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Резюме. 
Хроническая субдуральная гематома (ХСДГ) – распространённое нейрохирургическое заболевание у пожилых. В 
статье представлены клиническая картина, результаты диагностики и лечения ХСДГ.
Цель – обосновать эффективность консервативной терапии (самостоятельно и в комбинации с хирургическим ле-
чением) у пациентов с ХСДГ, определить её преимущества в снижении осложнений, рецидивов и нагрузки на опе-
рационно-реанимационную службу, а также изучить клинические особенности и перспективы ведения пациентов.
Материал и методы. В исследование (ноябрь 2021 – декабрь 2025) включено 168 пациентов с ХСДГ. Группа 1 
(n=53) – хирургия без патогенетической терапии. Группа 2 (n=64) – эндоскопически контролируемое хирургиче-
ское вмешательство + специальная консервативная терапия. Группа 3 (n=51) – только специальная консерватив-
ная терапия. Оценка состояния всех пациентов проводилась с использованием принятых клинических и инстру-
ментальных методов исследования. 
Результаты. Неврологические проявления варьировали: в хирургических группах преобладал пирамидный гемисин-
дром, в терапевтической – атаксия. Изменение объёма ХСДГ после лечения уменьшился: в группе 2 – в 6,1 раза, в 
группе 1 – в 1,5, в группе 3 – в 5,3 (различия между группами 2 и 3 достоверны). По шкале исходов Глазго группы 2 
и 3 показали преимущество перед группой 1. Хорошее восстановление: группа 3 – 100%, группа 2 – 93,8% (p=0,262), 
группа 1 – 56,6% (p=0,001). Летальность: группа 1 – 17%, группа 2 – 3,1%, группа 3 – 0% (p=0,002 для 1 vs 3, p=0,203 
для 2 vs 3). Послеоперационная летальность – 15% и 2,9% соответственно.
Заключение. Выполненное сопоставление результатов клинического материала продемонстрировало новую 
возможность успешного лечения ХСДГ с использованием метода консервативной терапии и его комбинации с 
хирургическими методами. Терапевтическое лечение ХСДГ у клинически компенсированных пациентов – аль-
тернатива операции, позволяющая избежать послеоперационных осложнений, рецидивов и снизить нагрузку на 
операционно-реанимационный модуль лечебного учреждения.

Abstract. 
Chronic subdural hematoma (CSDH) is a common neurosurgical condition in the elderly. This article presents the clinical 
presentation, diagnostic results, and treatment of CSDH. 
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Введение

Хроническая субдуральная гематома (ХСДГ) – 
полиэтиологическое интракраниальное объёмное 
кровоизлияние в субдуральном пространстве, вы-
зывающее локальную или генерализованную ком-
прессию головного мозга и, в отличие от острых 
и подострых форм, характеризующееся наличием 
отграничительной капсулы [1]. Впервые данное 
состояние было описано J.J. Wepfer в 1656 году. 
Формирование капсулы происходит не ранее чем 
через две недели после кровоизлияния (травма, це-
реброваскулярные заболевания) и превращает пато-
логический процесс в относительно обособленную 
среду, развивающуюся по внутренним законам [1, 
2]. Детальный анализ этого процесса впервые пред-
ставлен Р. Вирховым (1857). Наличие капсулы име-
ет ключевое значение для понимания патогенеза и 
выбора лечебной тактики (хирургической или кон-
сервативной).

Рост выявляемости ХСДГ и связанные с ней 
социально-экономические потери обусловливают 
актуальность проблемы. На долю ХСДГ приходит-
ся 12-25,5% всех внутричерепных кровоизлияний, 
требующих хирургического вмешательства [3, 4]. 
На основании переноса эпидемиологических дан-
ных, полученных на острове Авадзи, на общую по-
пуляцию Японии с учётом её прогнозируемой чис-
ленности к 2020 г. (135 304 человека, из которых 
лица старше 65 лет составят 23,6%), K. Kawamura 
с соавт. [5] заключили, что заболеваемость ХСДГ 
достигнет 16,3 случая на 100 тыс. населения в год, 

при этом на долю лиц старше 65 лет придётся 13,7, 
а на долю пациентов младше 65 лет – 2,6 случая. 
Согласно приведённым расчётам, оперативные 
вмешательства по поводу ХСДГ прогнозируются 
как одни из наиболее частых нейрохирургических 
процедур в Японии. Данные по Великобритании и 
США свидетельствуют об увеличении числа слу-
чаев ХСДГ на 50% в ближайшие два десятилетия 
[6-8]. Аналогичная тенденция ожидается и в дру-
гих странах. Частота рецидивов после лечения со-
ставляет 10-20% [9]. Одним из ведущих факторов, 
способствующих повышению частоты выявления 
ХСДГ, является увеличение удельного веса лиц 
старших возрастных групп в структуре населения. 
Возрастная атрофия мозговой ткани, инволюцион-
ные изменения сосудистого русла, а также ухуд-
шение реологических характеристик крови фор-
мируют благоприятный фон для возникновения 
данной патологии. Наиболее частой этиологиче-
ской причиной ХСДГ выступает черепно-мозговая 
травма. В числе дополнительных факторов риска 
развития ХСДГ рассматриваются коагулопатии, 
развивающиеся на фоне длительного приема ан-
тикоагулянтов и антиагрегантов [10], хроническая 
алкогольная интоксикация, инфекционные заболе-
вания, токсические поражения различного генеза, 
а также краниоцеребральные диспропорции. 

Патофизиология хронической субдуральной 
гематомы

Субдуральное пространство, ограниченное 
твердой и арахноидальной мозговыми оболочка-

Objectives. To substantiate the effectiveness of conservative therapy (alone and combined with surgical treatment) in 
patients with CSDH, determine its advantages in reducing complications, relapses and the surgical and intensive care unit 
workload, and study the clinical features and prospects for patient management.
Material and methods. The study (November 2021 – December 2025) included 168 patients with CSDH. In group 1 
(n=53) surgery without pathogenetic therapy was carried out. In group 2 (n=64) the endoscopically guided surgery was 
performed combined with specialized conservative therapy. In group 3 (n=51) only the specialized conservative therapy 
was applied. All patients were assessed using accepted clinical and instrumental examination methods. 
Results. Neurological manifestations varied: pyramidal hemisyndrome prevailed in the surgical groups, while ataxia was 
present in the therapeutic group. The change in the volume of CSDH after treatment decreased: in group 2 – by 6.1 times, 
in group 1 – by 1.5, in group 3 – by 5.3 (differences between groups 2 and 3 are significant). According to the Glasgow 
Outcome Scale, groups 2 and 3 showed an advantage over group 1. Good recovery: group 3 – 100%, group 2 – 93.8% 
(p=0.262), group 1 – 56.6% (p=0.001). Mortality: group 1 – 17%, group 2 – 3.1%, group 3 – 0% (p=0.002 for 1 vs 3, 
p=0.203 for 2 vs 3). Postoperative mortality was 15% and 2.9%, respectively.
Conclusions. The performed comparison of the clinical material results demonstrated a new possibility of successful 
treatment of CSDH using the method of conservative therapy and its combination with surgical methods. Therapeutic 
treatment of CSDH in clinically compensated patients is an alternative to surgery, allowing for the avoidance of postoperative 
complications and relapses and reducing the surgical and intensive care unit workload of a medical institution.
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ми, содержит слой пограничных клеток твердой 
мозговой оболочки, через который транзитируют 
мостовидные вены. При развитии атрофии веще-
ства головного мозга (наблюдаемой, в частности, 
у лиц пожилого возраста, а также у пациентов с 
хронической алкогольной интоксикацией) про-
исходит расширение указанного пространства, 
следствием чего является усиление тракции (на-
тяжения) мостовидных вен [11, 12].

Патологическое расслоение пограничных 
клеток твёрдой мозговой оболочки приводит к 
образованию двух обособленных мембран, ко-
торые отграничивают вновь сформированную 
субдуральную полость. В дальнейшем данная 
полость постепенно заполняется кровью [12]. 
Внутренний листок капсулы ХСДГ представлен 
преимущественно коллагеновыми волокнами и 
фибробластами и не играет существенной роли в 
пролиферативных механизмах, обеспечивающих 
рост гематомы. Развитие внешнего листка ХСДГ 
запускает каскад воспалительных и ангиогенных 
реакций, которые обеспечивают рост гематомы. 
Его тканевая архитектоника включает слои фибро-
бластов и коллагеновых волокон, а также характе-
ризуется инфильтрацией провоспалительными 
клеточными элементами: нейтрофилами, лимфо-
цитами, макрофагами и эозинофилами [12]. 

ХСДГ характеризуется как воспалительное 
заболевание с самоподдерживающимся течени-

ем. В полости гематомы выявлено значительное 
превышение уровней провоспалительных цито-
кинов (ИЛ-6, ИЛ-8) по сравнению с кровью, а 
также присутствие противовоспалительного ИЛ-
10, дисбаланс которого определяет прогрессиру-
ющий рост ХСДГ [12].

Ряд медиаторов стимулируют неоангиогенез 
с образованием капилляров (неососудов) – источ-
ника рецидивирующей кровопотери [13]. Клю-
чевая роль принадлежит сосудистому эндотели-
альному фактору роста (VEGF), повышающему 
проницаемость неососудов. Экспрессия VEGF 
значительно повышена во внешнем листке кап-
сулы ХСДГ и коррелирует с рецидивами [14, 15]. 
Высокая активность ангиопоэтина-2 (Ang-2) спо-
собствует формированию структурно незрелых, 
проницаемых сосудов [9, 12, 14, 16].

В патогенезе ХСДГ важны коагуляция и фи-
бринолиз. Повышенный уровень фибриногена в 
полости гематомы указывает на избыточный фи-
бринолиз, обусловливающий персистирующее 
кровотечение. В содержимом ХСДГ идентифи-
цирован тромбомодулин, поддерживающий фи-
бринолиз и высвобождающийся при повторном 
повреждении неососудов [12] (рис. 1).

В лечении ХСДГ выделяют консервативный 
и хирургический подходы. Комплексная тактика, 
сочетающая оперативное вмешательство с пато-
генетически обоснованной терапией (кортико-

Рисунок 1 – Патофизиология хронической субдуральной гематомы
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стероидами, антифибринолитиками), позволяет 
достичь клинико-рентгенологического выздоров-
ления и снизить риск осложнений.

Показанием к хирургическому вмешатель-
ству служит развёрнутая неврологическая сим-
птоматика в сочетании с данными нейровизуали-
зации [17]. Частота рецидивов после краниотомий 
варьирует от 8 до 37% [16, 18], послеоперацион-
ная летальность составляет 24-32%. В то же вре-
мя, согласно данным современных исследований, 
приблизительно 30 % пациентов с ХСДГ может 
быть рекомендована консервативная тактика ве-
дения [6]. Однако в настоящее время не суще-
ствует клинических руководств или протоколов, 
содержащих чёткие показания и терапевтические 
решения при ХСДГ. Таким образом, сложилась 
ситуация, при которой возможная теоретическая 
обоснованность консервативного лечения суще-
ствует, но её практическая реализация крайне 
ограничена. 

Применение кортикостероидов и транексамо-
вой кислоты как в режиме монотерапии, так и в 
качестве адъювантной терапии в дополнение к хи-
рургическому вмешательству способствует улуч-
шению результатов лечения пациентов с ХСДГ.

Кортикостероиды подавляют синтез провос-
палительных цитокинов, активацию клеток иммун-
ной системы, а также продукцию провоспалитель-
ных ферментов, оксида азота и циклооксигеназы. 
Кроме того, они ингибируют экспрессию сосуди-
стого эндотелиального фактора роста (VEGF), ин-
дуцирующего повышение сосудистой проницае-
мости. Патогенетическое обоснование применения 
кортикостероидов основывается на их доказанных 
противовоспалительном, антифибринолитическом 
и антиангиогенном действии [15].

Транексамовая кислота представляет собой 
антифибринолитический препарат, механизм 
действия которого заключается в конкурентном 
ингибировании активации плазминогена и сниже-
нии активности плазмина [19]. Плазмин, активи-
руя калликреин-кининовую систему, инициирует 
воспалительную реакцию, сопровождающуюся 
повышением проницаемости сосудистой стен-
ки и миграцией лейкоцитов. Установлено, что 
калликреин-кининовая система присутствует во 
внешнем листке капсулы ХСДГ. Таким образом, 
применение транексамовой кислоты позволяет 
подавить гиперфибринолитическую активность 
и обусловленное ею повышение проницаемости 
сосудов в стенке хронической субдуральной ге-
матомы. Угнетение указанных патофизиологи-

ческих механизмов способствует постепенному 
рассасыванию гематомы [20]. 

При дифференцированном подходе к лече-
нию ХСДГ учитывали клиническое состояние 
пациента и фазность течения заболевания [1]. 
Под фазностью понимали последовательную 
смену состояний, отражающую динамику пато-
логического процесса и степень напряжения ком-
пенсаторно-адаптационных механизмов ЦНС. 
Критериями смены фаз служили выраженность 
общемозговой, стволовой, очаговой и общесо-
матической симптоматики, а также данные ин-
струментальных методов. В рамках данной кон-
цепции выделяли пять последовательных стадий. 
Фаза клинической компенсации характеризова-
лась отсутствием общемозговой симптоматики; 
очаговые нарушения не выявлялись либо носили 
резидуальный характер. Фаза субкомпенсации 
проявлялась удовлетворительным состоянием, 
ясным сознанием, возможным наличием мягкой 
очаговой или психической симптоматики при 
отсутствии признаков дислокации мозга. Фаза 
умеренной декомпенсации соответствовала со-
стоянию средней тяжести и сопровождалась 
сонливостью, элементами оглушения, внутриче-
репной гипертензией, нарастанием двигательных 
очаговых симптомов; могли выявляться отдель-
ные вторичные стволовые знаки. Фаза грубой 
декомпенсации характеризовалась тяжёлым со-
стоянием, глубоким оглушением, выраженной 
внутричерепной гипертензией, формированием 
дислокационных синдромов (преимущественно 
на тенториальном уровне) и нарушениями ви-
тальных функций. Терминальная фаза проявля-
лась развитием необратимой комы [1].

Показания к консервативной терапии 
Целью настоящего этапа исследования яви-

лось определение и систематизация клинических 
показаний к консервативной терапии ХСДГ на ос-
нове комплексной оценки неврологического стату-
са, уровня сознания по ШКГ и данных нейровизу-
ализации, а также обоснование её эффективности 
(самостоятельной и в комбинации с хирургическим 
лечением) с позиций снижения частоты осложне-
ний, рецидивов и нагрузки на операционно-реа-
нимационную службу, с последующим изучением 
клинических особенностей и фармакологических 
подходов, базирующихся на углублённом понима-
нии патофизиологии заболевания, оценкой резуль-
татов лечения и определением перспектив ведения 
данной категории пациентов.
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Показаниями к проведению консервативной 
терапии служили следующие клинические ситу-
ации:

– ХСДГ, диагностированная при компенси-
рованном или субкомпенсированном состоянии 
пациента, уровне сознания по шкале комы Глазго 
(ШКГ) более 13 баллов, наличии признаков вну-
тричерепной гипертензии и (или) слабо выражен-
ной очаговой неврологической симптоматики;

– наличие ХСДГ при невозможности выпол-
нения хирургического вмешательства (в том чис-
ле вследствие отказа пациента от операции) на 
фоне клинической компенсации или субкомпен-
сации, показателе ШКГ>13 баллов, а также при 
признаках внутричерепной гипертензии и (или) 
нерезко выраженной очаговой неврологической 
симптоматики;

– сохраняющаяся остаточная ХСДГ после 
хирургического лечения при компенсированном 
или субкомпенсированном состоянии пациента, 
уровне сознания по ШКГ более 13 баллов, на-
личии признаков внутричерепной гипертензии и 
(или) слабо выраженной очаговой неврологиче-
ской симптоматики [21].

Материал и методы

В период с ноября 2021 по декабрь 2025 года 
в нейрохирургическом отделении учреждения 
здравоохранения «Витебская областная клини-
ческая больница» (УЗ «ВОКБ») на лечении с 
верифицированным диагнозом «хроническая 
субдуральная гематома» (ХСДГ) находилось 168 
пациентов в возрасте от 26 до 95 лет. Медиа-
на возраста пациентов составила 63,0 лет (IQR: 
53,3–73,0). Мужчин было 120 (71,4%), женщин – 
48 (28,6%) (рχ2=0,000). 

Первая группа пациентов, которым выполнили 
только хирургическое лечение различными опера-
тивными техниками без назначения специальной 
консервативной терапии, составила 53 человека 
(31,5% от общего числа пациентов). В 60 случаях 
локализация гематомы была двусторонней. В пер-
вой группе: доля мужчин составила 73,6%, женщин 
– 26,4%. В группе преобладали лица в возрасте от 
60 до 74 лет (25 пациентов; 47,2%).

Адъювантную терапию в сочетании с эн-
доскопически контролируемым лечением при-
менили у 64 пациентов (38,1% от общего числа 
пациентов) в 70 случаях – при двустороннем рас-
положении ХСДГ (пациенты второй группы). Во 
второй группе: доля мужчин составила 67,2%, 

женщин – 32,8%. В группе преобладали лица в 
возрасте от 60 до 74 лет (30 пациентов; 46,9%). 

При стабильном компенсированном или суб-
компенсированном состоянии пациентов, нали-
чии возможности динамического наблюдения, а 
также при категорическом отказе пациентов от 
хирургического лечения на фоне клинической 
компенсации или субкомпенсации было назначе-
но только терапевтическое (фармакологическое) 
лечение. Такое лечение провели в третьей группе 
(терапевтической группе), численность которой 
составила 51 пациент (30,4% от общего числа па-
циентов). При этом было зафиксировано 68 слу-
чаев ХСДГ (с учётом двусторонней локализации 
гематом у некоторых пациентов). В третьей груп-
пе: мужчины – 38 (74,5%), женщины – 13 (25,5%). 
Возрастная структура: преобладали лица 45–49 
лет – 17 человек (33,3%).

Был выполнен ряд ко нтрольных мероприя-
тий и лечебных вмешательств в соответствии с 
разработанной технологией. 

До начала внутривенной терапии. Проводился 
контроль артериального давления (АД). При повы-
шении систолического АД (САД) выше 140 мм рт. 
ст. назначалась гипотензивная терапия с использо-
ванием следующих классов лекарственных препа-
ратов: β-адреноблокаторы, ингибиторы ангиотен-
зинпревращающего фермента (АПФ), агонисты 
имидазолиновых рецепторов, блокаторы рецеп-
торов ангиотензина II (БРА), антагонисты каль-
ция, диуретики. Проводился мониторинг уровня 
глюкозы крови; при его повышении свыше 6,1 
ммоль/л требовалась коррекция гипергликемии. 
При гематокрите >40% добивались его снижения 
до 30-40% внутривенным капельным введением 
низкомолекулярных декстранов (реополиглюкин, 
до 400 мл/сутки). С целью гастропротекции назна-
чали омепразол (20 мг 2 раза/сутки). 

Внутривенная терапия в стационаре (первые 
14 суток). Проводили инфузии: транексамовая 
кислота (1000 мг в 250 мл изотонического раство-
ра NaCl за 30 мин); дексаметазон (8 мг в 100 мл 
изотонического раствора NaCl за 20 мин каждые 
12 ч). На фоне внутривенной терапии проводили 
ежедневный контроль АД: при САД≥140 мм рт. ст. 
– гипотензивная терапия с контролем АД 2-3 раза/
сутки до нормализации в течение 3 суток. Кон-
троль глюкозы каждые 5–7 дней: при ≥6,1 ммоль/л 
– коррекция гипергликемии с контролем 2-3 раза/
сутки до нормализации в течение 3 суток. Кон-
троль гематокрита каждые 7 суток: при 30-40% 
без декстранов – инфузии продолжают, декстраны 
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не вводят; при 30-40% на фоне декстранов – дек-
страны отменяют; при >40% на фоне декстранов 
– инфузии и декстраны продолжают. 

После внутривенной терапии. Контрольная 
РКТ головы. При уменьшении объёма гематомы 
≤30% от исходного – повтор курса внутривенных 
инфузий. При уменьшении ≥50% – постепенная 
отмена дексаметазона (8–0–4 мг, затем 4–0–4, 
4–0–0, 0–0–0 по дням) и переход на пероральную 
терапию.

Пероральная терапия (14 дней, амбулаторно/
дневной стационар): транексамовая кислота (250 
мг 2 раза/сутки), дексаметазон (0,5 мг 1 раз/сутки 
утром).

Контроль на амбулаторном этапе. Пациен-
ты самостоятельно контролируют АД; при САД 
≥140 мм рт. ст. – прием гипотензивных лекар-
ственных препаратов, при необходимости – го-
спитализация. Контроль глюкозы на 12-14-е 
сутки: при ≥6,1 ммоль/л – коррекция гиперглике-
мии. Контроль гематокрита на 12-14-е сутки: при 
>40% – ривароксабан (2,5 мг 2 раза/сутки) на 21 
день – 2 месяца до достижения 30-40%.

Отдалённый контроль. Через 4 месяца – кон-
трольная РКТ; при сохранении части капсулы – 
повтор пероральной терапии. Через 12 месяцев 
– РКТ для подтверждения отсутствия ХСДГ и её 
капсулы.

Результаты 

Из 168 пациентов травматический генез 
ХСДГ подтверждён у 106 (63,1%): в 1-й группе – 
у 29 (54,7%), во 2-й – у 39 (60,9%), в 3-й – у 38 
(74,5%). Приём антикоагулянтов или антитромбо-
цитарных препаратов отмечен у 94 (56,0%): в 1-й 
группе – у 22 (41,5%), во 2-й – у 43 (67,2%), в 3-й 
– у 29 (56,9%). Распределение по фазам клиниче-
ского течения: компенсация – 9 (5,4%), субкомпен-
сация – 62 (36,9%), умеренная декомпенсация – 74 
(44,0%), грубая декомпенсация – 19 (11,3%), тер-
минальная – 4 (2,4%). В 1-й группе преобладали 
субкомпенсация (43,4%) и умеренная декомпен-
сация (26,4%), во 2-й – умеренная декомпенсация 
(76,6%), в 3-й – субкомпенсация (74,5%) (рис. 2).

Медиана баллов по шкале комы Глазго 
(ШКГ): в 1-й группе – 14,0 (IQR 13,0–15,0), во 
2-й – 14,0 (IQR 13,0–14,5), в 3-й – 15,0 (IQR 15,0-
15,0). При оценке по шкале комы Глазго (ШКГ) 
выявлены статистически значимые различия 
между группами. Центральные тенденции в обе-
их хирургических группах не различались, одна-
ко вариабельность во второй группе была ниже 
(меньший интерквартильный размах, p=0,008 по 
критерию Манна–Уитни). Состояние пациентов 
терапевтической группы оказалось лучше, чем в 
хирургических (p=0,001).

Рисунок 2 – Соотношение фаз клинического течения в трех группах у пациентов 
с хронической субдуральной гематомой
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Основные жалобы были: головная боль (в 1-й 
группе – 64,2%, во 2-й – 82,8%, в 3-й – 92,2%; раз-
личия между 1-й и 3-й, p=0,001); головокружение 
(22,6%, 53,1% и 66,7% соответственно; p=0,001); 
тошнота/рвота (0%, 4,7% и 3,9%; различий нет). 
При сравнении групп по частоте фокальных 
моторных приступов во второй группе зареги-
стрировано достоверно большее число случаев 
– 15 (21,4%), чем в третьей – 5 (7,4%) (χ² Пирсо-
на=0,019; p=0,019). Между первой и третьей груп-
пами достоверных различий не получено: 2 (3,3%) 
и 5 (7,4%) соответственно (χ² Пирсона=0,318; 
p=0,318). Среди очаговых неврологических про-
явлений ХСДГ ведущее значение в терапевтиче-
ской группе имели атаксические расстройства, 
выявленные у 28 (54,9%) пациентов. Астено-не-
врологический и психоорганический синдромы 
наблюдались у 25 (49,0%) пациентов, нарушения 
речи – у 19 (37,3%) пациентов. Также были зареги-
стрированы следующие глазодвигательные нару-
шения: спонтанный нистагм – у 31 (60,8%) паци-
ента. Стволовой неврологической симптоматики в 
терапевтической группе не отмечено. Сопутству-
ющая патология (ИБС, артериальная гипертензия, 
ОНМК в анамнезе, СД 2, дисциркуляторная энце-
фалопатия) распределилась следующим образом: 
гипертензия и ИБС – в 1-й группе 58,5%, во 2-й 
– 78,1%, в 3-й – 62,7%; ОНМК и энцефалопатия 
– 46,4%, 25,0% и 33,3% соответственно; СД 2 – 
22,6%, 17,2% и 7,8%.

Кроме того, сочетание нескольких сопут-
ствующих заболеваний у большинства наблюдае-
мых значительно утяжеляло их общее состояние.

Результаты нейрорадиологической диагно-
стики

Оценка морфологических вариантов ХСДГ 
проводилась по данным компьютерной томогра-
фии согласно классификации Nakaguchi H. и со-
авт. (гомогенный тип: гиподенсный, изоденсный, 
гиперденсный подтипы; гетерогенный тип: лами-
нарный, сепарированный, трабекулярный, града-
ционный).

По данным компьютерной томографии, вы-
полненной до лечения пациентов, распределение 
ХСДГ по морфологическому типу трех групп 
представлено следующим образом: 

Гиподенсивный тип встречался в 14 (23,3%) 
случаях в 1 группе, что статистически достоверно 
меньше (рχ2 Пирсона=0,008), чем в третьей груп-
пе, – 22 (32,4%) случая. Между второй и третьей 
группами также наблюдались статистически зна-

чимые различия (рχ2
 Пирсона=0,008) – 3 (4,3%) 

против 22 (32,4%) соответственно.
Гиперизоденсный тип отмечен в 5 (8,3%) слу-

чаях в 1 группе, что достоверно меньше (рχ² Пир-
сона=0,008), чем в третьей группе – 17 (25,0%) 
случаев. Во второй группе такой тип гематомы 
отмечен в 1 (1,4%) случае, что также достоверно 
меньше (рχ2 Пирсона=0,001) по сравнению с тре-
тьей группой.

Изоденсивный тип встречался в 1 группе 
– 1 (1,7%), что достоверно меньше (рχ2 Пирсо-
на=0,044), чем в группе 3 – 7 (10,3%) случаев, а 
вот между группой 2 – 2 (2,9%) случая и группой 
3 – 7 (10,3%) случаев статистически значимых 
различий не было (рχ2 Пирсона=0,044). 

Ламинарный тип – в 4 (6,7%) случаях в 1 
группе и в 4 (5,9%) случаях в 3 группе встречал-
ся одинаково, и достоверных различий между 
группами не получено (рχ2 Пирсона=0,855). При 
сравнении группы 2 – 12 (17,1%) и группы 3 – 4 
(5,9%) видно, что данный тип гематомы во вто-
рой группе встречался чаще, чем в третьей груп-
пе (рχ2 Пирсона=0,039). 

Сепарированный тип гематомы встречался в 
группах следующим образом: группа 1 – 1 (1,7%) 
случай, группа 2 – 5 (7,1%) случаев, группа 3 – 
3 (4,4%) случая; при сравнении терапевтической 
группы с хирургическими группами статистиче-
ски значимых различий не получено рχ2 Пирсона 
1,3=0,373 и рχ2 Пирсона 2,3=0,492.

Градиентный тип встречался достоверно 
чаще во второй группе 14 (20,0%) случаев, чем 
в третьей – 4 (5,9%) случая (рχ2 Пирсона=0,014), 
при сравнении 1 группы – 6 (10,0%) случаев и 
3 группы – 4 (5,9%) случая статистически до-
стоверных различий не получено (рχ2 Пирсо-
на=0,386), что говорит о том, что данный тип 
гематомы встречался практически одинаково в 
группах.

Трабекулярный тип гематомы встречался в 
основном в хирургических группах: группа 1 – 23 
(38,3%) случая и группа 2 – 26 (37,1%) случаев, 
а в группе 3 зафиксировано 6 (8,8%) случаев, что 
достоверно меньше, чем группах с хирургиче-
ским лечением рχ2 Пирсона 1,3=0,001 и рχ2 Пир-
сона 2,3=0,001 соответственно.  

В отдельную группу выделены пациенты с 
наличием подострых сгустков крови в полости 
ХСДГ, что представляет хирургический интерес 
при оперативном лечении. Частота выявления 
сгустков составила: 6 (10,0%) случаях в 1 группе, 
7 (10,0%) случаев во 2 группе и 5 (7,4%) случаев 
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в третьей группе статистически значимых разли-
чий при сравнении хирургических групп с тера-
певтической группой рχ² Пирсона 1,3=0,594 и рχ² 
Пирсона 2,3=0,581 соответственно. Гомогенный 
тип ХСДГ в терапевтической группе преобладал 
над гетерогенным в соответствии 67,6% и 32,4 %. 
Морфологическая характеристика ХСДГ по груп-
пам представлена на рисунке 3.

Для расчёта объёма гематомы были исполь-
зованы данные КТ-диагностики до начала лече-
ния 168 пациентов с верифицированным диагно-
зом ХСДГ. 

С этой целью использовалась формула эл-
липсоида для вычисления объёма трёхмерных 
фигур по трём главным размерам во взаимно 
перпендикулярных плоскостях: (a×b×c)/2. Дан-
ный алгоритм расчёта отличается простотой: из-
меряли три наибольших размера гематомы в ак-
сиальной, сагиттальной и коронарной проекциях 
на компьютерных томограммах.

Необходимость определения объёма ге-
матомы обусловлена потребностью в радио-
логической оценке эффективности её лечения 
различными способами. При этом наличие рези-
дуальной полости в послеоперационном периоде 
не является признаком рецидива ХСДГ, тогда как 
уменьшение объёма гематомы на 50% и более 
рассматривалось как критерий радиологического 
улучшения.

Вычислены следующие показатели объёма 
гематомы до начала лечения: в 1-й группе меди-
ана составила 100,0 см³ (IQR: 80,3-141,5), во 2-й 

группе – 141,0 см³ (IQR: 80,0-193,5), в 3-й группе 
– 56,0 см³ (IQR: 30,5-75,6). 

При сравнении объема гематомы группы 1 – 
100,0 см³ (IQR: 80,3-141,5) и группы 3 – 56,0 см³ 
(IQR: 30,5-75,6), видно, что объем статистиче-
ски достоверно больше в первой группе, чем во 
второй (рМанна-Уитни=0,000). А при сравнении 
второй и третьей групп исходный объем гемато-
мы больше во второй группе – 141,0 см³ (IQR: 
80,0-193,5), чем в третьей – 56,0 см³ (IQR: 30,5-
75,6) (рМанна-Уитни=0,000).

Объёмы резидуальной полости гематомы 
после проведённого хирургического лечения и 
объёмы гематом после терапевтического лечения 
представлены в таблице 1.

После лечения объём гематомы в терапевтиче-
ской группе уменьшился в 6,3 раза по сравнению 
с группой, в которой проводили хирургическое 
лечение различными методами (pМанна–Уитни=0,000). 
При сравнении терапевтической группы и груп-
пы пациентов, получавших эндоскопически кон-
тролируемое лечение в сочетании с назначением 
специальной консервативной терапии, было уста-
новлено, что объём гематомы в 3-й группе умень-
шился в 5,3 раза (с 56,0 см³ (IQR: 30,5-75,6) до 10,5 
см³ (IQR: 1,0-23,3)), тогда как во 2-й группе – в 6,1 
раза (с 141,0 см³ (IQR: 80,0-193,5) до 23,0 см³ (IQR: 
7,0-40,3)), что достоверно больше, чем в 3-й груп-
пе (pМанна–Уитни=0,005). 

Осложнения различного характера после 
проведённого лечения наблюдались только у па-
циентов хирургических групп. При сравнении 

Рисуной 3 – Морфологическая характеристика хронической субдуральной гематомы в 1, 2 и 3 группе
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терапевтической группы (группа 3) с хирургиче-
скими (группа 1 и группа 2) выявлены статисти-
чески значимые различия. В группе 1 осложне-
ния зарегистрированы у 49 (92,5%) пациентов, в 
то время как в группе 3 осложнений не было (рχ2 

Пирсона=0,001). В группе 2 осложнения отмече-
ны у 5 (7,8%) пациентов. При сравнении групп 2 
и 3 также получены достоверные различия (рχ2  
Пирсона=0,041). Таким о бразом, развитие ослож-
нений чаще наблюдалось на фоне применения 
хирургических методов лечения.

Исследование позволило выявить достоверное 
преимущество комбинированного и терапевтиче-
ского методов лечения (группы 2 и 3) по сравнению 
с методом, применявшимся в группе 1. Установле-
но, что в группах 2 и 3 наблюдались значимо луч-
шие исходы восстановления. Так, доля пациентов с 
хорошим восстановлением в терапевтической груп-
пе (группа 3) составила 100,0%, тогда как в группе 1 
– лишь 56,6% (рχ2 Пирсона=0,001). В группах 2 и 3 
хорошее восстановление было достигнуто у 93,8% 
и 100,0% пациентов соответственно, при этом ста-
тистически значимых различий между ними не вы-
явлено (рχ2 Пирсона=0,262). Летальность в первой 
группе составила 17,0% (n=9), во второй – 3,1% 
(n=2), в терапевтической группе летальных исходов 

зафиксировано не было. Различия по данному по-
казателю являлись статистически значимыми при 
сравнении групп 1 и 3 (pχ2 Пирсона=0,002) и не до-
стигали уровня значимости между группами 2 и 3 
(рχ2 Пирсона=0,203), что отражено в таблицах 2, 3. 

Оценивая функциональный статус пациентов с 
ХСДГ по модифицированной шкале Рэнкина выяви-
ли статистически и клинически значимые межгруп-
повые различия в пользу консервативного лечения (3 
группа). В 3 группе доля пациентов без какой-либо 
симптоматики составила 86,3% (44 человека). Во 2 
группе доля пациентов без какой-либо симптомати-
ки составила 90,6% (58 человек), тогда как в 1 группе 
– лишь 28,3% (15 человек). Отсутствие существен-
ных нарушений зарегистрировано у 20,8% (11 паци-
ентов) в 1 группе, у 3,1% (3 пациентов) во 2 группе 
и 13,7% (7 пациентов) в группе 3, между группами 
статистически значимых различий получено не 
было рχ2 Пирсона 1,3=0,215 и рχ2 Пирсона 2,3=0,07. 
Умеренные, выраженные и грубые нарушения встре-
чались только в 1 группе, составляя в сумме 18,8% 
(умеренные – 9,4%, выраженные – 1,9%, грубые – 
7,5%). Летальность в 1 группе составила 17,0% (9 
пациентов), что значительно превышает аналогич-
ный показатель группе 3 – 0,0% (0 пациентов) (рχ2 
Пирсона=0,001), отражено в таблицах 4, 5.

Таблица 1 – Изменение объёма гематомы после лечения
Объем гематомы исходный Объем гематомы после лечения

Группа 1 100,0 см³ (IQR: 80,3–141,5) 66,0 см³ (IQR: 42,8–104,0)
Группа 2 141,0 см³ (IQR: 80,0–193,5) 23,0 см³ (IQR: 7,0–40,3)
Группа 3 56,0 см³ (IQR: 30,5–75,6) 10,5 см³ (IQR: 1,0–23,3)

Таблица 2 – Результаты лечения пациентов с хронической субдуральной гематомой с использова-
нием Шкалы исходов Глазго: сравнение хирургической (1) и терапевтической (3) групп

Группа
Шкала исходов Глазго

Смерть Вегетативное 
состояние

Тяжёлая 
инвалидизация

Умеренная 
инвалидизация

Хорошее 
восстановление

I группа 9 (17,0%) 2 (3,8%) 5 (9,4%) 7 (13,2%) 30 (56,6%)
III группа 0 (0,0%) 0 (0,0%) 0 (0,0%) 0 (0,0%) 51 (100,0%)
рχ² Пирсона 0,002 0,161 0,025 0,007 0,001

Таблица 3 – Результаты лечения пациентов с хронической субдуральной гематомой с использо-
ванием Шкалы исходов Глазго между группой хирургического лечения с адъювантной терапией (2) и 
группой консервативной терапии (3)

Группа
Шкала исходов Глазго

Смерть Вегетативное 
состояние

Тяжёлая 
инвалидизация

Умеренная 
инвалидизация

Хорошее 
восстановление

II группа 2 (3,1%) 0 (0,0%) 0 (0,0%) 2 (3,1%) 60 (93,8%)
III группа 0 (0,0%) 0 (0,0%) 0 (0,0%) 0 (0,0%) 51 (100,0%)
рχ² Пирсона 0,203 - - 0,203 0,262
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Результаты наглядно демонстрируют возмож-
ность успешного лечения хронических субдураль-
ных гематом с использованием метода консерва-
тивного лечения и его сочетания с хирургическими 
методами. По результатам проведенного анализа 
лечения пациентов с ХСДГ был разработан алго-
ритм лечения, представленный на рисунке 4.

Обсуждение

Хирургическое удаление ХСДГ считается 
относительно простым и эффективным нейро-

хирургическим вмешательством, однако в ряде 
источников сообщается о рецидивах и послеопе-
рационных осложнениях [22]. В настоящее вре-
мя хирургическое лечение перестало быть един-
ственным вариантом лечения ХСДГ, поскольку 
появляется всё больше данных, указывающих на 
эффективность альтернативных методов медика-
ментозного лечения, в том числе в зарубежных 
исследованиях [23, 24].

Расправление головного мозга может проис-
ходить не сразу из-за наличия фиброзной ткани 
капсулы гематомы и сохранения резидуальной 

Таблица 4 – Результаты лечения пациентов с хронической субдуральной гематомой по Шкале Рэн-
кина: сравнение хирургической (1) и терапевтической (3) групп

Группа

Шкала Рэнкина 

нет 
симптомов

отсутствие 
существенных 

нарушений

легкое 
нарушение

умеренное 
нарушение

выраженное 
нарушение

грубое 
нарушение смерть

1 группа 15 (28,3%) 11 (20,8%) 8 (15,1%) 5 (9,4%) 1 (1,9%) 4 (7,5%) 9 (17,0%)
3 группа 44 (86,3%) 7 (13,7%) 0 (0,0%) 0 (0,0%) 0 (0,0%) 0 (0,0%) 0 (0,0%)
рχ² Пирсона 0,001 0,215 0,004 0,025 0,324 0,183 0,002

Таблица 5 – Результат лечения пациентов с хронической субдуральной гематомой по шкале Рэн-
кина между группой хирургического лечения с адъювантной терапией (2) и группой консервативной 
терапии (3)

Группа

Шкала Рэнкина 

нет 
симптомов

отсутствие 
существенных 

нарушений

легкое 
нарушение

умеренное 
нарушение

выраженное 
нарушение

грубое 
нарушение смерть

2 группа 58 (90,6%) 2 (3,1%) 2 (3,1%) 0 (0,0%) 0 (0,0%) 0 (0,0%) 2 (3,1%)
3 группа 44 (86,3%) 7 (13,7%) 0 (0,0%) 0 (0,0%) 0 (0,0%) 0 (0,0%) 0 (0,0%)
рχ² Пирсона 0,464 0,07 0,203 - - - 0,203

Рисунок 4 – Алгоритм лечения пациентов с хронической субдуральной гематомой
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полости ХСДГ с геморрагическим компонентом. 
Со временем резидуальная полость ХСДГ может 
вновь расширяться, особенно у пациентов стар-
шего возраста или у лиц с сопутствующими за-
болеваниями [25]. Повторное оперативное вме-
шательство сопряжено с повышенным риском 
послеоперационных хирургических и анестези-
ологических осложнений [25]. Таким образом, 
для снижения риска рецидива, уменьшения необ-
ходимости в повторных операциях и улучшения 
результатов лечения целесообразно применение 
комбинированного подхода с назначением меди-
каментозной терапии. 

В 2022 году было проведено исследование с 
участием 240 пациентов, которые были разделе-
ны на группы с применением транексамовой кис-
лоты и без неё. Авторы пришли к выводу, что ис-
пользование транексамовой кислоты в качестве 
дополнительного лечения после хирургического 
вмешательства эффективно способствует более 
быстрому регрессу ХСДГ. Кроме того, транекса-
мовая кислота может оказывать благоприятное 
влияние на снижение вероятности рецидива [26]. 

В проспективном исследовании, проведён-
ном Thotakura и Marabathina (2015), была показа-
на эффективность лечения кортикостероидами, 
которые сыграли значительную роль в терапев-
тическом ведении пациентов с ХСДГ. Особенно 
положительный результат отмечался у пациентов 
с клинически компенсированным состоянием и у 
лиц женского пола. 

В настоящем исследовании отмечено, что 
темп регресса очаговой неврологической сим-
птоматики в послеоперационном периоде мог 
отставать от динамики общего улучшения со-
стояния пациента. При терапевтическом лечении 
чаще наблюдалось постепенное восстановление 
состояния пациентов. Кроме того, установлено, 
что большое значение в процессе выздоровления 
имело правильное поведение пациента, а имен-
но: соблюдение режима лечения, отказ от вред-
ных привычек, контроль и коррекция систоличе-
ского артериального давления, а также контроль 
уровня глюкозы в крови.

Заключение

1. Малоинвазивный эндоскопический метод 
хирургического лечения хронических субдураль-
ных гематом в сочетании с консервативной тера-
пией обеспечивает достижение выздоровления, 
сопровождающегося регрессом капсулы гематомы, 

а также позволяет минимизировать риск развития 
послеоперационных осложнений и рецидивов.

2. Впервые разработанный метод исключи-
тельно терапевтического лечения пациентов с 
ХСДГ в клинически компенсированном состоя-
нии является альтернативой оперативному вме-
шательству, позволяя избежать послеоперацион-
ных осложнений и рецидивов, а также снизить 
нагрузку на операционно-реанимационный мо-
дуль. В отличие от данного подхода, применение 
только хирургических методов лечения ассоции-
ровано с достоверно более высокой частотой не-
благоприятных исходов по шкале исходов Глазго.

3. Результаты лечения пациентов с ХСДГ при 
применении только хирургических методов ха-
рактеризуются достоверно более высокой часто-
той осложнений и летальных исходов по сравне-
нию с результатами в группах комбинированной 
и исключительно консервативной терапии.

4. Разработанный алгоритм дифференци-
рованного лечения пациентов с ХСДГ позволил 
персонифицировать лечебную тактику, снизить 
частоту послеоперационных осложнений и по-
слеоперационную летальность в группе пациен-
тов, получавших комбинированную терапию.
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