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Актуальность проблемы. Урбанизация и быстрое развитие 
технического прогресса ведет к значительному увеличению тя­
желой травмы мозга. Тяжесть повреждения не имеет себе рав­
ной патологии в урегентиой хирургии. От повреждения голов­
ного мозга страдают, главным образом, лица молодого возра­
ста от 20 до 55 лет. Это приводит к большой потере трудоспо­
собности н наносит большой экономический ущерб государству. 
По данным ВО З, несчастные случаи, большую часть которых 
составляет травма черепа и головного мозга, являются гл ав­
ными причинами смертности населения земного шара наряду с 
сердечно-сосудистыми и онкологическими заболеваниями 
(А. И. Арутюнов, 1978). Неблагоприятные исходы при черепно­
мозговой травме, высокая ннвалидизацня пострадавших и не­
уклонно растущее число повреждений требуют всестороннего 
подхода к этой проблеме. Кроме того, до сих пор не решен, так 
называемый, медико-социальный аспект этой проблемы. На 
современном медицинском уровне одной из первостепенных за ­
дач лечения поврежденного мозга является сохранение не толь­
ко жизни, но и личности пострадавшего с максимальным вос­
полнением трудоспособности.

Современные методы интенсивной терапии позволяют до­
вольно успешно лечить больных с тяжелой черепно-мозговой 
травмой. Однако, летальность среди этого контингента больных 
остается еще высокой и колеблется от 27 до 60%  (Ю . В. Зотов). 
Эти обстоятельства определяют актуальность поисков новых и 
совершенствование существующих методов лечения.

Реанимация и интенсивная терапия больных с тяжелой че- 
репно-мозговой травмой — наиболее трудный и недостаточно 
разработанный раздел реаниматологии. Цель интенсивного ле­
чения — быстрая ликвидация патологических процессов и вос­
становление функциональной деятельности центральной нерв­
ной системы.

Сложность патофизиологических реакций, развивающих­
ся в остром периоде тяжелой травмы мозга, как в центральной 
нервной системе, так и во всем организме, определяет пути ком­
плексной терапии, которая должна проводиться в соответствии 
с особенностями и динамикой патологических процессов.



Задачи работы. 1. Разработать и применить в остром пе­
риоде тяжелой черепно-мозговой травмы комплекс реанимаци­
онных мероприятий и интенсивной терапии, используя систем­
ный, патогенетический подход к лечению.

2. Д оказать эффективность применяемого комплекса интен­
сивной терапии.

3. Изучить состояние церебральной гемодинамики, тканевого 
метаболизма мозга н реологических свойств крови под влия­
нием интенсивной терапии в процессе лечения.

4. Добиться снижения летальности и жизнсопасиых ослож­
нений: пневмоний и менингитов.

5. На основании полученных данных разработать практиче­
ские рекомендации по интенсивному лечению больных с тяж е­
лой черепно-мозговой травмой и внедрить их в практику здра­
воохранения.

Научная новизна работы состоит в том, что разработан сис­
темный патогенетический подход к лечению больных с тяж е­
лыми повреждениями мозга, внедрен в практику метод целе­
направленного медикаментозного воздействия на церебральную 
гемодинамику, метаболизм мозга и реологические свойства кро­
ви — длительные интракаротидные инфузии на стороне наиболь­
шего повреждения мозга. На основании полученных биохимиче­
ских и электрофизиологических данных проведена оценка эф­
фективности проводимой терапии.

Практическая ценность. Результаты проведенных исследо­
ваний показали выраженный терапевтический эффект предло­
женного комплекса интенсивной терапии (снижение: летально­
сти с 67 до 32 ,1% , пневмоний с 59,5 до 26%  и менингитов с 11,1 
до 1 ,2% ), что позволило рекомендовать его практическому 
здравоохранению. Для оценки проводимой терапии и опреде­
ления показаний к тому или иному методу лечения предложены 
наиболее информативные методы электрофизиологического и 
биохимического контроля.

Внедрение результатов работы. По разрешению М 3 Р С Ф С Р  
изданы методические рекомендации «Реанимация и интенсивная 
терапия тяжелой черепно-мозговой травмы». Разработанный 
комплекс интенсивной терапии ближайшего послеоперационно­
го периода больных с тяжелой травмой мозга с 1979 г. применя­
ется в специализированном нейрореанимационном отделении 
городской травматологической больницы № 36 г. Свердловска и 
в реанимационном отделении городской больницы скорой меди­
цинской помощи г. Свердловска.

Апробация работы. Материалы диссертации доложены на: 
Всероссийской конференции по анестезиологии и реаниматоло­
гии в г. Ижевске (1 9 7 7 ); научно-практических итоговых годо­
вых конференциях городской клинической больницы скорой ме­
дицинской помощи (1977, 1980); заседании проблемной комис­
сии М 3 Р С Ф С Р  по проблеме «Нейротравма», г. Свердловск 
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(1979); межобластной конференции нейрохирургов, г. Саратов
(1980); обществе анестезиологов и реаниматологов г. Свердлов­
ска и области (1980, 1982); II Всероссийском съезде анестезио­
логов и реаниматологов, г. Красноярск (1981); X Свердловской 
областной конференции хирургов (1981); VI Европейском кон­
грессе анестезиологов, Лондон (1982); годичной научной сес­
сии Свердловского медицинского института (1983).

Публикации. По теме диссертации опубликовано 11 работ, 
8 из них в центральной печати, получено 2 удостоверения на 
рационализаторские предложения по Свердловскому медицин­
скому институту.

Структура работы. Диссертация состоит из введения, пяти 
глав, заключения, выводов, практических рекомендаций и при­
ложения. Материал изложен на 176 страницах, текст содержит 
10 таблиц и 30 рисунков. Список литературы включает 185 ис­
точников (132 отечественных и 53 иностранных).

С О Д ЕРЖ А Н И Е РАБОТЫ

В настоящей работе представлен анализ результатов лече­
ния 202 больных с тяжелыми повреждениями мозга, лечивших­
ся в нейрореанимационном отделении городской травматологи­
ческой больницы № 36 и в реанимационном отделении больни­
цы скорой медицинской помощи с 1979 по 1981 год. Распреде­
ление больных по тяжести повреждения представлено в табл. 1.

Т а б л и ц а  1
Распределение больных тю тяжести повреждения

Поорсж лсмис мозга
К оличество

больны х %

Тяжелый ушиб мозга с односторонним сдавле­
нием гематомой, гндромой ........................................... 92 45,8

Тяжелый ушиб мозга с сочетанным сдавлением 
(гематомы, гидромы с обеих сторон, внутри- 
мозговые гематомы и т. д . ) .......................................... 71 35,1

Тяжелый ушиб мозга с размозженнем вещества 
мозга и сдавлени ем ............................................................ 39 19,1

Всего . . . 202 | 100,0

Кроме травматического повреждения мозга тяжесть состоя­
ния определялась по степени компенсации функций жизненно 
важных органов. У всех поступивших было нарушение созна­
ния (оглушение, сопор, ком а), расстройство дыхания по пери­
ферическому или центральному типу, кардиоваскулярные нару­
шения, имела место разнообразная неврологическая симптома­
тика.

Возраст больных от 15 до 60 лет, но преобладала молодая, 
трудоспособная группа людей (7 9 ,8 % ). При анализе вида трав-



матнзма выявлено увеличение автотранспортного травматизма, 
который составил 35,6%  от всех травм. Около 50%  пострадав­
ших поступили в ранние сроки — от 30 мин. до 6 часов, в сред­
нем в течение первых двух часов, что позволило своевременно 
начать реанимационные мероприятия п интенсивную терапию.

Всем поступившим было выполнено оперативное вмеша­
тельство в том или ином объеме/ Показанием к операции слу­
жили диагностированные гематомы или гидромы, достоверные 
клинические признаки отека мозга. Цель операции: удаление
гематом, гидром, очагов размозжения, декомпрессия. Виды опе­
ративного вмеш ательства: декомпресснвная резекционная тре­
панация черепа с одной стороны была выполнена у 24,7%  боль­
ных, с обеих сторон — у 16,3% , декомпресснвная костно-пласти­
ческая трепанация с одной стороны — 26 ,7% , с обеих сторон — 
12,3%, с удалением костного лоскута — 3 % , в сочетании с тре- 
финацией— 11%, с субвисочцон декомпрессией — 6% .

Все больные в ближайшем послеоперационном периоде 
(в среднем от 10 до 26 дней) находились в реанимационном 
отделении. 142 больным из 202 применили предложенный ком­
плекс интенсивной терапии с применением длительных пптра- 
каротидных инфузий на стороне наибольшего повреждения моз­
га, а 60 больных составили контрольную группу, т. с. лечение 
их проводилось общепринятыми, стандартными методами. Кро­
ме того, для сравнения полученных реоэнцефалографнческих и 
биохимических данных все результаты исследований изучались 
и обсчитывались раздельно у выживших и у умерших.

Методы интенсивной терапии. В ближайшем послеопераци­
онном периоде применялся патогенетически обоснованный ком­
плекс интенсивной терапии, направленный на борьбу с нару­
шением витальных функций: дыхания, кровообращения, обмен­
ных процессов, на регуляцию пищеварительной, выделительной 
системы, профилактику осложнений.

Коррекцию нарушенного дыхания проводили при помощи 
искусственной вентиляции легких в режиме умеренной гипер- 
вентиляции (рСОг — 3 0 —32 мм рт. ст .), с частотой дыхания — 
20—24 в мин., кислородно-воздушной смесью (50%  кислорода, 
50%  воздуха) при положительно-нулевом давлении. Использо­
вали объемные респираторы. Синхронизацию осуществляли ме- 
дикаментозно (ГО М К, барбитураты, нейролептики, наркотиче­
ские анальгетики), с помощью гипервентиляцин и мышечных 
релаксантов. Сроки И В Л  от нескольких часов до 20 дней и бо­
лее (по показаниям). Трахеостому накладывали в ранние сроки 
(не позднее 24 часов с момента поступления больного в стацио­
нар).

С  целью защиты мозга от гипоксии применяли краниоцереб­
ральную гипотермию (К Ц Г) в умеренном режиме (температура 
тела — 34— 36°, мозга — 32—34°) при помощи моднфнцирован-



ного аппарата «Холод-2Ф». Сроки применения К Ц Г: с момен­
та поступления больного в отделение и до 3— 5 дней.

Широко использовали нейровегетативную блокаду для целе­
направленного воздействия на определенные звенья централь­
ном и рефлекторной регуляции функции на различных уровнях 
нервном системы с помощью антигнетаминных, нейролептиче­
ских. ганглноблокирующнх, антнгипокснческнх препаратов: ди­
медрол, пнпольфен, оксибутират натрия, тиобарбитураты. Ком­
бинации препаратов, дозировки зависят от дыхательных и гемо- 
дннамических расстройств и подбираются у каждого больного 
индивидуально. Время проведения: от 1—2 до 5 —6 дней. Кроме 
медикаментозной предложена и применена регионарная нейро- 
вегетативная блокада в виде высокого перидурального блока 
(пункция перидурального пространства на уровне 4— 5 грудно­
го позвонка). Блок развивался при фракционном введении че­
рез катетер в перндуральное пространство 2— 5 мл 1,5—3% 
трнмекаина или 2%  новокаина каждые 3 часа. Механизм дей­
ствия перидурального блока пока неясен, но мы полагаем, что 
при катетеризации перидурального пространства на уровне 
грудного отдела происходит блокирование патологической им- 
пульсацнн с травмированного мозга па сердце и легкие.

Одним из основных мероприятий защиты мозга от гипок­
сии является профилактика и лечение отека мозга. С этой це­
лью кроме гнпарвентиляцнн, краниоцеребральной гипотермии, 
нейровегетативной блокады использовали дегидратационную 
терапию, глюкокортнкоиды, аитнгипоксанты, люмбальные пунк­
ции.

Д ля профилактики и лечения гиперкоагуляцин, синдрома 
ьнутрисосудистого свертывания и улучшения микроциркуляции 
применяли препараты, улучшающие реологию крови: реополи- 
глюкин, гепарин, аспирин. Реополиглюкин вводили нитракаро- 
тидно по 400 мл, гепарин по 20 тыс. ед (внутримышечно, внут­
ривенно, интракаротидно), аспирин по 4 г в зонд. Дозировали 
антикоагулянты под контролем коагулограммы, тромбоэласто- 
граммы, агрегатограммы. Гниоволемию корригировали введени­
ем крови, кровезаменителей, стимуляцией эритропоэза. Лечение 
расстройств кислотно-щелочного состояния, водно-солевого и 
других видов обмена проводили по общепринятым правилам.

Принципиально новым в лечении явилось использование 
длительных интракаротидных ннфузнй на стороне наибольшего 
повреждения мозга с целью улучшения церебральной гемодина­
мики, тканевого метаболизма и реологических свойств крови. 
Преимущества нитракаротндного введения состоят в следую­
щем: лучшая диффузия препаратов через гематоэнцефалнче- 
ский барьер, быстрое создание необходимой концентрации ле­
карственных веществ и длительное поддержание ее в патоло­
гическом очаге, активное воздействие на рецепторный аппарат



сосудов бассейна сонных артерий, повышение перфузионного 
давления в мозговых сосудах.

Катетеризацию общей сонной артерии осуществляли пря­
мым путем по способу Сельдингера. Показания к катетериза­
ции следующие: длительное сдавление мозга гематомами, об­
ширное размозжение вещества мозга, возможность развития 
посттравматического менингита. Состав вливаемых растворов, 
длительность инфузии зависят от локализации и тяжести по­
вреждения, характера осложнений, клинической картины и ре­
зультатов контроля гемодинамических и метаболических сдви­
гов в оттекающей от мозга крови и лнкворе. Вливания прово­
дили беспрерывно в среднем в течение 3— б суток и вводили: 
реологически активные препараты — реополиглюкин, антикоагу­
лянты (гепарин), спазмолитики (но-шпа, галидор), ингибиторы 
протеаз (контрикал, трасилол, гордокс), стимуляторы эндорфи- 
нов (сернокислая магнезия), глюкокортиконды ('преднизолон, 
дексаметазон), антибиотики, физиологический 0,9%  раствор, 
раствор Рингера.

Примерный состав инфузата на 400 мл раствора следу­
ющий:

реополиглюкин — 400 мл, галидор или но-шпа — 4 мл, 
сульфат магния — 2,5 г, преднизолон — 60 мг,
гепарин — 2,5— 5 тыс. ед., контрикал — 100 тыс. ед.,

антибиотики (пеницилин — 20 млн. ед. или канамицин — 
500 тыс. ед., или цепорнн, цефамизнн — 500 тыс. -ед.).

Одновременное введение антибиотиков эндолюмбально и 
интракаротидно позволило успешно проводить профилактику и 
лечить посттравматические менингиты.

Большое внимание уделяли восстановлению пластических 
ресурсов организма (парентеральное и энтеральное питание), 
профилактике таких осложнений, как пневмония, трахеоброн- 
хит, трофические расстройства.

Методы исследования. Для оценки терапевтического эффекта 
проводимого комплекса интенсивной терапии использовали ряд 
простых и достаточно информативных электрофизиологических 
и биохимических методов исследования. В  процессе лечения, 
в наиболее ответственные периоды течения послеоперационного 
периода (в 1, 3, 6 и 10 сутки) проводилось исследование ряда 
функций. Изменение церебральной гемодинамики изучали с по­
мощью тетраполярной реоэнцефалографии. Полученные реоэн- 
цефалограммы оценивали качественно н количественно (8 по­
казателей). Состояние энергетического обмена мозга изучали 
путем определения концентрации глюкозы, молочной, пировино- 
градной кислот, общей лактатдегидрогеназы, содержания и на­
пряжения кислорода в притекающей к мозгу и оттекающей 
(пункция луковицы яремной вены) крови и лнкворе.



На основании полученных данных рассчитывали ряд индек­
сов (избыток лактата, кнслородно-глюкозный и лактат-глюкоз- 
ный), определяющих направленность метаболических процес­
сов.

Степень гипоксии оценивали по содержанию и напряжению 
кислорода в притекающей и оттекающей от мозга крови и по ар- 
терио-венознон раз-нице кислорода.

Объем циркулирующей крови исследовали ежедневно до 
10 суток или до дня смерти красочным методом с уевериднном 
по методике Gregersen (1944) с последующим расчетом объема 
циркулирующей крови, эритроцитов и плазмы по общепринятым 
формулам. Полученные результаты сравнивали с должными ве­
личинами и определяли дефицит.

Реологические свойства крови и наличие синдрома внутри- 
сосудистого свертывания оценивали по следующим наиболее 
информативным показателям коагулограммы: количеству тром­
боцитов (в ты с.), концентрации фибриногена (г/л ), содержа­
нию фибрин-мономеров (г/л ), времени рекальцификации плаз­
мы (в сек .), времени свертывания крови (в мин.); тромбоэла- 
стограммы — величине R (мни.), показателю т а  (мм); агрега- 
тограммы — времени начала агрегации эритроцитов (сек.) и 
времени начала агрегации тромбоцитов (сек .).

При обработке результатов использовались методы вариа­
ционной статистики.

Р Е ЗУ Л Ь Т А Т Ы  РАБОТЫ  .И ИХ О БС УЖ Д ЕН И Е

Оценивалась эффективность всего комплекса интенсивной 
терапии, а не отдельных методов и способов лечения. Вы явле­
но положительное терапевтическое влияние на церебральную 
гемодинамику, энергетический обмен мозга, реологические свой­
ства крови.

Церебральная гемодинамика. Рассматривая изменения сосу­
дистого тонуса, а следовательно и скорости кровотока, обнару­
жили следующие закономерности: в 1 сутки у всех больных не­
зависимо от способа лечения, как ответ на травму и операцию, 
а в некоторых случаях и на длительную компрессию (гемато­
мой, гидромой), наступает повышение сосудистого тонуса, а 
нередко и полный спазм сосудов мозга. В последующие 3 — 6 сут­
ки изменение тонуса идет по разным направлениям в зависимо­
сти от способа лечения. На стороне проведения интракаротид- 
ных инфузнй к 3 суткам сосудистый тонус понижался (увели­
чение реографического индекса с 0 ,5 ± 0 ,2  (р < 0 ,0 5 )  до 0 ,9 ± 0 ,0 1  
( р < 0 ,0 1 ) ) ,  нормализовался приток крови к мозгу и скорость 
кровотока (Q =  0 ,1 0 ± 0 ,0 0 6  ( р < 0 ,0 1 ) ) .  Венозный отток такж е 
не страдал. Наиболее выраженным венозный застой был на 
3 день, а к 10 суткам скорость оттока была даже выше нормы 
(р =  0 ,3 3 ± 0 ,0 0 1  (р < 0 ,0 5 ) )  по сравнению с нормой (0 ,5 5 ± 0 ,0 7 ) .



В сосудах противоположного (по отношению к интракаротнд- 
пой иифузни) полушария спазм и высокий тонус сохранялся 
длительнее (до б— 10 суток), а если нарастал локальный отек, 
сосудистый тонус снижался, переходил в атонию, как в области 
артериального, так и венозного отдела сосудистой системы. 
Особенно страдал венозный отток (показатель р долго был вы ­
ше нормы). Купирование венозной атонии происходило не рань­
ше 10 суток. У больных контрольной группы, т. е. у тех, кото­
рым проводили точно такой же комплекс интенсивной терапии, 
но только без пптракаротндных инфузнй, высокий артериаль­
ный сосудистый тонус держался длительно, порой его нормали­
зация происходила к 10 суткам, а у некоторых больных и поз­
же (реографнческнн индекс низкий 0 ,4 8 ± 0 ,0 4  ( р< 0 ,0 0 1 )  на
6 сутки). Стойкой, длительной атонии церебральных сосудов, 
которую описывают многие исследователи в остром периоде 
тяжелой черепно-мозговой травмы, мы не получили, за исклю­
чением 3 человек с тяжелейшими травматическими поврежде­
ниями мозга, у которых отек мозга не поддавался консерватив­
ному лечению и которые погибли в течение 3— 6 дней.

Результаты реоэнцефалографического исследования позво­
ляют утверждать, что в лучшем положении церебральный кро­
воток находится на стороне проведения интракаротндной ннфу- 
зин, где тонус сосудов довольно быстро нормализовался. При­
чиной этого, вероятно, является непосредственное воздействие 
тока жидкости и вазоплегнков на нервно-рефлекторный аппа­
рат сосудистой стенки, что ведет к увеличению просвета сосуда. 
Интракаротндные иифузни оказываю т благоприятное стимули­
рующее влияние и на кровоток противоположного полушария. 
Высокий сосудистый тонус, который имеет место в ближайшем 
послеоперационном периоде, почти у всех больных может 
поддерживаться гипокапнией (сужение сосудов при продлен­
ной П В Л ), краниоцеребральной гипотермией, ацидозом крови. 
Венозная атония, которая развивается у всех больных (особен­
но на 3 сутки), может быть связана с отеком мозга и с пере­
грузкой правых отделов сердца, которые препятствуют оттоку 
крови из полости черепа.

Показатели энергетического обмена в процессе лечения. Из­
менение показателен энергетического обмена исследовали у 
больных, леченных по предложенной схеме с включением ин- 
тракаротндиых инфузий. Кроме того, больные были разделены 
на 2 группы: I — выжившие, II — погибшие.

В I группе была выявлена следующая динамика показате­
лей: в 1 сутки — умеренное повышение молочной кислоты как 
в крови, гак и в лнкворе, но цифры в пределах верхней границы 
нормы (в крови 1 ,8 ± 0 ,6  (р < 0 ,0 1 ) ,  в лнкворе — 2,03 ± 0 , 0 2  
( р < 0 ,0 2 ) ) .  И в последующие дни концентрация молочной кис­
лоты была в пределах нормы и в крови, и в лнкворе, за ис­
ключением шестых суток, когда концентрация молочной кисло- 
8



ты в крови повысилась до 2 ,6 ± 0 ,0 5  (р < 0 ,0 1 ) .  Показатели пи- 
ровииоградной кислоты были также близки к нормальным 
в крови и повышены в 2— 3 раза в ликворе, особенно в 1 сутки 
(0 ,3 0 ± 0 ,0 1  (р < 0 ,0 1 ) ) .  Несмотря на эти, казалось бы, благопо­
лучные показатели, индексы окисления свидетельствовали о 
глнколитической направленности окисления в течение всех дней 
лечения. Так, у выживших больных в 1 сутки избыток лактата 
составлял 3 ,0 6 ± 0 ,5 2  ммоль/л (р < 0 ,0 1 ) ,  к 3 суткам происходи­
ло его снижение до 2,1 ± 0 ,0 9  ммоль/л (р < 0 ,0 1 ) ,  на 6 сутки он 
вновь увеличивался до 5 ,7 ± 0 ,0 5  (р< 0 ,0 1 ) ,  а на 10 сутки избыт­
ка лактата в крови нет. Аналогичные по направленности дан­
ные получены при вычислении лактат-глюкозного н кислород- 
но-глюкозного индексов.

У II группы больных, т. е. умерших, наблюдалась несколько 
иная картина метаболических расстройств, несмотря па то, что 
методы лечения были одинаковыми. Содержание молочной н 
пировиноградной кислот в крови и в ликворе было повышено 
в течение всех дней исследования. Избыток лактата у умерших 
больных имел тенденцию к повышению, начиная с первых суток 
7 ,9 ± 0 ,2  ммоль/л (р < 0 ,0 5 ) ,  на 3 сутки он уменьшался и на 6 
было выявлено максимальное его увеличение (1 4 ,7 ± 0 ,0 1  ммоль/л 
( р < 0 ,0 5 ) ) ,  приблизительно в это время большинство больных 
погибало. По расчетным индексам окисления получили выра­
женное преобладание анаэробного гликолиза в первые дни, пе­
реходящего в полное угнетение окислительных процессов в по­
следующие.

Таким образом, у больных с тяжелой черепно-мозговой 
травмой в ближайшем послеоперационном периоде происходит 
активация гликолиза. Нормальные и субнормальные значения 
молочной и пировиноградной кислот свидетельствуют о доста­
точной медикаментозной коррекции метаболических расстройств. 
Увеличение пировиноградной кислоты в 3 раза в ликворе и от­
текающей от мозга крови свидетельствует об интенсивности 
анаэробного окисления в 1 сутки, когда эффективность прово­
димой терапии из-за ее малого срока и выраженности метабо­
лических нарушений недостаточна. Активацию гликолиза под­
тверж дает общая направленность окислительных процессов, 
которая одинакова в начальном периоде лечения в обеих груп­
пах, но впоследствии (6— 10 сутки) пути образования энергии 
у них разные. У выживших вначале преобладает бескислород­
ное окисление — нарастает избыток лактата и повышен лактат- 
глюкозный индекс. Одновременно с этим активируется и кисло­
родное окисление (К Г И — 164,3zh2,9% )- Это происходит, веро­
ятно, под влиянием интенсивного лечения: улучшение цере­
бральной гемодинамики, реологических свойств крови, подведе­
ние лекарственных препаратов непосредственно к клеткам моз­
га; адекватная окенгенацня (И В Л ) и восполнение углеводных 
ресурсов. Отчетливо виден эффект проводимой терапии на



3 сутки: максимальное кислородное окисление глюкозы и угне­
тение гликолиза. К 6 дню, несмотря на усиленную терапию, гли- 
колнтические процессы вновь прогрессируют. Этот факт можно 
объяснить угнетением тканевого метаболизма, вследствие после­
операционного отека мозга, пик которого наступает обычно 
к 5—6 суткам. Отек мозга в этот период подтвержден и клини­
чески. К Ю дню происходит полная нормализация обменных 
процессов: анаэробный гликолиз угнетается, клетки мозга пе­
реходят полностью на кислородное окисление.

У погибших повреждение мозга было обширнее и тяжелее, п 
поэтому быстро справиться с гликолизом значительно труднее. 
В 1 сутки у них избыток лактата большой (7 ,9 ± 0 ,2  ммоль/л), 
увеличено содержание в 2 раза молочной и пировиноградной 
кислот в ликворе. Бескислородное окисление глюкозы незначи­
тельное, а кислородное выраженное. К 3 суткам под влиянием 
лечения анаэробное окисление уменьшается, а кислородное до­
стигает максимума (К ГИ  — 2 9 4 ,3 ± 8 ,5 , р< 0 ,0 1 ) .  В  дальнейшем 
наступает угнетение и анаэробного и аэробного гликолиза: 
уменьшаются избыток лактата, кислородно-глюкозный индекс; 
лактат-глюкозный индекс увеличен вдвое. Оставшиеся функцио­
нирующие клетки мозга используют глюкозу в процессе глико­
лиза. У ряда больных в день смерти ни в крови, ни в ликворе 
не было обнаружено продуктов обмена гликолиза, кислородно- 
глюкозный индекс и лактат-глюкозный индекс были с нулевы­
ми показателями; эти данные предшествовали полному прекра­
щению метаболизма в умирающих клетках мозга. Динамика 
индексов окисления в процессе лечения представлена в табл. 2, 
3, 4.

Т а б л и ц а  2 
Изменение избытка лактата (м моль/л)

Сутки Вы ж ивш ие Погибш ие

Первые 3 ,0 5 ± 0 ,5 2 7 ,9 ± 0 ,2
< 0 , 0 5 К О ,05

Третьи 2,1 ± 0 ,0 9 2 Д ± 0 ,0 2
> < 0 ,0 1 К  0,05

Шестые 5 ,7 ± 0 ,0 5 '1 4 ,7 ± 0 ,0 1
t±Q,01 < Q ,0 5

Десятые 0 3,1 ± 0 ,0 1
< 0 , 0 5

Активность ферментативной системы была в пределах нор­
м ы — нормальные показатели Л Д Г , а в некоторые дни даже 
понижение ее активности. Сниженной активностью лактатдегид- 
рогеназы можно объяснить накопление пировиноградной кисло­
ты в оттекающей от мозга крови и ликворе и затруднение пре­
вращения ее в молочную кислоту.

Несмотря на то, что часть больных погибла, полученные 
данные свидетельствуют о том, что применяемый комплекс ин- 
Ю



тенснвной терапии способствует активации аэробных процессов 
и тормозит анаэробный гликолиз.

Т а б л и ц а  3
Состояние лактат-глюкозного индекса ( г ,)

Сутки Выжившие Умершие

Первые

Третьи

Ш естые

Д есятые

il<5,2± 0,3
< 0,05

16,0± 0,01
< 0£1

29 ,5± 2.6
< 0.01

11,2 + 1,8
< 0,05

15,8>±С,2
< 0,01

16,0 ± 0,1
< 0,01

10,7 ± 0,05
< 0,01

2<\0± 0,9
< 0,01

Т а б л и ц а  4
Динамика кислородно-глюхозного индекс? ( ; )

Су гк и Выжившие Умершие
1

Первые

Третьи

Ш естые

Д есятые

164.3 ± 2,9 
< 1.0,05 

265,6 -+-1,9 
0 , 0 5  

165,3± 3,1 
<ч>.с

102.1 ± 4.1 
< 0,01

286 ,7 ±  1,6 
<*0,05 

294,3 ± 8.5 
< 0,05 

30,0 ± 0.3 
< 0.01 

39,6 ± 0.5 
< 0,01

Газы крови. Расстройство метаболизма, которое имеет место 
при тяжелой черепно-мозговой травме, сопровождается измене­
нием кислотно-щелочного равновесия (Р . Д . Касумов, 1973; 
В . iB. Щ едренок, 1971). Показатели кислотно-щелочного равно­
весия артериальной крови обычно указываю т на степень выра­
женности гипоксической гипоксии, которая у больных с тяж е­
лой черепно-мозговой травмой развивается с первых часов.

У основной массы обследованных наблюдали алкалоз сме­
танн ого  характера на протяжении всех дней лечения. У выжив­
ших преобладал дыхательный алкалоз, у погибших — метаболи­
ческий. По степени тяжести алкалоз был субкомпенснрованным. 
Развитие дыхательного алкалоза связывали с проведением ги­
первентиляции, а метаболического — с гнпернатриемнен, кото­
рая сопровождает острый период тяжелой травмы мозга.

Насыщение кислорода артериальной крови поддерживалось 
на субнормальном уровне (8 2 ,0 ± 0 ,0 2 % , р< 0 ,0 1 ) ,  напряжение 
кислорода снижалось до 8 ,4 ± 0 ,0 5  КПА, (р< 0 ,0 1 ) .

О степени выраженности циркуляторной гипоксии судили по 
показателям кислотно-щелочного состояния в оттекающей от



мозга венозной крови, по артерио-веиозиой разнице напряжения 
и содержания кислорода.

В оттекающей от мозга крови был также смешанный алка­
лоз с преобладанием в отдельные дни то респираторного, то 
метаболического компонента. В группе умерших алкалоз был 
более выраженным, особенно на 3 и 6 сутки. Артерио-венозная 
разница по содержанию кислорода у выживших больных незна­
чительно снижена в 1 сутки 2 0 6 ± 0 ,4  (р < 0 ,0 2 ) ;  постепенно на­
растает к ш естым— 3 6 ,2 ± 0 ,3  об.% (р < 0 ,0 2 )  и нормализуется 
к десятым — 26,6 ± 0 ,02 об.% (р < 0 ,0 1 ) .  Артерно-венозная раз­
ница по напряжению кислорода постепенно повышается в про­
цессе лечения с 2 ,5 ± 0 ,0 3  КПА (р < 0 ,0 1 )  в 1 сутки до 
},0=Ь0,7 КПА (р < 0 ,0 2 )  к десятым. В группе умерших измене­
ния артерио-венозной разницы по содержанию и напряжению 
кислорода носили противоположный характер. Довольно высокая 
артерио-венозная разница по содержанию кислорода в 1 сутки 
2 5 ,0 ± 0 ,8  об.% (р< 0 ,0 2 )  уменьшилась до 7,6 ±  0,6 об.% 
(р < 0 ,0 0 1 )  к 10 суткам. Аналогичные изменения претерпевала 
артерио-венозная разница по напряжению кислорода 
2 ,9 ± 0 ,0 6  КПА (р < 0 ,0 1 )  в первые сутки и 1 ,5 ± 0 ,0 5  КПА 
(р < 0 .0 1 )  к десятому дню.

У некоторых больных за день до смерти или в день смерти 
артерио-венозная разница по кислороду была очень низкой и 
доходила до 0 —3 об.% . Выявленная закономерность может 
служить прогностическим тестом.

Объем циркулирующей крови (О Ц К ). При тяжелой травме 
мозга имеются этиологические предпосылки для изменения 
ОЦК. Это экзогенные потери: кровопотеря, рвота, гипервенти- 
ляцня и т .д ., и эндогенные: увеличение объема межклеточного 
пространства, патологическая секвестрация эритроцитов в ди- 
латированных периферических сосудах.

Полученные нами данные говорят о дефиците О Ц К в обеих 
группах на протяжении всего времени исследования. В  группе 
выживших наблюдалась следующая динамика дефицита О Ц К: 
в 1 сутки наиболее выраженным был дефицит глобулярного 
объема (Г О ): 4 8 ,2 ± 0 ,4 % , который сохранялся вплоть до 10 су­
ток и составил 2 4 ,5 ± 1 ,2 %  ( р< 0 ,0 5 ) .  Дефицит плазменного объ­
ема был гораздо меньше и не играл существенной роли в из­
менениях ОЦК- В группе умерших выявили еще больший дефи­
цит ОЦК, чем у выздоровевших. И опять же, в основном за 
счет дефицита циркулирующих эритроцитов, который в первые 
сутки составлял 5 5 ,2 ± 2 ,8 %  (р< 0 ,0 1 ) ,  на третьи— 3 6 ,2 ± 1 ,6 %  
(р < 0 ,0 1 ) ,  па шестые — 6 2 .7 ± 1 0 ,2 %  ( р< 0 ,0 1 )  и в день смер­
т и — 70,0 ± 5 , 6 (р < 0 ,0 1 ) .  Объем циркулирующей плазмы соот­
ветствовал таковому у выживших, хотя прироста объема плаз­
мы, в отличие от группы выживших, не получили. Восполнение 
ОЦК у этих больных было крайне затруднительным, и выра­
женный дефицит ОЦК сохранялся вплоть до дня смерти. Не- 
12



смотря на интенсивную ннфузионную и гематрансфузионную 
терапию, медикаментозную стимуляцию эритропоэза, стабили­
зировать ОЦК в течение первых 10 суток так и не удалось. Если 
объем циркулирующей плазмы восстанавливался довольно 
быстро, вероятно, за счет адекватного .введения плазмо- и кро­
везаменителей, то дефицит эритроцитов оставался большим. 
Установить причины стойкой анемии нам не удалось. В литера­
туре такж е нет четких данных по этому вопросу. Этот вопрос 
требует дальнейшей разработки. Однако, было замечено, что 
при полном восстановлении функции центральной нервной сис­
темы ОЦК удавалось довольно быстро стабилизировать. Анеми­
ческая гипоксия, которая является следствием дефицита цирку­
лирующих эритроцитов, безусловно, снижает эффект проводи­
мой терапии, угнетает тканевое дыхание и способствует про­
грессированию анаэробного гликолиза.

Коррекция нарушенного гемостаза. Нарушение гемостаза 
у больных с тяжелой черепно-мозговой травмой проявляется 
активацией гемокоагуляцнн с развитием гиперкоагуляцин и син­
дрома виутрисосудистого свертывания. По данным тромбоэла- 
стографнн и коагулографин в 1 сутки установлено состояние 
гиперкоагуляцин с появлением в крови продуктов паракоагуля- 
ции у 56% , что указывало на развитие синдрома днссимнннро- 
ванного свертывания. Показатели агрегации эритроцитов и 
тромбоцитов такж е подтверждали состояние гиперкоагуляцин. 
У больных, не леченных антнкоагулянтами и дезагрегантамн 
состояние гиперкоагуляцин и синдрома дисснминированиого 
свертывания сохранялось вплоть до 10 суток. Особенно процесс 
гиперкоагуляции прогрессировал у погибших больных.

У больных, леченных антнкоагулянтами (гепарин интрака- 
ротидно и внутримышечно — 20 тыс. ед.) и дезагрегантамн (рео- 
пэлиглюкин 400 мл в сутки интракаротидно и аспирин по 4 г 
в сутки в зонд), удалось предотвратить активацию гемокоагу­
ляции. Это проявилось постепенным нарастанием концентраций 
фибриногена в крови. Продуктов паракоагуляцни у этой группы 
больных обнаружено не было на протяжении всех дней иссле­
дования. По данным тромбоэластограммы к 3 суткам даже бы­
ла умеренно выраженная гппокоагуляцня с образованием сгу­
стка нормальной механической резистентности. Агрегацнонная 
способность эритроцитов под влиянием лечения уменьшилась 
почтн в 2 раза как у выживших, так и у умерших по сравнению 
с контрольной группой. Агрегацнонная способность тромбоци­
тов такж е снижалась. Одновременно с этим отмечали повыше­
ние числа тромбоцитов в крови. Таким образом, используя в 
комплексном медикаментозном лечении антикоагулянты, деза- 
грегаиты и реологически активные препараты, удалось в раннем 
послеоперационном периоде предотвратить развитие таких гроз 
ных осложнений, как тромбозы, кровотечения, феномен слад- 
жирования эритроцитов, тромбоцитов и синдром рассеянного



внутрисосуднстого свертывания, что сыграло положительную- 
роль в улучшении микроцнркуляцнн церебральных сосудов.

ВЫ ВО ДЫ

1. Разработан и внедрен в практику патогенетически обос­
нованный комплекс интенсивной терапии в остром периоде тя­
желой черепно-мозговой травмы.

2. Применение длительных интракаротндных инфузий, непо­
средственное введение лекарственных препаратов в церебраль­
ные сосуды позволило провести быструю коррекцию нарушен­
ной церебральной гемодинамики, поддержать на субнормаль­
ном уровне тканевой метаболизм мозга, избежать тяжелых на­
рушений в системе гемостаза.

3. На стороне проведения интракаротндных инфузий быстро 
купировался сосудистый спазм, снижался сосудистый тонус, 
стабилизировалась скорость кровотока. К 6 — 10 суткам проис­
ходила нормализация сосудистого тонуса, восстановление эла­
стических свойств церебральных сосудов. Выявлено положи­
тельное влияние интракаротндных инфузий на церебральную 
гемодинамику противоположного полушария.

4. Применяя предложенный комплекс интенсивной терапии, 
удалось избежать глубокого угнетения тканевого метаболизма. 
Гликолитические процессы были непродолжительными: на 
3 — 6 сутки послеоперационного периода анаэробное окисление 
сменялось аэробным. Успешно корригировались и ацидотиче- 
ские процессы: преобладал субкомпенсированный смешанный 
алкалоз и нормальные показатели артерио-венозной разницы 
по содержанию и напряжению кислорода.

5. Коррекция объема циркулирующей крови проводилась, в 
основном, за счет устранения дефицита плазменного объема. 
Глобулярный дефицит сохранялся в пределах 20— 30%  длитель­
но и не поддавался коррекции обычными способами (гемотранс­
фузии, медикаментозная стимуляция эритропоэза).

6. Использование антикоагулянтов, дезагрегантов и реоло­
гически активных препаратов позволило предотвратить актива­
цию системы гемостаза: избежать развития гиперкоагуляции, 
синдрома диссиминированного внутрисосуднстого свертывания.

7. Получен положительный эффект от применяемой интен­
сивной терапии. Л етальность снизилась с 67 до 32 ,1% , число 
жизнеопасных осложнений такж е уменьшилось: пневмоний —
с 59,9 до 26% , менингитов — с 11,1 до 1,2% .

П РА К ТИ Ч ЕС К И Е РЕК О М ЕН Д А Ц И И

Подход к лечению больных с тяжелой черепно-мозговой 
травмой должен быть системным, патогенетически обоснован­
ным, с учетом всех звеньев патологического процесса.



1. Предложенные и описанные в работе методы интенсивной 
терапии следует применять в остром послеоперационном перио­
де у больных с тяжелой черепно-мозговой травмой, сопровож­
дающейся нарушениями витальных функций.

2. Наряду с общепринятыми способами лечения, с целью 
улучшения церебральной гемодинамики, тканевого метаболиз­
ма мозга и реологических свойств крови целесообразно вклю­
чать в комплекс лечения длительные интракаротидные инфузни 
па стороне наибольшего повреждения мозга. Длительные интра- 
каротидные инфузии показаны пострадавшим с открытыми пе­
реломами костей черепа, с длительным и массивным сдавлени­
ем мозга, с размозжепнем вещества мозга.

3. Пунктировать и катетеризировать общую сонную артерию 
следует прямым путем по методу Сельдннгера.

4. Инфузиопные смеси, вводимые в сонную артерию, долж­
ны включать спазмолитики, антикоагулянты, ингибиторы проте- 
аз, глюкокортикоиды, антибиотики.

5. Для предотвращения развития гиперкоагуляции, синдро­
ма Д В С , необходимо с первого послеоперационного дня приме­
нять реополиглюкин, гепарин, аспирин.

6. О бязательна адекватная и своевременная коррекция 
ОЦК, особенно глобулярного объема.

7. С целью контроля эффективности проводимой терапии и 
определения показаний к применению того или иного метода 
лечения считаем целесообразным использование следующих эле- 
ктрофизиологических и биохимических методов исследования: 
реоэнцефалографшо, содержание молочной, пировиноградной 
кислот, общей лактатдегидрогеназы, кислотно-щелочного сос­
тояния в притекающей и оттекающей от мозга крови и ликворе, 
артерио-венозную разницу по содержанию и. напряжению кис­
лорода, объем циркулирующей крови, определение в динамике 
показателей тромбоэластограммы, коагулограммы, агрегато- 
граммы.
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