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История изучения геморрагического инфаркта (ГИ) 
головного мозга насчитывает более 100 лет, когда впервые 
John Lidell заметил, что «красное размягчение» мозга 
чаще случается спустя некоторое время после апоплек
сического приступа [23]. Термин «красный инфаркт» был 
введен с целью подчеркнуть тот факт, что ГИ начинается 
с ишемического повреждения с образованием бледного 
инфаркта и представляет собой последовательно про
ходящие стадии одного и того же процесса [37]. 

Изучение геморрагической трансформации (ГТ) 
инфаркта мозга до применения компьютерной то
мографии (КТ) было возможно только на основании 
аутопсии, по данным которой около 30% инфарктов 
мозга – геморрагические [27]. В 50-х годах XX века Fisher 
и Adams предложили свою широко известную гипотезу 
о механизме ГТ [18], основанную на данных секционных 
исследований. Причиной ГИ в 50–70% случаев считался 
эмбол, как правило, кардиогенного генеза, который фраг-
ментировался и продвигался дистально, приводя к воз
действию артериального давления (АД) при реперфузии 
на ишемизированную мозговую ткань и последующему 
разрыву микроваскулярного эндотелия [18]. Эта теория 
являлась доминирующей на протяжении четырех десяти
летий. Однако в исследовании Fisher и Adams наблюдался 
ряд существенных методологических проблем, наиболее 
важной из которых являлось то, что по результатам 
вскрытия невозможно установить произошла ли ГТ ин
фаркта мозга до или после того, как лизировался тромб. 
Вторым и не менее значимым оказался вопрос отсутствия 
четкого разграничения эмболического, тромботического 
и первично геморрагического инсультов. В-третьих, не 
принималось во внимание и не сравнивалось то количе
ство ГИ, которое возникло дистальнее сохраняющегося 
тромбоза артерии. И, наконец, последнее: секционные 
результаты существенно отклоняются в сторону более 
обширных и тяжелых поражений, сопровождающихся 
летальным исходом, и не могут быть экстраполированы 
на все виды инсультов [35, 42]. 

Соответственно Globus и Epstein в 1953 году [19] 
и ряд других исследователей [11, 37] усомнились в ис
ключительности реперфузионной гипотезы ГТ и на 

экспериментальной модели у животных доказали, что 
кровоизлияние в размягченную ткань возникало не менее 
часто и даже было более выраженным, когда симптомная 
артерия оставалась закупоренной. Само кровоизлияние в 
этом случае возникало из расширенных и избыточно про
ницаемых коллатеральных артериол и посткапиллярных 
вен по периферии зоны инфаркта. 

Важной роли коллатерального кровоснабжения по
раженной ишемией зоны в патогенезе трансформации 
посвящено множество работ [14, 16, 37]. Существует 
мнение, что вторичное кровоизлияние не происходит, 
когда главные источники коллатерального потока за
блокированы одновременно с острой закупоркой средней 
мозговой артерии [16] и, наоборот, оно наиболее вероятно 
при сочетании стойкой закупорки сосуда и сохраненно
го коллатерального потока внутрь зоны, пораженной 
ишемией, особенно, если пациент пережил короткий 
период повышенного АД. Влияние последнего из фак
торов может оказаться решающим при прочих равных 
условиях [16, 41]. 

Наибольшее признание получили выводы, что ГТ 
связана с более обширными инфарктами, особенно при 
наличии кардиогенных источников эмболии. Большой 
объем поражения предполагает закупорку артерии боль
шого калибра с высокой вероятностью васкулярного 
некроза [35, 42]. Lodder et al в свою очередь задавались 
вопросом: связь между ГИ и кардиоэмболическим ин
сультом больше объясняется размером инфаркта или 
механизмом инсульта [35]. Если кардиоэмболические 
инсульты традиционно большие, то ГИ может быть 
маркером обширных инфарктов более, чем механизма 
инсульта [23]. Используя наличие дислокационного 
симптома как индикатора размера инфаркта, Lodder et al. 
сделали вывод о том, что «в случаях смертельного исхода 
в связи с вклинением, в группах пациентов, имевших ин
сульт кардиоэмболического происхождения и в группах 
пациентов с другими инсультами, количество ГИ было 
одинаковым» [35]. С точки зрения Hart and Easton [23] 
данные, полученные Lodder et al., подтверждают мысль о 
том, что кардиоэмболические инсульты имеют специаль
ную, но не эксклюзивную предрасположенность к ГТ. 
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Какие же механизмы позволяют крови проникнуть 
в зону одних инфарктов, и не позволяют проникнуть в 
другие? Степень разрушения эндотелия и разрыв капил
ляров напрямую взаимосвязаны с продолжительностью 
и степенью ишемии [11]. При незначительной ишемии 
кровоизлияние происходит в результате диапедеза через 
избыточно проницаемый ишемизированный гемато-
энцефалический барьер [23, 51]. Ишемический инсульт 
достаточной тяжести может индуцировать избыточную 
преходящую проницаемость с последующим разрывом 
микроваскуляторного русла [24]. Вторым основным 
условием принято считать восстановление кровотока в 
поврежденной капиллярной сети ишемического ложа в те
чение периода повышенной проницаемости сосудов, либо 
путем реканализации основного места закупорки, либо 
путем включения коллатеральной циркуляции [18, 54]. 

В дальнейшем свободные радикалы, возникающие 
при ишемии и реперфузии, активизируют воспали
тельные цитокины, которые прямо и опосредованно 
нарушают целостность как базальной пластинки, так и 
соединительнотканного клеточного эндотелия. Изливша
яся кровь, воздействуя через механическую компрессию, 
усугубляющуюся ишемию и токсичность некоторых 
компонентов крови, приводит к набуханию паренхимы 
[53]. Одновременно активизирующиеся такие протео-
литические ферменты, как матрикс металлопротеина-
за-9, разрушают основную пластинку [40]. В конечном 
итоге одновременная выработка свободных радикалов 
и действие матрикс металлопротеиназы-9 потенцируют 
активность друг друга [40, 53]. 

При интенсивной ишемии возможно формирование 
различных степеней некроза стенок сосудов [13], а вто
ричное кровоизлияние может проявиться однофокально, 
сопровождаясь масс-эффектом, интравентрикулярным 
распространением [23] и будет напоминать первичное 
внутримозговое кровоизлияние (ПВМК). В типичных 
случаях ГТ отличается от ПВМК отсутствием однород
ности в зоне кровоизлияния. Однако отличить особенно 
рано возникшую ГТ с радиологическим выявлением 
паренхимальной гематомы от ПВМК только по данным 
стандартной КТ может оказаться невозможным. Поэтому 
актуально наиболее раннее томографическое сканиро
вание [1] и дополнительное использование различных 
методов сосудистой визуализации. 

Некоторые исследования позволяют предполагать 
возможную взаимозависимость между характером и 
размером геморрагии и подтипом имеющегося инсуль
та. Более обширные ГТ, происходящие глубоко внутри 
мозговой паренхимы, затронутой инфарктом, очень 
часто связаны с кардиоэмболическим механизмом и по
следующей реперфузией поврежденной зоны. Паттерном 
ранней спонтанной реканализации с периферическим 
перемещением эмболических фрагментов считается 
наличие сливной ГТ с центральным или глобулярным 
расположением [23]. При гемодинамических инфарктах 
водораздела, которые могут быть значительными по 

размеру, но при которых есть высокая вероятность воз
никновения ранней реперфузии, степень ишемии может 
быть недостаточной для существенного изменения про
ницаемости сосудов, и обширные ГТ им не свойственны 
[23, 50]. Также возможной причиной может быть то, что 
реставрация кровотока в данном случае, часто проходит 
на фоне низких или незначительно повышенных цифр 
АД [2]. Hart and Easton [23] утверждают, что артерио-ар-
териальная эмболия недостаточна для ишемии, которая 
могла бы вызвать нарушение проницаемости сосудов. 
Однако в случае особенно массивной артерио-артериаль-
ной эмболии ситуация может быть такой же, как и при 
кардиоэмболическом инсульте [42]. 

Экстраишемические гематомы (редкие после ин
фаркта), одиночные или множественные, предполагают 
существование предшествующей церебральной патоло
гии, особенно амилоидной ангиопатии [51]. 

Внедрение в практику КТ, а позже – МРТ, значитель
но упростило верификацию ГИ при жизни, а широкое 
использование различных методов фармакологической 
и механической реканализации заставило по-новому 
взглянуть на проблему ГТ инфаркта мозга. Следует от
метить, что временной период выявления кровоизлияния 
является фундаментальным для патофизиологических 
исследований. Большинство спонтанных ГТ было вы
явлено между 24 и 48 часами от начала инсульта и 
практически никогда в течение первых 6 часов [10]. ГТ 
считается результатом действия реваскуляризационной 
терапии, если она произошла в течение 24–36 часов после 
ее применения [17]. 

Показатели спонтанной геморрагической конвер
сии по результатам КТ идентичны данным аутопсии и 
колеблются между 6,2% и 26% в течение первых 2 недель, 
достигая 43% в течение первого месяца после инфаркта 
[6, 37, 49]. Такой широкий разброс данных основан на 
том, что интервал для наблюдения за пациентом в раз
личных протоколах составляет от 36 часов до нескольких 
дней [17, 25, 26, 32], а также на том, что большинство ГТ 
протекают асимптомно. Поэтому без специальных ис
следований подлинную частоту ГИ почти невозможно 
определить [1]. 

В начале 1976 года Hanaway et al. [51] упомянули о 
внезапных клинических ухудшениях при ишемическом 
инсульте головного мозга после внутривенного введе
ния урокиназы, приводящих к смертельному исходу, 
что соответствовало внутричерепному кровоизлиянию 
при аутопсии. В докладе, сделанном von Kummer and 
Hacke [52] по поводу внутривенного использования 
recombinant tissue plasminogen activator (rt-PA) в дозе, 
равной 100 мг, у 9% пациентов на снимках КТ было об
наружено фатальное церебральное кровоизлияние. Levy 
et al. в 1994 году [34] первыми представили концепцию 
о постишемическом «симптомном кровоизлиянии». Оно 
было определено как ухудшение неврологического ста
туса пациента, выявляемое одновременно с появлением 
крови во время нейровизуализации. В настоящее время 
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обозначение вторичного кровоизлияния как симптом-
ного или асимптомного используется чаще при оценке 
результатов испытаний с применением различных видов 
реваскуляризационной терапии [20, 21, 25, 26, 32]. 

ГТ инфаркта мозга – это главная проблема для ис
пользования тромболизиса при остром инсульте. Иссле
дования, доказывающие эффективность и безопасность 
тромболитической терапии, применяют неоднозначные 
определения понятия симптомная ГТ [20, 21, 25, 26, 32]. 
Более широкое использование МРТ вместо КТ приводит 
к более высоким показателям при выявлении небольших 
асимптомных внутричерепных кровоизлияний (ВЧК) 
[30]. В частности, МРТ продемонстрировала, что неко
торая неубедительная гиперденсивность на КТ должна 
действительно представлять кровоизлияние. В то же вре
мя возможна гипердиагностика, и накопления контраста 
могуг быть неверно определены как ВЧК [39, 48]. Поэтому 
неудивительным становится большой разброс (от 0% до 
26,7%) наблюдаемых симптомных ВЧК в различных ис
следовательских программах [12, 20, 25, 26, 32]. 

В исследовании PROACT II [26] впервые был сформу
лирован критерий клинического ухудшения, а симптом-
ные кровоизлияния были определены как «увеличение 
на 4 и более балла по шкале NIHSS в течение 36 часов от 
начала лечения по сравнению с результатами обследова
ния во время предварительной томографии, связанное с 
любым проявлением крови на КТ». 

В настоящих исследованиях продолжают исполь
зование определения симптомного кровоизлияния в 
соответствии с протоколом NINDS [25], другим или без 
всякого определения [22, 26, 28]. 

Некоторые исследователи считают, что разница меж
ду симптомными и асимптомными кровоизлияниями, 
скорее всего, может быть связана с объемом кровоизли
яния, чем с различиями в патофизиологии [15, 23]. 

Von Kummer [52] раскритиковал широкое исполь
зование термина «симптомное кровоизлияние» без 
тщательного анализа других значимых факторов, таких 
как ишемический отек и mass-эффект, которые могут 
быть реальными причинами клинического ухудшения, 
а не само кровоизлияние. С другой стороны, крупные 
кровоизлияния на «немых» участках мозга, могут быть 
асимптомными или слабосимптомными, но эти же крово
излияния могли бы быть симптомными на стратегически 
значимой поверхности [51]. 

Только 20% вторичных симптомных ГТ по данным 
исследования Национального Института Неврологиче
ских Болезней и Инсульта США происходят на клиниче
ски неповрежденной территории [25], и ни одного кро
воизлияния по результатам испытания PROACT-II [26] не 
произошло вне зоны, поврежденной инфарктом. 

Было произведено исследование по выявлению 
факторов риска возникновения симптомной ГТ без учета 
анатомо-радиологической природы кровоизлияния. В 
исследовании с применением rt-PA среди выявленных 
факторов оказались тяжесть инсульта по шкале NIHSS, 

отек головного мозга или mass-эффект, зафиксированные 
на КТ до лечения [25]. Во 2-ом совместном Европейском 
исследовании острого инсульта (ECASS II) факторами 
возникновения симптомной ГТ были названы примене
ние rt-PA, сердечная недостаточность, обширность гипо-
денсивной зоны при КТ, а также пожилой возраст [33]. 

Симптомные ГТ чаще приводят к смертельному 
исходу, уровень летальности в случае их возникновения 
составляет 45% [25] и 83% [26], следовательно, перво
очередная задача исследователей и клиницистов сво
дится к прогнозированию и предупреждению именно 
симптомных ГТ. 

В 80-е годы XX века уже было выделено два раз
личных типа ГТ: мультифокальный ГИ и вторичная 
внутриинфарктная гематома [8, 23]. Более подробные 
радиологические критерии обнаруживаемых вторичных 
кровоизлияний были сформулированы в начале 90-х го
дов Pessin et al. и рассматривались в основном в контексте 
использования тромболизиса [43, 55]. 

В американском исследовании NINDS на основании 
результатов, полученных в группе пациентов, принимаю
щих rt-РА, было сформулировано определение для имею
щихся двух типов поражений [25]. ГИ: острый инфаркт 
с пятнистой или переменной гиподенсивностью/ гипер-
денсивностью с неразличимой границей на сосудистой 
территории. Паренхимальная гематома (ПГ): типичное 
однородное, гиперденсивное поражение с четкой гра
ницей, сопровождающееся или не сопровождающееся 
отеком или масс-эффектом. 

Специалисты, принимавшие участие в исследовани
ях ЕСАSS I-II [17, 21], отвергшие концепцию симптом-
ного кровоизлияния, классифицировали посттромбо-
литические ГТ согласно радиологическим критериям, 
не принимая во внимание тот факт, сопровождалось ли 
кровоизлияние клиническим поражением. Они выделили 
4 категории ГТ: 

1) ГИ 1 типа (ГИ-1) – маленькие петехии вдоль гра
ницы инфаркта; 

2) ГИ 2 типа (ГИ-2) – более расплывчатые сливные 
петехии в ишемической зоне без масс-эффекта; 

3) ПГ 1 типа (ПГ-1) – гематома, занимающая менее 
30% зоны инфаркта с небольшим масс-эффектом; 

4) ПГ 2 типа (ПГ-2) – плотная гематома, занимающая 
более 30% зоны инфаркта с существенным масс-эффек-
том, либо любое геморрагическое повреждение вне зоны 
инфаркта. 

Trouillas and von Kummer дают свое видение ГИ и 
ПГ с лежащей в его основе различной клинической и 
этиологической значимостью. ГИ – это легкая форма, 
представляющая собой кровоизлияние небольшого раз
мера, связанная с естественным развитием ишемических 
инфарктов мозга, и вероятно, не связанная с гемоста
зом, а что более вероятно, относящаяся к ишемической 
васкулопатии и зависящая от степени ишемического 
поражения, не требующая никакой специфической про
филактики. ПГ, сразу же по возникновении симптомная 
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или нет – это серьезная патология, связанная с системой 
гемостаза, требующая профилактики, которая должна 
включать мониторинг коагуляции [51]. 

Мультифокальная форма экстраишемической ПГ 
составляет только 9% от всего количества ПГ, с общим 
риском, равным 0,6%. Причины возникновения мульти-
фокальной гематомы могут быть связаны: во-первых, с 
общетерапевтическими причинами, во-вторых, со струк
турными аномалиями сосудов. К настоящему моменту 
установлено, что артериальные аневризмы не являются 
причиной множественных кровоизлияний [51]. 

Учитывая результаты экспериментальных исследова
ний, по которым ГТ происходит одинаково часто как при 
состоявшейся реканализации, так и при сохраняющейся 
окклюзии сосуда, можно сделать вывод о возможном 
наличии факторов, которые бы стимулировали развитие 
вторичной геморрагии [25, 27, 32, 38]. 

Точно установлено, что число симптомных ГТ, увели
чивается в течение 24–36 часов после развития инсульта 
при использовании ревакуляризационной терапии неза
висимо от способа ее проведения: внутривенный тромбо-
лизис, интраартериальный тромболизис, использование 
антикоагулянтов и механических средств [28, 40]. 

Уровень зафиксированных симптомных ГТ обычно 
выше при интра-артериальном введении тромболитиков 
по сравнению с результатами по их внутривенному вве
дению. Однако процент случившейся реканализации при 
интраартериальном введении также существенно выше 
[28, 45], кроме того, интраартериальный тромболизис 
считается более оправданным в случае использования ре-
васкуляризационной терапии за рамками 3-часового окна 
и закупорке артерий большого диаметра [20, 39, 45]. 

По ранним клиническим и патологоанатомиче-
ским данным считалось, что прием антикоагулянтов не 
увеличивает вероятность ГИ, но, увеличивает степень 
кровоизлияния, часто с клиническим ухудшением [9, 42] 
у пациентов с кардиоэмболическим инсультом [9, 23]. 
Использование антикоагулянтов в наши дни продемон
стрировало более низкие показатели ГТ по сравнению с 
применением rt-PA. Но эти относительно низкие пока
затели ГТ превалируют над той незначительной пользой 
данных препаратов в острых ситуациях и сниженной 
чувствительностью у ряда пациентов [36]. Кроме того, в 
исследовании TOAST было показано, что прием низко
молекулярных гепаринов и данапароидов пациентами с 
тяжестью инсульта по шкале NIHSS, превышающей 15 
баллов, вызывал значимый уровень ГТ – 12,5% [36]. По 
мнению Ott et al., Pessin et al. антикоагулянты, назначенные 
после проявления ГИ на снимках КТ, обычно не вызывают 
клинического или радиологического ухудшения [42, 43]. 
Более новые классы антикоагулянтов, такие как GP IIb/IIIa 
ингибиторы и прямые ингибиторы тромбина, и их связь с 
последующими ГТ, в настоящее время изучаются [28]. 

Совместный с тромболитиками прием гепаринов 
высокого молекулярного веса в течение первых 24 часов 
является фактором риска возникновения ПГ [21, 33]. 

Исследователи ECASS II первыми уточнили, что 
появление ПГ-2 типа, независимо от клинических из
менений, значительно чаще предварительно сопро
вождалось ранним появлением явной или еле уловимой 
ишемической зоны на обширной поверхности (более 1/3 
бассейна кровоснабжения средней мозговой артерии), 
видимой при КТ [7]. В настоящее время, по мнению 
Fiorelli et al, Berger et al и ECASS II наличие гиподенсив-
ности, превышающей треть бассейна кровоснабжения 
средней мозговой артерии, обнаруживаемой на томо
граммах, представляется самым простым и действитель
но надежным предиктором развития обширной ПГ и 
связывается с риском последующего неблагоприятного 
исхода [7, 17, 33]. 

Использование иных томографических индикаторов 
остро возникших ишемических изменений может лучше 
помочь определить достоверность наличия ишемиче-
ских изменений и их прогностическое значение. Новый 
инструмент для улучшения оценки результатов КТ – это 
ASPECTS [44]. Значение шкалы ASPECTS обратно кор
релирует с интенсивностью инсульта по шкале NIHSS 
и предопределяет симптомную ГТ инфаркта головного 
мозга. 

Информация о маркерах-изменениях при МРТ, ха
рактерных для последующей ГТ, остается ограниченной 
[31, 48]. Наличие патологической проницаемости гемато-
энцефалического барьера – это первый потенциальный 
маркер, проявляющийся совокупностью изменений МРТ, 
включая гиперинтенсивный показатель явной репер-
фузии (hyperintense acute reperfusion marker – HARM), 
усиленное накопление гадолиния в субарахноидальном 
пространстве на FLAIR-изображении при МРТ [53], 
раннее накопление гадолиниевого контраста на Т1 изо
бражениях [31]. Лакунарный статус, фиксируемый при 
МРТ, некоторыми исследователями с уверенностью свя
зывается с возникновением последующих ГТ инфаркта 
головного мозга [15]. 

На сегодняшний день не существует единого взгляда 
на влияние возраста пациента при возникновении ГТ 
ишемического инсульта [27, 32, 33, 46]. В единственном 
большом исследовании по проблеме острого инсульта, 
проведенном NINDS с применением rt-PA, в котором 
не было возрастных ограничений, последующий анализ 
показал, что возраст не был значимым независимым 
предвестником симптомной ГТ [25]. 

Существует представление, что такой параметр 
как лейкоареоз может быть «биологическим» маркером 
статистически связанного с возрастом дегенеративно
го процесса и будет определен как лучший предиктор 
интраишемического симптомного ВЧК по сравнению с 
хронологическим возрастом [46]. Лейкоареоз – это радио
логический маркер, указывающий на хроническое ише-
мическое поражение церебральной микроциркуляции, 
которое может усилить негативный эффект как острой 
ишемии, так и воздействия rt-PA или антикоагулянтов на 
гематоэнцефалический барьер. 
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Удивительно, но вне использования реваскуляриза-
ционной терапии на основании многих клинических и 
посмертных исследований, в том числе базирующихся на 
наличии гипертрофии сердечной мышцы [27], не было 
выявлено связи ГИ с острым или хроническим повыше
нием АД [10, 38]. С данным утверждением соглашаются 
и некоторые исследователи, работающие по проблеме 
тромболизиса [29]. Однако в ряде работ артериальная 
гипертензия в анамнезе все же рассматривается как по
тенциальный фактор риска ГТ [4, 25, 33, 47], и даже как 
независимый предвестник симптомного интраишеми-
ческого ВЧК [15]. 

Имеются экспериментальные доказательства того, 
что гипергликемия оказывает отрицательное воздействие 
на ишемическое повреждение мозга [15, 26, 47]. Однако 
оказалось, что уровень глюкозы плазмы, измеряемый 
в процессе лечения и перед смертью, не различался в 
группах с наличием ГТ и без таковой [27, 33, 38]. В то же 
время одновременное сосуществование сахарного диа
бета увеличивает риск возникновения ГТ в три раза, что 
позволило предположить, что не остро возникшее одно
кратное повышение уровня глюкозы крови, а хронически 
повышенный уровень гликемии увеличивает риск разви
тия ГТ у пациентов с ишемическим инсультом [27]. 

Множество работ посвящено взаимосвязи спон
танной ГТ и кардиоэмболического подтипа инсульта 
[23, 38]. Наличие ГИ даже рассматривали как маркер 
церебральной эмболии [23, 17, 35, 41]. ГТ происходит 
обычно через 6–12 часов после кардиоэмболического 
инсульта, но, как правило, не позднее, чем через 48 часов 
у пациентов, не принимающих антикоагулянты [10,42]. 
Эта относительно ранняя трансформация в сравнении с 
инсультами «неэмболического» происхождения, частич
но объясняет, почему исследования ранних снимков КТ 
или результатов вскрытия с ранним летальным исходом 
после инсульта показывают значительную связь ГИ с 
кардиоэмболическим подтипом инсульта [23]. Другой 
возможной причиной раннего лизиса эмболического 
субстрата может быть его состав, который различается 
у пациентов с кардиогенными и некардиогенными ис
точниками [3, 5]. Доминирующим источником кардио-
генной эмболии признается клапанная или неклапанная 
мерцательная аритмия [3, 5]. Наличие фибрилляции 
предсердий было ассоциировано с симптомными ГТ в 
исследовании NINDS и общими ПГ в испытаниях ECASS I 
[17, 25], а в исследовании IMS I фибрилляция предсердий 
совместно с закупоркой внутренней сонной артерии (по 
сравнению со средней мозговой артерией) были названы 
единственными независимыми предвестниками тоталь
ного кровоизлияния [28]. 

Цель реваскуляризации должна состоять не просто 
в освобождении закупоренных сосудов, а в наиболее 
быстром их освобождении [28, 45]. Molina et al, разделив 
пациентов на группу с поздней реканализацией (> 6 ча
сов) и раннюю группу (< 6 часов), убедительно доказал с 
помощью мониторирования транскраниальным доппле-

ром, что как спонтанная, так и фармакологически инду
цированная реканализация, произошедшая позже 6 часов 
от начала инсульта, значительно увеличивает риск ГТ [38], 
в том числе ПГ-2 [39]. В то же время исследования с ис
пользованием мультимодальной МРТ или КТ указывают, 
что даже свыше 6-часового «окна» польза от реперфузии 
ощутима у пациентов с остаточной пенумброй [29]. Вре
мя реканализации в контексте «физиологического окна» 
требует дальнейшего изучения в зависимости от тяжести 
и обратимости ишемии [28]. 

Экстраишемические гематомы, вероятно, имеют 
этиологический статус и требуют терапевтических под
ходов, подобных ПГ, и есть большая вероятность того, 
что их возникновение, статистически связано с приемом 
rt-PA [51]. Современные фармакологические стратегии, 
направленные на уменьшение реваскуляризационно-
индуцированных ГТ включают гипотермию, соединения, 
задерживающие свободные радикалы, дезагреганты, и 
ингибиторы матриксметаллопротеиназы-9. В исследова
нии Phase I SAINT [28] клинически была выявлена вероят
ность защиты от кровоизлияния благодаря устранению 
свободных радикалов с помощью NXY-059. 

Таким образом, установление диагноза ГТ инфаркта 
головного мозга требует сопутствующей нозологической, 
клинической, радиологической оценки каждого случая 
ГТ в отдельности для правильного прогнозирования 
исхода заболевания и определения дальнейшей тактики 
ведения пациента. 
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