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степени выражен у животных контрольной группы, у 
которых к 1 часу наблюдалось уменьшение активности 
ферментов и понижение уровня ионов. В сердечной 
ткани животных с трансплантацией в ранние сроки 
эксперимента еще наблюдалась активация метаболи-
ческих процессов, в частности — АТФаз. Ограничению 
нарушения работы АТФаз, их раннему восстановлению 
соответствовала динамика ионов — с повышенным 
уровнем в ранние сроки. Сохранение, опережающее 
восстановление и повышение уровня двухвалентных 
ионов — кальция и магния являлось необходимым 
условием развития адаптации: восстановления и акти-
вации метаболических процессов, в том числе, различ-
ных ферментов [2], синтеза белков [4], энергетики [1, 3]. 
Изменение в соотношении калия и натрия, вызванное 
трансплантацией, видимо, способствовало меньшему 
отеку кардиомиоцитов. В итоге, в группе с подкожной 
ксеногенной трансплантацией сердечных клеток про-
исходило ограничение развития повреждения, что под-
тверждалось меньшей величиной суммарной площади 
очагов некроза.

Таблица 1
Морфологические параметры миокарда у крыс: здоровых 

(n=12), с введением адреналина (n=80) и с введением адрена-
лина и ксеногенных сердечных клеток (n=52), M±m

Исходное 
значение

Площадь 
поперечного 

сечения 
кардиомиоцитов

(мкм2)

Суммарная площадь 
очагов некроза 
в поле зрения 

при увеличении х200
(мкм2)

Контроль Опыт Контроль Опыт

207,0±6

1 час 212,9±8,2 210,7±7,7

4 час 234,8±5,1* 217,5±8,2*,**

8 час 248,4±7,8* 229,6±3,3*,**

12 час 254,2±4,7* 240,6±3,5*,** 7,2±0,5

16 час 298,1±4,4* 246,2±5,3*,** 20,5±0,4 11,5±0,4**

24 часа 306,0±4,7* 251,8±6,7*,** 228,6±5,3 60,5±2,4**

Примечание. * Р<0,05 — по сравнению с исходным значением;
** Р<0,05 — по сравнению с контролем.
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Резюме. Было проведено проспективное исследование 40 случаев геморрагического инсульта у пациентов в воз-
расте от 42 до 90 лет. С помощью многофакторного анализа удалось обнаружить, что значимыми предикторами 
исхода внутричерепного кровоизлияния являются: возраст пациента, исходный уровень сознания по шкале ком 
Глазго и объём внутримозговой гематомы по данным компьютерной томографии. Знание предикторов геморра-
гического инсульта помогает определить прогноз в случае внутримозгового кровоизлияния, в том числе и степень 
выраженности неврологического дефицита.
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Summary.  We prospectively examined  40 cases of hemorrhagic stroke in the patients aged from 42 to  90 years. In 
multivariate analysis, we found that signiQ cant independent predictive factors for intracerebral hemorrhage included age, 
level of conscience according to the Glasgow Come Scale and volume of hemorrhage according to CT. X e knowledge of 
predictors of hemorrhagic stroke helps to deQ ne the prognosis for intracerebral hemorrhage including degree of neurological 
deQ cit.

Key words: intracerebral hemorrhage, predictive factors, neurological outcome.

Таким образом, очевидна актуальность проблемы 
раннего прогнозирования возможного исхода геморра-
гического инсульта для совершенствования организа-
ции специализированной помощи больным с острыми 
нарушениями мозгового кровообращения, оптимиза-
ции тактики интенсивной терапии и раннего проведе-
ния реабилитационных мероприятий.

Целью проведенного исследования явилась разра-
ботка модели прогнозирования исхода заболевания у 
больных с геморрагическим инсультом.

Материалы и методы

Работа основана на проспективном анализе резуль-
татов обследования и хирургического лечения 40 паци-
ентов с диагнозом геморрагического инсульта, находив-
шихся на лечении в отделении анестезиологии и реани-
мации №5 Иркутской областной клинической больницы. 
Проведение исследования было одобрено этическим ко-
митетом Иркутского ГИУВа, больные и их родственники 
были информированы о проведении данного исследова-
ния, получено их добровольное согласие.

Среди пациентов преобладали мужчины (67,5%). 
Возраст больных колебался от 42 до 90 лет. В 85% случа-
ев возраст пациентов был старше 50 лет. У всех пациен-
тов геморрагический инсульт произошел впервые.

Сопутствующая соматическая патология в виде ги-
пертонической болезни выявлена у 83% больных, сахар-
ного диабета второго типа — у 41,5% пациентов. 

В первые сутки от начала заболевания поступило 
64,5% пациентов, на вторые — 15,5%, на третьи — 6,5%, 
на четвёртые-пятые — 10%, в срок более шести суток — 
3,5%.

По данным компьютерной томографии объём внутри-
мозговой гематомы в 32,5% случаев находился в пределах 
51-70 мл, в 30% случаев превышал 70 мл, в 10% случаев 
был менее 30 мл, в 27,5% составил 31-50 мл (рис. 1).

В структуре ОНМК присутствовали полушарные 
кровоизлияния (48,1%), гематомы в области базаль-
ных ядер (25,9%), таламуса (11,2%) и мозжечка (14,8%). 
Среди обследованных 42% пациентов лечились кон-
сервативно, 58% имели показания к хирургическому 
лечению и были прооперированы. Общая летальность 
при сосудистой патологии головного мозга составила 
17,5%.

Исходный уровень сознания оценивали согласно 
шкалы комы Глазго (ШКГ). 62% пациентов поступили 
в глубоком и умеренном оглушении, 20,5% в сопоре, 
17,5% — в коме различной степени. 

Исход инсульта оценивали по шкале исходов Глазго 
(ШИГ). Баллам ШИГ в исследовании был присвоен 
определённый ранг для проведения дальнейшей стати-
стической обработки: все смертельные случаи объеди-
нены в ранг 1, глубокий неврологический дефицит — 2, 
умеренный неврологический дефицит — 3. Хорошее 

Рис. 1. Объем внутримозговой гематомы при геморрагическом 
инсульте.

В настоящее время острое нарушение мозгового 
кровообращения (ОНМК) является одной из основных 
причин смертности населения. В структуре инсульта 
кровоизлияние в мозг составляет, по данным разных ав-
торов, от 4 до 30%, возникая с частотой 13-271 на 100000 
человек в год [2,4,5]. Летальность при геморрагическом 
инсульте достигает 40-50%, а инвалидизация — 70-80%. 
Геморрагический инсульт (гипертоническое внутримоз-
говое кровоизлияние) — полиэтиологическая нозоло-
гическая форма, характеризующаяся преимущественно 
паренхиматозным кровоизлиянием.

Наиболее тяжело инсульт протекает в случаях раз-
вития выраженного отека головного мозга, острой 
обструктивной гидроцефалии, прорыва крови в желу-
дочковую систему и субарахноидальное пространство, 
вторичного кровоизлияния в ишемизированную ткань. 
Как следствие этих процессов, развивается повышение 
внутричерепного давления (ВЧД) с дислокацией мозга, 
компрессией жизненно важных образований ствола и 
ишемией коры, резкое снижение уровня бодрствования 
и углубление неврологического дефицита с подчас про-
гностически неблагоприятным исходом, включая раз-
витие хронических расстройств сознания и смерть моз-
га [3]. Отек мозга достигает своего пика, в большинстве 
наблюдений, на 2-5-е сутки, а затем с 7-8-х суток, если 
больной переживает этот период, начинает медленно 
регрессировать. Как правило, чем больше размер очага, 
тем сильнее выражен отек, хотя в известной мере это 
зависит от его локализации.

Прорыв крови в желудочковую систему и субарах-
ноидальное пространство ранее всегда считался про-
гностически плохим, зачастую фатальным признаком 
геморрагического инсульта. В настоящее время показа-
но, что более чем в трети случаев кровоизлияний в мозг 
прорыв крови в желудочки не приводит к смерти, даже 
если он происходит в III-й и IV-й желудочки [5].

Кровь проникает в желудочки с некоего “порогового” 
объема гематомы, характерного для той или иной ее ло-
кализации. Чем ближе к средней линии полушарий рас-
положено кровоизлияние, тем выше риск проникновения 
крови в желудочки мозга и наоборот. Сочетание проры-
ва крови в желудочковую систему и субарахноидальное 
пространство наблюдается очень часто у больных с ге-
моррагическим инсультом. Обычно это отмечается при 
объемах гематом свыше 30-40 см³. Эффективных мето-
дов лечения этого осложнения пока нет [2]. 

Вторичное кровоизлияние в некротизированную 
ткань, как правило, наблюдается на 1-10-е сутки при 
обширных, больших и средних по размерам инфарктах 
мозга. Нередко оно является следствием неконтроли-
руемой артериальной гипертензии и реперфузионной 
терапии, проведенной подчас без учета противопоказа-
ний к ней [2]. 

Четко доказана прямая зависимость прогноза ин-
сульта от времени начала его лечения. Сроки госпита-
лизации в первые три часа после начала заболевания 
оптимальны, хотя обоснованное лечение эффективно и 
в более поздний период [5]. 

Оптимальной является госпитализация больных в 
многопрофильный стационар с современной диагности-
ческой аппаратурой, включающей КТ- или магнитно-
резонансные томографы и ангиографический комплекс, 
где также имеются ангионеврологическое отделение с 
палатой интенсивной терапии и нейрохирургическое 
отделение. Вопрос о хирургическом лечении гемор-
рагического инсульта решается в каждом конкретном 
случае индивидуально, совместно неврологом и нейро-
хирургом [2].
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либо полное восстановление в условиях ПИТиР досто-
верно оценить невозможно, поэтому данные исходы в 
исследовании не рассматривались.

Всем пациентам выполнялась МСКТ головного моз-
га на компьютерном томографе «Somatom Sensation 64» 
с первичной коллимацией 64×0,6 мм, толщиной рефор-
мативных срезов 1,0-3,0 мм и последующим трёхмер-
ным анализом изображений в MPR и VRT реконструк-
циях. Для оценки степени выраженности сосудистого 
спазма, скорости кровотока в вертебробазилярном и 
каротидном бассейнах всем пациентам также прово-
дилась транскраниальная доплерография (ТКДГ) ап-
паратом «Siemens Acuson Cypress» со стандартными на-
стройками [1].

После проведения КТ и ТКДГ выполнялся необхо-
димый минимум диагностических тестов, включающий: 
ЭКГ, уровень глюкозы в крови, электролиты плазмы (К, 
Na и др.), газы крови, осмолярность, уровень гемато-
крита, фибриногена, АЧТВ, уровень мочевины и креа-
тинина, общий анализ крови с подсчетом числа тромбо-
цитов и рентгенография органов грудной клетки. 

В лечении всех пациентов использовали традицион-
ный комплекс интенсивной терапии, включавший в себя 
нормализацию гемодинамики, газообмена, кислотно-
основного состояния и водно-электролитного баланса с 
учётом доктрины профилактики вторичных ишемических 
повреждений головного мозга. Показаниями для хирурги-
ческого лечения являлись: внутримозговые полушарные 
кровоизлияния объёмом более 40 мл с признаками акси-
альной и латеральной дислокации мозга, гематома моз-
жечка объёмом более 15 мл, приводящая к окклюзионной 
гидроцефалии, опасность прорыва гематомы в желудоч-
ковую систему головного мозга, неудовлетворительные 
результаты консервативного лечения [4]. 

Статистическую обработку результатов проводили с 
помощью пакета программ “Statistica for Windows v.6.0”. 
Применяли многомерный метод статистических ис-
следований — дискриминантный анализ, данные пред-
ставлены в традиционном виде (M±m).

Результаты и обсуждение

Всего рассмотрено 15 показателей: пол, возраст, срок 
от начала появления первых симптомов заболевания, 
исходные показатели гемодинамики (АДсист, АД ди-
аст, ЧСС), исходный уровень сознания по шкале комы 
Глазго (ШКГ), объём внутримозговой гематомы (ВМГ) 
по данным компьютерной томографии, выраженность 
ангиоспазма (скорости мозгового кровотока по данным 
ТКДГ — Vср средней мозговой артерии (СМА) и вну-
тренней сонной артерии (ВСА) справа и слева, индекс 
Линдегарда (Li)), исходные лабораторные показатели 
(гемоглобин, гематокрит) (табл. 1).

Таблица 1

Показатели

F
1

(смертельный 
исход)

F
2
 

(глубокий 
неврологический 

дефицит)

F
3

(умеренный 
неврологический 

дефицит)

Срок от начала, часы 6,58±1,98 8,82±2,42 7,23±1,31

Возраст, лет 74,17±4,48 66,11±7,21 54,88±3,96

АДсист, мм.рт.ст. 147,3±12,11 142,8±5,89 141,6±7,54

АДдиаст, мм.рт.ст. 96,4±5,62 91,7±5,34 93,6±4,67

ЧСС, уд/мин 91,35±18,33 96,41±14,34 93,56±21,45

ШКГ, баллы 5,33±0,87 9,22±1,23 13,87±1,76

Объём ВМГ, мл 68,17±8,53 49,77±5,63 32,71±4,28

Vср ЛСМА, м/с 1,27±1,13 1,35±1,04 1,33±0,78

Vср ПСМА, м/с 1,21±1,34 1,27±0,98 1,34±0,56

Vср ЛВСА, м/с 0,49±0,04 0,56±0,32 0,58±0,09

Vср ПВСА, м/с 0,45±0,11 0,54±0,14 0,56±0,21

Li 2,76±1,03 2,35±1,33 2,68±1,03

Hb, г/л 138,3±5,76 141,8±8,12 144,6±5,42

Ht, % 41,62±6,72 42,2±7,42 42,7±4,21

Информативными признаками, вошедшими 
в модель исследования явились: возраст паци-
ента (переменная Х1), исходный уровень со-
знания по ШКГ (переменная Х2), объём ВМГ по 
данным КТ (переменная Х3).

После проведённых расчётов получено 3 
уравнения ЛДФ (линейных дискриминантных 
функций), имеющих следующий вид:

F
1 
= — 6,64 + 3,63×Х

3
 + 3,56× Х

2
 + 2,49× Х

1
F2 = — 1,43 — 0,59× Х

3
 + 0,54× Х

2
 + 0,72× Х

1
F3 = — 3,62 — 1,90× Х

3
 — 2,82× Х

2 —
 2,34× Х

1
После подстановки в полученные формулы 

имеющихся значений переменных Х
1
, Х

2
, Х

3
, 

пациент может быть отнесён к той группе, где 
получено максимальное значение F. В зависимо-
сти от принадлежности к определённой группе, 
можно сделать вывод о предполагаемом исходе 
геморрагического инсульта: F

1
 — смертельный 

исход, F
2
 — глубокий неврологический дефицит, 

F
3
 — умеренный неврологический дефицит.

В качестве клинического примера приводим 
следующее наблюдение. Пациент М., 65 лет 
поступил в ОАиР№5 ГУЗ ИОКБ с диагнозом: 

ОНМК по геморрагическому типу. При поступлении 
уровень сознания по ШКГ — 12 баллов (глубокое оглуше-
ние). По данным МСКТ объём ВМГ составил 54 мл. 

Значения информативных показателей разбиты на 
интервалы, каждому из них дана оценка в баллах. Так 
как переменные имеют разные единицы измерения, в 
матрице обучающей информации дискриминантного 
анализа все показатели были стандартизированы.

После проведённой стандартизации показателей, по-
лучены следующие значения F в расчётных формулах:

F
1
 = — 6,64 + 3,63×0,51529 + 3,56× (-0,12085) + 

2,49×0,83452 = —3,18
F
2
 = — 1,43 — 0,59×0,51529 + 0,54×(-0,12085) + 

0,72×0,83452 = —1,23 
F
3
 = — 3,62 — 1,90×0,51529 — 2,82×(-0,12085) — 

2,34×0,83452 = — 6,22
Для определения вероятности и определенности по-

лученного прогноза была проведена оценка чувстви-
тельности решающих правил. Точность диагностики по 
решающим правилам в среднем имеет статистическую 
значимость 82,5% (для первой группы — 100%, для вто-
рой — 75%, для третьей — 93,6%).

Таким образом, с вероятностью 75% можно пред-
положить, что исходом геморрагического инсульта у 
данного пациента будет являться глубокий неврологи-
ческий дефицит, так как максимальное значение имеет 
показатель ЛДФ F

2
. 

В действительности, при переводе пациента М. 
из ОАиР в отделение неврологии сохранялся глубокий 
правосторониий гемипарез, до плегии в руке, моторная 
афазия, умеренно выраженные бульбарные расстрой-
ства, что соответствует глубокому неврологическому 
дефициту.

В рассмотренной нами модели исход геморрагиче-
ского инсульта оценивался не только с позиции смерт-
ности или выживаемости, то есть благоприятности про-
гноза, но также по уровню выраженности последующе-
го неврологического дефицита.

Таким образом, основными предикторами исхода 
геморрагического инсульта являются: возраст паци-
ента, исходный уровень сознания по шкале ком Глазго 
и объём внутримозговой гематомы по данным КТ-
исследования головного мозга. При инсультах различ-
ной степени тяжести прогноз для жизни и вероятности 
развития неврологического дефицита определяется 
сочетанием своевременных и полноценных мероприя-
тий в первые дни заболевания, включающих в себя 
постоянную коррекцию гемодинамических, водно-
электролитных, метаболических нарушений, а также 
активные нейрохирургические манипуляции наряду с 
ранней физической и психологической реабилитацией. 
Прежде всего, это относится к инсультам средней и вы-
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сокой степени тяжести. Четкое понимание патогенети-
ческих механизмов, лежащих в основе инсультов, обе-
спечивает обоснованное и эффективное лечение уже в 

первые часы от начала развития сосудистого поражения 
мозга и позволяет рассчитывать на благоприятный ис-
ход заболевания.
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ОБОСНОВАНИЕ КОНЦЕПЦИИ «ЗОЛОТОГО ЧАСА» ПРИ ОСТРОЙ КРОВОПОТЕРЕ

Михаил Петрович Козиев, Светлана Михайловна Горбачева
(Иркутский государственный институт усовершенствования врачей, ректор — д.м.н., проф. В.В. Шпрах, 

кафедра скорой медицинской помощи и медицины катастроф, зав. — д.м.н., проф. С.М. Горбачева)

Резюме. В статье представлены результаты исследования биохимических механизмов адаптации в зависимости 
от временного фактора начала оказания медицинской помощи при острой кровопотере.

Ключевые слова: «золотой час», адаптация, острая кровопотеря.

SUBSTANTIATION  OF  THE   CONCEPT  OF «GOLDEN  HOUR»  IN   ACUTE  HEMORRHAGE

M.P. Koziev, S.M. Gorbacheva
(Irkutsk State Institute for Postgraduate Medical Education)

Summury. In the article the results of research of biochemical mechanisms of adaptation  depending  on  the temporal 
factor of beginning the providing  medical care in acute  hemorrhage are presented.

Key words: «golden hour», adaptation, acute  hemorrhage.

В ответ на острую кровопотерю в организме боль-
ного развивается комплекс ответных компенсаторно-
защитных реакций, которые носят целесообразный, 
адаптивный характер. Максимум их действия ограни-
чивается коротким временем, по истечении которого 
многие из них превращаются в реакции повреждения 
[1, 2, 3, 4, 9]. Однако в настоящее время не достаточно 
изучено влияние временного фактора начала оказания 
медицинской помощи на процессы адаптации организ-
ма. Согласно концепции «золотого часа» при оказании 
пострадавшему в течение первого часа отмечается наи-
более высокий уровень выживаемости [7, 8, 10].

Цель работы: обоснование концепции «золото-
го» часа с позиций изменения показателей неспец-
ифической резистентности организма.

Материалы и методы

Проведен анализ результатов клинико-
лабораторного обследования и лечения 98 больных 
с острой кровопотерей от 18 до 60 лет. Причинами 
острой кровопотери явились (критерии включения): 
изолированная травма внутренних органов, костей 
скелета, множественная травма, сочетанная травма. 
Критерии исключения: сопутствующие хронические 
заболевания в стадии суб- или декомпенсации; при-
ем в анамнезе или применение на госпитальном этапе 
препаратов, содержащих сульфгидрильные группы.

В исследуемой группе 66 (67,3%) медицинская по-
мощь была оказана в течение «золотого часа», а 32 
(32,7%) больным — позже «золотого часа». Временной 

фактор определялся временем от получения травмы (со 
слов больного) до начала оказания медицинской помощи 
бригадой скорой помощи (по сопроводительному листу). 
Время начала оказания медицинской помощи в группе с 
оказанием помощи в течение «золотого часа» составило 
30 (25-45) мин, а в группе с оказанием помощи позже «зо-
лотого часа» — 90 (80-120) мин (p

M-U
 < 0,5) (рис. 1).

Основной причиной задержки начала оказания ме-
дицинской помощи служило несвоевременное обраще-
ние больных за помощью.

В группе больных, которым медицинская помощь 
оказывалась в пределах «золотого часа» от возникно-

Рис. 1. Распределение больных по времени начала оказания медицин-
ской помощи.


