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Acute and chronic cerebrovascular diseases

Т ермин «геморрагическая трансформация» (ГТ) отра-
жает радиологические изменения, происходящие в

инфаркте головного мозга, выявляемые при нейровизуа-
лизации – компьютерной (КТ) и магнитно-резонансной
томографии (МРТ). ГТ инфаркта мозга расценивается
большинством врачей как серьезное осложнение ишеми-
ческого инсульта (ИИ). Однако еще в середине ХХ в. было
обращено внимание на прогностическую неоднознач-
ность этого феномена и предложена гипотеза реканализа-
ции артерии [1].

В настоящее время особое внимание на развитие ГТ уде-
ляется при тромболитической терапии, но ГТ развивается
достаточно часто (40,6–43%) у пациентов с ИИ без тром-
болитической терапии [2]. Представленные в литературе
данные по частоте встречаемости ГТ значительно разли-
чаются, что зависит также от методов диагностики. По ре-
зультатам КТ ГТ наблюдается в 43–50% случаев ИИ [3, 4], а с
применением метода МРТ – достигает 70%, особенно при
кардиоэмболических инсультах в каротидной системе
[5–7]. В определении ГТ больших объемов по типу гемато-
мы эффективность КТ и МРТ совпадает [8].

Согласно классификации ECASS (European Cooperative
Acute Stroke Study) выделяют 2 типа ГТ: петехиальное кро-
воизлияние (ПК) и паренхиматозная гематома (ПГ), кото-
рые разделены на подтипы (см. таблицу) [9].

В большинстве случаев (89%) ГТ представлена ПК и толь-
ко в 11% – ПГ [2, 10]. По результатам клинико-радиологиче-

ского сопоставления ГТ подразделяют на симптомную и
асимптомную [11]. Симптомные ГТ ассоциированы в ос-
новном с ПГ [3], представляя серьезные осложнения ИИ,
утяжеляя прогноз течения и исхода заболевания.

По данным Е.И.Батищевой и А.Н.Кузнецова при одинако-
вой исходной тяжести ИИ развитие ГТ без клинических
проявлений (асимптомная ГТ) улучшает ранний клиниче-
ский исход заболевания, в случае симптомного течения –
ухудшает исход [6].

На неблагоприятный прогноз в случае развития ГТ ука-
зывают такие томографические признаки, как распростра-
нение геморрагии за пределы паренхимы мозга (интра-
вентрикулярное и субарахноидальное кровоизлияния), а
также наличие церебрального отека и масс-эффекта [6, 9,
12–15]. В подобных наблюдениях отмечаются клиниче-
ское ухудшение в виде нарастания общемозговых и очаго-
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Классификация ГТ по ECASS

Тип ГТ Критерии

ПК 1 Единичные ПК

ПК 2 Сливные ПК без объемного эффекта

ПГ 1 Объем кровоизлияния меньше 30% от зоны инфаркта
мозга и умеренный объемный эффект

ПГ 2 Объем кровоизлияния больше 30% от зоны инфаркта
мозга и выраженный объемный эффект



вых неврологических симптомов и нередко летальный ис-
ход.

По результатам исследований NINDS и ECASS II наличие
асимптомных ГТ не оказывает влияния на течение и исход
заболевания [16]. Более того, ПК без развития гематомы
могут быть даже связаны с клиническим улучшением, ука-
зывать на эффективную реперфузию при естественном
течении ИИ [9, 11, 17, 18].

В литературе обсуждаются предикторы возможного раз-
вития ГТ, которые подразделяются на клинические и ней-
ровизуализационные.

К клиническим предпосылкам развития ГТ относят [10,
19–21]:
• тяжесть инсульта;
• кардиоэмболический патогенетический вариант разви-

тия инсульта;
• гипергликемию, усиливающую гипоксическое повреж-

дение сосудистой стенки;
• низкое содержание общего уровня холестерина и липо-

протеинов низкой плотности;
• тромбоцитопению;
• протеинурию, отражающую хроническое повреждение

эндотелия;
• пожилой возраст;
• повышенную проницаемость гематоэнцефалического

барьера;
• низкий уровень клубочковый фильтрации.

Данные визуализации, позволяющие предполагать раз-
витие ГТ [10, 20–22]:
• большой объем зоны инфаркта мозга;
• локализация в сером веществе мозга (обильный коллате-

ральный кровоток в котором может вызвать реперфу-
зионное повреждение);

• утрата дифференцировки на серое и белое вещество в
области базальных ядер и сглаженность борозд островка
(при КТ-диагностике);

• гиперденсивность ствола средней мозговой артерии
(при КТ-диагностике), указывающая на наличие «красно-
го» тромба, который хорошо лизируется;

• наличие церебральных микрокровоизлияний (выявляе-
мых на изображениях, взвешенных по магнитной вос-
приимчивости) и их количество;

• выраженный лейкоареоз;
• раннее паренхиматозное накопление МР-контрастного

агента в зоне повреждения.

Клинический случай
Приводим собственное наблюдение развития асимп-

томной ГТ у пациентки с повторным кардиоэмболическим
инсультом.

Пациентка Ч. 85 лет поступила в Госпиталь для ветеранов
войн №3 Департамента здравоохранения г. Москвы с це-
лью проведения восстановительного лечения после пере-
несенного 27 дней назад кардиоэмболического ИИ в бас-
сейне левой средней мозговой артерии на фоне пароксиз-
мальной формы мерцательной аритмии.

В остром периоде инсульта проходила обследование и
лечение в сосудистом неврологическом отделении друго-
го стационара. Диагноз инсульта был верифицирован при
КТ-исследовании головного мозга. После окончания ост-
рого периода, в стабильном состоянии, но со значитель-
ным неврологическим дефицитом в виде глубокого пра-
востороннего гемипареза и сенсомоторной афазии, бы-
ла выписана из стационара. Продолжала принимать толь-
ко антигипертензивные средства и ацетилсалициловую
кислоту.

При поступлении в госпиталь состояние удовлетвори-
тельное, жалоб не предъявляла. Был зафиксирован крат-
ковременный эпизод мерцательной аритмии, частота
сердечных сокращений 74–86 уд/мин, артериальное дав-

ление 140/80 мм рт. ст. Неврологический статус: сознание
ясное, контакт с пациенткой затруднен из-за выраженной
сенсомоторной афазии, парез мимической мускулатуры и
мышц языка по центральному типу справа, правосторон-
ний гемипарез со снижением мышечной силы до 2 баллов
в ноге, 1 балла в проксимальных отделах руки и 0 баллов в
кисти.

На 3-й день госпитализации (30-й день после перене-
сенного инсульта) проведено плановое МРТ-исследование
головного мозга (рис. 1, 2). В зоне кровоснабжения левой
средней мозговой артерии – в левой теменной доле с во-
влечением заднего отдела левой височной доли – опреде-
ляется участок поздних подострых ишемических измене-
ний размерами до 6,4¥4,3¥3,5 см. В зоне инфаркта мозга
отмечается наличие ПК в виде мелких округлых и линей-
ных субкортикальных участков отложения продуктов био-
деградации гемоглобина – ГТ по типу петехий. Кортикаль-
но по ходу серого вещества визуализируются проявления
коркового ламинарного некроза. После введения МР-
контрастного агента в зоне инфаркта мозга отмечается
преимущественно гиральный тип накопления с участками
паренхиматозного накопления в белом веществе. В левой
угловой извилине отмечается участок острых ишемиче-
ских изменений размерами до 1,5¥1,3 см. Заключение: ин-
фаркт мозга в поздней подострой стадии с ГТ по типу пете-
хий. Участок острых ишемических изменений в левой уг-
ловой извилине 1,5¥1,3 см.

В связи с наличием ГТ была отменена антитромботиче-
ская терапия (АТТ). Состояние пациентки оставалось удов-
летворительным, не отмечалось общемозговых, менинге-
альных симптомов, не выявлялись дополнительные очаго-
вые расстройства.

Через неделю для решения вопроса о дальнейшей такти-
ке ведения больной было проведено контрольное КТ-ис-
следование головного мозга (рис. 3), показавшее наличие
в зоне ишемических изменений мозга массивного гемор-
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Рис. 1. МР-томограммы головного мозга в аксиальной про-
екции на 30-й день после перенесенного инсульта: а – Т2-
ВИ; б – изображение в режиме FLAIR; в – ДВИ (b=1000); г, д –
изображения, взвешенные по магнитной восприимчивости
(FSBB); е – карта ИКД.

Примечание. Т2-ВИ – Т2-взвешенные изображения, FLAIR – ре-
жим с подавлением сигнала от свободной жидкости, ДВИ – диф-
фузионно-взвешенное изображение, ИКД – измеряемый коэф-
фициент диффузии. В левой теменной доле с вовлечением зад-
них отделов левой височной доли определяется участок поздних
подострых ишемических изменений в виде гиперинтенсивной зо-
ны на Т2-ВИ и FLAIR (а, б) с «эффектом просвечивания» на ДВИ (в)
и псевдонормализацией на картах ИКД (е). Отмечается наличие
петехиальных кровоизлияний в виде округлых и линейных зон вы-
падения сигнала на FSBB (г, д, стрелки). Также отмечается уча-
сток острого ишемического повреждения в области левой угло-
вой извилины с выраженным снижением ИКД (е, стрелка). 
На представленных снимках виден артефакт от наличия у паци-
ентки в глазнице металлической стружки, попавшей ей в глаз бо-
лее 30 лет назад и не приносящей дискомфорта.

а б в

г д е
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рагического пропитывания в виде сливающихся ПК в ост-
рой стадии (ПК 2 по классификации ECASS).

Выявленные при нейровизуализации изменения не со-
ответствовали клинической картине, в которой отмеча-
лась явная положительная динамика (асимптомная ГТ). 
У пациентки уменьшилась глубина гемипареза (мышечная
сила в ноге повысилась до 3 баллов, появились минималь-
ные сгибательные движения в кисти), стала сидеть без под-
держки, самостоятельно принимает пищу, стоит у кровати
с поддержкой. Снизилась выраженность афазии (лучше
стала выполнять инструкции, понимать обращенную речь,
несмотря на наличие парафазий, появилась возможность
угадывать отдельные произносимые пациенткой слова).
Через 11 дней больная была выписана из госпиталя по се-
мейным обстоятельствам.

У нашей пациентки имели место как клинические пре-
дикторы ГТ: кардиоэмболический инсульт на фоне паро-
ксизмальной формы мерцательной аритмии, тяжелый ин-
сульт со значительным неврологическим дефицитом, пожи-
лой возраст, – так и радиологические признаки: большая зо-
на инфаркта, распространяющаяся и на белое, и на серое
вещество мозга, паренхиматозное накопление МР-конт-
растного препарата при первом исследовании (см. рис. 1, 2).

По данным литературы, пик развития ГТ приходится на
первую неделю после развития ИИ, однако при появлении
других факторов, способствующих развитию ГТ, времен-
ные показатели могут смещаться [10]. В нашем наблюде-
нии невозможно решить, когда и на фоне чего появилась
ГТ: возникла она отсроченно после первого ИИ или же
после повторного инсульта, спровоцировавшего развитие
ГТ в ранее поврежденной обширной зоне инфаркта мозга?

Вторичная профилактика инсульта
Представленное наблюдение ставит перед врачами не-

простой вопрос относительно вторичной профилактики
инсульта: следует ли возобновить АТТ, когда и какими пре-
паратами?

Как отмечается в международных и Российских нацио-
нальных рекомендациях по лечению и профилактике па-
циентов с инсультом и фибрилляцией предсердий (ФП),
наиболее актуальным в настоящее время является персо-
нализированный подход к оценке рисков. Для оценки рис-
ка инсульта при неклапанной ФП рекомендуется исполь-

зовать шкалу CHA2DS2-VASc (I, А), шкалу HAS-BLED следует
использовать для выявления модифицируемых факторов
риска кровотечений, но она не должна рассматриваться
как единственное основание для отказа от терапии перо-
ральными антикоагулянтами (IIa, B) [23].

Учитывая, что на фоне АТТ у пациентки развились ГТ
инфаркта мозга с нарастанием ее выраженности даже
после отмены АТТ, высокий риск кровотечений по шкале
HAS-BLED – 3 балла, а также наличие язвенной болезни
двенадцатиперстной кишки в анамнезе, при выписке
больной не был рекомендован прием антитромботиче-
ских препаратов.

В то же время у 85-летней женщины, имеющей пароксиз-
мальную форму мерцательной аритмии, артериальную ги-
пертензию и сумму баллов по шкале CHA2DS2-VASс, равную
6, определяется высокий риск развития повторного ин-
сульта, который и произошел через месяц после первого
инфаркта мозга. Кроме опасности развития повторного
инсульта, ФП увеличивает риск формирования сердечной
недостаточности, деменции и в 2 раза повышает риск смер-
ти [24, 25]. Поэтому больной следует возобновить АТТ, но
только при отсутствии признаков новых внутримозговых
кровотечений. Необходимо контрольное КТ-исследование
через 2–3 нед, после чего нужно решить вопрос о воз-
обновлении антикоагулянтной терапии рекомендованным
ей ранее дабигатраном в низкой дозе по 110 мг 2 раза в сут-
ки. Низкая доза дабигатрана более приемлема для лиц стар-
ше 80 лет, с учетом короткого периода полувыведения при-
ем препарата должен быть обязательно двукратным [25].

В рекомендациях Американской ассоциации кардиоло-
гов/Американской ассоциации инсульта по вторичной
профилактике инсульта 2014 г. [26] отмечено, что большин-
ству пациентов с ФП, перенесших ИИ или транзиторную
ишемическую атаку, целесообразно начинать терапию
оральными антикоагулянтами в течение 14 дней после по-
явления неврологических симптомов (IIa, B). При наличии
высокого риска ГТ целесообразно отложить начало тера-
пии этими препаратами на более поздние сроки (IIa, B).

Следует подчеркнуть, что единственным доказанным
профилактическим средством развития повторного ин-
сульта у пациентов с ФП является антикоагулянтная те-
рапия [27, 28]. Все применяемые в настоящее время анти-
коагулянты (варфарин, дабигатран, ривароксабан, апик-
сабан) имеют высокий класс рекомендаций и уровень
доказанности (I, А; I, B). Однако немало врачей все 
еще считают, что ацетилсалициловая кислота может
при меняться при различных типах ИИ независимо от
патогенетических вариантов их развития [25, 28]. 
Неоправданная замена антикоагулянтной терапии на ан-
тиагрегантную или комбинация этих двух групп АТТ у
пожилых пациентов с ФП выявлена в крупных исследо-
ваниях CAFBO, GLORIA-AF, EORP-AF [25].

В данном наблюдении следует также обсудить вопрос
относительно приема статинов. Статины рекомендуются

Рис. 2. МР-томограммы головного мозга во фронтальной и
аксиальной проекциях на 30-й день после перенесенного ин-
сульта: а, г – Т1-ВИ, б, в, д, е – Т1-ВИ после внутривенного
введения 20 мл МР-контрастного агента Магневист.

Примечание. Отмечаются линейные участки гиперинтенсивности
на Т1-ВИ по ходу коры в области инфаркта мозга – проявления
коркового ламинарного некроза (а, стрелка). После введения МР-
контрастного агента отмечается его гиральный (в, стрелка) и па-
ренхиматозный тип накопления (д, е, стрелка) в зоне инфаркта
мозга.

Рис. 3. КТ головного мозга в аксиальной (а, б) и фронтальной
(в) проекциях на 37-й день после перенесенного инсульта.

Примечание. В левой теменно-височной области на фоне ин-
фаркта мозга отмечается массивное геморрагическое пропиты-
вание с рентгеновской плотностью до 41–60 единиц Хаунсфилда
(а, б, в, стрелка) без выраженного объемного эффекта – острая
ГТ по типу сливающихся петехий.

а б в

г д е

а б в
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для вторичной профилактики инсульта пациентам с дока-
занным атеротромбогенным инсультом (I, А). Лечение эти-
ми препаратами ассоциировано с риском развития внут-
римозгового кровотечения. Высокие дозы статинов повы-
шают риск развития геморрагических осложнений [29].
Несмотря на то что статины приводят к повышению выжи-
ваемости пациентов с кардиоэмболическим инсультом,
они не оказывают положительного влияния на риск разви-
тия повторного инсульта [30]. Поэтому от назначения па-
циентке статинов, даже в низких дозах, решено отказаться.

Из трех важнейших медикаментозных направлений вто-
ричной профилактики инсульта (АТТ, антилипидемиче-
ской и антигипертензивной терапии) больной при выпис-
ке из стационара была рекомендована только антигипер-
тензивная терапия.

Таким образом, наше наблюдение подтверждает, что не
всякая ГТ является тяжелым осложнением инсульта, учиты-
вая клиническое улучшение, можно даже обсуждать сано-
генетический механизм возникшей асимптомной ГТ. Раз-
витие же данного осложнения кардиоэмболического ин-
сульта ставит сложный вопрос о проведении АТТ в рамках
вторичной профилактики инсульта. Рекомендации и стан-
дарты только определяют направления лечения пациентов
с цереброваскулярной патологией, подход должен быть
индивидуальным с учетом практически облигатной поли-
морбидности пациентов, перенесших инсульт. Вторичная
профилактика инсульта может и должна при необходимо-
сти пересматриваться с учетом динамики и возможных
осложнений постинсультного периода. Решение этих за-
дач возлагается уже не на стационары, а на амбулаторное
звено лечебно-профилактических учреждений и не столь-
ко на неврологов, сколько на терапевтов и кардиологов.
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