
Внутримозговое кровоизлияние (ВМК) занимает

10–20% в структуре инсульта, и его частота варьируется в

зависимости от популяции [1]. ВМК представляет собой

наиболее частый вид внутричерепного кровоизлияния и

ежегодно развивается у 2 млн человек в мире, при этом бо-

лее трети пациентов умирают в течение первого месяца и

54% – в ближайший год. Лишь 12–39% пациентов достига-

ют долгосрочной функциональной независимости. 

В отличие от ишемического инсульта, при котором актив-

но применяются методы реперфузионной терапии, позво-

ляющие не только добиться лучшего функционального ис-

хода, но и, при использовании механической тромбоэкс-

тракции, снизить летальность [1, 2], при ВМК не существу-

ет эффективного лечения. Функциональные исходы ВМК

за последние десятилетия также не улучшились [3], гемор-

рагический инсульт остается важной причиной постин-

сультных когнитивных нарушений [4]. Как и ишемический

инсульт, ВМК этиологически гетерогенно, это определяет
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Внутримозговое кровоизлияние (ВМК) – столь же этиологически гетерогенный вариант инсульта, как и инфаркт мозга. Наибо-

лее частые причины заболевания – гипертензионная и церебральная амилоидная микроангиопатия, прием оральных антикоагулян-

тов (ОАК) и их сочетание, а также артериовенозные мальформации, имеющие наибольшую значимость у молодых пациентов.

Классификация ВМК, согласно SMASH-U или H-ATOMIC, требует проведения структурированного диагностического поиска,

включающего анализ клинической картины, а также нейровизуализационных и ангиографических данных. Хотя компьютерная то-

мография головного мозга остается базовым методом диагностики ВМК, большинству пациентов требуется выполнение магнит-

но-резонансной томографии головного мозга с обязательной оценкой ишемических и геморрагических маркеров церебральной болез-

ни мелких сосудов. Данное обследование необходимо не только для верификации причины ВМК и выбора соответствующего мето-

да лечения, но и для определения риска рецидива кровоизлияния. 

В статье рассматриваются эпидемиология, этиологическая характеристика ВМК и подходы к его классификации. Охарактери-

зованы наиболее значимые причины заболевания, такие как гипертензионная и церебральная амилоидная ангиопатия, структур-

ные аномалии сосудов и прием ОАК. Представлена диагностика ВМК, в том числе клинико-нейровизуализационный диагностиче-

ский алгоритм.
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Intracerebral hemorrhage (ICH) is the same etiologically heterogeneous variant of stroke as cerebral infarction. The most common causes of

the disease are hypertensive and cerebral amyloid microangiopathy, the use of oral anticoagulants (OACs) and their combination, and 

arteriovenous malformations, which are of the greatest importance for young patients. The SMASH-U or H-ATOMIC classification of ICH

requires a structured diagnostic search that includes an analysis of the clinical presentations of the disease and neuroimaging and angiographic

findings. Although brain computed tomography remains a basic diagnostic technique for ICH, most patients need brain magnetic resonance

imaging, by mandatorily assessing the ischemic and hemorrhagic markers of cerebral small vessel diseases. This examination is necessary not

only to verify the cause of ICH and to select the appropriate method of its treatment, but also to determine the risk of recurrent hemorrhage. The

article considers the epidemiology and etiological characteristics of ICH and approaches to its classification. It characterizes the most signifi-

cant causes of the disease, such as hypertensive and cerebral amyloid angiopathy, vessel structural abnormalities, and the use of OACs. The

diagnosis of ICH and its clinical neuroimaging diagnostic algorithm are presented.
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вариабельность его ближайшего и отдаленного исходов и

требует тщательного диагностического поиска. Наконец,

развитие ВМК в определенном смысле стигматизирует па-

циента в глазах врача, что зачастую приводит к избыточной

осторожности при назначении антитромботической про-

филактики и повышению риска ишемических событий. 

Э т и о л о г и я  и  п о д х о д ы  к  к л а с с и ф и ц и р о в а н и ю  
Ключевыми факторами риска ВМК служат: пожилой

возраст, мужской пол, артериальная гипертензия (АГ), ал-

коголизм, высокое потребление соли при дефиците овощей

и фруктов, а также некоторые генетические причины. Исс-

ледование INTERSTROKE показало, что модифицируемые

факторы (АГ, курение, соотношение окружностей талии и

бедра, злоупотребление алкоголем) определяют 88% допол-

нительного популяционного риска ВМК [5]. Указанные

причины, особенно АГ, приводят к повреждению артериол

по механизму артериолосклероза, липогиалиноза и фибри-

ноидного некроза с окклюзией сосуда и/или формировани-

ем микроаневризм. Среди других факторов риска ВМК об-

суждается роль сниженной концентрации липопротеинов

низкой плотности и триглицеридов [1]. У пациентов моло-

же 50 лет особое значение приобретают такие факторы рис-

ка, как употребление наркотиков (амфетамин, метамфета-

мин, кокаин, героин и др.), беременность и послеродовый

период [6].

Около 80% в этиологической структуре ВМК прихо-

дится на гипертензионное и связанное с церебральной

амилоидной ангиопатией (ЦАА) первичное ВМК. Кроме

того, ВМК развивается вторично на фоне структурных

аномалий артерий (аневризмы, артериовенозные маль-

формации – АВМ, каверномы и дуральные артериовеноз-

ные фистулы – АВФ), других сосудистых заболеваний го-

ловного мозга (тромбоз венозных синусов, синдром обра-

тимой церебральной вазоконстрикции, микотические

аневризмы при инфекционном эндокардите, геморрагиче-

ская трансформация инфаркта мозга, васкулит), гипокоа-

гуляции, а также опухолей (метастаза) головного мозга

(см. таблицу) [2, 7].

В первую очередь ВМК должно быть классифициро-

вано анатомически, например на долевое/недолевое и суп-

ратенториальное/инфратенториальное, что возможно с ис-

пользованием шкалы CHARTS. В клинической практике

удобно применение этиологической классификации ВМК

SMASH-U (structural vascular lesions – S, medication – M,

amyloid angiopathy – A, systemic disease – S, hypertension – H,

or undetermined – U) [8]. Более детальный подход к установ-

лению причины ВМК отражен в классификации H-ATOMIC

(Hypertension, cerebral Amyloid angiopathy, Tumour, Oral anti-

coagulants, vascular Malformation, Infrequent causes and

Cryptogenic), в которой каждая из семи категорий представ-

лена тремя степенями значимости – возможная, вероятная

и достоверная [9]. 

Этиологическая структура. Согласно результатам ис-

следования SMASH-U (n=1013, средний возраст 68 лет),

55% ВМК связаны с гипертензионной (35%) или амилоид-

ной (20%) ангиопатией, 25% – со структурными аномалия-

ми сосудов, системными заболеваниями и приемом ораль-

ных антикоагулянтов (ОАК), при этом каждое 5-е ВМК ос-

талось криптогенным [8]. 

По данным анализа когорты исследования H-ATOMIC

(n=439, средний возраст 71 год), наиболее частой достовер-

ной причиной ВМК служила АГ (70,5%), на сосудистые

мальформации (АВМ и каверномы) и редкие причины

(аневризмы, церебральный венозный тромбоз, внутривен-

ный тромболизис, васкулит, синдром обратимой церебраль-

ной вазоконстрикции и др.) приходилось по 11,4%. В целом

достоверная причина определена лишь у 40,1% пациентов, у

45,5% больных имелось две и более причины ВМК разной

степени значимости. Самые частые комбинации причин:

возможная АГ и возможная/вероятная ЦАА, вероятная АГ и

вероятный прием ОАК. АГ разной степени значимости обу-

словила развитие ВМК у 80,6% пациентов, ЦАА – у 30,9%,

прием ОАК – у 16,6%, нечастые причины – у 11,8%, сосуди-

стые мальформации – у 7,2%, опухоли – у 5,4%, криптоген-

ное ВМК имелось у 1,6% [9]. Таким образом, наиболее

сложно выявить причины ВМК, к примеру, у 80-летнего па-

циента с АГ, который принимает ОАК и поступил в стацио-

нар с долевой гематомой. 

Этиология ВМК зависит от возраста: у больных моло-

же 35 лет наиболее часто наблюдается структурная причина

кровоизлияния, тогда как у пациентов старше 35 лет веду-

щая роль принадлежит АГ [6]. У большинства пожилых па-

циентов с долевыми ВМК гипертензионная и амилоидная

ангиопатия сочетаются [3].

Д и а г н о с т и ч е с к и й  п о и с к  
Авторы H-ATOMIC предлагают диагностический по-

иск, который в базовом варианте включает в себя компью-

терную томографию (КТ) головного мозга, магнитно-резо-

нансную томографию (МРТ, по возможности), общеклини-

ческий анализ крови, коагулограмму и ангиографию (КТ,

МРТ или селективная ангиография) при подозрении на

структурную аномалию, в частности при результате шкалы

SIH (Secondary Intracerebral Hemorrhage) >2 баллов (высо-

кий риск: наличие расширенных сосудов или кальцифика-

тов по краю гематомы или гиператтенуация в области сину-

сов/корковых вен, возраст моложе 45 лет, женский пол, от-

сутствие АГ и нарушения свертывания). Шкала DIAGRAM

(возраст, локализация ВМК, КТ-признаки ЦБМС) также

может быть использована для выявления пациентов с воз-

можной макроструктурной причиной кровоизлияния [10]. 

КТ-ангиография считается идеальным скрининговым

инструментом для исключения сосудистых аномалий, но мо-

жет не идентифицировать около четверти структурных сосу-

дистых причин ВМК. Поэтому проведение селективной ан-

гиографии целесообразно при нормальном результате 

КТ-ангиографии у пациентов без признаков ЦБМС по данным

МРТ (сливная гиперинтенсивность белого вещества – ГБВ –

или лакунарные инфаркты) и АГ в анамнезе (прогнозируемая

частота выявления макрососудистых причин – 22%) [10]. 

Расширенный диагностический алгоритм предполага-

ет выполнение повторных ангиографий, МРТ головного

мозга с возможностью оценки церебральных микрокрово-

излияний (ЦМК) и коркового поверхностного сидероза

(КПС; необходима МР-последовательность SWI), контра-

стным усилением и анализом сосудистой стенки, а также

люмбальной пункции, биопсии и онкопоиска.

Г и п е р т е н з и о н н о е  В М К
Диагноз достоверного гипертензионного ВМК уста-

навливается при наличии АГ по данным анамнеза или 
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Примечание. АД – артериальное давление; ЦБМС – церебральная болезнь мелких сосудов; ПВП – периваскулярные пространства; 
САК – субарахноидальное кровоизлияние; ТЭЛА – тромбоэмболия легочной артерии.

Гипертензионное ВМК
Гипертоническая болезнь, высокое АД при поступлении Локализация в таламусе, базальных ядрах или стволе головного
в стационар мозга; наличие других маркеров ЦБМС – глубинных лакун,

ПВП, ЦМК и ГБВ

ЦАА-ассоциированное ВМК
Транзиторные фокальные неврологические эпизоды, Долевые гематомы и ЦМК, строго поверхностные мозжечковые
возраст ≥55 лет ЦМК, КПС; САК и «пальцевые вдавления»; лакуны и расширение

ПВП в полуовальном центре, градиент ГБВ

АВМ
Мигрень с аурой или стереотипная аура Распространение в другие отделы мозга, «пустоты потока» 

(flow voids), кальцификаты

Аневризма
Громоподобная головная боль, возраст >40 лет, боль в шее или Диспропорциональное распространение
ригидность, потеря сознания, физическая нагрузка в дебюте в субарахноидальное пространство
(Оттавское правило)

Кавернома (кавернозная мальформация)
Наличие в анамнезе кровоизлияний той же локализации Маленькие, гомогенные, сугубо паренхиматозные кровоизлияния

Дуральная АВФ
Пульсирующий тиннитус Субарахноидальное и субдуральное распространение, патологически

расширенные корковые (пиальные) сосуды, отек

Тромбоз синусов
Головная боль в дебюте, пульсирующий тиннитус, беременность Близость ВМК к синусам/венам, выраженный по сравнению
или послеродовый период, тромбозы глубоких вен и ТЭЛА с гематомой отек
в анамнезе, прием гормональных контрацептивов

Синдром обратимой церебральной вазоконстрикции
Громоподобная головная боль, женский пол, прием вазоактив- Асимметричные зоны отека мозга в теменных и затылочных
ных препаратов, триггеры (прием ванны/душа, маневр долях; мультифокальная, многососудистая, сегментарная 
Вальсальвы, сексуальная активность, сильные эмоции), беремен- вазоконстрикция
ность, послеродовый период, нормальный или почти нормаль-
ный ликвор

Инфекционный эндокардит
Прием инъекционных наркотиков, лихорадка в дебюте, ВИЧ, нали- Множественные инфаркты в разных бассейнах, ЦМК, мелкие
чие источника бактериальной инфекции, вегетации на клапанах аневризмы с неровным контуром

Геморрагическая трансформация инфаркта мозга
Часто фибрилляция предсердий без приема антикоагулянтов Значительные области ишемического инфаркта, прилегающие 

к ВМК, или диффузные острые инфаркты в других сосудистых
бассейнах

Васкулит
Головная боль, системные проявления Мелкие инфаркты в разных сосудистых бассейнах, фокальные

диффузные сужения артерий

Системные заболевания, сопровождающиеся гипокоагуляцией
Гематологические заболевания и коагулопатии, кровотечения Многофокусное ВМК
в анамнезе, тяжелая печеночная недостаточность, кожный 
геморрагический синдром, анемия, тромбоцитопения, 
отклонения в коагулограмме

Медикаментозная гипокоагуляция
Прием антикоагулянтов или дезагрегантов, проведение системного Вовлечение мозжечка, долевая гематома (при приеме варфарина)
тромболизиса, отклонения в коагулограмме

Опухоль/метастаз
Экстрацеребральная опухоль в анамнезе, паранеопластический Выраженный перифокальный отек
синдром; наличие симптомов, не объясняющихся ВМК



объективным показателям (признаки

увеличения левого желудочка, выяв-

ляемые при электрокардиографии или

эхокардиографии) и глубинном рас-

положении гематомы (таламус, скор-

лупа, бледный шар, хвостатое ядро,

внутренняя капсула, глубокое белое

вещество, изолированное внутриже-

лудочковое кровоизлияние, мост) [9].

Также гипертензионная ангиопатия

лежит в основе большинства случаев

мозжечкового ВМК [11]. 

Диагноз подтверждается при на-

личии других МРТ-признаков спора-

дической ЦБМС, в частности глубин-

но расположенных лакун, расширен-

ных ПВП и ЦМК [12–14] (рис. 1). Так,

инцидентальные ЦМК после ВМК на-

блюдаются у 40–62% пациентов [15],

мозжечковые ЦМК – у 44% [16] и сме-

шанные (долевые и глубинные) – 

у 26% [17]. Наличие АГ без признаков

ЦБМС не позволяет исключить другие

причины ВМК, например мелкие глу-

бинные АВМ, и требует продолжения

диагностического поиска. Следует

учитывать, что для пациентов с гипер-

тензионным ВМК типично наиболее

высокое (в среднем 167 мм рт. ст.) сис-

толическое АД при поступлении в ста-

ционар и в последующие 3 сут по срав-

нению с таковым при других причинах

инсульта [18]. Ранние стадии пораже-

ния головного мозга при АГ могут не

сопровождаться макроструктурными

маркерами ЦБМС, но при этом ухуд-

шаются его микроструктура и перфу-

зия [19], что определяет целесообраз-

ность применения соответствующих

МРТ-модальностей – диффузионно-

взвешенного изображения с оценкой

фракционной анизотропии и средней

диффузии, а также бесконтрастного

перфузионного исследования по мето-

ду меченых спинов [20, 21]. 

Ц А А - а с с о ц и и р о в а н н о е  В М К
На этот вид ВМК приходится

треть кровоизлияний на фоне ЦБМС

и 54% в структуре долевых гематом.

Помимо лобарной локализации гема-

томы, частого ее сочетания с САК

(89%) и феноменом «пальцевых вдав-

лений» (39%), для ЦАА характерны

расширение ПВП в области полу-

овального центра (55%), долевые

ЦМК (67%), КПС (52%), микроинфаркты (21%), лобно-за-

тылочный градиент ГБВ (51%), а также генотип АРОЕ ε4

(50%) [14, 22–24] (рис. 2). Строго поверхностные мозжечко-

вые ЦМК, расположенные в зонах отложения β-амилоида,

недавно предложены в качестве маркера ЦАА у пациентов с

супратенториальным ВМК [25]. Несмотря на важную роль

долевых и мозжечковых ЦМК в диагностике ЦАА, их нали-

чие не позволяет прогнозировать развитие первого или по-

вторного ВМК. В качестве основного маркера прогрессиро-

вания ЦАА и риска ВМК рассматривается КПС, связанный
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Рис. 1. Гипертензионное ВМК на фоне спорадической ЦБМС у пациента 58 лет, дли-

тельно страдающего гипертонической болезнью без адекватной терапии: а – КТ.

Гематома правого таламуса; б – МРТ в режиме Т2. Лакуны в левом таламусе,

расширенные ПВП; в – МРТ в режиме Т2. Лакуны моста; г – МРТ в режиме

FLAIR. ГБВ; д – МРТ в режиме SWI. Гематома правого таламуса и глубинные

ЦМК; е – МРТ в режиме SWI. Микрокровоизлияния в области моста

а                                               б                                                 в  

г                                                д                                                е

Рис. 2. ВМК на фоне вероятной ЦАА у пациентки 74 лет: а – КТ. Гематома левой

затылочной доли; б, в – МРТ в режиме SWI. Гематома и подкорковые долевые

ЦМК; г – МРТ в режиме SWI. Фокальный КПС; д – МРТ в режиме FLAIR. ГБВ с

лобно-затылочным градиентом; е – МРТ в режиме Т2. Расширенные ПВП подкор-

кового белого вещества

а                                              б                                              в  

г                                                д                                             е



с генотипом APOE ε2+. Данный МРТ-феномен наблюдает-

ся у 44% пациентов с ЦАА без ВМК в анамнезе и прогресси-

рует в течение 2 лет у 28% больных [26]. 

Для диагностики ЦАА используются модифицирован-

ные Бостонские [24], а при отсутствии МРТ, но наличии

возможности оценки генотипа AРОE – Эдинбургские кри-

терии [23]. Согласно модифицированным Бостонским кри-

териям, диагноз вероятной ЦАА устанавливается у пациен-

та старше 55 лет, перенесшего долевое ВМК или имеющего

долевые ЦМК или КПС.

ЦАА-ассоциированное ВМК представляет собой

наиболее агрессивный фонотип геморрагического инсуль-

та, так как характеризуется большим размером гематомы,

тяжелым клиническим течением и высокой частотой ре-

цидивов по сравнению с гипертензионным ВМК (7,4%

против 1,1% в год) [27]. Риск рецидива после ЦАА-ассоци-

ированного ВМК составляет 9–26% в год и особенно вы-

сок при диссеминированном КПС [28]. Наличие и распро-

страненность КПС – единственные независимые предик-

торы рецидива долевого ВМК [29]. Визуализация двух и

более ЦМК повышает риск рецидива ЦАА-ассоциирован-

ного ВМК в 3–4 раза, тогда как вероятность повторного

гипертензионного ВМК возрастает лишь при наличии бо-

лее 10 ЦМК (в 5,6 раза) [27]. 

Наблюдение за когортой из 310 пациентов в течение

5 лет показало, что при долевой локализации гематомы

частота повторного ВМК (7,9%) превышает таковую ише-

мического инсульта (5,3%), тогда как при гипертензион-

ном кровоизлиянии риск ишемического инсульта значи-

тельно преобладает (11,2% против 3,2%) [30]. Таким обра-

зом, пациенты с ЦАА-ассоциированным ВМК, особенно

при наличии диссеминированного КПС, относятся к

группе высокого церебрального геморрагического риска и

требуют наиболее осмотрительного назначения антитром-

ботической терапии. 

С т р у к т у р н ы е  а н о м а л и и  с о с у д о в  
Данные аномалии являются причиной ВМК у 15–23%

пациентов. Сосудистые мальформации включают в себя

АВМ (наиболее часто), АВФ и кавернозные мальформации.

АВМ представляют собой паренхиматозную сеть диспла-

стических артерий, которые шунтируются в венозную сис-

тему. АВМ наблюдаются у 0,01% населения и сопряжены с

2% годовым риском первичного разрыва и 4–6% риском по-

вторного кровоизлияния. Повышенный риск кровотечения

отмечается при глубоком венозном дренаже (через вену Га-

лена), глубинной локализации АВМ и ассоциированных

аневризмах. 

АВФ, наиболее часто дуральные, являются прямым

артериовенозным сообщением в твердой мозговой оболоч-

ке. Аномалия ассоциирована с 3% годовым риском первич-

ного кровоизлияния и 46% вероятностью повторного ВМК.

Кавернозные мальформации (каверномы) – это скопления

низкопотоковых расширенных и выстланных эндотелием

синусоидов. Наличие каверном указывает на 0,4–0,6% го-

довой риск первичного и 23% вероятность повторного

ВМК, а также на низкую летальность и хороший функцио-

нальный исход. Их визуалиация возможна только с помо-

щью МРТ [2, 10].

У пациентов со структурным поражением сосудов на-

блюдается наиболее низкое систолическое АД при поступ-

лении в стационар – менее 140 мм рт. ст., что целесообразно

учитывать при диагностическом поиске [18].

Г и п о к о а г у л я т о р н о е  В М К
ВМК, ассоциированное приемом антикоагулянтов,

составляет 15% в структуре геморрагического инсульта,

развивается у 0,3–3,7% пациентов в год на фоне терапии

варфарином и у 0,2–0,5% больных при использовании

прямых оральных антикоагулянтов (ПОАК). Прием вар-

фарина вызывает 9–14% всех случаев внутричерепных

кровоизлияний и в 11 раз повышает риск развития гемор-

рагического инсульта. Прием ПОАК характеризуется в 

2 раза меньшим риском развития ВМК по сравнению с та-

ковым варфарина [31, 32]. По мере неизбежного увеличе-

ния встречаемости фибрилляции предсердий в популяции

доля медикаментозно обусловленных ВМК будет расти

[33]. Особенно это актуально для пациентов с повышен-

ным церебральным геморрагическим риском. Важно под-

черкнуть, что сам прием антикоагулянта не является при-

чиной ВМК, а лишь способствует возникновению крово-

излияния на фоне макро- или микрососудистой патоло-

гии. Поэтому при назначении пациенту ОАК требуется

оценка факторов риска кровотечений, таких как возраст,

нарушения функции почек, АГ, ВМК в анамнезе и ЦАА

[32]. Результаты многоцентровых наблюдательных иссле-

дований CROMIS-2 и HERO показали, что наличие ЦМК,

а также умеренной и выраженной ГБВ служат фактором

риска развития ВМК у пациентов, принимающих ОАК по

поводу фибрилляции предсердий [34, 35]. Тем не менее оп-

ределение наиболее уязвимых подгрупп пациентов требует

проведения дальнейших исследований. 

ВМК, возникшее на фоне гипокоагуляции, характе-

ризуется большим объемом гематомы, ее частым ростом
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Рис. 3. КТ головного мозга при гипокоагуляторных ВМК: 

а – комбинированная антитромботическая терапия при

инфаркте миокарда и первичном чрескожном вмешатель-

стве; б–г – передозировка варфарина 

(МНО соответственно 3,9; 5,7; 9,3)

а                                                     б   

в                                                     г



(как ранним, так и отсроченным), худшим исходом и высо-

кой летальностью [31, 36]. К основным факторам риска,

влияющим на смертельный исход внутричерепного крово-

излияния при приеме ОАК, относятся возраст, ранее пере-

несенный инсульт, а также снижение уровня сознания [32]. 

ОАК-ассоциированные ВМК не имеют строго устано-

вленного паттерна. У 60% пациентов, принимающих варфа-

рин, отмечается долевая локализация гематомы, тогда как

при приеме ПОАК лобарные гематомы имеются лишь у тре-

ти пациентов (рис. 3) [37]. ОАК-ассоциированные ВМК ча-

сто локализуются в мозжечке и распространяются в желу-

дочки мозга. Повышенная уязвимость мозжечка при прие-

ме ОАК может быть связана с сочетанием гипертензионной

и амилоидной ангиопатии на фоне снижения протективной

роли микроглии и с особенностями экспрессии тканевых

факторов свертывания [38]. 

Связь между видом антикоагулянта и исходом ВМК

остается противоречивой. Так, в наблюдательном исследо-

вании V.A. Lioutas и соавт. [37] продемонстрировано, что для

пациентов, принимающих ПОАК, характерны меньшие ба-

зовый объем гематомы и тяжесть неврологического дефи-

цита, что сопровождается тенденцией к лучшему функцио-

нальному исходу через 3 мес. В то же время недавний анализ

данных 1328 пациентов с ОАК-ассоциированными ВМК

(190 больных с ПОАК) показал, что при эффективной анти-

коагуляции (концентрация препарата при поступлении 

>30 нг/мл или последний прием в течение 12 ч для дабигат-

рана и 24 ч для ривароксабана) различий между варфарином

и ПОАК в отношении характеристик гематомы и функцио-

нального исхода не наблюдается. Примечательно, что не за-

фиксировано различий в зависимости от дозы ПОАК (пол-

ная или сниженная) [39]. Таким образом, существенное

преимущество ПОАК перед антагонистами витамина К со-

храняется в снижении риска внутричерепных кровоизлия-

ний, но если ВМК развилось, то дальнейший клинический

сценарий будет схожим [32]. 

Установление достоверного диагноза гипокоагулятор-

ного ВМК требует приема варфарина в анамнезе и между-

народного нормализованного отношения (МНО) ≥2 при

отсутствии других причин, тогда как при наличии альтерна-

тивной этиологии или МНО <2 диагноз носит вероятный

характер. Прием ПОАК может рассматриваться в качестве

достоверной причины ВМК при отклонении результатов

коагуляторных тестов и в качестве возможной причины при

наличии альтернативных объяснений или нормальных по-

казателей свертывания [9]. Рутинные коагуляторные тесты

недостаточно информативны для оценки антикоагулянтно-

го эффекта ПОАК. Дабигатран в большей степени влияет на

активированное парциальное тромбопластиновое время,

тогда как ривароксабан, апиксабан и эдоксабан – в разной

степени на протромбиновое время. Тромбиновое время

считается наиболее чувствительным рутинным тестом для
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Рис. 4. Алгоритм установления причины ВМК. * – долевая гематома, гематома в мозжечке, САК, многофокусная гематома,

гематома рядом с венозными синусами, выраженный перифокальный отек, двусторонний отек мозга, кальцификаты в зоне ге-

матомы, расширенные сосуды; ** – глубинные лакуны, расширенные ПВП и ЦМК, выраженная ГБВ; *** – долевые ЦМК, стро-

го поверхностные мозжечковые ЦМК, КПС, расширение ПВП в области полуовального центра, градиент ГБВ. БГ – базальные

ганглии; КТА – КТ-ангиография; САГ – селективная ангиография; СОЦВ – синдром обратимой церебральной вазоконстрикции;

ЦВТ – церебральный венозный тромбоз; ТФНЭ – транзиторные фокальные неврологические эпизоды; ГТ – геморрагическая

трансформация

Бесконтрастная КТ

Нетипичное ВМК* Гипокоагуляция?

ОАК

Системные 
заболевания

Типичное ВМК (БГ, таламус или ствол)

Возраст моложе 50 лет или результаты 
SIH >2 баллов

МРТ (FLAIR, T2, SWI)

Маркеры гипертензионной ЦБМС**

КТА (артерии и вены)

Макрососудистая аномалия ЦВТ Норма

САГ СОЦВ?

Гипертоническая болезнь

Гипертензионное
ВМК

Наследственная
ЦБМС?

АВМ, АВФ   

Аневризма  

СОЦВ?

Васкулит?

Норма

СОЦВ?

Повторная САГ
через 2 нед

МРТ (FLAIR, T2, SWI)

Маркеры ЦАА*** Васкулит?

ТФНЭ, Бостонские
критерии

ЦАА

Контрастирование,
black blood

Васкулит?

Кавернома

Опухоль/
метастаз

ГТ инфаркта

СОЦВ?

Эндокардит?

Криптогенное ВМК



дабигатрана, поэтому нормальный показатель позволяет

исключить клинически значимую концентрацию препарата

в крови [31].

Д и а г н о с т и ч е с к и й  а л г о р и т м
С учетом рассмотренных особенностей клинической

и нейровизуализационной картины ВМК можно предло-

жить алгоритм установления причины церебрального кро-

воизлияния (рис. 4). 

З а к л ю ч е н и е
Таким образом, ВМК представляет собой не менее

этиологически гетерогенный вариант инсульта, нежели ин-

фаркт мозга. Наиболее частыми причинами заболевания

служат гипертензионная и церебральная амилоидная мик-

роангиопатия, прием ОАК и их сочетания, а также АВМ,

имеющие наибольшую значимость у молодых пациентов.

Классификация ВМК, согласно SMASH-U или H-ATOMIC,

требует проведения структурированного диагностического

поиска, включающего анализ клинической картины, а так-

же нейровизуализационных и ангиографических данных.

Хотя КТ головного мозга остается базовым методом диаг-

ностики ВМК, большинству пациентов потребуется выпол-

нение МРТ головного мозга с обязательной оценкой ише-

мических и геморрагических маркеров ЦБМС. Данное об-

следование необходимо не только для верификации причи-

ны ВМК и выбора соответствующего метода лечения, но и

для определения риска рецидива кровоизлияния.
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