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Цель исследования: оценить возможности МРТ в определении стадии геморрагического инсульта 
(ГИ) в зависимости от структурных и перифокальных изменений у детей. 

Материал и методы. В исследование включено 46 пациентов (из них 19 мальчиков и 27 девочек) 
в  возрасте от 29-го дня жизни до 18 лет с клинической картиной нарушения мозгового кровообращения 
и наличием ГИ в веществе головного мозга (ГМ) при МРТ-исследовании. Для статистического анализа 
пациенты разделены на 2 группы: 1-я группа – пациенты, обследованные в первые 48 ч от момента возник-
новения неврологической симптоматики (21 человек), 2-я группа – после 48 ч (26 человек). Сравнение 
в двух группах проводилось по МР-признакам: наличие перифокального цитотоксического отека, наличие 
перифокального геморрагического пропитывания, присутствие цитоплазматического ободка. 
Межгрупповые сравнения по качественному признаку проводились с помощью точного критерия Фишера. 

Результаты. В результате проведенного исследования были определены дифференциально-диагно-
стические критерии стадий ГИ у детей при анализе МРТ-семиотики гематомы в сочетании с симптомокомп-
лексом перифокальных изменений (СПИ) в виде перифокального цитотоксического отека, перифокального 
геморрагического пропитывания и цитоплазматического ободка. Обнаружены статистически значимые 
различия частоты встречаемости признаков перифокальный цитотоксический отек и перифокальное 
геморрагическое пропитывание в группах. Перифокальный цитотоксический отек статистически значимо 
(р = 0,027) встречался чаще в 1-й группе (47% (n = 10), 95%ДИ 26–69), чем во 2-й группе (16% (n = 4), 
95%ДИ 5–36). Наличие перифокального геморрагического пропитывания статистически значимо (р = 0,003) 
встречалось чаще в 1-й группе (81% (n = 17), 95%ДИ 57–93), чем во 2-й группе (36% (n = 9), 95%ДИ 18–57). 
Кроме того, обнаружена статически значимая (р = 0,005) разница встречаемости СПИ, который наблюдал-
ся в 1-й группе (28% (n = 6), ДИ 12–52) и не наблюдался во 2-й группе (0%, (n = 0), 95%ДИ 0–17). 

Выводы. Использование в протоколе МРТ-обследования детей режимов Т2, Т1, FLAIR, SWI и ДВИ 
(b = 1000) в сочетании с ИКД является обязательным, и только сопоставление характеристик МР-сигнала 
от гематомы в совокупности с анализом перифокальных изменений позволяет дифференцировать стадию 
кровоизлияния. ГИ в острой и ранней подострой стадиях имеет схожую МРТ-семиотику, поэтому необходи-
мо проводить оценку комплекса перифокальных изменений, который позволяет дифференцировать эти 
стадии, так как определяется у пациентов, обследованных в первые 48 ч (р < 0,05), и не наблюдается 
спустя  2 сут. Анализ SWI дает возможность дифференцировать позднюю подострую стадию гематомы 
с хронической за счет различных характеристик МР-сигнала, а также позволяет установить наличие пери-
фокального геморрагического пропитывания, что способствует дифференциальной диагностике кровоиз-
лияния на ранних этапах патологического процесса. 
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Введение
Геморрагический инсульт (ГИ) – это интра-

паренхиматозное кровоизлияние с возможным 

распространением крови в желудочки и суб арах-

нои дальное пространство головного мозга (ГМ). 

По данным современной литературы, частота 

встречаемости острого нарушения мозгового 

крово обращения у пациентов детского возраста 

(период с 29-го дня жизни ребенка до 18 лет) варь-

ирует в промежутке 6–13 случаев на 100 000 дет-

ского населения в год. Важно отметить, что в от-

личие от взрослого населения, где превалирует 

ишеми ческое поражение ГМ, у детей частота 

встречаемости геморрагического и ишемическо-

го инсультов находится примерно в равных про-

центных соотношения [1, 2].

Особенности ГИ у детей обусловлены разно-

образием и сочетанием этиологических факто-

ров, таких как аномалии развития церебральных 

сосудов, заболевания крови, болезни сердца, 

опухоли, травмы головы и шеи, а примерно у 10% 

пациентов причина остается неизвестной [3]. 

Сущест венные трудности в верификацию причи-

ны внутримозгового кровоизлияния вносит соче-
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The purpose of the study was to evaluate the possibilities of MRI in determining the stage of hemorrhagic stroke 
(HS) depending on structural and perifocal changes in children.

Materials and methods. The study included 46 patients (including 19 boys and 27 girls) aged from the 29th 
day of life to 18 years, with a clinical picture of cerebrovascular accident and the presence of HS in the brain sub-
stance (BS) during an MRI study. For statistical analysis, patients were divided into two groups: group 1 – patients 
examined in the first 48 hours from the onset of neurological symptoms (21 people), group 2 – after 48 hours 
(26 people). Comparison in two groups was carried out according to MR signs: the presence of perifocal cytotoxic 
edema, the presence of perifocal hemorrhagic impregnation, the presence of a cytoplasmic rim. Intergroup com-
parisons on a qualitative basis were carried out using Fisher's exact test.

Results. As a result of the study, differential diagnostic criteria for the stages of HS in children were determined 
by analyzing the MRI semiotics of hematoma in combination with the symptom complex of perifocal changes (CPC) 
in the form of perifocal cytotoxic edema, perifocal hemorrhagic impregnation and cytoplasmic rim. Statistically sig-
nificant differences in the frequency of occurrence of signs of perifocal cytotoxic edema and perifocal hemorrhagic 
impregnation in the groups were found. The presence of perifocal cytotoxic edema was statistically significant 
(p = 0.027) more common in group 1 (47% (n = 10), 95% CI 26–69) than in group 2 (16% (n = 4), 95% CI 5–36). 
The presence of perifocal hemorrhagic soaking was statistically significantly (p = 0.003) more common in group 1 
(81% (n = 17), 95% CI 57–93) than in group 2 (36% (n = 9), 95% CI 18–57). In addition, a statistically significant 
(p = 0.005) difference was found in the incidence of CPC, which was observed in group 1 (28% (n = 6), CI 12–52) 
and was not observed in group 2 (0%, (n = 0), 95% CI 0–17).

Conclusions. The use of T2, T1, FLAIR, SWI and DWI modes (b = 1000) in combination with ADC in the protocol 
of MRI examination of children is mandatory, and only a comparison of the characteristics of the MR signal from a 
hematoma in combination with an analysis of perifocal changes allows us to differentiate the stage of hemorrhage. 
HS in the acute and early subacute stages has a similar MRI semiotics, therefore, it is necessary to assess the com-
plex of perifocal changes, which allows to differentiate these stages, as it is determined in patients examined in the 
first 48 hours (p < 0.05) and is not observed after two days. SWI analysis makes it possible to differentiate the late 
subacute stage of hematoma from chronic due to different characteristics of the MR signal, and also allows you 
to establish the presence of perifocal hemorrhagic impregnation, which contributes to the differential diagnosis 
of hemorrhage in the early stages of the pathological process. 
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тание факторов риска, которые могут наблюдать-

ся у большого количества детей (до 78%) [4]. 

В исследованиях, посвященных анализу причин 

возникновения ГИ, было установлено, что у детей 

до двух лет внутримозговое кровоизлияние (ВМК) 

чаще возникает из-за нарушений свертывания 

крови и сердечно-сосудистых заболеваний, а у па-

циентов старше двух лет – аномалии развития це-

ребральных сосудов (артериовенозные мальфор-

мации, аневризмы и каверномы) [5]. Клиническое 

проявление ГИ не всегда имеет специфичный 

харак тер, вследствие чего недооценка тяжести 

состояния ребенка создает существенные задер-

жки от момента возникновения неврологической 

симптоматики до этапа диагностики. Отмечено, 

что среднее время между возникновением клини-

ческой симптоматики до госпитализации ребенка 

в лечебное учреждение составляет 22 ч [6].

Основой классификации патоморфологическо-

го течения ВМК являются закономерные измене-

ния эритроцита и молекулы гемоглобина. В связи 

с этими данными в развитии ВМК выделяют 5 по-

следовательных стадий: сверхострая – первые 

24 ч (внутриклеточный оксигемоглобин), острая – 

24–48 ч (внутриклеточный дезоксигемоглобин), 

ранняя подострая – 3–7-е сутки (внутриклеточный 

метгемоглобин), поздняя подострая – 7–14 сут 

(внеклеточный метгемоглобин) и хроническая – 

свыше 14 сут (ферритин и гемосидерин) [7, 8]. 

Отмечено, что длительность кровоизлияния может 

достигать 20 ч с начала развития патологического 

процесса, что может вносить сложности в интер-

претацию стадии гематомы [9]. 

Осложнением ГИ является формирование пе-

рифокального отека (ПО), который обусловлен 

механическим воздействием излившейся крови 

на паренхиму ГМ, развитием воспалительных про-

цессов в результате иммунного ответа и агрессив-

ного воздействия продуктами биохимических из-

менений эритроцита, активации тромбина и дис-

функцией гематоэнцефалического барьера [10]. 

Появление ПО начинается по прошествии нес-

кольких часов с момента возникновения ГИ. В ре-

зультате активации процесса коагуляции в первые 

часы кровоизлияния происходит ретракция гема-

томы, вытесняя цитоплазму на ее периферию. 

На границе мозговой паренхимы и кровяного 

сгустка происходит лизис эритроцитов, а продук-

ты его деградации способствуют увеличению ПО. 

В литературе описано формирование цитотокси-

ческого и вазогенного отека как результат кас када 

патологических процессов, возникающих на на-

чальных этапах ГИ [11]. 

В литературе отмечено, что КТ и МРТ обладают 

одинаковой чувствительностью в выявлении ост-

рых ВМК [12]. Характеристики МР-сигнала при 

диагностике ГИ зависят от целого ряда факторов, 

а именно: формы гемоглобина, состояния стенки 

эритроцита, индукции магнитного поля и типа 

применяемой импульсной последовательности 

[13]. В работах M.E. Ryan и соавт., H. Mehta и со-

авт. описана возможность проведения быстрых 

МРТ-исследований, которые основывались на 

применении режима Т2 TSE и его производных 

для визуализации внутримозговой гематомы 

[14, 15]. Отмечена высокая чувствительность 

(100%) и специфичность (70,5%) режима Т2*-ВИ 

в диагностике ВМК в остром периоде по причине 

появления дезоксигемоглобина, который обла-

дает выраженным парамагнитным эффектом [16]. 

Однако, помимо визуализации ГИ, важное значе-

ние имеет оценка ПО. Установлено, что ширина 

перифокальных изменений зависит от размеров 

кровоизлияния, его локализации и распростране-

ния крови в желудочки мозга [17]. 

Накопленный опыт нейровизуализации ГИ у па-

циентов взрослой популяции не дает возможности 

оценить этиологические факторы и особенностей 

физиологии развивающегося ГМ у ребенка [18]. 

Паренхима ГМ после рождения ребенка продол-

жает претерпевать изменения, которые сказыва-

ются на его перфузии, что служит маркером высо-

кой метаболической активности нейронов. Пер-

фузионные показатели ГМ у детей сильно разнят-

ся, при этом максимальные цифры (130 мл/100 г 

в мин) наблюдаются в возрасте 2–4 лет, достигая 

значения, свойственного взрослому населению, 

к 11 годам [19]. Отмечены различия в концентра-

ции гемоглобина и эритроцитов у детей разных 

возрастных групп. Наиболее высокие показатели 

наблюдаются у детей в первые два года жизни 

[20]. Описанные физиологические особенности 

у детей могут влиять на визуализацию ГИ и ПО, что 

объясняет актуальность данного исследования. 

Цель исследования: оценить возможности 

МРТ в определении стадии геморрагического ин-

сульта в зависимости от структурных и перифо-

кальных изменений у детей. 

Материал и методы 
В анализируемую группу было включено 46 па-

циентов (из них мальчиков 19, девочек 27) в возра-

сте от 29-го дня жизни до 18 лет (табл. 1) с клини-

ческой картиной нарушения мозгового кровооб-

ращения и наличием ГИ в веществе ГМ при МРТ. 

В 1-е сутки от развития неврологической симпто-

матики было обследовано 6 (13,0%) пациентов, 

в период 24–48 ч – 15 (33%), в период 3–7 сут  – 

7 (15%), в период 7–14 сут – 8 (17%) и после 

14 сут – 10 (22%) пациентов. МРТ ГМ выполнялась 
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с использованием Т2 TSE (Т2), Т1 TSE (Т1), Т2 

FLAIR (FLAIR), SWI, а также ДВИ EPI (ДВИ) с по-

строением ИКД-карт. Для пациентов раннего дет-

ского возраста МРТ-исследования проводились 

с наркозом под контролем анестезиолога, что по-

зволяло ниве лировать динамические артефакты. 

Для выполнения статистического анализа все 

пациенты были разделены на 2 группы: 1-я груп-

па – пациенты, обследованные в первые 48 ч от 

момента возникновения неврологической симпто-

матики (21 человек), 2-я группа – пациенты обсле-

дованы после 48 ч от возникновения неврологиче-

ской симптоматики (26 человек). Сравнение в двух 

группах проводилось по следующим МРТ-

признакам: наличие перифокального цитотокси-

ческого отека, наличие перифокального геморра-

гического пропитывания, присутствие цитоплаз-

матического ободка. Межгрупповые сравнения 

по качественному признаку проводились с помо-

щью точного критерия Фишера. В качестве крити-

ческого уровня значимости использовалось зна-

чение 0,05. Статистический анализ выполнялся 

используя скрипты статического языка R.

Результаты исследования
Изучение МРТ-семиотики ГИ выполнялось при 

помощи анализа полученных МРТ-изображений 

в результате проведения Т2, Т1, FLAIR, SWI, ДВИ 

(b = 0, b = 1000) с построением ИКД-карт. Оценка 

особенностей характеристик МР-сигнала гема-

томы проводилась от центральной и перифериче-

ской частей, а также анализировались перифо-

кальные изменения, такие как цитотоксический 

отек, геморрагическое пропитывание и наличие 

цитоплазматического ободка. Полученные МРТ-

характеристики ГИ и перифокальные изменения 

в зависимости от времени с момента возникнове-

ния неврологической симптоматики представле-

ны в табл. 2. 

Анализ полученных МРТ-изображений проде-

монстрировал особенности МРТ-семиотики ГИ 

у детей. Наличие повышенного МР-сигнала от ге-

матомы на Т2, FLAIR и SWI, при пониженном сигна-

ле на ДВИ (b = 1000) в сочетании с ИКД и изоин-

тенсивном сигнале на Т1 позволяет установить 

сверхострую стадию кровоизлияния (рис. 1). 

Применение Т2, FLAIR, SWI и ДВИ (b = 1000) 

в сочетании с ИКД не позволяет дифференциро-

вать острую стадию ГИ с ранней подострой в свя-

зи с тем, что имеет вид гипоинтенсивного участка 

без выделения центральной и периферической 

частей кровоизлияния в большинстве наблюде-

ний. Отмечена разница в визуализации гематомы 

на Т1 в острую и раннюю подострую стадии. 

Практически в половине случаев в острую стадию 

кровоизлияние имело изоинтенсивный сигнал, 

в то время как в раннюю подострую стадию сигнал 

был повышенный. 

В позднюю подострую стадию ВМК имело ва-

риабельные характеристики МР-сигнала на Т2, Т1 

и FLAIR. Отмечено наличие пониженного сигнала 

на SWI в большинстве случаев. В хроническую 

стадию  на Т2 и SWI мы наблюдали преобладание 

повышенного МР-сигнала, а на Т1 – пониженного. 

При этом на FLAIR кровоизлияние имело повы-

шенный и пониженный сигнал в равном количест-

ве наблюдений. Визуализация гематомы в позд-

нюю подострую и хроническую стадии при анали-

зе ДВИ совпадала и заключалась в повышении 

сигнала на ДВИ (b = 1000) и снижении на ИКД 

в большинстве случаев. Таким образом, для диф-

ференциальной диагностики поздней подострой 

с хронической стадией необходимо оценивать 

ВМК на SWI и Т1, где гематома имеет различные 

характеристики сигнала, так как на Т2, FLAIR и ДВИ 

(b = 1000) в сочетании с ИКД МРТ-семиотика су-

щественно не отличалась. 

Присутствие в гематоме периферической ча-

сти, имеющей отличные характеристики сигнала 

от центральной части, отмечено на всех временн}ых 

этапах наблюдений. Определены особенности ви-

зуализации периферической части гематомы 

в разные стадии кровоизлияния. Отмечено, что 

наличие ободка пониженного МР-сигнала на Т2 

и FLAIR наблюдалось в сверхострую и хрониче-

скую стадии, а в периоде 24 ч–14 сут сигнал от 

периферической части был повышенным. На SWI 

ободок пониженного сигнала определялся в свер-

хострую и хроническую стадии, ободок повышен-

ного сигнала – в острую и раннюю подострую 

стадии , а в поздней подострой стадии мы визуа-

лизировали сочетание повышенного и понижен-

Таблица 1. Возраст обследованных детей с геморрагическим инсультом

Table 1. Age of examined children with hemorrhagic stroke

Возраст, годы  /  Age, years

0–2 2–6 6–11 11–18 

Количество пациентов, абс. (%)
Number of patients, abs. (%)

16 (35%) 4 (9%) 9 (19%) 17 (37%)
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ного сигнал от периферической части гематомы. 

Применение Т1 не позволило отметить особенно-

сти визуализации периферической части гемато-

мы в зависимости от ее сроков, так как на всех 

временн}ых этапах сигнал был гиперинтенсив-

ным. 

Проведенный анализ МРТ-семиотики цент-

ральной и периферической частей гематомы на 

разных стадиях патологического процесса дает 

возможность дифференцировать сверхострую, 

позднюю подострую и хроническую стадии, но не 

позволяет разграничить острую стадию с ранней 

подострой. Однако оценка симптомокомплекса пе-

рифокальных изменений в виде цитотоксического 

отека, геморрагического пропитывания и цито-

плазматического ободка дает возможность диффе-

ренцировать острую стадию с ранней под острой. 

Транссудация крови в мозговую паренхиму 

с первых минут активирует патологические меха-

низмы, приводящие к формированию ПО, обус-

ловленного компрессией мозговой ткани, ухудше-

нием микроциркуляции и диффузионных процес-

сов, а также к накоплению агрессивного клеточ-

ного окислителя (Fe3+), запускающего перекисное 

окисления липидов и способствующего форми-

рованию большого количества свободных радика-

лов. МРТ позволяет визуализировать ПО, а резуль-

тат анализа данных разных импульсных последо-

вательностей дает возможность разграничить па-

тологические перифокальные изме нения, тем 

самым способствуя дифференциальной диагно-

стике стадийности ВМК. 

На МР-томограммах ПО определялся как цир-

кулярный неравномерный участок патологичес-

кого МР-сигнала между кровоизлиянием и окру-

жающей мозговой тканью. ПО во всех группах на-

блюдения представлял собой участок повышенно-

го сигнала на Т2, FLAIR и SWI, пониженного – на Т1. 

Важно отметить, что в ряде наблюдений в период 

до 14 сут в проекции перифокальных изменений 

на ДВИ (b = 1000) в сочетании ИКД-карт наблюда-

лись участки рестрикции диффузии, что позволя-

ло заклю чить о наличии цитотоксического отека 

(рис. 2). Частота встречаемости перифокального 

цитотоксического отека снижалась с течением 

времени от момента неврологической симптома-

тики: в первые 24 ч он визуализировался в 83% 

случаев (n = 5), в период 24–48 ч – в 33% (n = 5) 

и в период 3–14 сут – в 27% (n = 4) наблюдений.  

На границе кровоизлияния и ПО в некоторых 

наблюдениях было отмечено присутствие участ-

ков, повторяющих контур гематомы, но имеющих 

отличный МР-сигнал от нее: пониженный на Т1 и 

ДВИ (b = 1000), неоднородно слабоповышенный 

на FLAIR, повышенный на Т2 и ИКД-карте. 

Появление данных изменений было расценено как 

формирование перифокального цитоплазматиче-

ского ободка, возникающего как следствие выхо-

да плазмы крови на периферию кровяного сгуст-

ка. Наиболее часто этот признак встречался в пе-

риод первых 24 ч и был отмечен в 67% (n = 4) на-

блюдений, реже в период 24 ч – 7 сут (36%, n = 8) 

и свыше 7 дней от момента возник новения невро-

логической симптоматики (17%, n = 3).

Результатом транссудации крови в паренхиму 

ГМ является формирование гематомы, при этом 

инкапсулирование кровоизлияния происходит не 

сразу, что способствует геморрагическому пропи-

тыванию окружающей ткани мозга. Применение 

SWI давало возможность визуализировать данные 

изменения, которые определялись по внутренней 

границе ПО и были отмечены в 56% (n = 26) наблю-

дений, а именно: в 1-е сутки  с момента возникно-

вения неврологической симптоматики – в 5 случа-

ях, в период 24–48 ч – в 12, в период 3–7 сут – в 3 

и в период 7–14 сут и свыше 14 сут – в 2 и 4 случа-

ях соответственно.

Пациенты, включенные в исследование, были 

разделены на две группы: 1-я группа – дети, обсле-

дованные в первые 48 ч от момента возникновения 

неврологической симптоматики (21 человек), 

2-я группа – дети, обследованые после 48 ч от воз-

никновения неврологической симптоматики (26 че-

ловек). Обнаружены статистически значимые раз-

личия частоты встречаемости признаков перифо-

кального цитотоксического отека и перифокально-

го геморрагического пропитывания в группах. 

Перифокальный цитоксический отек статистиче-

ски значимо (р = 0,027) встречался чаще в 1-й 

группе  (47% (n = 10), 95%ДИ 26–69), чем во 2-й 

группе (16% (n = 4), 95%ДИ 5–36), перифокальное 

гемор рагическое пропитывание статистически 

значимо (р = 0,003) – чаще в 1-й группе 

(81% (n = 17), 95%ДИ 57–93), чем во 2-й группе 

(36% (n = 9), 95%ДИ 18–57). Кроме того, обнару-

жена статически значимая (р = 0,005) разница 

встречаемости симптомокомплекса пери-

фокальных изменений (перифокальный цитоток-

сический отек, перифокальное геморрагическое 

пропитывание и цитоплазматический ободок) , 

который наблюдался в 1-й группе  (28% (n = 6), ДИ 

12–52) и не наблюдался во 2-й группе  (0%, n = 0, 

95%ДИ 0–17). 

Таким образом, в результате проведенного ис-

следования были определены дифференциально-

диагностические критерии стадий ВМК у детей 

при анализе МРТ-семиотики гематомы в сочета-

нии с перифокальными изменениями. Установ-

лено, что сверхострая стадия кровоизлияния ха-

рактеризуется повышенным МР-сигналом на Т2, 
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Таблица 2. МР-визуализация геморрагического инсульта и перифокальных изменений в зависимости от стадии патологического    процесса

Table 2. MR imaging of hemorrhagic stroke and perifocal changes depending on the stage of the pathological process

Импульсные последовательности 
и перифокальные изменения

Pulse trains and perifocal changes

Стадия геморрагического инсульта /             Stages of hemorrhagic stroke

сверхострая / hyperacute stage

первые 24 ч / first 24 hours 
n = 6

острая / acute stage

24–48 ч / 24–48 hours 
n = 15

рання подострая / early subacute stage

3–7-е сутки / 3–7 days 
n = 7

поздняя подострая / late subacute stage

7–14-е сутки / 7–14 days 
n = 8

хроническая / chronic stage

14 сут и далее / 14 days and beyond 
n = 10

Т2 Центральная часть гематомы

Central part of the hematoma

Повышенный / Increased (50%)

Пониженный / Reduced (33%)

Изоинтенсивный / Isointense (17%)

Пониженный / Reduced (74%)

Повышенный / Increased (13%)

Изоинтенсивный / Isointense (13%)

Пониженный / Reduced (72%)

Повышенный / Increased (14%)

Изоинтенсивный / Isointense (14%)

Гетерогенный / Heterogeneous (50%)

Пониженный / Reduced (25%)

Повышенный / Increased (12%)

Изоинтенсивный / Isointense (12%)

Повышенный / Increased (60%)

Гетерогенный / Heterogeneous (30%)

Пониженный / Reduced (10%)

Периферическая часть гематомы*

Periphery part of the hematoma*

Пониженный / Reduced (100%, n = 1) Повышенный / Increased (100%, n = 4) Повышенный / Increased (100%, n = 2) Повышенный / Increased (100%, n = 3) Пониженный / Reduced (100%, n = 5)

Flair Центральная часть гематомы

Central part of the hematoma

Повышенный / Increased (83%)

Пониженный / Reduced (17%)

Пониженный / Reduced (67%)

Повышенный / Increased (20%)

Изоинтенсивный / Isointense (13%)

Пониженный / Reduced (57%)

Изоинтенсивный / Isointense (29%)

Повышенный / Increased (14%)

Изоинтенсивный / Isointense (38%)

Повышенный / Increased (25%)

Пониженный / Reduced (25%)

Гетерогенный / Heterogeneous (12%)

Пониженный / Reduced (50%)

Повышенный / Increased (50%)

Периферическая часть гематомы*

Periphery part of the hematoma*

Пониженный / Reduced (100%, n = 1) Повышенный / Increased (100%, n = 4) Повышенный / Increased (100%, n = 5) Повышенный / Increased (100%, n = 3) Пониженный / Reduced (100%, n = 4)

Т1 Центральная часть гематомы

Central part of the hematoma

Изоинтенсивный / Isointense (67%)

Пониженный / Reduced (33%)

Изоинтенсивный / Isointense (47%)

Пониженный / Reduced (33%)

Повышенный / Increased (20%)

Повышенный / Increased (57%)

Пониженный / Reduced (43%)

Изоинтенсивный / Isointense (50%)

Повышенный / Increased (25%)

Пониженный / Reduced (12%)

Гетерогенный / Heterogeneous (12%)

Пониженный / Reduced (60%)

Повышенный / Increased (20%)

Изоинтенсивный / Isointense (20%)

Периферическая часть гематомы*

Periphery part of the hematoma*

Повышенный / Increased (67%, n = 2)

Пониженный / Reduced (33%, n = 1)

Повышенный / Increased (100%, n = 7) Повышенный / Increased (100%, n = 2) Повышенный / Increased (100%, n = 5) Повышенный / Increased (100%, n = 6)

SWI/T2* Центральная часть гематомы

Central part of the hematoma

Повышенный / Increased (67%)

Пониженный / Reduced (33%)

Пониженный / Reduced (80%)

Повышенный / Increased (20%)

Пониженный / Reduced (86%)

Повышенный / Increased (14%)

Пониженный / Reduced (75%)

Повышенный / Increased (12%) 

Изоинтенсивный / Isointense (12%)

Повышенный / Increased (70%)

Изоинтенсивный / Isointense (20%)

Пониженный / Reduced (10%)

Периферическая часть гематомы*

Periphery part of the hematoma*

Пониженный / Reduced (100%, n = 2) Повышенный / Increased (100%, n = 1) Повышенный / Increased (100%, n = 1) Повышенный / Increased (67%, n = 2)

Пониженный / Reduced (33%, n = 1)

Пониженный / Reduced (100%, n = 5)

ДВИ / DWI

(b = 1000)

Центральная часть гематомы

Central part of the hematoma

Пониженный / Reduced (67%)

Гетерогенный / Heterogeneous (33%)

Пониженный / Reduced (93%)

Повышенный / Increased (7%)

Пониженный / Reduced (86%)

Повышенный / Increased (14%)

Повышенный / Increased (75%)

Пониженный / Reduced (25%)

Повышенный / Increased (80%)

Пониженный / Reduced (20%)

Периферическая часть гематомы*

Periphery part of the hematoma*

Пониженный / Reduced (100%, n = 1) Повышенный / Increased (100%, n = 5) Повышенный / Increased (100%, n = 4) Пониженный / Reduced (100%, n = 1) Повышенный / Increased (67%, n = 4)

Пониженный / Reduced (33%, n = 2)

ИКД / ADC Центральная часть гематомы

Central part of the hematoma

Пониженный / Reduced (67%)

Гетерогенный / Heterogeneous (33%)

Пониженный / Reduced (67%)

Изоинтенсивный / Isointense (27%)

Повышенный / Increased (6%)

Пониженный / Reduced (86%)

Гетерогенный / Heterogeneous (14%)

Пониженный / Reduced (75%)

Изоинтенсивный / Isointense (25%)

Пониженный / Reduced (70%)

Повышенный / Increased (30%)

Периферическая часть гематомы*

Periphery part of the hematoma*

Не наблюдалось / Not observed Повышенный / Increased (67%, n = 2)

Пониженный / Reduced (33%, n = 1)

Пониженный / Reduced (100%, n = 3) Пониженный / Reduced (67%, n = 2)

Повышенный / Increased (33%, n = 1)

Повышенный / Increased (100%, n = 4)

Пери-

фокальные 

изменения

Perifocal 

changes

Перифокальные изменения на разных стадия ГИ

Perifocal changes at different stages of HS

Цитоплазматический ободок / Cytoplasmic rim (67%)

Цитотоксический отек / Cytotoxic edema (83%)

Периферическое геморрагическое пропитывание / 

Periphery hem. impregnation (83%)

Цитоплазматический ободок / Cytoplasmic rim (33%)

Цитотоксический отек / Cytotoxic edema (33%)

Периферическое геморрагическое 

пропитывание / 

Periphery hem. impregnation (80%)

Цитоплазматический ободок / Cytoplasmic rim (43%)

Цитотоксический отек / Cytotoxic edema (27%)

Периферическое геморрагическое пропитывание / 

Periphery hem. impregnation (43%)

Цитоплазматический ободок  / Cytoplasmic rim (12%)

Цитотоксический отек  / Cytotoxic edema (25%)

Периферическое геморрагическое пропитывание / 

Periphery hem. impregnation (25%)

Цитоплазматический ободок / Cytoplasmic rim (20%)

Периферическое геморрагическое пропитывание / 

Periphery hem. impregnation (40%)

Частота встречаемости перифокальных 

изменений в двух группах (р < 0,05)

Frequency of occurrence of perifocal changes 

in two groups (p < 0.05)

Перифокальный цитотоксический отек / Perifocal cytotoxic edema (47% (n = 10), CI 26–69)

Перифокальное геморрагическое пропитывание / Perifocal hemorrhagic soaking 

(81% (n = 17), CI 57–93)

Цитоплазматический ободок / Cytoplasmic rim (43% (n = 9), CI 22–65)

Перифокальный цитоксический отек  / Perifocal cytotoxic edema (16% (n = 4), CI 5–36)

Перифокальное геморрагическое пропитывания / Perifocal hemorrhagic soaking  (36% (n = 9), CI 18–57)

Цитоплазматический ободок  / Cytoplasmic rim (24% (n = 6), CI 10–45)

Частота встречаемости в двух группах 

симптомокомплекса перифокальных изменений 

(цитотоксический отек, геморрагическое 

пропитывание и цитоплазматический ободок)

Frequency of occurrence in two groups of the symp-

tom complex of perifocal changes (cytotoxic edema, 

hemorrhagic impregnation and cytoplasmic rim)

28% (n = 6), ДИ 12–52

28% (n=6), 95%CI 12-52

2 (0%, ДИ 3–16)

0 (0%, 95%CI 0–16)

* n – количество пациентов, у которых на периферии гематомы МР-сигнал отличался от ее центральной части.

* n – the number of patients in whom the MR signal on the periphery of the hematoma differed from its central part. 
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Рис. 1. МР-исследование пациента в возрасте 
6 лет в первые 24 ч с момента возникновения 
неврологической симптоматики. На серии получен-
ных МР-томограмм в левой теменной доле опреде-
ляется внутримозговое кровоизлияние в сверх-
острой стадии неоднородно пониженного сигнала 
на Т1ВИ (а), пониженного на ИКД (б), гетерогенного 
на ДВИ (b = 1000) (в), повышенного в центре и пони-
женного на периферии на SWI/T2* (г) и повышенно-
го на FLAIR (д). Определяется наличие перифокаль-
ного симптомокомплекса в виде цитотоксического 
отека (черные стрелки), перифокального геморраги-
ческого пропитывания (длинные белые стрелки) и 
цитоплазматического ободка (белые стрелки). 

Fig. 1. MRI examination of a patient aged 6 years in the 
first 24 hours after the onset of neurological symptoms.
On a series of obtained MR-tomograms in the left 
parietal lobe, an intracerebral hemorrhage is determined 
in the superacute stage of an inhomogeneously low 
signal on T1-WI (а), reduced on ADC (б), heterogeneous 
on DWI (b = 1000) (в), increased in the center and 
decreased at the periphery by SWI/T2* (г) and increased 
by FLAIR (д). The presence of a perifocal symptom 
complex is determined in the form of cytotoxic edema 
(black arrows), perifocal hemorrhagic impregnation 
(long white arrows) and cytoplasmic rim (white arrows).

ба в
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Рис. 2. МР-исследование пациента в возрасте 
14 лет в первые 24 ч с момента возникновения 
неврологической симптоматики.
На представленных изображениях в левой височ-
ной доле визуализируется внутримозговое крово-
излияние в сверхострой стадии, имеющее повы-
шенный МР-сигнал на FLAIR (а), изоинтенсивный 
на Т2ВИ (б), повышенный в центре и пониженный 
на периферии на SWI/T2* (в). На ИКД (г) и ДВИ 
(b = 1000) (д) в нижних отделах гематомы опреде-
ляется участок рестрикции диффузии (черные 
стрелки). Отмечено присутствие перифокального 
геморрагического пропитывания (длинные белые 
стрелки) и цитоплазматического ободка (белые 
стрелки).

Fig. 2. MRI examination of a patient aged 14 years in 
the first 24 hours after the onset of neurological 
symptoms.
In the presented images in the left temporal lobe, an 
intracerebral hemorrhage is visualized in the hyperacute 
stage, which has an increased MR signal on FLAIR (а), 
isointense on T2-WI (б), elevated in the center and 
reduced on the periphery on SWI/T2* (в). On ADC (г) 
and DWI (b = 1000) (д) in the lower parts of the 
hematoma, a diffusion restriction site is determined 
(black arrows). The presence of a perifocal hemorrhagic 
soak (long white arrows) and a cytoplasmic rim (white 
arrows) is noted.
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FLAIR и SWI, пониженном на ДВИ (b = 1000) и ИКД, 

изоинтенсивным на Т1 в сочетании с симптомо-

комплексом перифокальных изменений. Присут-

ствие комплекса перифокальных изменений по-

зволяет провести дифференциальную диагности-

ку острой стадии с ранней подострой при схожей 

МРТ-семиотике ВМК на Т2, FLAIR, SWI, ДВИ 

(b=1000) и ИКД, так как сочетание цитотоксиче-

ского отека, цитоплазматического ободка и пери-

фокального геморрагического пропитывания 

определяется в острую стадию (рис. 3) и не визуа-

лизируется в раннюю подострую. 

Рис. 3. МР-исследование пациента в возрасте 
11 лет в период 24–48 ч от момента возникновения 
неврологической симптоматики.
На МР-томограммах определяется внутримозговая 
гематома в правой лобной доле неоднородно пони-
женного МР-сигнала на FLAIR (а), Т2ВИ (б), SWI/T2* 
(в), ИКД (г) и ДВИ (b=1000) (д) с присутствием 
симп томокомплекса перифокальных изменений 
в виде цитотоксического отека (черные стрелки), 
перифокального геморрагического пропитывания 
(длинные белые стрелки) и цитоплазматического 
ободка (белые стрелки).

Fig. 3. MRI examination of a patient aged 11 years in 
the period of 24-48 hours from the onset of neurological 
symptoms.
MR tomograms show an intracerebral hematoma in the 
right frontal lobe of an inhomogeneously reduced MR 
signal on FLAIR (а), T2-WI (б), SWI/T2* (в), ADC (г) 
and DWI (b = 1000) (д) with the presence of a symptom 
complex of perifocal changes in the form of cytotoxic 
edema (black arrows), perifocal hemorrhagic 
impregnation (long white arrows) and cytoplasmic rim 
(white arrows).
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Обсуждение
Диагностика ВМК у детей представляется 

сложной и междисциплинарной проблемой по 

причине большой вариабельности этиологических 

факторов и физиологических особенностей ре-

бенка, меняющихся в зависимости от его возра-

ста. Применение МРТ при ГИ является важным 

и необходимым методом нейровизуализации, 

позво ляющим определить кровоизлияние, его ло-

кализацию и размеры, а также провести оценку 

перифокальных изменений. Характеристики МР-

сигнала от гематомы в разные временн}ые перио-

ды базируется на преобразовании эритроцита 

и содержащейся в нем молекулы гемоглобина, 

что позволяет определить МРТ-симиотику стадии 

ГИ. В публикации F. Macellari и соавт. [21] проде-

монстрированы характеристики МР-сигнала ВМК 

на Т1ВИ, Т2ВИ и SWI в зависимости от момента 

возникновения неврологической симптоматики 

у взрослого населения. Авторы отмечают повы-

шенный МР-сигнал от гематомы на Т2ВИ, пони-

женный на SWI, пониженный и изоинтенсивный 

на Т1ВИ в сверхострой стадии, что соответствова-

ло полученным данным в наших наблюдениях, за 

исключением SWI, где мы регистрировали повы-

шенный сигнал в большинстве случаев. В работе 

F. Macellari и соавт. отмечено повышение сигнала 

от гематомы на Т2ВИ в позднюю подострую ста-

дию, при этом мы наблюдали пониженный сигнал 

у большинства пациентов. Кроме того, авторы 

описывают присутствие периферического ободка, 

имеющего отличные сигнальные характеристики 

от центральной части гематомы только в острую 

стадию на Т2ВИ и Т1ВИ, а также в хроническую 

стадию на SWI, тогда как в нашем исследовании 

данное явление наблюдалось на всех стадиях кро-

воизлияния. Характеристики МР-сигнала от гема-

томы в нашем исследовании и в результатах, опуб-

ликованных B.K. Kang и соавт. [22], в большинстве 

случаев совпадали. Исключение составила визуа-

лизация кровоизлияния в сверхострую стадию при 

помощи ДВИ (b = 1000) и в позднюю подострую на 

FLAIR, где мы регистрировали пониженный МР-

сигнал, а B.K. Kang и соавт. отмечали повышение 

сигнала. Возможными причинами описанных раз-

личий в МРТ-визуализации кровоизлияния были 

использование разных временн}ых этапов в стадии 

гематомы, а также физиологические особенно-

стей в детском возрасте. Однако существенных 

отличий в МРТ-семиотике ВМК у пациентов дет-

ского возраста и взрослого населения в нашем 

исследования не обнаружено, вероятно, это мо-

жет быть связано с преобладанием в анализируе-

мой группе детей старше двух лет (65%, n = 30), 

у которых физиологические процессы ГМ схожи 

со взрослым населением. 

В последнее время основной задачей методов 

нейровизуализации было выявление ВМК и опре-

деление его причины, в частности определение 

аномалии развития церебральных сосудов. В меж-

дународных исследованиях [23, 24] отмечено от-

сутствие однозначных клинических улучшений 

у пациентов, прооперированных на ранних этапах 

ВМК, а также необходимости сочетания хирурги-

ческого и терапевтического лечения для уменьше-

ния ПО [25]. Основными “мишенями” при терапии 

ВМК являются цитотоксический и вазогенный 

оте ки , имеющие различия в тактике лечения. 

В связи с этим определение патоморфологиче-

ских особенностей перифокальных изменений 

при ГИ является важной и необходимой задачей, 

в решении которой применение МРТ играет 

основную роль [11]. Наше исследование проде-

монстрировало возможность оценки особенно-

сти патоморфологических изменений в веществе 

ГМ, окружающем гематому, на разных стадиях па-

тологического процесса у детей. 

Полученные данные о перифокальном цитоток-

сическом отеке в проведенном исследовании сов-

падали с результатами, описанными N. Li и соавт. 

у взрослой популяции [26]. Отмечено уменьшение 

частоты встречаемости признака с увеличением 

времени от момента возникновения неврологиче-

ской симптоматики. В результате проведенных 

нами исследований цитотоксический отек в пер-

вые 24 ч был выявлен в 83,3% случаев, а у N. Li 

и соавт. в 50% случаев. Данная разница может 

быть обусловлена особенностью физиологии дет-

ского возраста или небольшим количеством об-

следованных пациентов в проведенных исследо-

ваниях. Анализ наших данных продемонстрировал 

присутствие в редких случаях цитотоксического 

отека в поздней подострой стадии ГИ (7–14 сут), 

что могло соответствовать постепенному сниже-

нию интенсивности перифокальных изменений, 

в том числе и цитотоксического отека, так как 

в случае с ГИ данный процесс не является прояв-

лением ишемизации окружающей ткани мозга, 

а связан с митохондриальной дисфункцией и мо-

жет быть обратим [27].

Формирование ободка плазмы на периферии 

ВМК начинает определяться на МР-томограммах 

на начальных этапах патологичсеского процесса. 

Анализ наших данных показал присутствие этого 

признака на всех стадиях кровоизлияния, при 

этом отмечено снижение частоты встречаемости 

после первых суток, что совпадало с данными ли-

тературы [28]. Присутствие цитоплазматического 
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ободка является патогномоничным признаком 

для паренхиматозных гематом, в связи с этим ис-

пользуется в качестве диагностического критерия 

кровоизлияния, как и перифокальное геморраги-

ческое пропитывание. А.В. Араблинский и соавт. 

[29] отмечают, что наличие участков отложения 

гемосидерина по периферии опухолевых образо-

ваний с кровоизлияниями наблюдается редко. 

Данный признак позволяет дифференцировать ГИ 

с кровоизлиянием в опухоль. Результаты нашего 

исследования демонстрируют другие аспекты пе-

речисленных выше признаков ВМК, которые дают 

возможность не только дифференцировать гема-

тому, но и при комплексной оценке установить 

время с момента формирования патологического 

процесса. 

Проведенное исследование особенностей 

МРТ-семиотики ГИ и перифокальных изменений 

у пациентов детского возраста позволяет устано-

вить временн}ой промежуток от момента возник-

новения неврологической симптоматики, а также 

определить патоморфологические изменения 

в окружающей ткани ГМ, что способствует выбору 

тактики лечения.    

Выводы
1. МРТ-исследование ГМ у детей с ГИ позволя-

ет определить кровоизлияние, оценить его лока-

лизацию и размеры, а также дифференцировать 

патоморфологические изменения в окружающей 

ткани ГМ на всех стадиях патологического процес-

са. Применение в протоколе МРТ-обследования 

детей Т2, Т1, FLAIR, SWI и ДВИ (b = 1000) в сочета-

нии с ИКД является обязательным, и только сопо-

ставление характеристик МР-сигнала от гемато-

мы в совокупности с анализом перифокальных 

изменений позволяет дифференцировать стадию 

кровоизлияния.  

2. В результате проведенного исследования 

установлено, что МРТ-семиотика гематомы и ана-

лиз перифокальных изменений дают возможность 

определить сверхострую, острую и раннюю под-

ост рую стадии патологического процесса. ВМК 

в сверхострой стадии характеризуется повышен-

ным МР-сигналом на Т2, FLAIR и SWI, понижен-

ным – на ДВИ (b = 1000) и ИКД, изоинтенсивным – 

на Т1 в сочетании с симптомокомплексом пери-

фокальных изменений. 

3. ГИ в острой и ранней подострой стадиях 

имеет схожую МРТ-семиотику на Т2, FLAIR, SWI, 

ДВИ (b = 1000) и ИКД. Однако только присутствие 

комплекса перифокальных изменений позволяет 

диффе ренцировать эти стадии, так как сочетание 

цитотоксического отека, цитоплазматического 

ободка и перифокального геморрагического про-

питывания определяется у пациентов, обследо-

ванных в первые 48 ч (р < 0,05), и не наблюдается 

спустя 2 сут.

4. Применение в протоколе МРТ-исследования 

SWI дает возможность дифференцировать позд-

нюю подострую стадию ВМК с хронической за счет 

различных характеристик МР-сигнала, в отличие 

от Т2, FLAIR и ДВИ (b = 1000) в сочетании с ИКД, 

где МРТ-семиотика существенно не отличается. 

Кроме того, использование SWI позволяет устано-

вить наличие перифокального геморрагического 

пропитывания, что способствует дифференциаль-

ной диагностике ВМК на ранних этапах патологи-

ческого процесса. 
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