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Ризик розвитку підгострої або хронічної суб-
дуральної гематоми асоціюється з широким вико-
ристанням антикоагулянтної терапії як з профілак-
тичною, так і з лікувальною метою. Тому, метою 
даного дослідження було провести клініко-морфо-
логічний аналіз випадку хронічної субдуральної 
гематоми, пов’язаної із застосуванням антитром-
ботичної терапії з обґрунтуванням патогенетичних 
ланок їх взаємозв’язку.

Випадок із практики. У квартирі за місцем 
проживання був виявлений труп жінки з ознака-
ми тілесних ушкоджень. Під час автопсії по всій 
довжині спино-мозкового каналу виявлено злив-
ний тонкошаровий субдуральний крововилив у 
вигляді нашарувань рідкої темно-червоної крові, 
що без напруження заповнює всі вільні просто-
ри між твердою та павутинною оболонами. Кіст-
ки склепіння, основи і лицьового скелета черепа 
цілі. Тверда мозкова оболона помірно напружена, 
сіруватого забарвлення, з кістками черепа щільно 
зрощена в усіх ділянках черепа. На конвекситаль-
них та базальних поверхнях обох півкуль головно-
го мозку з розповсюдженням між півкулями мозку, 
навколо мозочка та стовбура з проникненням у 
великий потиличний отвір, виявлено субдураль-
ний крововилив у вигляді нашарувань густуватої 
темно-червоної крові. При судово-гістологічному 
дослідженні шматочків внутрішніх органів встанов-
лено: крововиливи під твердою оболоною голов-
ного та спинного мозку з реактивними запальними 
змінами, відкладення гранул гемосидерину. При 
судово-токсикологічному дослідженні крові, сечі, 
вмісту шлунку і тонкого кишечника, печінки та жов-
чного міхура, нирок виявлено диклофенак та не-
відому речовину, що за характеристиками може 
бути антикоагулянтом, але ідентифікувати яку за 
затвердженими методиками неможливо у зв’язку з 
обмеженою кількістю зразків порівняння. При огля-
ді місця виявлення трупа в квартирі виявлено бліс-
тери та ампули різних ліків в найбільшій кількості 
диклофенак, варфарин та вітамінні комплекси.

Аналізуючи отримані дані огляду місця події, 
анамнезу, записів в наявній медичній документа-
ції, морфологічних характеристик виявлених кро-
вовиливів, результатів судово-токсикологічного та 
судово-гістологічного досліджень, було зроблено 
висновок, що крововиливи могли утворитись вна-
слідок неконтрольованого вживання жінкою дикло-
фенаку та варфарину.

Висновки. Субдуральні гематоми є актуаль-
ною медико-соціальною проблемою сьогодення, 
що пов’язано зі значною кількістю їх виникнення 
та швидких темпів приросту захворюваності. На 
основі розгляду даного випадку з практики можна 
стверджувати, що розвиток хронічної субдуральної 
гематоми обумовлений комбінацією легкої травми 
та запальної реакції у пошкодженій твердій мозко-
вій оболоні з потенціюванням формування гема-
томи за рахунок використання антитромботичних 
препаратів.

Ключові слова: хронічна субдуральна гема-
тома, легка травма, запалення, антитромботичні 
препарати, патогенез.

Зв’язок роботи з науковими програмами, 
планами, темами. Дослідження проведено в рам-
ках виконання ініціативно-пошукової НДР «Зако-
номірності морфогенезу органів, тканин та судин-
но-нервових утворів у нормі, при патології та під 
впливом зовнішніх чинників». № держ. реєстрації 
0118U004457.

Вступ. Субдуральна гематома (СДГ) – вну-
трішньочерепний крововилив, як правило, трав-
матичного ґенезу, що локалізується під твердою 
мозковою оболоною. За часом виникнення СДГ 
поділяють на 2 категорії: гостра та підгостра або 
хронічна гематома. Гостра СДГ найчастіше роз-
вивається внаслідок тяжкої травми і зазвичай 
має клінічні прояви вже впродовж 72 годин. Під-
гостра або хронічна СДГ (ХСДГ) в основному роз-
вивається через тижні або місяці після відносно 
невеликої травми [1]. Проте, за нечисленними  
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дослідженнями підвищений ризик розвитку підго-
строї або хронічної СДГ асоціюється з широким 
використанням антикоагулянтної терапії як з про-
філактичною, так і з лікувальною метою [2, 3].

Захворюваність на ХСДГ коливається в меж-
ах 8,2–17,6 випадків на 100 тис. населення на рік, 
за іншими даними – 79,4 на 100 000 осіб на рік та 
зустрічається переважно у людей похилого віку [4, 
5]. Останнім часом спостерігається ріст захворю-
ваності, ймовірно внаслідок збільшення кількості 
населення, що старіє, а також наявності супутніх 
хвороб, які потребують гемодіалізу, антикоагулянт-
ної та/або антитромбоцитарної терапії [6]. Однак, 
епідеміологічні дані щодо зв’язку застосування 
антикоагулянтних та антитромботичних препара-
тів із ризиком розвитку субдуральної гематоми по-
одинокі, а їх зв’язок ґрунтується лише на незначній 
кількості випадків із практики [7, 8]. Крім того, недо-
статньо вивчені патогенетичні механізми розвитку 
хронічної СДГ на фоні антикоагулянтної/антитром-
боцитарної терапії.

Метою даного дослідження було провести 
клініко-морфологічний аналіз випадку хронічної 
субдуральної гематоми, пов’язаної із застосуван-
ням антитромботичної терапії з обґрунтуванням 
патогенетичних ланок їх взаємозв’язку.

Дослідження проведене відповідно до вимог 
«Інструкції про проведення судово-медичної екс-
пертизи» (наказ МОЗ України №6 від 17.01.1995), 
відповідно до вимог і норм, типовим положенням з 
питань етики МОЗ України № 690 від 23.09.2009 р., 
«Порядку вилучення біологічних об’єктів від по-
мерлих, тіла яких підлягають судово-медичній екс-
пертизі і патологоанатомічному дослідженню, для 
наукових цілей» (2018).

Випадок із практики. У квартирі за місцем 
проживання був виявлений труп жінки з ознаками 
тілесних ушкоджень, тому для встановлення при-
чини смерті була призначена судово-медична екс-
пертиза.

Під час зовнішнього огляду виявлені ознаки 
гниття трупа та наступні пошкодження у вигляді 
розлитих внутрішньо-шкірних крововиливів без 
чітких контурів, темно-фіолетового кольору, що ло-
калізувались на правому передпліччі, правій мо-
лочній залозі, в проекції білої лінії живота, в ділян-
ці лобка, на зовнішній поверхні правого та лівого 
стегон, в проекції гребенів правої та лівої клубових 
кісток, в проекції обох лопаток з розповсюдженням 
до шиї, на боковій поверхні тулуба справа, в ділян-
ці нижнього зовнішнього квадранта лівої сідниці. 
Будь-яких інших тілесних ушкоджень при зовніш-
ньому дослідженні трупа не виявлено.

Під час автопсії при виконані додаткових роз-
різів для дослідження м’яких тканин виявлено, 
що частина вищеописаних внутрішньо-шкірних  

крововиливів розповсюджуються вглиб підшкірно-
жирової тканини та м’язів за сполучнотканинними 
перетинками, при цьому не поширюючись у саму 
жирову клітковину та м’язи. При дослідженні кісток 
таза будь-яких ушкоджень не виявлено.

На розтині внутрішні органи з ознаками гнит-
тя та аутолізу без видимих патологічних змін, які 
могли бути причиною смерті, відповідали віковим 
змінам.

Проведено розпил хребта. По всій довжині 
спино-мозкового каналу виявлено зливний тонко-
шаровий субдуральний крововилив у вигляді на-
шарувань рідкої темно-червоної крові, що без на-
пруження заповнює всі вільні простори між твер-
дою та павутинною оболонами. Спинний мозок 
інтактний, без локальних змін, симптом сходинки 
не визначається.

М’які покрови голови з буруватими підшкірни-
ми крапковими крововиливами в потиличній ділян-
ці, що переважно зливаються між собою з подаль-
шим розповсюдженням на задню поверхню шиї та 
надлопаткову область. Кістки склепіння, основи і 
лицьового скелета черепа цілі. Тверда мозкова 
оболона помірно напружена, сіруватого забарв-
лення, з кістками черепа щільно зрощена в усіх ді-
лянках черепа. На конвекситальних та базальних 
поверхнях обох півкуль головного мозку з розпо-
всюдженням між півкулями мозку, навколо мозочка 
та стовбура з проникненням у великий потиличний 
отвір, виявлено субдуральний крововилив у ви-
гляді нашарувань густуватої темно-червоної крові 
(рис. 1).

Рис. 1 – Субдуральна гематома з накопиченням 
крові в передніх, середніх та задніх черепних ямках 

основи черепа

М’яка та павутинна мозкові оболони без осо-
бливостей. Їх судини та судини основи мозку зви-
висті, нерівномірного кровонаповнення. Півкулі 
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мозку симетричні, звивини і борозни різко згладже-
ні та сплощені. Тканина мозку і гіпофіз без види-
мих вогнищевих змін у всіх відділах.

При судово-гістологічному дослідженні шма-
точків внутрішніх органів встановлено: крововили-
ви під твердою оболоною головного та спинного 
мозку з реактивними запальними змінами, відкла-
дення гранул гемосидерину, в інших органах – мі-
кроскопічні ознаки вікових змін.

При судово-токсикологічному дослідженні кро-
ві, сечі, вмісту шлунку і тонкого кишечника, печінки 
та жовчного міхура, нирок виявлено диклофенак та 
невідому речовину, що за характеристиками може 
бути антикоагулянтом, але ідентифікувати яку за 
затвердженими методиками неможливо у зв’язку з 
обмеженою кількістю зразків порівняння.

На підставі проведеної судово-медичної екс-
пертизи трупа жінки та результатів додаткових 
методів дослідження встановлено, що, окрім вну-
трішньо-шкірних крововиливів інших тілесних 
ушкоджень не виявлено. Враховуючи характерис-
тику патоморфологічних змін органів, виявлених 
при розтині трупа та вживання померлою речовин 
(препаратів), визначених при судово-токсикологіч-
ному дослідженні, внутрішньо-шкірні крововиливи 
на тілі утворились внаслідок удару чи натискання 
з незначною силою на ці ділянки і мають ознаки 
легких тілесних ушкоджень. Причиною смерті жін-
ки став нетравматичний субдуральний спонтанний 
крововилив під оболони головного та спинного 
мозку, про що свідчить комплекс морфологічних 
ознак, властивий даному стану та результати су-
дово-гістологічного дослідження.

При огляді місця виявлення трупа в квартирі 
виявлено блістери та ампули різних ліків в найбіль-
шій кількості диклофенак, варфарин та вітамінні 
комплекси. В амбулаторній картці були записи лі-
каря, початі двома роками раніше щодо призна-
чення таких ліків та періодичні результати коагу-
лограми впродовж року. За останній рік будь-яких 
записів не виявлено. Зі слів сусідів, жінка останній 
рік проживала сама, кілька місяців постійно скар-
жилась на болі в суглобах, але за медичною допо-
могою не зверталась, лікувалася самостійно.

Аналізуючи отримані дані огляду місця події, 
анамнезу, записів в наявній медичній документа-
ції, морфологічних характеристик виявлених кро-
вовиливів, результатів судово-токсикологічного та 
судово-гістологічного досліджень, було зроблено 
висновок, що крововиливи могли утворитись вна-
слідок неконтрольованого вживання жінкою дикло-
фенаку та варфарину.

Обговорення. Хронічна субдуральна гема-
тома виникає частіше після незначної травми, 
але в половині випадків травма в анамнезі від-
сутня [7]. За час вивчення хронічної субдуральної  

гематоми було запропоновано різні теорії її розви-
тку [9]. Проте, на сьогодні розглядають патофізі-
ологічний механізм утворення ХСДГ, що включає 
травматичні та запальні компоненти, які сприяють 
неоангіогенезу з підвищеною проникністю судин 
[10].

Відповідно до цієї теорії формуванню ХСДГ 
передує незначна травма, що призводить до роз-
шарування клітин твердої мозкової оболони. Після 
цього ліквор або незначна кількість крові проникає 
у сформований простір. З пошкоджених клітин 
твердої мозкової оболони вивільняються цитокіни, 
залучаючи у дану ділянку запальні клітини, пере-
важно нейтрофіли та еозинофіли. Простагландини 
та хемокіни, синтезовані фібробластами та кліти-
нами запального інфільтрату, індукують експресію 
VEGF, що сприяє ендотеліальній проліферації. 
Сформовані незрілі капіляри без базальної мемб-
рани слугують екстравазації судинного вмісту у 
сформовану порожнину з утворенням гематоми, 
в якій відбувається розпад фібрину, а тромбоцити 
втрачають здатність до агрегації. Це призводить 
до подальшого збільшення гематоми, постійного 
пошкодження клітин і, як наслідок, посиленню за-
пальної інфільтрації та вироблення VEGF. Збіль-
шення ХСДГ порушує метаболічні процеси у при-
леглих структурах мозку, що сприяє розвитку клі-
нічної симптоматики [10, 11].

Отже, даний випадок підтверджує запропо-
новану теорію розвитку ХСДГ, оскільки у померлої 
визначались легкі тілесні ушкодження, в тому чис-
лі і в ділянці голови та гістологічно було виявлено 
реактивні запальні зміни мозкових оболонок. Ви-
користання померлою варфарину та диклофена-
ку потенціювало розвиток гематоми. Останнє під-
тверджується дослідженнями Gaist D. та співавто-
рів, які встановили, що використання варфарину 
асоціюється з високим ризиком розвитку ХСДГ 
гематоми, а застосування комбінації антитромбо-
тичних препаратів з антикоагулянтами пов’язано 
з більш значним ризиком. Крім того, загроза суб-
дуральної гематоми у жінок на фоні застосуван-
ня антитромботичних препаратів відносно вища, 
ніж у чоловіків [1]. Саме тому деякі дослідники 
вважають, що ХСДГ є наслідком основного за-
хворювання, в лікуванні якого використовуються 
антикоагулянти та антитромботичні препарати, 
а не первинною подією у пацієнтів старшого віку  
[12].

Висновки. Субдуральні гематоми є актуаль-
ною медико-соціальною проблемою сьогодення, 
що пов’язано зі значною кількістю їх виникнення 
та швидких темпів приросту захворюваності. На 
основі розгляду даного випадку з практики можна 
стверджувати, що розвиток хронічної субдураль-
ної гематоми обумовлений комбінацією легкої 
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травми та запальної реакції у пошкодженій твердій  
мозковій оболоні з потенціюванням формування 
гематоми за рахунок використання антитромбо-
тичних препаратів.

Перспективи подальших досліджень. Ви-
вчення епідеміологічних даних та патогенетичних 
особливостей розвитку субдуральних гематом на 
основі клініко-морфологічного аналізу.
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UDC 616.831-005.6
The Case of Non-Traumatic Subdural Hematoma
Mustafina Н. M., Fylenko B. M., Cherniak V. V., 
Royko N. V., Starchenko I. I.
Abstract. The risk for the development of subacute or chronic subdural hematoma is associated with 

the widespread use of anticoagulant therapy for both prophylactic and therapeutic purposes. Therefore, the 
purpose of the study was to carry out clinical and morphological analysis of the case of chronic subdural 
hematoma associated with the use of antithrombotic therapy to substantiate the pathogenetic links of their 
relationship.

Materials and methods. The case report. The body of a woman with signs of bodily injuries was found in 
the apartment at the place of residence. The autopsy along the entire length of the vertebral canal revealed a 
draining thin-layer subdural hemorrhage in the form of layers of liquid dark red blood, which effortlessly filled 
all the free spaces between the dura mater and arachnoid mater. The bones of the vault, the base and the 
frontal skeleton of the skull were intact. The dura mater was moderately tense, grayish in color, with the bones 
of the skull tightly fused in all parts of the skull. On the convex and basal surfaces of both hemispheres of the 
brain with spread between the hemispheres of the brain, around the cerebellum and trunk with penetration 
into the large occipital foramen, subdural hemorrhage in the form of layers of thick dark red blood was found. 
Forensic histological examination of pieces of internal organs revealed hemorrhage under the dura mater of 
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the brain and spinal cord with reactive inflammatory changes, deposition of hemosiderin granules. Forensic 
toxicological analysis of blood, urine, stomach and small intestine contents, liver and gallbladder and kidneys 
revealed diclofenac and an unknown substance that might be an anticoagulant; however, it could not be iden-
tified by the approved methods due to the limited number of comparison samples. Examination of the corpse 
in the apartment revealed blisters and ampoules of various drugs in the largest amount of diclofenac, warfarin. 

Results and discussion. The analysis of the data obtained on the scene, as well as from the medical his-
tory, records in the available medical documentation, morphological characteristics of detected hemorrhages, 
results of forensic toxicological and forensic histological studies have established that hemorrhages might 
have occurred due to uncontrolled use of diclofenac and warfarin.

Conclusion. Subdural hematomas are currently the topical medical and social issue due to the significant 
growing rate of its incidence. Based on this case, it can be stated that the development of chronic subdural he-
matoma is caused by the combination of mild trauma and inflammatory response in the damaged dura mater 
with potentiation of hematoma formation through the use of antithrombotic drugs.

Keywords: chronic subdural hematoma, mild trauma, inflammation, antithrombotic drugs, pathogenesis.
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