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Резюме
ВВЕДЕНИЕ. Исследование посвящено поиску возможных факторов риска развития отсроченных паренхиматозных 
геморрагических повреждений головного мозга (ОПГПГМ) в остром периоде черепно-мозговой травмы (ЧМТ), которые 
объединяют отсроченные внутримозговые гематомы и прогрессирующие очаги ушиба головного мозга. Данная патоло-
гия характеризуется высокой частотой встречаемости, сложностью в лечении и высокой летальностью.
ЦЕЛЬ. Изучение вероятных прогностических критериев развития ОПГПГМ в остром периоде ЧМТ.
МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ. Ретроспективно изучены 46 случаев ОПГПГМ у пациентов с тяжелой ЧМТ и после-
дующим летальным исходом, проходивших лечение с 2018 по 2021 г. в Клинической больнице скорой медицинской по-
мощи г. Твери.
РЕЗУЛЬТАТЫ. Верифицирован ряд предикторов развития ОПГПГМ: 1) тромбоцитопения; 2) сочетанная ЧМТ 
(травматический шок, кровопотеря); 3) экстракраниальные осложнения (тромботические осложнения); 4) хронические 
сопутствующие заболевания (заболевания сердечно-сосудистой системы); 5) нейровизуализационные паттерны (транс-
формация ишемических очагов в геморрагические; формирование локального отека со смещением срединных структур 
ипсилатерально очагу ушиба; выраженный отек – набухание головного мозга; повреждение диэнцефальной зоны).
ЗАКЛЮЧЕНИЕ. Представляется целесообразным учитывать данные факторы риска развития отсроченных парен-
химатозных геморрагических повреждений головного мозга при ведении пациентов в остром периоде с тяжелой череп-
но-мозговой травмой.
Ключевые слова: тяжелая черепно-мозговая травма, прогрессирование очагов ушиба головного мозга, отсроченная 
внутримозговая гематома
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Abstract
INTRODUCTION. The study is devoted to the search for possible risk factors for the development of delayed parenchymal 
hemorrhagic brain injuries (OPGPHM) in the acute period of traumatic brain injury (TBI), which combine delayed intracerebral 
hematomas and progressive foci of brain injury. This pathology is characterized by a high incidence, difficulty in treatment and 
high mortality.
AIM. To study the probable prognostic criteria for the development of OCD in the acute period of TBI.
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MATERIALS AND METHODS. 46 cases of OCD were retrospectively studied in patients with severe TBI and subsequent 
fatal outcome who were treated from 2018 to 2021 at the State Medical Institution “Clinical Hospital of Emergency Medicine” 
(Tver, Russia).
RESULTS. A number of predictors of the development of OCD have been verified: 1) thrombocytopenia; 2) combined TBI 
(traumatic shock, blood loss); 3) extracranial complications (thrombotic complications); 4) chronic concomitant diseases (diseases 
of the cardiovascular system); 5) neuroimaging patterns (transformation of ischemic foci into hemorrhagic; formation of local 
edema with displacement of the median structures ipsilateral to the injury site; pronounced edema – swelling of the brain; 
damage to the diencephalic zone).
CONCLUSION. It seems advisable to take into account these risk factors for the development of delayed parenchymal 
hemorrhagic brain injuries in the management of patients in the acute period with severe traumatic brain injury.
Keywords: severe traumatic brain injury, progression of foci of brain injury, delayed intracerebral hematoma
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ем к экстренному хирургическому лечению, од-
нако прогноз у таких пациентов зачастую яв-
ляется неблагоприятным. По некоторым дан-
ным, летальность у больных с прогрессирую-
щими очагами ушибов составляет до 62 %, а 
в группе пациентов с обратным развитием кон-
тузионных очагов – 38 % [4].
Факторы риска ОПГПГМ обсуждаются раз-

ными авторами, однако их точки зрения не всег-
да совпадают [5–9]. Так, Gudeman et al. [6] от-
мечают, что увеличение очагов ушиба головно-
го мозга наблюдается после проведения деком-
прессивной трепанации черепа. H. Alahmadi 
et al. [7] также считают, что проведение деком-
прессивной трепанации черепа с удалением обо-
лочечной гематомы может являться пусковым 
механизмом прогрессирования очагов ушиба 
мозга за счет нарастающей гиперперфузии моз-
га вследствие резкого падения уровня внутри-
черепной гипертензии, что приводит к множе-
ственным диапедезным кровоизлияниям и ге-
моррагическому пропитыванию. Ряд авторов 
отводят важную роль в развитии ОПГПГМ 
посттравматическому субарахноидальному 
кровоизлиянию (САК). В частности, Chierigato 
et al. [8] отметили, что чем больше содержит-
ся крови в субарахноидальных пространствах, 
тем больше вероятность нарастания в объе-
ме очага ушиба головного мозга, что, возмож-
но, связано с фактором вазоспазма, на фоне ко-
торого усугубляются ишемические процессы, 
в дальнейшем приводящие к расширению зоны 
ушиба мозга. Этой же точки зрения придержи-
ваются и некоторые отечественные авторы [9]. 
Но далеко не всегда авторы приходят к едино-

Введение
Ко вторичным паренхиматозным травмати-

ческим поражениям мозга обычно относят па-
тологические изменения в виде повреждения 
вещества мозга, развивающиеся вследствие 
приложения травмирующей силы, как в ме-
сте ее приложения, так и на отдалении от него, 
но проявляющиеся в различные сроки после 
травмы [1]. Термин «отсроченные паренхима-
тозные геморрагические повреждения головно-
го мозга» (ОПГПГМ) ранее был предложен ав-
торами [2], он объединяет вторичные травма-
тические повреждения головного мозга в виде 
отсроченных и (или) прогрессирующих очагов 
ушиба головного мозга и внутримозговых кро-
воизлияний (гематом), которые в большинстве 
случаев сопровождаются разрушением мозго-
вого вещества, возникших в различные сро-
ки острого периода черепно-мозговой травмы 
(ЧМТ), но не в момент воздействия травмиру-
ющего фактора. Отсроченные повреждения го-
ловного мозга в виде прогрессирования очагов 
ушиба встречаются в 30–51 % случаев, обыч-
но в течение 24–72 ч после тяжелой ЧМТ, что 
может приводить к неконтролируемому повы-
шению внутричерепного давления и летально-
му исходу [3]. На повторных компьютерных то-
мограммах у этих пациентов можно диагности-
ровать увеличение имеющихся контузионных 
очагов в размерах и появление новых, нараста-
ние дислокационных явлений, формирование 
внутричерепных гематом. Полученные в ре-
зультате компьютерной томографии (КТ) визу-
ализационные данные, наряду с клинико-не-
врологическим ухудшением, служат показани-
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му мнению в отношении некоторых других фак-
торов риска. Весьма спорными остаются вопро-
сы влияния колебаний артериального давления 
и различных видов коагулопатий на развитие 
ОПГПГМ. С одной стороны, Kroppenstedt et al. 
[10] показали, что снижение артериального це-
ребрального перфузионного давления ниже 70 
мм рт. ст. приводит к развитию необратимых 
ишемических процессов в зоне «пенумбры» (об-
ласти церебральной ткани со сниженным кро-
вотоком по периферии очага ушиба – зона вто-
ричного поражения мозга) и, следовательно, 
к увеличению объема контузионных очагов. По-
добные явления могут развиваться при сниже-
нии среднединамического артериального дав-
ления (САД) вследствие тенденции к артери-
альной гипотензии у пациента. С другой сторо-
ны, Oertel et al. [11], напротив, наблюдали на-
растание объема очагов ушиба головного мозга 
у пациентов с повышенным артериальным дав-
лением. Вопрос о влиянии нарушений сверты-
ваемости на развитие прогрессирования очага 
ушиба или возникновение отсроченной внутри-
мозговой гематомы также остается открытым. 
Так, ряд авторов считают, что тромбоцитопения 
на фоне развития ДВС-синдрома в остром пери-
оде ЧМТ никак не влияет на развитие отсрочен-
ной внутримозговой гематомы [12, 13]. В то же 
время А. Fucamachi [14] утверждает, что ДВС-
синдром и фибринолиз могут являться причи-
ной развития отсроченных внутримозговых ге-
матом в остром периоде ЧМТ. Таким образом, 
в настоящий момент не существует единого 
мнения относительно факторов риска развития 
ОПГПГМ. Между тем в современной клиниче-
ской практике данный патогенетически слож-
ный процесс характеризуется высокой частотой 
встречаемости, трудностями в лечении и высо-
кой летальностью, что свидетельствует об ак-
туальности дальнейшего изучения данной про-
блемы.
Цель исследования: на основе клиниче-

ского материала и современной статистиче-
ской обработки осуществить поиск и верифи-
кацию возможных клинических и нейровизуа-
лизационных предикторов развития ОПГПГМ 
в остром периоде ЧМТ для ранней диагности-
ки отсроченных повреждений и своевременно-
го лечения пострадавших пациентов.

Материалы и методы
Ретроспективно изучены медицинские кар-

ты 46 стационарных пациентов, проходив-
ших лечение в Клинической больнице ско-
рой медицинской помощи г. Твери с 2018 г по 
2021 г. в остром периоде тяжелой изолирован-
ной и сочетанной ЧМТ. У части пациентов, 
включенных в исследование, отмечено раз-
витие ОПГПГМ (прогрессирующие очаговые 
ушибы головного мозга и отсроченные вну-
тримозговые кровоизлияния, код диагноза по 
МКБ: S06.3, Т06.8). У другой части пострадав-
ших развития отсроченных повреждений не 
наблюдалось (очаговые ушибы головного моз-
га и первичные внутримозговые кровоизлия-
ния, код диагноза по МКБ: S06.3, Т06.8). Таким 
образом, были выделены группа А (с развити-
ем ОПГПГМ) – 24 (52,1 %) пациента, из них 14 
(58,3 %) мужчин и 10 (41,7%) женщин, и группа 
B (без ОПГПГМ) – 22 (47,8 %) пациента, из них 
14 (63,6 %) мужчин и 8 (36,4 %) женщин. В груп-
пе A было 16 (66,7 %) человек старше 60 лет и 
8 (33,3 %) пациентов младше 60 лет, в группе 
B – 10 (45,5 %) пациентов старше 60 лет и 12 
(54,5 %) пациентов младше 60 лет. Обе группы 
сравнения были статистически сопоставимы 
по большинству признаков: все пациенты име-
ли летальный исход в разные периоды после 
ЧМТ, несмотря на проводимое лечение. В обе-
их группах отмечено одинаковое число паци-
ентов с изолированной и сочетанной травмой, 
у всех исследованных пациентов диагностиро-
вана тяжелая черепно-мозговая травма с уши-
бом мозга тяжелой степени и зафиксирован от-
рицательный результат лечения в виде леталь-
ного исхода.
В ходе исследования были изучены анам-

нез, динамика соматоневрологического стату-
са, данные инструментального и лаборатор-
ного обследований, особенности хирургиче-
ского вмешательства, результаты патолого-
анатомического исследования. Компьютер-
ную томографию головного мозга всем паци-
ентам, включенным в исследование, проводи-
ли при поступлении и далее при наблюдении 
ухудшения в клинико-неврологическом ста-
тусе. У прооперированных пациентов КТ вы-
полняли также в раннем послеоперационном 
периоде. Использован компьютерный томо-
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граф PHILIPS INGENUITY CT 128. Инвазив-
ную экспертную оценку динамики внутриче-
репного давления не проводили из-за отсут-
ствия технической возможности. Все получен-
ные результаты наблюдения и обследования 
вносили в специально разработанную анкету и 
электронные таблицы MS Exel. Группы срав-
нения были статистически сопоставимы, ма-
териал исследования обработан методами ва-
риативной описательной статистики по Корн-
филду (CI) с использованием пакета компью-
терных прикладных программ Statistica, вер-
сия 7 (StatSoftInc., США). Статистическая зна-
чимость оценена доверительным интервалом 
(ДИ). Наблюдаемая зависимость с использова-
нием отношения шансов (ОШ) являлась стати-
стически значимой при 95 %-м ДИ, значения 
верхней и нижней границ которого являлись 
больше единицы.

Результаты исследования
Среди пациентов обеих групп А и В у 24 

(52,1 %) больных диагностированы заболева-
ния сердечно-сосудистой системы: гипертони-
ческая болезнь (1–3-я степени), ишемическая 
болезнь сердца (ИБС), мерцательная аритмия, 
хроническая сердечная недостаточность, ате-
росклероз сосудов головного мозга. Пациентов 
с ожирением и сахарным диабетом (как инсу-
линозависимым, так и инсулиннезависимым) 
было 6 (13 %) человек. У 14 (30,4 %) пациентов 
с длительным анамнезом хронической алко-
гольной зависимости выявлены признаки на-
рушений функций печени (хронический перси-
стирующий гепатит, цирроз печени, порталь-
ная гипертензия и др.). До ЧМТ регулярно по-
лучали антикоагулянтную терапию прямыми 
либо непрямыми антикоагулянтами по пово-
ду заболеваний сердечно-сосудистой системы 
(мерцательная аритмия, фибрилляция пред-
сердий) 4 (8,6 %) пациента.
При оценке сопутствующих повреждений во 

всех группах выявлено, что у 6 (13 %) пациен-
тов имелся травматический шок, обусловлен-
ный тяжестью сочетанных повреждений (трав-
ма грудной клетки, переломы костей таза и т. д.) 
и наличием внутренней либо внешней кровопо-
тери; у 8 (17,3%) пациентов отмечалась аспира-
ция рвотными массами с развитием в последую-

щем аспирационной пневмонии; 20 (43,4 %) па-
циентов перенесли существенную кровопотерю, 
повлиявшую на исход травматической болезни 
(интраоперационная кровопотеря, кровопотеря 
при сопутствующих повреждениях (гемоторакс, 
перелом костей таза)). Анализ развившихся экс-
тракраниальных осложнений тяжелой ЧМТ 
также во всех группах показал, что в 16 (34,7 %) 
случаях имела место пневмония (гипостатиче-
ская и (или) аспирационная), у 24 (52,1 %) паци-
ентов диагностирована анемия (постгеморра-
гическая, хроническая); гиповолемия выявлена 
у 14 (30,4 %) пациентов, а сопутствующие тром-
ботические явления в виде тромбоза вен ниж-
них конечностей и тромбоэмболии легочной ар-
терии обнаружены в 10 (21,7 %) случаях. Тром-
боэмболия легочной артерии (ТЭЛА) во всех 
случаях явилась непосредственной причиной 
смерти пациентов.
Анализ данных соматического статуса па-

циентов обеих групп (с ОПГПГМ и без разви-
тия отсроченных повреждений) показал следу-
ющие результаты:

1) у 14 (30,4 %) пациентов отмечалось по-
вышенное артериальное давление (АД), не-
контролируемое медикаментозно, при посту-
плении в стационар в значениях от 160/90 до 
200/120 мм рт. ст.;

2) у 10 (21,7 %) пациентов отмечалась арте-
риальная гипотензия, обусловленная травма-
тическим шоком на фоне кровопотери и гипо-
волемии;

3) у 22 (47,8 %) пациентов гемодинамика при 
поступлении была устойчивой;

4) грубые расстройства внешнего дыхания 
при поступлении отмечались у 20 (43,4 %) па-
циентов, что было обусловлено повреждением 
органов грудной клетки, аспирацией рвотны-
ми массами, а также центральными наруше-
ниями дыхания на фоне развития дислокаци-
онного синдрома;

5) поступили без нарушений функций ды-
хания 26 (56,5 %) пациентов;

6) при поступлении нарушений функций со 
стороны мочевыделительной системы, желу-
дочно-кишечного тракта у пациентов в нашем 
исследовании не отмечалось;

7) при поступлении пациентов в стационар 
статистически достоверной разницы по уров-
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ню сознания по шкале комы Глазго (ШКГ) 
в обеих группах обнаружено не было, преобла-

дал глубокий уровень нарушения сознания – 
7–10 баллов по ШКГ.

Распределение факторов риска развития ОПГПГМ по группам пациентов
Distribution of risk factors for the development of OCD by patient groups

Фактор риска Группа A
(n=24), n (%)

Группа B
(n=22), n (%) p ОШ

(95 % ДИ)

Возраст, лет
>60 16 (66,7) 10 (45,5)

0,147
2400

(0,728; – 7,917)<60 8 (33,3) 12 (54,5)

Пол
M 14 (58,3) 14 (63,6)

0,713 0,800
(0,244; 2,626)Ж 10 (41,7) 8 (36,4)

Заболевания сердечно-сосудистой системы 
+ 16 (66,7) 8 (36,4)

0,040 3,500
(1,039; 11,789)– 8 (33,3) 14 (63,6)

Сахарный диабет
+ 4 (16,7) 2 (9,1)

0,667 2,000
(0,328; 12,184)– 20 (83,3) 20 (90,9)

Признаки нарушений функций печени 
у пациентов с длительным алкогольным 
анамнезом

+ 8 (33,3) 6 (27,3)
0,655 1,333

(0,376; 4,725)– 16 (66,7) 16 (72,7)

Антикоагулянтная терапия
+ 4 (16,7) 0 (0,0)

0,110 –
– 20 (83,3) 22 (100,0)

Травматический шок
+ 6 (25,0) 0 (0,0)

0,022 –
– 18 (75,0) 22 (100,0)

Аспирация
+ 5 (20,8) 3 (13,6)

0,702 1,667
(0,348; 7,981)– 19 (79,2) 19 (86,4)

Кровопотеря
+ 14 (58,3) 6 (27,3)

0,034 3,733
(1,080; 12,908)– 10 (41,7) 16 (72,7)

Пневмония
+ 10 (41,7) 6 (27,3)

0,306 1,905
(0,551; 6,585)– 14 (58,3) 16 (72,7)

Анемия
+ 14 (58,3) 10 (45,5)

0,382 1,680
(0,523; 5,399)– 10 (41,7) 12 (54,5)

Гиповолемия
+ 8 (33,3) 6 (27,3)

0,655 1,333
(0,376; 4,725)– 16 (66,7) 16 (72,7)

Тромботические осложнения
+ 8 (33,3) 2 (9,1)

0,074 5,000
(0,929; 26,913)– 16 (66,7) 20 (90,9)

Повышение артериального давления
+ 10 (41,7) 4 (18,2)

0,084 3,214
(0,830; 12,444)– 14 (58,3) 18 (81,8)

Снижение артериального давления
+ 6 (25,0) 4 (18,2)

0,725 1,500
(0,361; 6,230)– 18 (75,0) 18 (81,8)

Нарушения дыхания
+ 12 (50,0) 8 (36,4)

0,351 1,750
(0,537; 5,701)– 12 (50,0) 14 (63,6)

Гипокоагуляция (снижение ПТИ, гипофи-
бриногенемия, увеличение АЧТВ)

+ 10 (41,7) 8 (36,4)
0,713 1,250

(0,381; 4,104)– 14 (58,3) 14 (63,6)

Тромбоцитопения
+ 14 (58,3) 6 (27,3)

0,034 3,733
(1,080; 12,908)– 10 (41,7) 16 (72,7)

Очаг ишемии
+ 2 (8,3) 0 (0,0)

0,490 –
– 22 (91,7) 22 (100,0)

САК + субдуральная гематома
+ 18 (75,0) 12 (54,5)

0,146 2,500
(0,718; 8,710)– 6 (25,0) 10 (45,5)

Смещение срединных структур в сторону 
очага ушиба

+ 2 (8,3) 0 (0,0)
0,490 –

– 22 (91,7) 22 (100,0)

Отек – набухание головного мозга
+ 4 (16,7) 6 (27,3)

0,484 0,533
(0,128; 2,219)– 20 (83,3) 16 (72,7)

Повреждение диэнцефальной зоны
+ 2 (8,3) 0 (0,0)

0,490 –
– 22 (91,7) 22 (100,0)
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По данным лабораторных исследований 
были диагностированы следующие наруше-
ния:

1) нарушения свертываемости крови в сто-
рону гипокоагуляции, проявившиеся снижени-
ем протромбинового индекса (менее 70 %) и ги-
пофибриногенемией (менее 2 г/л), увеличением 
активированного частичного тромбопластино-
вого времени (АЧТВ) (более 37 с) у 18 (39,1 %) 
пациентов, тромбоцитопенией (менее 150109/л) 
у 20 (43,4 %) пациентов;

2) в биохимическом анализе крови отмече-
но: гипербилирубинемия (значения общего би-
лирубина более 17,1 мкмоль/л) – у 17 (36,9 %) 
пациентов, повышение печеночных транса-
миназ: АСТ (значения более 37 ед./л), АЛТ (бо-
лее 47 ед./л) – у 21 (45,6 %) пациента; повыше-
ние мочевины (более 8,3 ммоль/л) и креатини-
на (более 106 мкмоль/л) – у 10 (21,7 %) пациен-
тов; гипернатриемия (более 145 ммоль/л) – у 10 
(21,7 %) пациентов;

3) в общем анализе крови анемия средней и 
тяжелой степени (уровень гемоглобина менее 
90 г/л) выявлена у 24 (52,1 %) пациентов.
При компьютерной томографии в 30 (65,2 %) 

случаях выявлены САК и (или) субдуральная 
гематома (разного объема): в группе А – у 18 
(75,0 %) пациентов, а в группе Б – у 12 (54,5 %). 
В 2 (4,3 %) случаях на месте возникновения от-
сроченного очага контузии изначально при по-
ступлении визуализировали очаг ишемии. У 2 
(4,3 %) пациентов было отмечено смещение сре-
динных структур ипсилатерально (в ту же сто-
рону, где первично выявлен очаг ушиба), а не 
контрлатерально (в противоположную). В 10 
(21,7 %) случаях при первичной КТ визуализи-
ровался массивный общий церебральный отек 
со сдавлением мозга, базальных цистерн, суб-
арахноидальных пространств, пролапсом мин-
далин мозжечка в базальное затылочное отвер-
стие. У 2 (4,3 %) пациентов на первичном КТ 
описывалось травматическое повреждение ди-
энцефальной зоны, проявившееся в виде ги-
перденсного очага с плотностью 65–70 ед. НU 
в проекции гипоталамуса и базальных ядер, 
соответствующее очаговому кровоизлиянию.
Декомпрессивные оперативные вмешатель-

ства проведены 24 (52,1 %) пациентам. Из них 
4 (8,6 %) проведено малоинвазивное пункци-

онное удаление внутримозговой гематомы, 20 
(43,4%) пациентам – декомпрессивная трепана-
ция черепа с удалением внутримозговых, над- 
и подоболочечных гематом, обработка контузи-
онных очагов, вдавленных переломов черепа 
с расширяющей пластикой твердой мозговой 
оболочки, удалением костного лоскута.
Распределение полученных результатов по 

группам приведено таблице.
Из данных таблицы видно, что статисти-

чески значимыми различиями между группа-
ми А и В (выделены полужирным шрифтом) 
являются наличие сопутствующих заболева-
ний сердечно-сосудистой системы (преоблада-
ют в группе А), тромбоцитопения (также боль-
ше в группе А), кровопотеря и травматический 
шок (отмечен исключительно в группе А). С не-
большой погрешностью сюда же можно отнести 
и тромботические осложнения. По данным КТ 
головного мозга можно отметить наличие оча-
га ишемии, ипсилатеральной дислокации сре-
динных структур и повреждения диэнцефаль-
ных структур у части пациентов группы А. Пе-
речисленных явлений не отмечено в группе В.

Обсуждение
Заболевания сердечно-сосудистой системы, 

вероятно, играют значимую роль в возникно-
вении отсроченных внутримозговых повреж-
дений. Прослеживается тенденция к преоб-
ладанию числа пациентов с артериальной ги-
пертензией в группе пациентов с отсроченны-
ми внутримозговыми гематомами, что соответ-
ствует данным литературы. Механизм возник-
новения отсроченной гематомы, по всей веро-
ятности, обусловлен прямым повреждением со-
суда на высоте артериального давления, с из-
мененной длительным хроническим процес-
сом, на фоне атеросклероза, стенкой [15]. Оче-
видно, что хроническая эссенциальная гипер-
тензия вызывает патологические изменения не 
только головного мозга, но и церебральных со-
судов, в виде структурного их «ремоделирова-
ния», с нарушением миогенной (васкулярной) 
реактивности, усиливающегося на фоне воз-
можных сопутствующих атеросклеротических 
изменений, играя важную роль в расширении 
гематомы за счет непосредственного поврежде-
ния стенок сосудов [15, 16].
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Пациенты с сопутствующими черепно-моз-
говой травме повреждениями, такими как 
травматический шок, кровопотеря, также, ве-
роятно, более подвержены нарастанию объе-
ма очагов ушиба, чем пациенты без сопутству-
ющих повреждений. Обусловлено это, по всей 
видимости, имевшим место усугублением ише-
мических процессов в стенках поврежденных 
сосудов головного мозга, циркуляторной, геми-
ческой, респираторной гипоксией. Существо-
вание подобного же механизма можно предпо-
ложить и у пациентов с тромботическими ос-
ложнениями (тромбоэмболия легочной арте-
рии, тромбозы вен нижних конечностей, мозго-
вых сосудов), возникших на фоне гиповолемии.
Несмотря на то, что роль тромбоцитопе-

нии в развитии ОПГПГМ отрицается некото-
рыми авторами [8, 12, 13], в нашем исследова-
нии тромбоцитопения выявлена у большин-
ства больных, что, очевидно, связано с ДВС-
синдромом. При формировании контузионно-
го церебрального очага отмечается высвобож-
дение тканевого тромбопластина, что приво-
дит к активации внешнего пути свертывания 
крови (ирритация фактора X свертывания кро-
ви), последующему расщеплению протромби-
на, формированию тромбина и далее, на фоне 
повышенного потребления факторов сверты-
вания крови, – к ДВС-синдрому, сопровождаю-
щемуся, в том числе, тромбоцитопенией. Дру-
гой причиной коагулопатии могут быть нару-
шения процессов кроветворения при гепато- и 
спленопатиях, в частности, у пациентов с дли-
тельным алкогольным анамнезом. Следствием 
повышенного потребления факторов сверты-
вания крови является развитие геморрагиче-
ских кровоизлияний в веществе головного моз-
га, что приводит к прогрессированию очагов 
ушиба [17]. Как показывают результаты наше-
го исследования, тромбоцитопения статисти-
чески значимо может приводить как к увеличе-
нию очагов ушиба в объеме, так и к возникно-
вению отсроченной внутримозговой гематомы.
В нашем исследовании обращали на себя 

внимание следующие КТ-признаки: трансфор-
мация ишемических очагов в геморрагические; 
формирование локального отека в месте буду-
щего отсроченного кровоизлияния со смещени-
ем срединных структур ипсилатерально пер-

вичному очагу ушиба; выраженный отек – набу-
хание головного мозга со сдавлением базальных 
цистерн, желудочковой системы, магистраль-
ных сосудов, с последующей (различных видов) 
дислокацией и вклинением; повреждение диэн-
цефальной зоны с последующей злокачествен-
ной артериальной гипертензией (как проявле-
ния «диэнцефального синдрома»), на фоне ко-
торой риск увеличения очага ушиба или воз-
никновения отсроченной внутримозговой гема-
томы значительно возрастает. Перечисленные 
нейровизуализационные факторы риска раз-
вития ОПГПГМ в нашем исследовании не под-
твердились статистически значимыми цифра-
ми, возможно, из-за малого числа пациентов. 
Однако, в соответствии с обсуждаемыми меха-
низмами патогенеза ОПГПГМ, они вполне мо-
гут играть роль их нейровизуализационного от-
ражения, что диктует необходимость дальней-
шего изучения данного вопроса.
Для наглядности на рисунке показано срав-

нение числа пациентов с выявленными фак-
торами риска развития ОПГПГМ у пациентов 
в группах с ОПГПГМ и без развития ОПГПГМ.

Заключение
Компьютерная томография является ин-

формативным диагностическим методом, по-
зволяющим верифицировать отсроченные па-
ренхиматозные геморрагические повреждения 

Сравнение количества пациентов с выявленными 
факторами риска развития ОПГПГМ в группе А (синие 
столбцы) и в группе В (красные столбцы)
Comparison of the number of patients with identified risk 
factors for the development of OCD in group A (blue columns) 
and in group B (red columns)
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головного мозга у пациентов с тяжелой череп-
но-мозговой травмой. В то же время для свое-
временной диагностики указанного осложне-
ния целесообразно также учитывать анамне-
стические, клинические и лабораторные дан-
ные, среди которых наиболее значимыми для 
прогноза возникновения ОПГПГМ могут яв-
ляться заболевания сердечно-сосудистой си-
стемы, сопутствующие повреждения (травма-
тический шок, кровопотеря), тромбоцитопе-
ния, а также экстракраниальные осложнения 
тяжелой сочетанной и изолированной ЧМТ – 
тромботические осложнения (ТЭЛА, тромбозы 
вен нижних конечностей, тромбозы мозговых 
сосудов). Кроме того, ряд признаков, выявляе-
мых на КТ при поступлении пациента с тяже-
лой ЧМТ в стационар, включая очаги ишемии, 
ипсилатеральное смещение срединных струк-
тур, диэнцефальные повреждения, выражен-
ный отек-набухание, могут также указывать 
на риск возможного возникновения ОПГПГМ. 
При наличии перечисленных клинико-лабора-
торных и нейровизуализационных признаков 
у поступающих в стационар пациентов целесо-
образно проводить КТ-исследование головно-
го мозга с частотой не реже чем раз в 2 дня, не 
дожидаясь клинико-неврологического ухудше-
ния, что позволит выявить данное осложнение 
на раннем этапе и своевременно осуществить 
необходимые лечебные мероприятия. Учиты-
вая высокую летальность у данного контин-
гента пациентов, повышенная лучевая нагруз-
ка при данной тактике ведения больных может 
считаться оправданной.
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