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Клиническое наблюдение
Пациент Ш., 82 лет, поступил в неврологическое от-

деление с жалобами на слабость. Последние 2 недели от-

мечалась одышка при физической нагрузке, отёчность 

голеней и стоп. На второй день госпитализации утром 

отмечалась бледность кожных покровов, пациент впал в 

сопор. В плане диагностического поиска на третьи и пя-

тые сутки с момента госпитализации пациенту была вы-

полнена КТ головного мозга, при которой обнаружены 

постишемические изменения правого полушария – по-

следствия перенесённого в 2006 году ишемического ин-

сульта (рис. 1). По результатам КТ органов грудной по-

лости обнаружены инфильтративные изменения по типу 

полисегментарной пневмонии с признаками объёмного 

образования правого лёгкого, гидроторакс. Выполнен 

торакоцентез – получены атипические клетки. В тече-

ние последующих 7 дней состояние пациента медленно 

улучшалось. На 14-й день пребывания в стационаре на 

фоне ясного сознания пациент впал в кому с периода-

ми возбуждений, повышенной двигательной активно-

сти и частотой дыхания до 26 в минуту. По результатам 

экстренно выполненной КТ головного мозга (рис. 2) 

выявлена картина двухсторонних скоплений жидкост-

ного содержимого ликворной плотности с субдуральным 
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Рис. 1. МСКТ головного мозга, демонстрирующая постишеми-
ческую кисту в правом полушарии головного мозга.

Рис. 2. МСКТ головного мозга, демонстрирующая гиподенсные 
субдуральные гематомы.
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распространением. С учетом отсутствия данных изме-

нений при КТ, выполненной 8 дней назад, был постав-

лен предварительный диагноз атипичных субдуральных 

гематом. При повторном исследовании через 3 дня су-

щественной динамики выявлено не было. Клиническая 

картина соответствовала субдуральной гематоме, но по 

назначению нейрохирурга для подтверждения диагноза 

была выполнена МРТ головного мозга, при которой на 

Т2-взвешенных изображениях выявлена высокая интен-

сивность сигнала от билатеральных скоплений жидкост-

ного содержимого серповидной формы. Т1-взвешенные 

изображения оказались малоинформативны из-за арте-

фактов движения. На Т2*-взвешенных изображениях в 

составе жидкостного скопления выявлены участки гипо-

интенсивного сигнала, что соответствует наличию дери-

ватов гемоглобина (рис. 3). Таким образом, установлен 

окончательный диагноз субдуральной гематомы, кото-

рый был подтверждён при успешной операции.

Обсуждение
Острая субдуральная гематома является экстренным 

состоянием в неврологии и часто связана с разрывом по-

верхностных мозговых вен после травмы. Спонтанные 

субдуральные гематомы встречаются и описываются в 

литературе редко. Причины таких гематом могут быть 

следующие: артериовенозные мальформации, злоупо-

требление наркотическими препаратами, метастазы в 

твёрдую мозговую оболочку, коагулопатия, менингиома 

серпа мозга, болезнь Moya-moya и разрыв аневризмы [1]. 

Наиболее частым источником гематомы в таких случаях 

является средняя мозговая артерия, в отличие от травма-

тической субдуральной гематомы, развитие которой обу-

словлено венозным кровотечением. Клиническая карти-

на таких гематом была впервые описана авторами Tallalla 

и Mckissock в 1971 году как синдром.

Субдуральные гематомы классифицируют по време-

ни, прошедшемe с момента возникновения, на острые, 

подострые и хронические, однако периоды отличаются у 

разных авторов: менее 3, 3–20 и более 20 суток, соответ-

ственно [2]; острейшая до 24 часов, 1–3 суток – острая, 

3–7 суток – ранняя подострая, 7–14 суток – поздняя 

подострая, более 14 суток – хроническая субдуральная 

гематома. Для острой фазы при КТ головного мозга ха-

рактерна повышенная плотность относительно парен-

химы мозга по причине коагуляции излившейся крови. 

В подострую фазу плотность уменьшается соответствен-

но процессам деградации кровяного сгустка до изо- или 

гиподенсной, в хронической стадии субдуральная ге-

матома обычно гиподенсна. МРТ головного мозга даёт 

следующую картину: в острую фазу гематома изоинтен-

сивна на Т1-взвешенном изображении, гипоинтенсивна 

на Т2-взвешенном изображении; в подострую фазу ги-

перинтенсивна на T1-взвешенном изображении, на Т2-

взвешенном изображении гипоинтенсивность в первые 

7 дней постепенно изменяется до гиперинтенсивности 

в процессе гемолиза и распределения метгемоглобина в 

объёме гематомы [3]. В хронической фазе гематома гипо-

интенсивна по причине деградации белков и уменьше-

ния концентрации метгемоглобина. 

У данного пациента имеются нарушения, оказы-

вающие влияние на нормальное развитие гематомы. На 

момент обнаружения субдуральных гематом гематокрит 

составлял 36 %, содержание гемоглобина 115 г/л, эри-

троцитов 3,44 1012/л. Коагулопатия проявлялась уве-

личением активированного частичного тромбопласти-

нового времени максимально до 111,4 сек (норма 26–36 

сек), международного нормализованного отношения до 

1,27 (норма 0,9–1,2), снижением содержания тромбоци-

тов до 135*109/л (норма 180–320*109/л). Имеется немало 

источников [4], указывающих на атипичную плотность 

свежих субдуральных гематом у пациентов, имеющих 

сочетание анемии, низкого гематокрита и коагулопатии. 

МРТ-картина в данном случае соответствует поздней 

подострой фазе развития гематомы: лизированная по 

большей части кровь имеет гиперинтенсивный сигнал на 

Т2-взвешенных изображениях, но некоторое количество 

дериватов гемоглобина, находящихся внутриклеточно, 

укорачивает время Т2 в импульсной последовательности 

«градиентное эхо» и выявляется в виде небольших гипо-

интенсивных участков.

Выводы
Субдуральные гематомы в острейшем периоде могут 

быть гиподенсными при МСКТ головного мозга. При-

чиной развития спонтанной гиподенсной гематомы мо-

жет являться сочетание коагулопатии и анемии. МРТ с 

использованием последовательности Т2*-взвешенного 

градиентного эхо позволяет выявить минимальные со-

держания дериватов гемоглобина, что позволяет под-

твердить диагноз гематомы. 
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Рис. 3. Т2*–взвешенные МР-изображения головного мозга, 
демонстрирующие гипоинтенсивный сигнал от продуктов рас-
пада гемоглобина.


