
Введение. Внутричерепные кровоизлияния в зави-
симости от  продуктов распада крови разделяют
на 5 стадий: острейшая (первые 12 ч от момента ката-
строфы), острая (от 12 ч до 2 дней), ранняя подострая
(2–7 дней), поздняя подострая (от 8 дней до 1 мес),
хроническая (более 1 мес) [1]. В зависимости от дав-
ности для диагностики внутричерепных кровоизлия-
ний применяется компьютерная томография (КТ) или
магнитно-резонансная томография (МРТ). Так как
в процессе распада продуктов крови с течением вре-
мени сигнал от очага кровоизлияния становится изо-
денсным в подострую стадию и гиподенсным в хрони-

ческую стадию, применение КТ становится мало-
информативным и  нецелесообразным. Таким обра-
зом, специфичность КТ в диагностике кровоизлияний
в подострой и хронической стадиях низкая [2].

Существуют различные классификации наруше-
ний мозгового кровообращения: их условно можно
разделить на  артериальные и  венозные, а  они,
в  свою очередь, разделяются на  ишемические
и геморрагические [3].

Существенным недостатком используемых класси-
фикаций является отсутствие этиологического факто-
ра, лежащего в основе сосудистой катастрофы. Таким
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образом, методы лучевой диагностики часто ограничи-
ваются анатомическим описанием патологии, без при-
вязки к этиопатогенезу, а значит, без учета клиниче-
ской ситуации каждого отдельного пациента.

В данной работе рассматривается томографиче-
ская картина кровоизлияний с учетом этиопатологи-
ческих факторов, лежащих в их основе, и ее диффе-
ренциальные особенности.

Гипертоническая болезнь. Одна из самых частых
причин нетравматических внутричерепных кровоиз-
лияний — это гипертоническая болезнь [4]. При
гипертонической болезни под воздействием длитель-
ного повышенного давления в  артериальном русле
происходит механическое повреждение сосудистой
стенки. Этому в  первую очередь подвержены более
чувствительные сосуды мелкого калибра. Ана ло гич -
ные изменения происходят и  в головном мозге.
Вследствие данного процесса, стенки перфорирую-
щих артерий головного мозга повреждаются с обра-
зованием микроаневризм, которые, в  свою очередь,
при очередном резком повышения давления в систе-
ме (например на фоне гипертонического криза) могут
стать причиной кровоизлияний различного размера
[5]. Ввиду этих процессов локализацией подобных
очагов отложения гемосидерина или крупных острых
кровоизлияний будет скорлупа в подкорковых ядрах,
таламуc, реже — ствол головного мозга. Нужно отме-
тить, что размеры кровоизлияний могут варьировать
от мелких до крупных гематом.

Таким образом, самая частая причина нетравма-
тического кровоизлияния в  структуре базальных
ядер или таламусе — это гипертоническая болезнь.
Именно поэтому на  диагностическом этапе врачу-
рентгенологу в  своем описании важно учитывать
и  акцентировать внимание на  небольших очагах
отложения гемосидерина соответствующей локали-
зации. Подобные изменения служат важным про-
гностическим маркером и  могут рассматриваться
как высокий риск появления крупных внутримозго-
вых кровоизлияний в будущем.

Сосудистая мальформация. Вторая по  частоте
причина нетравматических интракраниальных кро-
воизлияний — это сосудистые мальформации, а имен-
но, разрыв аневризмы или кровоизлияние в структуре
артериовенозной мальформации. По литературным
данным, значительное большинство аневризм (около
90% всех интракраниальных аневризм) локализуется
в передних отделах виллизиева круга [6]. Разрыв анев-
ризмы будет сопровождаться субарахноидальным
кровоизлиянием. Роль томографии в данном случае —
установить факт наличия кровоизлияний и  оценить
перифокальные изменения головного мозга [7].
«Золотой стандарт» для верификации аневризмы
и  артериовенозной мальформации  — это цифровая
ангиография [8]. Однако для тактики ведения подоб-
ных пациентов важно не только детально оценить ана-
томию самой мальформации, но и оценивать наличие
перифокальных изменений в  прилежащих отделах

вещества головного мозга. Подобную оценку можно
сделать при помощи МРТ благодаря высокому конт-
растному разрешению метода [9].

Коагулопатия. Все коагулопатии условно можно
разделить на  две большие группы. Первая группа,
или, условно, минус-коагулопатии  — это дефицит
факторов свертывания и, как следствие, склонность
к  кровотечениям. Вторая  — плюс-коагулопатии  —
это, наоборот, гиперкоагуляция и, как следствие,
склонность к тромбообразованию. Дефицит факторов
свертывания может быть врожденный, сюда относит-
ся гемофилия А  или В, коагулопатия Виллебранда–
Юргенса [10]. По литературным данным именно
врожденный дефицит факторов свертывания — самая
частая причина нетравматических кровоизлияний
у детей в течение первого года жизни [11]. В этом слу-
чае кровоизлияние может быть как артериальным, так
и венозным. Вторая ситуация — это приобретенный
дефицит факторов свертывания. К  приобретенному
дефициту факторов свертывания относятся недоста-
ток витамина К  (например, функциональный при
терапии антагонистами витамина К, мальабсорбции,
холестаза, печеночной недостаточности), иммунологи-
ческие нарушения (аутоантитела к факторам коагуля-
ции) [12], коагулопатия потребления (синдром диссе-
минированного сосудистого свертывания), системный
гиперфибринолиз (операции на  легких, предстатель-
ной железе, лизисной терапии), коагулопатия при
массивных переливаниях продуктов крови [13]. Плюс
коагулопатии, как, например, антифосфолипидный
синдром, недостаточность фактора Лейдена, недоста-
точность белков С или S, приводят к тромбообразова-
нию и, как следствие, к ишемии, а не к кровоизлия-
ниям и поэтому не рассматриваются в данной работе.

Миелопролиферативные заболевания. К миело-
пролиферативным заболеваниям относят миело-
фиброз (первичный и  вторичный), истинную поли-
цитемию, эссенциальный тромбоцитоз, хрониче-
скую форму миелолейкоза, эозинофильную лейке-
мию, хронический нейтрофильный лейкоз.

Исходя из самого названия и, соответственно, пато-
генеза, при миелопролиферативном заболевании
будет избыток тех или иных форменных элементов
(лейкоцитов, тромбоцитов, эритроцитов и проч.), что
неизбежно будет приводить к тромбообразованию, и,
как следствие, к  эмболии и  ишемии в  том или ином
органе, в том числе в головном мозге. Кровоизлияния
при миелопролиферативном заболевании могут воз-
никать лишь в 2% случаев и, как правило, это вторич-
ные кровоизлияния [14]. Исходя из этого, в подавляю-
щем большинстве случаев миелопролиферативные
заболевания не будут рассматриваться как причина
внутримозговых кровоизлияний.

Применение дезагрегантов и  антикоагулянтов.
На сегодняшний день дезагреганты относятся
к  числу самых массово потребляемых препаратов
в  современном мире. Они используются в  профи-
лактике и лечении пациентов с различными заболе-
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ваниями, такими как атеросклероз, гипертоническая
болезнь, инсульты, ишемическая болезнь сердца
и  другие. По данным разных авторов, ежедневное
применение низких доз аспирина повышает риск
возникновения спонтанных артериальных внутри-
мозговых кровоизлияний [15]. В  острую фазу
инсульта, при применении высоких доз риски, соот-
ветственно, повышаются [16]. Типичной локализа-
цией подобных внутримозговых кровоизлияний
на фоне дезагрегантной терапии в большинстве слу-
чаев является супратенториальное белое вещество.

Антикоагулянтная терапия, также широко приме-
няется в клинической практике для терапии и профи-
лактики тромбозов, особенно у  пациентов в  группе
риска (при длительной иммобилизации, оперативных
вмешательствах, предшествующих тромбозах в анам-
незе, таких нарушениях ритма как фибрилляция
предсердий и т.д.), а также в рамках медикаментозно-
го тромболизиза. Кроме давно известных и  широко
применяемых гепаринов и гепариноидов, на настоя-
щий момент активно начали применять так называе-
мые новые оральные антикоагулянты, которые
являются прямыми ингибиторами факторов сверты-
вания. При применении гепаринов, а именно, нефра-
кционированных или высокомолекулярных, возмож-
но возникновение такого осложнения, как гепарин-
индуцированная тромбоцитопения. Существует два
типа гепарин-индуцированной тромбоцитопении
(HIT I и  HIT II). Реакция первого типа является
неиммунной, возникает в первые два дня после нача-
ла применения гепарина и является следствием пря-
мого эффекта применения гепарина: возникает тран-
зиторная тромбоцитопения, которая разрешается
сама по себе [17].

Реакция второго типа является иммуноопосредо-
ванной, то есть проходит с образованием аутоанти-
тел к  тромбоцитам, возникает на  4–10-й день.
Данная реакция характеризуется возникновением
сначала тромбоза, затем тромбоцитопении и, как
следствие, массивным неконтролируемым кровоиз-
лиянием [18]. Необходимо сказать, что при приме-
нении низкомолекулярных гепаринов подобные
реакции второго типа крайне редки (могут возникать
не более чем в  1% случаев), а  при применении
высокомолекулярных нефракционированных гепа-
ринов нужно ожидать подобных реакций в  5–6%
случаев. Несмотря на относительно низкий процент
возникновения HIT II, при массовом современном
применении гепаринов в клинической практике это
необходимо учитывать [19]. Таким образом, при
применении антикоагулянтной терапии в некоторых
случаях можно увидеть венозные кровоизлияния
с тромбозом в венозных синусах.

Редкие причины внутричерепных кровоизлия-
ний. Из этой группы патологий в  первую очередь
врачу лучевой диагностики нужно помнить о синдро-
ме задней обратимой энцефалопатии. В данном слу-
чае в  основе патологии лежит вазоконстрикция

средних и  крупных артерий головного мозга с  кон-
векситальным субарахноидальным кровоизлиянием
в 22–34% случаев, кровоизлиянием в лобных долях
в  6–20% случаев [20]. Также может иметь место
вазогенный отек (38% случаев), инфаркт водораз-
дельных зон, на  стыке бассейнов кровоснабжения
(29% случаев) [21]. Этиология заболевания до сих
пор не выяснена. Однако ввиду того, что сама стенка
сосуда не разрушается, а имеет место лишь измене-
ние диаметра сосуда, то с 2012 г. эту патологию не
относят к васкулитам [22].

Одна из нечастых патологий, но часто пропускае-
мых при томографических исследованиях, это артери-
альные диссекции. Артериальные диссекции разде-
ляются на  интракраниальные и  экстракраниальные
[23]. При более часто встречающихся экстракрани-
альных диссекциях стенка артерии повреждается
с образованием гематомы непосредственно в структу-
ре сосудистой стенки [24]. В случае разрыва интрак-
раниальной диссекции вероятно возникновение суб-
арахноидального кровоизлияния [23]. Это объясняет-
ся анатомией сосудистой стенки. Поскольку у интра-
кардиальных сосудов отсутствует адвентиция,
диссекция приводит к разрыву сосуда и к кровоизлия-
нию, без формирования гематомы внутри сосудистой
стенки. Как при интракраниальной диссекции, так
и при экстракраниальной будут наблюдаться ишеми-
ческие очаги в вертебробазилярном бассейне.

Следующая патология, которая крайне редко
встречается в европейской популяции, а среди азиа-
тов, напротив, нередка, это болезнь моя-моя
(в переводе с японского туман). Согласно современ-
ным литературным данным, с 2012 г. болезнь моя-
моя более не относят к  васкулитам. Это связано
с  тем, что в  основе патогенеза лежит идиопатиче-
ская невоспалительная неатеросклеротическая про-
грессивная окклюзия сосудов виллизиева круга [25].
При данном состоянии будут инфаркты водораз-
дельных зон (на стыке бассейнов кровоснабжения),
но также могут встречаться кровоизлияния [26].

Васкулиты — не причина внутримозговых кро-
воизлияний. Говоря о васкулитах, необходимо пом-
нить, что в соответствии с последней номенклатурой
2012  года все васкулиты разделяют на  васкулиты
крупных, средних и  мелких сосудов [22]. Ни при
одном типе первичных васкулитов не встречаются
внутримозговые кровоизлияния [27]. В  том числе
кровоизлияния не будут встречаться и при васкулите
ЦНС, ввиду того что в  процессе заболевания про-
исходит сегментарное сужение артерий из-за изме-
нений в стенке сосуда, с возникновением ишемиче-
ских очагов в  веществе головного мозга [28].
Необходимо помнить, что васкулит ЦНС  — это
диагноз-исключение и, по современным критериям,
одним из  условий является исключение вторичного
васкулита, который встречается чаще первичного
[29]. Вторичные васкулиты — это васкулиты, разви-
вающиеся на  фоне основного заболевания, напри-
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мер, волчаночный, ревматоидный, сифилитический
васкулит и пр. При вторичных васкулитах кровоиз-
лияние в вещество головного мозга возможно, одна-
ко, так как в  первую очередь поражаются органы-
мишени, манифестировать заболевание будет имен-
но с  органов-мишеней, например на  коже, почках,
кишечнике или легких [29]. Дебют вторичного вас-
кулита в  виде изолированных кровоизлияний
в  структуру головного мозга большая редкость,
и поэтому проблема не является достаточно изучен-
ной [29]. Таким образом, при наличии изолирован-
ных интракраниальных кровоизлияний выставлять
в  дифференциальный диагноз ту или иную форму
васкулита представляется нецелесообразным.

Дифференциальная диагностика кровоизлия-
ний. Дифференциальная диагностика чаще имеет
значение при небольших по  размеру кровоизлия-
ниях. Самая частая патология, с которой можно спу-
тать кровоизлияние при интерпретации томограмм
без учета анамнеза,— это амилоидная ангиопатия.
Амилоидная ангиопатия — это отложения патологи-
ческого белка амилоида в стенку сосуда [30]. Нужно
помнить, что на рутинных последовательностях сиг-
нальные характеристики очагов отложения амилои-
да аналогичны очагам отложения гемосидерина.
Однако ввиду того, что амилоид откладывается

в адвентиции мелких и средних артерий, очаги будут
локализоваться субкортикально и  лептоменинге-
ально [31]. В  отличие от  отложений гемосидерина
при гипертонической болезни, когда очаги локали-
зуются в подкорковых ядрах и таламусе в зоне пер-
форирующих артерий [5].

В качестве дифференциального диагноза нетрав-
матических внутричерепных кровоизлияний нужно
рассматривать кавернозные ангиомы. Однако
необходимо понимать, что в структуре кавернозной
ангиомы очень часто бывают отложения гемосиде-
рина, а  также могут иметь место кровоизлияния
в структуру кавернозной ангиомы [32].

В заключение следует добавить, что при интерпре-
тации томограмм для предположения об этипопато-
генезе нетравматического кровоизлияния необходи-
мо помнить о возрасте пациента. В первый год жизни
самая частая причина нетравматических кровоизлия-
ний — врожденная коагулопатия, во взрослом воз-
расте — это гипертоническая болезнь или кровоиз-
лияние на фоне антикоагулянтной и дезагрегантной
терапии. Очень важно понимать, что миелопролифе-
ративные заболевания и васкулит в качестве главной
причины нетравматических интракраниальных кро-
воизлияний крайне редки и  не представляют боль-
шого клинического интереса.
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