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Тяжелая черепно�мозговая травма (ТЧМТ)
является одной из актуальных проблем
современной медицины. Несмотря на мно�

гочисленные исследования в области патогенеза,
диагностики, лечения и реабилитации больных с
ТЧМТ, летальность и инвалидизация существен�
но не уменьшаются и остается на уровне 35�70%
[1, 2, 3].

В последние годы все больше внимание уде�
ляется изучению нарушений гемостаза при
ТЧМТ, оценке их патогенетической значимости,
диагностике и коррекции. Установлено, что у
пострадавших развивается локальное или диссе�
минированное внутрисосудистое свертывание
крови, которое усугубляет течение основного за�
болевания и приводит к развитию тяжелых экс�
тракраниальных осложнений [4, 5, 6, 7, 8]. Ис�
ходя из этого, становится очевидным, что одним
из условий повышения эффективности терапев�
тических мероприятий при ТЧМТ является сво�
евременная, адекватная оценка и коррекция на�

рушений гемостаза. Вместе с тем, традиционно
используемые классические лабораторные тесты
весьма трудоемкие и длительные, требуют доро�
гостоящих специфических реактивов и специаль�
но обученного персонала. Более того, они не
позволяют интегрально оценить состояние гемос�
таза, так как предполагают исследование различ�
ных его звеньев изолированно друг от друга (в
разных пробах и в различных условиях). Этим
обусловлено отсутствие однозначного представ�
ления о нарушениях гемостаза в остром периоде
ТЧМТ, их удельного вклада в развитие вторич�
ных церебральных и экстракраниальных ослож�
нений, что препятствует разработке патогенети�
чески обоснованных способов профилактики и
коррекции.

Цель работы – патогенетически обосновать и
клинически апробировать способы повышения эф�
фективности лечебных мероприятий при тяжелой
черепно�мозговой травме с помощью экспресс�ди�
агностики и коррекции нарушений гемостаза.
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Diagnostics of a hemostasis dysfunction was clinically approved in the acute period of a seve

re head injury. The continuous automated registration of resonant fluctuations, which arise at
formation, retraction and lysis a clot, was used. Pathogenetic correction of hemostasis
dysfunction at a severe head injury was developed and approved. Correction was carried out
in view of expressiveness of neurological clinic and has allowed to reduce frequency of pul

monary complications and lethality.
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МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

Исследование выполнено в период с 2001 по
2003 гг. в отделении анестезиологии и реанима�
ции Городской клинической больницы № 3 им.
М.А. Подгорбунского (г. Кемерово).

Обследовано 80 человек, которые были разде�
лены на 3 группы. Первая группа (контрольная,
n = 20) – практически здоровые лица (доноры).
Вторая группа (группа сравнения, n = 30) – тра�
диционное ведение посттравматического периода.
Третья группа (основная, n = 30) – пациенты, ко�
торым дополнительно проводилась специфическая
коррекция нарушений гемостаза.

Больные второй и третьей групп по характеру
повреждений головного мозга, возрасту, полу, про�
водимым оперативным вмешательствам были доста�
точно сопоставимы.

Комплексное обследование больных включало
в себя клиническую оценку неврологического ста�
туса, рентгенологические исследования, нейрофи�
зиологические методы исследования (ЭХО�ЭС),
исследование газового состава венозной и артери�
альной крови, КЩС, биохимический анализ кро�
ви. Степень утраты сознания определялась соглас�
но принятой в России классификации [9] и по
шкале ком Глазго – ШКГ [10].

При поступлении пострадавших в стационар
лечебные мероприятия зак�
лючались в максимально
полном и быстром восста�
новлении основных жизнен�
но важных функций – нор�
мализация гемодинамики,
мозгового кровотока, объема
циркулирующей крови, га�
зообменной и вентиляцион�
ной функций легких, про�
филактика и лечение отека
головного мозга. Всем боль�
ным, в зависимости от ха�
рактера и локализации пов�
реждений головного мозга,
выраженности дислокацион�
ного синдрома, был выпол�
нен необходимый объем хи�
рургических вмешательств в
условиях эндотрахеального
наркоза и нейролептаналге�
зии.

Показатели гемостаза оце�
нивали в динамике острого
периода ТЧМТ (1�е, 3�и, 5�е
и 7�е сутки) с помощью неп�
рерывной автоматизирован�
ной регистрации резонан�
сных колебаний, возникающих при образовании,
ретракции и лизисе сгустка (анализатор АРП�01)
[11, 12].

Оценивались следующие амплитудные и хроно�
метрические показатели гемостаза:

Аn –показатель начального агрегатного состоя�
ния крови;

r – время начала образования сгустка;
k – константа тромбина;
АМ – фибрин�тромбоцитарная константа, пока�

затель максимальной плотности сгустка;
Т – время образования фибрин�тромбоцитарной

структуры сгустка;
F – суммарный показатель ретракции и актив�

ности фибринолиза;
Аr – интенсивность спонтанной агрегации тром�

боцитов;
Kk – показатель тромбиновой активности.
Предварительно было установлено, что данные

показатели гемостаза в остром периоде ТЧМТ кор�
релируют с показателями, определяемыми класси�
ческими лабораторными тестами.

Статистический анализ результатов выполнен
с использованием пакета программ «STATISTICA
5.5».

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

В первые 24 часа после ТЧМТ увеличиваются,
в среднем, на 15 %, интенсивность спонтанной аг�
регации тромбоцитов (Ar) и их ретрактильная спо�
собность (табл. 1).

Время начала образования сгустка (r) умень�
шается на 70 %, а константа тромбина (k) – на
25 %. Интенсивность тромбинообразования (Kk)
увеличивается на 73 %. В результате, максималь�
ная плотность сгустка (АМ) увеличивается на

Таблица 1
Динамика показателей гемостаза в остром периоде ТЧМТ (M ± m)
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Показатель

An (отн. ед.)

r (мин)

k (мин)

AM (отн. ед.)

T (мин)

F (%)

Ar (отн. ед.)

Kk

Контроль
(n=20)

82,2 ± 2,1

4,5 ± 0,3

4,5 ± 0,3

669 ± 17,1

49,8 ± 2,1

14,1 ± 2,9

�9,9 ± 1,1

22,9 ± 1,2

1

2

1

2

1

2

1

2

1

2

1

2

1

2

1

2

1 сутки 
(n=30)

77,2 ± 2,1

77,5 ± 1,1

2,9 ± 0,3*

3,7 ± 0,1* **

3,4 ± 0,4*

3,5 ± 0,2*

761 ± 30,6*

558 ± 13,8* **

49,1 ± 3,8

43,9 ± 1,1

5,8 ± 1,2*

6,8 ± 0,5*

�8,4 ± 0,9

�8,4 ± 0,5

39,7 ± 4,3*

35,8 ± 2,0*

3 сутки 
(n=29)

73,6 ± 3,5

75,0 ± 1,9

3,8 ± 0,5

4,3 ± 0,1

3,2 ± 0,3*

4,1 ± 0,2**

796 ± 26,3*

719 ± 12,3**

49,9 ± 3,6

45,7 ± 0,8

5,8 ± 0,8*

8,8 ± 0,5* **

�9,0 ± 0,9

�6,9 ± 1,5

36,2 ± 2,4*

28,7 ± 1,8**

5 сутки 
(n=28)

74,8 ± 1,3*

74,4 ± 0,8*

4,5 ± 0,4

4,9 ± 0,1**

3,6 ± 0,3

4,4 ± 0,1**

755 ± 25,3*

676 ± 9,9**

44,2 ± 3,3

46,7 ± 0,7

10,5 ± 1,6

11,3 ± 0,4

�9,3 ± 0,9

�9,1 ± 0,2

33,8 ± 2,5*

25,5 ± 1,2**

7 сутки 
(n=24)

74,3 ± 1,1*

74,6 ± 0,8*

4,0 ± 0,3

5,0 ± 0,2

3,6 ± 0,1*

4,7 ± 0,1**

721 ± 30,3

655 ± 10,1**

49,5 ± 3,3

46,6 ± 0,5

8,9 ± 1,2*

13,4 ± 0,6**

�8,6 ± 0,6

�8,9 ± 0,2

32,4 ± 2,3*

22,6 ± 0,9**

С
ер

и
я Посттравматический период

Примечание: 1 � традиционная терапия ТЧМТ без коррекции нарушений гемостаза; 
2 � дополнительная специфическая коррекция нарушений гемостаза; * � p < 0,05 по 
сравнению с контролем; ** � p < 0,05 по сравнению с традиционным лечением ТЧМТ.



14 %. При этом время образования фибрин�
тромбоцитарной структуры сгустка (T)
сколько�нибудь значимо не изменяется.

К 3�м суткам константа тромбина (k)
уменьшается, в среднем, на 30 %, плотность
сгустка увеличивается на 20 %. Фибриноли�
тическая активность (F) уменьшается на
60 %.

Через 7 суток после травмы r остается,
в среднем, на 10 % меньше, чем в контро�
ле, константа тромбина и максимальная
плотность сгустка существенно не изменя�
ются. Интенсивность тромбинообразования
и спонтанная агрегация тромбоцитов оста�
ются повышенными (на 40 % и 15 %, соот�
ветственно). Показатель активности фиб�
ринолиза увеличивается на 53 %, по
сравнению с первыми сутками посттравма�
тического периода, но остается ниже контроль�
ных значений на 35 %.

Установлено, что изменения в системе гемоста�
за увеличиваются с нарастанием неврологической
симптоматики, и наиболее значительны при коме
II�III (менее 6 баллов по ШКГ). При этом показа�
тели коагуляционного звена (r, k, Kk), после пер�
воначального изменения (первые 24 часа после
травмы), в дальнейшем сколько�нибудь значимо не
нормализуются. Максимальная плотность сгустка,
по сравнению с 1�ми сутками, несмотря на повы�
шение фибринолитической активности, возрастает
на 13 %. Летальность среди этих больных состав�
ляет, в среднем, 70 %.

При коме I (7�8 баллов по ШКГ) первоначаль�
ные изменения показателей гемостаза были менее
выраженными. Вместе с тем, несмотря на достаточ�
но полную их нормализацию к 7�м суткам пост�
травматического периода, летальность среди этих
больных составила 23 %.

С нарастанием выраженности неврологической
симптоматики и нарушений гемостаза увеличивает�
ся частота легочных осложнений (у 13 из 30 пос�
традавших – 43 %). Общая летальность при нали�
чии легочных осложнений составила 77 %; при
коме I – 60 %; при коме II–III – 88 %; при нали�
чии пневмонии и РДСВ – 100 %.

На основании анализа полученных результатов
была разработана патогенетическая коррекция на�
рушений гемостаза, которая проводилась диффе�
ренцированно, в зависимости от выраженности нев�
рологической симптоматики (табл. 2).

Выбор фраксипарина обусловлен необходимос�
тью ограничения чрезмерной активации свертыва�
ющей системы крови (угнетает X�фактор и реак�
тивирует фибринолиз, в том числе связанный с
тканевым активатором плазминогена, повышает
антиагрегационные свойства эндотелия).

Применение рефортана направлено на нормали�
зацию реологических свойств крови, т.к. рефортан
является наиболее эффективным представителем
гидроксиэтилированных крахмалов II�го поколе�
ния, уменьшающих вязкость крови и плазмы, агре�

гацию тромбоцитов и эритроцитов, восстанавлива�
ющих поврежденный эндотелий, и уменьшающих
проницаемость кровеносных микрососудов.

При ТЧМТ нарушения гемостаза (гиперкоагу�
ляция) сопровождаются истощением противосвер�
тывающих факторов: АТ�III, протеина С, компо�
нентов фибринолитической системы (плазминоге�
на и плазмина). С целью их возмещения целесооб�
разно включение в комплекс корригирующей тера�
пии свежезамороженной плазмы (СЗП), содержа�
щей в оптимальных концентрациях и соотношени�
ях данные компоненты. Для оптимальной актива�
ции АТ�III в используемую СЗП добавляют гепа�
рин (2500 ЕД/250 мл СЗП).

Более эффективное ограничение избыточной аг�
регации тромбоцитов достигается использованием
дезагреганта трентала (300 мг/сут).

При выраженной неврологической симптомати�
ке (кома II�III, менее 6 баллов по ШКГ) и недос�
таточно быстрой нормализации основных показа�
телей гемостаза, дополнительно проводится лечеб�
ный плазмаферез. Лечебный плазмаферез способс�
твует удалению токсичных продуктов распада и аг�
регатов клеток, образующихся в результате воз�
действия первичного повреждающего фактора, ак�
тивированных факторов свертывания, продуктов
деградации фибрина и фибриногена, растворимых
фибрин�мономерных комплексов.

Установлено, что при включении в комплекс
лечебных мероприятий при ТЧМТ специфической
коррекции гемостазиологических нарушений быс�
трее происходит нормализация показателей ге�
мостаза, по сравнению с традиционной терапией
(табл. 1).

В первые сутки уменьшается скорость образова�
ния сгустка и его плотность. Увеличивается фибри�
нолитическая активность. На 3�и сутки посттравма�
тического периода, по сравнению с первыми сутка�
ми, изменяются факторы, обуславливающие увели�
чение максимальной плотности сгустка (AM). Дос�
товерно уменьшается интенсивность тромбинообра�
зования (Kk) и увеличивается фибринолитическая
активность (F). Начиная с 5�х суток, происходит

Таблица 2
Специфическая коррекция нарушений гемостаза при ТЧМТ 

в зависимости от степени утраты сознания
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Глубина
комы

Сопор

Кома I

Кома II�III

Коррекция нарушений гемостаза

Фраксипарин, 0,3 мл/сут
Рефортан, 6 % раствор, 250 мл/сут
СЗПТрентал, 150 мг/сут

Фраксипарин, 0,6 мл/сут, дробно
Рефортан, 6 % раствор, 500 мл/сут
СЗП
Трентал, 300 мг/сут

Фраксипарин, 0,6�0,9 мл/сут, дробно
Рефортан, 6 % раствор, 500мл/сут
СЗП
Трентал, 300мг/сут
Лечебный плазмаферез в объеме 1000 мл

Длительность
терапии

7 суток

10 суток

10 суток 
и более
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нормализация практически всех показателей агре�
гатного состояния крови, тогда как при традицион�
ной терапии к норме возвращается только показа�
тель r – время начала образования сгустка.

В результате сравнительного анализа установле�
но, что эффективность специфической коррекции
нарушений гемостаза зависит от выраженности нев�
рологической симптоматики.

При коме II�III нормализация показателей ге�
мостаза происходит постепенно, начиная с пер�
вых суток посттравматического периода, и разли�
чия с контролем становятся минимальными после
5�7�х суток. Летальность уменьшается с 70 % до
56 %.

При менее выраженных повреждениях головно�
го мозга (кома I) коррекция нарушений гемостаза
более эффективна – нормализация показателей
происходит на 3�5�е сутки. Летальность отсутству�
ет (без коррекции она составляет 23 %).

Общая летальность при наличии легочных ос�
ложнений уменьшается с 77 % до 33 %; при коме
II�III – с 88 % до 43 %, при коме I – отсутствует
(без коррекции – 60 %).

Необходимо учитывать (в плане прогноза), что
летальность уменьшалась в тех случаях, когда под
влиянием специфической коррекции происходила,
начиная с 3�х суток, нормализация следующих по�
казателей: времени начала образования сгустка (r),
константы тромбина (k), интенсивности тромбино�
образования (Kk), плотности сгустка (AM) и фиб�
ринолитической активности (F).

ВЫВОДЫ

1. Острый период ТЧМТ характеризуется нару�
шениями основных звеньев системы гемостаза,
которые прогрессируют с нарастанием невроло�
гической симптоматики, усугубляют течение ос�
новного заболевания и способствуют развитию
легочных осложнений.

2. Использование метода непрерывной автомати�
зированной регистрации резонансных колеба�
ний, возникающих при образовании, ретракции
и лизисе сгустка (анализатор АРП�01), позволя�
ет своевременно и достаточно адекватно оценить
нарушения гемостаза в остром периоде тяжелой
черепно�мозговой травмы, с минимальными ма�
териальными затратами, в короткие сроки, не�
посредственно у постели больного.

3. Специфическая коррекция нарушений гемостаза,
с учетом выраженности неврологической симпто�
матики, посредством воздействия на ключевые

патогенетические факторы с помощью фракси�
парина, рефортана, трентала, свежезаморожен�
ной плазмы и лечебного плазмафереза, позволя�
ет уменьшить частоту легочных осложнений и
летальность в остром периоде тяжелой черепно�
мозговой травмы.
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