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В В Е Д Е Н И Е

Наиболее сложной и всё ещё далёкой от окончательного 
разрешения проблемой является лечение травмы черепа. Значи
тельное увеличение травм черепа и головного мозга (715-80̂  от 
всех травм), связанное с развитием промышленности и транс
порта, высокая летальность (27-60$) ставит эту проблему на 
одно из ведущих мест общей травматологической патологии. По 
данным Л.Б.Лихтермана (1979) черепно-мозговые повреждения 
составляют 30-40# от механической травмы. Эти повреждения 
являются почти неотъемлемым слагаемым тяжелой сочетанной 
травмы, особенно автодорожной. Нейротравма - преимущественно 
удел лиц среднего и молодого возраста, т.е. наиболее актив
ной в социально-трудовом отношении части населения.

0 социально-экономической значимости проблемы травм 
указывает и председатель Научного совета "Скорая и неотлож
ная медицинская помощь" при Президиуме АМН СССР член-коррес
пондент АМН СССР Б.Д.Комаров в объяснительной записке к на
учно-технической программе "Скорая помощь и реанимация при 
неотложных состояниях и травме" (I98I-I985 гг.): "В настоя
щий момент общий экономический ущерб от острых заболеваний и 
несчастных случаев лишь за I год составляет 800 млн.рублей, 
а суммарный экономический ущерб в результате смертности со
ставляет 950 млн.рублей. Анализ прогнозных тенденций свиде
тельствует о том, что технический прогресс, урбанизация и 
индустриализация, являющиеся особенностью современного обще
ства, неизбежно приведут в ближайшие 10 лет к резкому нара- 
отанию несчастных случаев. Если активно не воздействовать на 
уту ситуацию, убытки, которые понесет государство, могут 
увеличиться в 2-3 раза".



По данным ВОЗ, несчастные случаи, большую часть которых 
составляет травма черепа и головного мозга, являются главны
ми причинами смертности населения земного шара наряду с сер
дечно-сосудистыми и онкологическими заболеваниями (А.И.Ару
тюнов, 1978). Поэтому актуальность проблемы усовершенствова
ния методов лечения тяжелой черепно-мозговой травмы несом
ненна. Еще в 1954 г. профессор А.А.Арендт, говоря об акту
альности проблемы травмы, писал: "Проблема травмы человече
ского организма была и будет актуальной. Меняются социальные 
устои и бытовые условия жизни людей, меняются характер и 
условия работы, и вместе со всем этим меняются формы и виды 
получаемой человеческой травмы. Все это требует всесторонне
го пристального изучения. Черепно-мозговая травма - одна из 
частностей этой сложной и многообразной задачи".

Кроме того, до сих пор не решен так называемый медико
социальный аспект этой проблемы. На современном Медицинском 
уровне одной из первостепенных задач лечения поврежденного 
мозга является сохранение не только жизни, но и личности 
больного с максимальным восполнением трудоспособности, так 
как развивающиеся после перенесенной травмы осложнения инва- 
лидизируют больных, снижают эффективность проведенного в 
стационаре лечения.

Тяжесть черепно-мозговой травмы, её течение и исход за
висят не только от первичного очага повреждения, но и от 
возникших нарушений кровообращения и метаболизма мозга (А.И. 
Арутюнов,1954; А.А.Шлыков, Н.Д.Лейбзон с соавт.,1963; Р.Х. 
Цуппинг, А.А.Тикк с соавт.,1970).

Критическое расстройство сознания, кровообращения и ды
хания в 65% сопровождают тяжелую черепно-мозговую травму. В



этой ситуации спасение жизни и личности больного возможно, 
благодаря раннему применению реанимационных мероприятий, ис
пользованию новейших объективных и достоверных методов диаг
ностики, квалифицированному хирургическому лечению, примене
нию целенаправленной, патогенетически обоснованной интенсив
ной терапии.

В последние годы работами отечественных и зарубежных 
исследователей было показано, что, применяя методы управле
ния жизненно важными системами организма и функциональным 
состоянием мозга, можно предупредить его необратимые изме
нения и добиться выздоровления больных, считавшихся обречен
ными (А.З.Маневич,1981). Это высказывание подтверждает тот 
факт, что еще 15-20 лет назад больные с предельно тяжело!?, 
так называемой, критической травмой погибали в 100$ случаев, 
а за последнее время эта цифра, по данным различных авторов, 
снизилась в среднем до 50$.

В многочисленной отечественной и зарубежной литературе 
отражены современные способы лечения. Несмотря на это, полу
ченные результаты и рекомендации носят разноречивый, разроз
ненный, односторонний характер. Порой они основаны на экспе
риментальном или малочисленном клиническом материале. В ли
тературе нет четких, стройных схем интенсивной терапии ост
рого периода тяжелой черепно-мозговой травмы; не разработа~ 
ны окончательно такие важные методы лечения, как пролонгиро
ванная искусственная вентиляция легких (режимы, сроки и 
т.д.); восстановление церебрального кровообращения с помощью 
интракаротидных инфузий, спазмолитических препаратов и дема- 
грегантов, поддержание ОЦК (объем, скорость, продолжитель
ность инфузионной терапии), применение антикоагулянтов и не
которые другие стороны интенсивной терапии.



В связи с вышеизложенным в нашей работе были поставлены 
следугацие задачи:

1. Разработать и применить в остром периоде тяжелой че
репно-мозговой травмы комплекс реанимационных мероприятий и 
интенсивной терапии, используя оистемный патогенетический 
подход к лечению.

2. Доказать эффективность применяемого комплекса интен
сивной терапии.

3. Изучить состояние церебральной гемодинамики, ткане
вого метаболизма мозга и реологических свойств крови под 
влиянием предложенного комплекса терапии в процессе лечения.

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

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

Работа основана на опыте лечения более 400 больных с 
тяжелой черепно-мозговой травмой в реанимационном отделении 
городской больницы скорой медицинской помощи (гл.врач, за
служенный врач РСФСР Ю.Л.Мартынов) и специализированном ней
ротравматологическом отделении городской травматологической 
больницы К 36 (гл.врач В.В.Болыпагин) в период с 1977 по 
I9UI год.

Научная новизна состоит в том, что разработан системный 
подход в лечении больных с тяжелым повреждением мозга; вне
дрен в практику метод целенаправленного воздействия на мета
болизм мозга, церебральную гемодинамику и реологические 
свойства крови - интракаротидные инфузии на стороне наиболь
шего повреждения мозга. На основании подученных биохимиче
ских и электрофизиологических данных осуществлена оценка эф



фективности проводимой интенсивной терапии. Полученные дан
ные в некоторых случаях позволяют прогнозировать исход тяже
лой черепно-мозговой травмы.

Материалы работы доложены на Всероссийской конференции 
по анестезиологии и реаниматологии в г.Ижевске (1977), на 
научно-практических итоговых годовых конференциях городской 
клинической больницы скорой медицинской помощи (1977,1980); 
на заседании проблемной комиссии М3 РСФСР по проблеме "Ией- 
ротравма” (Свердловск,1979); на межобластной конференции 
нейрохирургов (Воронеж,1979); на Республиканской научно- 
практической конференции нейрохирургов (Саратов,1980); на 
обществе анестезиологов и реаниматологов г.Свердловска и об
ласти (1980,1982); на П Всероссийском съезде анестезиологов 
и реаниматологов (Красноярск,1981); на X Свердловской об
ластной конференции хирургов (I981); на У1 Европейском кон
грессе анестезиологов (Лондон,1982); на годичной научной 
сессии Свердловского медицинского института (1983).

Основные положения работы освещены в 10 печатных 
статьях, опубликованных в материалах республиканских и об
ластных конференций.

Оформлено 2 рацпредложения (удостоверения за № 815, 816 
от 29.05.82 г. по Свердловскому государственному медицинско
му институту).

Изданы методические рекомендации, утвержденные Мини
стерством здравоохранения PCiCP в 1983 г. Разработанные ме
тоды лечения внедрены в практику работы реанимационно-ане
стезиологических отделений городской больницы скорой меди
цинской помощи и городской травматологической больницы № 3G, 
а также включены в программу преподавания для врачей факуль



тета усовершенствования и студентов У1 курса Свердловского 
медицинского института на кафедре анестезиологии и реанима
тологии.

Диссертация состоит из 5 глав, заключения, выводов, 
приложения и изложена на 176 страницах машинописного текста; 
содержит 10 таблиц и 30 рисунков. Библиография включает 185 
работ, из них 132 отечественных и 53 иностранных.



ГЛАВА I. ИНТЕНСИВНАЯ ТЕРАПИЯ ПОСТРАДАВШИХ С ТЯЖЕЛОЙ 
ЧЕРЕПНО-МОЗГОВОЙ ТРАВМОЙ (ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ)

I.I. Современные представления о патофизиологии 
тяжелой черепно-мозговой травмы

Клиницисты и теоретики занимаются проблемой лечения че
репно-мозговой травмы более 200 лет. Но, несмотря на стсль 
длительный срок, до сих пор в практической медицине нет 
классификации, отражающей тяжесть, уровень повреждения мог;га 
и степень клинической компенсации. Вероятно, это объясняется 
сложностью патогенеза, обилием клинических признаков, сопро
вождающих повреждение того или иного отдела мозга,несоответ
ствием тяжести повреждения клинической картине и наоборот.

Вот почему до сих пор не потеряла своего значения про
веренная временем классическая классификация Пти (1773), ко
торая делит всю черепную травму на сотрясение, ушиб и сдав
ление головного мозга. В течение многих лет неоднократно 
предлагались модификации ьтой классификации. Дополнения ка
сались разграничения ушиба мозга в зависимости от тяжести 
повреждения, от отепени клинической компенсации нарушений 
жизненно важных органов. Предлагали выделить фазы течения 
посттравматической болезни, стадии компенсации мозга и т.д. 
(П.И.Эдмин,1943; Л.И.Смирнов,1947; А.И.Арутюнов,1952; И.М. 
Иргер,1962; В.М.Угрюмов,1964; С.Г.Заграбян,1965; Л.Б.Лихтор- 
ман, А.П.Фраерман,1975; Б.А.СамотокинД978). В настоящее 
время в СССР принята классификация черепно-мозговой травмы, 
предложенная Б.А.Самотокиным в 1978 году.

На наш взгляд, наиболее приемлемой в практическом отно
шении является классификация, предложенная Ленинградским



нейрохирургическим научно-исследовательским институтом 
им. проф.А.Л.Поленова , которая дополняет общепринятую. В 
«той классификации ушиб мозга делится на три степени тяже
сти: легкой, средней и тяжелой степени и ушиб со сдавлением. 
В дополнение к этому, в зависимости от повреждения того или 
иного отдела мозга и клинических проявлений, при тяжелом 
ушибе выделяют три клинические формы: диэнцефальную, мезен- 
цефалобульбарную и экстрапирамидную. Выделение и диагностика 
клинической формы на этапах лечения позволяют нейрореанима
тологу дифференцировать лечение. Так, у больных с мезенцефа- 
лобульбарной формой внимание должно быть обращено в первую 
очередь на восстановление функций жизненно важных систем - 
дыхательной и сердечно-сосудистой. Изменения со стороны этих 
функций носят депрессивный характер. Наоборот, диэнцефальная 
форма сопровождается развитием катаболических реакций, повы
шением артериального давления, тахикардией, гипертермией и 
т.д. Естественно, и лечение уже будет другим.

Особое меото занимает ушиб мозга со сдавлением эпи-суб- 
дуральными внутримозговыми гематомами и гидромами. В плане 
прогноза и лечения при наличии гематомы существенное значе
ние имеют такие факторы, как количество гематом, их объём, 
продолжительность сдавления и отношение к ткани мозга.

Тяжелый ушиб мозга сопровождается необратимыми, неком
пенсированными морфологическими изменениями в ткани мозга, в 
частности, в виде контузионных очагов и очагов размозжения. 
Диагностику проводят на основании клинических, рентгенологи
ческих, ангиографических, электрофизиологических данных.

Клиническая картина тяжелого повреждения мозга является 
отражением глубоких, порой необратимых патофизиологических 
изменений как в тканях головного мозга, так и в самих раз-



личных органах и системах.
Преобладающее большинство исследователей приходит к 

единому мнению, что пусковым механизмом патогенетических 
расстройств является гипоксия (гипоксическая и циркулятор
ная), которая развивается в первые часы после травмы. В 
свою очередь гипоксия отрицательно влияет на церебральное 
кровообращение и метаболизм мозга. Все эти три фактора на
ходятся в сложных, причинно-следственных соотношениях.

Накопленный к настоящему впемени огромный эксперимен
тальный и клинический материал позволяет считать, что пато
генез травмы черепа и головного мозга представляет собой 
взаимодейотвие различных факторов.

Воздействие механической анергии на различные отделы 
мозга и, прежде всего, стволовые, на его оболочки, сосуды и 
ликворные пути обусловливает нейродинамические, вазомотор
ные, гидродинамические, физико-химические и другие нарушения 
(Н .Н .Бурденко,1950; А.И.Арутюнов,1955; В.М.Угрюмов с соавт., 
I960; И.М.Иргер,1962; Е.М.Боева,1965; Н.Д.Лейбзон, I96S; 
Denny-Brown, Russell,1941; Evans,1950; Gurdjian, Webster, 
1943,1958; Sellier,I965 и многие другие).

Как показали результаты исследований последних лет, тя
жесть травмы, течение посттравматического периода и, неред
ко, исход определяется не только первичным повреждением моз
говой ткани, но и степенью компенсации вторично возникающих 
расстройств кровообращения и метаболизма мозга (В.М.Угрюмов 
с с о а в т . ,1960,1971- Л.П.0кулова,1961; В.В.Лебедев, Ю.В.Иса- 
ков,1962; В.А.Неговский с соавт.,1963; Ю.В.ЗотовД966; Е.М. 
Боева,1968; М.Ш.Промыслов и Р.А.Тигранян,1969; Р.Х.Цуппинг, 
1970; Meyer et al.,19Ь8,1970; Cricard, Taylor,1971).



Изменения в церебральных сосудах после травматического 
воздействия проявляются сначала спазмом, а затем вазодилята- 
цией с замедлением кровотока, обеднением сосудиотой сети и 
даже прекращением функционирования сосудов отдельных обла
стей мозга; явлениями стаза о повышением проницаемости сте
нок капилляров, вплоть до множественных диапедезных кровоиз
лияний. Развивающиеся циркуляторные нарушения приводят к об
ширным кровоизлияниям и очагам ишемического некроза в ткани

Iмозга (П.Е.Снесарёв,1946; В.А.Угрюмов с соавт.,I960; Г.М.Ви- 
херт,1960; В.В.Архангельский,1963; Г.П.Горячкина,1966; 3.U. 
Дорохова,1966; Ю.В.Зотов и В.В.Щедрёнок,1974; Scheinker, 
1947).

Возникающие изменения церебрального кровообращения ве
дут к снижению объемного мозгового кровотока и к уменьшению 
потребления мозговой тканью кислорода на 40-50# от нормаль
ного (Oda,1960; Schmidt,1965; Skink,l966). Следствием этого 
патологического процесса является развитие тяжелой церебраль
ной циркуляторной гипоксии. В свою очередь, гипоксия еще 
больше усу1убляет расстройства кровообращения, способствует 
развитию отёка, вызывает метаболические нарушения, в частно
сти, больше всего страдают окислительно-восстановительные 
процессы. Метаболические нарушения ведут к развитию лактаци- 
доза цереброспинальной жидкости и мозговой ткани. Ацидоз 
способствует срыву ауторегуляции церебрального кровообраще
ния, парезу гладкой мускулатуры сосудов мозга, их расширению 
в зоне ишемии и вокруг неё (Е.К.Валеев,1973).

Расстройство церебрального кровообращения усугубляется 
и нарушением гемокоагуляции. Как показали результаты некото
рых исследований, в остром периоде травмы, вследствие акти
вации функции гидоталамо-гипофизарно-надпочечниковой системы



и ацидоза церебральной крови, развивается синдром рассеянной 
внутрисосудистой коагуляции, гиперагрегации эритроцитов и 
тромбоцитов. Следствием этих нарушений гемокоагуляции являет
ся развитие тромбозов мелких сосудов головного мозга (В.В.Мо
розов,1967; Д.Г.Гаджиев,1969; А.А.Смирнов,1972; Г.А.Красов- 
ская, Н.П.Бабаева,1977; А.А.Тикк, У.А.Ноормаа,1978; Г.А.Том- 
берг, Э.Ю.Кросс,1981).

Немаловажную роль в развитии циркуляторной ишемии игра
ет и нарушение микроциркуляции, что связано с агрегацией 
эритроцитов, которая ведет к возникновению тромбоза в капил
лярах, артериолах и венулах. Все это сопровождается замедле
нием и даже полной остановкой кровотока. Травма тканей, кро
вотечение, вазоконстрикция, гемолиз эритроцитов - основные 
пусковые механизмы развития ДВС. Все эти факторы имеют место 
в остром периоде черепно-мозговой травмы, а значит создаются 
условия для возникновения ДВС. Кроме того при снижении ско
рости кровотока развиваетсл гипоксия клеток, которая ведет к 
анаэробному окислению, сопровождающемуся повышением концент
рации молочной кислоты. Медленно движущаяся кислая кровь об
ладает повышенной способностью к свертыванию, к гемолизу, 
при котором освобождается тромбопластин - стимул свертывания. 
При ДВС происходит полная закупорка капилляров; накопившиеся 
кетокислоты не имеют возможности к оттоку; развивается тяже
лейший, локальный, метаболический ацидоз; происходит инакти
вация клеточных ферментов и клетки погибают.

В отдельных работах (Г.Я.Городисская,1937; 3.М.Абрамце
ва,1943; А.В.Мандельбойм,1944; М.А.Волин,1945; В.В.Лебеде]», 
1954; АЛ.Местечкина, Л .П .Окулова,1955; А.А.Тикк,1964; H itr~ 
gene, O’Brien, Levin, Taylor,1954), характеризующих наруше
ние метаболизма при тяжелой травме мозга, указывается, что



они охватывают различные стороны обменных реакций и проявля
ются в изменениях белкового, углеводного, электролитного и 
других видов обмена.

Но особое значение приобретает изменение углеводного и 
энергетического обмена, так как нарушение мозгового кровооб
ращения и гипоксия в первую очередь изменяют нормальное те
чение этих обменных процессов. Энергетический обмен является 
лимитирующим в общей цепи обмена веществ головного мозга. 
Особенность энергетического обмена мозговой ткани - это чрез
вычайно большая скорость обменных процессов, ничтожные запа
сы энергетических ресурсов (глюкозы и гликогена), выраженная 
чувствительность к гипоксии и полная зависимость его от при
тока крови.

Окислительным и окисляющим субстратом энергетического 
обмена мозга служит глюкоза и кислород. Поэтому изменение 
артериовенозной разницы по глюкозе, кислороду, углекислому 
газу, по промежуточным продуктам обмена - лактату, пирувату, 
ферменту лактатдегидрогеназы, исследуемых в притекающей и 
оттекающей от мозга крови, можно судить о степени тяжести 
расстройств энергетического обмена. Последовательность об
менных нарушений можно схематически представить следующим 
образом: в результате гипоксии энергетический обмен мозга 
переходит с аэробного на анаэробный путь. Для покрытия энер
гетических затрат мозг потребляет значительно большее коли
чество глюкозы, чем в норме, но сгорание её вдет преимуще
ственно только до образования молочной кислоты. Соответствен
но этому снижается выделение углекислоты и происходит накоп
ление недоокисленных промежуточных продуктов обмена в тканях 
мозга, что находит свое выражение в увеличении избытка лак
тата в оттекающей от мозга крови, в увеличении коэффициента



интенсивности анаэробного метаболизма, в развитии лактацидо- 
за и в снижении pH.

Этот нерациональный, анаэробный путь гликолиза в 18 раз 
менее эффективен, чем аэробное окисление (М.Ш.Промыслов, 
Р.А.Тигранян,1964,1966; Ю.В.Воробьев,1972; Е.К.Валеев,1973).

Таким образом, нарушения кровообращения и метаболизма, 
усугубляя друг друга, приводят к возникновению порочного 
крута патологических процессов в головном мозге, к нараста
нию отёка его с грозными явлениями дислокации и ущемления 
ствола мозга (3.М.Дорохова,1966; С.М.Блинков и Н.С.Смирнов, 
1967; А.И.Арутюнов, 1969; Е.К.ВалеевД973; В.В.Щедренок,1971; 
Р.Д.Касумов,1973; А.Р.Шахнович, М.Ш.Промыслов,1981; Linder- 
berg et al.,I968; Vlochovitch et al.,I967; Langfitt et al.,1968).

Учет всех звеньев патогенеза тяжелой черепно-мозговой 
травмы позволяет в каждом конкретном случае оценить степень 
тяжести и характер повреждения, степень компенсации наруше
ния функций различных органов и тканей, обменных процессов и 
дает предпосылки для проведения целенаправленных, обосновгиз- 
ных лечебных мероприятий.

1.2. Основные принципы патогенетической терапии 
тяжелой черепно-мозговой травмы

Основная задача реанимационных мероприятий и интенсив
ной терапии тяжелой черепно-мозговой травмы - это профилак
тика и лечение гипоксии мозга и её последствий. Лечение 
должно быть комплексным и включать следующие основные момен
ты:

1. Борьба с дыхательной недостаточностью.
2. Устранение нейроциркуляторной гипоксии.
3. Профилактика и лечение отёка мозга.



4. Коррекция нарушенного гомеостаза.
5. Восполнение пластических ресурсов.
6. Предупреждение инфекционных осложнений (пневмония, 

трахеобронхит, менингоэнцефалит).
7. Тщательный квалифицированный уход.
Параллельно с изучением и выявлением новых закономерно

стей развития патологических процессов, совершенствуются и 
методы лечения пострадавших с травмой мозга. В отечественной 
и зарубежной литературе имеется много работ по применению 
различных медикаментозных средств и методов интенсивной те
рапии, воздействующих на различные звенья патогенетической 
цепи. Несмотря на это, лечение тяжелой травмы мозга еще да
леко от совершенства и требует дальнейших серьезных разрабо
ток.

Большие возможности по улучшению реанимационной помощи 
пострадавшим с тяжелой нейротравмой появились с выделением 
нейрореаниматологии, с организацией специализированных ней- 
рореанимационных отделений, где имеются все необходимые усло
вия для квалифицированного лечения и ухода за больными.

Дихатолъноя недостаточность развивается в первые часы 
после травмы вследствие расстройства внешнего дыхания. Основ
ные причины, ведущие к дыхательной недостаточности две - на
рушение проходимости дыхательных путей и нарушение функции 
дыхательного центра. Чаще всего эти обе причины действуют 
одновременно. В настоящее время у нейрореаниматологов не вы
зывает сомнения тот факт, что единственным методом лечения 
дыхательной недостаточности является пролонгированная ИВЛ 
(Б.А.Самотокин с соавт.,1965; Н.Д.Лейбзон,1969; В.А.Козырев, 
1970; Ю.В.Зотов,1971; А.Ю.Аксельрод,1974; Г.Н.Цибуляк,1976 
и многие другие). Рекомендуют начинать ИВЛ с момента поступ



ления больных в стационар, а если есть витальные нарушения, 
то и на этапах транспортировки и продолжать в течение не
скольких дней и недель в зависимости от показаний: клиниче
ские данные, неврологическая симптоматика, изменение газов 
крови и т.д. По методике проведения ИВЛ у пострадавших с че
репной травмой до сих пор нет единого мнения. Не уточнены 
такие вопросы, как режим, длитеЛьиооть вентиляции, состаи 
газовой смеси и т.д. Многие исследователи (С.М.Капустин,
В.П.Раевский, Н.Д.Лейбзон, Ю.В*Зотов,1974) рекомендуют ги
первентиляцию, но степень её различна: одни признают выра
женную гипервентиляцию (pCOg - 25-30 мм рт.ст.), другие 
(В.Л.Кассиль) - умеренную (рСО^ - 30-35 мм рт.ст.). То, что 
с помощью гипервентиляции можно проводить профилактику отё <а 
мозга, ясно всем, но нет еще ясности в сроках этого режима 
вентиляции. В некоторых работах указан срок 24-26 часов, 
другие же рекомендуют не более 2-6 часов, мотивируя эти то-л, 
что длительная искусственная вентиляция может привести к 
стойкому спазму церебральных сосудов и к усугублению ишеми
ческих расстройств.

До сих пор в литературе нет четких показаний и сроков 
наложения трахеостомы. Чаще всего встречаются рекомендации 
по ограничению показаний к наложению трахеостомы и проведе
нию продленной ИВЛ через термопластические эндотрахеальные 
трубки в течение нескольких дней. Эта боязнь наложения тра
хеостомы, вероятно, связана с развитием тяжелых инфекционрых 
осложнений со стороны верхних дыхательных путей и легких 
(В.М.Угрюмов, Ю.В.Зотов, С.М.Капустин, В.П.Раевский,1974).
С другой стороны, при длительном нахождении эндотрахеальной 
трубки в трахее нарушается дренаж трахеобронхиального дерева 
и создаются условия для развития инфекционного процесса.



Неразрешенной задачей в нейрореаниматологии является 
лечение посттравматического отёка - набухании мозга. Рутин
ные методы бесконтрольной дегидратационной терапии, ведущей, 
порой, к необратимым изменениям в ионном гомеостазе, посте
пенно вытесняются более патогенетическими методами. Одни ис
следователи (А.З.Маневич, Э.Б.Сировский, И.В.Краснопёров, 
1979) придерживаются мнения, что для лечения отёка мозга 
можно применять осмотические диуретики и салуретики, но толь
ко с учетом времени их действия и под контролем осмолярности 
и электролитного состава крови. Другие реаниматологи (В.И.Са- 
лалыкия, А.И.Арутюнов,1978; Л.Ф.Косоногов,1979) ограниченно 
применяют эти препараты, а для купирования отёка мозга ис
пользуют методы, направленные на устранение интрацеребраль- 
ных и экстрацеребральных причин, ведущих к отёку (люмбальные 
пункции, своевременное удаление гематом и гидром, коррекция 
расстройств мозгового кровообращения, микроциркуляции, борь
ба с дыхательной недостаточностью, гиповолемией, анемией, 
гормональной недостаточностью, ишемией мозга), и получают 
неплохие результаты.

Э<М)ективным средством защиты мозга от гипоксии является 
краниоцеребральная гипотермия и нейровегетативная блокада. 
Влияние гипотермии на мозг хорошо изучено и, по данным лите
ратуры, состоит в следующем:

1. Уменьшает болевой синдром.
2. Нормализует циркулярно-гуморальные расстройства.
3. Вызывает охранительное торможение коры головного 

мозга и предохраняет нижележащие отделы от хаотических им
пульсов со стороны поврежденного мозга.

4. Снижает потребление Og в ткани.
5. Способствует остановке кровотечении (А.И.Мурский,



1968; И.Р.ПетровД969; В.В.Лебедев с соавт.,1969; В.В.Ива- 
нов,1969; В.В.КатанскийД970; В.П.ВиндюкД971).

Но у гипотермии имеются и отрицательные сторон»: значи
тельно уменьшаются жизненно важные компенсаторные реакции 
организма (О.Д.Колюцкая,1964), повышается сосудистое сопро
тивление мозга (Hewer,1964), снижается сердечный выброс, на
рушается водно-электролитный обмен, изменяется функция свер- 
Тмващей системы крови. Трудность применения краниоцеребр^хь- 
ной гипотермии объясняется еще и тем, что при этом методе 
должна быть обеспечена относительная компенсация функции 
кровообращения и дыхания. В настоящее время еще не до конца 
отработана методика проведения пролонгированной гипотермии в 
клинических условиях в остром периоде тяжелой черепно-мозго
вой травмы, не определены её уровень, продолжительность, по
казания и противопоказания. Этот метод имеет ограниченное 
применение и ввиду технической сложности (А.З.Маневич, А.И. 
АрутюновД974).

В клинической практике чаще всего применяют умеренную 
краниоцеребральную гипотермию (снижение температуры в прямой 
кишке до +32°), при которой вышеперечисленные недостатки ме
нее выражены, начиная с момента поступления больного и до 
3-7 дней (Ю.В .Зотов,1969; В.В.Лебедев,1969; В.П.Виндюк.Г.;/1; 
В.В.КатаНСКИЙД956; Rosomoff,1961,1965; Bozza Marribuni et 
el. ,1964} Michenfelder et al.,I965).

В последние 10-15 лет советскими и зарубежными учеными 
с целью купирования первичных патологических реакций на трав
му и предотвращения вторичного развития их, в остром периоде 
применяется медикаментозная блокада импульсов центральной и 
вегетативной нервной системы. Считают целесообразным соче
тать нейровегетативную блокаду с краниоцеребральной гипотер



мией, так как основная цель медикаментозной блокады - это 
повышение устойчивости головного мозга к гипоксии. Нейровеге- 
тативная блокада показана при диэнцефальной и экстрапирамид- 
ной форме. НЕБ проводят путем внутримышечного или внутривен

ного введения различных литических смесей, состоящих из ней- 
роплегических, антигистаминных, ганглиоблокирущих препара
тов. Уровень нейровегетативной блокады, методика её проведе
ния зависят от быстроты и степени развития патологических 
гиперэргических реакций (В.М.Угрюмов с соавт.,1974). Однако, 
применение этого способа лечения вызывает возражения у неко
торых исследователей (М.И.Промыслов,1981). Это основано на 
том, что искусственное охранительное торможение клеток коры, 
получаемое с помощью нейровегетативной блокады, приводит к 
длительному сохранению анаэробного гликолиза, вследствие че
го накапливается большое количество молочной кислоты в мозге, 
а порой это накопление становится угрожающим. В этих услови
ях наступивший ацидоз мозговой ткани представляет собой ос
новную опасность, так как он вызывает нарушение других сто
рон обмена, усугубляющих течение патологического процесса в 
целом. Кроме того, препараты, входящие в литические смеси, 
вызывают депрессию уже нарушенного дыхания и кровообращения, 
извращают объективную оценку состояния больного, затушевыва
ют клинику развившихся тяжелых осложнений.

Глюкокортикоиды заняли прочное место в комплексе интен
сивной терапии больных с тяжелой травмой мозга. Используется 
их противовоспалительное, антигипоксическое, антигистаминное, 
противоотёчное, антитоксическое действие.

Включая глюкокортикоиды в комплекс интенсивной терапии, 
рассчитывают, в основном, на их противоотечный эффект и по
ложительное влияние на сосудистый тонус. По мнению А.3.Мане-



вича (1982) противоотёчный эффект глюкокортикоидов основан, 
главным образом, на стабилизации мембран, но возможно, явля
ется следствием подавления иммунного компонента, вызывающего 
отёк. Он же отмечает и немаловажную роль глюкокортикоидов 
для улучшения мозговой гемоциркуляции. Доказано, что при тя
желой травме угнетается гипоталамо-гипофизарно-надпочечнико- 
вая система. В связи с этим применение глюкокортикоидов 
оправдано (Lippert et al.,I960; Bringle,I966; Langfitt,1966; 
Smith,1967). Гидрокортизон, преднизолон, дексаметазон приме
няют в ранние сроки и в дозировках, превышающих в 2-3 раза 
обычные,с постепенным уменьшением суточной дозы в течение 
7-10 дней. Из всех препаратов более мощным эффектом облада
ет дексаметазон (Pacoszynski et al.,I979; Biancotti et al., 
1979). В противоположность этим рекомендациям, исследования
ми, проведенными в научно-исследовательском институте им.Н.Н 
Бурденко, было показано, что длительное и в больших дозах 
применение глюкокортикоидов опасно развитием гипокортицизма. 
Кроме этого, функциональные изменения гипоталамо-гипофизар- 
но-надпочечниковой системы носят волнообразный характер: фа
за повышения продукции гормонов сменяется фазой снижения.
При этом фаза активности наблюдается в первые три дня после 
травмы, повторная волна нарастания продукции гормонов наблю
дается на 7-10 сутки (Н.Я.Васин,1981). Подавление иммунных 
сил организма и развитие инфекционных осложнений на этом фо
не при использовании глюкокортикоидов вызывает возражение по 
применению их у больных с тяжелой черепно-мозговой травмой. 
Поэтому применение глюкокортикоидов должно быть по строгим 
показаниям с учетом закономерностей их продукции в организме 
и лабораторного контроля.

Аятигипоксанты давно используются для защиты организма



от гипоксии. Широко применяют их в лечении посттравматиче
ской гипоксии мозга. Основной механизм защитного действия 
антигипоксических препаратов - это стимуляция продукции ма
кроэргов в ткани мозга. К антигипоксантам относятся и те 
препараты, которые воздействуют на каскад вторичных реакций 
гипоксии (нарушение процессов утилизации энергии межорганно- 
го обмена субстратов, очистка от промежуточных продуктов об
мена, повышение проницаемости мембран и т.д.). В зависимости 
от механизма действия, антигилоксанты делятся на 3 группы:
1. Средства, ускоряющие доставку кислорода к тканям (стиму

ляторы ЦНС, кровообращения и дыхания).
2. Препараты, повышающие устойчивость тканей к недостатку 

кислорода:
а) средства, уменьшающие расход энергетических ресурсов 

(наркотические, нейролептические, аналгезирующие, 
снотворные, ганглиоблокирующие);

б) средства, способствующие продукции энергии в условиях 
гипоксии (аскорбиновая, никотиновая, глютаминовая 
кислоты, тиамин, метионин).

3. Препараты, обезвреживающие токсические продукты нарушен
ного обмена (гемодез, содовый раствор и т.д.) и восста
навливающие функцию ЦНС (дибазол) (А.И.Арутюнов, В.И.Са- 
лалыкин, 1978).

Клиническое применение находят почти все препараты. Но 
особый интерес вызывают наркотические вещества - тиобарбиту- 
раты (тиопентал натрия, гексенал натрия, пентобарбитал). На 
их безусловный положительный лечебный эффект при лечении тя
желой гипоксии мозга указывает ряд исследователей. Еще в 
1975 году Safer р. были разработаны инструкции введения тио- 
барбитуратов больным после остановки сердца. Обоснование по



казаний к применению тиобарбитуратов дано в работах Nemoto, 
S n fa r  p. et al.(i978). Они отмечают следующие преимущества 
тиобарбитуратов: при их применении происходит редукция ме
таболизма мозговой ткани в сочетании с улучшением кровотока 
в множественных участках ишемии; увеличение ресатурацией 
глюкозой; подавление уровня обмена веществ в мозге, вызывае
мого катехоламинами; снижение внутричерепного давления, уда
ление свободных радикалов и стабилизация клеточных мембран; 
метаболический сдвиг в сторону пентофосфатного щунта; проти- 
восудорошшй и седативный эффект; непосредственное уменьше
ние внутри и внеклеточного отёка. Барбитураты способны сни
жать отепень расхода кислорода мозгом почти на 50# и охра
нять мозг посредством снижения церебральной функции. Smith 
et ai.(l9 ) считает, что барбитураты, в принципе, охраняют 
мозг с помощью улучшения церебрального кровотока и внутриче
репного давления. Сниженный кровоток уменьшает отёк мозговой 
ткани и тем самым содействует улучшению перфузии в участках 
ишемии (Ping, Jenkins,1978). Аналогичные результаты были по
лучены В.А.Неговским с соавт.(1979), Т.Ю.1Усейновым (1981), 
Nemoto et al.(I979), Cote, Simard, Rouillard et al.(I980), 
Stansky, Mihm, Rosenthal, Kalman (1980). Барбитураты исполь
зуют в первые часы травмы в дозах 70-90 мг/кг массы, 3-5 г 
в сутки.tВ противоположность этому мнению некоторые клиницисты 
предостерегают от чрезмерного увлечении, барбитуратами, моти
вируя это тем, что при снижении кровотока усугубляется ише
мия, и что они депрессиругаце действуют на гемодинамику и ды
хание.

Так как в патогенезе травмы мозга важное значение имеет 
выброс больших количеств неактивных кининов, активизация кал-



ликреин-кининовой системы, то считается необходимым включать 
в комплекс интенсивной терапии ингибиторы протеаз, блокирую
щих действие кининообразущих ферментов: контрикал, трасилол, 
цалол, салицилаты, кортизон (В.И.Салалыкин,1978; И.К.Валеев, 
С.М.Райзман, А.П.Цибулькин,1979; Ю.А.Секачёв, А.О.Форсиков,
Е.В.Кривенко,1981). Кроме того, препараты этой группы пре
дотвращают или уменьшают расстройства в системе микроцирку
ляции, нормализуют повышенную сосудистую проницаемость (Т.М. 
Дарбинян с соавт.,1980).

Учитывая наклонность к гиперкоагуляции и возможность 
развития ДВС, применение антикоагулянтов, дезегрегантов, 
реологически активных препаратов должно быть обязательным в 
медикаментозном комплексе послеоперационного лечения. Процес
сы изменения свёртывающей и противосвертывающей систем очень 
подвижны, поэтому коррекция вышеописанных изменений должна 
проводиться под строгим контролем тестов гемокоагуляции. Па
тогенетически обоснованным является применение вазоактивных 
препаратов, купирующих спазм церебральных сосудов: но-шпы, 
галидора, папаверина, эуфиллина, курантила, трентала и др.

Большое значение в последние годы для лечения мозговых 
ком различной этиологии в неврологической практике придают 
ноотропам (пирацетаму, ноотропилу), отмечал высокую их эф
фективность в процессе нормализации энергетического обмена п 
повышение толерантности мозга к различным повреждающим воз
действиям (И.Я.Усватова с соавт.,1981).

Экспериментально-клинические исследования, проведенные 
Т.М.Дарбиняном с соавт.(1980), показали, что ноотропил в ка
честве лечебного средства при гипоксических (ишемических со
стояниях) мозга оказывает благоприятное воздействие на струк
туру нейронов, в частности, на клеточную и ядерную оболочки,



рибосомальный аппарат, структуру митохондрий и т.д. Примене
ние этих препаратов дает возможность в более короткие сроки 
и с более благоприятным клиническим эффектом ликвидировать 
последствия перенесенной гипоксии. Авторы рекомендуют приме
нять ноотропил в ранние сроки или превентивно.

Назначение антибиотиков, инфузионно-трансфузионной те
рапии, восполнение пластических ресурсов организма проводит
ся по общепринятой схеме»

Эффект проводимой терапии зачастую зависит от способа 
введения лекарственных веществ. Стандартное введение препа
ратов - венозное русло. Однако, общеизвестно, что локарсткон
ное вещество после введения в вену попадает в общий кровоток, 
растворяется, изменяется при прохождении через легкие и до
ходит до больных тканей в более низких концентрациях. Этих 
недостатков лишен внутриартериальный путь введения. В част
ности, для непосредственного подведения лекарств к мозгу 
можно использовать введение их в общую сонную и во внутрен
нюю сонную артерии на стороне наибольшего повреждения мозга. 
Преимущества интракаротвдного введения состоят в следующем: 
лучшая диффузия препаратов через гематоэнцефалический барьер; 
быстрое создание необходимой концентрации лекарственных ве
ществ и длительное поддержание её в патологическом очаге; 
активное воздействие на рецепторный аппарат сосудов бассейна 
сонных артерий.

Интракаротидный способ введения лекарств предложил
Н.Н.Бурденко в 1941 г. Он использовал для этого антибиотики 
и новокаин. Теоретическое обоснование интракаротидных инфу- 
зий дано в работах В.В.Кованова (1948), О.Г.Плиссана (1948), 
А.Г.Бухтиярова (1949,1950), Н.С.Кальтера (1965), П.М.Панчен- 
ко (1969,1971), Н.С.Дралюк (1970Д971).



Впервые длительную интракаротидную инфузию осуществил 
в 1950 году Kiapp et ai., но ввиду опасности кровотечения 
при непосредственной пункции магистральной артерии, многие 
его последователи стали вводить катетеры через её перифери
ческие ветви. Эта методика была в дальнейшем разработана и 
рекомендована для применения в клинике Г.Е.Островерховым,
С.А.Гаспаряном, Ю.А.Аверьяновым (1965), Б.Л.Самотокиным и 
В.А.ХИЛЬКО (1973), Sullivan et al.(I959), Kyan (1963), Hege- 
man et al.(I969), Johnson (1974). До сих пор интракаротвдно 
вводят только антибиотики, новокаин, гепарин для лечения 
воспалительных процессов в головном мозге. Данные литерату
ры свидетельствуют о том, что пролонгированные интракаротид- 
ные инфузии, несмотря на ряд преимуществ, до настоящего вре
мени находят ограниченное применение (Н.С.Дралюк,1971). 
Сдерживающим моментом, вероятно, является отсутствие данных 
о показаниях, противопоказаниях, технике пункции, режиме, 
рациональных медикаментозных составах инфузатов при лечении 
больных с тяжелой черепно-мозговой травмой. Хотя некоторые 
исследователи отмечают, что интракаротидные инфузии могут 
быть использованы в реанимации у тяжело больных для полного 
и быстрого восстановления функции мозга (Н.С.Дралюк,1971). 
Использование длительных интракаротидных иифузий с целью 
улучшения метаболизма мозга и гемодинамики у больных с тяже
лой черепно-мозговой травмой мы в доступной литературе не 
нашли.



ГЛАВА П. КЛИНИЧЕСКАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА БОЛЬНЫХ 
И ПРИМЕНЯВШИХСЯ МЕТОДОВ ЛЕЧЕНИЯ

2.1. Распределение больных по группам в зависимости 
от степени тяжести и вида травмы

Работа основана на лечении и обследовании 202 больных 
с тяжелыми повреждениями мозга. Все пострадавшие распредели
лись по возрасту следующим образом (табл.2 .1).

Таблица 2.1. 
Распределение больных по возрасту

Возраст (лет)
15 16-30 31-60 старше неизв. Всего

Количествобольных 7 60 101 22 12 202

% 3,5 29,7 50 10,9 5,9 100

Из табл.2.1. видно, что основная масса пострадавших бы
ла в возрасте от 15 до 30 лет - 29,7# и от 30 до 60 лет - 50# 
Эта трудоспособная группа людей составляла 79,8#. Из анамне
за жизни и при опросе сопровождающих родственников было выяс
нено, что пострадавшие этой группы не имели тяжелых сопут
ствующих заболеваний в стадии декомпенсации, что могло бы 
утяжелить травму, за исключением некоторых, которые страдали 
до травмы эпилепсией, функции жизненно важных орган з у этой 
группы до травмы были в состоянии компенсации. Общеизвестно, 
что возраст больных и сопутствующие заболевания могут влиять 
на исход травмы. В этом отношении у больных молодого возра



ста отягощающие факторы не играли большой роли в исходе. У 
больных же старше 60 лет, компенсаторные механизмы которых 
резко снижены, нежели у молодых, тяжелая черепно-мозговая 
травма быстро приводила к декомпенсации функций жизненно 
важных органов, что и определяло исход. Действительно, в 
группе больных старше 60 лет летальность самая высокая (око
ло 80#).

Причины травмы бывают самые различные. Но утяжеление 
травмы мозга за последние 5 лет связано с возрастанием 
транспортного травматизма (табл.2.2).

Таблица 2.2.
Распределение больных по виду травм

Виды травм Количествобольных #

Бытовая 18 8,9
Умышленная GO 29,7

Транспортная 72 35,6
Производственная 16 8,0

Неизвестные обстоятельства 36 17,8
Всего 202 100,0

Эти данные отличаются от наших же данных (Н.П.Бабаева, 
К.С.Фетисов, Н.С.Вихрева,1979), где мы анализировали вид 
травматизма с 1968 по 1978 год. Тогда преобладала бытовая и 
умышленная травма. За последнее пятилетие на первое место 
переместилась автотранспортная - 35,6#. До сих пор высок 
още и процент умышленной травмы - 29,7#.

Исход заболевания и результаты лечения зависят также и



от того, в какие сроки начаты реанимационные мероприятия и 
интенсивная терапия, т.е. от степени компенсации функций на 
момент лечения. Поэтому, кроме тяжести травмы, важн j значе
ние имеет и время оказания квалифицированной помощи, время 
сдавления мозга, степень отёка мозга на момент поступления 
больного в стационар. У обследованных пострадавших сроки по
ступления выглядели следующим образом (табл.2.3).

Таблица 2.3.
Сроки поступления пострадавших в 

стационар после травмы
Время Количествопострадавших %

От 30 мин. до 6 часов 98 48,6
От 6 час. до 12 часов 21 10,4
От 12 час. до 24 часов 24 11,5
От 24 час. до 3 суток 12 6,0
От 3 суток до 10 суток 21 10,4
10 суток и более 6 3,0
Время неизвестно 20 10,1

Всего 202 100,0

Около 50% пострадавших поступили в ранние сроки - от 
30 минут до 6 часов, в среднем в течение первых двух часов. 
Раннее поступление и квалифицированная помощь пострадавшим 
на месте происшествия и во время транспортировки позволили 
в какой-то мере предотвратить гибель клеток мозга и вовремя 
начать интенсивную терапию.

Пострадавшие, которые лечились в реанимационных отделе
ниях городской больницы скорой помощи и травматологической



больницы № 36, имели тяжелейшие повреждения мозга, сопровож
дающиеся витальными нарушениями, причиной которых били пер
вичное или вторичное повреждение мозга: отёк, дислокация, 
кровоизлияния в ствол мозга.

Основываясь на общепринятой классификации (Б.А.Самото- 
кин,1978) и учитывая тяжесть повреждения, все больные были 
разделены на группы (табл.2.4).

Таблица 2.4.
Распределение больных по тяжести повреждения

Повреждение мозга Количествобольных %

Тяжелый ушиб мозга с односторонним ставлением гематомой, гидромой 92 45,8
Тяжелый ушиб мозга с сочетанным сдавлением (гематомы, гвдромы с обеих сторон, внутримозговые гематомы и т.д.) 71 35,1
Тяжелый ушиб мозга с размозжением вещества мозга и сдавлением 39 19,1

Всего 202 100,0

У всех поступивших имело место нарушение сознания в той 
или иной степени (оглушение, сопор, кома), расстройство ды
хания по периферическому или центральному типу, кардиоваску
лярные расстройства, наблюдалась разнообразная неврологиче
ская симптоматика.

Реанимационная сущность тяжести травматического повреж
дения мозга определялась степенью компенсации функции жиз
ненно важных органов. У обследованных больных функциональное 
состояние жизненно важных органов находилось на границе ком
пенсации и декомпенсации, а у некоторых и в стадии декомпен
сации. Диагноз тяжелого ушиба мозга со сдавлением диагности



ровался по клиническим признакам и подтверждался рентгено
логически (ангиография на стороне предполагаемого сдавления) 
и эхоэнцефалографическими данными.

Всем поступившим было выполнено оперативное вмешатель
ство в том или ином объеме (табл.2 .5).

Таблица 2.5.
Виды оперативного вмешательства

Виды операций Количествоопераций %

Декомпрессивная резекционная трепанация: _ с одно^ стороны 50 24,7
- с обеих сторон 33 16,3

Декомпрессивная костно-пластическая трепанация:
- с одной стороны 54 26,7
- с обеих сторон 25 12, :s
- с удалением костного лоскута 6 3,0
- в сочетании с трефинацией 22 11,0
- в сочетании с субвисочной декомпрессией 12 6,0

Всего 202 100,0

Показанием к операции служили диагностированные гематомы 
или гидромы, клинические признаки отёка мозга. Цель опера
ции - удаление гематом, гидром, очагов размозжения из поло
сти черепа и создание декомпрессии. Наложение трефинациоп 
ных отверстий иногда является и диагностическим приемом.

Сроки выполнения операции и вид оперативного вмешатель
ства играют немаловажную роль в комплексном лечении. Опера
тивные вмешательства выполнялись через 1,5-2 часа после по
ступления. Самой эффективной операцией является костно-пла



стическая, которая позволяет произвести ревизию участка 
травмированного мозга, удалить очаги размозжения и гематомы, 
в случае необходимости пунктировать желудочки мозга и со
здать хорошую декомпрессию. Если отёк мозга выраженный, 
костный лоскут удаляется. В зависимости от операционных на
ходок и несоответствия их клиническим данным, проводятся до
полнительные оперативные вмешательства: трефинация, резекци
онная или костно-пластическая трепанация с противоположной 
стороны, субвисочная декомпрессия и т.д. Сочетания бывают 
самые различные. Своевременно и квалифицированно выполнен
ная операция является залогом успешного послеоперационного 
лечения.

Из 202 обследованных больных 142 применяли предложен
ный комплекс интенсивной терапии с включением интракаротид- 
ных инфузий, а 60 больных - контрольная группа, то есть 
больные леченные общепринятыми методами. Кроме того, для 
удобства оценки полученных результатов при исследовании из
менения церебрального кровотока, тканевого метаболизма моз
га и реологических свойств крови в процессе лечения делили 
пострадавших на выживших и умерших.

2.2, Комплекс методов интенсивной терапии, 
используемых при лечении больных

В ближайшем послеоперационном периоде применяли целе
направленный, патогенетически обоснованный комплекс интен
сивной терапии, который был направлен, в первую очередь, 
на борьбу с нарушением витальных функций: дыхания, кровооб
ращения, обменных процессов, кислотно-щелочного состояния, 
на регуляцию пищеварительной, выделительной системы, профи



лактику осложнений. Особое внимание уделяли борьбе с гипок-, 
сией головного мозга, нарушенным церебральным кровообращени
ем, внутричерепной гипертензией.

Реанимационные мероприятия и интенсивную терапию начи
нали с момента поступления пострадавших в стационар и про
должали в послеоперационном периоде. Остановимся на основных 
методах лечения.

Дыхательная недостаточность развивается в первые часы 
после травмы. В основе патогенеза её лежит нарушение цент
ральной регуляции функции дыхания; трахеобронхиальной прохо
димости вследствие обтурации кровью, слизью, желудочным со
держимым; угнетение кашлевого рефлекса у коматозных больных; 
увеличение вено-артериального шунтирования крови в легких. 
Чаще всего эти причины действуют одновременно. В настоящее 
время у нейрореаниматологов не вызывает сомнения тот факт, 
что единственным методом лечения дыхательной недостаточности 
является пролонгированная ИВЛ.

Рекомендуют начинать ИВЛ с момента поступления в ста
ционар, а если есть витальные нарушения, то и на этапах 
транспортировки и прекращать в зависимости от показаний; 1 
улучшение клинических данных, неврологической симптоматики1, 
нормализация газов крови и т.д. На преимущество раннего при
менения ИВЛ указывает и В.Л.Кассиль с соавт.(1977). Кроме 
своего прямого назначения - улучшение газообмена - ИВЛ при 
тяжелой черепно-мозговой травме является одним из наиболее 
мощных средств снижения внутричерепного давления.

По методике проведения ИВЛ у пострадавших с черепной ; 
травмой до оих пор нет единого мнения. Не уточнен]! такие До
просы, как рациональный режим, длительность вентиляции, со
став газовой смеси, способы синхронации и т.д. 1 1



Ряд авторов в целях снижения внутричерепного давления 
рекомендуют проводить ИВЛ с отрицательным давлением на выдо
хе. Другие наоборот (В.Л.Кассиль,1980) считают такой режим 
противопоказанным и предпочитают вентилировать пострадавших 
в режиме положительно-положительного давления, чем удается, 
по их мнению, обеспечить достаточную оксигенацию артериаль
ной крови.

Мы применяли респираторы, обеспечивающие постоянно за- 
4 данный дыхательный и минутный объем дыхания, - "РО-2","РО-5", 
"РО-6", "Энгстрем-200". Режим вентиляции: умеренная гипер
вентиляция (увеличение МОД в 1,5-2 раза, снижение pCOg до 
30-32 мм рт.ст., частота дыхания 20-24 в минуту) кислородно- 
воздушной смесью (50# кислорода, 50# воздуха), положительно
нулевое давление. Режим гипервентиляции поддерживали не бо
лее 5-6 часов, а затем переводили на нормовентиляцию с пас
сивным выдохом. В последующие дни сеансы гипервентиляции 
длились в течение 2-3 часов, если были показания. 

Синхронизацию осуществляли:
1. Медикаментозно: барбитураты, ГОМК, нейролептики (седук

сен, дроперидол, аминазин, реланиум и др.), наркотические 
аналгетики (морфин).

2. Гипервентиляцией с развитием газового алкалоза (увеличе
ние МОД).

3. Учащением дыхания до 30-35 в минуту с последующим его 
урежением.

4. В крайних случаях введением антидеполяризующих мышечных 
релаксантов (тубарин, диоксоний).
Выбор метода синхронизации и доз лекарственных пропар-. 

тов осуществляли с учетом общего состояния больного, гемоди- 
намических показателей. ИВЛ прекращали при восстановлении



сознания, при наличии адекватного спонтанного дыхания, ликви
дации отёка мозга, положительной неврологической симптомати
ки, полной нормализации газового состава крови и КЩР при от
ключении больного от аппарата. Для проведения продленной ILBJl 
и своевременного дренажа трахеобронхиального дерева (профи
лактика пневмоний и трахеобронхитов) трахеостому накладывгиш 
в ранние сроки. Если были показания (повреждение ствола моз
га, декомпенсация внешнего дыхания при поступлении постра
давшего в стационар, аспирационный синдром и т.д.), трахео
стому накладывали на операционном столе. При отсутствии та
ковых - через 24 часа после начала ИВЛ. Средняя продолжитель
ность ИВЛ - 5-10 дней.

Предохранение мозга от гипоксии
С этой целью использовали краниоцеребральную гипотер

мию, нейровегетативную блокаду, де гидратационную терапию, 
глюкокортикоиды, антигипоксанты.

Краниоцеребральную гипотермию проводили при диэнцегюль- 
ной и мезенцефалобульбарной форме тяжелого ушиба. Начинали 
гипотермию сразу же при поступлении больного в палату после 
операции. Так как при проведении краниоцеребральной гипотер
мии бывает трудно достичь необходимого охлаждения, то в от
дельных случаях сочетали краниоцеребральную с общей гипотер
мией, которую проводили путем обкладывания больного пузырями 
со льдом (лёд на каротидные и бедренные артерии), применени
ем вентиляторов, внутривенного введения охлажденных раство
ров.

Краниоцеребральную гипотермию проводили в умеренном ре
жиме (снижение температуры мозга, измеряемой в наружном слу



ховом проходе до 32-34°, температуры тела, ректальная до 
34-36°) при помощи модифицированного аппарата "Холод-2ф". 
Использование аппарата "Холод-2ф" для краниоцеребральной ги
потермии после операций на черепе не представляется возмож
ным ввиду того, что охлаждение головы осуществляется непо
средственным контактом воды с черепом, а следовательно и с 
операционной раной. Нами было предложено изменение принципа 
циркуляции жидкости путем замены водоструйного охлаждения 
герметичным шлемом. Охлаждающая жидкость проходит через во
доносные отсеки шлема и по входному шлангу (по отношению к 
аппарату) возвращается в аппарат, охлаждаясь, вновь идет на 
циркуляцию. Экспериментальная и клиническая проверка новой 
конструкции показала надежность работы аппарата и адекватное 
охлаждение головы. Так как краниоцеребральную гипотермию со
четаем с нейровегетативной блокадой, то специальной блокады 
терморегуляции не требуется. Умеренную краниоцеребральную 
гипотермию проводили в течение 3-5 дней в зависимости от ди
намики клинических признаков, показателей давления спинно
мозговой жидкости и биохимических данных.

Нейровегетативная блокада - ато метод, основанный на 
принципе целенаправленного воздействия на определенные звенья 
центральной и рефлекторной регуляции функций на различных 
уровнях нервной системы веществами с избирательным действием. 
К таковым относятся антигистаминные, нейролептические, ган- 
глиоблокирукяцие, антигипоксические препараты: димедрол, пи- 
польфен, аминазин, дроперидол, новокаин, оксибутират натрия, 
барбитураты. Медикаментозную нейровегетативную блокаду про
водили по методике, описанной В.М.Угрюмовым с соавторами в 
1974 году. Применяли препараты в виде литических смесей. 
Смеси вводили внутривенно (однократно и капельно) или вну



тримышечно 4-6 раз в сутки. Комбинации препаратов, дозировш 
зависят от дыхательных и гемодинамических расстройств и под
бираются у каждого больного индивидуально. Показанием к при
менению служит развитие диэнцефального синдрома, выраженного 
двигательного возбуждения. Сроки проведения от 1-2 до 5-6 ! 
дней. Прекращали НВБ с улучшением клинических, гемодинамиче
ских и биохимических показателей. Дозировки нейролептиков hI Iнаркотических аналгетиков были различными в зависимости от' 
того, при какой форме поражения ствола мозга проводилась II.j]. 
при диэнцефальной - аминазин 2# 2-3 мг/кг массы, пипольфеч 
2,5# - 1,5-2 мг/кг, дроперидол - 0,5-0,7 мг/кг массы, седук
сен 0,5# - 1,5-2 мг/кг массы, анальгин 50# - 3-4 мг/кг, ами
допирин 4# - 15-20 мг/кг, димедрол I# - 1,0-1,5 мг/кг, окси- 
бутират натрия 20# - 80 мг/кг, барбитураты - 30,0-50,0 мг/кг 
новокаин 0,25# - 100-200 мл в сутки (дозы суточные). При m -j -  

зенцефабульбарной форме дозировки нейролептиков и анестети
ков уменьшали, так как эта форма сопровождается депрессией 
сердечно-сосудистой системы.

Кроме медикаментозной у нас имеется определенный опыт 
регионарной НВБ в виде высокого перидурального блока. Преи
мущества перидурального блока - длительное и управляемое его 
использование, отсутствие депремирующего влияния на кору го
ловного мозга и гемодинамику. Механизм действия перидураль- 
ного блока пока не ясен, но мы считаем, что при катетериза
ции перидурального пространства на уровне 4-5 грудного по
звонка происходит блокирование патологической импульсации с 
травмированного мозга на сердце и легкие. С этой целью йрак- 
ционно через катетер в перидуральное пространство вводили
2-5 мл 1,5-3# тримекаина или 2# новокаина каждые три часа. 
Введение таких доз тримекаина или новокаина не оказывало ка



кого-либо существенного влияния на гемодинамику. Катетериза
ция перидурального пространства осуществлялась сразу же пос
ле операции и продолжалась до 3-6 суток.

Одной из причин нарушения мозгового газообмена является 
быстро нарастающий посттравматический отёк мозга, поэтому 
профилактика и лечение отёка мозга являются главными меро
приятиями защиты мозга от гипоксии. С этой целью кроме КЦГ и 
НВБ использовали дегидратационную терапию, глюкокоркоиды, 
антигилоксанты, люмбальные пункции. Осмо- и салуретики при
меняли в самых различных сочетаниях, дозировках, с учетом 
механизма и времени их действия при тщательном клинико-лабо
раторном контроле. В реанимационной карте (дана в приложе
нии) четко, по часам расписывалась последовательность и вре
мя введения осмо- и салуретиков во избежание развития "фено
мена отдачи". Использовали следующие осмодиуретики: гиперто
нические растворы глюкозы (20-40# - 400-600 мл с инсулином), 
гексогидратный алкоголь-маннитол (10-15# раствор 200-500 мл), 
глицерол внутривенно (30# раствор на 20# растворе аскорбина- 
та натрия или глицерин в зонд), 10# раствор альбумина и 
плазму. Из салуретиков применяли лазикс 40-60 мг одномомент
но с осмодиуретиками для усиления их действия.

Противоотёчный эффект глюкокортикоидов состоит в умень
шении проницаемости клеточных мембран, что является препят
ствием для проникновения воды в клетку. Самый эффективный в 
этом плане препарат - дексаметазон, который в 10 раз сильнее 
преднизолона и гидрокоризона. Дексаметазон вводили внутри
венно от 4 до 20 мг, преднизолон в/венно 90-120 мг, гидро
кортизон в/мышечно(при в/венном введении быстро разрушается) 
до 400 мг в сутки.



Максимальные дозы глюкокортикоидов назначали первые
3-4 дня, а затем начинали постепенно уменьшать дозу.

Важное значение в лечении травмированного мозга згин:;..::- 
ют антигипоксанты, действие которых направлено на улучшение 
метаболических процессов. Мы с этой целью использовали оксп- 
бутират натрия, седуксен, дибазол, витамин Е, витамин Bj5, 
глютаминовую кислоту, компламин и некоторые другие препараты 
опосредованного действия.

Барбитураты: тиопентал г.атрия, гексенал натрия вводили 
I внутривенно капельно от 3 до 5 г в сутки в зависимости от 

показателей гемодинамики и массы больного (50-60 мг/кг веса 
в сутки).

Люмбальные пункции - способ быстрого снижения интракха- 
ниального давления. Пункции проводили I раз в сутки с извле
чением 10-15 мл ликвора. Кроме того люмбальные пункции спо
собствовали санации ликвора и позволяли вводить антибиотики 
эндолюмбально для профилактики и лечения менингита.

Улучшение церебрального кровообращения 
и метаболизма мозга

С этой целью использовали интракаротидное введение пре
паратов, основываясь на том, что непосредственное подведение 
их к участку повреждения мозга будет способствовать быстрому 
созданию необходимых для лечебного действия концентраций ле
карственных препаратов и, следовательно, выше будет эффект 
интенсивной терапии, скорейшее восстановление утраченных Iфункций клетками мозга. Особое значение этот путь введения 

- лекарственных веществ, в частности антибиотиков, приобретает 
для профилактики и лечения такого тяжелого осложнения, как



менингит.
Для непрерывного введения растворов применяли прямую 

пункцию и катетеризацию общей сонной артерии на стороне 
наибольшего повреждения мозга, выявленного во время операции.

Техника пункции и катетеризации 
общей сонной артерии

Пункцию прово.гдли под общим внутривенным обезбол.у. пан^м 
(барбитураты, ГОМК, НЛА). Иоюльзовали метод Сельдингера. 
После хирургической обработку кожи пальпаторно определяли 
место наибольшей цтльсации о“5щей сонной артерии. Артерию 
фиксировали между ‘'лыпим и указательным пальцем левой руки, 
а затем правой рукой резким движением под острым углом про
пил, лили сооуд. Иооло 1ЮЛ1,'1'ШИЛ M*J V ’Ли шюИ пул I.«:п |..V..

струи крови, что служит признаком нахождения иглы в артергл, 
удаляли мандрен; в иглу вводили полиэтиленовый или металли
ческий проводник; игла извлекалась и по проводнику проводил
ся силиконированный катетер 'диаметров 1,5-2 мм), кото puli 
продвигался вверх по ходу арг,зрии на 3-А см. Проводник из
влекался. Катете;о через иглу присоединял? к системе, которая 
крепилась на специальной прикроватной стойке на высоте 
2-2,5 метра. Инфузионная жидкость подавалась в артерию под 
давлением 200-230 см водного столба. Наружны-?: конец катете
ра фиксировался к коже лейкопластырем и подорвался шелковым 
швом.

В артерию вводив?: реологически активные растворы и пре
параты, положительно ьлияющие на метаболизм мозга, микрс ,ир- 
куляцию и мозговой кровоток: ингибиторы протеаз (тр.чс’.-. .. 
контгакал. по 60-100 тыс.<д.), стимуляторы эндорфииов (.сер



нокислая магнезия 2,5-10 г), преднизолон (30-60 мг) или экви
валентные дозы дексаметазона, реополиглюкин (400 мл), желати- 
ноль (450 мл), физиологический 0,9# раствор (500 мл), раствор 
Рингера (500 мл), антибиотики: пенициллин, канамицин, цепо- 
рин. Дозы суточные.

Впутриартериальные инфузии проводили в послеоперационном 
периоде всем больным с тяжелым ушибом мозга, с длительным 
сдавлением и с обширным размозжением вещества мозга; при 
посттравматических менингитах. Состав вливаемых растворов, 
длительность инфузии зависали от локализации и тяжести по
вреждения, характера осложнений, клинической картины и ре
зультатов контроля метаболических сдвигов в оттекающей от 
мозга крови и ликворе. Срок интракаротидных инфузий в сред
нем от 3 до 6 суток.

Общее количество вводимой в артерию жидкости не должно 
прлвитать 1000-1500 мл в сутки. Если переливать большее ко
личество растворов, то можно усугубить отёк мозга, так как 
скорость мозгового кровотока трудно регулировать. Примерный 
состав инфузата на 500 мл раствора следующий:

антибиотики (пенициллин 20 мли.ед., канамицин 
500 тыс.ед., цепорин, цефамизин 500 тыс.ед.). 

Нами проведено 126 катетеризаций сонной артерии. Из них 
23 - повторные. Неудачных катетеризаций - 8. Осложнения: уме

реополиглюкин - 500 мл,
галидор или но-шпа - 4 мл,
сульфат магния - 2,5 мг,
преднизолон - 60 мг,
гепарин
контрикал

- 2,5-5 тыс.ед.,
- 100 тыс.ед.,



ренные гематомы выявлены в 24 случаях. Они не сдавливали 
сонную артерию и не влияли на её функцию, через 2-3 дня рас
сасывались. Других осложнений, в том числе и на патолого
анатомическом вскрытии, со стороны сонной артерии и сосудов 
головного мозга не обнаружено.

Лечение антикоагулянтами и дезагрегантами
Любой вид нарушения гомеостаза при тяжелой травме чере

па требует своевременного его устранения. Это касается и из
менений гемокоагуляции, имеющей, чаще всего, тенденцию к ги- 
перкоагуляции, что вызывает необходимость проведения антико- 
агулянтной терапии. Поскольку у этой категории больных име
ются предпосылки для развития феномена дессиминированного 
внутрисосудистого свертывания (замедление капиллярного кро
вотока, массивное поступление в кровь факторов свертывания 
вследствие освобождения тканевого тромбопластина, протеоли- 
тических ферментов из размозженной ткани мозга, ацидоз, ги
поксия), то включение в комплекс лечебных: мероприятий препа
ратов дезагрегирующего действия также представляется целесо
образным. Эти препараты позволяют устранить нарушение микро- 
циркуляции и тем самым улучшить результаты лечения. Самыми 
эффективными и допустимыми для применения в клинике препара
тами являются: реополиглюкин, аспирин, гепарил.

Реополиглюкин вводили интракаротндно по 400-800 мл в 
сутки, гепарин по 10-20 тыс.ед. интракаротндно и по 20 тыс. 
ед. (5 тыс. 4 раза в сутки) подкожно. Аспирин - по 4-6 г 
в зонд.

Способность реополиглюкина улучшать кровоток обусловле
на сочетанием следующих факторов: создание в крови транзи-



торной, высокой концентрации коллоида привлекает в кровяное 
русло воду из тканей, что приводит к гемодилюции, следствием 
которой является снижение вязкости крови, дезагрегация эри
троцитов, снижение содержания в плазме холестерина и других 
липидов, уменьшение способности тромбоцитов к слипанию и 
агрегации, разведение крови дезагрегацией эритроцитов и 
тромбоцитов (Г.М.Соловьев, Г.Г.Радзивил,1973). Все эти свой
ства декстрана вызывают снижение вязкости цельной крови, что 
особенно важно при низких скоростях кровотока и улучшает 
кровообращение на уровне микроциркуляции, особенно в веноз
ной части её, где градиенты скорости особенно низкие.

Дозировали антикоагулянты под контролем показателей 
коагулограммы, тромбоэластограммы, степени агрегации эритро
цитов и тромбоцитов. Гепарин - антикоагулянт широкого спект
ра действия. Он оказывает эффект во всех фазах свертывания 
крови - в конечном итоге препятствует действию тромбина на 
фибриноген и образованию фибрина. Непосредственное влияние 
гепарина на тромбообразование явилось основным при выборе 
препарата для лечения.

С целью профилактики внутрисосудистой агрегации тромбо
цитов применяли аспирин. Аспирин действует на тромбоцить! пу
тем угнетения синтеза тромбоксана, который является самим 
мощным активатором функции тромбоцитов. В больших дозах j(бо
лее 4 г в сутки) аспирин, кроме того, блокирует синтез -.про-Iстоциклина на андотелии сосудов. Простоциклин в настоящс" 
время признан в качестве вещества, которое оказывает сильноеiподавляющее воздействие на функцию тромбоцитов. Реуульт.чл>м 
вышеописанного механизма действия аспирина являете^ профи
лактика адгезивно-агрегационной и прокоагулянтной функциу



тромбоцитов.
При тяжелой травме черепа, особенно при диэнцефальной 

форме, в обмене превалируют катаболические процессы, связан
ные, в первую очередь, с ускоренным распадом белка и с нару
шением азотистого обмена. Проявлением этих процессов служит 
повышение концентрации азота и мочевины в крови. При появле
нии этих признаков назначаем анаболические гормоны - нера- 
бол, ретаболил по I мл один раз в 5 дней или тестостерон- 
пропионат по 100-200 мг один раз в сутки, которые стимулиру
ют синтез белков в организме, способствуют задержке выделе
ния калия, серы и фосфора, необходимых для синтеза белков. 
Введение внутримышечное.

Так как следствием тяжелой травмы мозга является гипо- 
хромная анемия, включаем в комплекс терапии препараты желе
за: феррум-лек, эктофер, дробное переливание крови.

Восстановление пластических ресурсов организма
В первые сутки питание проводили только парентерально: 

раствор глюкозы 10-20-40#; 33# спирт 70-100 мл; смесь ами
нокислот (аминосол, аминон, альвезин); белковые препараты 
(альбумин, плазма, гидролизаты). В дальнейшем, на 2-12 сут
ки, смешанное (парентеральное и зондовое) и с 12-15 суток 
только зондовое с удовлетворением всех энергетических по
требностей (не менее 4000-5000 ккал в сутки). Зондовое пита- 
пие больных с травмой черепа весьма эффективно.

Назогастральный зонд вводили еще на операционном столе. 
Питание через зонд осуществляли порциями по 100-200 мл 5-6 
раз в сутки.



Примерный состав зондового стола: 
кефир - Ю О  мл,
яйцо - I шт,
смесь "Малыш"- 30 г ,
сливочное масло-30 г , 
сахар - I стол.ложка.

Лекарственные препараты, вводимые в зонд: 
аминопептид - 100 мл, 
пивные дрожжи - 50 мл, 
поливитамины - I драже, 
ацидин-пепсин - 25 мг, 
аминалон - 0,5 мг,
аспирин - 0,5 мг,
ноотропил - I драже.

Часы кормления: 10, 14, 18, 22, 6 часов утра.
Коррекцию водно-солевого обмена и симптоматическую те

рапию проводили по общепринятой методике.
J *

Профилактика осложнений
Большую угрозу для данной категории больных представля

ют специфические инфекционные осложнения: менингит, менинго- 
энцефалит, пневмония, трахеобронхиты, которые отягощают те
чение заболевания, а иногда и предрешают исход. Профилактику 
осложнений начали с первых часов нахождения больного в ста
ционаре .

Менингит может развиться при позднем обращении больного 
с отбытыми переломами костей черепа, при переломе свода и 
основания черепа, сопровождающимися субарахноидальным крово
излиянием, при наличии неудаленных очагов размозжения мозга.



Для профилактики и лечения менингита в комплекс послеопера
ционной . терапии включали ежедневные люмбальные пункции с 
эвакуацией ксантохромного ликвора с последующим введением 
антибиотиков: канамицина, мономицина, цепорина, пенициллина 
по 100 мг в 0,85# раотворе хлориотого натрия. Одновременно 
вводили интракаротидно эти же антибиотики или комбинировали 
с другими.

Раннее наложение трахеостомы, дренирование трахеоброн
хиального дерева каждые 2 часа, введение антисептиков, анти
биотиков, муколитиков в трахею, перкуссионный и баночный 
массаж, ингаляции с фитонцидами, антибиотиками, внутривенное 
введение бронхолитиков, поворачивание больного через каждые 
3 часа - все эти мероприятия помогали бороться с пневмонией.

Трудно переоценить значение педантичного ухода за по
страдавшими, находящимися в состоянии длительной комы, для 
профилактики пролежней, ателектазов и застоя в легких.

Карта наблюдений за больными (реанимационная карта) и 
схема общих назначений даны в приложении.

Большие трудности для реаниматолога и для среднего ме
дицинского персонала представляет диагностика неврологиче
ских признаков у больных с тяжелым повреждением мозга, чем 
затрудняется объективная оценка состояния больного.

Дли преодоления этих трудностей нами была разработана 
шкала неврологического статуса на основе шкалы коматозных 
состояний Глазго. Проявление каждого неврологического при
знака оценивается по балльной системе, в конце подсчитывает
ся общее количество баллов и составляется представление о 
неврологическом статусе больного в настоящий момент.

Данной процедурой занимаются сестры палаты интенсивной
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терапии, которые быстро освоили этот метод оценки ненрологк 

ческих признаков. Апробирование шкалы неврологического ста

тус.:. показало большую ее практическую ценность наблюдения 

больными и своевременного выявления осложнений со стороны ’i
мозга (нарастание отёка, менингит и т . д . ) .  Схема нев^ологи,- 

ческого стату са дается в приложении. 1



ГЛАВА III. КРАТКАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА МЕТОДОВ ИССЛЕДОВАНИЯ

3.1. Изучение тканевого метаболизма мозга
Определение в крови молочной и пировиноградной 
кислот, глюкозы, лактатдегвдрогеназы, а также 

содержания и напряжения кислорода
Черепно-мозговая травма в остром периоде приводит к 

значительным физнко-химичоским сдвигам в мозговой ткани, что 
проявляется в изменении химического состава крови и ликвора 
(Р.Д.Касумов,1973). Больше всего страдают окислительно-вос- 
станоштельные процессы мозга, то есть его энергетический 
обмен, отвечающий за функциональное состояние клеток мозга. 
При развитии в первые часы травмы нейроциркуляторной гипок
сии мозг испытывает большой дефицит кислорода, и глюкоза не 
может пройти полного окисления до конечных продуктов распа
да: СО-2 и Н2О. Остановка окисления происходит на промежуточ
ном звене, и огромное количество органических кислот выбра
сывается в кровь, основную часть которых составляют молочная 
и пировиноградная кислоты. Накопление этих кислот в крови и 
ликворе указывает на степень гипоксии и переход энергетиче
ского обмена с аэробного на анаэробный путь.

Лактатдегидрогеназа - фермент, участвующий в превраще
нии молочной кислоты в пировиноградную. Активность этого 
фермента свидетельствует об интенсивности окисления.

Определение продуктов гликолиза и газов крови в общем 
периферическом кровотоке не позволяет судить о нарушениях 
газообмена и тканевого метаболизма головного мозга (В.М.Угрю- 
мов с соавт.,1971). Наиболее полную информацию о состоянии 
обменных процессов мозга можно получить при одновременном



исследовании притекающей и оттекающей от мозга крови и лик:
i ! I| вора. Динамика изменений артерио-венозной разницы по глюко
I зе, молочной, пировиноградной кислоте, р0£, рС02» pH и лак

тату ликвора может достоверно отражать состояние метаболи
ческих процессов ткани мозга, степень гипоксии, церебрнлиюк 
гемодинамики и некоторых других показателей (В.И.Салаликпп с 

j соавт.,1973).
В своои работо для контроля метаболических изменений г 

мозге под влиянием интенсивной терапии изучали содержание 
молочной, пировиноградной кислот, фермента лактатдегидрогс 
пази, сахара, газов крови, показателей К1ДР в притекающей г 

мозгу и оттекающей от него крови и ликворе.
J Притекающую к мозгу кровь забирали из общей сонной ар
| терии. Оттекающую кровь брали из верхней луковицы внутренней 
| ярёмной вены. Ярёмную вену пунктировали на стороне наиболь-
1 шего повреждения мозга методом, предложенным Myerson в 1927

году и модифицированным в 1968 г. Н.Д.Лейбзоном и Ю.В.Зото- 
' вым, а затем в 1977 году еще раз усовершенствованном Ю.В.Зо

товым, В.В.Щедрёнком и Р.Д.Касумовым. Преимущество этого ме
тода состоит в том, что кровь на уровне верхней луковицы 
внутренней ярёмной вены почти лишена примеси экстрацеребралъ- 
ной крови и представляет собой 2/3 крови от дренируемого по
лушария и только 1/3 от противоположного.

Забор крови проводили в I, 3, 6, 10 сутки после поступ
ления. При летальных исходах кровь на исследование забирали 
в день смерти больного. Выбор срока забора диктовался време
нем выраженных изменений биохимизма мозга, гемодинамики, 
коагуляционных свойств крови, срыва компенсаторных механиз
мов и декомпенсации физиологических процессов в мозге. По



тем жо срокам делали забор ликворной жидкости. Для этого 
пунктировали субдуральное пространство на уровне П-111 пояс
ничных позвонков.

Содержание глюкозы крови определяли ортотолуоидиновым 
методом. Концентрацию молочной кислоты в оттекающей от мозга 
крови исследовали с помощью колориметрического метода с па- 
раоксидифенилом в присутствии ионов меди по методике Barker 
и Summerson (1941). Пировиноградную кислоту в крови опреде
ляли также колориметрическим методом по методике Умбрайта в 
модификации И.М.Бабаскина (1976).

Длл исследования кислотно-щелочного состояния использо
вали микрометод Аструпа (Aetrup,1961,1969; Siggard-Andersen, 
1960,1963). При этом исследовали следующие параметры КЩС: 
истинное и метаболическое pH, напряжение углекислого газа 
крови (PCO2), стандартный бикарбонат (SB), буферные основа
ния (ВВ), избыток оснований (BE), напряжение р02 в крови 
(PO2). Содержание кислорода в крови Нв02 в об.# определяли 
оксигемометрическим методом на аппарате osm-1.

Определение активности общей лактатдегвдрогеназы в сы
воротке крови проводили колориметрическим динитрофенилгидро- 
зиновым методом по методике Севела и Товарек (1976).

Учитывая многочисленность полученных данных и относи
тельную ценность отдельных показателей, мы на основании этих 
цифр рассчитали ряд производных величин, которые достаточно 
точно характеризуют направленность энергетического обмена 
мозга. Для этого воспользовались формулами Хакеби (Huchabee, 
1958,1959,1961):
I. 4 L - избыток лактата - показатель окислительно-восста

новительных процессов в клетке. Избыток лактата выражает



превышение концентрации молочной кислоты под том уропиом, 
который должен быть при данной концентрации пировиногрод- 
ной кислоты.

2. КГИ - кислородно-глюкозный индекс, отражающий уровень 
аэробного окисления глюкозы. В норме КГИ =90# (Wollman 
et al.,1967).

3. ЛГИ - лактат-глюкозный индекс, соответствующий проценту
чглюкозы, превращенной в лактат. Норма 10%.

3 .2 . Объем циркулирующей крови

Тяжелая травматическая болезнь мозга характеризуется 
патологическими потерями внеклеточной жидкости (рвота, кро- 
вопотеря, патологическое депонирование крови, гипервентшш - 
ция, гипертермия, тканевой катаболизм). Все эти факторы м<> 
гут привести к гиловолемии, которая, в свою очередь, обусл<>м- 
ливает вазоконстрикцию, что резко нарушает и без того изме
ненную центральную гемодинамику, тем самым усугубляя гипок 
сию мозга и отягощая травму. Из этого положения ясна важ
ность определения и своевременная коррекция объема циркули
рующей крови на этапах лечения.

ОЦК определяли ежедневно до 10 суток или до дня смерти 
красочным методом с уёверидином по методике Gregersen (1944) 
с последующим расчетом объема циркулирующей плазмы и объема 
циркулирующих эритроцитов по общепринятым формулам. Получен
ные результаты сравнивали с должными величинами и определяли 
дефицит.



3.3. Гемокоагулирувдие свойства крови
Изменение реологических свойств крови изучали при помо

щи тестов коагулограммы и тромбоэластограммы, а также на ос
новании степени агрегации эритроцитов и тромбоцитов, которые 
влияют на реологию и вязкость крови.

Исследований по изучению агрегации эритроцитов и тром
боцитов в остром периоде тяжелой травмы мозга в литературе 
мы не нашли.

Кровь забирали из верхней луковицы внутренней ярёмной 
вены в I, 3, 6, 10 сутки после операции. Исследовали следую
щие наиболее информативные показатели коагулограммы: количе
ство тромбоцитов (в тысячах), концентрацию фибриногена (г/л), 
содержание фибрин-мономеров (г/л), время рекальцификации 
плазмы (сок), время свёртывания крови (мин.); тромбоэласто
граммы - величину R (мин.), показатель та (мм); агрегато- 
граммы - время начала агрегации эритроцитов (сек) и время 
начала агрегации тромбоцитов (сек).

3 .4. Реоэнцефалография
Нарушение церебральной гемодинамики при травматическом 

повреждении мозга может быть обусловлено различными фактора
ми: сосудистым спазмом, компрессией мозга гематомой, отёком, 
гипоксией, гипо- и гиперкапнией, изменением pH крови, гипо- 
волемией. Исходя из патогенеза черепно-мозговой травмы, не 
вызывает сомнений, что нарушение кровообращения является ве
дущим Фактором в развитии функциональных расстройств клеток 
мозга. Поэтому нормализация кровообращения, наряду с норма
лизацией обмена, является первейшей задачей интенсивной те
рапии .



Определение мозгового кровотока в клинических урлоиш|х 
имеет определенные трудности ввиду сложности методик', поу-; 
му мы для оценки мозгового кровообращения в процессе: лечения 
использовали отработанный в клинике метод реоэнцефал'ографги.
С помощью этого метода можно получить достаточно качествен
ную и достоверную информацию о пульсовом кровенаполнении ор
гана, состоянии тонуса и эластичности церебральных сосудов. 
Многие авторы (Г.и.&ниня,1962; Ienkner,1959,1962; Kunert, ! 
19&1; Armee,1966; Seipel,I967 и др.), признавая суммарное* 
окстра- и интракраниальное происхождение реографической пол
ны, придерживаются точки зрения, что основное стандартное 
фронто-мастоидальное отведение отражает преимущественно 
внутримозговую гемодинамику, а экстракраниальная циркуляция 
составляет в реографической волне не болэе 10-15# всей це
ребральной гемодинамики. Кривая реогралмы, записанная с фрои- 
то-мастовдального отведения позволяет судить о гемодинамике 
сосудов бассейна внутренней сонной артерии, т.е. о крсг ч 
жении полушария в целом.

Мы в своих исследованиях использовали также фронто-ма- 
стоидальное отведение с обеих сторон для выявления асиммет
рии кровенаполнения. Использование фронто-мастоидальных от
ведений о обеих сторон позволяет получить объективные данные 
об общем мозговом и полушарном кровообращении.

Регистрацию реографической кривой проводили с помощью 
тетрополярного двухканального реоплитизмографа РПГ 2-02, 
предназначенного для регистрации изменений импеданса участ
ков тела, обусловленных перераспределением объемов крови. 
Прибор позволяет оценить сосудистый тонус и определить ско
рость распространения пульсовой волны. Сигнал с аппарата ре



гистрировали кардиографом Элкар-4 при скорости движения бу
маги 25 мм/сек и одновременно записывали ЭКГ во П стандарт
ном отведении. Полученные реограммы оценивали качественно и 
количественно.

При визуальном анализе обращали внимание на амплитуду 
кривой, её форму, крутизну наклона, конфигурацию анакротиче- 
ской и катакротической фаз, характер вершины, выраженность и 
расположение дикротического зубца, появление дополнительных 
зубцов. Качественный анализ дает общее представление о функ
циональном состоянии мозговых сосудов. Более точные сведения 
получали при количественной оценке реограммы. Определяли 
следующие показатели:
i = (мм) - реографический индекс - отношение амплитудыJи реографической волны Н к калибровочному 

сигналу Е.
Q - скорость распространения пульсовой волны, в сек.

- длительность анакротической фазы, в сек.
—  - 100# отношение анакротической фазы к продолжительности 

сердечного цикла - показатель модуля упругости (струк
турных свойств, состояния эластичности и тонуса).

- длительность катакротической фазы, в сек. (от вершины 
до начала следующей волны).

Н (ом) - амплитуда волны в омах.
Т (сек) - продолжительность реографической волны в сек.

= Д - диастолический индекс - отношение амплитуды наП уровне дикротического зубца к амплитуде пульсовой 
волны - состояние тонуса вен.

Для систематизации и информативности полученных данных 
была разработана специальная карта исследования больного с



тяжелой черепно-мозговой травмой (карта прилагается),;ппс- 
портная часть которон заполняемся в палате интенсивной тера- 

L пии и передается в лабораторию. Получив данные анализов, ла
боранты заполняют соответствующие графы и она вновь возвра
щается в палату; полученные результаты переписываются врачом 
в реанимационную карту, а сама карта вклеивается в историю' 
болезни больного соответственно времени исследования.

3.5. Статистические методы анализа результатов
наблюдений

Результаты клинических лабораторных исследований выра
жались согласно международной системе единиц. Количество 
проведенных исследований представлено в табл.3.6.(приложение).

При обработке полученных данных использовали методы ва
риационной статистики. Вычисления проводились на мини-ЭВМ 
"Электроника ДЗ-28".

Рассчитывали следующие показатели:
м  - А К1. Среднее значение М по формуле г! - п 

где v - значение отдельных вариантов;
п - объем выработки.

2. Ошибка среднего значения рассчитывалась следующим об-.'
т  ^разом: /и - -==■

П7
где (р - среднее квадратное отклонение, определяемое по 

формуле £  =

Достоверность различия средних оценивалась по t-крите
рию Стьюдента для 0,05; 0,02; 0,01; 0,002; 0,001 уравнений 
значимости. Различия средних величин считали значимыми, когда



наблюдаемое значение t-критерия Стьюдента превосходило кри
тическое, т.е.

*крит. “ критическое значение t-критерия Стьюдента взя
то из таблиц;

*набл. “ вычислялось в соответствии с выражением:

где Mj, Mg - среднее значение сравниваемых групп; 
ш1 ’ ш2 “ оши(5ки средних значений.
Степень статистического влияния и связи функциональных 

показателей состояния больных оценивалась методами корреля
ционного и регрессионного анализа (В.Ю.Урбах,1963). При этом 
рассчитывались: коэффициент линейной парной корреляции и ко
эффициенты уравнения линейной регрессии:

х - фактор, влияющий на признак у; 
а - коэффициент влияния; 
в - остаточный член.
Значимость к о э ф ф и ц и е н т о в  корреляции оценивалась для 

0,05; 0,01 уравнений значимости по таблице (Н.А.Масальгин,
1974).

С целью изучения совместного влияния фактора продолжи
тельности интенсивного лечения и фактора выживаемости на 
клинико-лабораторные показатели использовали метод двухфак-

*набл. ^  *критич.
где - уровень значимости;

у = ах + в ,
где у - результативный признак;



торного регрессионного анализа (В.Ю.Урбах,1963).
Влияние вышеуказанных факторов описывалось регрессион

ной моделью вида:
У = В0 + *1*1 + В2Х2 + “  * ’ 

где у - результативный показатель,
- фактор на двух уровнях выживаемости 

(выжившие - умершие), 
х^ - фактор продолжительности интенсивного лечения,
Bq - показатель среднего уровня (остаточный член),
в^ - коэффициент влияния х^ ,
в - коэффициент влияния х ,Л
в_ — смешанный эффект совместного влияния факторов 12

Х 1 И Х2 •
Оценивалась значимость коэффициента уравнений регрессии, 

а также адекватность модели.



ГЛАВА 1У. ИЗУЧЕНИЕ ЭФФЕКТИВНОСТИ ПРИМЕНЯЕМОГО 
КОМПЛЕКСА ИНТЕНСИВНОЙ ТЕРАПИИ

Главной целью интенсивной терапии острого периода тяже
лой черзпио-мозговой травмы должно быть блокирование основ
ных звопьев патогенетической цепи, которые ведут к гибели 
клето:< центральной нервной системы. В процессе подбора комп
лекса интенсивной терапии использовали патогенетический си
стемный подход, памятуя о том, что при травматическои болез
ни мозга страдают многие системы организма: метаболизм моз
га, газообмен, общая и регионарная гемодинамика.

4.1. Церебральная гемодинамика

В настоящее время ни у кого не вызывает сомнения тот 
факт, что при тяжелой черепно-мозговой травме в первую оче
редь страдает сосудистая система мозга. Одной из причин, 
определяющих тяжесть состояния больного, течение и исход 
транш мог!га является степень нарушения церебрального крово- 
обр'ицо11Ш 1 (Х.Х.Яруллин,1967).

В; своей работе для регистрации состояния церебрального 
кровообращения у пострадавших на различных этапах послеопе
рационного интенсивного лечения мы применяли реоэнцефалогра- 
фию. Исследовали тонус и кровенаполнение внутренней сонной 
артерии с обеих сторон, для чего использовали фронто-мастои- 
дальное отведение. Запись производили последовательно с пра
вого и левого полушария. Одновременно записывали электрокар
диограмму во П стандартном отведении. Исследования проводили 
на I, 3, 6, 10 сутки после операции. У ряда больных сразу же 
после поступления в палату из операционной. Исследования



проводили в динамике у 45 больных, всего сделано 165 запи-Iсей РЭГ. Кроме того, для верификации полученных данных ис
следовали 15 здоровых людей в возрасте от 18 до 45 лет. iIПроводили качественную и количественную оценку реограмм. 
Форма и амплитуда реоэнцефалографической кривой определяется
упругим напряжением и эластическими свойствами сосудисто :i

iстенки, величиной сердечного выброса. \ \
\ IПри визуальной оценке большое значение придавали Фор'.̂Iреографической кривой: обращали внимание на крутизн^ по;;л. - .а 

и амплитуду волны; форму вершины и нисходящего колена; коли
чество и глубину дополнительных волн; наличие дгкротг.Ч' :: л> 
зубца, ипцизуры и их пространственное взаимоотношение.

Повышение и снижение сосудистого тонуса определяли по 
следующим признакам:
I. Повышение тонуса сосудов:

1. Уменьшается угол подъема РЭГ-волны.
2. Вершина закругляется.
3. Амплитуда снижается.
4. Увеличивается продолжительность подъема.
5. Сглаживаются детали катакроты.
6. Дикротическая инцизура приближается к вершине

(М.И.Кузин с соавт.,1965; Х.Х.Яруллин,1967; А.Е.Мл- 
кота,1970; Г.П.Матвейков, С.С.Пшоник,1976; М.К. 
Осколкова, Г.А.Красина,1980; Perez-Borja, Меуег, 
1964; Jenkner,1966).

П. Снижение:
1. Нарастание крутизны подъема.
2. Увеличение амплитуды РЭГ-кривой.
3. Уменьшение продолжительности подъема.



4. Углубление дополнительных волн.
5. Приближение инцизуры к изолинии.
(M alam ani,1956; P o s t e l i,195 V; Im a d a ch i,1960 и Др.). 

Затруднение венозного оттока можно определить по сле
дующим признакам:
1. Угол наклона восходящей части уменьшается, придавая ей 

пологий или выпуклый вид.
2. Дополнительные волны поднимаются над изолинией и РЭГ-вол- 

на принимает "двугорбую" или "ступенчатую" форму.
3. Нисходящая часть становится выпуклой и на ней перед нача

лом следующей фазы нередко возникает дополнительная "ве
но зная" волна.
Значительное затруднение испытывали при выборе количе

ственных параметров РЭГ. Это объясняется тем, что до сих пор 
не существует общепринятой, унифицированной методики количе
ственных расчетов РЭГ. Мы использовали восемь показателей, 
описание которых приведено в предыдущей главе. Каждый из по
казателей рассчитывался по трем последовательным пульсовым%циклам. Временные отрезки выражали в долях секунды, ампли
тудные - в омах, индексы - в процентах и абсолютных числах.

Интенсивность кровенаполнения и состояние тонуса сосу
дов мозга в результате воздействия интенсивной терапии, в 
том числе и при непосредственном медикаментозном воздействии 
на стенку сосудов (интракаротидные инфузии) оценивали: по 
скорости распространения пульсовой волны (Q), которая при 
увеличении тонуса увел и ч и вается , а при снижении уменьшается; 
по длительности анакротической фазы (<£). В эту фазу прите
кающая вслед за сокращением сердца к церебральным сосудам 
кровь расширяет до максимума просвет сосуда. Чем эластичнее



и податливее сосудистая стенка, тем меньше длительность аиа- 
кротической фазы РЭГ, больше скорость кровотока и наоборот 
при снижении тонуса и атонии. I j

Скорость оттока отражает катократическая фаза (j>#). Пр.;
Iуменьшении времени «той фазы отток крови из полости !череп,'
iудовлетворительный, при увеличении имеет место затрудненноI Iоттока. j 1IИзвестно, что в норме существует четкая и почти пи стоj jянная линейная зависимость между продолжительностью спсто,;и 

и всего сердечного цикла (Wiggere,i957). Поэтому отношение 
длительности анакротической (Тазы к продолжительности всей 
волны, т.е. сердечного цикла, выраженное в процентах 
(-^-•100$) обладает высокой информативной ценностью как по
казатель модуля упругости структурных форм сосудистой стен
ки. Этот показатель также был использован при количественной 
оценке кривой.

Отношение амплитуды на уровне инцизуры к амплитуде рео- 
графической волны - диастолический индекс (Di) - отрачсает 
периферическое сосудистое сопротивление (состояние тонуса 
мелких сосудов). Между изменением тонуса мелких сосу,поп и 
величиной показателя существует прямая зависимость. 1

Величину кровенаполнения сосудов мозга определяет гео

графический индекс - отношение амплитуды реографической ьоч
ны к амплитуде калибровочного сигнала. Чем больше индекс,’ 
тем выраженное снижение мышечного тонуса и наоборот.

Величина калибровочного сигнала была при всех записях 
стандартной и равнялась 0,1 ому - 10 мм. Скорость движения 
ленты была также постоянной - 25 мм/сек. Регистрация рео- 
грпмм проводилась при спонтанном или искусственном дыхании.



Дыхательные волны наслаивались редко на основную волну и не 
мешали регистрации. Кроме того, по мнению некоторых авторов, 
задержка дыхания является функциональной нагрузкой и изменя
ет форму реографической кривой.

Пострадавшие были разделены на две группы: I группа - 
больные, которым в комплекс интенсивной терапии включали 
интракаротидные инфузии, и П группа - больные, которых лечи
ли без инфузий.

Для определения состояния сосудистого тонуса и кровото
ка в мозговых сосудах в процессе лечения реоэнцефалографиче- 
ским путем исследовали кровенаполнение сосудов на стороне 
наибольшего повреждения мозга и в противоположном полушарии, 
как у больных леченных с помощью интракаротидных инфузий, 
так и у тех больных, которым вышеназванный метод интенсивной 
терапии не применялся. После чего проводили сравнение полу
ченных качественных и количественных показателей РЭГ.

Тяжесть и характер повреждений у всех исследуемых были 
приблизительно одинаковыми, поэтому дополнительного разделе
ния на группы не производили. Возраст пострадавших от 22 до 
53 лет.

Анализируя реоэнцефалограммы здоровых людей (сотрудники 
больницы), необходимо отметить, что полученные кривые харак
теризовались симметричностью, регулярностью пульсовых волн; 
однородностью формы; в меру закругленной вершиной, у некото
рых вершина была острой, с четко выраженной инцизуроп, нали
чием дикротической волны, которая располагалась в средней 
или верхней трети части катакроты.

Количественные показатели соответствовали следующим 
цифровьл данным (см.табл 4.7).



Таблица 4.7.
Количественные показатели реоэнцефалографической 
кривой у больных контрольной группы (здоровые люди)

Показатели Q X J Г

Правое полушарие 0,10+0,09 0,10+0,09 0,55+0,07 0,68+0,06
Р *0.01 ^0,001 ^0,001 0,01

Левое полушарие 0,10+0,01 0,11+0,01 0,55+0,03 0,71+0,07
Р -<0,01 <0,001 <  0,01 

Продолжение (

<  0,01 

таблиц!..'

Показатели и Я)1 А
Т

1 • 
С

Правое полушарие 0,09+0,009 0,5+0,05 15,0+0,6 0,9+0,И
Р ^0,001 <0,01 <  0,001 <  0,01 ;

Левое полушарие 0,09+0,06jjj , 0,5 гаО'̂ ОЗ 14,0+0,1 1,0+0,07;j
и Р ■<Г 0,001 <0,001 <0,001 <  0,01



а) Качественная характеристика полученных 
реоэнцефалографических кривых

В первые сутки послеоперационного периода наступает 
спазм церебральных сосудов, который имеет место как на сто
роне хирургического вмешательства, так и на противоположной. 
Сосудисттп спазм сопровождается нарушением притока и оттока 
крови из полости черепа и характеризуется: снижением ампли
туды реографической волны; выпуклой анакротой; заостренной, 
а иногда пологой вершиной; растянутой, удлиненной по вершине 
катакротой с высоко расположенным дикротическим зубцом и 
смещением инцизуры к вершине. Такая картина реографической 
кривой соответствует состоянию церебральных сосудов до нача
ла интракаротидных инфузий. Вариации в форме кривой имеются, 
но незначительные. Общей же закономерностью является резкое 
повышение сосудистого тонуса, следствием которого, несомнен
но, было снижение церебрального кровотока.

Примером может служить изменение сосудистого тонуса у 
больного К., история болезни № 3269, 29 лет, который лечился 
в рпанжационном отделении с 12 по 19/У1-1981 г. по поводу 
тяж--логе ушиба головного мозга с размозжением вещества мозга 
и сдавлением внутримозговой субдуральной гематомой слева. 
Больному при поступлении была выполнена операция "Декомпрес
сивная костнопластическая трепанация черепа слева с удалени
ем костного лоскута, субвисочная декомпресоия".

На реоэнцефалограмме видны пульсовые волны минимально 
низкой амплитуды с пологим подъемом анакроты и растянутой 
катакротой; дикротический зубец, инцизура и дополнительные 
венозные волны не выражены. Приток крови к мозгу уменьшен, 
кровенаполнение сосудов снижено, венозная атония (рис.4.1).
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Рис.4.1. Реоэнцебалограмма больного К.
б первые сутки после операции, 
до катетеризации сонной артерии:

а - на стосоне наибольшего поврездения 
к операции;

 —  ПТО ТИП С ПС П Z  ППС 2 ПО J T j  ш сйй пб  •

Рис.4.3. Характер реоэнцералограгической 
кривой у гтогибпг'х больных на 
третьи :: шестые cjtkh.



Обращает внимание менее выраженный сосудистый спазм, 
более низкий сосудистый тонус на стороне широкой хирургиче
ской костной декомпрессии (костнопластическая трепанация с 
удалением костного лоскута) нежели на противоположной сторо
не, где- операции не было, хотя это полушарие не было повреж
дено. Такой диссонанс сосудистого тонуса сохранялся на про
тяжении всего времени исследования. Этот факт можно объяс
нить локальным, медленно купирующимся отёком противоположно
го полушария. Следующий клинический пример подтверждает это 
наблюдение.

Больной П., 27 лет, история болезни 3429, лечился в 
нейрореанимационном отделении с 13 по 18/У-80 г. по поводу 
"Открытого многооскольчатого перелома свода и основания че
репа с размозжением вещества мозга с обеих сторон и сдавле
нием субдуральной гематомой слева". Больному через 2 часа 
после поступления выполнена декомпрессивная костнопластиче
ская трепанация черепа слева. На первые послеоперационные 
сутки на стороне оперативного вмешательства тонус высокий, 
но спазма сосудов нет, на противоположной - реоэнцефалогра- 
фичоокпя картина артериального опазма сооудов моэта 
(рис.4.2).

На третьи сутки спазм купируется, но сосудистый тонус 
остается еще высоким, приток крови к мозгу в это время не 
нарушен, но признаки венозного застоя еще сохраняются - рео- 
энцефалографическая картина венозной атонии.

У больных, погибших на 3-6 сутки, при клиническом нара
стании отёка мозга выявлена сосудистая атония: выраженное 
увеличение амплитуды с резким нарушением оттока венозной 
крови из полости черепа: закругленная вершина с высоким рас-
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Рис.4.2. Реоэнцефалографическая кривая больного П.:
а, б - первые сутки послеоперационного периода; 
в, г - третьи сутки.

а, в - левое, наиболее поврежденное полушарие;
б, г - правое, противоположное полушарие.
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положением дикротичеокого зубца (рис.4.3).

Такая картина реознцефалографической кривой была у 
42,5# больных.

У выживших сосудистый тонус постепенно нормализовался, 
но был повышен вплоть до 10 суток, столь же длительно сохра
нялись и признаки нарушения венозного оттока.

У погибших больных сосудистая атония сохранялась вплоть 
до дня смерти (некупируадийся отёк головного мозга)
(рис.4.3).

Встретился и такой вариант динамики реоэнцефалограмг::: 
понижение сосудистого тонус: и. даже его полная нормализация 
к 6 суткам, а затем резкая сосудистая атония, за которой 
следовала клиническая картина нарастания отёка мозга и 
смерть. При обследовании больных было замечено, что реоэще- 
фалографическая картина ухудшения или улучшения мозгового 
кровотока, в большинстве случаев, предшествовала клиническим 
проявлениям.

Проведение интракаротидной ин<$гзии улучшает мозговое 
кровообращение как на стороне её проведения, так и на проти
воположной.

После катетеризации сонной артерии и начала инфузии з 
введением спазмолитических, сосудорасширяющих препаратов: 
но-пша, эуфилин, папаверин, галидор, курантил появляется 
тенденция к нормализации сосудистого тонуса. Вначале, в 'се
чение одного-двух дней, тонус остается еще повышенным (у от
дельных больных о быстро прогрессирующим улучшением и благо
приятным иоходом, сосудистый тонус снижается через 24-28 ча
сов после начала инфузии), но к пятым-шестым суткам происхо
дит его нормализация. Приток крови к мозговым сосудам увел:-
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Рис.4.4. Реоэнце&алогратическая кривая 
больного Н.

а - запись до интракаротвдной кнфузии;
б - через час после инфузии.

( A / W W W W W

Рис.4.5. Характер РЭГ-кривой на 4 сутки у 
больного X.

а - на сторон--5 проведения интракаоотздной 
;:н уз;:;: ::гг-ре."денное полушасйе)



чивается о первых часов начала функционирования катетера, а 
вот тонус венозных сосудов восстанавливается очень медленно. 
Эту закономерность можно увидеть на реографической кривой 
больного Н., которому была сделана запись до интракаротвдной 
катетеризации и через чао пооле начала инфузии (рис.4.4).

7 выживших больных длительно сохраняются признаки ве
нозной атонии: выпуклая катакрота со омещением дикротическо
го зубца к вершине; наличие 1-2 дополнительных венозных пили 
и только к 10-12 суткам тонус вен нормализовался.

Некоторые исследователи считают, что длительные иинтра- 
каротвдные инфузии вследствие быстрого увеличении а азменно- 
го объема крови в сосудах мозга могут усугублять отек мозг,п. 
Мы обращали самое пристальное внимание на это предостерел;- - 
ние, но реоэнцефалографических признаков прогрессирования 
отёка в процессе инфузий не получили.

Ретроспективный анализ показал, что у погибших больних 
удается нормализовать сосудистый тонус даже быстрее, чем у 
выживших, но ненадолго. Уже на 3-6 сутки (в зависимости ог. 
времени смерти), по мере нарастания отёка мозга, вследствие: 
обширности и тяжести повреждения вещества мозга, диуцекаль
ной и мезенцефало-бульбарной области прогрессировала сосуди
стая атония, которая не поддавалась коррекции.

Улучшение мозгового.кровообращения на фоне интракаро- 
тидной инфузии можно проследить по реоэнцефалограмме, снятой 
у больного Б.,история болезни & 216, 31 года, который посту
пил в нейрореанимационное отделение I3/I-82 г. после костно
пластической трепанации черепа слева, резекционной трепана
ции оправа. Операция била выполнена по поводу тяжелой череп- 
но-моаговой фр&оды, сопровождающейся открытым вдавленным по
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Pe c.4.5. Динамика сосудистого тонуса у больного Б. при проведении интракаротидной 
лнфузии в течение 9-ти дней. РЭГ записана слева:
а - I-е сутки; б - 3-л сутки; б - 6-е сутки; - 10-е сутки.

1 W1V



Таблица 4.8.
Количественные показатели РУГ на стороне наибольшего 
повреждения мозга у больных с интракаротидной инфузи- 
ей (основная группа) и без неё (контрольная группа)

Время
иссле
дован.

Группа
больных Q JJ J т

Т
Основн. 0,10+0,006 0,13*0,004 0,43+0,01 0,57*0,011 С .
Контр. 0,10*0,09 0,12*0,008 0,38*0,02 0,50+0,03
Р >0,01 -С 0,001 ^ 0,02 < 0,02

Ш с.
Основн. 0,и±р,003 0,14+0,01 0,43+0,01 0,57*0,02
Контр. 0,12+0,01 0,11*0,01 0,44+0,06 0,56*0,04
Г С 0,01 ^ 0,01 >  0,01 ^  0,01

У1 с.
Основн. 0,10*0,02 0,12+0,001 0,43*0,01 0,55*0,01
Кситр. 0,10+0,03 0,08+0,001 0,35*0,02 0,43*0,02
р >0,01 ^ 0,02 ^ 0,02 0,01

Основн. 0,12*0,001 0,8 ±0,01 0,33*0,01 0,41*0,01X с •
Контр. 0,16*0,02 0,12+0,01 0,72*0,12 0,84+0,01

Р ^  0,001 ^ 0,001 < 0,001 ^  0,001

Примечание. Текст из табл. 4.10.



Продолжение табл.4.8.

Времяиосле-дован.
Группабольных н $>L T

#
L

Основн. 0*10^0,009 0,49±0,04 23,5+0,05 0,94+0,12I 0. Контр. 0,05^0,006 0,60i0,0I 23,0±0,3 0,51+0,06
Р ^  0,001 ^  0,01 >0,01 -C 0,002

Ш о. Основн. 0,06+0,005 0,56±0,05 24,0±1,5 0,60i0,05
Контр. 0,02^0,01 0,45^0,05 20,2±I,7 0,42+0,04

Р ^0,001 < 0,001 *  0,01 0, O' >2

У1 с. Основн. 0,12^0,06 0,55^0,05 22,0^1,0 1,2 +o,e.
Контр. O t02iO,OI 0,52+0,01 I9,0i0,I 0,4 +0,02

Р -£0,01 > 0,01 ^  0,05 0,001

X с. Основн. 0,10i0,02 0,60+0,01 I9,0i0,2 1,0 ±0,
Контр. 0,06+0,002 0,5240,02 14,0+0,1 0,6 +0,02

Р Z. 0,001 ^  0,01 ^  0,001 <  0,001



реломом свода и основания черепа, тяжелым ушибом головного 
мозга с размозжением вещества. Во время операции наибольшее 
размозжение вещества мозга было обнаружено слева и поэтому 
с первых суток была катетеризирована левая сонная артерия. 
Катетер функционировал в течение 9 дней, больной находился 
в отделении 15 дней. Исход благоприятный (рис.4.5).

б) Количественная оценка реоэнцефалограмм
Количественную оценку полученных реоэнцефалограмм про

водили путем сравнения их по трем направлениям.
I группа сравнений - количественные показатоли, полу

ченные при расчете параметров реоэнцефалограмм, записанных 
на стороне наибольшего повреждения, где проводились интрака- 
ротидные инфузии, и записанных с той же самой стороны наи
большего повреждения, но у больных, которым инфузии в сонную 
артерию не проводились (условно-контрольная группа).

П группа - сравнивали реоэнцефалографические показатели 
на стороне проведения интракаротидной инфузии и на стороне 
противоположной у одного и того же больного.

Ш группа - те же самые больные, что и в I группе, но 
сравнивали данные с противоположного поврежденному полушария.

Полученные реографические показатели по группам относи
тельно нормы представлены в табл.4.8. Из данных таблицы сле
дует, что у больных I сравниваемой группы в первые сутки 
скорость распространения пульсовой волны была одинаковой и 
не отличалась от нормы Q- 0,10 + 0,006 и 0,10 + 0,009 (р<0,01).

На третьи сутки набладается незначительное увеличение 
времени распространения пульсовой волны ( Q- 0,11 + 0,03 и
0,12 + 0,001 (р<0,01).



К шестому дню на стороне проведения интракаротидной пн~ 
фузии этот показатель приходит к норме (Q■ 0 ,Ю+0 ,04,р< о,о!0 
и только на 10 сутки увеличивается до 0,12+0,01 (р<0,05).
К этому времени интракаротидные инфузии, как правило, пре
кращаются. У больных, которым их не проводили, показатель Q 

увеличивался на 6 и 10 сутки и был равен соответственно: 
0,13+0,001 и 0,16^0,002 (р <0,001). Увеличенным более, чем 
в 2 раза этот показатель был у погибших больных на 3 сутки.

Увеличение скорости распространения пульсовой волны 
свидетельствует о повышении артериального тонуса и о затруд

нении притока крови к мозгу (6-10 сутки). Сосудистый спазм у 
погибших сопровождался резким повышением показателя Q, что 
является подтверждением этого предположения. На стороне 
функционирования интракаротидного катетера в эти дни приток 
крови не был нарушен, сосудистый тонус нормализовался - по
казатель Q близок к норме.

Изменение времени анакротической фазы кривой свидетель
ствует о сникении сосудистого тонуса на стороне функциониро
вания интракаротидного катетера в I и 3 сутки. К 6 и 10 дшо 
показатель нормализовался.

У больных без артериальных инфузий сосудистый тонус бил 
повышен и скорость кровотока замедленной на протяжении всех 
10 дней исследования Q-0,12+0,008 - I сутки и 0,12+0,01
(р<0,001) - 10 сутки.

Время показателя £  , которое характеризует венозный 
отток, показало, что на стороне функционирования артери.-^и- 
ного катетера венозный тонус был незначительно снижен, но 
венозный отток практически не страдал. Наиболее вырат.ешга. 
венозный застой был на 3 день, а к 10 оуткам скорость оттека 
была даже выше нормы (0,33+0,001, р<0,05) на 10 сутки по



cr/ihii'M.i' c Hupnoi. 0,55+0,07b
У больных без артериальных инфузий фаза оттока удлиня

лась, особенно это было заметно у погибших (показатель Л 
увеличив; лея с 0,72+0,002 - 3 сутки до 0,96+0,01 - 10 сутки, 
р< 0,и5).

Нарушение венозного оттока подтверждает также стабиль
ное увеличение дикротического и диастолического индекса на 
протяжении всех дней исследования как у тех, так и у других 
больных.

Показатель Т был в пределах нормы почти у всех в I и 3 
сутки, и только у больных без интракаротидных инфузий на 
6-10 сутки имело место снижение сосудистого тонуса с увели
чением Т до 0,84^0,001 <.р<0,001) против нормы 0,68+0,06.

Географический индекс в пределах нормальных цифр и даже 
повышен на 6 сутки 1,2+0,6 (р^0,002) на стороне проведения 
интракаротидных инфузий и снижен на половину у лечившихся 
без них, что говорит за повышенный сосудистый тонус вплоть 
до 10 суток. обПоказатель тонического напряжения jr- был увеличен в 
первый и третий дни у той и у другой группы исследуемых, к 
10 суткам у больных с интракаротидными инфузиями он нормали
зовался, а у пострадавших условно-контрольной группы норма
лизация его происходила гораздо медленнее.

Таким образом, подученные реоэнцефалографические пока
затели указывают на то, что купировать спазм церебральных 
артерш и нормализовать их тонус удается быстрее на той сто
роне, где функционирует интракаротидный катетер. Венозная 
атония, которая имеет место, вероятно, связана с медленно ку
пирующимся отёком мозга, но к 6-10 дню у выживших больных



Таблица 4.9.
Количественные показатели РЭГ на стороне проведения 
интракаротидной инфузии (основная группа) и на про
тивоположной (контрольная группа) у одного и того же

больного
Времяисследован.

Исследован.полушарий Q JU Г

т Основн. 0,Ю±0,006 0,13+0,004 0,43+0,01 0,57+0,CI1 С • Контр. 0,09±0,007 0,22+0,08 0,46+0,03 0,59+0,02
Р >0,01 < 0,02 >0,01 >  o.of:

ш
Основн. о,и±о,ооз 0,14*0,01 0,43+0,01 0,57+0,02

С • Контр. 0,llf0,07 0,13+0,08 0,39±0,02 0,51+0,02
Р >0,01 <  0,001 ^  0,001 0,0С

и
Основн. 0,Ю±0,02 0,12+0,01 0,43+0,01 0,55+0,01

С • Контр. 0,51±0,04 0,12+0,01 0,44+0,04 0,56+0,04
Р < 0,001 >0,01 ^-0,02 >0,01

Основн. 0,12*0,01 0,8 ±0,02 0,33+0,02 0,41+0,(2
X с. Контр. 0,Ю±0,01 0,12+0,01 0,32+0,01 0,44+0,01

Р < 0,05 < 0,05 > 0,01 <0,0Г;

Примечание. То же, что и в табл.4.10.



Продолжение табл.4.9.

Время
ИССЛО- 
ДОВЛЦ .

!'сс.де-
доиш.
noj'/y'—
niaj.'tTM

н & Т
«

L

I с.
Основн. 

Контр.
0,10*0,009

0,05+0,004

0,49+0,04

0,47+0,05

23,5±0,09

23,0*0,13

1,0 *0,12 

0,48+0,04

Р <0,001 >0,02 > 0,01 <  0,001

Ш с.
Основн. 

Контр.

0,06*0,005

0,08*0,03

0,56+0,05

0,50*0,04

24,0+1,5

21,8+0,9

0,60*0,05 

0,54+0,06

Р >0,05 >0,02 ^  0,01 >  0,01

У1 с.
Основн. 

Контр.

0,12+0,06

0,04+0,001

0,55+0,05

0,40*0,01

22,0±0,1 

21,5±1,5

1,15+0,6 

0,8 +0,02

Р <0,001 ^ 0,02 <  0,05 ^  0,02

V л Основн. 0,06+0,002 0,60*0,03 19,0*0,8 1,0 ±0,3
л С »

Контр. 0,09*0,002 0,50*0,05 27,0*0,1 0,9 ±0,2

Р <  0,05 ^0,01 >0,001 ^  0,01



восстанавливается и тонус вен. У больных условно-контрольной 
группы (без интракаротидных инфузий) сосудистый тонус арте
рий и вен восстанавливается гораздо медленнее. У некоторых 
больных даже через 10 дней сосудистый тонус еще высоким.

Исходя из этого, можно утверждать, что интракаротидные 
инфузии улучшают мозговой кровоток за счет нормализации со
судистого тонуса и увеличения скорости кровотока. Венозный 
застой, который имеет место в течение первых 4-6 дней, веро
ятно, связан с медленно купирующимся отеком мозга и увеличе
нием объема притекающем, плазмы за счет интракаротидных инпу- 
зий (рис.4 4  ).

При анализе полученных реоэнцефалографических данных 
отчетливо видны различия в кровенаполнении полушарий у одно
го и того же больного. На стороне операции, если была произ
ведена наружная декомпрессия, несмотря на более выраженное 
повреждение сосудистой системы мозга, сосудистыи тонус вос
станавливался и-нормализовался быстрее, чем на противополож
ной, так называемой "здоровой” стороне, где более выраженный 
локальный отёк приводил к стойкой сосудистой атонии.

Важное значение для подтверждения положительного влия
ния на кровоток интракаротидных инфузий имеет сравнение рео- 
графических показателей, полученных при регистрации РЭГ на 
стороне проведения интракаротидной инфузии и противоположной 
стороне у одного и того же больного (табл.4.9).

При анализе выявлена степень асимметрии по каждому по
казателю. !

Показатель Q был асимметричным на 6 сутки: на против'>-Iположной стороне он был увеличен в 5 раз (0,51+0,04} р<о,(>Ь) 
что, вероятно, связано с резким повышением сосудистого тон;;-



оа и даже переходом его в опазм у погибших больных и ито 
время.

Время катокротической фазы было одинаковым, за исключе
нием первых оуток, когда асимметрия была наиболее выраженной 
(0,13±0,004 - на стороне инфузии и 0,22+0,08 - на противопо
ложной, р 0,02).

Время оттока Л  на противоположной стороне было не- 
околько больше, чем на стороне функционирующего катетера, но 
достоверной асимметрии по этому показателю мы не получили.

Длительность всей реографической волны имела незначи
тельные различия по всем дням (сотые доли секунды), которые 
били недостоверны»

Венозная атония больше выражена на противоположной сто
роне, о чем свидетельствует увеличение амплитуды дикроткче- 
ского зубца, диастолического и дикротических индексов в 2 
раза. Особенно это заметно на 3 и 6 сутки.

Показатель тонического напряжения был повышен на 
той и другой стороне. Асимметрия отмечена на 10 сутки 
(19,0±0,08 на стороне артериальной инфузии против 27,0+0,],

С/р4 0,01/ на противоположной).
Кровенаполнение сосудов мозга на стороне функционирова

ния катетера было выше, чем на противоположной в течение 
всех дней и реографический индекс равнялся в среднем 1,0+0,12 
против 0,48±0,04 (р/ 0,001) на противоположной стороне.

Сравнение вышеперечисленных параметров реоэнцефалигри.:- 
мы свидетельствует о том, что на стороне проведения интраьп- 
ротидных инфузий быстрее нормализуется сосудистый тонус, при
ток крови к мозгу и отток от него и, что самое важное, улуч
шается мозговое кровообращение.



Таблица 4.10.
Количественные показатели РЭГ противоположного по от
ношению к травмированному полушарию мозга у больных с 
интракаротидной инфузией (основная группа) и без нее 

(контрольная группа)
Времяисследован.

Группыбольных Q X J& Т

Т
Основн. 0,09±0,007 0,22+0,08 0,46±0,03 0,59+0,021 С • Контр. 0,01+0,006 0,П±0,005 0,39+0,02 0,50+0,03

р < 0,001 ^ 0,001 ^  0,001 ^ 0,01

Ш с. Основн.
Контр.

0,11+0,07
0,1140,001

0,13±0,08
0,13+0,001

0,39+0,02
0,44*0,03

0,51±0,02
0,56*0,01

р >0,01 >0,01 *  0,001 < 0,02

П  с. Основн. 0,10+0,02 0,12*0,01 0,43+0,01 0,55+0,01
Контр. 0,11*0,01 0,08*0,02 0,78*0,02 0,56+0,01

Р >  0,01 г: о.оь /  0,001 >  0,01

X с. Основн. 0,12±0,02 0,12±0,01 0,33*0,01 0,41*0,001
Контр. 0,16*0,01 0,16*0,02 0,65±0,01 0,82+0,01
Р ^  0,001 ^0,001 *  0,05 <  0,001

Примечание. Достоверность различий определяли при сопоставле
нии с показателями исследуемых контрольной группы.



Продолжение табл.4.10.

Времяисследован.
Группыбольных / / Ю с

Т
L

i

I с. Основн. 0,05±0,004 0,47+0,05 23,0+0,13 0,,4b+n,:-'4!Контр. 0,04+0,004 0,52+0,02 23,0+0,00 а,47±0,ч4
р > 0,001 < 0,02 >  0,01 1 ̂  Г. Л';

11|

Ш с. Основн. 0,08*0,03 0,56чО,05 24,0+0,5
j

O', 6 +0,[Яз
Контр. 0,40j0,004 0,48*0,05 22,7±0,7 0,4 ±0,04
Р <0,05 >  0,01 < 0,02 < 0,001

И  с. Основн. 0,12*0,06 0,55*0,05 22,0±1,0 1,1 +0,0
Контр. 0,05±0,02 0,40+0,05 20,0+0,2 0,5 +О.М2

Р <0,01 >  0,01 >0,01 <  о,о:з

X с. Основн. 0,06±0,001 0,6 +0,01 19,0+1,2 1,0 ±0,1
Контр. 0,04*0,002 0,5 +0,01 20,0+1,0 0,4 ±0,02

Р <  0,01 <  0,001 >  0,01



у больных с инстракаро- 
тидным введением препа
ратов

В - контрольная группа 
норма 
изменение

Рис.4.6. 1:::!?.:.'Л!ка кровенаполнения cccjzob (по данньзл рес.-нцефалогр&ьли)



В противоположном полушарии уоловил дли кровитока в 
послеоперационном периоде хуже, несмотря на проведенную в 
некоторых случаях хирургическую декомпрессию (трефинация, 
резекционная трепанация). Кровоток был снижен за счет более 
стойкого спазма церебральных сосудов (нарушен приток) и ве
нозной атонии (затруднен отток).

Тем не менее, интракаротидные инфузии, в свою очередь, 
стимулируют и улучшают кровоток в сосудах противоположного 
полушария мозга. Доказательством тому является отсутствие 
асимметрии в правом и левом полушарии мозга по некоторым по
казателям в самые различные дни послеоперационного периода; 
нормализация тонуса и восстановление эластичности сосудов к 
10-12 суткам.

Б третьей группе сравнивали реографические показатели 
тонуса сосудов в полушарии противоположном наибольшему по
вреждению у больных с интракаротидными инфузиями и у боль
ных, леченных без них.

У больных, не леченных о помощью интракаротвдных инфу- 
зий (табл.4.6 ), значительно уменьшена скорость распростра
нения пульсовой волны (0,01±0,006 в I сутки и 0,16±0,01 на 
10 сутки, р* 0,001). По сравнению с противоположным полуша
рием больных, где проводились интракаротидные инфузии, сосу
дистый тонус повышен, в I сутки выявлен медленно купирующий
ся спазм (увеличение в 2 раза 0,16±0,002, р^0,001). Ве
нозный отток также был более затруднен в сосудах противопо
ложного наибольшему повреждению полушария у тех больных, ко
торых не лечили артериальными инфузиями: увеличение показа
теля на 6 сутки (0,43±0,001 против 0,78±0,02, р < 0,001) и 
10 сутки (0,33±0,001 против 0,65±0,01, р-£0,65), увеличение



дикротического и диастолического индекса в 1,5 раза.
Тоническое напряжение сосудов было более выражен

ным, достоверная асимметрия по этому показателю была на 6 
и 10 сутки.

В итоге 1фовенаполнение сосудов мозга уменьшилось в 2 
раза у больных в противоположном полушарии, не леченних ии- 
фузиями, асимметрия реографического индекса выражена и раз
личия достоверны (1,1+0,06 - больные с инфузиями против 
0,5+0,02 /р<£0,05/ - без таковых).

Хотя у больных о функционирующим катетером на противо
положной стороне, т.е. на стороне наименьшего повреждения 
также выявлен спазм и повышение сосудистого тонуса в I, 3 
сутки и тенденция к атонии в последующие дни, но в сосуд; а 
противоположного полушария у больных, которым не проводили 
инфузии, этот процесс был наиболее глубоким и длительным. 
Особенно выраженные нарушения кровообращения в сосудах моз
га у этих пострадавших были зарегистрированы в первые и 
третьи сутки.

4.2. Показатели энергетического обмена 
в процессе лечения

В процесое лечения мы проследили взаимосвязь некоторые 
метаболических одвигов в ближайшем посттравматическом и 
послеоперационном периоде.

С этой целью была изучена динамика показателей кислотно
щелочного равновесия, концентрации лактата, пирувата в при
текающей к мозгу артериальной, в оттекающей венозной крови и 
ликворе в наиболее ответственные периоды течения травматиче
ской болезни мозга: в I, 3, 6 и 10 сутки.



Рис.4.7. Концентр— -̂, молочной кислоты в крови, отте-алцей 
от мозга, г. .згхворе.
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Рис.4.8. Концентрация ^гровиноградной кислоты в крови, от- 
текаэдей от и:зга, и ликворе в процессе лечения
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Все обследованные больные, леченные по предложенной 

схеме о включением интракаротвдных инфузий, были раздело:' 

на 2 группы: выжившие - I группа и погибшие - П группа.

В I группе была выявлена следующая динамика показате

лей: в первые сутки - умеренное повышение молочной кислоты, 

как в крови, так и в ликворе, но цифры в пределах верхней 

границы нормы (в крови 1,8+0,6 ммоль/л / р < 0,01/, в ликворе 

2,03±0,02 ммоль/л /р<1 0,02/) • И в последующие дни концентра

ция молочной кислоты была в пределах нормы и в крови, и в 
ликворе, за исключением шестых суток, когда концентрация мо

лочной кислоты в крови повысилась до 2,6+0,05 ммоль/л 

(р-£0,01). Показатели пировиноградной кислоты также бил:: 

близки к нормальным в крови и повышены в 2-3 раза в ликворе, 

особенно в I сутки (0,30+0,01 ммоль/л, p^O.OI) (рис.4.7 ; 4,8).
Несмотря на ути, казалось бы, благополучные данные, ука

зывающие на нормализацию тканевого метаболизма, индексы окис

ления свидетельствовали о гликолитической направленности 
окисления в течение всех дней лечения. Так, у I группы боль

ных в I сутки избыток лактата составляй 3,06+0,52 ммоль/л 

vp^0,05), на 3 сутки произошло его снижение до 2,1+0,09 
ммоль/л (р<0,01), на 6 сутки он вновь увеличился до 5,7+чо5, 
(р^0,01; и на 10 сутки этот индекс с отрицательным знаком, 

т.е. к 10 суткам избытка лактата в крови нет.
Аналогичные по направленности данные получены и при вы

числении лактат-глюкозного индекса. В I сутки он повышен до 
16,8+0,3# /р4:0,05/ (норма 0-10#); на 3 сутки сохраняется 
активное окисление глюкозы 16,0+0,01# (р<0,01), к 6 суткгш 
интенсивность окисления глюкозы возрастает почти в 3 рази по 
отношению к норме - 29, 5±2,6% (р<0,01). К 10 суткам ЛГИ



Рис.4.10. Концентрация избытка лактата п процессеисследования ( L) ---- выздоровевшие углорше болыше
кги»/.

Ж Y\

Рис.4.9. Динамика аэробного окиолсппл по к-с/'о] ̂ до глюкоз- ноглу индексу в процессе интенсивно., ve, an.iu
.. I . — — виздоровеБПге болыше    умершие больные



нормализуется и становится 11,2+1,8# i.p*0,05 ).
Соответствует этим показателям и динамика кислородно- 

глюкозного индекса. Получены следующие его изменения (нор
ма 80-100#)(Рис.4.II).

У П группы больных, то есть у умерших, наблюдалась не
сколько иная картина метаболических расстройств,.

Содержание молочной кислоты в оттекающей от мозга крови 
было незначительно повышено в I и 3 сутки и соответственно 
равнялось 3,0*0,05 ммоль/л tp<0,02; и 2,6+0,04 ммоль/л 
^р<0,01); в остальные дни показатели соответствовали нор
мальным величинам. В ликворе концентрация молочной кислот и 
не превышала нормы.

Концентрация пировиноградной кислоты была повышенной в 
I сутки в 3 раза, как в крови оттекающей от мозга, так и в 

ликворе; на 3 сутки в 2 раза в той и другой среде. К 6 и 1и 
дням показ'атели ПВК нормализовались и в крови и в ликворе.

По расчетным индексам окисления выявлено выраженное 
преобладание анаэробного гликолиза в первые дни, переходяще
го в полное угнетение окислительных процессов в последующие. 
Максимальное напряжение анаэробных процессов было в дни 
смерти. В это же время избыток лактата достигал самых высо
ких цифр (рис.4.10). j

Избыток лактата у умерших больных имел тенденцию к по
вышению, начиная с I суток 7,9+0,2 ммоль/л (р-^0,05); нмI *■3 сутки этот показатель уменьшился до 2,2+0,02 ммол*>/л :
(р<0,05); на 6 сутки максимальное увеличение его дб 14,'Л
*0,01 ммоль/л (р < 0,05) приблизительно в это время |5оль:л::;:-

/ I 1ство больных погибало. К 5-8 и 10 суткам л Z вновь умень

шался до 3,1*0,01 ммоль/л (р^О.Об). Лактат-глюкоз hi, j il  пн.: ::с| )в зависимости от времени выживаемости и продолжительности;
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12. Динамика pH оттекающей от мозга крови в процессе лечения
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Рис.4.II. Динамика лактат-глюкозного индекса в процессе лечения
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интенсивного лечения изменялся несколько иначе (рис.4.11).
Интенсивность аэробного окисления у умерших больных o,,i 

ла довольно высокой в I и 3 дни, а на 6-10 кислородное окис
ление глюкозы почти прекратилось. КГИ имел следующие значе
ния (рис.4.12).

Активность фермента.общей лактатдегидрогеназы в процес
се лечения и развития патологических процессов в остром пос
леоперационном периоде у больных с тяжелой черепно-мозговой 
травмой была умеренной и показатели не выходили за пределы 
нормы, за исключением 6-х суток у выживших больных, когда 
активность ЛДГ была вдвое выше нормы, т.е. 8,2±0,6% (p<0,o.L) 
(норма 0,8-4).

pH ликвора на протяжении всего периода лечения у боль
ных выживших было в пределах нормы и составляло 7,35*0,05 
мм рт.ст. (р-̂  0,001), у погибших в ликворе во все дни иссле
дования выявлен ацидоз, pH = 7,23*0,05 мм рт.ст. (р<0,05). 
Ацидоз ликвора у погибших больных, вероятно, связан с накоп
лением органических кислот, в том числе и пировинограцной, 
вследствие преобладания гликолитических процессов.

Таким образом, у больных с тяжелой черепно-мозговой 
травмой в ближайшем послеоперационном периоде происходит ак
тивация гликолиза. Нормальные и субнормальные значения мо
лочной и пировинограцной кислот свидетельствуют о достаточ
ной медикаментозной коррекции метаболических раоотройстп.
УИПЛИЧОНИО ПИрОЛИНОГрПДИОЙ КИСЛОТЫ II 3 рази ь лиююри и 11
оттекающей от мозга крови говорит за интенсивность анаэроб
ного окисления в I сутки, когда эффективность проводимой те
рапии из-за её малого орока и выраженности мотаболичеоких 
нарушений недостаточна.

Активацию гликолиза подтверждает общая направленность



окислительных процессов, которая одинакова в начальном пе
риоде лечения в обеих группах, но впоследствии (на 6-10 сут
ки) пути образования энергии у них разные.

У выживших вначале преобладает бескислородное окисле
ние - нарастает избыток лактата и повышен лактат-глюкозный 
индекс. Одновременно с этим активируется и кислородное окис
ление (КГИ - 164,3±2,9$). Это происходит, вероятно, под вли
янием интенсивного лечения: улучшение церебральной гемодина
мики, реологических свойств крови, подведение лекарственных 
препаратов непосредственно к клеткам мозга; адекватной окс.л- 
генации (ИВЛ) и восполнения углеводных ресурсов, а также , 
вследствие напряжения компенсаторных механизмов метаболг.че|-Iских процессов. Отчетливо виден эффект проводимой те iriniii; iia

i

3 сутки: максимальное кислородное окисление глюкозы :i угне
тение гликолиза. К 6 дню, несмотря на усиленную терашю, J 
гликолитические процессы вновь превалируют. Этот фак̂ г гл̂:.: 
объяснить угнетением тканевого метаболизма, вследствие по-, 
слеоперационного отёка мозга, пик которого наступает! обычп'и

Iк 5-6 суткам. Отёк мозга в этот период подтвержден и; клини
чески. К 10 дню происходит полная нормализация обменных про
цессов: анаэробный гликолиз угнетается, клетки мозга, перехо 
дят полностью на кислородное окисление. ;

У погибших повреждение мозга обширнее и тяжелее, и п< 
тому быстро справиться с гликолизом гораздо труднее. В I сут
ки у них избыток лактата большой (7,9+0,2 ммоль/л), увели
чено содержание в 2 раза молочной и в 3 раза пировиноградной 
кислот в ликворе. Бескислородное окисление глюкозы незначи
тельное, а кислородное выраженное (рис.4.13). К 3 суткам г|од 
влиянием лечения анаэробное окисление уменьшается, а кисло
родное достигает максимума (КГИ - 294,3+8,5$ (р<0,01). ь



дальнейшим наступает угнетение и анаэробного и аэробного 
гликолиза: уменьшается л /, КГИ, но ЛГИ увеличен вдвое - 
оставшиеся функционирующие клетки мозга используют глюкозу в 
процессе гликолиза. У ряда больных в день смерти ни в крови, 
ни в ликворе не было обнаружено продуктов обмена гликолиза, 
КГИ и ЛГИ были с нулевыми показателями; эти данные предше
ствовали полному прекращению метаболизма в умирающих клетках 
мозга.

Активность ферментативной системы была в пределах нор
мы - нормальные показатели ЛДГ, а в некоторые дни даже сни
жение ее активности. Сниженной активностью лактатдегидроге- 
нази можно объяснить накопление пировинограцной кислоты в 
оттекающей от мозга крови и ликворе и затруднение превраще
ния е«; в молочную кислоту.

Полученные данные свидетельствуют о том, что применяе
мый комплекс интенсивной терапии способствует активации 
аэробных процессов и тормозит анаэробный гликолиз. Это под
тверждает следующий клинический пример.

Больной 0., история болезни № 1929, 40 лет, поступил в 
36 ГТБ 17/1У-80 г., по поводу тяжелой черепно-мозговой трав
мы. Характер и время травмы неизвестны. При поступлении со
стояние больного тяжелое: сознание-сопор, нарушение дыхания 
центрального генеза (волнообразное); гемодинамика неустойчи
вая, тенденция к гипотонии: АД - 80/50-90/60 мм рт.ст., 
пульс 104 уд.в мин. Клиническое и рентгенологическое обсле
дование позволило установить следующий диагноз: "Перелом 
свода и основания черепа, тяжелый ушиб головного мозга с 
размозжением вещества мозга и сдавление субдуральной гемато
мой слева". Через 2 часа после поступления произведена кост-



нопластическая трепанация черепа с обеих сторон с удалением 
костных лоскутов.

Больной в течение всего послеоперационного периода ле
чился в специализированном нейрореанимационном отделении. В 
течение 10 дней проводился вышеописанный комплекс интенсив
ной терапии: ИВЛ с момента поступления, умеренная краниоце
ребральная гипотермия, инфузионная терапия и т.д. На опера
ционном столе произведена катетеризация сонной артерии сле
ва, так как во время операции наибольшее повреждение было 
обнаружено слева (массивное размозжение вещества мозга, суб- 
дуральная гематома).

При поступлении и на протяжении всех 10 дней жизни про
водилось комплексное обследование и соответствующая коррек
ция лечения.

До начала лечения, при поступлении больного в стационар 
4 / = 4»8 ммоль/л, ЛГИ - 45#, КГИ - 60#; в крови компенсиро

ванный метаболический ацидоз pH - 7,36, BE - (-15), в ликво
ре МК - 3,8 ммоль/л, ПВК - 0,14 ммоль/л, pH ликвора - 7,2.

В I сутки послеоперационного периода состояние практи
чески без изменений: появилась клиника отёка мозга; ликвораI

i иое давление 260 мм водного столба, тахикардия до 140 уд, it
! мин., гипертензия до 160/90-180/100 мм рт.ст. С развитием
' судорог, тахикардии, гипертермии диагностируется диэнцесТюлъ- 

ный синдром. Усилена нейровегетативная блокада. Показатели 
тканевого метаболизма мозга несколько улучшаются: л {_ - 

i 2,3 ммоль/л, ЛГИ - 20#, КГИ - 140#, КЩР - субкомпенсиронап
ннй дыхательный алкалоз (ИВЛ в режиме гипервентиляции); МК
ликвора 2,6 ммоль/л, ПВК - 0,20 ммоль/л, pH - 7,4. ;



К третьим суткам состояние улучшается: купировано воз
буждение, диэнцефальный синдром; сознание - сопор; ликворное 
давление - 120 мм водного столба. Клинические данные соот
ветствуют биохимическим показателям: л - 0,3 ммоль/л, ЛГИ- 
- О#, КГИ - 100#; сохраняется субкомпенсированный дыхатель
ный алкалоз в крови; МК ликвора - 1,4 ммоль/л, ПВК - 0,113 
ммоль/л, pH ликвора - 7,3. Данное состояние явилось след
ствием интенсивной терапии, но несмотря на это из-за обшир
ного органического повреждения мозга справиться с нарастаю
щим патологическим процессом не удалось. Начиная с 5 суток, 
состоянии больного постепенно ухудшалось, хотя показатели 
окислительного обмена оставались на субнормальном уровне:
A L - 2 ммоль/л, ЛГИ - О#, КГИ - 150#; алкалоз переходит
в метаболический ацидоз; МК ликвора - 1,4 ммоль/л, ПВК - 
0,14 ммоль/л, pH - 7,3.

Состояние прогрессивно ухудшалось, проводимая терапия 
неэффективна и на 10 сутки больной умирает. В день смерти 
4 1_ - 0 ммоль/л, ЛГИ - О#, КГИ - 20#, декомпенсированный ме
таболический ацидоз в крови: pH - 7,21; BE - (-10), МК лик
вора 4,8 ммоль/л, ПВК - 0,12 ммоль/л, pH ликвора - 7,0. По
лучили полное угнетение метаболических процессов в день 
смерти.

Данная демонстрация подтверадает тот факт, что методами 
интенсивной терапии и, в частности, немаловажную роль в этом 
играют, на наш взглмд, интракаротидные инфузии, можно дли
тельно поддерживать тканевой метаболизм мозга на субнормаль
ном уровне, но, к сожалению, из-за обширности и тяжести 
травмы наступает функциональная декомпенсация и смерть моз
говых клеток.



Определение концентрации органических кислот в крови и 
ликворе, как показателей степени гликолиза, имеет немаловаж
ное значение в диагностике осложнений и в прогнозе травмати
ческой болезни мозга, так как было замечено, что биохимиче
ские показатели предшествуют клиническим признакам. Следую
щее клиническое наблюдение подтверждает это положение.

Мольная Ч., история болезни 2188, 51 года, поступила 
в П'Б № 36 31/1У-81 г. в тяжелом состоянии по поводу череп
но-мозговой травмы в алкогольном опьянении. Характер и время 
травмы установить не удалось. Сознание - сопор, дыхание шум
ное, тахипноэ до 30 в минуту, гемодинамика неустойчивая, 
тенденция к гипертензии. Диагноз: "Перелом свода и основания 
черепа, тяжелый ушиб головного мозга со сдавлением субду- 
ральной гематомой справа".

Через 4 часа произведена костнопластическая трепанация 
черепа справа без удаления костного лоскута. После операции 
состояние больной улучшилось.

В I сутки - сознание - легкое оглушение, сохраняется 
гемипарез справа стабилизировалась гемодинамика. В течение 
трех суток проводилась ИВЛ, в течение 2-х суток интракаро- 
тидные инФузии справа.

В I сутки получены следующие показатели: л / - 5,07 
ммоль/л, ЛГИ - 36%, КГИ - 60%; метаболический ацидоз отте
кающей от мозга крови (pH мет.- 7,31, BE - 6), в ликворе МК- 
1,9 ммоль/л, ПВК - 0,135 ммоль/л, pH ликвора - 7,3; ЛДГ- 4,2.

На третьи сутки состояние больной средней тяжести; в 
сознании, жалобы на головную боль, держится легкий правосто
ронний гомлпарез. Интракароткдные инфузии прекращены. В это 
вред/де биохимические показатели свидетельствовали об у лучше-



нии метаболических процессов, а именно: л / = 0,2 ммоль/л,
ЛГИ - 2$, КГИ - 150#; дыхательный компенсированный алкалоз 
в крови; pH ликвора - 7,4; МК ликвора - 0,8 ммоль/л; ГШК лик
вора - 0,079 ммоль/л.

Больная переведена в нейротравматологическое отделение. 
На 7 сутки состояние больной ухудшилось, сознание -'со

пор, появилась правосторонняя очаговая неврологическая симп
томатика. Сделана ангиография и выявлена резидуальная гема
тома справа; произведена ревизия послеоперационной |раны (,: 
удалением гематомы. Перед ухудшением состояния (на ч. с.угIбиохимические показатели указали на резкое расстройство ги- 
таболизма, которое клинически проявилось чуть позже:: ^ /'- 
= +14,8; ЛГИ - ЬЬ%, КГИ - 12#, МК ликвора - 3,4 ммоль/.'.,
ПВК - 0,17 ммоль/л, pH ликвора - 7,2. В крови, оттека: qc;, 
мозга, метаболический ацидоз (pH мет.- 7,25; BE - Ij3). ■

Послеоперационное течение гладкое, но при обследовании 
больной на 10 сутки анаэробный гликолиз превалирует над 
аэробным, что в данный момент не соответствует состоянию Iбольной (она в сознании, расстройств со стороны жизненно J 
важных органов нет); л / = +4,2 ммоль/л, ЛГИ - 38#, Kill- ш%, 
pH ликвора - 7,28, МК ликвора - 1,9 ммоль/л, ПВК - 0,18 
ммоль/л; оубкомпенсированный метаболический ацидоз. На II 
сутки произошло резкое ухудшение состояния: сознание - кома, 
вновь начал прогрессировать правосторонний гемипарез, появи
лись патологические знаки. Больной проведена ревизия после
операционной раны: обнаружен выраженный отёк мозга и неболь
шая резидуальная гематома. Удален костный лоскут. После 3~: 
операции состояние быстро улучшалось и на 35 сутки в удов
летворительном состоянии больная была выписана домой.



Данное наблюдение показывает, что изменения биохимиче
ских процессов отражают функциональное состояние клеток моз
га и могут в ряде случаев предшествовать клиническим прояв
лениям.

4.3. Изменение газов крови под влиянием лечения
Расстройство метаболизма, которое имеет место при тяже

лой черепно-мозговой травме, сопровождается изменением ки
слотно-щелочного равновесия (Р.Д'.Касумов,1973; В.В.Щсдренок, 
1971).

Показатели КЩР изучали в притекающей артериальной и от
текающей от мозга венозной крови. Исследовали pH, BE, рСС^, 
артерио-венозную разницу по содержанию и напряжению кислоро
да.

Показатели КЩР артериальной крови обычно указывает и; 
степень выраженности гипоксической гипоксии, которая у П о л 
ных с тяжелой черепно-мозговой травмой развивается с первых 
часов вследствие дыхательной недостаточности. Развшзшуюея 
острую дыхательную недостаточность мы старались купировал 
сразу же при поступлении болт чего в стационар при помощи пс- 

I кусственной вентиляции легких, наложения трахеостомы, актив
ного дренажа и санации трахеобронхиального дерева, адекват
ной оксигенации и т.д. Продленную ИВЛ кислородно-воздушно!; 
омесью в режиме умеренной гипервентиляции в послеоперацион
ном периоде проводили длительно, от нескольких часов до ме
сяца, в зависимости от показаний.

В артериальной крови изменения Щ Р  были незначительными 
и носили двоякий характер. В первые часы поступления до на
чала интенсивной терапии выявлен метаболический ацидоз, о,л



Рис.4.12. Динамика pH оттекающей от мозга крови в процессе лечения

BZ

Рис.4.13. Динамика BE в оттекающей от мозга крови на этапах исследования - - - - - -  выжившие больные  ---  умершие больные



нако, резко выраженной декомпенсации его не было.
У отдельных больных в день смерти наблюдали декомпенси- 

рованний метаболический ацидоз, который не поддавался кор
рекции.

У основно:: массы обследованных наблюдали алкалоз сме
шанного характера на протяжении всех дней лечения. У выжив
ших больных преобладал дыхательный алкалоз, у погибших - ме
таболический. По степени тяжести алкалоз был субкомпенсиро- 
ванным. По мнению многочисленных авторов (А.И.Арутюнов,1969; 
В.В.Щедренок,1971; Р.Д.Касумов,1973; Н.Р.Шахнович, М.Ш.Про
мыслов, 1981) , при тяжелой черепно-мозговой травме, независи
мо от способа лечения преобладает декомпенсированный метабо
лический ацидоз. Мы не наблюдали подобных расстройств.

О степени выраженности циркуляторной гипоксии судили по 
показателям КЩР в оттекающей от мозга венозной крови, по ар- 
терио-венозной разнице по напряжению кислорода.

Иасищение кислорода артериальной крови поддерживалось 
на субнормальном уровне 82*0,02% (р^0,01), напряжение ки
слорода снижалось до 8,4+0,05 кПа (р <0,01).

я оттекающей от мозга крови был компенсированный сме
шанный аллалоз с преобладанием в отдельные дни то распира- 
торного, то метаболического компонента. В группе умерших ал
калоз бил более выраженным, особенно на третьи и шестые сут
ки (рис.4.13, 4.14, 4.15).

К 10 дню эти показатели приблизительно на том же уров
не. Артерио-венозная разница по содержанию кислорода у вы
живших больных незначительно снижена в I сутки 20,6*0,4 
(р< 0,02); постепенно нарастает к 6 - 36,2*0,3 об.%,(р*0,02) 
и нормализуется к десятым - 26,6*0,02 о6,% (р<0,01). Арте-



Рис.4.12. Динамика pH оттекающей от мозга крови в процессе

Рис.4.14. pH ликвора в процессе интенсивного лечения больных!
  выжившие больные

I _.—  умершие больные
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Рис.4.16. Динамика артерио-венозной разницы по напряжению кислорода -----  у выживших больных

-----  у умерших больных

et/гки
Рис.4.15. Динамика ЛДГ в оттекающей от мозга крови

  у выживших больных
-.—  у умерших больных



Рис.4.17. Динамика напряжения углекислого газа в оттекающей от мозга крови ----- у выживших болы иг-
у умерших больше

Рис.4.18. Динамика артерио-венозной разницы по кислороду
- - - - - -  у выживших больных
 __   у умерших больных



рио-венозная разница по напряжению кислорода постепенно по
вышается d процессе лечения с 2,5*0,03 КПА в I сутки до 
4,0+0,7 Ш1А (р<0,02) к десятым.

В группе умерших изменения артерио-венозной разницы по 
содержанию и напряжению кислорода носили противоположный ха
рактер. Довольно высокая артерио-венозная разница по содер
жанию кислорода в I сутки 25,0+0,8 о6& Ср<0,02) уменьши
лась до 7,6*0,6 о6.% (р4 0,001) к 10 суткам. Аналогичные из
менения претерпевала артерио-венозная разница по напряжению 
кислорода 2,9+0,06 КПА в первые сутки и 1,5*0,05 КПА (p^OI)

ftк дссято;.у дню (рис.4.16, 4.17, 4.18).
У некоторых больных за день до смерти A-В О2 была очень 

низкой и доходила до 0-3 об.#. Подтверждением этого может 
служить следующий пример.

Больной К., история болезни № 2332, 59 лет, поступил в 
приемное отделение 36 ГТБ 9/У-80 г. в алкогольном опьянении 
по поводу черепно-мозговой травмы. Был диагностирован пере
лом свода и основания черепа, тяжелый ушиб головного мозга с 
размозжением вещества мозга и сдавлением субдуральными гема
томами с обеих сторон. Через 2 часа 40 минут после поступле
ния произведена костноплаотичоокоя трепанация чоропа о обоих 
сторон с удалением костных лоскутов. При поступлении состоя
ние больного тяжелое, сознание - оглушение, неустойчивая ге
модинамика, расстройство дыхания по центральному типу. В те
чение всех 6 дней жизни больной лечился в специализированном 
нейрореанимационном отделении. Проводился весь комплекс ин
тенсивной терапии: ИВЛ в течение 4 суток, краниоцеребральная 
гипотермия в течение 3 суток, нейровегетативная блокада, об
щая, регионарная, коррекция нарушенного обмена и т.д. На 2 
сутки поило оппрлции больному китоториаирошша лоипя ооннал



артерии, которая фуикциоиирополи и точоиио чотицох дней, 
вплоть до дня смерти.

Начиная: с первых суток, у больного превалировали ана
эробные процессы, за это говорили низкие цифры насыщения и 
напряжения кислорода в притекающей и оттекающей от мозга 
крови: в I сутки A-В разница по кислороду - 4#; A-В р02 = 
=2,3 КПА. В артериальной и оттекающей от мозга крови дыха
тельный алкалоз (за счет длительно проводившейся искусствен
ной гипервентиляции).

После начала функционирования мптракаротцщюго катет-фа 
A-В О2 = 12 об.#; A-В р02 = 4,8$, алкалоз сохраняется. 1!о, 
несмотря на усиленное интенсивное лечение, состояние больно
го прогрессивно ухудшалось. Аэробные процессы максимально 
угнетены, клетки мозга не способны поглощать кислород и, 
практически, притекающая и оттекающал от мозга кровь содер
жала одно и то же количество кислорода.

На 6 сутки, в день смерти, получили следующие дашше: 
A-В 0£= 3#; A-В р0£= 0,5 КПА, алкалоз переходит в декомпен- 
сированный метаболический ацидоз (рН= 7,21, BE = -13,5).

Низкая артерио-венозная разница по кислороду сохраня
лась в течение всех 6 дней жизни; активизация аэробных про
цессов на 3 сутки явилась результатом интенсивно!; терапии, 
в том числе и интракаротвдных инфузий. Но интенсивна тера

пия послеоперационного периода не смогла восстанов: ть ; 
строенный метаболизм.

В процессе лечения была выявлена зависимость гле;д̂ у ;п . - 
ведением интракаротидных инфузий и повышением артсрио-веноз- 
ной разницы по кислороду. У многих больных сразу же после; 
начала интракаротидного введения лекарственных препаратов j 
значительно увеличилась A-В 02. I j



Следующее наблюдение подтверждает этот факт.
Больная К., история болезни № 2489, 40 лет, поступила в 

приемное отделение ГТБ № 36 П/УП-80 г. в алкогольном опья
нении. За час до поступления была найдена в подвале дома в 
коматозном состоянии. Время травмы неизвестно. При поступле
нии было проведено комплексное обследование, после чего 
установлен следующий диагноз: "Открытый перелом свода и ос
нования черепа. Тяжелый ушиб головного мозга с размозжепием 
вещества мозга и сдавлением субдуральной гематомой слева". 
Выполнена костнопластическая трепанация черепа слева с уда
лением костного лоскута.

При поступлении состояние больной тяжелое: сознание - 
кома, АД - 60/0 мм рт.ст., пульс - 140 уд.в мин., выраженные 
расстройства дыхания по центральному типу.

В течение 6 дней больная находилась на лечении в нейро- 
реанимационном отделении. В I сутки после операции катетери
зирована левая сонная артерия. Послеоперационный период про
текал тяжело, в частности, крайне неустойчивой была гемоди
намика: были моменты, когда артериальное давление снижалось 
до 40/0 и тахикардия доходила до 160 уд.в минуту. В течение 
'J суток больнил в коматозном состоянии, клиника отёка мои га. 
Несмотря на это, оксигенация крови достаточная, с хорошей 
утилизацией клетками мозга кислорода.

В первые сутки после операции A-В О2 = 42%, A-В р02 =
= 2 КПА; выраженный метаболический алкалоз - pH = 7,63;
BE = +18: рС0£ = 4,9 КПА. На третьи сутки A-В О2 = 22%,
A-В рОо = 2,2 КПА, сохраняется субкомпенсированный метаболи- 
чо о кий алкалоз: pll = 7,44, ВК = +6, рСХ^ = 4,7 КПА.

С третьих суток соотояние пострадавшей улучшилось: пол
нилось ЛОНОО 00УИШ1И0, положительная новрологичоокмя ошгго



матике., стабилизировалась гемодинамика, появилось адекватное 
спонтанное дыхание. Прекращается ИВЛ. К шестому дню устанав
ливается словесный контакт, больная ориентируется в происхо
дящем, сохраняется легкий гемипарез, A-В 0 2 = 48$, A-В р(^ -  

4,8 КПА, КЩС в пределах нормы - pH = 7,41, BE = +1,5, рС02 =
= 15,1 КПА.

Для дальнейшего лечения больная переводится в нейро
травматологическое отделение и на 25 сутки выписывается в 
удовлетворительном состоянии из стационара. j

Вовремя начатая интенсивная терапия с включением интра
каротидных инфузий позволила сохранить в ближайший послеспе- 
рационный период аэробный метаболизм на достаточно высоком 
уровне и восстановить функциональное состояние клеток мозга.

i
,4.4. Состояние объема циркулирующей крови

Одной из причин изменения центрального и органного кро
вообращения являются нарушения в объеме циркулирующей кропи. 
ОВД непосредственно и рефлекторно влияет на сосудистый то
нус, на скорость кровотока, на сердечный выброс, на микро
циркуляцию, на реологические свойства крови, на гомеостаз, 
на степень тканевой перфузии, снижение которой неизбежно ве
дет к серьезным нарушениям клеточного метаболизма. Объем! 
крови связан с различными разделами динамики кровообращения, 
с многочисленными сердечно-сс ■зудистыми рефлексами, р баро- и 
хеморецепторами, с регуляцией баланса жидкости, электролитов, 
белков, с образованием и разрушением эритроцитов, с гормо
нальной деятельностью. Эти к многие другие гомеоста 
механизмы влияют ни ОВД и :э свою очередь подоержены 
волемических нарушений. Поэтому поддержание ОЦК на

гическлпIатПШ!П!ММ



ном уровне является залогом нормализации мозгового кровообра
щения и метаболизма.

При тяжелой травме мозга имеются этиологические предпо
сылки для изменения ОЦК. Это и экзогенные потери: кровопоте- 
ря, рвота, гипервентиляция, гипертермия и т.д., и эндогенные 
потери: увеличение объема межклеточного пространства, пато
логическая секвестрация эритроцитов в дилатированных перифе
рических сосудах.

Кроме того, из-за повреждения центральных механизмов, 
регулирующих гидродинамические процессы в организме, могут 
развиться синдромы избыточного диуреза с потерей натрия или 
с задержкой воды и усиленной эксрфецией натрия, запаздывание 
антидиуреза (А.А.Тикк,1969). Все эти факторы приводят к ги- 
поволемии, следствием которой является стойкая вазоконстик- 
ция, что резко нарушает кровоток в мозге и ведет к тяжелому 
расстройству гомеостаза. По мнению ряда авторов, стойкая, 
длительная гиповолемия может быть пусковым механизмом неко
торых осложнений в жизненно важных органах (сердце, легкие,
почки, печень), и без ее ликвидации лечение других рас-

«стройств является не эффективным.
Снижение объема циркулирующих эритроцитов ведет к раз

витию гемической гипоксии, которая усугубляет уже имеющуюся 
при травме мозга циркуляторную и тканевую гипоксии. Тяжелые 
расстройства ОЦК наступают, как в первые сутки послеопераци
онного периода, так и в процессе лечения. Дефицит ОЦК в про
цессе лечения поддерживается иногда бесконтрольным длитель
ным применением диуретиков и несбалансированным водным обме
ном.

На снижение ОЦК при тяжелой, черепно-мозговой травме 
указывает ряд авторов. Так, О.Д.Колюцкая с соавт.(1979) пи-



шет, что при исследовании показателей кровообращения у по
страдавших с тяжелой травмой черепа обращало на себя внима
ние снижение ОЦК на 10-15$, даже у пострадавших без призна
ков наружного кровотечения на фоне стабильных показателей 
пульса и артериального давления.

Изучить динамику ОЦК в процессе лечения нас заставил 
еще и тот факт, что у подавляющего большинства больных мы 
наблюдали длительную неподдащуюся коррекции анемию (сниже
ние гемоглобина до 18-22$, уменьшение количества эритроцитов 
до 2,5-1,5 млн.), несмотря на интенсивную терапию.

ОЦК определяли путем разведения красителя уёвередина по 
методике Jfregersen (1944), в I, 3, 6, 10 сутки послеопераци
онного периода. Пострадавших разделили на 2 группы: выжившие 
и умершие.

Полученные нами данные (рис.4.19) говорят о дефиците 
ОЦК в обеих группах на протяжении всего времени исследова
ния. В основном страдал объем эритроцитов.

В группе выживших наблюдалась следующая динамик дефи
цита ОЦК. В I сутки нг;более выраженным был дефицит глобу- 
лпрного объема 48,2+0,4$, который сохранялся вплоть до 10 
суток и составил 24,5+1,2$ (р<0,05).

Дефицит плазменного объема крови был гораздо меньше и 
не играл существенной роли в изменении ОЦК: в I сутки соста
вил 8,2+0,2$; на третьи сутки еще больше снизился, до 4,3+ 
+0,1# (р <0,01) и на 10-е сутки он несколько повысился и со 
ставил 12,3+1,6$ (р<0,001), вероятно вследствие уменьшении 
инфузионно-трансфузионного объема. У 20$ оболедованиих объом 
циркулирующей плазмы на 10-30# превышал должные величины, 
что свидетельствует об избыточнооти переливаемых плазмозаме
щаемых растворов (рио.4.20).



(A)

Рис.4.19. Динамика дефицита ОЦК у выживших больных
ОЦК - объем циркулирующей крови
ГО - глобулярный объом
ОЦП - объем циркулирующей плазмы

Рис.4.20. Динамика дефицита ОЦК у погибших больных
ОЦК - объем циркулирующей крови
ГО - глобулярный объем
ОЦП - объем циркулирующей плазмы



Примером может служить следующее клиническое наблюдение. 
Больная С., история болезни № 5057, 19 лет, доставлена в при
емное отделение через 40 минут после автотранспортной травмы. 
Диагноз: "Откр тый перелом свода и основания черепа, тяжелый 
ушиб головного мозга со сдавлением субдуральной гематом,;, 
слева и внутримозговой гематомой справа. Больной было выпол
нено 2 оперативных вмешательства: в день поступления - резек
ционная трепанация черепа и субвисочная декомпрессия слева, 
трефинация справа, а через 5 суток резекционная трепаиащл 
черепа справа.

Больная поступила в крайне тяжелом состоянии: сознание - 
кома, нарушение дыхания по центральному типу, гипотония, бра- 
дикардия, судорожный синдром. В течение 7 дней жизни проводи
лась усиленная интенсивная терапия: ИВЛ, КЦГ, мощная инТузи- 
онная терапия с переливанием крови, препаратов кротт, кр г-* 
пммммитолой и т.д. Иптрпкпротидмио инфунии ИМ Пропо.н.амиш.. 
так как не удалось пунктировать сонную артерию вследствие 
выраженного отёка мягких тканей. Ежедневно у больной реги
стрировали ОЦК. В I сутки дефицит ОЦК составил 31$, причем 
дефицит плазмы был всего лишь 13$, а объем эритроцитов 59,4$ 
и составил всего лишь 925 мл. вместо 2025 мл. должных. На 3 
сутки ОЦК на 236 мл превышает должную величину, но диспро
порция между объемом плазмы и глобулярным возрастает: на 
86,4# объем плазмы превышает исходный, а объем эритроцитов 
остается в дефиците и составляет 86,3$ (841 мл вместо ::0 мл 

должных).
В день смерти прогрессивно снизился ОЦК на 50$ и, соот

ветственно: ОЦЭ на 60$, и 0ЦП на 40$. Гематокрит в этот день 
составил лишь 18$. И это несмотря на то, что больной за 6 
суток было перелито 2050 мл свежей одногруппной крови.



Из данного примера можно сделать вивод, что коррекцию
плазменного объема можно провести успешно и довольно быстро 
при правильном расчете водного баланса, а вот объем циркули
рующих эритроцитов восполнить гораздо труднее, У данной 
больной на 3-и сутки был нарушен гидроболанс, В ато же время 
появились клинические признаки гипергидратации и снижения 
диуреза.

За счет постоянного глобулярного дефицита, дефицит ОЦК 
в течение всех 10 дней был довольно выраженным: самый незна
чительный зарегистрирован на 6-е сутки - 820,37+269,9 
(р-£0,05), что составило в среднем 18,6/2; в I-е сутки - 21,2# 
и на 10 сутки самым большим 1342,42+218,0 мл (р<£0,05), то 
есть больше 25#.

В отличие от умерших, у выживших объем циркулирующих 
эритроцитов восстанавливался гораздо быстрее и коррелировал 
с улучшением клинических признаков. Это подтверждает следую
щий пример.

Больной И., история болезни Jfi 4506, 33 лет, поступил в 
ГТБ № 36 I4/XI-79 г. Обстоятельства травмы неизвестны. При 
поступлении поставлен диагноз: "Оскольчатый перелом свода и 
основания черепа, тяжелый ушиб головного мозга со сдавлением 
эпидуралыюй гематомой слева".

Через 2,5 часа после поступления больному произведена 
операция - костнопластическая трепанация черепа слева, тре- 
финация справа. С I-х суток пунктирована и катетеризирована 
левая сонная артерия.

При поступлении и в I сутки состояние больного тяжелое: 
кома, расстройство дыхания по центральному типу, недостаточ
ность сердечно-сосудистой деятельности. Больному проводился 
весь комплекс интенсивной терапии, включая ИВЛ и краниоце-



ребральнуто гипотермию. Во время операции перелито 800 мл 
свежей цельной одногруппной крови.

В I-е сутки ОЦК с дефицитом в 32% за счет дефицита чри- 
троцитарного объема, объем плазмы восполнен. На 3 супа'. 
щее состояние и неврологический статус практически без изме
нений. ОЦК с дефицитом в 12о, причем дефицит циркулирующих 
эритроцитов составил 32%, но плазмы бшю на 20% больше долж
ного объема. На 6 сутки состояние больного улучшилось, поя
вилось ясное сознание, регрессировала патологическая невро
логическая симптоматика, но анемия держалась. Больному пере
ливается кровь, стимулируется функция костного мозга. И к 7 
суткам дефицита ОЦК не выявлено. К этому времени прекращена 
ИВЛ и удален катетер из левой сонной артерии. Постепенно со
стояние больного улучшилось и на 46 сутки он в удовлетвори
тельном состоянии выписывается домой.

При обследовании на 10 сутки дефицита ОЦК нет, так как 
ОЦП на 800 мл превышает норму, но дефицит циркулирующих эри
троцитов все-таки есть, хотя и небольшой - 2,5%.

На этом примере видно, что объем циркулирующей плазмы 
восполнялся адекватно и быстро, а объем эритроцитов гораздо 
медленнее. Несмотря ча положительную динамику, под влиянием 
лечения, анемия сохранялась длительно, это подтверждали и 
цифры гематокрита, и количество эритроцитов. Но у выживша 
больных все-таки количество циркулирующих эритроцитов нахо
дилось на оубкомпенсированном уровне в течение всего врем, ни 
лечения.

Анализируя изменения ОЦК в группе умерших, выявили еще 
больший дефицит, чем у выздоровевших. И опять же, в основном, 
за счет дефицита 0ЦЭ, который в I сутки составлял 55+2,8% 
(р<0,01), на 3-и сутки 36,2+1,6% (р<0,01), на 6-е сутки



62,7+10,2# (р < 0,01) и в  день смерти у многих больных был 
70-80 *5,6# (р<0,01)-. Объем циркулирующей плазмы соответ
ствовал таковому у выживших. Наибольшее снижение объема плаз
мы выявили на 6 сутки - 1150,6+253,7 мл (р<0,05), что соста
вило 22,1+0,1#, а на Ю-е сутки дефицит всего лишь 6,1+1,2/
(р-40,05). Прироста объема плазмы ни в один день не получи/ш. 
Объем циркулирующей крови всегда был в дефиците и притом вы
раженном: в I сутки (56,8±2,2#, на 3-и оутки - 22,2+0,I#, m  
6-е сутки 48,6*2,6# и на 10-е сутки - 31,1+3,8# (р<0,01).. 
Несмотря на проведение активной заместительной терапии (пе
реливание крови, препаратов крови, кровезаменителей), стиму
ляцию эритропоэза (препараты железа), восполнение ОЦК было 
крайне затруднительным и большой дефицит сохранялся вплоть 
до смерти. Динамика изменения ОЦК представлена на рис.4.25.

Полученные данные свидетельствуют о том, что в остром 
периоде тяжелой черепно-мозговой травмы наибольшие изменения 
претерпевает глобулярный объем за счет уменьшения циркулирую
щих эритроцитов. Этот факт подтверждает и низкие цифры гег.а- 
токрита (0,26*0,02; р 0,05), которые удерживались на сто;|ъ 
низком уровне длительное время, и выраженное снижение коли
чества эритроцитов в крови (2-2,5 млн.;. Все попытки усил: ть 
медикаментозное воздействие на восстановление ОЦК не увенча
лись успехом. Хотя необходимо отметить, что у тех большое, 
которым проводились интракаротидные инфузии, объем шфкул.Iрующих эритроцитов восстанавливался гораздо быстрее, чем уIтех, которым таковые не проводились, даже несмотря на лот; "ь- 
ный исход. Причина этого факта нам не ясна. j

Эпизодические исследования ОЦК, гемоглобина, количества 
эритроцитов на 20-30 сутки у выздоровевших показали, что не
значительный дефицит ОЦК и сниженный гематокрит (30-32#)



держался длительно и полная нормализация наступала не рань
ше, чем через 1,5-2 месяца.

I
4.5. Коррекция нарушенного гемостаза

i

Немаловажную роль в возникновении тромбозов и геморра
гий при тяжелой травме мозга наряду с повреждением стенки 
сосудов и изменением церебрального кровообращения отводят 
нарушению свертывающей и противосвертывающей системам. Кор
ригирующая тэрапия нарушенного гемостаза должна быть частью 
интенсивной терапиг: острого периода, так как ьто дает воз
можность предупредить развитие тромбозов, тромбоэмболии, ре
зидуальных гематом,'*’,кровотечений, синдрома диссиминированно- 
го внутрисосудистог- свертывания, которые сами по себе могут 
привести к летальному исходу.

Большинство современных исследователей считает, что, 
хотя система свертывания и обладает высокой степенью саморе
гуляции, но может нормально функционировать только в резуль
тате регулирующего влияния центральных нервных образовал1.:;. 
Изменение коагуляционной активности крови при острой череп
но-мозговой травме обусловлено нарушением функциональной дея
тельности ЦНС, в результате дезинтеграции коры, подкорковых 
и стволовых образований мозга (А.А.Смирнов, 1972).

Клинические и экспериментальные исследования показали, 
что при черепно-мозговых повреждениях именно эти образования 
в первую очередь подвергаются травматическим и функциональ
ным расстройствам. Данные нарушения проявляются изменением 
кинетики тонких биохимических процессов и, в частности, вза
имодействием элементов свёртывания. Изменения гемокоагуляции 
при травме мозга могут носить двоякий характер в зависимости
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Рис.4.21. Динамика изменения свертывания крови (по данным тромбоэластограммы) у больных контрольной групп»
выжившие

- - - - -  умершие

Рис.4.22. Динамика концентрами фибрин-мономеров у больных контрольной группы   выжившие



от того, какой отдел мозга имеет наибольшее повреждение. Ча
ще всего d остром периоде черепно-мозговой травмы развивает
ся гипкркоагуляция. Чем тяжелев повреждение мозга, тем выра
женное и длительнее гиперкоагуляция. Пик её наступает на 3-5 
сутки (Н.И.Бабаева, Г.А.Красовская,1977). Это время считает
ся самым тромбоопасным.

В предыдущие годы (1976-1978) мы исследовали изменение 
гемостаза у больных с тяжелой травмой мозга в послеоперацион
ном периоде без какого-либо целенаправленного лечения. Эти 
исследования проводились для того, чтобы выяснить, какой вид 
изменений гемостаза превалирует и наметить рациональные пути 
коррекции. По тяжести и характеру повреждений эти больные бы
ли идентичны тем, которых мы лечили впоследствии, а именно: 
пострадавшие с переломами костей черепа, тяжелым ушибом го
ловного мозга с размозжением вещества и сдавлением гематома
ми различной локализации. Всего было обследовано 50 человек 
(контрольная группа).

На основании проведенных исследований было установлено, 
что при поступлении и в первые сутки после операции имеют ме
сто значительные сдвиги в системе гемостаза.

По данным тромбоэластографии и коагулографии установле
но состояние гиперкоагуляции с появлением в крови продуктов 
паракоагуляции у 56$ больных, что указывало на развитие син
дрома диссиминированного внутрисосудистого свёртывания (см. 
рис.4.21).

Состояние гиперкоагуляции сохранилось и на 3-6 сутки, 
но в группе умерших больных оно было выражено особенно резко. 
Гиперкоагуляция усугублялась и депрессией фибринолиза как 
по данным исследования цельной крови (особенно у умерших), 
так и эуглобулиновой фракции плазмы. Изучая антитромбиновую



Рис.4.23. Динамика времени рекальцификации плазмы у больных контрольной группы (данные КГТ) -----  выжившие

Рис.4.24. Изменение времени свертывания крови у больных контрольной группы (данные КГТ)   выжившие



и антифибринолитическую активность сыворотки крови, нам уда
лось установить, что такая депрессия в определенной мере 
связана с очень низким содержанием сывороточного антитро^би- 
на и превышающей более, чем в 3 раза норму антифибринолити-
ческой активностью сыворотки (см.рис.4.22, 4.23, 4.24).

Большое практическое значение приобретает определенно 
характера агрегации эритроцитов и тромбоцитов с целью выяв
ления наклонности к тромбообразованиго и развитию синдрома 
диссиминированного знутрисосудистого свертывания. На третьи 
сутки после операции резко увеличилась агрегационная способ
ность тромбоцитов.

Спонтанная агрегкция эритроцитов, её интенсивность го 
сравнению с нормой гораздо выше. Наиболее высокой она была 
на 3 сутки (рис.4.28). Агрегация же отмытых физиологическим 
раствором эритроцитов, т.е. непосредственная агрегационнг-я 
способность их, от нормы не отличалась. Отсюда следует вывод, 
что изменение характера агрегации эритроцитов связано не с 
функциональным изменением собственных эритроцитов, а с уве
личением в плазме концентрации фибриногена и глобулиновой 
фракции.

Состояние гиперкоагуляции сохранялось и на 10 сутки; 
даже при выписке у некоторых больных имела место умеренная 
гиперкоагуляция по данным тромбоэластограммы, но основные 
показатели коагулограммы в это время уже пришли к норме. У 
погибших процесс гиперкоагуляции прогрессировал, как по дан
ным коагулограммы, так и тромбоэластограммы, показатели ко
торой достигали своего максимального значения в день смерти 
(см.рис.4.25, 4.26).

Используя полученные данные и данные литература, с| Iцелью профилактики тромбообразования, синдрома дисс;;мини;
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Рис.4.2G. Динамика изменения механической резистентности сгустка (по данным тромбоэластограммы)
а - контрольная группа  выжившие
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Рис.4.27. Динамика содержания тромбоцитов в крови 
а - контрольная группа
б - леченные антикоагулянтами и дезагрегантами

-----  выжившие

Рис.4.28. Изменение концентрации фибриногена 
а - контрольная группа 
б - леченные антикоагулянтами выжившиеумершие



ванного внутрисосудистого свертывания и улучшения реологиче
ских свойств крови, мы, начиная с 1978 г., применяли анти
коагулянты и дезагреганты по следующей схеме:

гепарин - 10-20 тыс.ед. подкожно и
20 тыс.ед. интракаротндно; 

реополиглюкин - 10 мл/кг в сутки; 
аспирин - 80 мг/кг в сутки (в зонд).

Дозу антикоагулянтов устанавливали в зависимости от по
казателей ТЭГ и КГГ. Лечение начинали на 2-3 сутки и прекра
щали в зависимости от показателей тромбоэластограммы, коагу- 
лограммы, агрегатограммы, чаще всего на 8-10 день.

Для выявления эффективности проводимой терапии в процес
се лечения определяли те же самые показатели и в те же сроки, 
что и у больных контрольной группы, т.е. на I, 3, 6 и 10 сут
ки после начала лечения и сравнивали их с идентичными показа
телями больных контрольной группы. Кроме этого, пострадавших, 
леченных антикоагулянтами и дезагрегантами, разделили на вы
живших и погибших. Группа леченных антикоагулянтами и дез- 
агрегаитами составила 78 человек.

Л in шллиме коагулограмм выявили следующие закономерно
сти: у контрольной группы больных была тенденция к увеличе
нию концентрации фибриногена (определяли по методике Р.А. 
Рутберг,1971) с 4,35^0,5 г/л (р 0,01) в первые сутки до 
5,6+0,7 г/л (р 0,01) на 6-е сутки, при норме 4-2 г/л. У 
умерших наоборот было снижение фибриногена с 2,89+0,2 г/л 
(р 0,02) до 1,52+0,6 г/л (р 0,02) на 6-е сутки (см. 
рис.4.29).

Параллельно с этим в крови выявлены продукты паракоагу
ляции, которых в норме не бывает. Особенно концентрация по
следних нарастала к третьим суткам: 0,15*2,8 г/л - I сутки,
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4.29. Изменение агрегации эритроцитов 
а - контрольная группа 
б - леченные дезагрегантами выжившие

умершие

Рис.4.30. Динамика агрегации тромбоцитов 
а - контрольная группаб - леченные антикоагулянтами и дезагрегантами 

  выжившие - - - умершие



против 0,25+2,3 г/л (р<0,01) - на 3 сутки.
Динамика изменений концентрации фибриногена и продуктов 

паракоагуляции свидетельствует об интенсивности синдрома 
диссиминкрованного внутрисосудистого свертывания.

У больных, леченных антикоагулянтами и дезагрегантами 
(П гр.), как у умерших, так и у вшивших обнаружили посте
пенное нарастание концентрации флбриногена: у умерших с 
3,8+0,8 г/л (р-^0,02) в I-s сутки до 4,6+0,7 г/л (р<0,02) 
на 6-е су?:-::;; у выживши:-. с 5,2+0,5 г/л (р-с 0,001) в 1-е 
сутки до с,. -1,1 г/л , j-j1 ) на 6 сутки (с:.:, рис .4.29).

По данным тромбоэластографии (определение по методу 
Herbert ,1?с2) обнаружь;: гиперкоагуляцию у больных I груп
пы, как у умерших, так и зливших: время образования ciycT- 
ка было меньше нормы (норма - 9-15 мин.) и сохранялось на 
этом уровне вплоть до дня смерти, у выживших - до 6-7 суток 
(см.рис.4.26, 4.27).

У больных П группы наблюдалась умеренно выраженная ги
покоагуляция (рис.4.30) с образованием сгустка нормальной 
механической резистентности (рис.4,27).

Выявленную гилокоагуляцшо можно объяснить действием 
применявшегося в атот период гепарина. Однако, у выживших 
больных П группы к 10 суткам после отмены гепарина наступа
ла нормокоагуляция, а у умерших сохранялась гиперкоагуляция 
вплоть до дня смерти.

Агрегационяая способность эритроцитов под влиянием ле
чения уменьшилась почти в 2 раза, как у выживших, так и у 
умерших по сравнен™ с контрольной группой, где повышенная 
агрегация сохранялась на протяжении всех 10 дней наблюдения 
(рис.4.2?).

Легация кровянхсс г.ластинок у П группы больных при ле-



тальном исходе была повышена. У выживших агрегационная спо
собность тромбоцитов также была повышена, но это было выра
жено не столь сильно, как у погибших. Подтверждением служит 
динамика такого показателя, как время начала агрегации тром
боцитов (определяли по методике Борна,1971; норма 42,0+
±0,03 сек.).

Под влиянием лечения аспирином, реополиглюкином проис
ходило достоверное снижение агрегационной способности тром
боцитов (р<0,01), как у умерших, так и у выживших (рис.4.30).

Одновременно с этим отмечали повышение числа тромбоцитов 
крови. У контрольной группы наоборот было снижение агрегации 
тромбоцитов в I сутки, которая еще больше снизилась в после
дующие трое суток. Уменьшение агрегации тромбоцитов сопровож
далось снижением числа тромбоцитов (рис.4.30).

Снижение числа тромбоцитов можно объяснить потреблением 
тромбоцитов в процессе внутрисосудистой агрегации. Угнетение 
агрегации тромбоцитов объяснялось тем, что в процессе упомя- 
нутоИ агрегации произошло потребление полноценных активных 
тромбоцитов, а в циркуляции остались малоактивные кровяные 
пластинки. У выживших контрольной группы были точно такие же 
по направленности изменения со стороны тромбоцитов, как и у 
умерших, но интенсивность их была менее выражена (рис.4.31).

Показатели агрегации эритроцитов подвергли статистиче
ской обработке. Рассчитывались коэффициенты уравнения множе
ственной регрессии, которые количественно определяют степень 
влияния <(>актора продолжительности лечения и фактора выживае
мости на показатели агрегации эритроцитов.

У больных контрольной группы на агрегацию эритроцитов 
отрицательно влиял фактор продолжительности лечения и имел 
домилируклцоо значение перед фактором выживаемости. Выживае-



мость же не оказывала существенного влияния на агрегацию 
эритроцитов. Совместное же влияние этих факторов влияло на 
неё положительно.

V группе выживших получено положительное влияние факто
ра времени и выживаемости на эритроцитарную агрегацию. От
дельно фактор выживаемости не оказывал существенного влия
ния на эритроцитарную агрегацию. У умерших больных этой же 
группы доминировал фактор выживаемости. Таким образом, 
агрогациошпш способность эритроцитов зависела от фактора 
времени у леченных больных антикоагулянтами и дезагреганта- 
ми и от фгжтора выживаемости у больных контрольной группы.



ГЛАВА У. ОБСУЖДЕНИЕ ПОЛУЧЕННЫХ РЕЗУЛЬТАТОВ

Исследования церебральной гемодинамики, энергетического 
обмена мозга, реологических свойств и объема циркулирующей 
крови у больных с тяжелой черепно-мозговой травмой it осп. 
послеоперационном периоде в процессе лечения показали, что 
применяемые нами методы интенсивной терапии адекватно г 
гируют церебральную гемодинамику, нарушенный гомеостаз, чс.- 
способствуют поддержанию функционального состояния мозга на 
уровне компенсации.

Комплекс интенсивной терапии включает самое разнообраз
ное физическое и медикаментозное воздействие на функции раз
личных систем и органов, поэтому не представляется возможным 
определить доминирующее влияние того или иного способа лече
ния, лекарственного препарата на исход травмы, но в совокуп
ности они дают положительный эффект.

Кроме того, в какой-то мере сохраняется саморегуляция и 
функциональная взаимосвязь между органами и системами. Так, 
улучшение функции дыхательной системы ведет к нормализации 
деятельности сердечно-сосудистой, что в свою очередь положи
тельно влияет на метаболизм и т.д.

Различные нарушения мозгового кровообращения при т : 
лой травме черепа являются закономерной реакцией центральной 
нервной системы на травму и обусловлены расстройством как 
ауторегуляторных, так и нейрорегуляторных механизмов.

Рассматривая изменение сосудистого тонуса, а следова
тельно и скорости кровотока в церебральных сосудах под влия
нием лечения, мы обнаружили следующие закономерности: в пер
вые сутки у всех больных, независимо от способа лечения, как 
ответ на травму и операцию, а в некоторых случаях и на дли



тельную компрессию (гематомой, гидромой), наступает повыше
ние сосудистого тонуса, а нередко и полный спазм сосудов 
мозга. В дальнейшем изменение тонуса идет по разным налрав- 
лениям в зависимости от применяемых методов лечения.

У больных на стороне проведения интракаротидных инфузий 
сосудистый тонус довольно быстро снижался, происходила нор
мализация притока крови к мозгу и скорости кровотока, но 
длительно, в некоторых наблюдениях до 10 суток, сохранялась 
венозная атония, ведущая к застою и нарушению оттока крови 
из полости черепа, что могло способствовать поддержанию отё
ка мозга.

В сосудах противоположного полушария (по отношению к 
ИНТр; IK. 11 П7Я.,ЧИПМ инфузиям) спазм и высокий тонус сосудов со
хранялся гораздо длительнее, до 6 суток, а затем, если нара
стал локальный отёк, переходил в атонию как артериального, 
так и венозного звена. Если же на противоположной стороне 
была выполнена декомпрессивная трепанация черепа с удалением 
костного лоскута, то характер кровотока по своим качествен
ным и количественным показателям РЭГ приближался к таковому 
при проведении инфузий, хотя и не был полностью идентичен 
ему.

У больных условно-контрольной группы, то есть у тех, 
которым проводили точно такой же комплекс терапии, но только 
без интракаротидных инфузий, также имел место спазм и высо
кий тонус сосудов, что приводило к выраженному нарушению 
притока артериальной крови. Нормализация сосудистого тонуса 
у от.!х .мин nix происходила гораздо медленнее, не раньше 10 
суток, а у некоторых и позже. Венозный отток был несколько 
активнее!, чем на той стороне, где проводились интракаротид- 
ные инфузи::, но это касалось только выживших, у погибших ве-



1 Iнозная атония была выраженной и сохранялась вплоть'] до дни 
смерти.

Стойкой, длительной атонии церебральных сооудрь, котирую 
описывают многие исследователи в остром периоде тяжело:': 
репно-мозговой травмы, мы не получили, за исключенном 3 ' .’и,- 
ных с массивным повреждением вещества мозга, у которш ицч к 
мозга не поддавался консервативному лечению и которые погиб
ли в течение 6 дней.

Анализируя результаты реоэнцефалографических исследова
ний, можно утверждать, что в лучшем положении церебральний 
кровоток находился на стороне проведения интракаротиднихI кн- 
фузий, где нормализация тонуса сосудов происходила быстро. 
Положительное влияние интракаротидних инфузий состоит в сл е 

дующем: быстрое создание артерио-венозной разницы давлений 
в сосудах мозга (повышение среднего давления), раскрытие ре
гионарных артерий и улучшение микроциркуляции, непосред
ственное действие тока жидкости на нейрорефлекторний аппарат 
сосудистой стенки, быстрое создание терапевтических доз спаз
молитиков и вазоплегиков (но-шпа, эуфиллин, галидор, к у 
тил, компламин).

Высокий сосудистый тонус, который был выявлен у больных 
не леченных с помощью интракаротидних инфузий, может дли
тельно поддерживаться гипокапнией (сужение сосудов при про
дленной ИВЛ), краниоцеребральной гипотермией, ацидозом крови.

Венозная атония может быть связана с отеком мозга г 
перегрузкой правых отделов сердца, которая препятствует от
току крови из полости черепа.

В свою очередь замедление венозного кровотока может 
явиться одной из причин отёка мозга. Несмотря на это, свое
временно проводимая контролируемая дегидратационная терапия,



npiLvoi.iiiiHo большое доз глюкокортикопдов, гипервентиляция 
способствовали быстрой ликвидации посттравматического и пос
леоперационного отёка мозга. Все эти мероприятия, наряду с 
широка рот; ад ними шкТузиями, сыграли немаловажную роль в нор
мализации сосудистого тонуса.

1яяолая черопно-мозговал травма сопровождаются перерас
пределением внутрисосудг.стих объемов с выключенном значи
тельного объема эритроцитов из циркуляции. Это положение 
подтверждается стойким снижением глобулярного объема в точо- 
ние всех 10 диен исследования, как у выздоровевших, так и у 
умерших больных. Если объем циркулирующей плазмы восстанав
ливался довольно быстро за счот адекватного восполнения ого 
плазмо- и кровез; илопителями, то дефицит эритроцитов но под
давался коррекции, несмотря па многократное пероливание кро
ви, модшеоглоитознуга стимуляцию эритропоэза.

По всей вид:хюсти у пострадавших с тяжело Г; травмой моз
га основной причиной нарушения циркуляторного гомеостаза яв
ляется грубое расстройство центральной регуляции этого про
цесса. При восстановлении регул ирущей функции мозга удается 
корригировать цирсулирутпщие внутрисосудпстые объемы. Иитра- 
каротидные ишТузии способствовали более длительному удержа
нию в сосудистом русло объема эритроцитов и плазмы. Этот эф
фект можно связать с положительным действием инфузий па ми
кроциркуляцию, реологические свойства крови, тканевой мета
болизм мозга.

Независимо от причин, вызвавших и поддерживающих гипо- 
волемига, она отрицательно влияет на результаты лечения. Ги- 
поволемия приводит к уменьшению сердечного выброса, что усу
губляет ц-ркуляторнуто церебральную гипоксию, а анемия, явля
ясь причиной развития гемичоской гипоксии, усугубляет тка-



ввуго, что в конечном итоге ведет к нарушению клеточного ме
таболизма. Поэтому восстановление и подцеркание ОЦК и его 
компонентов на должном уровне является одной из первостепен
ных задач послеоперационной интенсивной терапии у больных с 
тяжелой черепно-мозговой травмой.

Эффективное воздействие оказали антикоагулянты и реоло
гически активные препараты (гепарин, аспирин и реополиглю
кин) в лечении гемостатических нарушений. Проведенные иссле
дования показали, что в остром периоде тяжелой черепно-моз
говой травмы происходит активация как тромбоцитарного, так 
и плазменного компонента гемостаза. У умерших больных а н о 
вация функции тромбоцитов и свертывание крови были настолько 
резко выражены, что это приводило к образованию внутрисосу- 
дистых агрегатов клеток, потреблению функционально активных 
тромбоцитов. Все это сопровождалось развитием синдрома остро
го внутрисосудистого свертывания.

У выживших эти изменения были менее выражены. Введенпо 
гепарина, дезагрегантов позволило исключить активацию ^ 
мы гемостаза, избежать нарушений микроциркуляции, котори ■ 
возникают за счет блокады её агрегатами клеток и отложениями 
фибрина. Поэтому включение в комплекс интенсивной терапии 
антикоагулянтов и дезагрегантов является патогенетически 
обоснованным-и обязательным в остром периоде тяжелой черепно
мозговой травмы. Подведение этих препаратов непосредственно 
к мозговым сосудам (интракаротвдно), по нашему мнению, спо
собствует ускорению кровотока на уровне микроциркуляции и 
более быстрой коррекции нарушенного гемостаза.

Улучшение функций всех вышеперечисленных систем способ-Iствовало поддержанию тканевого метаболизма мозга на субнор
мальном уровне. По степени нарушения энергетического обмена



t> ioi'itkmz мои г а ,  пиявлониого в процессе лечения, оценивали 
адекватность проводимой терапии. Можно очитать, что пророчи
мое интенсивное лечение эффективно, так как успешно коррити 
ровалсл тяжелый ликтацидоз и метаболический ицидоз кроии и . 
ликвора, который всегда сопровождает тяжелую травму черепа и 
мозга и характеризуется вредным воздействием на ткань цент
ральной нервной системы. Хотя полностью предотвратить анаэ
робный гликолиз не удалось, но было приостановлено его даль
нейшее развитие. Это подтверждается тем, что в процессе ле
чения! не было выявлено высоких, так называемых, критических 
цифр молочной и пировиноградной кислот в крови и ликворе, 
стойкого дикомпонсированного ацидоза, снижения ферментатив
ной активности лактатдегидрогеназы, низких цифр артерио- 
венозноц разницы по кислороду, то есть тех факторов, которые 
могли бы быстро привести к гибели клеток. Общая направлен
ность метаболических процессов была следующей: активация 
аэробного и частичный переход на анаэробный путь гликолиза 
в первые трое суток, пик анаэробных процессов на шестые сут
ки, постепенное снижение и нормализация кислородного окисле
ния к 10-м суткам. У погибших больных быстрый переход на 
анаэробное окисление вследствие истощения аэробных процессов 
и постепенное полное прекращение метаболизма в необратимо 
поврежденных клетках мозга.

Газы крови претерпевали существенное изменение и были 
тесно связаны с метаболическим состоянием. В большинстве 
с л у ч : о г. и: ообл-чцал смешанный алкалоз, респираторный компо
нент коте]ого может быть связан с искусственной гипервенти- 
ляцией, а метаболический с гипернатриемией и избытком осно
ваний, к< торне часто имеют место в остром периоде тяжелой 
траими глоога.



Интенсивное поглощение мозговой тканью кислорода было 
в первые трое суток послеоперационного периода, как у выжкв- 
ших, так и у умерших больных (высокая артерио-венозная ра; 
ница по содержанию и напряжению кислорода). У выживших поз’ло
щение кислорода на 10 сутки нормализовалось, у умерших утили
зация кислорода постепенно уменьшалась и к 10 дню почти rv л 
ностью прекращалась (минимально низкие цифры артерио-иоио: 
ной разницы). Выявленная закономерность может служить прогно
стическим тестом неблагоприятного исхода.

Тем не менее дале у умерших больных, которые погибали 
чаще всего вследствие грубого первичного травматического по
вреждения ствола мозга, реанимационные мероприятия и интен
сивная терапия были настолько эффективны, что первые трое су
ток превалировало аэробное окисление, а затем в связи с не
обратимостью патологического процесса наступала декомпенса
ция метаболизма и даже его полное прекращение. Тот факт, *:то 
даже у заведомо обреченных пострадавших удавалось в течение 
нескольких дней поддерживать метаболические процессы, близ
кие к нормальным, говорит за правильность и эффективность 
проводимой терапии.

У большинства больных с преобладающим порижением диои- 
цефального и мезенцефалобульбарного отделов ствола головне г-:- 
мозга часто нарушается функция, системы гипоталамус - гипооиз- 
кора надпочечников, что вызывает комплексную цереброиисце- 
ральную патологию, ведущую к дистрофии внутренних органов. 
Несмотря на существующие этиологические предпосылки, клин; 
ческих и выраженных патологических расстройств со стороны 
сердца, печени, почек, желудочно-кишечного тракта, эндокрин
ной системы выявлено не было. Даже на секции у умерших боль
ных дистрофических изменений в этих органах не обнаружено.



Отсутствие осложнений со стороны внутренних органов связыва
ем с ранним проведением медикаментозной и регионарной нейро- 
вегетативной блокады.

Таким образом, предложенный комплекс интенсивной тера
пии, направленный на поддержание функций жизненно важных 
органов и гомеостаза, на борьбу с различными формами гипок
сии, с нарушениями церебральной гемодинамики, отёком голов
ного мозга, гиперэргическими реакциями симпато-адреналовой 
системы и возможными осложнениями со стороны внутренних ор
ганов оказался эффективным. Доказательством этому служат 
полученные клинико-лабораторные данные и, что самое главное, 
снижение летальности у этой тяжелейшей группы больных более 
чем в 2 раза - с 67,0 до 32,1$, уменьшение легочных осложне
ний (пневмоний, трахеобронхитов) в 2 раза - с 59,5 до 26% и 
менингитов в 10 раз - с 11,1 до 1,2$.



З А К Л Ю Ч Е Н И Е

За последнее десятилетие наблюдается неуклонный рост 
пострадавших с тяжелой черепно-мозговой травмой. Тяжелое по
вреждение мозга не имеет себе равной патологии в уреген люи 
хирургии.

Травма головного мозга, в основном, удел лиц трудоспо
собного роота от 20 до 60 лет. Последствия траппы \цл:п^.!т к 
значительной потере трудоспособности пострадавших и наносят 
большой экономический ущерб государству. Неблагоприятные ис- 
ходы при черепно-мозговой травме, высокая инфалидизация тре
буют всестороннего подхода к решению проблемы реанимации и 
интенсивного лечения этих больных.I

Современные методы интенсивной терапии позволяют доволь
но успешно лечить тяжелую черепно-мозговую травму. Однако, 
смертность остается еще высокой и достигает 50-60$. Ути об
стоятельства определяют актуальность поисков новых и совер
шенствование существующих методов лечения.

Реанимация и интенсивная терапин 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 функционального состояния мозга.

Многообразие и специфичность патофизиологических пр-- 
цессов, развивающихся при острой травме мозга, определяют 
основные пути комплексной терапии.

Главная задача нашей работы - это разработка и внедре
ние в практику комплекса реанимационных мероприятий и интен
сивной терапии в остром периоде тяжелой черепно-мозговой;



травмы, оценка его эффективности. В конечном итоге предпола
галось снизить процент летальности и наиболее тяжелых ослож
нении: пневмоний и менингитов.

Основная цель реанимационных мероприятий - поддержание 
функций жизненно важных органов и профилактика развития вто
ричных нарушений их вследствие отёка мозга, ведущих к гибели 
клеток центральной нервной системы. Интенсивная терапия была 
направлена на борьбу с различными видами гипоксии, нарушени
ем мозгового кровообращения, на коррекцию расстроенного го
меостаза, с нарушениями функций гипоталамо-гипофизарно-над- 
почечииковой системы, с расстройством различных видов обмена, 
кислотно-щелочного равновесия, а также на профилактику и те
рапию нейродистрофических изменений внутренних органов.

Для выполнения поставленных задач был предложен и ус
пешно применен на практике системный патогенетически обосно
ванный комплекс медикаментозного и физического воздействия 
на расстроенные функции различных органов и тканей. Новым в 
работе явилось предложение использовать интракаротидное вве
дение лекарственных веществ не только с целью профилактики и 
лечения менингитов, но и для улучшения церебральной гемоди
намики, энергетического обмена мозга, реологических свойств 
кропи (рлц.предложение № 814 по Свердловскому медицинскому 
институту). Предложен и внедрен в практику прямой способ ка
тетеризации общей сонной артерии; определен качественный и 
количественный состав инфузионных смесей, предназначенных 
дли интракаротидного введения. Наряду с медикаментозной ней
ровеге тативной блокадой, применили регионарную блокаду в ви
де высокого перидуралъного блока.

Эффективность проводимого лечения оценивали по клинико-



лабораторно-электрофизиологическим данным. ! j

В процессе исследования использовали ряд общепринятых, 
информативных, достоверных лабораторных и инструментально;
методов исследования, подробно описанных в Ш и 1У главах II !диссертации. j

'Л леч-IПрименяя одномоментно не один препарат или мете, 
ния, а их совокупность, было трудно выделить их самостоятель
ное воздействие на ту или иную систему или орган, нс| сои:.ь- 
ное их влияние оказало выраженный лечебный эффект. Поото;.;,' и 
процессе лечения оценивали действие всего комплекса .интен^ип- 
ной терапии на функциональное состояние различных органов:и 
систем в наиболее ответственные этапы послеоперационного пе
риода.

Полученные в ходе исследований данные подтвердили пр.! 
вильность и целесообразность выбранного комплекса терапии.
Об этом свидетельствует его положительное влияние на цере
бральную гемодинамику, тканевой метаболизм мозга, реологиче
ские свойства крови.

Используя разработанные методы интенсивной терапии, уда
лось довольно быстро нормализовать и стабилизировать цере
бральную гемодинамику.

Главную роль в этом сыграло применение интракаротпдн 
инфузий на отороне наибольшего повреждения мозга.

Так, данные реоэнцефалографических исследовании показа
ли, что интракаротидные инфузии способствовали быстрому ку
пированию послеоперационного спазма церебральных сосудов; 
улучшение эластических свойств и нормализации сосудистого 
тонуса; стабилизации притока крови к мозгу и оттока от него. 
Все эти факторы привели к улучшению мозгового кровообращения



на стороне проведения интракаротидных инфузий. Такой показа
тель, как реографический индекс, который на стороне функцио
нирования интракаротидного катетера в течение всех десяти 
дней исследования равнялся I,0+0,12 против 0,48+0,04 
(р^0,001) в сосудах противоположного полушария, подтвержда
ет это положение. Кровоток в противоположном полушарии был 
снижен, в основном, за счет более стойкого спазма церебраль
ных сосудов (нарушен приток крови) и венозной атонии (затруд
нен отток). Несмотря на это, интракаротидные инфузии стимули
руют и улучшают кровоток и в сосудах противоположного полуша
рия. Доказательством тому служат такие данные, как отсутствие 
асимметрии по некоторым показателям реоэнцефалограммы в пра
вом и левом полушарии мозга в различные дни послеоперационно
го периода; нормализация тонуса и восстановление эластично
сти сосудов противоположного полушария к 10-12 суткам.

О положительном влиянии интракаротидных инфузий на це
ребральный кровоток свидетельствует и сравнение реографиче- 
ских данных динамики сосудистого тонуса в полушарии, проти
воположном полушарию наибольшего повреждения у больных, ко
торым проводили интракаротидные инфузии и в противоположном 
полушарии больных, леченных без них. У больных, не леченных 
с помощью интракаротидных инфузий, были выявлены следующие 
изменения; значительное уменьшение скорости распространения 
пульсовой волны ( Q - 0,01+0,006 в I сутки и 0,16+0,01, 
р <0,001) на 10 сутки; медленно купирующийся сосудистый 
спазм (увеличение показателя оО в 2 раза 0,16+0,002, 
р <0,001); высокий сосудистый тонус. В сосудах этого же по
лушария был затруднен венозный отток (увеличение показателя 

, дикротического и диастолического индекса в 1,5 раза на



6 сутки и 10 оутки).
В итоге, крове наполнение сосудов мозга, не леченных 

интракаротидными инфузиями, уменьшилось в 2 раза.
Необходимо отметить, что наряду с методами реанимаци;' и 

интенсивной терапии в улучшении церебрального кровообращения 
и стабилизации сосудистого тонуса большую роль играет хирур
гическая декомпрессия на стороне, противоположной наибольше
му повреждению мозга. Географические данные показали, что 
динамика сосудистого тонуса и кровенаполнения сосудов при 
широкой хирургической декомпрессии соответствует таковой на 
стороне проведения интракаротидной инфузии, хотя и не совсем 
идентична ей. Этому способствует, вероятно, менее выраженный 
отёк мозга при наружной декомпрессии.

Улучшение мозгового кровотока, адекватная оксигенация и 
достаточное обеспечение клеток мозга первичными субстратами 
окисления привело к сохранению тканевого метаболизма в по
врежденных клетках мозга на уровне компенсации. Показателе 
углеводно-фосфорного обмена подтверждают это положение: в . 
ближайшем послеоперационном периоде превалируют процессы 
анаэробного гликолиза, но кислородное окисление глюкозы 
остается на довольно высоком уровне, особенно в течение пер
вых трех-шести суток. В этот же период увеличивается погло
щение кислорода: артерио-венозная разница по кислороду удер
живается на высоких цифрах (15-20$). У выживших больных в : 
большинстве случаев к 10-му дню происходит нормализация энер
гетического обмена. У погибших больных длительное время уда
ется поддерживать этот обмен на субнормальном уровне, но j 

вследствие необратимости биохимических процессов (обширность 
и тяжесть повреждения мозговой ткани) наступает декомпенса-



ция углеводно-фосфорного обмена, клетки не получают необхо
димого количества энергии, нарушается их функция и наступает 
гибель. Не получено высоких концентраций промедуточных про
дуктов анаэробного гликолиза в щюви, оттекающей от мозга 
(молочной и пировиноградной кислот); длительного стойкого 
ацидоза ни в крови, ни в ликворе. Незначительный избыток
лактата (Л  - 3,06^0,52 ммоль/л - I сутки и 2,1+0,09 ммоль/л %р^-0,01) на 3 сутки; который имел место у выживших больных в 
первые трое суток, быстро ликвидировался (к 6 суткам). У по
гибших избыток лактата постепенно нарастал и достигал макси
мальных цифр в день смерти (14,7+0,01 ммоль/л, р^0,05).

Подобная закономерность наблюдалась и в отношении ути
лизации кислорода клетками мозга - артерио-венозная разница 
по содержанию и напряжению кислорода постепенно увеличивалась 
от I до 10 дня: у выживших (20,£±0,4 об.# - I сутки и 26,6+ 
i0,02 об.# /р<0,01/ - на 10 сутки); у погисшил была противо
положная динамика (25,0+0,8 об.# - I сутки и 7,6+0,6 об.# 
/р<0,001/ - к 10 суткам). Снижение артерио-венозной разницы 
по кислороду до максимально низких цифр "6.%) указы

вало на гибель клеток мозга. Этот тест яв.'шотся прогностиче
ским в отношении исхода травмы.

Кислотно-щелочное состояние поди.еркмг’л.'гсъ на протяже
нии всех дней исследования на уровне ко;.;п j>о лшюг<>, сме
шанного алкалоза, с преобладанием в отдо.гыи.н.! дни то респи
раторного, то метаболического компонента.

Метаболический ацидоз наблюдали роди", и основном у по 
гибших больных, которые находились в состоянии функциональ
ной декомпенсации с первых дней послеоперационного периода, 
и у которых интенсивная терапия была неэффективной.



Используя антикоагулянты и реологически активные препа
раты, удалось предотвратить глубокие и, таящие в себе серьез
ные осложнения, изменения в системе гемостаза, которые все
гда сопропождпют тяжелую чоропно-мозгоную травму. В отличио 
от больных контрольной группы, под влиянием лечонил уменьши
лась агрегационная способность эритроцитов и тромбоцитов в 2 
раза, отсутствовали в крови продукты паракоагуляции, что го
ворит о предотвращении развития синдрома рассеянного внутри
сосудистого свертывания и об улучшении микроциркуляции. По
казатели тромбоэластограммы и коагулограммы свидетельствуют 
об отсутствии гиперкоагуляционных состояний в системе гемо
стаза в течение ближайшего послеоперационного периода - 10 
дней; имелась незначительная наклонность к гипокоагуляции, 
которая была выявлена на фоне применения гепарина. У больных 
контрольной группы наоборот, выявлена наклонность к гиперкоа
гуляции. При применении антикоагулянтов и реологически актив
ных препаратов нормализация системы гемостаза наступала до
вольно быстро (к 6-10 суткам). Мы считаем, что основную роль 
в этом сыграло введение вышеназванных препаратов непосред
ственно в сосуды мозга (интракаротидные инфузии).

С целью коррекции нарушенного гемостаза применение ан- 
тикоагулялтов и реологически активных препаратов в ближайшем 
послеоперационном периоде считаем обязательным, но при этом 
необходим свертологический контроль (исследование тромбоэла- 
стогра;лмы, коагулограммы, агрегатограммы).

Своевременная коррекция и нормализация церебральной ге
модинамики, тканевого метаболизма мозга, гемостаза методами 
интенсивной терапии ведет к уменьшению отёка мозга, служит 
профилактикой развитий вторичных нарушений в жизненно важных



органах; способствует скорейшему восстановлению функций 
центральной нервной системы.

Отрицательное воздействие на церебральную гемодинамику, 
тканевой метаболизм мозга могла оказать стойкая анемия, ко
торая существовала длительно и не поддавалась коррекции ни 
гемотрансфузиями, ни медикаментозными средствами. Механизмы 
развития этой патологии неясны, но факт длительного депониро
вания эритроцитов имеет место. Возможно причиной этого, в 
какой-то степени, является расстройство периферической гемо
динамики, состояние которой в ближайшем послеоперационном 
периоде мы не изучали, или стойкое расстройство центральных 
механизмов регуляции волемических объемов. Выяснение патоге
неза анемии требует дополнительных исследований.

Комбинированное эндолюмбальное и интракаротидное введе
ние антибиотиков с профилактической и лечебной целью привело 
к снижению такого грозного осложнения, как менингит и менин- 
гоэнцефалит в 10 раз.

Наряду с этим, разработанные и внедренные в практику 
специализированного нейротравматологического отделения схемы 
общего ухода за пострадавшими, реанимационные карты и мони- 
торное наблюдение сыграли немаловажную роль как в снижении 
летальности, так и в своевременной диагностике многих ослож
нений .

Таким образом, предложенное комплексное интенсивное ле
чение, проводимое в наиболее ранние сроки у больных с тяже
лой черепно-мозговой травмой, позволило улучшить прогноз и 
снизить общую летальность с 61% (контрольная группа) до 32,1$, 
уменьшилось число пневмоний с 59,5 до 26%, менингитов с 
11,1 до 1,2%.



В Ы В О Д Ы
и »

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

2. Применение длительных интракаротидных инфузий, непо
средственное введение лекарственных препаратов в церебраль
ные сосуды позволило провести быструю коррекцию нарушении 
церебральной гемодинамики, поддержать на субнормальном уров
не тканевой метаболизм мозга, избежать тяжелых нарушений и 
системе гемостаза.

3. На стороне проведения интракаротидных инфузий бистро 
купировался сосудистый спазм, снижался сосудистый тонус, 
стабилизировалась скорость кровотока. К 6-10 суткам происхо
дила нормализация сосудистого тонуса, восстановление эласти
ческих свойств церебральных сосудов. Выявлено положительное 
влияние интракаротидных инфузий на церебральную гемодинамику 
противоположного полушария.

4. Применяя предложенный комплекс интенсивной терапи:*. 
удалось избежать глубокого угнетения тканевого метабол;:;; -, 
мозга. Гликолитические процессы были непродолжительными: ьа 
3-6 сутки послеоперационного периода анаэробное окисление 
сменялось аэробным. Успешно корригировались и ацидотиче':к: '■ 
процессы: преобладал субкомпенсированный смешанный алкалои
и нормальные показатели артерио-венозной разницы по содержа
нию и напряжению кислорода.

5. Коррекция объема циркулирующей крови проводилась, в
основном, за счет устранения дефицита плазменного объема. 
Глобулярный дефицит сохранялся в пределах 20-30$ длительно и



не поддавался коррекции обычными способами (гемотрансфузии, 
медикаментозная стимуляция эритропоэза).

6. Использование антикоагулянтов, дезагрегантов и рео
логически активных препаратов позволило предотвратить акти
вацию системы гемостаза: избежать развития гиперкоагуляции, 
синдрома дессиминированного внутрисосудистого свертывания.

7. Получен положительный эффект от применяемой интен
сивной терапии: снижение летальности с 67 до 32,1$ и 
жизнеопасних осложнений (пневмоний - с 59,9 до 26$, менинги
тов - с 11,1 до 1,2$).
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ПРАКТИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАДИИ I
i

i

Подход к лечению больных с тяжелой черепно-мозгово;! ■ 
травмой должен быть системным, патогенетически обосновании, 
с учотом всех звеньев патологического процесса.

1. Предложенные и описанные в работе методы интенсивном 
терапии следует применять в остром послеоперациоппом пер:; >де 
у больных с тяжелой черепно-мозговой травмой, сопровождал) - 
щейся нарушением витальных функций.

2. Наряду с общепринятыми способами лечения, с целью 
улучшения церебральной гемодинамики, тканевого метаболизма 
мозга и реологических свойств крови целесообразно включать
в комплекс лечения длительные интракаротидные инфузии на сто
роне наибольшего повреждения мозга. Длительные интракаротид
ные инфузии показаны пострадавшим с открытыми переломами ко
стей черепа, с длительным и массивным сдавлением мозг-, 
размозжением вещества мозга.

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

4. Инфузиониые смеси, вводимые в сонную артерию, должны 
включать спазмолитики, антикоагулянты, ингибиторы протеаз, 
глюкокортикоиды, антибиотики.

5. Длл предотвращения развития гиперкоагуляции, синдро
ма ДВС, необходимо с первого послеоперационного дня приме
нять реополиглюкин, гепарин, аспирин.

6. Обязательна адекватная и своевременная коррекция 
ОЦК, особенно глобулярного объема.

7. С целью контроля эффективности проводимой терапии и 
определения показаний к применению того или иного метода ле



чения считаем целесообразным применение следующих электро- 
физиологических и биохимических методов исследования: рео- 
энцефалографию, содержание молочной, пировиноградной кислот, 
общей лактатдегидрогеназы, кислотно-щелочного состояния в 
притекающей и оттекающей от мозга крови и ликворе, артерио- 
венознуто разницу по содержанию и напряжению кислорода, 
объем циркулирующей крови, определение в динамике показате
лей тромбоэластограммы, коагулограммы, агрегатограммы.
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П Р И Л О Ж Е Н И Е



ПЕРЕЧЕНЬ СОКРАЩЕНИЙ

1. ЧТМ - черепно-мозговая травма
2. ЦНС - центральная нервная система
3. ЭЭГ - электроэнцефалография
4. ЭхоЭГ - эхоэнцефалография
5. РЭГ - реоэнцефалография
6. КАГ - каротидная антиография
7. КЩС - кислотно-щелочное состояние
8. МК - молочная кислота
9. ПВК - пировиноградная кислота
10. 4 L - избыток лактата
11. ДЦГ - лактатдегидрогезада
12. ЛГИ - лактат-глюкозный индекс
13. КГИ - кислородно-глюкозный индекс
14. ДО - дыхательный объем
15. ЧД - частота дыхания
16. МОД - минутный объем дыхания
17. А - артериальная кровь

V - венозная кровь
18. ДВС - дессиминированное внутрисосудистое

свертывание
19. ТЭГ - тромбоэластограмма
20. КГГ - коагулограмма



Таблица 3.G.
Перечень проведенных исследований

Методы исследования Всегобольных Кол-воИССЛОД.

I. Исследование тканевого метаболизма
I. Содержание в артериальной крови:

а) молочной и пировиноград- ной кислот 98 392
б) общей ДДГ 98 оО/.

в) глюкозы 98 392
г) содержание и напряжение кислорода 64 256
д) параметров КЩС 64 25G

2. Определение в венозной, от- текагацей от мозга крови:
а) молочной и пировиноград- ной кислот 98 392
б) общей ДЦГ 98 392
в) глюкозы 98 392
г) содержание и напряжение кислорода 64 21 г
д) ппрпмотроп КЩС 64 ;;; ,i

3. Определение в ликворе:
а) молочной кислоты 98 392
б) пировиноградной кислоты 98 392
в) pH 64 256



Продолжение табл.3.6.

Методы исследования Всегобольных Кол-воисслед

П. Исследование гемокоагуляционных свойств.
Определили в внозной, оттекающей от мозга крови:
I. Показатели коагулограммы:

а) количество тромбоцитов 125 500
б) концентрацию фибриногена 125 500
в) содержание фибрин-мономеров 125 500
г) время рекальцификации плазмы 125 500
д) время свертывания крови 125 500

2. Тромбоэластограммы:
а) величину 125 500
б) показатель 125 500

3. Агрегатограммы:
а) время начала агрегации эритроцитов 95 380
б) время начала агрегации тромбоцитов 95 380

Ш. Гемодинамика
I. Реоэнцефалография 72 243
2. Объем циркулирующей крови 45 120



С Х Е М А
общих назначений при тяжелой черепно-мозговой травме

1. Массаж грудной клетки.
2. Паровые ингаляции.
3. Туалет трахеобронхиального дерева (антибиотики, антифер

менты, ферменты, сода, аминокапроновая кислота и т.д.).
В 10, 14, 18, 22, 6 час.утра.

4. Туалет полости рта.
5. Обработка тела для профилактики пролежней.

По специальным показаниям - проведение дыхания с со
противлением на выдохе.

П Е Р Е Ч Е Н Ь
обязательных и по спецпоказаниям назначений при 

тяжелой черепно-мозговой травме

Обязательные:
1. Поворачивать каждые 2 часа.
2. Зондовое питание по схеме.
3. Общие назначения по схеме.
4. Перидуральный блок.
5. Интракаротидные инфузии.
6. Антигипоксанты: вит.Е по 200 мг I раз в/м, дибазол

по 40 мг не менее 2 раз в/м.
7. Антибиотики в/в, в/а.
8. Анаболики (ретаболил I мл I раз в 5 дней в/м или 

ежедневно I раз в/м тестостерон-пропионат).
9. Интракаротидно: антибиотики, реополиглюкин или

р-р Рингера 500 мл, гепарин 2,5-5 тыс.ед., преднизолон по 
60-90 мг, галидор 4 мл, компламин.



10. Отметка "Шкалы неврологического статуса" не менее 
3 pan d сутки.

По специальным показаниям:
1. Интракаротидные инфузии.
2. Краниоцеребральная гипотермия.
3. Нейровегетативная блокада.
4. Трахеостомия.
5. И В Л.
6. Вспомогательная ИВЛ.
7. Ингаляция с фитоциндами.
8. Дыхание с сопротивлением на выдохе.
9. Дегидратация: - глицерол 30# 70 мл, маннитол 

1-2 г/кг массы в сочетании с лазиксом.
10. Антибиотики и сульфаниламиды в/м, сульфаниламиды в/в.
11. Тиопентал натрия 1% по 100-200 мг (или гексенал), 

оксибутират натрия по 2-4 г в/в.
12. Антиферменты в/в или интракаротидно.
13. В/венные инфузии под контролем водно-электролитных 

сдвигов и нарушений КЩР и газов крови.



ШКАЛА НЕВРОЛОГИЧЕСКОГО СТАТУСА

Состояние сознания

I. Ответ на устную команду
4 балла - реагирует на сложную устную команду (поешь, 

застегни одежду).
3 балла - реагирует на команды быстро и правильно 

(сжать руки, мигнуть).
2 балла - реагирует на команды медленно и требует по- 

пторпнил нооколько роз.
X балл - реагирует на простую команду несоответственно 

и сомнительно.
0 баллов- не роагирует на простую устную команду.

П. Раздражители для пробуждения
4 балла - больной бодрствует и сразу же реагирует на имя.
3 балла - чтобы разбудить, надо потрясти.
2 балла - чтобы разбудить, нужен слабый болевой раздра

житель (укол).
1 балл - требуется сильное сжатие трапециевидной мышцы.
0 баллов- больной не просыпается или только открывает 

глаза на боль (не реагирует).
Ш. Особенности сознания

4 балла - осознает место, личность, дату.
3 балла - не уверен в своем положении, месяце, месте.
2 балла - противодействие: больной беспокойный, с тру

дом контролируется, нельзя добиться смыслового речевого кон
такта (не будет с-душать и отвечать).

1 балл - не может быть речевого контакта.



1У. Зрачки
Реакция (каждого в отдельности)
3 (6) б. - быстрое сужение на свет.
2 (4) б. - замедленное сужение на свет.
1 (2) б. - сомнительная (нельзя установить реакцию на

свет). I
Об. - нет реакции на свет. 1

Моторная реакция на боль i iII t
I. Характер моторной реакции (в целом) |

4 балла - сразу же реагирует на любой болевой раздрагл! !тель.
3 балла - есть пауза или замедление нормальной! ре па 

на боль.
2 балла - признаки декортикации или односторонней де 

церебрации.
I балл - двусторонняя децеребрация.
О баллов- нет реакции.

П. Способность к движоиию
2(8) б. - быстрое и сильное движение конечностью в от

вет на болевой раздражитель.
1(4) б. - любая отсрочка или слабость движения.
Об. - нет реакции или реакция децеребрации - декор

тикации.
Децеребрация - повышение тонуса в сгибателях рук и раз

гибателях ног, могут быть тонические судороги с гипертену- 
сом разгибателей шеи, туловища, конечностей с гиперпрон 
цией рук и внутренней ротацией ног.



Декортикация - симптомы орального автоматизма (соса
тельные, хватательные движения), хватательный рефлекс, 
хореиформные и атетовдные движения* миоклении.

Примечание. Обязательна отметка баллов три раза в сутки и 
через I час после введения нейротропного сред- 

i ства.
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Цвет ______________________ _ _ _

Реакция ________________________

Уд. в е с ________________________

Прозрачность  _

Белок,________________________________

Сахар___________________________

К _____________________________

N a ___________________________________

Эпител. кл. _____________________

Лейкоциты

Эритроциты_____________________

Цилиндры _____________________

Соли__________________________

Слизь__________________________

Бактерии_

Мочевина



Н о р м а

7 ,3 5 - 7 ,4 5

4 2 ,7 -3 8 ,0  н м о л ь /л Н  f  

3 8 - 4 0 м м Н £  5 .0 7 - 5 , З З к П а

7 5 -9 6 M M H g

7 5 - 8 3 , 5

± 2 , 3

4 2 .1 - 4 6 ,7  

44 ,4  

2 1 - 2 5  

1 9 -2 5

2 0 .1 -2 5 ,9

10 ,0 - 1 2 , 8 к П а

3 . 6 - 5 . 2 / 9 0 - 1 1 5  м м о л ь / л  

1 3 5 -1 4 4  1 7 -2 0  

9 5 - 1 1 0 / 6

2,1-2,6 

0 ,7 5 - 1 ,6 / 1 7 , 5  

4 ,1 6 -5 ,2 7  м м о л ь /л  

6 1 ,9 - 5 0 0  м к м о л ь / л  

3 ,3 - 5 ,8  м м о л ь / л

1 5 .0 -2 2 ,1  м м о л ь / л  

6 7 - 7 5  г / л

3 7 -4 1  г / л  

9 - 1 2  г /л

9 , 4 3 - 1 0 , 1 2  м м о л ь / л

4 .6 -5 ,0  Т / л  ( т е р а н а л )

5 .0 -8 ,0  Г / л  ( г и г а н а л )

2 0 0 - 3 0 0  Г / л

2 8 5 - 3 1 0  м о с м / л  

8 1 -8 5  м к м о л ь / л  

1 0 - 1 ,1  м м о л ь / л

0 ,0 1 -0 0 4  г / л  

8 ,5 -1 6 .9  м к м о л ь / л  

0,9-4,3*

'
_

Ш К А Л А  НЕВРСЛ. СТАТУСА

Сознание

I. Ответ на устную команду
Г>.— р е а г и р у е т  на с л о ж н у ю  к о м а н д у  

( з а с т е г н и с ь ,  н о е ш ь )
■ П .— р е а г и р у е т  н а  п р о с т у ю  к о м а н д у ,  б ы 

с т р о  и п р а в и л ь н о  ( с ж а т ь  р у к и ,  м и г 
н у т ь )

2 ) , — р е а г и р у е т  м е д л е н н о ,  т р е б у е т  н е о д 
н о к р а т н о е  п о в т о р е н и е

15 .— р е а г и р у е т  н е с о о т в е т с т в е н н о  и с о м 
н и т е л ь н о

И. Раздражители для пробужден.
4 6 .— Б о л ь н о й  б о д р с т в у е т  и с р а з у  ж е  р е а 

г и р у е т  н а  и м я
3 5 . — ч т о б ы  р а з б у д и т ь ,  н а д э  п о т р я с т и
2 3 . — ч т о б ы  р а з б у д и т ь ,  н у ж е н  с л а б ы й  б о л е -  

' в о н  р а з д р а ж и т е л е  ( у к о л )
16.— т р е б у е т с я  с и л ь н о е " с ж а т и е  т р а п е ц е 

в и д н о й  м ы ш ц ы

III. Особенности сознания
4 6 — о с о з н а е т  м е с т о ,  л й ч н о с т ь ,  д а т у
3 6 , — н е  у в е р е н  в с в о е м  п о л о ж е н и и ,  м е с т е ,  

^ м е с я ц е
б .— б о л ь н о й  б е с п о к о й н ы й ,  с т р у д о м , к о н т 

р о л и р у е т с я ;  п р о т и в о д е й с т в и е
0 3 . — н е  м о ж е т  б ы т ь  р е ч е в о г о  к о н т а к т а

Зрачки

IV. Реакция (каждого з отдельн.)
ч3 ( 6 ) б . — б ы с т р о е  с у ж е н и е  н а  с в е т  

2 ( 4 ) 6 , — з а м е д 1е н о  с у ж е н и е  н а с в е т  
1 ( 2 ) 6 . — с о м н и т е л ь н а я  p -я  (н е л ь з я  у с т а н о 

в и т ь  р -ю  на с в е т )
0  ).—  н е т  р е а к ц и и  н а с в е т

М оторная р е а к ц и я  ь:а боль

V. Характер моторной реакции 
(в целом)

4 5 . — с р а з у  ж е  р е а г и р у е т  н а / л ю б о й  б о л е 
в о й  р а з д р а ж и т е л ь  

3 5 . — е с т ь  п а у з а  и л и  з а м е д л е н и е  н о р м а л ь 
н о й  р е а к ц и и  н а  б о л ь  

2 3 . — п р и з н а к и  д е к о р т и к а ц и и  и ( и л и )  о д 
н о с т о р о н н е й  д е ц е р е б р а ц и и  

16. д в у х с т о р о н н я я  д е ц е р е б р а ц и я  
Об.— н е т  .р е а к ц и и  на б о л ь

VI. Способность к движению
( о ц е н и в а е т с я  к а ж д а я  к о н е ч н о с т ь )

2 ( 8 ) 6 . — б ы с т р о е  и с и л ь н о е  д в и ж е н и е  к о 
н е ч н о с т ь ю  в о т в е т  н а б о л ь  

1 ( 4 ) 6 . — л ю б а я  о т с р о ч к а  и л и  с л а б о с т ь  
д в и ж е н и я

О б .— п е т  р е а к ц и и  и л и  р е а к ц и я  д е ц е р е б р а -  
 ц н и  ( д е к о р т и к а ц и и ) ________________________

РАО 36. ГТБ

ХАРАКТЕРИСТИКА НЕВРОЛОГИЧЕСКОГО СТАТУСА

Сознание

0 — я с н о е
1— о г л у ш е н и е

1.1 — л е г к о е
1 .2 — т я ж е л о е

2 — с о п о р
2 . 1 . — с а д и н а м и е й
2 .2 .— с  в о з б у ж д е н и е м

3 — к о м а  
З .1 .— в ы р а ж е н н а я  
3. 2 .— г л у б о к а я
3 .3 .— а т о н и ч е с к а я
3 .4 . з а п р е д е л ь н а я

Двигательная сфера

0 — н о р м а
1— п а р е з

1 .1 .— п а р а п а р е з
1.2 .— т е т р а п а р е з

2 — п л е г и я
2  1. п а р а п л е г и я
2 .2 .— т е т р а п л е г н я

Зондовый стол
К е ф и р  1 0 0  м л
ЯЙЦО 1 IUT.
С м е с ь  . М а л ы ш *  2  с т . л. 
С л и в ,  м а с л о  3 0  г.
С а х а р  1 с т .  л.
П н в н .  д р о ж ж и  5 0  м л  
А м и н о п е п т и д  10 0  м л  
П о л и в и т а м и н ы  1 д р . 
А п и д и н - п е п с н н  0 ,2 5  
А м и н а л о н  0 ,5  
А с п и р и н  0 .5  
Н  о о т р о п и л - 1  к а п е .  
В е р о ш п н р о н  2 5  м г  
в 1 0 - 1 4 - 1 8 - 2 2 - 6  ч а с .

( 3 )  =  1.86 н а т р  +  _

( 4 )  =  1.86 н а т р - f - .

18

г л ю к о з а

18

2,9

м о ч е в и н а

f 9 

- 4 5

( м м  р т . с т . ) Х О , 1 3 3  =  ( к П а ) ;  ( к к а л ) Х 4 , 1 8 6 8 - ( к Д Ж )  
( к П А ) х 7 ,5 0 1  =  ( м м  р т. с т . ) ;  ( к Д Ж ) х О , 2 3 8 8 )  =  ( к к а л )

ГЛЮКОЗА
( с м  в о д . с т . ) х 9 8 . 7 = ( П а ) ;  ( м г % ) х 0 , 0 5 5 5  =  ( м м о л ь /л )
( П а ) х 0 0 . 0 2 = ( с м  в о д . с т .) ;  < м м о л ь / л ) Х  1 8 , 0 2 = ( м г % )

Э л е к т р о л и т ы  (м  и о л  ь / л ) Б е л о к С у т о ч и . д о з а скорость висл.

н а т р | к а л и й 1 н 1 С1 | н с о ,
г / л па  к г |н а  1м а

на 1 кг 
час.

на 1м2 
час.

Т р а н с с у д а т 145 5 ___ 1 1 2 3 5 2 0 - 3 5 В о л а , м л 3 0 - 4 0 150 0

4 0 - 6 0

1 -2 6 0 -1 0 0

Э к с с у д а т 1 3 5 8 - 1 0 5 120 2 5 3 0 - 5 0 П1трнЛ,ммол.|л 1 -1 ,5

П о т 5 0 5 ___ 4 5 10 ___ К а л и й 1 1 0 -4 0 0,15-0,3 6 -1 2

С л ю н а 3 3 2 0 ___ 3 5 18 2 0 - 2 6 К а л ь ц и й  . 0 ,6 2 5 — —

Ж е л . с о к 5 0 8 — 10 7 0 120 — 22 М а г н и й  . 0 ,2 0.8 —  ' —

П а н к р .  с о к 140 5 — 7 7 120
5 0

50 
1 5 —  /8

Н Р О *  
Г л ю к о за , г

0 ,1 5
2 - 6

т г

6-0
80-250

6 ,5

0 .5 -1 ,0

0 ,0 2

2 0 - 4 0

0 8
К и ш .  с о к 1 0 5 5 — 100 30 0 1 - 8 0 А з о т

Ц е к о с т о м а 10 0 10 — 100 10 6 5 Ж и р 0 ,1 5 0 0 ,2 8,0

К а л  ж и д к ; 8 0 3 0 — 0 0 2 0 3 0 - 5 0 Бел. гпдрол,. г. 1-2 4 0 - 8 0 0,1 ■ 4,0

К а л  о ф о р м л . 10 10 — 15 5 — А м и н о к - т ы 1,0 3 0 - 4 0 0 ,1 5 6,0

М о ч а 2 0 - 4 0 1 0 -  0 3 - 8 8 0 -9 0 — — Э т а н о л

С о р б и т о л

1.0

2,0
4 0

8 0

0 ,2

0 ,5

4 -8

20

Хир. отд._

Реанимационная карта №___
ф ., и , о._ M sT t i g t .

Б-ии

Возраст_

Рост __

Вес

Дата_________

Суток в РАО

Гр. крови____

Р езу с_________

Даты: травмы_

пост, в б-цу_ 

пост, в РАО

Повторная 

Госпит. в РАО

Д И А Г Н О З

Глазодвигательная сфера
0 — н о р м а
1— о г р а н и ч .  д в и ж е н и я  г л а з н ы х  я б 

л о к ,  в я л а я  p -я  з р а ч к а  н а с в е т ,  
у м е р , а н и з о к о р и я ,  н е п о с т .  п л а в а 
н и е  г л а з н ы х  я б л о к

2 — в ы р а ж е н н а я  а н и з о к о р н я ,  п а р е з  
в з о р а , п о с т ,  п л а в а н и е  г л а з н ы х  
я б л о к

3 — ф и к с и р о в а н и е  г л а з н ы х  я б л о к ,  о т 
с у т с т в и е  з р а ч к о в о й  р е а к ц и и ,  
р а с х о д я щ е е с я  к о с о г л а с н е

Мышечный тонус
0 — н о р м а
1— л е г к и й  г н п о - н л и  г и п е р т о н у с
2 — в ы р а ж е н н ы е  и л и  м е н я ю щ и е с я  

н а р у ш .
3 — а т о н и я  и л и  г е р м е т о н и я ____________

( 1 )  О с м о л  = 1 9 5 , 1  +  0 ,7 4  н а т р +  0 ,2 4  а з о т  м о ч е в . + 0 , 0 3  г л ю к

( 2 )  =  3 0 8 ,7 — О.ОбрОа— 0 ,6  г е м о г л  +  0,1 н а т р — 0 .1 5 5  а з о т  м о ч е в *  

< о за  а з о т  м о ч е в .

При поступл. в РАО При выписке из РАО

Операции Анестезия-реанимация Дата

'

ЫСХОД: улучшение 

б/изменений 

Смерть

Резниматоло!^!!!^^—!
М /с  Р А О _________

Дата перевода  ̂

в_______ _ _Х. О.

Дата смерти з РАО___________

-  ^  ' X. О.

Ст. м/ст._________________



и. о. _Д ата_ _С у тки Д а т а к -в о  суто к

Фамилия отв. медсестер: 2 3, В р е м я :

1 6 /X I-4 I г. Цех М  2 я /е  с Я ш > ? я ф м г »  Зяж. 6970  Т ир. 1СООО


