краниовертебрального перехода (КВП). Так, 
количественные изменения в виде увеличения или умень-
шения количества верхних шейных позвонков были  
у 13,9%, изменения строения верхних шейных позвон- 
ков — у 9,3%, образования дополнительных костных пе-
ремычек у 25,6%, стеноза большого затылочного отверстия —  
у 18,6%. Имели место также качественные изменения  
в виде дефекта развития костей основания черепа (пла-
тибазия и базиллярная импрессия выявлены у 13 человек, 
что составило 30,2%) и дефект развития ромбовидного 
мозга (Арнольда — Киари, тип I: 12 чел. — 27,9%). Боль-
шое значение имеет не только наличие качественных из-
менений краниовертебрального перехода, но и их выра-
женность. Для суждения о величине степени платибазии 
использовались показатели: угол Велькера (N=125–135°) 
и краниовертебральный угол (N=110–120°). Среди паци-
ентов с платибазией отмечалось увеличение угла Вель-
кера от 150°, до 168°, краниовертебральный угол был 
меньше 110° у 9 пациентов, что составило 69,2% группы 
больных с платибазией.

О величине степени базилярной импрессии судили 
с помощью показателя индекса Клауса (N=35 мм), кото-
рый уменьшался в интервале от 30 до 21 мм у пациентов  
с данной патологией. Одновременно при МР-ангио-
графии и МСКТ-ангиографии выявлялось диспласти-
ческое строение экстра- и интракраниальных сосудов  
в виде извитости, петлеобразования, гипо- и аплазии от-
дельных сосудов, а также незамкнутости Виллизиева кру-
га (28 чел. — 65,12%).

В группе сравнения отмечались лишь количествен-
ные изменения краниовертебрального перехода и соста-
вили всего три случая (6,4%). Качественных нарушений 
в этой группе не зарегистрировано. Только у 8 (17,0%) 
пациентов была выявлена гипоплазия позвоночной арте-
рии. В подгруппе пациентов молодого возраста с низким 
уровнем стигматизации (15 чел.) выявлено 12 пациентов 
с качественными и количественными изменениями КВП 
при минимальном количестве у них внешних диспласти-
ческих стигм.

Изучено клиническое течение сосудистого спазма на 
разных этапах болезни (4–14–21-е сутки). Данные транс-
краниальной допплерографии (ТКДГ) свидетельствуют  
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о том, что у пациентов как основной (78 чел.), так и груп-
пы сравнения (47 чел.) с I–II степенью тяжести (8 и 7 чел. 
соответственно) на 4-е сутки явлений вазоспазма выявле-
но не было. На 12-е сутки ЛСКсист увеличилась умеренно 
и достигла в среднем значений 220,0 [210,0; 230,0] см/с.  
К 21-м суткам показатели ЛСКсист нормализовались в 
обеих группа. У остальных пациентов основной группы  
(70 чел.) на 4-е сутки значение ЛСКсист составило  
250,0 [240,0; 260,0] см/с, что отличалось от среднего по-
казателя в группе сравнения (40 чел.), где ЛСКсист была 
равна 240,0 [240,0; 240,0] см/с. Разницу можно объяснить 
тем, что клиническое течение САК в основной группе 
было тяжелее. Наибольшая разница показателей ЛСКсист  
в обследуемых группах была отмечена на 12-е сутки и со-
ставила соответственно 290,0 [270,0; 300,0] и 250,0 [240,0; 
260,0] см/с. При сравнении ЛСКсист внутри группы боль-
ных молодого возраста в зависимости от степени стиг-
матизации оказалось, что пациенты с низким баллом 
стигматизации по показателям отличались от пациентов  
с высоким уровнем стигматизации и максимально при-
ближались к группе сравнения — 250,0 [240,0; 250,0], 290,0 
[270,0; 300,0] и 250,0 [240,0; 260,0] см/с соответственно.

При этом в основной группе сумма неврологического 
дефицита (по шкале NIHSS) также была больше по срав-
нению с группой сравнения и составляла соответственно 
14,0 [13,0; 16,0] и 9,0 [8,0; 11,0] (р=0,0000). К 21-м суткам 
основная группа уменьшилась до 57 пациентов, а группа 
сравнения — до 32 человек. Ни один пациент с V степе-
нью тяжести не дожил до этого периода болезни. Средние 
показатели ЛСКсист в обеих группах приблизились друг  
к другу и составили 170,0 [160,0; 180,0] и 180,0 [170,0; 190,0] 
см/с. Таким образом, после завершения острого периода 
болезни основная группа всех обследованных пациен-
тов составила 65 человек (13–16,7% умерло), а группа 
сравнения — 39 человек (8–17,0% умерло). Анализ полу-
ченных данных указывает на более тяжелое течение САК  
в основной группе больных по сравнению с группой срав-
нения. Установлено также, что признаки хронической 
церебральной ишемии были выявлены в обеих группах. 
В группе сравнения таких было 18 человек (43,6%), это 
легко объясняется возрастным составом данной группы. 
В основной группе таких пациентов оказалось 16 чело-
век (28,0%), практически каждый из них имел патологию 
краниовертебрального перехода и/или диспластическое 
строение сосудов шеи и головы в различных вариантах. 
При сравнении пациентов молодого возраста внутри 
группы оказалось, что проявления хронической цере-
бральной ишемии одинаково часто встречались у лиц  
с высоким и низким уровнем стигматизации, что объяс-
нялось ролью прежде всего внутренних (патология КВП) 
фенотипических признаков по сравнению с комплексом 
внешних проявлений. Таким образом, в формировании 
ранних форм хронической церебральной ишемии важ-
ную роль играет комплекс качественных и количествен-
ных диспластических изменений краниовертебрального 
перехода, вызывающих уменьшение размеров задней че-
репной ямки в сочетании с диспластическим строением 

сосудов, что соответствует ранее проведенным исследо-
ваниям (А. В. Лубягина, 2005).

Исход острого периода болезни у части больных, 
несмотря на отсутствие или очень низкий уровень не-
врологического дефицита, сопровождался нарушениями 
высшей нервной деятельности и/или дезадаптацией.

Клинико-анамнестически у пациентов с ДСТ часто 
обнаруживался астенический синдром, который про-
являлся снижением работоспособности, ухудшением 
переносимости физических и психоэмоциональных 
нагрузок, повышенной утомляемостью, когнитивными 
нарушениями нейродинамического типа. Он выявлялся 
в дошкольном и школьном, подростковом и молодом 
возрасте, сопровождая пациентов с ДСТ на протяжении 
всей жизни. Таких пациентов в основной группе было 
большинство — 93,9%, в группе контроля этот показатель 
составлял лишь 46,2%.

Заключение

Установлено, что течение и исходы нетравматическо-
го субарахноидального кровоизлияния, осложненного 
вазоспазмом, зависят от клинической степени тяжести 
болезни, возраста пациента, наличия внешних и внутрен-
них фенотипических признаков дисплазии соединитель-
ной ткани, уровня стигматизации. Для прогнозирования 
течения болезни и определения ее исхода на ранних эта-
пах целесообразно принимать во внимание выявленные 
особенности течения САК, осложненного вазоспазмом, 
в зависимости от наличия и степени выраженности ка-
чественных и количественных изменений краниовер-
тебрального перехода и интракраниальных сосудов, 
которые способствуют ранней хронической ишемии 
мозга. Результаты проведенного исследования могут 
представлять практический интерес для врачей различ-
ных специальностей (неврологи, нейрохирурги, карди-
ологи, врачи общей практики), поскольку комплексное 
изучение внешних и внутренних признаков дисплазии 
соединительной ткани как фактора риска развития анев-
ризм с клиническим проявлением в виде САК в молодом 
возрасте, во-первых, может быть полезно для своевре-
менного выявления и хирургического лечения аневризм 
без признаков САК, во-вторых, полученные данные могут 
стать основой для разработки алгоритма скринингового 
физикального обследования больных с повышенным ри-
ском аневризматического кровоизлияния и определени-
ем дальнейшей тактики ведения пациента.
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