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При цереброваскулярной патологии уменьшаются количество тканевой жидкости в веществе мозга и площадь голов-

ного мозга, площадь желудочков увеличивается. 
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When the cerebrovascular patology exists, the interstitial fluid decreases. Because of that the area of the brain decreases and 

the area of the ventricles increases. 
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Введение 

Внутричерепная гипертензия и отек мозга являют-

ся неспецифической формой поражения головного 

мозга (ГМ) и его оболочек. От степени выраженности 

гипертензионно-оболочечного синдрома и отека мозга 

зависят течение, исход и отдаленные последствия за-

болеваний центральной нервной системы (ЦНС) 

[1, 2, 4]. 

При отеке ГМ нарушается ауторегуляция мозгово-

го кровотока, возрастает кровенаполнение венозной 

системы, повышается артериальное давление, изменя-

ется тонус мозговых артерий, увеличивается количе-

ство спинномозговой жидкости в полости черепа. По 

мере нарастания давления в сосудах мозга и давления 

в субарахноидальном пространстве их суммарная ве-

личина начинает превосходить сопротивление мозго-

вой ткани, что приводит к смещению интракраниаль-

ных структур по направлению к большому затылоч-

ному отверстию, а это, в свою очередь, нарушает 

нормальную циркуляцию ликвора [5, 6]. 

Развитие отека ГМ предполагает увеличение его 

размеров. В норме головной мозг занимает 92—93% 

внутренней площади черепа [3].  

Цель исследования — изучить состояние водного 

обмена при цереброваскулярной патологии. 

Материал и методы 

У новорожденных, умерших от перенесенных 

внутричерепных кровоизлияний, и у новорожденных, 

умерших от соматической патологии и не имевших 

первичного поражения ЦНС, были изучены площадь 

полости черепа, размеры головного мозга и соотно-

шение между ними. У этих же детей путем высушива-

ния ткани ГМ в сухожаровом шкафу было определено 

количество жидкости, содержащейся в ГМ. Дети 

умерли в течение первых 24 ч после рождения. 

Вскрытие погибших производилось не позднее 12 ч 

после смерти, до вскрытия тела находились в холо-

дильной камере при температуре —18 C.  

Для вычисления площади полости черепа и разме-

ров ГМ штангенциркулем измерялись сагиттальные и 

поперечные размеры черепа и головного мозга. Сагит-
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тальный размер черепа устанавливался между точка-

ми глабелла и краниум. Поперечный размер черепа 

определялся между точками эурион. По формуле рас-

чета площади эллипса рассчитывалась площадь полости 

черепа и площадь головного мозга. Количество жидко-

сти, содержащейся в ГМ умерших новорожденных, 

устанавливалось путем высушивания в сухожаровом 

шкафу при температуре 150 C
 
в течение 1,5 ч. Вес 

мозга умерших новорожденных оценивался трижды: 

перед проведением патоморфологического исследова-

ния, перед закладкой в сухожаровой шкаф и после 

высушивания. По величине потерянного веса опреде-

лялось количество жидкости, содержавшейся в ткани 

головного мозга. К заболеваниям, имеющим первич-

ную  

патологию ЦНС, были отнесены внутриутробная ро-

довая травма, надрыв намета мозжечка, внутрижелу-

дочковое кровоизлияние, субарахноидальное кровоиз-

лияние, кровоизлияние в вещество головного мозга.  

У детей первого года жизни, страдающих перина-

тальной энцефалопатией с гипертензионным синдро-

мом, и у здоровых детей первого года жизни при по-

мощи аппарата ультразвукового исследования (УЗИ) 

были установлены площадь полости черепа, площадь 

ГМ, размеры желудочков ГМ в отдельности. Для оп-

ределения изучаемых площадей использовались 

фронтальный и сагиттальный размеры. Вычислялось 

соотношение между площадью головного мозга и пло- 

щадью полости черепа, соотношение между площа-

дью третьего желудочка и площадью ГМ. Изучаемые 

площади определялись по формуле расчета площади 

эллипса. При УЗИ головного мозга у детей использо-

вались коронарные, сагиттальные и парасагиттальные 

плоскости сканирования.  

Антропометрическое исследование головного 

мозга и его желудочковой системы было проведено у 

взрослых больных с геморрагическим инсультом (ГИ) 

и церебральным инфарктом (ЦИ) по данным магнитно-

резонансной томографии (МРТ). МРТ была проведена 

в первые три дня заболевания. Полученные результа-

ты сопоставлялись с показателями МРТ здоровых лиц 

без органической патологии ГМ.  

Математическую обработку полученных резуль-

татов выполняли при помощи пакета прикладных про-

грамм SPSS, версия 10.07. Критерием статистической 

значимости служил уровень p = 0,05. 

Результаты и обсуждение 

В результате проведенных исследований установ-

лено, что у новорожденных, умерших от внутриче-

репных кровоизлияний, ГМ занимает 80,3% площади 

полости черепа. У новорожденных, умерших от сома-

тической патологии, — 88,6% площади полости чере-

па. После высушивания ГМ новорожденных, умерших 

от внутричерепных кровоизлияний, потерял 24,7%, а 

вес ГМ новорожденных, погибших от соматической 

патологии, уменьшился на 35,5%. 

Анализ антропометрических показателей ГМ по 

данным УЗИ показал, что у здоровых детей головной 

мозг занимает 88,9% площади полости черепа, а у де-

тей, больных перинатальной энцефалопатией, — 

83,7%. Размер третьего желудочка у здоровых детей 

составляет 0,3% площади головного мозга, а у детей с 

перинатальной энцефалопатией — 0,8%. Соотноше-

ние между размерами четвертого и третьего желудоч-

ков головного мозга у больных детей составило 0,59, у 

здоровых детей первого года жизни — 0,79. 

Проведенное по данным МРТ антропометриче-

ское исследование ГМ и его желудочковой системы у 

взрослых больных показало, что при ЦИ размеры го-

ловного мозга были меньше на 8,1% по сравнению с 

показателями у людей без органической патологии 

ЦНС. У больных с ГИ размеры головного мозга были 

меньше на 6,4% чем у представителей группы сравне-

ния.  

Желудочки ГМ, напротив, у больных с ГИ зани-

мают 11,9% общей площади головного мозга: у боль-

ных с внутримозговой гематомой площадь желудоч-

ков составляет 7,8%; у больных с инфарктом мозга — 

8,4% общей площади ГМ. У людей без органической 

патологии в ЦНС желудочки занимают только 4,1% 

общей площади головного мозга. Какой-либо законо-

мерности между размерами патологического очага, 

увеличением размеров желудочков и размерами го-

ловного мозга не зарегистрировано.  

Проведенные антропометрические исследования 

краниоцеребральных структур у больных с вазоген-

ным отеком мозга показали, что и у детей, умерших от 

внутричерепных кровоизлияний, у детей первого года 

жизни, страдающих перинатальной энцефалопатией с 

гидроцефальным синдромом, и у взрослых живых 

больных, перенесших острые нарушения мозгового 

кровообращения, имеются однотипные изменения. 
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К этим изменениям было отнесено уменьшение 

количества тканевой жидкости в головном мозге  

при внутричерепных кровоизлияниях. За счет этого 

уменьшается размер ГМ, увеличивается соотношение 

объема, занимаемого желудочками мозга, и размеров 

головного мозга и уменьшается соотношение между 

размерами четвертого и третьего желудочков ГМ.  

Как известно, давление в полости черепа обеспе-

чивается размером мозга, объемами ликвора и крови. 

При повышении объема одного из ингредиентов объ-

ем других компенсаторно уменьшается [6]. 

Заключение 

Анатомические составляющие мозга — константа 

постоянная, изменяться может только соотношение 

между объемами крови и тканевой жидкости. Сосуди-

стое русло при цереброваскулярной патологии пере-

полнено кровью, следовательно, потеря веса и умень-

шение размера мозга при внутричерепных кровоиз-

лияниях происходит только за счет динамичной 

тканевой жидкости. Но возможен и второй вариант 

причины снижения объема тканевой жидкости в мозге 

при цереброваскулярной патологии: с оттекающей в 

подпаутинное пространство тканевой жидкостью мозг 

освобождается от продуктов метаболизма нейронов и 

крови, проникших в мозговое вещество из сосудисто-

го русла — саногенная реакция тканевой жидкости, 

направленная на восстановление гомеостаза в мозго-

вом веществе. Не исключается, что при остром нару-

шении мозгового кровообращения изменяется секре-

ция тканевой жидкости глиальной тканью, что наруша-

ет саногенную реакцию спинномозговой жидкости.  
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