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Острая черепно-мозговая травма (ЧМТ) может сопровождаться развитием коагулопатии. При 
этом, в условиях риска развития или прогрессирования геморрагических проявлений в веществе го-
ловного мозга, нормальное функционирование гемостаза имеет критическое значение. 

Цель исследования: определение частоты развития коагулопатии в остром периоде изолирован-
ной ЧМТ и выявление взаимосвязи вариантов нарушения гемостаза с тяжестью ЧМТ. 

Материалы и методы. Проанализировали 323 истории болезни пациентов с ЧМТ, госпитализи-
рованных в ОРИТ Центра нейрохирургии с 2008 г. по 2016 г., из них в исследование включили 118 па-
циентов. Критерии включения: острая изолированная ЧМТ, госпитализация в первые 72 часа после 
травмы, молодой и средний возраст пациентов. При поступлении в стационар всех пациентов оце-
нили по шкале комы Глазго (ШКГ) и разделили на две группы: 1 — тяжелая ЧМТ, 2 — ЧМТ умеренной 
и легкой степени тяжести. Всем пациентам провели исследования гемостаза (АЧТВ, ПТИ, концент-
рация фибриногена, число тромбоцитов). 

Результаты. У 63,6% пациентов с острой ЧМТ выявили признаки нарушения гемостаза, большин-
ство из которых (55,1%) носили гипокоагуляционный характер и наблюдались в группе тяжелой ЧМТ 
(62,5%). Наиболее частыми признаками коагулопатии являлись снижение уровня ПТИ менее 70% и 
тромбоцитопения — менее 150�109/л. Между развитием тромбоцитопении и неблагоприятным ис-
ходом (1–3 балла по Шкале Исходов Глазго (ШИГ) выявили корреляционную взаимосвязь слабой 
силы (r=0,276; p=0,002).  

Заключение. На этапе поступления в стационар коагулопатию диагностировали у 63,6% пациен-
тов в остром периоде ЧМТ, при этом преобладали гипокоагуляционные изменения. Коагулопатию 
достоверно чаще выявляли у пациентов в остром периоде тяжелой ЧМТ (ШКГ�8 баллов).  

Механизмы ЧМТ-ассоциированной коагулопатии до сих пор не до конца изучены; необходимо 
дальнейшее исследование вклада тромбоцитарного, плазменного и фибринолитического компонен-
тов в формирование коагулопатии, что, вероятно, требует использования, в том числе, интегральных 
методов диагностики гемостаза. 

 
Ключевые слова: ЧМТ-ассоциированная коагулопатия; черепно-мозговая травма; гемостаз; коа-

гулопатия 
 
Acute traumatic brain injury (TBI) can be accompanied by coagulopathy. In TBI, when an increased risk 

of hemorrhagic lesions in the brain tissue exists, keeping the normal hemostasis is crucial. 
The aim: to determine the incidence of coagulopathy in the acute phase of isolated TBI and identify the 

correlation between the types of hemostasis disorders and the severity of TBI. 
Materials and methods. We analyzed 323 case records of patients with TBI hospitalized to the Neurosurgery 

Center ICU from 2008 to 2016, 118 of them were included in the study. Criteria for inclusion were acute isolated 
TBI, hospitalization in the first 72 hours after injury, young and middle-aged patients. On admission to the 
hospital, all patients were assessed according to the Glasgow Coma Scale (GCS) and divided into two groups: 
group I with severe TBI, group 2 with mild and moderate TBI. All patients underwent blood coagulation testing 
(APTT, PTI, fibrinogen concentration, platelet count). 

Results. In 63.6% of patients with acute TBI coagulopathy were found, most of them (55.1%) had hypoco-
agulability state and were observed in the group of severe PMT (62.5%). The most frequent signs of coagulopa-
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thy were reduced PTI of less than 70% and thrombocytopenia of less than 150�109/l. A weak correlation 
(R=0.276; P=0.002) was found between the development of thrombocytopenia and adverse outcomes (1–3 
points according to GOS).  

Conclusion. on hospital admission coagulopathy was diagnosed in 63,6% of patients in the acute phase of 
TBI, hypocoagulability state prevailed. Coagulopathy was significantly more common in patients in the acute 
phase of severe TBI (GCS�8 points). 

The mechanisms of TBI-associated coagulopathy have not yet been fully clarified. Further studies of the 
role of platelet, plasma and fibrinolytic components in the development of coagulopathy are warranted, which 
require more comprehensive methods of hemostasis investigation. 

 
Keywords: hemostasis; traumatic brain injury; TBI-associated coagulopathy 
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Введение 
Острая черепно-мозговая травма (ЧМТ) 

является одной из лидирующих причин смерт-
ности и тяжелой инвалидизации лиц молодого 
и среднего возраста [1]. Признано, что в ряде 
случаев ЧМТ сопровождается нарушениями 
системы гемостаза [2–4], обуславливающими 
повышение риска геморрагической трансфор-
мации контузионных очагов и увеличения 
объема интракраниальной гематомы. В то же 
время, по данным некоторых исследований, 
развитие коагулопатии может стать причиной 
формирования микротромбов, что приводит к 
развитию ишемических повреждений голов-
ного мозга [5]. Кроме того, формирование коа-
гулопатии, ассоциированной с ЧМТ, связано с 
высокой частотой гемотрансфузий, длитель-
ным лечением в отделении реанимации, повы-
шенным риском развития полиорганной недо-
статочности, кратном увеличении риска 
летального исхода и значимо высоким уровнем 
инвалидизации, и, таким образом, является 
одним из важнейших независимых предикто-
ров неблагоприятного исхода [6–9]. В исследо-
вании Stein и др. [10] продемонстрировано, что 
более чем у 80% пациентов с признаками гипо-
коагуляции, выявленными на этапе поступле-
ния в стационар, формируются вторичные 
повреждения головного мозга, которые при 
отсутствии коагулопатии развивались только 
в 31% случаев. В работе Allard и др. [8] показано 
четырехкратное увеличение риска летального 
исхода у пациентов с коагулопатией и призна-
ками прогрессирования геморрагических оча-
гов, выявленных по данным КТ [4].  

В настоящее время отсутствует точное 
определение ЧМТ-ассоциированной коагулопа-
тии, в связи с чем частота ее возникновения 
широко варьирует по данным различных иссле-
дований и может достигать 90% [11, 12]. Меха-
низмы ЧМТ-ассоциированной коагулопатии, 
как и ее характерные лабораторные признаки, 
остаются не верифицированы, однако их пони-
мание позволит выявить пациентов группы 
риска развития геморрагических или ишемиче-
ских очагов и улучшить качество их лечения.  

Introduction  
Acute traumatic brain injury (TBI) is one of the 

leading causes of morbidity and mortality in young 
and middle-aged people [1]. In some cases, TBI can 
be accompanied by abnormal coagulation [2–4], re-
sulting in an increased risk of hemorrhagic transfor-
mation of contusion foci and an increase in the vol-
ume of intracranial hematoma. At the same time, 
the development of coagulopathy may lead to the 
formation of microthrombi, causing ischemic brain 
damage [5]. In addition, coagulopathy related to TBI 
associates with high rate of blood transfusions, pro-
longed treatment in the intensive care unit, in-
creased risk of multiple organ failure, dramatic in-
crease in the risk of death and significantly higher 
level of disability, and thus is one of the most impor-
tant independent predictors of adverse outcome 
[6–9]. The study by Stein et al. [10] demonstrated 
that more than 80% of patients with hypocoagula-
bility state found on hospital admission develop 
secondary brain damage, which in the absence of 
coagulopathy was seen only in 31% of cases. Allard 
et al. [8] showed a fourfold increase in the risk of 
death in patients with coagulopathy and signs of he-
morrhagic foci progression revealed by CT data [4].  

Currently, there is no precise definition of TBI-
associated coagulopathy, therefore, its incidence 
varies widely according to different studies and can 
reach 90% [11, 12]. The mechanisms of TBI-associ-
ated coagulopathy, as well as its typical laboratory 
signs, remain to be verified, and their understand-
ing will allow to identify patients at risk of develop-
ing hemorrhagic or ischemic foci and improve the 
quality of their treatment.  

The aim of this study was to determine the in-
cidence of coagulopathy in the acute phase of iso-
lated TBI, its most characteristic signs, as well as to 
check the correlation between types of coagulation 
disorders and TBI severity.  

Materials and Methods 
We analyzed 323 case records of patients with TBI 

hospitalized in the intensive care unit of the Neuro-
surgery Center from 2008 to 2016, of which 118 patients 
who met the criteria for inclusion were included in the 
retrospective study. 
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Цель исследования — определение часто-
ты развития коагулопатии в остром периоде 
изолированной ЧМТ и выявление взаимосвя-
зи вариантов нарушения гемостаза с тяжестью 
ЧМТ.  

Материал и методы 
Проанализировали 323 истории болезни паци-

ентов с ЧМТ, госпитализированных в отделение реа-
нимации и интенсивной терапии Центра нейрохи-
рургии с 2008 г. по 2016 г., из них в ретроспективное 
исследование включили 118 пациентов, соответ-
ствующих критериям включения. 

Критериями включения в исследование яв-
лялись: наличие острой изолированной ЧМТ, гос-
питализация в первые 72 часа после травмы, мо-
лодой и средний возраст пациентов (от 18 до 59 
лет). К критериям невключения в исследование 
относили: наличие данных о трансфузии свежеза-
мороженной плазмы (СЗП) в течение 7 суток до 
госпитализации, прием антикоагулянтов и анти-
агрегантов, имеющиеся нарушения функции 
печени, фоновая коагулопатия или тромбофилия, 
данные о недавнем перенесенном нейрохирурги-
ческом вмешательстве, а также наличие независи-
мых факторов риска развития коагулопатии, 
таких как массивная кровопотеря, гипотермия 
(менее 35°С) и ацидоз (pH менее 7,35 по данным 
КОС артериальной крови).  

При поступлении в стационар всех пациенты 
оценили по шкале ком Глазго (ШКГ) и разделили на 
2 группы: 1 группа (основная) — тяжелая ЧМТ (ШКГ 
8 баллов и менее), 2 группа (контрольная) — ЧМТ 
умеренной и легкой степени тяжести (ШКГ 9–15 бал-
лов). У всех пациентов выполнили исследования си-
стемы гемостаза (АЧТВ, ПТИ, концентрация фибри-
ногена, число тромбоцитов) при поступлении 
пациента в стационар. На основании ряда публика-
ций, посвященных исследованиям гемостаза 
[13–16], и референсных значений показателей свер-
тывающей системы крови, полученные данные ква-
лифицировали как: 

1. Нормокоагуляция — все показатели свер-
тывающей системы крови в пределах нормальных 
значений: АЧТВ 25–35 сек, ПТИ 80–120%, концентра-
ция фибриногена 1,7–4,4 г/дл и число тромбоцитов 
150–410�109/л;  

2. Гипокоагуляция — при наличии одного из 
показателей: АЧТВ более 35 сек, ПТИ менее 80%, 
концентрация фибриногена менее 1,7 г/дл, число 
тромбоцитов менее 150�109/л;  

3. Гиперкоагуляция — при наличии одного из 
показателей: АЧТВ менее 25 сек, ПТИ более 120%, 
концентрация фибриногена более 4,4 г/дл.  

Эпидемиологические данные для обеих групп 
представлены в табл. 1. Группы статистически до-
стоверно не отличались по полу и возрасту. 

Для статистической обработки результатов 
применяли программу «STATISTICA 6.0». При стати-
стической обработке данных нормальность распре-
деления определяли по критерию Колмогорова-
Смирнова. Данные представляли как M±SD (M — 
средняя, SD — стандартное отклонение) при нор-
мальном распределении и как медиану (25 и 75 про-

The inclusion criteria were acute isolated TBI, hos-
pitalization in the first 72 hours after the injury, young 
and middle age of patients (18 to 59 years). The non-in-
clusion criteria were known fresh frozen plasma transfu-
sion within 7 days prior to hospitalization, use of antico-
agulants and antiaggregants, pre-existing liver 
dysfunction, coagulopathy or thrombophilia, docu-
mented recent neurosurgical interventions as well as in-
dependent risk factors for coagulopathy, such as massive 
blood loss, hypothermia (less than 35°С) and acidosis 
(pH less than 7.35 in arterial blood).  

On admission, all patients were assessed according 
to the Glasgow Coma Scale (GCS) and divided into 2 
groups. Group 1 (main) patients had severe TBI (GCS 
score 8 and less), Group 2 (control) patients had mild and 
moderate TBI (GCS score 9–15). Hemostasis testing 
(APTT, PTI, fibrinogen concentration, platelet count) was 
performed in all patients on admission. Based on several 
papers studying hemostasis [13–16] and reference values 
of blood coagulation system parameters, the obtained 
data were qualified as: 

1. Normocoagulability where all blood coagula-
tion indices were within normal values (APTT 25–35 sec, 
PTI 80–120%, fibrinogen concentration 1.7–4.4 g/dL and 
platelet count 150–410�109/l  

2. Hypocoagulability with one or more of the fol-
lowing: APTT > 35 sec, PTI < 80%, fibrinogen concentra-
tion < 1.7 g/dl, platelet count < 150�109/l  

3. Hypercoagulability with one or more of the fol-
lowing: APTT < 25 sec, PTI > 120%, fibrinogen concentra-
tion > 4.4 g/dL. 

Epidemiological data for both groups are presented 
in table 1. The groups did not differ significantly by sex 
and age. 

The statistical analysis of the results was performed 
using the «STATISTICA 6.0» software. During statistical 
analysis of data, the distribution normality was tested by 
Kolmogorov–Smirnov criterion. The data were presented 
as M±SD (M — mean, SD — standard deviation) in nor-
mal distribution and as median (25 and 75 percentiles) 
in non-normal distribution. The Mann–Whitney crite-
rion was used for comparison of two groups, the differ-
ences were considered statistically significant at p<0.05. 
To determine the relationship between GOS outcomes 
and hemostasis, a correlation analysis was performed 
using Pearson and Spearman methods (�0.2 was consid-
ered very weak correlation; 0.2–0.5 — weak correlation; 
0.5–0.7 — moderate correlation; 0.7–0.9 — strong corre-
lation; >0.9 — very strong correlation). 

Results and Discussion 
Epidemiology and type of hemostatic disor-

ders in TBI. Coagulopathy was found in 63,6% of pa-
tients with acute TBI on admission to ICU (table 2). 
The majority of the patients (55.1%) had hypocoag-
ulability states, while hypercoagulation was ob-
served only in 8.5% of patients. 

Hypocoagulability in TBI can be attributed to 
the excessive activation of hemostasis by the tissue 
factor present in large quantities in brain tissue, 
which leads to further depletion of blood-clotting 
factors [17]. However, the TBI-associated coagu-
lopathy is a complex process that affects all stages 
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центили) — при ненормальном распределении. Для 
сравнения двух групп использовали критерий 
Манна–Уитни, при этом различия считали статисти-
чески значимыми при p<0,05. Для определения 
взаимосвязи исходов по ШИГ с показателями гемо-
стаза провели корреляционный анализ по методам 
Пирсона и Спирмана (�0,2 — очень слабая корреля-
ция; 0,2–0,5 слабая корреляция; 0,5–0,7 — средняя 
корреляция; 0,7–0,9 — высокая корреляция; более 
0,9 — очень высокая корреляция). 

Результаты и обсуждение 
Эпидемиология и характер нарушений 

гемостаза при ЧМТ. У 63,6% пациентов с ост-
рой ЧМТ при поступлении в ОРИТ выявили 
признаки нарушения гемостаза (табл. 2). Пре-
обладающее большинство нарушений (55,1%) 
носили гипокоагуляционный характер, в то 
время как гиперкоагуляцию наблюдали лишь 
у 8,5% пациентов. 

Наличие признаков гипокоагуляции при 
ЧМТ можно объяснить чрезмерной активаци-
ей гемостаза тканевым фактором, содержа-
щимся в большом количестве в ткани мозга, 
что обуславливает дальнейшее истощение 
факторов свертывания крови [17]. Однако коа-
гулопатия, ассоциированная с ЧМТ, представ-
ляет собой комплексный процесс, затрагиваю-
щий все звенья гемостаза. Поврежденный 
эндотелий церебральных сосудов также приво-
дит к гиперактивации тромбоцитов с после-
дующим снижением их числа и реактивности 
[12]. Кроме того, при ЧМТ наблюдается значи-
мое увеличение уровня прокоагулянтных мик-
ровезикул [18], которые могут не только 
являться альтернативным источником ткане-
вого фактора, но также содержат фосфатидил-
серин, способствующий образованию прокоа-
гулянтных комплексов [19]. Так же одним из 

of hemostasis. Damaged cerebral vascular endothe-
lium also causes platelet hyperactivation with a 
consequent reduction in platelet number and reac-
tivity [12]. In addition, a significant increase in the 
level of procoagulant microvesicles is observed in 
TBI [18]. The vesicles may not only be an alternative 
source of tissue factor, but also contain phos-
phatidylserine promoting the formation of proco-
agulant complexes [19]. One of the mechanisms of 
this coagulopathy is fibrinolysis enhancement [20]. 

Laboratory signs of TBI-associated coagu-
lopathy. In most studies, the criterion for TBI-asso-
ciated coagulopathy was hypocoagulability state 
manifested as abnormality of one or more labora-
tory hemostasis parameters (prolonged APTT, re-
duced PTI or platelet count) [21]. Our results (table 
3) show that the most common signs of coagulopa-
thy in the severe TBI group were reduced PTI (less 
than 70%) and platelet count below 150�109/l (fig.). 
Similar data were obtained in the Wafaisade et al. 
study, which included 3114 patients with isolated 
TBI [22]. The authors also point out that the de-
crease in platelet count and PTI is the most typical 
sign of hemostasis disorders in TBI. 

Hypercoagulability was found in 8.5% of TBI 
patients and manifested as increased fibrinogen lev-
els, which may have been due to a severe systemic 
inflammatory response associated with TBI, since 
inflammatory cytokines (such as interleukin-6 and 
interleukin-1), which become elevated after TBI, 
participate in the fibrinogen production [8]. How-
ever, this claim requires further research. 

The link between TBI severity and the devel-
opment of coagulopathy. Coagulopathy was most 
commonly observed in the severe TBI group, which 
can probably be explained by the potentially more 
significant brain tissue damage: signs of hypocoagu-
lability were observed in 62.5% of patients with se-
vere isolated TBI. In a study by Talving et al. including 

Parameters Values of parameters in groups P 
Main, n=88 Control, n=30  

Sex 
men 67 (76.1%) 21 (70.0%) ns 
women 21 (23.9%) 9 (30.0%) ns 

Age, years, mean±SD (min–max) 31.4±10.8 (18–59) 33.1±12.0 (18–59) ns

Таблица 1. Характеристика исследуемых групп. 
Table 1. Patient profile. 

Note. For Tables 1–3 and Figure 1: ns — non significant (P>0.05) 
Примечание. Для табл. 1, 2, рис.: Parameters — параметры; values of … in groups — значения … в группах; main — ос-
новная; control — контрольная; sex — пол; men — мужчины; women — женщины; age, years, mean — возраст, лет, сред-
нее; ns — отсутствие отличий между группами (p>0,05).

Parameters Values of parameters in groups 
Main, n=88 Control, n=30 Total, n=118 

Hypocoagulability 55 (62.5%) 10 (33.3%) 65 (55.1%) 
Normocoagulability 25 (28.4%) 18 (60%) 43 (36.4%) 
Hypercoagulability 8 (9.1%) 2 (6.7%) 10 (8.5%)

Таблица 2. Варианты изменений гемостаза при ЧМТ. 
Table 2. Hemostasis changes in TBI. 

Примечание. Total — всего; Hypo-/Normo-/Hypercoagulability — Гипо-/Нормо-/Гиперкоагуляция.
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механизмов данной коагулопатии является 
усиление фибринолиза [20]. 

Лабораторные признаки ЧМТ-ассоцииро-
ванной коагулопатии. В большинстве работ, кри-
териями ЧМТ-ассоциированной коагулопатии 
являются гипокоагуляционные изменения как 
минимум одного лабораторного показателя оцен-
ки гемостаза (удлинение АЧТВ, снижение значе-
ния ПТИ или уменьшение числа тромбоцитов) 
[21]. Полученные результаты (табл. 3) демонстри-
руют, что наиболее частыми признаками коагуло-
патии в группе тяжелой ЧМТ является снижение 
значения ПТИ ниже референсных (менее 70%) и 
тромбоцитопения — менее 150�109/л (рис.). Сход-
ные данные получены в исследовании Wafaisade 
и соавт., включившем 3114 пациентов с изолиро-
ванной ЧМТ [22]. Авторы также указывают, что 
снижение числа тромбоцитов и значения ПТИ 
являются наиболее характерными признаками 
нарушений гемостаза при ЧМТ.  

Гиперкоагуляционные изменения, выявлен-
ные у 8,5% пациентов с ЧМТ, проявлялись в виде 

436 patients with TBI (392 with blunt head injuries, 
44 with penetrating wounds), the authors demon-
strate that coagulopathy is significantly more com-
mon in patients with penetrating wounds and also 
recognize severe brain damage (GCS below 8) as an 
independent risk for coagulopathy development [7].  

Correlation between coagulopathy and out-
comes according to the GOS. Pearson's correlation 
coefficient was used to test the correlation between 
platelet count and GOS outcomes. A weak correla-
tion (R=0.276; P=0.002) was found (table 3). 

Several studies have demonstrated that 
thrombocytopenia and probable thrombocytopa-
thy contribute significantly to the development of 
coagulopathy associated with TBI [23–27]. A de-
crease in platelet count below 175�109/l has been 
shown to significantly increase the risk of progres-
sion of hemorrhagic foci, while thrombocytopenia 
below 100�109/l causes a nine-fold increase in risk 
of death [28, 29]. According to Sun et al., thrombo-
cytopenia and thrombocytopathy can be diag-
nosed even several days after the trauma [30].  

Platelet count                                                                      GOS score χ2 P 
                                                                                                   1 2–3 4–5  
<100�109/l                                                              3 (33.3%) 6 (14.6%) 2 (2.9%) χ2=10.783 
�100�109/l                                                             6 (66.7%) 35 (85.4%) 66 (97.1%) P=0.005

Таблица 3. Взаимосвязь между исходами по ШИГ и уровнем тромбоцитов. 
Table 3. Correlation between GOS outcomes and platelet count. 

Примечание. Platelet count — содержание тромбоцитов; GOS score — ШИГ, баллы.

Parameters Values of parameters in groups 
Main, n=88 Control, n=30 Total, n=118 

APTT, s 26.7 [23.9; 30.3] 27.3 [23.7; 29.9] ns 
PTI, % 68.0 [53.0; 77.0] 88.0 [78.0; 98.0] <0.05 
Fibrinogen, g/dl 3.45 [3.1; 4.0] 3.3 [2.4; 4.9] ns 
Platelets, 109/l 148 [121; 175] 202 [175; 226] <0.05

Средние значения исследуемых показателей и наиболее характерные лабораторные признаки изменений гемостаза. 
Mean values of the studied parameters and the most common laboratory hemostasis changes. 
Note. The comparative analysis data are presented as an integrative 95% range of the parameter without extreme points, contours, 
median value and 25% and 75% quartiles; P — significance of differences; ns — no significant differences between groups. 
Примечание. PTI — ПТИ;  Platelets — тромбоциты; APTT, s — АЧТВ, сек. Данные сравнительного анализа представлены 
в виде интегративного 95% размаха показателя без экстремальных значений и контуров, срединного диапазона, ограни-
ченного значениями 25% и 75% квартиля, медианы.
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увеличения уровня фибриногена, что, возможно, 
было связано с выраженной системной воспали-
тельной реакцией на фоне ЧМТ, т.к. воспалитель-
ные цитокины (такие как интерлейкин-6 (IL-6) и 
интерлейкин-1 (IL-1)), содержание которых повы-
шается после ЧМТ, участвуют в синтезе фибрино-
гена [8]. Однако данное утверждение требует 
дальнейшего исследования. 

Связь тяжести ЧМТ и развития коагуло-
патии. Чаще всего коагулопатии наблюдали в 
группе тяжелой ЧМТ, что, вероятно, можно 
объяснить потенциально более значимым 
повреждением мозговой ткани: признаки 
гипокоагуляции наблюдали у 62,5% пациентов 
с тяжелой изолированной ЧМТ. В исследова-
нии Talving и др., включившем 436 пациентов с 
ЧМТ (392 пациента со слепыми ранениями 
головы, 44 — с проникающими), авторы демон-
стрируют, что коагулопатии встречаются 
значимо чаще у пациентов с проникающими 
ранениями, а также признают тяжелое 
повреждение головного мозга (ШКГ менее 8 
баллов) одним из независимых рисков форми-
ровании коагулопатии [7].  

Корреляция между наличием коагуло-
патии и исходами по ШИГ. Для исследования 
взаимосвязи исходов по ШИГ и числа тромбо-
цитов применили коэффициент корреляции 
Пирсона, выявили корреляционную взаимо-
связь слабой силы (r=0,276; p=0,002) (табл. 3).  

В ряде работ продемонстрировано, что 
тромбоцитопения и вероятная тромбоцитопа-
тия вносят значимый вклад в формирование 
коагулопатии, ассоциированной с ЧМТ [23–27]. 
Было показано, что снижение числа тромбоци-
тов менее 175�109/л достоверно увеличивает 
риск прогрессирования геморрагических оча-
гов, в то время как тромбоцитопения менее 
100�109/л девятикратно увеличивает риск 
летального исхода [28, 29]. По данным Sun и др., 
тромбоцитопения и тромбоцитопатия могут 
быть диагностированы даже через несколько 
дней после эпизода травмы [30].  

В исследовании IMPACT (International Mis-
sion for Prognosis and Analysis of Clinical Trials in 
TBI), включившем 8686 пациентов с ЧМТ, про-
демонстрировано, что удлинение протромби-
нового времени (и, как следствие, укорочение 
ПТИ) является одним из независимых предик-
торов неблагоприятного исхода [31].  

В данном исследовании отсутствует какая-
либо корреляция между исходами по ШКГ и 
значением ПТИ, что можно объяснить сравни-
тельно небольшим числом исследованных 
пациентов. 

К сожалению, стандартные тесты системы 
гемостаза, такие как АЧТВ, ПТИ, концентрация 
фибриногена не всегда отображают реальное 
состояние системы гемостаза, поскольку 

The IMPACT (International Mission for Prog-
nosis and Analysis of Clinical Trials in TBI) study, 
which included 8686 patients with TBI, demon-
strated that prothrombin time prolongation (and, 
as a consequence, PTI shortening) is one of the in-
dependent predictors of adverse outcomes [31].  

Our study did not show any correlation be-
tween outcomes on GCS and PTI values, which can 
be attributed to relatively small number of patients 
studied. 

Unfortunately, standard tests of the hemosta-
sis system such as APTT, PTI, fibrinogen concentra-
tion do not always represent the real state of the he-
mostasis as they are performed in a plasma sample 
without consideration of the interaction of coagu-
lation factors with platelets, blood cells and vascular 
endothelium. Complex and multifactorial coagula-
tion disorders, such as TBI-associated coagulopa-
thy, probably require a more rigorous investigation 
using integral tests such as thromboelastography 
and thromboelastometry. The data from these tests 
will allow to discover more accurate predictors of 
adverse outcomes. 

Conclusion  
On admission, coagulopathy was diagnosed in 

63.6% of patients with acute isolated TBI, with most 
of these changes developing in patients with severe 
PMT and manifesting as hypocoagulability state. 
The most typical laboratory signs of the coagulopa-
thy were thrombocytopenia and reduced PTI. How-
ever, the standard coagulation tests are not sensi-
tive to several other possible mechanisms of 
coagulopathy, e. g. platelet abnormalities and fib-
rinolysis, therefore the use of additional investiga-
tions or integral hemostasis testing is likely helpful 
for selecting the targeted coagulopathy treatment 
as well as identifying adverse outcome predictors.

выполняются в образце плазмы, таким обра-
зом не учитывается взаимодействие факторов 
коагуляции с тромбоцитами, элементами кле-
ток крови и эндотелием сосудов. Сложные и 
многофакторные нарушения гемостаза, такие 
как ЧМТ-ассоциированная коагулопатия, веро-
ятно требуют более тщательной диагностики с 
помощью интегральных методов исследова-
ния, таких как тромбоэластография и тромбоэ-
ластометрия, а полученные данные этих тестов 
позволят выявить более точные предикторы 
неблагоприятного исхода. 

Заключение 
На этапе поступления в стационар ЧМТ-

ассоциированную коагулопатию диагностиро-
вали у 63,6% пациентов с острой изолирован-
ной ЧМТ, при этом в большинстве случаев 
данные изменения развивались у пациентов с 
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тяжелой ЧМТ и носили гипокоагуляционный 
характер. Наиболее характерными лаборатор-
ными признаками данной коагулопатии явля-
лись тромбоцитопения и снижение значений 
ПТИ. Однако, стандартные коагуляционные 
тесты не чувствительны к ряду других возмож-
ных патофизиологических механизмов коагу-

лопатии, например тромбоцитопатии и фибри-
нолизу, в связи с чем использование дополни-
тельных исследований или интегральных 
методов оценки гемостаза, вероятно, могут 
помочь в выборе таргетной терапии коагулопа-
тии, а также позволят выявить предикторы 
неблагоприятного исхода.
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