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Внутрижелудочковое кровоизлияние — 
современные представления о патогенезе, 
факторах риска, диагностике и лечении 
(обзор литературы)
Л. К. Каримова

Детская республиканская клиническая больница Министерства здравоохранения Республики Татарстан, Казань

Внутрижелудочковое кровоизлияние является частой неврологической патологией у новорожденных детей 
(в первую очередь, недоношенных) и связано с риском развития таких неврологических осложнений, как 
детский церебральный паралич, эпилепсия, задержка психомоторного развития и т. д. Степень функцио-
нальных нарушений коррелирует со степенью внутрижелудочкового кровоизлияния. В статье подробно 
описаны эпидемиология, факторы риска, патогенез, диагностика и лечение данной патологии. Показана це-
лесообразность применения остеопатической диагностики и мультидисциплинарного подхода к диагностике 
и лечению внутрижелудочкового кровоизлияния.
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Intraventricular hemorrhage — modern concepts 
of pathogenesis, risk factors, diagnostics 
and treatment (literature review)
L. K. Karimova

Children′s Republic Clinical Hospital of the Republic Tatarstan′ Health Care Ministry, Kazan, Russia

Intraventricular hemorrhage (IVH) is a frequent neurological pathology among newborn infants (especially 
premature) and it is associated with development risk of such neurological complications as cerebral palsy, 
epilepsy, delayed psychomotor development, etc. The level of functional disorders correlates with the IVH level. 
The article observes in detail the IVH epidemiology, risk factors, pathogenesis, diagnostics and treatment. 
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There was demonstrated the osteopathic diagnostics expediency and the appropriateness of multidisciplinary 
approach for the diagnostics and therapy of this pathology.
Key words: intraventricular hemorrhage, newborns, diagnostics

Введение
Кровоизлияние в зародышевый матрикс (ЗМ, или ганглионарный бугорок) является одним из 

самых серьезных неблагоприятных неврологических событий в неонатальном периоде у недоно-
шенных и родившихся с очень низкой массой тела (ОНМТ) новорожденных [1, 2]. Патогенез пре-
имущественно связывают с присущей ЗМ хрупкостью кровеносных сосудов и колебаниями цере-
брального кровотока (ЦК) [3]. Основной формой кровоизлияния ЗМ является внутрижелудочковое 
кровоизлияние (ВЖК), характеризующееся попаданием крови в пространство желудочков головного 
мозга [1] с последующим развитием постгеморрагической гидроцефалии в 35 % случаев. ВЖК раз-
вивается примерно у 20 % недоношенных и родившихся с ОНМТ новорожденных, но встречаются 
и случаи развития ВЖК у доношенных детей [4]. Более тяжелая степень кровоизлияния чаще встре-
чается по мере уменьшения массы тела при рождении и степени доношенности [5]. 

В США ВЖК обнаруживают почти у 25 % недоношенных новорожденных с экстремально низкой 
массой тела при рождении (масса тела при рождении менее 1500 г), причем наиболее тяжелые 
случаи возникают в первые 24 ч после рождения [2]. У 10–15 % таких новорожденных наблюдают 
кровоизлияние III и IV степени, которое связано с развитием задержки психомоторного развития 
и детского церебрального паралича с вероятностью более 75 % [2]. 

Более 50 % кровоизлияний происходит в первые 24 ч после родов, 90 % возникают в течение 
первой недели после родов [6]. Диагноз устанавливают при нейросонографии, степень тяжести 
определяют по шкале, предложенной L. A. Papile [7]. ВЖК I степени характеризуется минимальным 
вовлечением желудочков головного мозга (<10 %) или ограничивается субэпендимальной парен-
химой, ВЖК II степени распространяется в желудочек, но не затрагивает более 50 % его объема, 
ВЖК III степени затрагивает более 50 % объема желудочка и приводит к его расширению [8].

Перивентрикулярный геморрагический инфаркт, ранее считавшийся ВЖК IV степени, пред-
ставляет собой обширное ВЖК с вовлечением паренхимы головного мозга, вероятно в результате ок-
клюзии терминальных вен, и венозным инфарктом с последующим вторичным кровоизлиянием [9].

Факторы риска внутрижелудочкового кровоизлияния
С 1980-х до конца 1990-х гг. отмечалось значительное снижение частоты ВЖК у недоношенных 

и родившихся в ОНМТ новорожденных, что преимущественно было связано с внедрением в ру-
тинную практику антенатального применения стероидов [10, 11]. К сожалению, в последние два 
десятилетия показатель частоты ВЖК остается стабильным [12, 13]. В патогенез и развитие ВЖК 
вовлечено несколько средовых и медицинских факторов риска, большинство из них связано с из-
менением церебрального кровотока и артериального давления (АД) в центральной нервной си-
стеме [13].

К факторам риска ВЖК относят низкий гестационный возраст при рождении и низкую массу 
тела при рождении; степень здоровья матери, включая артериальную гипертензию, вызванную бе-
ременностью, лихорадку, кровотечения, способ родоразрешения; внутрибольничную транспорти-
ровку; низкий балл по шкале Апгар на 1-й и 5-й минуте после рождения; необходимость реанима-
ционных мер, пневмоторакс, коагулопатию, легочное кровотечение, незаращение артериального 
(боталлова) протока, ацидоз и сепсис [13–15].

Патогенез внутрижелудочкового кровоизлияния
Предполагается, что вклад в развитие ВЖК у недоношенных новорожденных вносят два ос-

новных фактора — хрупкость сосудов ЗМ и нарушение циркуляции крови (ЦК) [13]. Риск крово-



160

Российский остеопатический журнал
№ 1–2 (48–49) 2020

Russian Osteopathic Journal
№ 1–2 (48–49) 2020

излияния из сосудов ЗМ связан с высокой степенью васкуляризации этой ткани и хрупкостью 
сосудов, вызванной изменением компонентов и стабильности гематоэнцефалического барьера 
(ГЭБ). В связи с высокой метаболической активностью и потребностью в кислороде, данная об-
ласть головного мозга находится в состоянии относительной гипоксии [13]. Последняя способствует 
образованию фактора роста эндотелия сосудов (VEGF), который в сочетании с ангиопоэтином-2 
способствует ускорению процесса ангиогенеза в ЗМ. Высокая степень васкуляризации способ-
ствует развитию кровоизлияния [16–20]. Кроме того, различия в структуре сосудистого русла ЗМ 
обеспечивают дополнительную предрасположенность к возникновению кровотечения.

Снижение содержания глиофибриллярного кислого белка (GFAP) в синаптических нервных 
окончаниях астроцитов влияет на механическую прочность сосудов [18, 19], уменьшение экс-
прессии фибронектина в базальной мембране приводит к изменению ее структурной стабиль-
ности [21], снижение активности сигнала TGF-β1 приводит к уменьшению плотности перицитов 
в сосудах ЗМ [17]. Исследования указывают на то, что антенатальное введение глюкокортикоидов 
оказывает профилактическое действие в отношении возникновения ВЖК за счет увеличения 
уровня GFAP и фибронектина [18, 21].

Нарушения ЦК вследствие незрелости сердечно-сосудистой системы в сочетании с нарушением 
реактивности сосудов головного мозга повышают риск развития кровоизлияния в ЗМ [1, 22]. 
Ауторегуляция ЦК — физиологический механизм, обеспечивающий поддержание стабильного 
притока крови к головному мозгу, несмотря на колебания его перфузионного давления [23]. У не-
доношенных новорожденных ауторегуляция ЦК может быть нарушена, что приводит к пассивному 
уровню АД в сосудах головного мозга [24], в результате ЦК будет меняться в соответствии с изме-
нениями общего АД. Предполагается, что пассивный уровень АД в церебральных сосудах является 
фактором риска развития цереброваскулярного повреждения [22, 25]. Гиперкапния также может 
играть роль в нарушении ауторегуляции мозгового кровотока за счет расширения резистивных ар-
териол головного мозга. В условиях повышения АД и гиперкапнии, гиперкапническая гиперемия 
будет преобладать над механизмами ауторегуляции и приводить к увеличению ЦК [23]. Исследо-
вания показывают более частое возникновение колебаний АД и скорости ЦК у новорожденных, 
которым требуется искусственная вентиляция легких (ИВЛ) в связи с асинхронией дыхательных 
движений и аппарата ИВЛ. Применение панкурония в течение первых 24 ч после рождения по-
зволяло устранить попытки совершения дыхательных движений новорожденного при ИВЛ, что обе-
спечивало уменьшение колебаний скорости ЦК распространенности и степени тяжести ВЖК [26]. 
Однако этот препарат обнаруживает разнообразное неблагоприятное побочное влияние на 
сердечно-сосудистую систему и вызывает необходимость повышения давления ИВЛ для под-
держания адекватного насыщения крови кислородом [27]. Применение некоторых режимов 
работы аппарата ИВЛ, например синхронизированной перемежающейся принудительной вен-
тиляции и управления вспомогательной вентиляцией, позволяет уменьшить степень асинхронии 
пациента и аппарата ИВЛ [13, 27]. Чаще всего у недоношенных новорожденных отмечается ги-
потензия [28]. Результаты многочисленных исследований демонстрируют прямую взаимосвязь 
гипотензии и повышенного риска ВЖК [22, 24, 29]. Гипотензия вызывает расширение сосудов 
головного мозга [22], повышая тем самым риск разрыва сосуда и кровоизлияния. Другие иссле-
дователи указывают на взаимосвязь кровоизлияния в ЗМ и гипоперфузии-реперфузии [4, 29, 30].

Роль центрального кровотока и микрососудистого русла зародышего матрикса
ВЖК обычно связывают с изменениями ЦК в микрососудистом русле незрелого ЗМ. В период 

высокого риска ВЖК эта область головного мозга обильно кровоснабжается через микрососуды, 
в которых не сформированы базальная мембрана, плотные соединения и глиальные оболочки 
сосудов, являющиеся компонентами полноценного ГЭБ. В ответ на гипотензию, гипоксемию, 
гиперкапнию или ацидоз происходит усиление ЦК, приводящее к кровоизлиянию в ЗМ и воз-
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можному прорыву крови в желудочки головного мозга. После расширения желудочковой системы 
из-за острого кровоизлияния отмечается резкое снижение кровотока. Наступает стаз венозной 
крови в перивентрикулярном белом веществе головного мозга с возможным возникновением 
паренхиматозного венозного инфаркта. Важными регуляторами ЦК в развивающемся головном 
мозге выступают система циклооксигеназы-2 (ЦОГ-2) и простагландинов [31]. Экспрессию ЦОГ-2 
стимулируют гипоксия, гипотензия, действие факторов роста, включая рецептор эпидермального 
фактора роста, трансформирующий ростовой фактор-β (TGF-β) и воспалительные медиаторы, 
включая IL-6, IL-1β, TNF-α и NFκB [32, 33]. Выделяемые в результате простаноиды способствуют 
образованию и выделению VEGF, являющегося мощным ангиогенным фактором [34].

Те же триггерные факторы, что вызывают кровоизлияние в ЗМ, запускают каскад событий, ве-
дущий к разрыву плотных соединений, повышению проницаемости ГЭБ и активации микроглии 
в развивающемся перивентрикулярном белом веществе головного мозга. Эти события опос-
редованы действием цитокинов, VEGF и оксида азота. In vitro, как эндотелиальные клетки, так 
и астроциты, выделяют провоспалительные цитокины IL-1β и TNF-α, которые способствуют ми-
грации лейкоцитов сквозь эндотелий и развивающийся ГЭБ. 

Кроме того, исследования указывают, что гипоксия сама по себе способна вызывать изме-
нение белков ГЭБ — ZO-1, окклюдина и ZO-2. Наконец, реактивная микроглия выделяет активные 
формы кислорода, которые могут не только вносить вклад в повреждение эндотелия, но и при-
водить к изменению гомеостаза и повышать уровень анаэробного метаболизма [1].

Головной мозг недоношенных новорожденных в большей степени подвержен воздействию 
активных форм кислорода, чем головной мозг взрослого человека, вследствие незрелости фер-
ментных антиоксидантных систем [35]. Помимо выделения активных форм кислорода активиро-
ванной микроглией, дополнительным их источником становится активация системы ЦОГ-2 [36]. 
В связи с их разносторонним влиянием на развивающуюся сосудистую сеть предполагается 
важная роль активных форм кислорода в возникновении паренхиматозного перивентрикулярного 
кровоизлияния [37].

Диагностика внутрижелудочкового кровоизлияния
У большинства новорожденных ВЖК протекает бессимптомно и диагноз устанавливают по ре-

зультатам скрининговой нейросонографии, проводимой в течение первых 48 ч жизни и повторных 
контрольных исследований, проводимых каждые 5–6 дней в течение первых 4 нед жизни [38]. 
Кроме того, у некоторых новорожденных отмечают минимальные изменения уровня сознания, 
двигательной активности, мышечного тонуса, дыхания, движений глаз и в редких случаях выяв-
ляются такие серьезные нарушения, как угнетение сознания, раздражимость, кома, судороги 
и тетрапарез [39]. 

Клинические проявления ВЖК обычно соответствуют одному из трех типичных вариантов:
• катастрофические нарушения возникают в течение минут и часов и по проявлениям похожи 

на быстрое нарастание неврологических нарушений у взрослых пациентов с обширными вну-
тричерепными кровоизлияниями (и характеризуются очень неблагоприятным прогнозом);

• скачкообразное течение с развитием неврологических нарушений в течение от нескольких 
часов до нескольких дней в виде снижения уровня бодрствования и активности, мышечной 
гипотензии, аномально острого подколенного угла, аномальных движений глаз и нарушений 
дыхания;

• бессимптомное клиническое течение, возможность которого и диктует необходимость ру-
тинного проведения повторной нейросонографии [40]. 

Нейросонография является «золотым» стандартом для диагностики ВЖК [41]. 
Чрезмерное увеличение окружности головы диагностируют при стойком повышении пока-

зателей более чем на 2 мм в день. При измерении окружности головы сложно определять еже-
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дневные изменения, поэтому проще оценивать суммарные изменения за несколько дней или 
при наличии дополнительных признаков, свидетельствующих о повышении внутричерепного дав-
ления, таких как расхождение швов черепа, напряженный родничок, и эпизодов усиления одышки 
и брадикардии, летаргии и пищевой непереносимости [8]. В то же время надежность этих клини-
ческих признаков в целом невелика. Наиболее надежным клиническим признаком повышенного 
внутричерепного давления является прогрессирующее расхождение сагиттального шва [1].

Выявление функциональных нарушений (соматических дисфункций) при ВЖК возможно при 
клинической остеопатической диагностике [42], которая предполагает использование остеопа-
тического пальпаторно-перцептивного мануального «прослушивания» и специфического остео-
патического тестирования. Данный метод диагностики практически не имеет противопоказаний 
(недостаточный уровень профессионализма врача-остеопата, судорожный синдром), однако для 
его использования именно при подозрении на ВЖК у новорожденных требуется проведение до-
полнительных исследований.

Лечение
В настоящее время единственным эффективным вмешательством для предотвращения 

ВЖК, по-видимому, является антенатальное применение стероидов. Многие медицинские вме-
шательства, предлагавшиеся для контроля и лечения ВЖК, включая постнатальное применение 
фенобарбитала и профилактическое назначение индометацина, не показали достаточной эффек-
тивности. На сегодняшний день оптимальная стратегия лечения ВЖК основывается на ранней 
диагностике за счет регулярного проведения нейросонографии, контроле расширения желудочков 
головного мозга с помощью различных инвазивных процедур, обеспечивающих удаление избытка 
цереброспинальной жидкости из желудочков, и профилактике осложнений, напрямую связанных со 
степенью расширения желудочков головного мозга и последующего повреждения его паренхимы. 

Окончательным вариантом лечения прогрессирующей гидроцефалии в результате ВЖК яв-
ляется установка вентрикулоперитонеального шунта, однако такую процедуру редко проводят 
в качестве вмешательства первого ряда по нескольким причинам: в связи с риском образования 
язв кожи у детей с ОНМТ при рождении, высокой распространенностью нарушения функциони-
рования шунта, частой необходимостью в проведении его ревизии и с некоторыми другими ос-
ложнениями. Во многих случаях расширение желудочков головного мозга удается контролировать 
с помощью симптоматических нейрохирургических процедур: пункции спинного мозга, внешнего 
дренирования желудочков, установки устройств для доступа к желудочкам или вентрикулоподапо-
невротического шунтирования. Установка вентрикулоперитонеального шунта показана в случаях 
неэффективности контроля гидроцефалии с помощью вышеуказанных процедур [1, 8].

Ранее отдельными авторами была продемонстрирована высокая эффективность программ 
мануальных технологий в диагностике и коррекции неблагоприятных функциональных сдвигов 
при соматических дисфункциях, что обусловливает целесообразность их применения в практике 
восстановительного лечения детей раннего возраста [43]. Как указывалось выше, важным регу-
лятором ЦК в развивающемся головном мозге выступает система ЦОГ-2, экспрессию которой, 
в частности, стимулируют гипоксия и воспалительные медиаторы. Исследования показывают, что 
у недоношенных детей более высокий уровень провоспалительных цитокинов (IL-2, IL-4, IL-5, IL-10 
и др.) по сравнению с рожденными в срок младенцами [44]. Остеопатическая коррекция приводит 
к уменьшению высвобождения провоспалительных цитокинов [45] и повышению содержания 
IL-8, который ингибирует адгезию нейтрофилов к эндотелиальным клеткам, препятствуя повреж-
дению эндотелия [46, 47]. 

В то же время серьезных работ, рассматривающих возможность применения остеопатической 
коррекции в структуре комплексной терапии именно детей с ВЖК, ранее проведено не было. 
Отдельный интерес представляет структура соматических дисфункций у детей с ВЖК и потенци-
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альная взаимосвязь данных функциональных нарушений с другими клиническими проявлениями, 
а также данными инструментальных методов диагностики.

Влияние внутрижелудочкового кровоизлияния на развитие ребенка
Задержка психомоторного развития, судороги, перевентрикулярная лейкомаляция, повышение 

внутричерепного давления, гидроцефалия и церебральный паралич обнаруживают у 35–40 % детей 
с ВЖК [48]. В то же время влияние ВЖК у недоношенных детей на дальнейшее развитие варьирует 
в широких пределах. Проведены многочисленные клинические исследования, направленные на 
выявление факторов, определяющих исход. Некоторые авторы указывают на взаимосвязь не-
благоприятного исхода со степенью тяжести ВЖК, с наиболее неблагополучным исходом в случае 
ВЖК IV степени [49]. Другие авторы утверждают, что применение вентрикулоперитонеального 
шунта является индикатором неблагоприятного прогноза, а его установка представляет собой до-
полнительный фактор риска [50, 51]. Недавно проведенные исследования демонстрируют, что по-
вреждение белого вещества головного мозга является фактором, определяющим прогноз [52]. 
На основании этого предположения различные исследователи предлагают раннее выполнение 
вмешательств, направленных на контроль расширения желудочков для снижения риска развития 
повреждения головного мозга, показаны более благоприятные результаты у пациентов, которым 
было проведено ранее вмешательство [53–55].

По результатам различных исследований можно утверждать, что психомоторное развитие ре-
бенка зависит в наибольшей степени от вовлечения в процесс и повреждения белого вещества 
головного мозга. Степень тяжести ВЖК, установка шунта и увеличение размеров желудочков го-
ловного мозга являются факторами, вносящими вклад в повреждение белого вещества, а не фак-
торами, определяющими возникновение нарушений психомоторного развития в дальнейшем. 
Разработаны различные шкалы для прогнозирования исхода психомоторного развития у недо-
ношенных детей с ВЖК [13, 15, 55]. На сегодняшний день проведено лишь два исследования 
по разработке прогностической модели с использованием клинических показателей, опреде-
ляемых в первые часы жизни [7, 48]. В модели, разработанной Singh и соавт., низкий гестаци-
онный возраст, низкая масса тела при рождении, низкий балл по шкале Апгар на 5-й минуте, 
роды вне стационара и родоразрешение путем кесарева сечения (в отличие от других исследо-
ваний) были связаны с тяжелым ВЖК, а антенатальное введение стероидов матери оказывало 
защитный эффект [7, 23]. В соответствии с полученными данными авторы разработали первую 
прогностическую систему для оценки риска развития тяжелого ВЖК для целенаправленной про-
филактики индометацином [7]. M. J. Luque и соавт. также разработали прогностическую модель 
для оценки раннего риска при ВЖК III и IV степени тяжести у детей с ОНМТ при рождении. Гестаци-
онный возраст, ИВЛ, мужской пол, более низкий балл по шкале Апгар на 1-й минуте и более низкая 
масса тела были внесены в модель для определения риска и повышения эффекта от применения 
индометацина [48]. Эти исследования показывают необходимость тщательной калибровки модели 
путем сравнения наблюдающегося и ожидаемого риска [7, 48, 56].

В настоящее время имеются данные об эффективности остеопатической коррекции у детей при 
гипоксически-ишемических поражениях центральной нервной системы (гипертензионно-гидроце-
фальном синдроме, легкой форме бульбарной дизартрии, псевдобульбарной диазартрии) [43, 57, 58]. 
У недоношенных детей остеопатическое воздействие уменьшает сроки пребывания в стационаре 
и стоимость лечения [59–61]. Также есть данные, что остеопатическая коррекция приводит к вос-
становлению физиологической подвижности позвоночника и других костных структур, нормализации 
кровоснабжения головного мозга, улучшая таким образом условия для созревания и функциониро-
вания центральной нервной системы [57]. Вышесказанное дает возможность предположить, что 
включение остеопатической коррекции в комплексную терапию детей с ВЖК позволит улучшить кли-
нический прогноз и снизить проявления неврологической симптоматики.
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Заключение
Несмотря на успехи в оказании перинатальной и неонатальной медицинской помощи, внутри-

желудочковое кровоизлияние остается важной проблемой, оказывающей серьезное влияние на 
психомоторное развитие недоношенных детей. Данную патологию обнаруживают у 10–20 % недо-
ношенных детей, риск возникновения выше у детей мужского пола. Этиология внутрижелудочкового 
кровоизлияния представляется многофакторной, ведущими причинами являются незрелость 
плода на момент родов, нестабильность системы кровообращения и гемостаза. Внутрижелудоч-
ковое кровоизлияние — редкая патология со сложным патогенезом и обычно неблагоприятным 
исходом. Необходимо получение дополнительных доказательств в отношении новых технологий 
и результатов продолжающихся клинических исследований для создания стандартизированного 
протокола, который будет способствовать обеспечению наилучших исходов для этих пациентов. 
Особое внимание следует уделять пациентам с выявленными факторами риска и использовать 
междисциплинарные диагностические и лечебные подходы. Отдельно стоит рассмотреть возмож-
ность тщательно спланированного исследования, обосновывающего возможность включения 
остеопатической коррекции в программы комплексного лечения и реабилитации детей с внутри-
желудочковым кровоизлиянием.
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