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ИЗПОЛЗВАНИ СЪКРАЩЕНИЯ 

 

 

 

ГКС – Глазгоу кома скала 

ГСИ – Глазгоу скала за изхода 

ДАТ – дифузна аксонална травма 

ДИК – дисеминирана интраваскуларна коагулация 

ЕДХ – епидурален хематом 

КТ – компютърна томография 

ПШЗ - противошокова зала 

САХ – субарахноидна хеморагия 

СДХ – субдурален хематом -  в текста се разбира травматичен остър субдурален  

             Хематом 

СМП – спешна медицинска помощ 

тСАХ – травматичнна субарахноидна хеморагия 

ЧМТ – черепно-мозъчна травма 

 

 

 

 

AIS - Abbreviated Injury Scale 

CRASH - Corticosteroid Randomization After Significant Head injury 

CSWS – Cerebral Salt-Wasting Syndrome 

IMPACT -  International Mission for Prognosis And Clinical Trial 

ISS – Injury Severity Score 

SD – Standard Deviation, стандартно отконение 

SIADH - Syndrome of Inappropriate secretion of Antidiuretic Hormone 

TCDB  - Traumatic Coma Data Bank  
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ВЪВЕДЕНИЕ 

 

         Черепно-мозъчната травма представлява сложен проблем както от меди-

цинска, така и от икономическа и социална гледна точка, обусловени от често-

тата и отражението и върху всички сфери на обществения живот. Съгласно дан-

ните на Центъра за Контрол и Превенция на Заболяванията (CDC) на САЩ, за 

периода 2002 – 2007 години са пострадали от черепно-мозъчна травма прибли-

зително 1,7 милиона случая годишно, 1,365 милиона са преминали през спешни-

те отделения, хоспитализирани и изписани живи са били 275 000 души, а средно 

53 014 смъртни случая годишно са свързани със смъртността от тежка ЧМТ. 

Финансовото бреме на тежка ЧМТ за САЩ се оценява – като загуби от лечение 

и такива от загуба на производителност - на 76,5 милиарда долара за 2000 год. 

(Finkelstein E et al., 2006). 

         В Европа годишно от черепно-мозъчна травма страдат около 3,7 милиона 

болни. Разходите за лечението на тези болни се изчисляват на 10,106 милиарда 

евро годишно директни здравни разходи, 3 348 милиарда евро годишно директ-

ни немедицински разходи и 19 560 милиарда евро годишно индиректни разходи 

или общо 33 013 милиарда евро годишно (Olesen J et al., 2012). 

         Травматичния субдурален хематом е едно от най-честите невротравмато-

логични състояния, налагащи оперативно лечение по спешност. Смъртността 

остава висока – между 40% и 90% (Hatashita S et al., 1993; Yanaka K et al., 1993; 

Piotrowski W et al., 1995; Koç R et al., 1997; Taussky P et al., 2008; Tian H et al., 

2008; Kim K 2009; Tien H et al., 2011; Leitgeb J et al., 2012) въпреки подобрение-

то в оказването на спешна помощ - ранната интубация и ресуститацията, която 

започва още от мястото на инцидента, бързия трансфер на пациента до болница, 

която може да осигури ранна диагностика и квалифицирана медицинска помощ. 

Тази все още висока смъртност налага търсенето на причините за това, както и 

разкриване на факторите, които оказват влияние както върху леталитета, така и 

върху морбидитета и търсене на начини за тяхното преодоляване, което да дове-
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де до редукция на смъртността, до подобряване качеството на живота на 

болните и да намали икономическия натиск върху обществото. 

         Kalanithi P et al., 2011 намират, че в САЩ хоспитализациите на болните с 

травматичен СДХ са нарастнали със 154% за периода 1993 – 2006 год. (от 17 

328 на 43 996 болни). Тоталната стойност на лечението им също е нарастнала от 

587 292 459 долара през 1997 год на 1 901 337 744 долара през 2006 год или уве-

личение с 224%. 

         Увеличаването на възрастта на населението в развитите страни поставя 

много проблеми относно лечението на травматичните болни в напреднала въз-

раст, където е установено, че изходът е по-лош и болничния престой е по-дълъг, 

още повече че се намесват и други фактори, най-вече коморбидитетни. При тази 

възрастова категория нарастват и паданията, което обуславя не само нрастване 

на случаите със счупвания на бедрената шийка и на лъчевата кост, но и по-чес-

тото срещане на СДХ в тази популация. Това налага да се разкрият и механиз-

мите, обуславящи хода на заболяването и възможностите за тяхното повлиява-

не. 

         Проучванията относно факторите, влияещи върху изхода от лечението на 

болните със СДХ е комплексна задача, обхващаща въпроси относно поведение-

то към тези пациенти на доболничния етап, трансфера им, особеностите в лече-

нието в реанимационните отделения и мониторирането им, както и провежда-

нето на специфично насочени рехабилитационни мерки, поставщи и по-високи 

изисквания и от своя страна води до нарастване на средствата, отделяни за тази 

цел. 

         В последните години се забелязва намаляване на рандомизираните клинич-

ни проучвания, особено при ЧМТ. До голяма степен това се дължи на факта, че 

те се провеждат в контролирана среда, която не отразява реалността, а именно, 

че реалната клинична ситуация е много по-комплексна (Maas A et al., 2010) като 

много фактори, на пръв поглед нямащи отношение към проучването, водят до 

съществени отклонения в резултатите. 
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         Проблеми има и по отношение на създаването на регистри за случаите с 

травма не само ЧМТ но и в други области на тялото, идентифицирането на фак-

торите, които допринасят за увеличаване на смъртността, както и набелязване 

на мерките за намаляване на тяхното влияние. Друг много важен аспект е създа-

ването на тези бази с данни, основаващи се на международни критерии – демо-

графски показатели, механизъм на травмата, скали за оценка на тежестта на 

травмата и на изхода от нея и др. 
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ЛИТЕРАТУРЕН ОБЗОР          

 

         Факторите, оказващи влияние върху изхода не само от лечението на болни 

със СДХ, но и с черепно-мозъчната травма са били предмет на множество про-

учвания, както локални, така и международни но значително по-малък е броят 

на проучванията относно тези фактори приложено към болните с СДХ. В тези 

проучвания бяха разкрити множество механизми, които са въвлечени в ком-

плексната патофизиология на ЧМТ, както и фактори, които оказват влияние вър-

ху изхода от нея. 

         Първото мащабно проучване при болни с ЧМТ беше създаването на 

Traumatic Coma Data Bank (TCDB) в САЩ, инициализирано от Националния 

Институт за Неврологични Заболявания и Инсулт. Целите на това проучване бя-

ха: 1) да проучи неврологичния и невропсихологичнич ход на травмата при па-

циенти с травматична кома; 2) да проучат детерминантите за възстановяване и 

дълготраен изход; 3) да сравни невроепидемиологията на черепномозъчната 

травма, съобщавана от участващите центрове с тази от други кохорти от болни с 

черепномозъчната травма и 4) да дефинира по-нататъшната история на череп-

но-мозъчната травма (Foulkes M and the Traumatic Coma Data Bank Research 

Group, 1991). За целта бe създаденo ръководство с процедурите, определени тер-

мините, и съставени формулярите за събиране на необходимите данни. Започна-

то през 1979 год, резултатите от него бяха публикувани в Journal of Neurosurgery 

през 1991 год. Бeше събрана и анализирана информация на доболничния етап 

относно лечението на болните с ЧМТ, третирането им в спешните отделения, в 

отделенията за реанимация и интензивни грижи, както и през възстановителния 

период. Бяха включени пациентите с ГКС 8 и по-малко точки през първите 48 

часа след травмата,  а изключени болните, починали по време на хоспитализа-

цията, тези с проникващи наранявания, както и пациентите под 16 год възраст. 

Острите СДХ в това проучване съставяваха 21%, а ЕДХ – 5%.  За отбелязване е, 

че за TCDB беше създадена КТ класификация на интракраниалните увреди 
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(Marshall L et al., 1991). По този начин бяха поставени основите на систематизи-

раните изследвания в областта на ЧМТ. 

         В Eвропа в UK4 (UK4 - The UK Four Centre Study 1986 - 1988) се проучваха 

данните от 988 пациента с ЧМТ, събрани в 4 центъра на територията на Обеди-

неното Кралство, като са били включени само болни, хоспитализирани с ЧМТ, 

водеща до кома в рамките на 3 дни. Не са записвани данни относно кръвното на-

лягане, началните лабораторни параметри, а данните относно КТ са включвали 

само наличието на ЕДХ, СДХ или интрацеребрален хематом без да са регистри-

рани находките съобразно КТ класификация на интракраниалните увреди по 

Marshall. Изхода е правен съобразно ГСИ 3 и 6 месеца след след изписването, 

като допълнително са били включени 3 категории (цит. по  Marmarou A et al., 

2007). 

         В EBIC (European Brain Injury Consortium, Murray G et al., 1999) се проучва-

ха болни над 16 год. възраст с ГКС под 12 точки с помощта на специално разра-

ботен въпросник, съдържащ 60 въпроса с демографските показатели, клиничната 

картина, усложненията и ранния изход при 1005 болни. 48% от болните бяха оп-

ределени като „имащи маса лезия” без да се посочва вида и. 

         Друго мащабно проучване е IMPACT (International Mission for Prognosis 

And Clinical Trial, Marmarou A et al., 2007), обхващащо повечето клинични и 

епидемиологични изследвания, провеждани през последните 20 год както в 

САЩ (вкл. и TCDB), така и в Европа. Събраната информация включваше обща 

информация – демографски показатели, място и причина за травмата, времеви 

показатели, доболнична информация, включваща ГКС (моторен отговор), зенич-

на реакция, систолно кръвно налягане и средно артериално налягане; същите па-

раметри, регистрирани в болницата, която приема първоначално пациента, вто-

рични увреди (хипоксия, хипотензия, хипотермия ); ГКС (моторен отговор), зе-

нична реакция, систолно кръвно налягане и средно артериално налягане ре-

гистрирани в болницата, която провежда проучването, данни след стабилизира-

нето на пациента (ГКС - моторен отговор, зенична реакция, систолно кръвно на-

лягане и средно артериално налягане); КТ при приемането (КТ класификация, 
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състояние на цистерните, дислокация, тСАХ, други лезии); лабораторни по-

казатели при приемането, лечение, 5-дневно мониториране и изход от травмата. 

         Най-голямото проучване, правено досега, е CRASH (Corticosteroid 

Randomisation After Significant Head injury), в което са били включени пациен-

тите през първите 8 часа след травмата, били са използвани стандартизирани оп-

ределения за променливите величини с почти пълно проследяване на пациентите 

6 месеца след травмата (MRC CRASH Trial Collaborators, Perel P et al., 2008).  

         Hukkelhoven C et al., 2005 създават модел за определяне изхода от ЧМТ ка-

то използват 2 групи пациенти подбрани за участие в 2 рандомизирани проучва-

ния - Marshall L e al., 1998 и Hukkelhoven C et al., 2002 като валидират модела в 2 

проучвания с относително неселектирани пациенти - Marshall L et al., 1983 и 

Murray G et al., 1999. Като показатели, определящи изхода бяха посочени 

възраст, пол, причина за травмата, ГКС (моторен отговор), зенична реакция, хи-

поксия, хипотония, КТ класификация на травмата, наличието на тСАХ и ГСИ 

(смъртност и неблагоприятен изход) на 6-я месец. 

         На фона на тези проучване статиите, в които се разглеждат факторите, кои-

то определят изхода от СДХ не са много и основно са възраст, пол, механизъм 

на травмата, време на хоспитализация след травмата и трансфер, съпътстваща 

травма, ГКС при приемането, зенична реакция, кръвно налягане, КТ, лаборатор-

ни показатели, хипоксия, хипотермия, вид и време на операцията. 

 

ФАКТОРИ, ОКАЗВАЩИ ВЛИЯНИЕ ВЪРХУ ИЗХОДА ОТ  ЛЕЧЕНИЕТО 

НА СДХ 

 

1. ВЪЗРАСТ 

 

         Увеличаване на възрастта на населението в развитите страни поставя много 

въпроси относно лечението на травматичните болни в напреднала възраст. 

Установено е, че възрастта представлява независим прогностичен фактор за из-

хода от травматичната болест (McGwin G et al., 2004; Trottier V et al., 2007) и 
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СДХ не прави изключение от тази тенденция. Kuhne C et al., 2005 установяват, 

че смъртността в тяхното проучване започва да се увеличава, започвайки от 56 

год възраст, като това е независимо от ISS. Тежката ЧМТ е била най-честата 

причина за смърт с пик на 75 год. възраст. Честотата на полиорганната недоста-

тъчност сигнификантно се увеличава, започвайки от 56 год., като остава на това 

ниво до 76 год., а смъртността от шок показа сигнификантно увеличаване след 

76 год. възраст. 

         Сърдечно-съдовата система се променя с възрастта, което променя и отго-

вора на пациентите след 65 год. възраст на травмата (Fairman R et al., 1998). Тези 

пациенти нямат физиологични резерви, които да посрещнат нарастналите изиск-

вания в условията на травма. Недостатъчниия ударен обем на сърцето и по-нис-

ката максимална сърдечна честота на фона на по-високото периферно съпро-

тивление ограничават възможността на сърдечно-съдовата система да компен-

сира повишените метаболитни изисквания (Victorino G et al., 2003). Hranjec T et 

al., 2012 намират, че те по-трудно толерират хипотензията при по-висока смърт-

ност при първоначално кръвно налягане 90 до 130 мм Hg. Scalea T et al., 1990 на-

мериха, че техните травматични възрастни пациенти са умрели на фона прогре-

сираща помпена недостатъчност, като при 8 от 15 пациенти първоначалният уда-

рен обем на сърцето е бил под < 3.5 л/мин и всичките са починали, а 7 са имали  

ударен обем  3,4-5,5 л/мин, като след лечение са подобрили ударния обем на  

средно 6,3 л/мин и от тях 4 са преживели. 9 са имали първоначален ударен обем 

по-голям от 5,8 л/мин и от тях 6 са преживели.  

         Ellis G 1990 намира,че мозъкът намалява размерите си с 10% между 30 год. 

и 70 год. възраст и мостовите вени, които са прираснали към мозъка и дурата 

при травма са по-възприемчиви към разкъсване с последващо образуване на 

СДХ. Мозъчната атрофия увеличава свободното интракраниално пространство, 

като маскира възможно кървене, което води до по-късното появавяне на СДХ и 

по-късната му диагноза. 

         Атрофията също така води и до по-голяма подвижност на мозъка и по-чес-

та поява на контузии - coup или contrecoup (Legome E et al., 2011). Czosnyka M et 
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al., 2005 установяват, че въпреки първоначалната по-добра оценка по ГКС в 

сравнение с по-младите пациенти, авторегулацията на мозъчното кръвообраще-

ние се влошава с напредване на възрастта, което води до относително влошаване 

в изхода от ЧМТ. 

         Hernesniemi J 1979 разглежда  420 болни на възраст над 60 год, като изхо-

дът при болните с интракраниални хематоми е бил лош, но смята, че усилията за 

лечението на тези болни трябва „да бъдат стриктно лимитирани във времето” ка-

то казва, че да се насочват ресурси за лечението на болни над 70 год. възраст, 

който е в безсъзнание при приемането, е безсмислено. 

         Miller J et al., 1981; Pentland B et al., 1986;  Luerssen T et al., 1988; Howard M 

et al., 1989; Selladurai B et al., 1992;  Fearnside M et al., 1993; Ono J et al., 1993;  

Celli P et al., 1997; Chesnut R et al., 2000; Mwanng’Ombe N et al., 2001; Schreiber 

M et al., 2002; Mosenthal A et al., 2002; Yamamto T et al., 2002 намират, че въз-

растта е свързана с лошия изход от ЧМТ. 

         Hukkelhoven C et al., 2003 намират 21% смъртност при болните под 35 год с 

39% неблагоприятен изход и 52% смъртност и 74% неблагоприятен изход при 

болните над 55 год. като шансовете за лош изход са се увеличавали с 40 – 50% за 

всеки 10 год.  

         Mohindra S et al., 2008 проучват резултатите от оператовното лечение при 

45 пациента над 70 год. възраст, от които 33 са били с тежка ЧМТ. 29 болни от 

тях са починали  и нито един не е бил с благоприятен изход от травмата в срав-

нение с 1026 болни на възраст между 20 и 40 год. с благоприятен изход 62,8% от 

болните и смъртност 25,1%. 

         Saini N et al.2012 също намират, че неблагоприятен изход са имали 72.09% 

от пациентите над 40 год. възраст в сравнение  с 27,27%  на възраст под 20 год. 

         В TCDB статистически достоверно бе установено, че напредналата възраст 

при наличието и евакуацията на голяма лезия се свързва с по-лошия изход, без 

това да е свързано с повишеното интракраниално налягане. Изводите бяха, че 

пациентите в напреднала възраст с ЧМТ имат по-висока смъртност и морбиди-

тет, като установения тогава праг беше 45 год. възраст а леталитета значително 
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се увеличава след 55 год. възраст и освен това възрастните пациенти са по-

предразположени към СДХ независимо от механизма на травмата, още повече, 

че както показаха Gennarelli T et al., 1982 ускорението, приложено към главата и 

предизвикващо СДХ при животни е подобно на това, което се получава при па-

дане, а падането е най-честата причина за СДХ при пациентите в тази възраст. 

Усложненията от съпътстващите заболявания оказваха влияние върху изхода от 

ЧМТ само при пациентите, живяли по-дълго след травмата в сравнение с тези, 

умрели рано след нея.  

         Wilberger J et al., 1990 намира, че средната възраст на преживелите е била 

41 год., а на умрелите 59 год. 

         Hatashita S et al., 1993 намират, че смъртността при пациенти над 65 год с 

ГКС между 4 и 6 е била 75% в сравнение с 34% във възрастта от 19 до 49 год. 

         Kotwica Z et al., 1993 също намериха 25% смъртност във възрастовия диа-

пазон 18 - 30 год и 75% при тези над 50 год. 

         Munro P et al., 2002 също намират, че смъртността е по-висока при пациен-

тите над 65 год. 

         Stitzel J et al., 2008 проучват възрастта като фактор за смъртността при 273 

болни със СДХ и 123 болни със СДХ и тСАХ от American College of Surgeons - 

National Trauma Data Bank за перода 2001 - 2006 год и намират, че е налице пик 

на рязко покачване на смъртността при болните на 58 год. и друг такъв пик на 81 

год. възраст. 

         Tian H et al., 2008 намират смъртност от 36,17% при болните над 50 год., а 

при болните под 30 год. – 14,08%. 

         Hanif S et al., 2009 намират значително по-висок лош изход 74,1% при бол-

ните над 70 год срещу 30% при тези под 40 год. 

         Kim K 2009 също намира, че възрастта е независим показател, определящ 

изхода от СДХ, като в неговото проучване пациентите, по-млади от 40 год, са 

показали сигнификантно по-голямо функционално възстановяване.  
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         Leitgeb J et al., 2012 при 360 болни с остър СДХ намират, че преживелите 

са били значително по-млади; 56% от болните им са били на възраст над 60 год а 

смъртността е нарастнала от 25 на 63% при тях. 

          Taussky P et al., 2012 разглеждат ретроспективно 37 болни на възраст над 

65 год., оперирани за остър травматичен СДХ, като смъртността е била 35%, а с 

благоприятен изход са били 41%. 81% от болните са били със значими придру-

жаващи заболявания, а 43% са  били с антикоагуланти или антиагреганти пред-

оперативно. Тяхното заключение е, че при подбрани болни над 65 год. възраст 

би могло да се очаква добър изход. 

 

 

2. ПОЛ 

 

         Когато се разглежда показателят „пол”, трябва да се има предвид значе-

нието на пола не само върху механизма на травмата (традиционно мъжкият пол 

е повече ангажиран в по-рискови дейности), но и като отражение на биологич-

ните особености, най-вече хормонални, върху протичането на патологичния 

процес.  

         В литературата съществуват противоречиви мнения относно половите раз-

лики в изхода от ЧМТ, а данните относно отражението на пола (освен по-горе 

споменатата връзка с механизма на травмата) върху изхода от СДХ са повече от 

оскъдни. В търсенето на невропротективни лекарствени средства са проучвани и 

различни хормони. Повечето автори отбелязват, че противно на резултатите от 

проучванията върху животни (главно плъхове), където изхода е по-добър при 

индивиди от женски пол, при хора резултатите за обратни. 

         Roof R et al., 1992 проучвайки въздействието на прогестерона върху отока 

след кортикална контузия при плъхове, както мъжки, така и женски, показаха 

съществената му редукция и дори липсата му при някои животни. Същите ре-

зултати получават и Wright D et al., 2001 и Shear D et al., 2002.  
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         Roof R et al.,1997 намират и намялаване пропускливостта на кръвно-мозъч-

ната бариера след третиране с прогестерон на плъхове като свързват това с анти-

оксидантното въздействие на прогестерона. Pettus E et al., 2005 също намират, че 

прогестерона намалява метаболитите на възпалителния отговор в травматизира-

ния мозък. 

          Bramlett H et al., 2001 проучват влиянието на ендогенните хормони след 

ЧМТ при женски плъхове – овариектомирани и интактни животни и установя-

ват, че овариектомираните животни са имали по-обширни зони на увреда от-

колкото интактните. 

         Wagner A et al., 2004 изследват влиянието на ЧМТ  върху моторните и ког-

нитивните функции при женски плъхове в различен етап от цикъла им, като 

сравняват резултатите поведението на мъжки след ЧМТ и не намират разлика, 

зависима от цикъла при женските, но установяват, че при моторните задачи 

женските се справят значително по-добре от мъжките като при поведенческия 

тест няма разлика и смятат, че наличието на циркулиращите ендогенни хормони 

има значение а не хормоналния статус по време на травмата. 

         Bullock M et al., 1999 обобщават, че резултатите от завършените след фаза 

III проучвания при хора са разочароващи като се има предвид очакванията, въз-

лагани на различни невропротективни агенти, дали положителни резултати в ла-

бораториите при животни.  

         Groswasser Z et al., 1998 намират, че жените имат по-добър изход от трав-

мата и че това вероятно се дължи на прогестерона. 

         Bayir H et al., 2004 проучвайки въздействието на прогестерона при болни с 

тежка ЧМТ (ГКС под 8) върху нивата на F2 изопростан, маркер за липидната 

пероксидация, която се появява рано след ЧМТ,  установяват 2 пъти по-високо 

ниво във вентрикулния ликвор при мъже отколкото при жени. Това инициира 

проучвания относно протективния ефект на прогестерона при ЧМТ (Wright D et 

al., 2007). 

         Wagner A et al., 2005 проучват концентрациите на глутамат и лактат/пиру-

ват в ликвора при 123 болни с ЧМТ с ГКС ≤ 8 точки намират, че жените имат 
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по-ниски стойности на лактат/пирувата отколкото мъжете в първите 48 часа след 

травмата. 

         Ratcliff J et al., 2007 намират, че жените имат по-добро въстановяване на 

когнитивните функции в сравнение с мъжете. 

         Berry C et al., 2009 при 72 294 пациенти със средно или тежка ЧМТ жените 

са установили значително по-нисък риск за както за смъртен изход, така и за раз-

витието на усложнения в сравнение с мъжете. След стратификация за възраст, 

перименопаузните (46 - 55 год.) и постменопаузните (над 55 год.) жени са 

показали сигнификантно по-нисък риск за смъртен изход. Те не намират разлика 

в смъртността при пременнопаузните жени сравнени с мъжете от същата възраст 

и смятат, че женския пол независимо се асоциира с по-ниска смъртност и по-

рядко развитие на усложнения след ЧМТ. Тъй като обаче това се е набелязало 

при пери– и пост-менопаузните жени но не и при пременопаузните то най-ве-

роятно естрогените нямат невропротективна роля. 

         Други автори са на мнение че жените страдат повече. Edna T et al., 1987 

намират че при жените (61%) се появяват повече оплаквания след ЧМТ, откол-

кото при мъже (47 %) 3 - 5 год след травмата и това е по-често след фрактура на 

черепната основа. Wilberger J et al., 1990 и Farace E et al., 2000  установяват, че 

изхода при жените е по-лош от този при мъжете. Kraus J et al., 2000 намират, че 

вероятността от неблагоприятен изход при жените е 1,57 пъти по-голяма в срав-

нение с мъжете, въпреки че не намират достатъчна статистическа значимост. 

Kirkness C et al., 2004 намират, че жените над 30 год. имат сигнификантно по-

лош изход от мъжете и от по-младите жени. Morrison W et al., 2004 при 16586 

болни от 0 до 19 год. не намират, че момичетата имат по-добър изход от момче-

тата, а дори по-лош, без това да е статистически сигнификантно. Ng I et al., 2006 

проучвайки резултатите от лечението на 147 жени с тежка ЧМТ намират, че 

много по-голяма вероятност за лош изход имат жените под 60 год възраст. 

Ottochian M et al., 2009 намират, че смъртността е по-висока при жените, откол-

кото при мъжете – 43,2% срещу 36,2%, като това е в сила само при възрастта над 

55 год. Bazarian J et al., 2010 разглеждат 1425 пациента със средно тежка ЧМТ 
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като намират, че женският пол се асоциира със сигнификантно по-лош изход 

след средно тежка ЧМТ в сравнение с мъжете, като жените в детеродна възраст 

са най-пострадали, което говори за нарушение в ендогенната продукция на 

естрогените или прогестерона. Slewa-Younan S et al., 2008 намират, че жените 

нямат по-добър изход в сравнение с мъжете на фона на хетерогенните скали за 

измерване на изхода и липсата на съответната статистическа информация в 13 

проучвания при което прилагат качествен анализ. 

         Yeung J et al., 2011  в проучване, обхващащо болни с ЧМТ в Хонг Конг и 

във Виктория, Австралия, сравняват хормонално активни жени и мъже на една и 

съща възраст и установяват, че жените с малки и средни по обем СДХ имат по-

висока смъртност от мъжете, но мъжете с големи СДХ имат по-висока смърт-

ност от жените, но като цяло няма разлика в смъртността между жени и мъже и 

в двата географски региона.  

         Други не намират връзка между пола и изхода от ЧМТ (Signorini D et al., 

1999, Renner C et al., 2012). Davis D et al., 2006 разглеждайки 13 437 пациенти, от 

които 10 259 мъже и 3178 жени, установяват, че смъртността и при двете групи е 

била 22%, като при сравняване на пременопаузни (под 50 год.) и  постменопауз-

ни (над 50 год.) жени не установяват различия в изхода при пременопаузните и 

мъжете на една и съща възраст, докато изходът е бил статистически сигнифи-

кантно по-добър при постменопаузните в сравнение с мъжете, като ги разглеж-

дат след настройка за възраст, механизъм на травмата, ГКС, хипотензия под 90 

мм Hg, AIS за глава и ISS. Те намират инфлексна точка в интервала 40 - 49 год. и 

50 - 59 год. По-добрият изход при постменопаузниъе жени според авторите го-

вори против тезата, че ендогенните женски хормони имат невропротективна ро-

ля. Mushkudiani N et al., 2007 и Murray G et al., 2007 при болните  в базата с дан-

ние на IMPACT намират, че полът няма връзка с изхода от травмата. 

         Leitgeb J et al., 2011 разглеждат 134 жени и 305 мъже с ЧМТ в 17 австрий-

ски центъра, при което болничната смъртност е била 39,6% при жените и 32,5% 

при мъжете. Неблагоприятен изход е намерен при 58,7% от жените и  53,4% от 

мъжете без сигнификантна разлика в смъртността при мъжете и жените, като 
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малките разлики са се дължали на по-високата средна възраст при жените, от-

колкото при мъжете (61,4 срещу 50,4 год.) и вероярно поради малки разлики в 

ГКС. 

         Berry C et al., 2011 разглеждайки 18 800 жени със средно или тежка ЧМТ 

откриват 71 бременни и не установяват разлика в смъртността между бремен-

ните и небременните (9,9% срещу 9,3%), а след статистическа настройка бре-

менните дори имат тенденция за по-висока смъртност. Във възрастта между 15 и 

47 год. (8 854 болни), смъртността също е била без статистическа разлика между 

бременните и небременните (9,9% срещу 6,8%). След настройка за рискови фак-

тори пак е намерена тенденция за увеличаване на смъртността сред бременните. 

Авторите правят извода, че няма статистически доловима разлика между бре-

менните и небременните. 

         При болните с травматични остри СДХ Tian H et al., 2008, Kim K 2009; 

Kalanithi P et al., 2011; Leitgeb J et al., 2012, намират, че полът няма значение при 

изхода при положение, че възрастта на жените е била по-голяма от тази на мъ-

жете.В Таблица 1 са обобщени данните относно влиянието, което полът оказва 

върху изхода. 
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Таблица 1. Връзка между пола и изхода. 

Жените са с по-добър 

изход 

Нямя връзка пол-изход Мъжете са с по-добър 

изход 

Groswasser Z et al., 1998 Yeung J et al., 2011   Edna T et al., 1987 

Ratcliff J et al., 2007 Signorini D et al., 1999 Wilberger J et al., 1990 

Berry C et al., 2009 Renner C et al., 2012 Farace E et al., 2000   

 Davis D et al., 2006 Kraus J et al., 2000* 

 Mushkudiani N et al., 2007 Kirkness C et al., 2004 

 Murray G et al., 2007 Ng I et al., 2006 

 Tian H et al., 2008 Ottochian M et al., 2009 

 Berry C et al., 2011 Bazarian J et al., 2010 

 Kim K 2009  

 Leitgeb J et al., 2011  

 Kalanithi P et al., 2011  

 Leitgeb J et al., 2012  

*без статистическа значимост.  

 

 

3. ОЦЕНКА ПО ГЛАЗГОУ КОМА СКАЛАТА 

 

         През 1974 год. Teasdale G и Jennett B предложиха „клинична скала за оцен-

ка на дълбочината и продължителноста на нарушеното съзнанието и кома, осно-

вана на три аспекта на поведението, които се измерват независимо – моторен от-

говор, вербално представяне и отваряне на очите. Тези могат да се изследват 

последователно от лекари и сестри и да се записват върху върху проста карта, 

практична както в едно неврохирургично отделение, така и в една болница. Ска-

лата подпомага консултациите между общите и специализираните звена при 

случаи със скорошна мозъчна увреда и е също полезна за определяне продъл-

жителността на комата”. Скалата бързо навлезе в медицинската практика защото 

се изследва лесно и бързо и може при един и същ болен да се изследва много-
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кратно. Rimel R et al., 1979 и Rimel R et al., 1982 разделят болните с ЧМТ, преми-

нали през спешните и неврохирургичните отделения в Университетската болни-

ца на щата Вирджиния (САЩ) според оценката на съзнанието им на 3 катего-

рии – тежка (3 – 8 точки), среднотежка (9 – 12 точки) и лека (13 – 15 точки). Ска-

лата бе валидирина по света и въпреки недостатъците и остава основно сред-

ство за оценка тъй като редица други предложени скали или са сложни, или 

изискват по-продължително обучение за тяхното прилагане особено в извънбол-

нична обстановка (Eftekhar B et al., 2005). 

         Оценката по ГКС е един от най-широко приетите параметри и е прилаган в 

повечето проучвания върху определяне на факторите, влияещи върху изхода от 

травмата. Освен това ГКС е залегнала и в много скали за оценка на риска и 

смъртността като Acute Physiology and Chronic Health Evaluation (APACHE) ска-

ла (Knaus W et al., 1981; Knaus W et al., 1985; Knaus W et al., 1991; Zimmerman J 

et al., 2006), Revised Trauma Score(RTS, Champion H et al., 1989), Trauma Injury 

Severity Score (TRISS, Boyd C et al., 1987) и др. 

         Marshall L et al., 1991 от TCDB намират 78,4% смъртност при ГКС 3 точки; 

55,9% при ГКС 4 точки; 40,2% при ГКС 5 точки; 21,2% при ГКС 6 точки; 17,6% 

при ГКС 7 точки и 11,3% при ГКС 8 точки. Gennarelli T et al., 1994 намират по-

добни данни при  59 713 болни с травми на главата от общо 174 160 с травма. 

Grote S et al., 2011 при 18 002 болни с тежка травма определяна като ISS > 16 от 

Trauma Register of the German Society for Trauma Surgery намират 8746 (48,6%) 

болни с тежка ЧМТ (ГКС ≤ 8 точки) но 1643 (9%) са били без тежка ЧМТ. Авто-

рите смятат, че диагностичната стойност на ГКС ≤ 8 точки като тежка ЧМТ при 

болни със съчетана травма има ниска чувствителност (56,1%) но висока специ-

фичност (82,2%). 

         Някои автори смятат, че моторният отговор на ГКС е най-прецизен за опре-

деляне на изхода от травмата (Miller J et al., 1981; Choi S et al., 1988; Bhatty G et 

al., 1993; Fearnside M et al., 1993; Meredith W et al., 1995; Meredith W et al., 1998; 

Ross S et al., 1998; Healey C et al., 2003; Al-Salamah M et al., 2004; Eftekhar B et 

al., 2005). 
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         Vivien B et al., 2012 обаче намират леко повишаване на смъртността при 

болните с нисък риск при условие, че се прилага само моторния компонент от 

ГКС и затова смятат, че не е коректно да се замества при всички случаи цялост-

ната оценка по ГКС с моторния и компонент. 

        При острите травматични субдурални хематоми Wilberger J et al., 1990; 

Kotwica Z et al., 1993; Phuenpathom N et al., 1993; Hatashita S et al., 1993; Yanaka 

K et al., 1993; Rozzelle C et al., 1995; Dent D et al., 1995; Massaro F et al., 1996; 

Jang H et al., 1996; Koç R et al., 1997; Servadei F 1997; Servadei F et al., 1998; 

D'Amato L et al., 2007; Tian H et al., 2008; Taussky P et al., 2008; Kim K 2009; 

Petridis A et al., 2009;  Karasu A et al., 2010; Kithikii K et al., 2011; Leitgeb J et al., 

2012 посочват, че оценката по ГКС при приемането е не само един от най-важ-

ните показатели, говорещи за тежеста за ЧМТ, но и оказваща пряко влияние вър-

ху изхода от травмата, като при стойности 3 -5 точки смъртността е най-голяма, 

както и най-малко болни преживяват травмата с функционално въстановяване. 

За правилната оценка на ГКС е необходимо да се избягва прилагането на ле- 

карствени средства (мускулни релаксанти и седативни) с по-продължително дей-

ствие с оглед проследяване на еволюцията на клиничната картина не само на 

хематома и но и на травмта – черепно-мозъчна и в другите области на тялото. 

         Mathew P et al., 1993 при една доста малка група болни с остри СДХ (23 

подбрани пациента – без контузии, съставляващи едва 3% от 837 болни с осър 

СДХ), проследени с КТ и неврологично смятат, че би могло безопасно да се 

третират консервативно.  

 

 

4. ЗЕНИЧНА РЕАКЦИЯ 

 

         За пръв път Cock E 1842 описва дилатацията на зеницата вследствие на съ-

щестранен вътречерепен процес, по-късно Hutchinson J 1867 също описва дила-

тирана зеница но без да я свързва с мозъчно вклиняване. Macewen W 1887 смята 

дилатирането на зеницата за „белег за дразнене на нерва, парализа или съдови 



 22 

промени във връзка с лезии на мозъка” и определя значението и при диагнозата 

на вътречерепен хематом. През 1896 год. Hill (цит. по Pearce J 2006) въвежда 

супратенториално на кучета течност и получава транстенториален градиент, ка-

то посочва 2 места, където се получава „тампонада” – големия тилен отвор и 

тенториалната инцизура. През 1904 год. Collier J описва тонзиларното вклиня-

ване клинично и патологоанатомично. През 1920 год. Meyer A описва различни 

видове хернииране - под фалкса, под тенториума и в големия тилен отвор при 

супратенториалин тумори. През 1929 год. Kernohan J и Woltman H описват 35 

случая със супратенториални тумори, изместващи мозъка контралатерално и 

предизвикващ хернииране, което може да се види върху унцинатната гънка на 

страната на тумора, отбелязвайки, че 17 от тях са били „симптоматични” т.е. със 

същестранни пирамидни симптоми, а 18 са били „асимптоматични”. През 1939 

год. Reid W и Cone W разглеждат „серия от пациенти, приети в неврохирургично 

отделение, с унилатерално експандиращи мозъчни лезии, на известно разстояние 

от средния мозък, показващи ипсилатерална зенична дилатация като внезапен 

почти терминален или терминален симптом”. 

         Тъй като в контрола на зеницата участват много пътища (Plum F et al., 

2007) то състоянието на тези пътища се оценява чрез изследване на размера на 

зеницата и зеничната реакция на светлина (Chen J et al., 2011). 

         Трябва да се разграничава дилатираната зеница като „лъжливо локализа-

ционен симптом” (Collier J 1904; Chen R et al., 1994; Marshman L et al., 2001; 

Lepore F 2002), още повече, че както отбелязва Larner „дилатираната и нереаги-

раща същестранна на супратенториална маса зеница е аксиома в неврохирур-

гичната практика” и е един от симптомите на транстенториално вклиняване.  

         Зеничничната реакция на светлина и диаметъра на зеницата са едни от ос-

новните параметри за определяне прогнозата при ЧМТ (Chesnut R et al., 2006). 

Средно 65% от пациентите с ЧМТ имат нормална зеница след реанимация, 12% 

имат една нереагираща и 28% имат двустранно нереагиращи, като посочват, че 

изхода при последната категория пациенти зависи от подлежащата патология и 

времето на евакуация на хематома – при коматозни болни с ЕДХ  смъртността е 
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само 56% (Phonprasert C et al., 1980) за разлика от болните със СДХ, където 

смъртността при наличието на двустранно дилатирани зеници е била 88% 

(Phuenpathom N et al., 1993). 

         Те предлагат зеничната реакция на светлина за всяко око да се използва ка-

то прогностичен параметър; продължителността на дилатацията да се докумен-

тира; за дилатирана зеница да се приема такава с диаметър над 4 мм; като нереа-

гираща зеница да се приема такава, която не се свива при ярка светлина; при 

асиметрични зеници да се отбелязва ясно коя е лява и коя дясна; преди да се из-

следват зениците като прогностичен белег да се коригират хипотензията и хи-

поксията; да се изключи директна травма на орбитата и най-накрая, да се изслед-

ват зениците след хирургичната евакуация на интракраниални хематоми. 

         Klun B et al., 1984 в ерата преди КТ (1965 -1979 год.) разглеждат 330 случая 

на СДХ, като изключват деца под 2 год. възраст, съчетание на СДХ с други ин-

тракраниални увреди, преценени за по-важни и болни с огнестрелни наранява-

ния. Те смятат, че болните в кома и с нереагиращи зеници са с неблагоприятна 

прогноза.  

      Hatashita S et al., 1993 разглеждат 60 оперирани болни със СДХ, от които 46 

са имали зенична дисфункция. 16 от 21 болни с двустранно нереагиращи зеници 

са починали. 8 от 13 пациента с двустранно нереагиращи зеници са имали ГКС 3 

и са починали а 8 от 20 болни с ГКС 4-6 са починали. 

         Yanaka K et al., 1993 разглеждат 170 болни, оперирани с остър СДХ и нами-

рат зенични аномалии при 88 (51,8%) болни, с функционален изход са били 15 

болни а с лош 73, като 60 пациента са били с анизокория, при което с функцио-

нален изход 14 пациента а с лош 46, а 28  с двустранно дилатирани зеници и са-

мо 1 е бил с функционален изход а 27 с лош.  

         Koç R et al., 1997 разглеждат 113 болни, оперирани с остри травматични 

СДХ, като 97% от пациентите с двустранно нереагиращи зеници и 81% от па-

циентите с едностранно нереагираща зеница са починали. 

         Kim К 2009 разглеждат 256 болни, оперирани със СДХ, като със зенични 

аномалии 141 болни, при 104 пациента с двустранно нереагиращи починалите са 
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били 69 (66,3%) а от 115 с двустранно реагиращи са умрели 21 (8,3%), 37 с едно-

странно реагираща умрелите са 12 (32,4%). Функционално възстановяване са 

имали 78 (67,8%) от болните с двустранно реагиращи зеници,  с едностранно 

реагираща 14 (37,8%), а само 16 (15,4%) от болните с двустранно нереагиращи 

зеници са имали функционално възстановяване. 

         Zhao H et al., 2009 разглеждат 202 пациента, оперирани със СДХ, от които 

32 са били с едностранно липсваща зенична реакция със смъртност 75% и функ-

ционално възстановяване при 14%, а с двустранно липсваща реакция са били 94 

болни с 88% смъртност и 7% функционално възстановяване. 

             Tian H et al., 2008 разглеждат дилатираната зеница като част от синдрома 

на мозъчно хернииране и намират 198 болни без симптоми на хернииране и ум-

рели 24 (12,12%), с едностранни симптоми 71 болни и умрели 18 (25,35%), а от 

39 болни със симптоми на двустранно  хернииране 25 са починали – смъртност 

64,1%. 

         Karasu A et al., 2010 съобщават 113 оперирани болни, като от 63 пациента с 

нормална зенична реакция са умрели 27 (42,8% смъртност) и 27 са били с функ-

ционален изход (42,8%), докато 50 болни са били със зенични аномалии и от тях 

са умрели 37 (74% смъртност) а с функционален изход са били само 3 (6%) бол-

ни. Leitgeb J et al., 2012 разглеждат 360 болни със СДХ, като 60 болни са били с 

двустранно нереагиращи зеници и са починали 49 (81,7% смъртност), с едно-

странно реагираща 3 и починали са 2 (66,7% смъртност), а с двустранно реаги-

ращи са били 229 болни и от тях 143 са преживели травмата, а 86 (37,6 % смърт-

ност) са умрели. В тяхното проучване за 68 от болните няма данни за състоя-

нието на зеницата (проучването е проспективно), включва и деца, както и болни 

с открити травми. 
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5. КОМПЮТЪР ТОМОГРАФСКА ХАРАКТЕРИСТИКА 

 

         Turazzi S et al., 1984 при разглеждане на резултатите от лечението на 1000 

болни с ГКС под 8 точки преди въвеждането на КТ и при прилагането на стан-

дартизиран протокол за ресуститация, образна диагностика чрез каротидна ан-

гиография при 78% от болните и последващо оперативно лечение по показания 

и реанимация установяват смъртност от 45%, а от преживелите 47% са били с 

добър изход, 6% са били с тежка инвалидност а 2% са останали в персистиращо 

вегетативно състояние. При 36% болните са установили са интракраниален хе-

матом, налагащ хирургично лечение. Смъртността е била 56% при оперираните 

болни срещу 39% при неоперираните, като оперираните са били по-стари, в по-

лошо здравословно състояние и са били по-често с остри СДХ. Те смятат, че ан-

гиографията „много ефикасно е установявала експанзивната лезия но не е успяла 

да установи тежестта на мозъчната увреда”, тъй като 52% от болните с негатив-

на ангиография са починали вследствие травмата. 58% от пациентите със „све-

тъл интервал” са имали хирургична лезия в сравнение с 26% от болните, които 

са изпадали бързо в кома, но при 42% от първите не се е налагало оперативно 

лечение, а 25% са имали негативна ангиография. Те са проучвали други фактори 

(възраст, мидриаза, очедвигателни нарушения, ГКС) за определяне на прогноза-

та. 

         През 1983 год. експертна група към Световната Здравна Организация изле-

зе с доклад 689, в който се посочва, че основното образно изследване при болни 

с ЧМТ е КТ. 

         Lobato R et al., 1983 разглеждат връзката между вида на интракраниалната 

лезия и изхода при 277 болни, като прилагат стандартен протокол за лечение, КТ 

и измерване на интракраниалното налягане и отбелязват, че изходът е бил много 

хетерогенен в зависимост от типа интракраниална лезия.  

         Toutant S et al., 1984 установяват, че състоянието на базалните цистерни е 

свързано със смъртността – при липсващи цистерни смъртността е била 77%, 

при компресирани цистерни е била 39%, а при нормални 22%, и предлагат със-
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тоянието на базалните цистерни да се използва като ранен неинвазивен метод за 

оценка на риска от смъртност или тежка инвалидност.  

         През 1991 год Marshall L et al. на базата на 746 болни с тежка ЧМТ, вклю-

чени в TCDB, предложиха класификация на ЧМТ въз основа на първоначалната 

КТ, при която се разглежда състоянието на перимезенцефалните цистерни, из-

местването от срединната линия, имерено в милиметри и наличието на хирур-

гична обемна лезия. Те разделиха по-нататък „дифузната травма” на 4 подгрупи 

– дифузна травма I тип включва травма без видима патология,  дифузна травма 

II тип включва дифузна травма с видими цистерни, изместване на срединната 

линия под 5 мм и/или лезия с висока или смесена плътност под 25 см3; дифузна 

травма III тип включва дифузна травма с притиснати или липсващи цистерни, 

изместване на срединната линия 0 - 5 мм и/или лезия с висока или смесена плът-

ност под 25 см3 и дифузна травма IV тип с изместване на срединната линия над 5 

мм и/или лезия с висока или смесена плътност под 25 см3. Освен това тази кла-

сификация включва и категориите „която и да е хирургично евакуирана лезия„ и 

„хирургично неевакуирана лезия„- лезия с висока или смесена плътност над 25 

см3 . Авторите установиха и връзката между отделните видове лезии в класифи-

кацията с ГКС, възрастта, зеничната реакция, стойностите на интракраниалното 

налягане и изхода от травмата. Тази класификация получи името „КТ класифи-

кация по Marshall”. 

         Greene K et al.1995 установяват, че наличието на тСАХ при КТ, осъществен 

при приемането, се съпровожда с лош изход от травмата. При 252 болни с тСАХ 

те изследват дебелината на тСАХ, локализацията, наличието на обемна лезия, 

изместването на срединната линия (изместване под 5 мм срещу изместване над 5 

мм), състоянието на базалните цистерни, състоянието на кортикалните сулкуси. 

Те разделят КТ находки в 4 степени I степен тънък тСАХ (с дебелина под 5 мм); 

II степен дебел тСАХ (с дебелина над 5 мм); III степен тънък тСАХ с обемна 

(обемни) лезия; IV степен дебел тСАХ с обемна (обемни) лезия. Прилагайки рег-

ресионен анализ и  съотнасяйки тези лезии към ГСИ при изписването, те уста-

новяват, че най-важния принос за лошия изход имат на първо място заличаване-
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то на базалните цистерни, след това дебелината на тСАХ, заличаването на кор-

тикалните сулкуси, наличието на обемна лезия и най-накрая, локализацията на 

тСАХ. Те установяват, че изместването на срединната линия не е било значима 

променлива. Пациентите с по-ниска КТ степен са имали по-добра оценка по ГКС 

и по-добра оценка по ГСИ за разлика от тези с по-висока  КТ степен. По-късно 

Greene K et al., 1996 разглеждат 240 болни с непроникваща ЧМТ, изследвани с 

КТ и сравняват пациенти с тСАХ и без тСАХ, като и при двете групи разглеждат 

ГКС, възраст, пол и наличието на интракраниални лезии. Намират, че пациен-

тите с тСАХ са имали по-ниски стойности на ГКС на 6, 24 и 48-я час, като ISS е 

била по-висока само при пациентите с тСАХ и ГКС при приемане 13 – 15 точки. 

Пациентите с тСАХ са имали по-рядко краниотомии но 2 пъти повече от тях са 

имали по-високо интракраниално налягане при поставянето на вентрикулния ка-

тетер и на 6-я час след приемането. Пациентите с тСАХ са имали по-често гръд-

ни травми и по-често са имали инциденти от хипоксия и хипотенсия, прекарали 

са повече дни в реанимациите, били са по-дълго време в болницата и са имали 

по-лоша ГСИ при изписването. По-малко болни са били изписани в къщи, а 1,5 

пъти повече болни с тСАХ са починали в болницата. Изводът на авторите е, че 

болните с тСАХ при непроникваща ЧМТ имат по-лош изход от травмата в срав-

нение с подобните болни но без тСАХ.  

         Dent D et al., 1995 установяват, че тяхните оперирани болни са имали по-

често по-значително изместване на срединната линия (83%) от по-голям по обем 

СДХ (61%) от неоперираните (30% с изместване на срединната линия и 16% с 

голям СДХ) и по-често са били със заличаване на базалните цистерни (61% при 

оперираните и 21% при неоперираните). 

         Yanaka K et al., 1993 намират статистически достоверна връзка между обе-

ма на хематома, дебелината на хематома, изместването на срединната линия, 

съпровождащите лезии (контузии и тСАХ) и заличаването на базалните цистер-

ни и лошия изход.  

         Valadka A et al., 2000 изследват мозъчната метаболитна степен (CMRO2, 

cerebral metabolic rate of oxygen) при 454 болни с и без остър СДХ с изместване 
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на срединната линия под 5 мм и над 5 мм при първоначалната КТ и намират, че 

CMRO2 е редуцирано при болните с по-голямо изместване независимо от нали-

чието на СДХ и смятат, че вредното влияние на хематома се дължи по-скоро на 

неговия обем отколкото на биохимичното въздействие на излялата се субдурал-

но кръв. 

         Servadei F et al., в проучване, организирано от European Brain Injury 

Consortium (EBIC) и проведено  в 67 Европейски неврохирургични центъра през 

1995 год. намират, че 41% от техните болни (750 болни, за които са имали пълни 

данни) са имали тСАХ при КТ при приемането. 41% от болните без тСАХ са из-

писани с добър изход за разлика от 15% с тСАХ. Пациентите с тСАХ са били по-

възрастни за разлика от пациентите с тСАХ като първите са имали по-ниска 

оценка по ГКС при приемането. Посредством регресионен анализ при разделяне 

на болните на такива с благоприятен и такива с неблагоприятен изход са устано-

вили асоциация между наличието на тСАХ и изхода при настройка за възраст, 

ГКС - моторен отговор и КТ при приемането. Не са установили по-късно увели-

чаване на смъртността както при болните с тСАХ, така и при болните без тСАХ. 

Те смятат, че по-високата смъртност при болните с тСАХ  се дължи на първона-

чалния по-тежък механизъм на травмата, отколкото на ефекта от вазоспазъма и 

вторичните исхемични увреди. 

         Mattioli C et al., 2003 изследват 169 болни с ЧМТ, хоспитализирани в 12 ре-

анимационни отделения в Италия и намират тСАХ при 61% от пациентите, как-

то и че тСАХ е бил асоцииран с по-тежки КТ находки и по-лош изход, като е би-

ло по-трудно да се определи някаква степен на тСАХ. 

         Oliff M et al., 1978 за пръв път описват 6 болни с ЧМТ, при които с КТ 

установяват интравентрикулна хеморагия без да могат да определят клиничното 

и значение. По-късно Cordobés F et al., 1983 установяват, че интравентрикулната 

хеморагия в повечето случаи е свързана с дифузна травма, СДХ и контузии. 

Всичките 30 болни, при които са установили наличието и, са били в „дълбока 

кома” и само 7 са оцелели. При болните на Jayakumar P et al., 1990 с интравент-

рикулна хеморагия смъртността е била 62,5%. LeRoux P et al., 1992 намират, че 
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болните с хеморагия в латералните вентрикули са имали по-често екстраакси-

ални хематоми, а при болните с хеморагия във всичките вентрикули кръвоиз-

ливите са били по-често в корпус калозум и мозъчния ствол. Рядко тези болни са 

имали остра хидроцефалия, налагаща поставянето на вентрикулен дрен.Обемът 

на кръвта във вентрикулите е бил обратно пропорционален на оценката по ГКС. 

Според тях наличието на интравентрикулна хеморагия говори за лош изход, кой-

то освен това е зависил и от по-голямата възраст на пациента, ниската оценка по 

ГКС, наличието на обемна лезия при кръв както само в латералните вентрикули, 

така и при кръв във всичките вентрикули. Sato M et al., 1987; Lee J et al., 1991; 

Hashimoto T et al., 1992 също стигат до извода, че наличието на интравентрикул-

на хеморагия при ЧМТ говори за тежестта на травмата и е пряко свързано с ло-

шия изход от нея. През 2005 год Maas A et al., разглеждаха  резултатите от КТ, 

проведен през първите 4 часа след травмата при 2249 болни, включени в тирила-

затните проучвания. За съставяне на прогностичен модел те използваха КТ кла-

сификация на Marshall; наличието и размера на изместването на срединната ли-

ния – под 5 мм и над 5 мм; състоянието на базалните цистерни – нормални или 

компресирани/липсващи; наличието на кръв във вентрикулите и наличието на 

тСАХ, наличието и типа на обемната лезия – епидурална, субдурална или интра-

церебрална. Те показаха, че въвеждането на допълнителните показатели може да 

се използва по-прецизно за целите на прогнозирането на изхода. Тази класифи-

кация получи името „Ротердамска класификация”, в която като прогностичен 

показател включват и тСАХ и наличието на интравентрикулна хеморагия. 

         Maas A et al., 2007 установяват и различия при оценката на състоянието на 

базалните цистерни и изместването на срединната линия и препоръчват за цели-

те на клиничните проучвания да се провежда централизиран преглед за да се ми-

нимализират различията между наблюдателите при оценката на КТ находки. Те 

смятат, че „КТ класификация и индивидуалните КТ характеристики са важни 

предиктори за изхода от ЧМТ”. 

         Massaro F et al., 1996 проучват документацията на 1688 болни с ЧМТ, прие-

ти в едно неврохирургично отделение и намират 127 случая (7,5%) с КТ данни за 
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остър СДХ, налгащ хирургично лечение поради изместване на срединната линия 

с повече от 5 мм. Смъртността е била 57%, а функционалния изход 23%. Като 

най-важни прогностични белега те намират оценките на КТ и ГКС при приема-

нето.  

         Servadei F et al., 2000 разглеждат връзката между КТ при приемането (до 3 

часа) и изхода при 206 болни с остър следтравматичен СДХ с дебелина над 5 мм 

с ГКС 3 – 15 точки. Вторият КТ е провеждан в интервал 12 – 24 часа след трав-

мата и в последващите дни (средно по 4,3 прегледа за пациент). Определян е бил 

„най-лошият КТ”, който е показвал най-голямата дебелина на хематома, най-го-

лямото изместване на срединната линия и/или най-обширните паренхимни ув-

реди. Клинични прогностични фактори са били възрастта, хипоксията, хипотен-

сията, ГКС –моторен отговор и зеничната реакция. КТ находки при приемането, 

които са корелирали с изхода са били дебелината на хематома, изместването на 

срединната линия и състоянието на базалните цистерни, като прогнозата е вло-

шавана при наличието на асоциирани лезии, тСАХ с или без контузии на мозъка, 

като последните са били най-мощния предиктор на изхода. Авторите смятат, че 

последващите КТ трябва да бъдат включени в рутинното лечение на болните с 

ЧМТ. 

         Petridis A et al., 2009 разглеждат резултатите от КТ и неврологичната кар-

тина на острия СДХ като прогностични фактори при болни над 65 год. Те смя-

тат, че болни с ГКС 13 - 15 точки могат да бъдат клинично наблюдавани с очак-

ван много добър изход, коматозните болни с ГКС под 8 точки с двустранно не-

реагираши зеници не трябва да бъдат оперирани поради много високата смърт-

ност, а при ГКС под 13 точки и поне една реагираща зеница и изместване на сре-

динната линия под 10 мм болните са показани за оперативно лечение. Хирургич-

ното лечение е показано и при изместване на срединната линия над 10 мм и де-

белина на хематома по-голяма от изместването. Ако в същата група измества-

нето на срединната линия е по-голямо от дебелината на хематома при интракра-

ниално налягане над 40 мм Hg то хирургичното лечение не е показано. 
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         Van den Brink W et al., 1999 установяват при 91 болни, оперирани за трав-

матичен остър СДХ и 98 болни, оперирани за ЕДХ, че обемът на хематома не ко-

релира с предоперативния неврологичен статус и с изхода на 6-я месец и затова 

те смятат, че параметърът „обем на хематома” няма прогностична стойност като 

фактор. 

         Jacobs B et al., 2011 анализират 605 пациента и намират връзка между обе-

ма на лезията, изместването на срединната линия и изхода. Те не намират точна-

та гранична стойност на обема (25 мл) или изместването (5 мм), която да опреде-

ли изхода, още повече, че разликата в определянето на обема между участници-

те е била средно 6,8 мл, а за изместването е била 0,2 мм. Те смятат, че използва-

нето на обема на лезията и изместването на срединната линия като постоянни 

променливи е за предпочитане пред използването им като прагови стойности. 

 

 

6. ЛАБОРАТОРНИ ПОКАЗАТЕЛИ 

 

          За разлика от другите параметри, изследвани при болни с ЧМТ, като на-

пример възраст, пол, механизъм на травмата, КТ, лабораторните параметри, как-

то посочва Van Beek J et al., 2007 са обективни, рутинно се измерват, и което е 

най-важното, подлежат на корекция. Това би могло както да повлияе изхода в 

благоприятна посока, така и да служи като прогностичен инструмент за изхода 

от ЧМТ. Особено актуално в последните години е търсенето на специфични мар-

кери в серума, ликвора и в микродиализатите, като например S100 β протеин и 

неврон-специфичната енолаза (Böhmer A et al., 2011), които се установяват и при 

СДХ (Anczykowski G et al., 2011; Sawauchi S et al., 2005). 

         Най-честите параметри, които са установени, че имат въздействие върху 

изхода от травмата, са хемоглобина, кръвната захар, коагулационните парамет- 

ри, серумния натрий и левкоцитите. 
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6.1. ХЕМОГЛОБИН 

         Данните относно влиянието на анемията при ЧМТ са противоречиви. Ане-

мията се определя като стойност на хемоглобина под 12 г/л за жени и под 13 г/л 

за мъже (СЗО 2001). Kramer A et al., 2009 разглеждат 2137 публикации на ан-

глийски език относно анемията и трансфузиите при болни в невроинтензивни 

отделения и установяват, че няма рандомизирани контролирани проучвания кои-

то адекватно да установят оптималните нива за трансфузия при пациентите с 

травми на мозъка при наличието на многобройни експериментални проучвания. 

Те намират, че са налице съобщения, че ниските стойности на хемоглобина се 

асоциират с по-лош изход без обаче трансфузиите на еритроцити да оказват 

влияние върху това. Повечето болни добре толерират хемоглобин под 70 г/л. 

         Oddo M et al., 2012 проучват стойностите на хемоглобина при 80 болни с 

тежка ЧМТ (ГКС 3 – 7) и стойността на кислорода в мозъка PbtO2  и намират, че 

хемоглобин под 90 г/л се съпровожда с намаление на PbtO2, като съчетанието на 

двете, а не само анемията е рисков фактор за лош изход независимо от тежестта 

на ЧМТ. 

         Sekhon M et al., 2012 намират, че стойности на хемоглобина под 90 г/л се 

съпровождат с увеличаване на смъртността при 169 болни с ГКС 5 – 9. 

         Weiskopf R et al., 2000 изследват когнитивните функции в условията на 

тежка изоволемична анемия при здрави доброволци и установяват, че намалява-

не на хемоглобина до 70 г/л не водят до детектируеми промени, а стойности 

между 50 и 60 г/л водят до леки и обратими промени във времето за реакция и 

нарушения в паметта.  

         От друга страна, Hare G et al., 2007 предизвикват анемия (50 – 70 г/л) при 

плъхове, на които причиняват унилатерална ЧМТ (флуидна перкусия) и устано-

вяват, че хемодилуционната анемия редуцира стойността на кислорода в мозъка 

PbtO2 и кислородната екстракция и водят до увеличаване на клетъчната смърт. 
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6.2. ГЛЮКОЗА 

         Когато се разглежда влиянието на стойностите  на серумната глюкоза вър-

ху протичането и изхода при болни с ЧМТ трябва да се отдиференцира въз- 

действието на травмата при болни с еугликемия и въздействието на травмата 

при болни със захарен диабет. 

         Понастоящем бързо нарастват заболелите от захарен диабет, особено тези с 

инсулинонезависим тип (захарен диабет тип 2). Това предполага, че ще се уве-

личават и болните със захарен диабет, които ще се лекуват след ЧМТ, което пос-

тавя и редица въпроси относно контрола на стойностите на серумната глюкоза 

при тях. Освен това тези болни имат и повишен риск от развитието на редица 

усложнения, което би оказало влияние върху изхода от травмата. Henderson W et 

al., 2006 проучвайки публикациите, отразени в MEDLINE (1966-2005) и Embase 

(1980-2005) относно глюкозния контрол при кардиологични, неврологични и 

септични болни установяват, че хипергликемията е свързана с лош изход при те-

зи болни но е неясна причинно-следствената връзка. Siegelaar S et al., 2011 обаче 

анализират 3220 публикации в MEDLINE и Embase за периода 2005 – 2010 год. 

върху смъртността при болни със захарен диабет в реанимационните отделения 

и не намират данни за асоциация между диабета и смъртността. 

         При болни с травма и захарен диабет Ahmad R et al., 2007 анализирайки 

данните от Pennsylvania Trauma Systems Foundation за периода 1984 – 2002 год. 

относно 295 561 болни и сравнявайки изхода при 12 489 пациента с и 12 489 без 

диабет, усредненени по пол, възраст и ISS и намират, че болните с травма и диа-

бет имат по-дълъг престой в реанимациите, по-дълго са на апаратна вентилация 

и развиват повече усложнения (23% срещу 14%), без да установят различия в 

смъртността и болничния престой. Lustenberger T et al., 2013 изследват 35 005 

болни с изолирана ЧМТ от Националната База за данни за Травма (National 

Trauma Databank - NTDB), от които 636 (1,8%) са имали захарен диабет. Подбра-

ли са по параметри 1272 болни без диабет. Смъртността е била сигнификантно 

по-висока при болните с диабет (22,6% срещу 16,8%), като болните с диабет са 
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били по-рядко изписвани директно в къщи (38,9% срещу 46,1%). Авторите пра-

вят заключение, че при изолирана ЧМТ на фона на захарен диабет се асоциира с 

почти 1,5 пъти покачване на смъртността отколкото при болните без диабет. 

Bochicchio G et al., 2005 проучват стойностите  на серумната глюкоза при 942 

болни с травма на лечение в реанимационно отделение, като 71% са били със 

закрита травма и установяват, че болните с персистираща хипергликемия имат 

сигнификантно по-висок морбидитет и по-висока смъртност. Vogelzang M et al., 

2006 срaвняват стойностите на серумната глюкоза при 5234 болни без травма и 

865 болни с травма и установяват, че болните с травма имат по-висока смърт-

ност отколкото болните без травма при калкулиране на хипергликемичния ин-

декс (hyperglycemic index - HGI), като болните с ЧМТ и болните с травма но без 

ЧМТ са показали едни и същи стойностите на глюкозата и една и съща връзка 

между тези стойности и смъртността. 

         Както е известно, медиаторите на отговора към травмата са катехоламини-

те, кортикостероидите и глюкагона (Young J et al., 1983; Greenfield L et al.eds., 

1997). Rosner M et al., 1984 проучиха върху котки освобождаването на катехол-

амини в зависимост от тежестта на експериментална травма на мозъка (флуидна 

перкусия), както и хипергликемията като функция от катехоламиновия отговор и 

тежестта на травмата. Както адреналина, така и норадреналина са се повишавали 

максимално 10 сек. след травмата, като стойностите на глюкозата са се покачва-

ли 350% в сравнение с нормалните стойносто 500 сек. след травмата. Този отго-

вор е водил до хипертензия, брадиаритмии, тахиаритмии и хипергликемия. Yang 

S et al., 1995 изследват нивото на катехоламините (норадреналин, адреналин и 

допамин) и глюкозата в кръвта при 48 възрастни в продължение на 7 дни и ги 

съпоставят с тези при 35 здрави болни. Те намират, че серумните нива на кате-

холамините са сигнификантно повишени в групата на болните; че серумните ни-

ва на норадреналина и адреналина са били по-високи при пациентите с по-ниска 

оценка по ГКС; че стойностите на глюкозата в кръвта при приемането са имали 

връзка както със стойностите на серумните нива на норадреналина и адреналина 

през първите 24 часа след травмата, както и с ГКС и ГСИ при тези болни; че па-
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циентите с ГКС 3 – 4 точки; 5 – 6 точки и 7 - 8 точки са имали средни стойности 

на глюкозата в кръвта 12,805 ± 3,205 ммол/л, 9,133 ± 1,228 ммол/л, и 6,029 ± 

1,228 ммол/л респективно и че 90% от болните със стойностите на глюкозата в 

кръвта над 9,6 ммол/л при приемането са починали през първия месец, а при 

болните с по-ниски стойности смъртността е била 15%. Авторите правят заклю-

чение, че през острата фаза на тежката ЧМТ хипергликемията и повишаването 

на серумните нива на катехоламините са чест компонент на стерсовия отговор, 

сигнификантен индикатор за тежестта и сигнификантен предиктор за изхода. 

         Walia S et al., 2002 разглеждат 338 болни с ЧМТ и ГКС под 8 точки при 

които се е налагало използването на механична вентилация и установяват, че 

средното артериално налягане и стойностите на серумната глюкоза са линиейно 

свързани със смъртността. При групиране на пациентите с най-ниски стойности 

на средното артериално налягане се установява повишаване на смъртността. 

Jeremitsky E et al., 2005 разглеждат 77 болни с тежка ЧМТ – под 8 точки, които 

са преживели повече от 5 дни. Починалите 24 (31,2%) са имали по-високи стой-

ности на глюкозата и смятат, че ранната хипергликемия при болни с тежка ЧМТ 

се асоциира с лош изход и че по-строгият контрол на кръвната захар би подоб-

рил прогнозата при тези болни. Van Beek J et al., 2007 също установяват, че по-

вишените стойности на серумната глюкоза се съпровождат с увеличаване на 

смъртността от ЧМТ. 

         Cochran A et al., 2003 разглеждат влиянието на хипергликемията върху из-

хода при деца с ЧМТ и намират, че пациентите със стойности на на глюкозата 

над 16,66 ммол/л са имали сигнификантно по-висока смъртност. ГКС при прие-

мането и стойностите на на глюкозата са независими предиктори за смъртността 

при деца с ЧМТ. Ролята на хипергликемията в патофизиологията на неврологич-

ната увреда при ЧМТ остава неясна. 

         Стойностите на серумната глюкоза, при които смъртността при болните с 

ЧМТ нараства, не са определени еднозначно. Merguerian P et al., 1981 при болни 

с ЧМТ установяват, че всички пациенти, които преди травмата не са имали заха-

рен диабет, но след нея са показали стойности на серумната глюкоза над 15 
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ммол/л, са починали, в сравнение с болните с тежка ЧМТ, но без хипергликемия. 

Според Young B et al., 1989 тежката ЧМТ се асоциира със стресов отговор, който 

включва хипергликемия, която влошава изхода преди или по време на мозъчната 

исхемия. Te разглеждат 59 пациента, проследени от приемането до 18-я ден след 

травмата. Пациентите, които са имали пик на стойностите на глюкозата при 

приемането и в следващите 24 часа са имали лош неврологичен изход към 18-я 

ден. Пациентите, които са имали пик при приемането и в следващите 24 часа по-

висок от 11,1 ммол/л са имали повишаване на ГКС с 2 точки, докато пациентите 

с пик при приемането и в следващите 24 часа по-нисък от 11,1 ммол/л са имали 

повишаване на ГКС с 4 точки по време на 18 дневния период на изследване. На-

мират сигнификатна връзка в изхода 3 мес. и след 1 год. след травмата при пик 

при приемането и в следващите 24 часа. Тези с пик при приемането и в следва-

щите 24 часа по-нисък от 11,1 ммол/л, са имали по-голям процент благоприятен 

изход на 18-я ден, на 3-я мес. и след 1 год. за разлика от пациентите с пик при 

приемането и в следващите 24 часа по-висок от 11,1 ммол/л. Намират и сигни-

фикантна връзка между ГКС през първите 24 часа и изхода на 18-я ден, на 3-я 

мес. и след 1 год. Болните през първите 24 часа с ГКС 3, 5, 6, и 10 точки са има-

ли пик на серумната глюкоза при приемането и в следващите 24 часа  съответно 

252 ± 23,5; 219,1 ± 19; 185,8 ± 21. Тази връзка не се нарушавала сигнификантно 

при статистическия анализ. Авторите смятат, че хипергликемията при приема-

нето е чест компонент на стресовия отговор, сигнификантен индикатор за те-

жестта на травмата и сигнификантен предиктор на изхода от ЧМТ. Lam A et al., 

1991 разглеждат 169 пациента с ЧМТ, лекувани оперативно чрез евакуацията на 

хематома или поставяне на катетер за мониториране на интракраниалното наля-

гане, като болните с ГКС под 8 точки са имали по-високи стойности на серум-

ната глюкоза в сравнение с тези с ГКС 12-15 точки. Пациентите, които са оста-

нали във вегетативно състояние или са умрели, са имали сигнификантно по-

високи стойности както при постъпването, така и следоперативно, отколкото те-

зи с добър изход или умерена инвалидност. При болните с ГКС под 8 точки 

стойности на серумната глюкоза над 11,1 ммол/л следоперативно са се асоци-
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ирали със сигнификантно лош изход. Авторите заключават, че повишената се-

румна глюкоза може да влоши исхемичните увреди и да влоши неврологичния 

изход при такива пациенти. Rovlias A et al., 2000 изследват 267 болни със средна 

и тежка ЧМТ 3 - 12 точки, лекувани оперативно с евакуация на хематома или 

поставяне на монитор. Болните с тежка ЧМТ са имали сигнификантно по-високи 

стойности на серумната глюкоза в сравнение с тези със средно тежка. Болните с 

неблагоприятен изход са имали сигнификантно по-високи стойности на серум-

ната глюкоза от тези с благоприятен. Стойности на серумната глюкоза над 11,1 

ммол/л следоперативно са се асоциирали със сигнификантно лош изход. Те са 

намерили връзка между постоперативните стойности на серумната глюкоза, зе-

ничната реакция и максималното интракраниално налягане през първите 24 ча-

са. Мултивариантния анализ сочи, че следоперативните нива на серумната глю-

коза са били независим предиктор за изхода и правят извода, че ранната хипер-

гликемия е чест компонент на стресовия отговор към ЧМТ, сигнификантен пока-

зател за тежестта и и предиктор на изхода. Takanashi Y et al., 2001 също нами-

рат, че болните с ЧМТ с ГКС под 8 точки са имали сигнификантно по-високи 

стойностите на серумната глюкоза отколкото тези с ГКС 9 – 12 точки, а всички 

болни, които са имали стойности над 13,33 ммол/л са починали. Те смятат, че 

хипергликемията при приемането е сигнификанен индикатор за тежестта на 

травмата и предиктор за изхода от нея. Diaz-Parejo P et al., 2003 при 108 болни с 

ЧМТ измерват нивата на глюкозата, лактата, пирувата, глутамата и глицерола 

чрез микродиализа с един или повече катетри, поставени интравентрикулно, а 

при болните с контузии поставени и в мозъчната кора около контузионно огни-

ще или в подлежащия на евакуиран СДХ мозък и установяват, че мозъчният ме-

таболизъм се засяга само при стойности на глюкозата в кръвта над 15 ммол/л. 

Griesdale D et al., 2009 са търсили оптималния диапазон на стойностите на глю-

козата в кръвта и асоциирането на хипер- и хипогликемията със смъртността и 

са проучили 170 болни с тежка ЧМТ (ГКС под 8 точки), преживели поне 12 часа 

след травмата, като са измервали стойностите на на глюкозата в кръвта  еже- 
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дневно в продължение на 10 дни. Те установяват, че епизоди от хипергликемия 

със стойности на глюкозата над 11,1 ммол/л през първите 10 дни се среща сред 

65% от болните. След мултивариантен регресионен анализ установяват, че всеки 

епизод от хипергликемия със стойности на глюкозата над 11,1 ммол/л се съпро-

вожда с 3,6 пъти покачване на смъртността. Инциденти от хипогикемия са ре-

гистрирани при 48% от болните и не са се асоциирали със смъртност. Предлагат 

да се поддържат стойностите на глюкозата под 10 ммол/л и препоръчват по-на-

татъшни изследвания, които да определят оптималните стойности на глюкозата. 

Salim A et al., 2009 в ретроспективно проучване на 834 болни със закрита травма 

с тежка ЧМТ са проследили стойностите на глюкозата при приемането и еже-

дневно в реанимационно отделение в рамките на една седмица. Пациентите с ви-

соки стойности (определени като такива над 8,33 ммол/л), общо 105 болни, са 

били по-стари, с по-тежки увреди и са имали по-тежка ЧМТ в сравнение с бол-

ните с нормални стойности на глюкозата. След статистическо проучване стигат 

до извода, че хипергликемията е независим рисков фактор за смъртността и че 

пациентите с вискои стойности на глюкозата са били със сигнификантно по-ви-

сока смъртност. Liu-DeRyke X et al., 2009 също проучват 380 болни с тежка ЧМТ 

в опит да определят оптималните стойности на глюкозата и връзката им с изхода 

в острата фаза (до 5-я ден) след травмата. Смъртността е била 13,2% като почи-

налите са били по-възрастни и с по-голяма тежест на заболяването (оценени по 

APACHE II) и смятат, че стойности на глюкозата над 8,88 ммол/л през първите 

24 часа след приемането са асоциирани с лош изход независимо от тежестта на 

травмата. Те също смятата, че са необходими по-нататъшни съвместни изследва-

ния, които да определят оптималните стойности на глюкозата.  

         В Таблица 2 са обобщени данните относно влиянието на стойностите на 

кръвната захар върху изхода, както и установените прагови стойности, при 

които нараства смъртността.  
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Таблица 2. Връзка между стойностите на глюкозата и изхода. 

Автори Влияние върху смъртността  Прагови стойности  

Merguerian P et al., 1981 да >15 ммол/л, 

Lam A et al., 1991 да - 

Rovlias A et al., 2000 да - 

Takanashi Y et al., 2001 да >13,33 ммол/л 

Walia S et al., 2002 да - 

Cochran A et ал., 2003 да ≥16,66 ммол/ 

Jeremitsky E et al., 2005 да - 

Van Beek J et al., 2007 да - 

Griesdale D et al., 2009 да ≥ 11,1 ммол/л 

Liu-DeRyke X et al., 2009 да ≥8,88 ммол/л 

Salim A et al.2009 да - 

 

6.3. КОАГУЛАЦИОННИ ПОКАЗАТЕЛИ 

         Van der Sande J et al., 1978 намират нарушения в коагулационния статус 

при 60 от 150 болни с ЧМТ, както и корелацията им с нивото на съзнание и на-

личието на неврологични симптоми. 26 пациента са имали значителни фрактури 

без ЧМТ но не са имали коагулационни нарушения. Категорични данни за ДИК 

са имали 12 болни. Повечето от починалите болни са имали много високи нива 

на фибрина и фибрин-деградационните продукти. Авторите смятат, че при бол-

ните с ЧМТ ДИК се среща по-често отколкото се очаква. Cortiana M et al., 1986 

също намират нарушения в коагулационния статус в много от болните си, както 

и лабораторни данни за ДИК и смятат, че ДИК може би е важен фактор за 

смъртността при болни с ЧМТ. Olson J et al., 1989 намират, че нивата на фи-

бриндеградационните продукти и ДИК – скалата са предиктори за изхода. Спо-

ред Selladurai B et al., 1997 активираното парциално тромбопластиново време 
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(APTT), фибриндеградационните продукти и ДИК – скалата са независими пре-

диктори за изхода при една и съща оценка по ГКС. 

         Stein S et al., 1992 проучвайки със серийни КТ болни с ЧМТ откриват, че 

48,6% от пациентите развиват нова или прогресия на първичната лезия. В 55% 

от тях са били налице отклонения в протромбиновото време (удължаване), пар-

циалното тромбопластиново време (удължаване), или броя на тромбоцитите при 

приемането. Ако пациентът е имал нормални коагулационни параметри, рискът 

от развитието на късни увреди е бил 31%. При един абнормен коагулационен по-

казател риска е бил 85%. Те смятат, че ако при приемането на болния се устано-

вят отклонения в коагулационния статус, то тези болни са показани за ранна КТ. 

         Kuo J et al., 2004 намират, че коагулационният статус на болния в първите 

24 часа след травмата има стойност при определяне на изхода и че 

модифицираната коагулационна скала (определена чрез протромбиновото време, 

парциалното тромбопластиново време, броя на тромбоцитите, D – димера и 

фибриногена) по-голяма или равна на 4 е добър предиктор за изхода. 

         При първоначалния преглед Carrick M et al., 2005 откриват тромбоцитопе-

ния при 14% от болните, а коагулопатия при 21%. Към третия ден, болните с 

тромбоцитопения са вече 46%, а с коагулопатия 41%. От починалите пациенти 

67% са имали тромбоцитопения и 62% коагулопатия. Nekludov M et al.2007 про-

учват функцията на тромбоцитите с помощта на тромбеластография при 4 групи 

болни – с тежка изолирана ЧМТ; с травма в други области но без ЧМТ; пациен-

ти с хроничен алкохолизъм (често срещан при болните с ЧМТ) и здрави добро-

волци. Пациентите с ЧМТ са развивали дисфункция на тромбоцитите, вероятно 

чрез въвличане на циклооксигеназния механизъм, което е допринасяло за кърве-

нето. 

         Allard C et al., 2009 проучват болни с тежка ЧМТ (ГКС под 8 точки) и пов-

торна КТ на 48-я час и намират, че всички пациенти с абнормно парциално 

тромбопластиново време са показали прогресия в лезията в 51% от болните им и 

с 5 кратно повишаване на риска от смърт. 
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         Wafaisade A et al., 2010 търсят в Trauma Registry of the German Society for 

Trauma Surgery (TR-DGU) болни с изолирана ЧМТ и коагулопатия (опеределена 

като протромбиново време под 70% и тромбоцити под 100 000 Г/л при пристига-

не в спешното отделение). Коагулопатията е била асоциирана с по-често извър-

шване на краниотомия, с органна недостатъчност (единична или полиорганна) и 

с по-дълъг престой в интубирано състояние. Преживелите болни са имали сиг-

нификантно по-дълъг престой в реанимация и болничен престой. Те правят из-

вода, че коагулопатията е мощен независим предиктор. 

         Schnüriger B et al., 2010 изследват връзката между броя на тромбоцитите 

при приемането, смъртността и прогресията на интракраниалното кървене при 

ЧМТ и намират, че болните с тромбоцити под 175 000 Г/ л са имали сигнифи-

кантно по-висок риск от прогресия на кървенето и смъртност, като стойност на 

тромбоцитите под 100 000 Г/ л  е била независим предиктор за смъртността. 

         Greuters S et al., 2011 при болни с ЧМТ, проследена с КТ изследват пар-

циалното тромбопластиново време, протромбиновото време, броя на тромбоци-

тите, хемоглобина, хематокрита, глюкозата, pH и лактата и намират, че ранна (в 

първите 24 часа) коагулопатия се среща при 24% при болните с травма със сред-

на ISS 25, невключваща ЧМТ и при 54% от болните с изолирана ЧМТ, като заед-

но с възрастта и зеничната реакция са били независими прогностични фактори 

за неблагоприятен изход. 

         Sun Y et al., 2011 откриват коагулационни нарушения при около 50% от 

болните с ЧМТ, като удължено протромбиновото време, повишени стойности на 

Д-димера и на фибриногена са се срещали при болните с по-тежка ЧМТ и с по-

лош изход. 

         Lustenberger T et al., 2010 при изследването на ранните коагулационни на-

рушения установяват стъпалообразното и нарастване с увеличаване на тежестта 

на ЧМТ. Те смятат, че коагулопатията е белег за хипоперфузия, която установя-

ват с наличието на дефицит на бази в артериалната кръв над 6 ммол/л, което е 

свързано с увеличаване на смъртността, въпреки че ранната коагулопатия след 

ЧМТ не се среща само при болните с хипоперфузия. 
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6.4. СЕРУМЕН НАТРИЙ 

         Пациентите с ЧМТ често (16,8% Moro N et al., 2007 - 60% Abrishamkar S et 

al., 2010) развиват хипонатриемия, определяна като серумна концентрация на 

натрия под 136 ммол/л (Androgue H et al., 2000). Това състояние се среща  при 

висок, нормален или нисък осмолалитет (Cole C et al., 2004). През 1950 год. 

Peters за пръв път описва синдром при 3 болни(с енцефалит, булбарен полиомие-

лит и интракраниален кръвоизлив), който нарича „salt-wasting syndrome” 

(CSWS), характеризирайки го с хипонатриемия (натрий под 120 мЕкв/л) и де-

хидратация, дължащ се на повишена отделяне на натрий от бъбреците вслед-

ствие на въздействие от централната нервна система (Peters J et al., 1950). Този 

синдром се среща при редица заболявания на ЦНС и се съпровожда с натрий-

уреза и съпътстваща осмотична диуреза. 

         През 1957 год. Schwartz описва 2 случая с бронхогенен карцином и „нео-

бяснима загуба на способността на бъбреците да задържат натрия”, които той 

свързва с „несъобразна секреция на антидиуретичен хормон” (Schwartz W et al., 

1957) и го нарича „сидром на несъобразна секреция на антидиуретичен хормон” 

(syndrome of inappropriate secretion of antidiuretic hormone – SIADH ). 

         Разграничаването на тези два синдрома е трудно но лечението им е различ-

но. Докато при CSWS е налице намаляване на обема екстрацелуларна течност, 

при SIADH има увеличаване на обема и (Harrigan M 1996). При SIADH когато 

плазмения осмолалитет пада, това не води до инхибиране секрецията на анти-

диуретичен хормон, което преизвиква свърхзадържане на вода в бъбречните ту-

були (Multz A 2007). Това води до намаляване тоничността на екстрацелуларно-

то пространство и създаване на осмотичен градиент, предизвикващ премества-

нето на водата в клетките (Pasantes-Morales H et al., 2006; Gullans S et al., 1993 ) и 

влошаване на мозъчния оток (Bhardwaj A 2006). При CSWS е в действие систе-

мата на натрийуретичните фактори – А тип натрийуретичен фактор (предишен 

атриален натрийуретичен фактор) – ANP; B тип натрийуретичен фактор (преди-

шен мозъчен натрийуретичен фактор ) – BNP и ендогенните подобни на дигок-
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сина субстанции – EDLS (Zhang W et al., 2010). Palmer предлага следните крите-

рии за разграничаването на CSWS от SIADH – Таблица 3 (Palmer B, 2003). 

 

Таблица 3. Критерии за различаване на CSWS от SIADH според Palmer B, 2003 

 CSWS SIADH 

Екстрацелуларен обем Намален Увеличен 

Хематокрит Увеличен Нормален 

Плазмен албумин Увеличен Нормален 

Плазмени урея/креатинин Увеличен Намален 

Плазмен Калий Нормален или 

увеличен 

Нормален 

Плазмена пикочна 

киселина 

Нормален или намален Намален 

Лечение Физиологичен разтвор Ограничаване на 

течностите 

         Rabinstein A et al., 2003 предлагат критерии за SIADH: 1) нисък плазмен 

натрий под 136 ммол/л; 2) нисък плазмен осмолалитет; 3) конценрирана урина 

над 100 мОсм/кг; 4) персистиращо отделяне на натрийй в урината над 20 ммол/л; 

5) изключване на бъбречно или ендокринно заболяване (хипотиреоидизъм, хи-

поадренализъм), което да обясни тази находка.  Критерии за наличието на CSWS 

са: 1) нисък плазмен натрий под 136 ммол/л; 2) повишаване на натрия в урината 

над 18 ммол/л. Те предлагат следните диференциално-диагностични критерии 

Таблица 4. 
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Таблица 4. Критерии за различаване на CSWS от SIADH според Rabinstein A et 

al., 2003 

 CSWS SIADH 

Обем на екстрацелуларната 

течност 

намален повишен 

Телесно тегло намалено увеличено 

Течностен баланс негативен негативен 

Обем урина нормален или 

повишен 

нормален или понижен 

Тахикардия налична липсва 

Хематокрит увеличен нормален 

Албумин увеличен нормален 

Серумен бикарбонат увеличен нормален или понижен 

Урея увеличена понижена 

Серумна пикочна киселина нормална или 

понижена 

нормална или понижена 

Натрий в урината повишен повишен 

Натриев баланс негативен Неутрален или позитивен 

Централно венозно налягане Понижено под 6 

ммH2O 

нормално или леко повишно 

6 -10 ммH2O 

Клин-налягане понижено нормално или леко повишно 

 

         От значение е също при определянето на тези два синдрома чернодробната, 

бъбречната, тиреоидната и надбъбречната  функции да са в норма.  

         Moro N et al., 2007 от 298 болни с ЧМТ намират хипонатриемия при 50 

(16,8%) болни. От тях оперирани с остър СДХ са били 23 болни при средна въз-

раст 59 год.като при  8 е била налице хипонатриемия, което прави 34,8% от бол-

ните с остър СДХ. Също така намират хипонатриемия при 4 (от 16) болни с ос-

тър ЕДХ (25%), при 23 от 48 пациента с контузии на мозъка (47,9%) и дифузна 

аксонална травма при 1 от 2 болни(50%). Те не намират пациенти с тСАХ и 
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фрактури на черепните кости, които да са развили хипонатриемия. Lohani S et 

al., 2011 при 33 болни с ЧМТ, от които 4 със СДХ, намират хипонатриемия при 9 

и при нито един от болните със СДХ не са установили хипонатриемия но при 3 

пациента с ЕДХ от общо 8 са намерили. Paiva W et al., 2011 при 493 пациента с 

средна и тежка ЧМТ, намират 80 болни нарушения в обмяната на натрия, от кои-

то 20 с хипернатриемия и 16 с хипонатриемия. 25 (31%), от тях са били с остър 

СДХ, 18 (22%) от тях са били със ЕДХ и 6 (7,5%) с ДАТ. 

6.5. ЛЕВКОЦИТИ 

         Keskil S et al., 1994 анализират 153 болни с ЧМТ и намират, че стойности 

на левкоцитите над 20,0х106 /л се асоциират с тежестта на травмата и имат 96% 

смъртност за разлика от 23% от тези със стойности на левкоцитите около нор-

малните. Rovlias A et al., 2001 проучват 624 болни с ЧМТ и установяват, че тези 

с тежка ЧМТ имат сигнификантно по-високи стойности от останалите. Те обаче 

изключват фактори, които биха повлияли количеството им. Намират значима 

връзка между количеството на левкоцитите, ГКС, зеничната реакция и наличие-

то на тСАХ. При болните с неблагоприятен изход количеството на левкоцитите 

е било сигнификантно по-голямо. Мултивариантния анализ посочва, че коли-

чеството на левкоцитите е независим предиктор за изхода. Gürkanlar D et al., 

2009 разглеждат 59 болни с ЧМТ и намират връзка между  количеството на лев-

коцитите, ГКС (ГКС 3 – 8 точки са имали  средно 23,74 Г/л левкоцити; ГКС 14 – 

15 – 11,26 Г/л левкоцити), КТ находка (прогресиране на КТ находка при ср.17,95 

Г/л) , болничния престой (болничен престой над 5 дни – средно 17,52 Г/л)и ГСИ 

(лош изход ГСИ1 – средно 21,1 Г/л левкоцити, ГСИ 5 – средно 12,28 Г/л левко-

цити). 

         Механизмът за повишаване стойностите на левкоцитите при ЧМТ остават 

неясни. Предполага се, че травмата инициира освобождаване на проинфламатор-

ни цитокини (Dietrich W et al., 2004), което води до отделянето на неутрофили 

(Summers C et al., 2010). 
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7. АРТЕРИАЛНО НАЛЯГАНЕ 

 

         През 1978 год. Miller J et al., публикуваха статия в която те разгледаха 100 

болни с чежка ЧМТ, като 13 от тях са били с артериална хипотензия, 12 са били 

с анемия, 4 с хиперкарбия, 30 с хипоксия и намират че те са били асоциирани с 

повишаване на морбидитета и смъртността. Според тях лечението на болните с 

ЧМТ трябва да започва още от банкета на пътя  с цел да се избягват тези „ранни 

инсулти (увреди)”. Kohi Y et al., 1984 установяват, че при една и съща тежест на 

ЧМТ по оценка по ГКС болните с екстракраниални увреди имат по-лош изход, 

като комбинацията на хипоксия с хипотензия, както и наличието на тежка рес-

пираторна недостатъчност са били фатални. Andrews B et al., 1987 разглеждат 36 

болни с тежка ЧМТ и различна по степен хипотензия като всички болни са има-

ли симптоми на транстенториално вклиняване или компресия на ствола нагоре и 

са били оперирани по спешност. Всички болни са били с хипотензия – 10 със 

спиране на сърцето, 7 със систолно налягане под 60 мм Hg, 19 със систолно на-

лягане 60 – 90 мм Hg. Средната оценка по ГКС е била 3 т, 68% от пациентите са 

имали вътречерепни хематоми. 33 болни са починали. Fearnside M et al., 1993 съ-

що установяват, че хипотензията е фактор за увеличаване на лошия изход от 

ЧМТ с ГКС под 8 т наред с възраста, КТ, тСАХ, вътремозъчен кръвоизлив и кон-

тузия. 

         През 1993 год. Chesnut R et al., при 717 болни с ЧМТ под 8 точки от TCDB 

разгледаха влиянието върху изхода на хипотензията, определена като систолно 

артериално налягане под 90 мм Hg, на хипоксията (PaО2 ≤ 60 мм Hg или апнея 

или цианоза на мястото на инцидента), и определиха като вторични увредите, 

ставащи от момента на травмата и продължаващи по време на ресусцитацията. 

Хипоксията и хипотензията са били независимо асоциирани със сигнификантно 

нарастване на морбидитета и смъртността от тежка ЧМТ. При 34,6% се е среща-

ла хипотензия, която е довела до повишаване на смъртността със 150%. Те смя-

тат, че увеличения морбидитет и смъртност при съчетаване на тежка ЧМТ с 
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екстракраниална травма се дължи предимно на асоциираната хипотензия. Те на-

мират, че подобренията в третирането на болните с травма не е довела до прео-

доляване на ефекта от хипотензията и препоръчват ресусцитационните протоко-

ли за болни с ЧМТ да се насочват към избягване на всяка цена на хиповолемич-

ния шок. По-късно Chesnut R, 1995 наблегна на избягване на хипотензията не са-

мо на доболничния етап, но и в реанимационните отделения, където се среща 

при повече от 25% от болните и те също имат имат значение за определяне на 

лошия изход независимо от етиологията им и от прересусцитационните увреди. 

Авторът смята, че превенцията и корекцията на вторичните увреди може би ще е 

най-мощното средство за подобряване на изхода от тежка ЧМТ. Siegel J et al., 

1991 разглеждат 1709 болни с ЧМТ (37,2%) от 4509 болни с травма, 691 (40,4%) 

са имали изолирана ЧМТ а 1018 (59,6%) асоциирана с травма в друг регион. 

Смъртността е била 11,1% при ЧМТ и 21,8% при съчената с ЧМТ травма. При 

хиповолемичен шок смъртността е се качвала от 12,8% на 62,1%. Siegel J, 1995 

при проучване на 4590 болни с травма намира закрита ЧМТ при 37% от тях, а 

при 60% от тях ЧМТ е била асоциирана с травма в друг регион. Смъртността при 

болните с изолирана ЧМТ е била 11,5%, а при съчетана травма 21,8% и че това 

повишаване на смъртността се дължи на кръвозагуба, а при наличието на хипо-

волемичен шок смъртността се е повишавала от 12,8% на 62%. Jones P et al., 

1994 при 124 болни с ЧМТ намират в 91% от пациентите вторични увреди и на-

мират, че най-значимите предиктори за смъртността са били хипотензията, пи-

рексията и хипоксията. Jeremitsky E et al., 2003 откриват 11 вторични увреди, 

развиващи се в първите 24 часа при болни с ЧМТ с оценка по ГКС под 8 точки и 

време за транспорт под 2 часа: хипотензия, хипоксия, хиперкапния, хипокапния, 

хипотермия, хипертермия, метаболитна ацидоза,  припадъци, коагулопатия, хи-

пергликемия и интракраниална хипертензия и намират, че те са корелирали сиг-

нификантно с изхода. Най-често са се срещали хипокапния, хипотензия и мета-

болитна ацидоза (60-80%). Хипотензията, хипергликемията и хипотермията са се 

асоциирали с повишаване на смъртността, болните с епизоди от хипокапния, 

ацидоза и хипоксия са имали сигнификантно по-дълъг престой в реанимацион-
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ните отделения, а заедно с хипергликемия и по-дълъг болничен престой. Хипо-

тензията и ацидозата са били асоциирани по-често с насочване към рехабилита-

ционен център отколкото към къщи. Мултивариантния регресионен анализ пока-

зал, че хипотензията, хипотермията и AIS за глава са били независимо свързани 

със смъртността, докато за другите системни инсулта, възрастта, ISS и ГКС не са 

били. Авторите заключават, че доколкото тези инсулти могат потенциално да се 

избегнат, то трябва да се разработят протоколи за намаляване на честотата им.  

         Chi J et al., 2006 от 150 болни с ЧМТ с AIS  за глава ≥3, ГКС ≤12 точки през 

първите 24 часа след приемането, 57 са имали поне един вторичен инсулт, 37 са 

имали само хипоксични епизоди, 14 са имали само хипотензивни епизоди а 6 

болни са имали и двата инсулта. Смъртността при болните без инсулти е била 

20%, при болните с хипоксични епизоди 37%, 8% с хипотензивни епизоди и 24% 

при болните и с двата инсулта. Изводът, който авторите правят е, че хипоксията 

на доболничния етап сигнификантно увеличава смъртността. McHugh G et al., 

2007 откриват в IMPACT, че пациентите, които са имали хипотензия и хипоксия 

са имали по-лош изход от тези с един от двата. Те също разкриват, че вторични-

те инсулти преди или по време на хоспитализацията са водели до по-лош изход 

и затова са приоритет за персонала на спешните отделения.  

         Редица автори се опитват да определят допустимите стойностите на сис-

толното кръвно налягане, след които започват да се проявяват вредните ефекти 

на хипотензията. Marmarou A et al., 1991 от TCDB проучват стойностите на ин-

тракраниялното и систолното кръвно налягания, при които смъртността се по-

вишава и намират, че вредното влияние на хипотензията започва при систолно 

налягане 80 ммHg и интракраниално налягане 20 ммHg. Manley G et al., 2001 оп-

ределиха в своето проучване хипотензията като стойност на систолното на-

лягане под 90 ммHg, а хипоксията като кислородна сатурация под 92%. Henzler 

D et al., 2007 разглеждат 74 болни с тежка ЧМТ, от които 37 са починали, и на-

мират, че при умрелите и преживелите са имали еднакви стойности на средното 

артериално налягане, но при починалите то е било по-ниско 4 часа след присти-

гането. Те намират, че средното артериално налягане под 65 мм Hg през този 4-
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часов период се е съпровождало с четирикратно увеличаване на смъртността. Те 

смятат, че това се дължи на увеличаване на вторичните инсулти. При умрелите 

мониторирането на повишеното интракраниално налягане и приемането им  в 

реанимационни отделения е ставало по-късно, което е водило до по-късното раз-

познаване и лекуване на неадекватното мозъчно перфузионно налягане. Те смя-

тат, че изхода при болни с тежка ЧМТ би могъл да бъде подобрен ако усилията 

бъдат насочени към по-високо срeдното артериално налягане под 80 мм Hg, кое-

то би подобрило мозъчното перфузионно налягане. Zafar S et al., 2011 разглеж-

дат 7238 болни от Националната База данни за Травма (National Trauma Data 

Bank) проучвайки връзката между първоначално измереното систолно кръвно 

налягане в спешното отделение и намират 2 точки на повишаване на смъртност-

та - 21% при систолно кръвно налягане под 120 мм Hg, 9% при систолно кръвно 

налягане между 120 и 140 мм Hg и 19% при систолно кръвно налягане над 140 

мм Hg. Авторите правят извода, че хипертензията при приемането също се асо-

циира с повишаване на смъртността от тежка ЧМТ дори и след контролиране на 

другите параметри. Chesnut R et al., 2006 определят хипотензията като систолно 

налягане под 90 мм Hg. 

         Sarrafzadeh A et al., 2001 разделят 119 болни на 80 болни с тежка ЧМТ 

(ГКС под 8 точки) като тази група разделят на две – 36 болни с изолирана тежка 

ЧМТ (ISS под 30) и 44 болни със съчетана с тежка ЧМТ (ISS над 29). 39 пациен-

та със съчетана травма но без ЧМТ са служили като контрола. Всичките болни 

са мониторирани и лекувани по протокол и са били търсени са критични прагови 

величини. Честотата на вторичните инсулти (интракраниално налягане над 20 

мм Hg; средно артериално налягане под 70 мм Hg; мозъчно перфузионно наля-

гане под 60 мм Hg; C02 в края на издишването под 60 мм Hg; мозъчно тъканно 

налягане РО2 под 10 мм Hg; сатурация на оксихемоглобина в югуларния булб 

под 50%) са били еднакви и независими при болните с изолирана тежка ЧМТ с 

тези със съчетана тежка травма (AIS под 5) но без ЧМТ. Продължителността на 

интракраниалната хипертрнзия и на артериалната хипотензия сигнификантно са 

корелирали с неблагоприятния изход незвисимо от ISS. Болните без ЧМТ са 
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имали по-малко вторични инсулти (средно артериално налягане под 70 мм Hg) и 

по-добър изход в сравнение с тези с двете групи с ЧМТ. Авторите смятат, че при 

насочено лечение, включително и оперативно за екстракраниалните лезии и мо-

ниториране, честотата на вторичните инсулти и изхода са едни и същи незави-

симо от екстракраниалните травми.  

 

 

8. ВРЕМЕ ОТ ТРАВМАТА ДО ОПЕРАТИВНОТО ЛЕЧЕНИЕ 

 

         Въпросът кога да се осъществи оперативното лечение при най-ниска 

смъртност и най-добър резултат вълнува неврохирургичната общност отдавна. 

Fell D et al., 1975 разглеждат 144 болни с остри СДХ, като смъртността е била 

48% за оперираните до 48-я час след травмата и 45% са тези, оперирани до 72-я 

час. През 1981 год. Seelig J et al. публикуват статия, в която те намират, че при 

тяхните 82 болни с острите травматични субдурални хематоми смъртността е 

била 30% при оперираните в първите 4 часа, а при оперираните по-късно е била 

90%. Това породи много спорове относно времевия интервал, най-подходящ за 

оперативното лечение на тези болни. Те обясняват това с обратимостта на фун-

кциите на мозъчния ствол при условиие, че интервенцията се осъществи навре-

ме, в техния случай в рамките на 2,5 часа след травмата. Посочват, че е необхо-

димо и да се контролира следоперативно повишеното интракраниално налягане 

за предотвратяване на необратимото увреждане на мозъчния ствол, като за целта 

използват мултимодални евокиирани потенциали (Seelig J et al., 1981). 

         Stone J et al., 1983 намират, че при 62% от 128 болни, оперирани с остри 

СДХ в рамките на 24 часа след травмата вегетативно състояние или смърт е нас-

тъпила в 62% от случаите а функционално възстановяване са имали 27%. При 

останалите 38%, оперирани между 24-я и 72-я час, които са били с по-малка те-

жест на травмата, функционално възстановяване са имали 54% а вегетативно 

състояние или смърт при 34% от случаите. 
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         Haselsberger K et al., 1988 намират, че при 111 пациента с остри травматич-

ни СДХ и 60 с ЕДХ операцията, осъществена до 2 часа след настъпването на ко-

мата води до 47% смъртност и 32% добър изход  при СДХ, а след втория час во-

ди до 80% смъртност и 4% добър изход, а при ЕДХ 17% смъртност до втория час 

и съответно добър изход 67% и 65% смъртност след втория час и добър изход 

13%. Те намират също, че възрастта и съпътстващите травми в други области на 

тялото са от второстепенно значение. 

         Wilberger J et al., 1990 не намират статистически достоверна връзка между 

времето от травмата до операцията с изхода, разглеждайки това време и по часо-

ве въпреки тенденцията за по-добър изход при по-ранната операция. 

         Hatashita S et al., 1993 при пациентите с ГКС 4 – 6 точки, оперирани в рам-

ките на 4 часа, намират 62% смъртност за разлика от 33% за оперираните от 4-я 

до 10-я час. Те смятат, че по-ранната операция не влияе върху смъртността в 

рамките на 10 часа след травмата. 

         Kotwica Z et al., 1993 при 200 болни с остри субдурални хематоми с ГКС 

под 10 т в периода след травмата до операцията не намират влияние на времевия 

интервал от 4 часа, в рамките на който те осъществяват лечението на 63% от 

болните си. Единият от факторите за по-низката смъртност е била възрастта 

(25% смъртност при 18 – 30 год и 75%  над 50 год възраст) но пациентите, опе-

рирани след 4-я час са имали по-малко изместване на срединната линия и по-

малко контузии. Те смятат, че някои пациенти, които биха имали полза от 

ранното оперативно лечение всъщност умират в болници, където трудно може 

да се осъществи неврохирургично лечение а и транспортирането на болния до 

такова е проблем. Въпреки това авторите препоръчват операцията да се 

осъществява колкото се може по-рано, като болните с по-голямо изместване на 

срединната линия и/или наличието на контузии са фактори, допринасящи за 

неблагоприятния изход. 

         Dent D et al., 1995 разглеждат 211 пациента с травматични остри СДХ, от 

които 128 (61%) са били третирани неоперативно а 83 (39%) са били оперирани, 

като тези, които са били оперирани до 4-я час (35%) са имали значително по-



 52 

лош функционален изход (24%) за разлика от оперираните след 4-я час (65%), 

които са имали функционален изход в 51% от случаите. Те също смятат, че по-

рано оперираните пациенти са имали по-тежки увреди, установено с ГКС (рано 

оперираните са имали средно ГКС 7 точки, а късно оперираните средно 8,4 точ-

ки). 

         Koç R et al., 1997 също не намира връзка между времето, минало от травма-

та до операцията и смъртността на болните с травматичен остър СДХ. 

         Tian H et al., 2008 намират, че болните, оперирани по-малко от 6 часа след 

травмата имат по-ниска смъртност (14,29%) в сравнение с  болните, оперирани 

по-късно като продължителността на операцията не е оказвала въздействие. 

         Kim K 2009 при 256 болни, оперирани с травматичен остър СДХ има функ-

ционално възстановяване при 32,4% и смъртност 48,6% в сравнение с 49,7% 

функционално възстановяване и смъртност 33,1% при оперираните след 4-я час. 

Авторът посочва, че по-добрият функционален изход и по-ниската смъртност не 

се дължат на по-късно проведената операция, а на факта, че тези болни са били в 

по-тежко състояние и са били транспортирани по-бързо към неврохирургична 

клиника. 

         Karasu A et al., 2010 при 113 пациента, оперирани за травматичен остър 

СДХ имат смъртност 36,7% и функционално възстановяване при 56,7% в срав-

нение със смъртност 59,3% и функционално възстановяване при 15,7% при опе-

рираните след 4-я час. 

         Kiboi J et al., 2011 при 608 болни с травматични интракраниални хематоми 

имат смъртност 9,3% за оперираните в рамките на 24 часа в сравнение с 42,1% за 

оперираните след 4 дни. 

         Zhao H et al., 2009 изследвайки 202 оперирани болни с травматични остри 

СДХ не намират разлика в изхода при анализа резултатите от лечението им при 

операция, проведена 2, 4, 6 или 8 часа след травмата, като все пак намират тен-

денция за по-ниска смъртност и повече болни с функционален изход при опера-

тивното лечение, осъществено по-рано след травмата. 
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Таблица 5. Връзка между времето от травмата до операцията и изхода. 

По-добър изход при по-

ранна операция 

Не оказва влияние 

върху изхода 

По-лош изход при по-

ранна операция 

Seelig J et al., 1981 Fell D et al., 1975 Stone J et al., 1983 

Haselsberger K et al., 1988 Wilberger J et al., 1990 Hatashita S et al., 1993 

Tian H et al., 2008 Kotwica Z et al., 1993 Dent D et al., 1995 

Karasu A et al., 2010 Koç R et al., 1997  

Kiboi J et al., 2011 Kim K 2009  

 Zhao H et al., 2009  

 

 

СЪСТОЯНИЕ НА ПРОУЧВАНИЯТА В БЪЛГАРИЯ 

 

         В България през 1956 год. излиза монографията на Савов Г „Черепно-мо-

зъчни травми”, в която се разглежда клиниката, диагностиката и лечението на 

черепномозъчни травми, включително и на СДХ. През 2007 год излиза моногра-

фията на Табаков А „Черепно-мозъчни травми”, където той разглежда съвре-

менните аспекти на диагностиката и лечението на черепно-мозъчните травми. 

         Различни аспекти от факторите, които влияят върху изхода от хирургич-

ното лечение на СДХ са били засягани в публикации на наши автори.          

Кумчев Я (Koumtchev Y) 1993 разглезглежда клиничната картина и КТ находка 

при 610 травматични интракраниални хематоми, симптомите и оперативното 

лечение. По-късно Кумчев Я и съавт. 1994 (Koumtchev Y етал., 1994) анализират 

времето от травмата до операцията при 610 болни, като посочват, че при остри-

те хематоми по-рано оперираните болни имат по-добър резултат. През 1994 год. 

Кумчев Я (Koumtchev Y) съобщава резултатите от хирургичното лечение при 

550 случая на травматични интракраниални хематоми в различни интервали 

след травмата. Той прилага краниотомия и краниектомия и намира, че най-мал-
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ко рецидиви дава краниотомията, а краниектомията в острия период е свързана 

с най-много рецидиви.  

         Иванов И и съавт. 2007 разглеждат резултатите от лечението на болни със 

съчетана с ЧМТ травма и изхода, както и Павлов  Г и съавт. 1994,  Китов Б и 

съавт. 1994, Дянков С и съавт. 1994, Маринов Н и съавт, 1994. През 2013 год. 

Ефтимов Т и съавт. публикуват  резултатите от прилагането на първична де-

компресивна краниектомия при изолирани тежка ЧМТ и изхода от нея и стигат 

до извода, че ролята на първичната  декомпресивна краниектомия остава не-

изяснена.          

         При прегледа се установи, че в повечето изследвания в България отсъства 

оценката на болните по ГКС, единични са  проучванията за оценката на изхода 

по ГСИ, във всички липсва оценката на съчетаните травми по общоприетите 

скали – AIS и ISS. Не е прилагана и оценка на КТ находки – по Marshall или по 

Ротердамската скала. Не открихме и оценка на другите показатели, които биха 

могли да оказват влияние върху изхода от хирургичното лечение на СДХ. 
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ЦЕЛ  

 

         Цел на насоящия дисертационен труд е да се проучат факторите, оказващи 

влияние върху изхода от оперативното лечение на травматичните остри субду-

рални хематоми. 

 

 

ЗАДАЧИ 

 

1. Да се разкрият връзките между поведението към тези болни на доболнич-

ния етап с изхода 

2. Да се разкрият връзките между параметрите при хоспитализацията на 

болните с изхода 

3. Да се установят връзките между КТ характеристики – при хоспитализа-

цията и следоперативни с  изхода 

4. Да се разкрият особеностите в следоперативния период и изхода 

5. Да се види как поведението към тези болни се вписва в приетите 

стандарти 

6. Да се създадат условия за уеднаквяване на инструментите с цел участие в 

международни проучвания            

7. Да се разработят и предложат препоръки за поведение  
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МАТЕРИАЛИ И МЕТОДИ 

 

         Изследването е ретроспективно и е направено върху 95 болни с травмати-

чен остър СДХ, хоспитализирани и оперирани в Клиниката по Неврохирургия 

при УМБАЛ „Царица Йоанна„ – ИСУЛ за периода 2005 – 2012 год, потвърден 

патохистологично като „коагулум”. Взимането на материал за патохистология 

от хематомите е практика в клиниката и СДХ, при които в оперативния прото-

кол е отбелязано наличието на „капсула„ са изключени от проучването въпреки 

наличието на „коагулум”. Неоперираните болни не са включени в проучването. 

Не е включена и болна, оперирана със СДХ в задна черепна ямка. 

         Данните за пациентите бяха събирани от фишовете от звената за СМП, за-

писите в журналите за прием на пациенти в Противошоковата зала, историите 

на заболяванията, анестезиологичните и реанимационните листове, копии от 

които се съхраняват в историите на заболяването. 

         За момент на травмата използвахме данните, съобщени от болния или не-

говите близки, като за такъв момент поставяхме времето на повикване на линей-

ката, отбелязано във фиша от СМП. От този фиш взимахме и първоначалната 

оценка на съзнание на болния по ГКС, а там, където това не беше отбелязвано, 

взимахме от журнала за прием на пациенти в Противошоковата зала и историята 

на заболяването. 

         Данните за мястото и причината за травмата взимахме от болния или него-

вите близки или от фиша от СМП.  

         Данните за придружаващите заболявания взимахме от болния, от неговите 

близки и от оценката на прегледите, осъществявани при хоспитализацията на 

болния. За оценката им ползвахме индекса на Charlson – Charlson comorbidity 

index. Charlson comorbidity index съдържа 17 придружаващи заболявания 

(Таблица 6). 
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Таблица 6. Charlson comorbidity index – индекс на придружаващите заболявания 

(Charlson M et al., 1987) 

Заболяване Оценка в точки 

Миокарден инфаркт 1 

Хронична застойна сърдечна недостатъчност 1 

Заболявания на периферните съдове 1 

Мозъчно-съдова болест 1 

Деменция 1 

ХОББ* 1 

Заболявания на съединителната тъкан 1 

Язва на стомаха, дванадесетопръстника 1 

Захарен диабет неусложнен 1 

Чернодробно заболяване леко  1 

Захарен диабет с усложнения 2 

Умерено към тежко хронично бъбречно заболяване 2 

Хемиплегия 2 

Левкемия 2 

Лимфом 2 

Солиден тумор без метастази 2 

Чернодробно заболяване умерено към тежко  3 

Солиден тумор с метастази 6 

**СПИН 6 

*ХОББ – Хронична Обструктивна Белодробна Болест 

**СПИН – Синдром на Придобита Имунна Недостатъчност 

 

         Данните за хемодинамиката (пулс и кръвно налягане) взимахме също от 

фиша, а когато тези данни липсваха във фиша, взимахме от журнала за прием на 

пациенти в Противошоковата зала и историята на заболяването. 
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         За оценката на съзнание на болния беше използвана Глазгоу Кома Скалата 

(Glasgow Coma Scale) (Таблица 7). 

 

Таблица 7. Глазгоу Кома Скала (Teasdale G et al., 1974; Teasdale G et al., 1979) 

Моторен отговор 6 – подчинява се 

5 – локализира 

4 – отдръпва 

3 – абнормна флексия 

2 –абнормна екстензия 

1 – няма отговор 

Вербален отговор 5 – ориентиран 

4 – объркан 

3 – неадекватен 

2 – неразбираем 

1 - няма отговор 

Отваряне на очите 4 – спонтанно 

3 – на повикване 

2 – на болка 

1 - няма отговор 

 

         Тежестта на ЧМТ определяхме като тежка ( 3 – 8 точки ), среднотежка ( 9 – 

12 точки ) и лека ( 13 – 15 точки ). 

         Времето за осъщестяване на КТ взимахме от фиша за разчитане на изслед-

ването и от отпечатанот време на филма от самото изследване. 

          За оценка на съпътстващите травми ползвахме AIS (Abbreviated Injury 

Scale) и ISS (Injury Severity Scores). Определянето на тежестта на травмата по 

AIS се основава на определяне на тежестта на травмата по шест степенна скала, 

(1 е минимална, а 6 е максимална като травма с много висока смъртност) във 

всяка една от 9 анатомична област на тялото. AIS за глава се определя както 

следва в Таблица 8. 
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Таблица 8. Оценка тежеста на травмата на главата по AIS – ревизия 2005 год. 

(Al-Obaid Y et al., 2007) 

Оценка Описание 

AIS 1 Охлузване на кожата 

Повърхностна рана на лицето 

Счупване на носа 

AIS 2 Голяма рана на кожата 

Линейна фрактура на черепния свод 

Счупване на доланата челюст(отворена и разместена) 

Счупване на максилата (LeFort I и II) 

AIS 3 Счупване на черепната основа 

Счупване на максилата (LeFort III) 

Тотален скалп 

Единична контузия на мозъка 

AIS 4 Счупване многофрагментно, отворено на черепния свод 

Загуба на тъкан 

Малък ЕДХ или СДХ 

AIS 5 Голямо проникващо нараняване 

Компресия на мозъчния ствол 

Голям ЕДХ или СДХ 

Дифузна Аксонална Травма 

AIS 6 Масивна деструкция на черепа и/или мозъка 

 

         Взима се само най-тежкта AIS за всяка анатомична област, като за трите 

най-тежко засегнати области точките се повдигат на квадрат и се определя и 

Injury Severity Score (ISS). ISS приема стойности до 75, ISS над 15 се определя 

като тежка травма, а при AIS 6 точки автоматично приема стойност 75. 
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         Лабораторните изследвания, които ползвахме, бяха първоначалните из-

следвания взимани в Противошоковата зала или в кабинета преди непосредстве-

ната хоспитализация на пациента.  

         За оценка на вътречерепните увреди ползвахме Ротердамската класи-

фикация (Таблица 9). 

 

Таблица 9. Ротердамска КТ класификация на травматичните лезии (Maas A et 

al. 2005) 

Базални цистерни 0 – норма 

1 – компресирама 

2 - липсваща 

Изместване на срединната линия  0 – без изместване или такова под 5 мм 

1 – изместване над 5 мм 

Епидурална маса - лезия 0 – налична 

1 – липсва  

Кръв във вентрикул или тСАХ 0 – липсва 

1 - налична 

Крайният резултат се образува като към получената сума се добави 1. 

          

         Срединната линия се измерва като се прекарва права линия между предна-

та и задната протуберанции на вътрешната ламина (Фигура 1 а); определя се 

най-изместената от тази линия срединна структура (Фигура 1б), измерва се раз-

стоянието от нея до срединната линия и се мащабира с линията, отбелязана от-

страни на КТ слайд (Фигура 1в). 
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Фигура 1 а 

 

 

Фигура 1 б 
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Фигура 1 в, разстоянието a се нанася на скалата b, в мм 

 

         За оценка на изхода от заболяването беше използвана Глазгоу скалата за 

изхода (ГСИ, Glasgow Outcome Score, GOS) - Таблица 10. ГСИ има 5 степени: 

 

Таблица 10. Глазгоу скала за изхода (Jennett B et al., 1975) 

1 Умрял 

2 Вегетативен 

3 Тежко инвалидизиран, нуждае се от чужда помощ 

4 Умерено инвалидизиран, не се нуждае от чужда помощ 

5 Добро възстановяване, може да извършва повечето дейности но има 

незначителни остатъчни симптоми 

 

         Тази скала може да се дихотомизира както следва (Таблица 11), което я 

прави удобна за статистически анализ. 
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Таблица 11. Дихотомизирана ГСИ. 

Неблагоприятен изход 1 – Умрял 

2 – Вегетативен 

3 - Тежко инвалидизиран, нуждае се от 

чужда помощ 

Благоприятен изход 4 - Умерено инвалидизиран,  не се 

нуждае от чужда помощ 

5 - Добро възстановяване, може да 

извършва повечето дейности но има 

незначителни остатъчни симптоми 

 

         Глазгоу скалата за изхода e оценявана при изписването на болния, рес-

пективно при смъртта на пациента. 

         Данните бяха обработвани със статистически програмен пакет SPSS 20 за 

Windows. За статистическо ниво на значимост бе избрано р<0,05. Информация-

та бе събрана в табличен вид на Excell. С дескриптивен анализ обработихме дан-

ните от тези таблици. С корелационен двустранен тест на Pearson изследвахме 

връзката между различните фактори и изхода. За малки извадки ползвахме 

Fisher exact test с 2х2 контингентни таблици. 
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РЕЗУЛТАТИ 

 

 

1. ВЪЗРАСТ 

 

         Средната възраст на болните е била 63 год. (SD±18,1), 60,6 год. (SD±17,4) 

за 69 мъже и 69,1 год. (SD±18,6) за 26 жени съответно. Разпределението на бол-

ните по декади е дадено в Таблица 12. 

 

Таблица 12. Разпределение на болните по възрастови групи и ГСИ 

Възраст, 

год. 

Болни Неблагоприятен 

изход 

% от вс. 

болни 

Благоприятен 

изход 

% от вс. 

болни 

До 20  1 1 1,1 - - 

21 – 30  8 5 5,3 3 3,2 

31 – 40  3 - - 3 3,2 

41 – 50  8 4 4,2 4 4,2 

51 – 60  15 5 5,3 10 10,5 

61 – 70  26 14 14,7 12 12,6 

71 – 80  16 10 10,5 6 6,3 

Над 81  18 13 13,7 5 5,3 

 

         С благоприятен изход са били 43 болни (45,3%) на средна възраст 60,4 год. 

(SD±16,4), а с неблагоприятен – 52 болни (54,7%) на средна възраст 65,1 год. 

(SD±19,2). Не се установи се статистически достоверна връзка (р = 0,208) между 

възрастта и неблагоприятния изход. 

         В групата над 65 год., състояща се от 49 болни на средна възраст 76,4 год. 

(SD±8,1), с благоприятен изход са били 17 болни на средна възраст 75,4 год. 

(SD±7,8), а с неблагоприятен – 32 болни на средна възраст 76,9 год. (SD±8,4). 

Последните са допринесли с 61,5% от всички болни с неблагоприятен изход. 
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         В групата под 65 год., състояща се от 46 болни на средна възраст 48,61 год. 

(SD±14,3), с благоприятен изход са били 26 болни на средна възраст 50,5 год. 

(SD±12,5), а с неблагоприятен – 20 болни на средна възраст 46,1 год. (SD±16,2), 

като са допринесли за 38,5% от всички болни с неблагоприятен изход. 

         При анализа не установихме статистически достоверна връзка между  из-

хода от лечението и възрастта на болните - р = 0,208, т.е. възрастта не е статис-

тически сигнификантен предиктор. 

 

 

2. ПОЛ 

 

         От 95 болни 69 (72,6%) са били мъже на средна възраст 60,6 год. 

(SD±17,4), a 26 болни (27,4%) са били жени на средна възраст 69,1 год. 

(SD±18,6) - Фигура 2. 

 

 

Жени

Мъже

 

Фигура 2. Разпределине на болните по пол, 95 болни. 

 

    Разпределението на болните по пол, възраст и изход е дадено в Таблица 13 и 

Таблица 14. 
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Таблица 13. Разпределение по пол при болните с благоприятен изход, 43 болни 

Пол Болни % от всички болни Ср. възраст(SD±) 

Мъже 35 36,5 58,4(15,8) 

Жени 8 8,3 68,9(17,2) 

 

Таблица 14. Разпределение по пол при болните с неблагоприятен изход, 52 

болни. 

Пол Болни % от всички болни Ср. възраст(SD±) 

Мъже 34 35,8 62,9(18,9) 

Жени 18 18,9 69,2(19,7) 

 

         При мъжете с благоприятен изход са били 35 болни (50,7% от всички 

мъже) на средна възраст 58,4 год. (SD±15,8), а с неблагоприятен 34 болни 

(49,9% от всички мъже) на средна възраст 62,9 год. (SD±18,9) - Фигура 3. 

 

Неблагоприятен

изход

Благоприятен изход

 
Фигура 3. ГСИ при мъжете, 69 болни. 

 

         При жените с благоприятен изход са били 8 болни (30,8% от всички жени) 

на средна възраст 68,9 год. (SD±17,2), а с неблагоприятен 18 болни (69,2% от 

всички жени) на средна възраст 69,2 год. (SD±19,7) - Фигура 4. 
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Неблагоприятен

изход

Благоприятен изход

 

Фигура 4. ГСИ при жените, 26 болни. 

 

         При статистическия анализ не се установи статистически достоверна връз-

ка между  изхода от лечението и пола на болните (p = 0,083), т.е. полът не е ста-

тистически сигнификантен предиктор. 

 

 

3. ПРИДРУЖАВАЩИ ЗАБОЛЯВАНИЯ 

 

         Придржаващи заболявания са установени при 85 болни (89,5%)  на средна 

възраст 67,1 год. (SD±14,9), а при 10 болни (10,5%) на средна възраст 28,1 год. 

(SD±6,6) такива не са установени (по техни данни, по данни на близките им, по 

данни на медицинската документация или при консултациите с интернист при 

постъпването им).  

 

3.1. ИНФЕКЦИОЗНИ И ПАРАЗИТНИ БОЛЕСТИ A00 – B99 

         С хроничен хепатит C са били 2 болни, мъж на 36 год. и жена на 42 год., те 

са били и с хероинова зависимост, лекуващи се с Метадон. Мъжът е бил с бла-

гоприятен изход (ГСИ 5), а жената е била с неблагоприятен изход (ГСИ 3). 

 

 

 



 68 

 3.2. ЗЛОКАЧЕСТВЕНИ ЗАБОЛЯВАНИЯ C00 – C97 

         С малигнени заболявания са били 6 болни (6,3%) на средна възраст 70,5 

год. (SD±7,6) – 3 мъже на средна възраст 75,7 год. (SD±7,8) и 3 жени на средна 

възраст 65,3 год. (SD±1,5). Един мъж с Нехочкинов лимфом (провеждащ хи-

миотерапия) и 1 жена с карцином на възходящото дебело черво (оперирана) са 

били с благоприятен изход. Болните с неблагоприятен изход са били с карци-

ном на белия дроб (1 жена на 67 год., нелекувана), карцином на правото черво (1 

жена на 65 год., оперирана), Нехочкинов лимфом (1 мъж на 67 год., непровеж-

дащ химиотерапия) и карцином на пикочния мехур (1 мъж на 82 год., нелеку-

ван) - Таблица 15. 

 

Таблица 15. ГСИ при болните с малигнени заболявания  

Пол Брой % Ср. възр., 

год.(SD±) 

ГСИ 

1-3 

% от 

вс.болни 

Ср възр., 

год.(SD±) 

ГСИ 

4-5 

% от 

вс.болни 

Възр., 

год 

Мъже 3 3,1 75,7(7,8) 2 2,1 74,5(10,6) 1 1 78 

Жени 3 3,1 65,3(1,5) 2 2,1 66(1,4) 1 1 64 

 

3.3. БОЛЕСТИ НА ЕНДОКРИННАТА СИСТЕМА, РАЗСТОЙСТВА НА  

ХРАНЕНЕТО И НА ОБМЯНАТА НА ВЕЩЕСТВАТА E00 – E90 

         С инсулинозависим тип захарен диабет (Е10) е бил 1 мъж (1,5% от мъжете, 

1% от всички болни) на 79 год., с оценка по ГКС 4 т при приемането и е бил с 

неблагоприятен изход (ГСИ 1). 

         С инсулинонезависим тип захарен диабет (E11) са били 8 болни на средна 

възраст 70,3 год. (SD±9,4) – 4 мъже на средна възраст 71,8 год. (SD±11,7) и 4 

жени на средна възраст 68,8 год. (SD±8,3). С благоприятен изход е била само ед-

на жена на 64 год. (ГКС 14 точки), всички останали са били с неблагоприятен 

изход (с ГКС 3-8 точки – 6 болни и един с ГКС 9 точки) - Таблица 16. 
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Таблица 16. ГСИ при болните с инсулинонезависим тип захарен диабет. 

С ГСИ 1 – 3 и Мъже % от мъжете Жени % от жените Всичко % 

ГКС 3-8   3 4,4 3 11,1 6 6,3 

ГКС 9 – 12   1 1,5 - - 1 1 

ГКС 13 - 15 - - 1 3,7 1 1 

Всичко 4 5,9 4 14,8 8 8,3 

 

         При изследване на възрействието на диабета (инсулинозависим и инсули-

нонезависим тип) върху изхода не се установи статистически достоверна раз-

лика (р = 0,075) за това заболяване. 

 

3.4. БОЛЕСТИ НА НЕРВНАТА СИСТЕМА G00 - G99 

         С епилепсия е бил един болен, мъж на 29 год. с благоприятен изход (ГСИ 

5). 

 

3.5. БОЛЕСТИ НА УХОТО И МАСТОИДНИЯ ИЗРАСТЪК H60 – H95 

         С гноен отит (Н66) е бил един болен, мъж на 57 год., пешеходец, блъснат 

от МПС, със счупване на черепната основа и дясната темпорална кост и със 

СДХ в дясно, който е преживял 49 часа след травмата. Отитът е бил в лявото 

ухо. 

 

3.6. БОЛЕСТИ НА ОРГАНИТЕ НА КРЪВООБРАЩЕНИЕТО I00 – I99 

         С артериална хипертония (I11) са били 51 болни на средна възраст 68,9 

год. (SD±10,7); 36 мъже на средна възраст 67,6 год. (SD±10,7) и 15 жени на 

средна възраст 72 год. (SD±10,1). 

         От тях с благоприятен изход са били 23 болни (45,1% от болните с арте-

риална хипертония) на средна възраст 66,7 год. (SD±11,4), 19 мъже на средна 

възраст 66,4 год. (SD±12) и 4 жени на средна възраст 68 год. (SD±8,6). 
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         С неблагоприятен изход са били 28 болни (54,9% от болите с артериална 

хипертония) на средна възраст 70,7 год. (SD±9,9); 17 мъже на средна възраст 

68,9 год. (SD±9,3) и 11 жени на средна възраст 73,45 год. (SD±10,6). 

         Между болните с артериална хипертония и болните с нормални стойности 

на артериалното налягане няма статистическа разлика (р =1,000). 

         С прекаран миокарден инфаркт (I25.2), исхемичен инсулт и вътремозъчен 

кръвоизлив (I60-I69 – мозъчносъдова болест) като усложнение  на хипертонич-

ната болест са били 12 болни (12,6%) на средна възраст 71,3 год. (SD±8,4), от 

тях 9 мъже на средна възраст 70,4 год. (SD±9,2) и 3 жени на средна възраст 73,7 

год. (SD±6,4). 

         С благоприятен изход са били 4 болни (33,3% от болните с тези заболява-

ния) на средна възраст 75 год. (SD±9,6); 3 мъже на средна възраст 76,7 год. 

(SD±11) и една жена на възраст 70 год. 

         С неблагоприятен изход са били 8 болни (66,7% от болните с тези заболя-

вания) на средна възраст 69,4 год. (SD±7,8); 6 мъже на средна възраст 67,3 год. 

(SD±7,3) и 2 жени на възраст 70 и 81 год. 

         При анализа на болните с тези заболявания не се установи статистически 

значимо въздействие върху изхода (р = 0,537). 

         Един болен е бил опериран в миналото с аневризма на предна съединител-

на артерия, усложнена със субарахноиден кръвоизлив и е бил с благоприятен 

изход (ГСИ 4). 

         С разстройства в сърдечния ритъм (I44 - атриовентрикуларен блок и ляв 

бедрен блок, I45 – други проводни нарушения, I48 – предсърдно мъждене и 

трептене) са били 23 болни, 15 мъже на средна възраст 65,9 год. (SD±19,2) и 8 

жени на средна възраст 75,9 год. (SD±17,7) - Таблица 17. 

         С благоприятен изход са били 11 болни (47,8% от болните с разстройства в 

сърдечния ритъм) на средна възраст 65,2 год. (SD±20,6), 7 мъже на средна въз-

раст 62,6 год. (SD±19,5) и 4 жени на средна възраст 69,8 год. (SD±24,7).  
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         С неблагоприятен изход са били 12 болни (52,2% от болните с разстройст-

ва в сърдечния ритъм) на средна възраст 73,3 год. (SD±17,2), 8 мъже на средна 

възраст 68,9 год. (SD±19,7) и 4 жени средна възраст 82 год. (SD±4,8). 

         Между болните с нарушения в сърдечния ритъм и болните без нарушения 

няма статистическа разлика (p = 0,813). 

 

Таблица 17. ГСИ при болните с болести на органите на кръвообращението. 

 ГСИ 1-3 % от вс.болни ГСИ 4-5 % от вс.болни 

Хипертония 26 27,1 23 24 

Прекаран МИ 7 7,3 1 1 

Инсулт, ВЧК,Ан 2 2,1 3 3,1 

Ритъмни нарушения 12 12,5 11 11,5 

Сърдечна недостатъчност 6 6,3 2 2,1 

МИ – миокарден инфаркт 

ВЧК – вътречерепен кръвоизлив 

Ан – опериран за мозъчна аневризма 

Забележка: Някои болни са с повече от 1 заболяване на органите на кръвообра-

щението 

 

         Една болна е била с протеза на митралната клапа (Z95.3) на възраст 75 

год., тя е била с неблагоприятен изход (ГСИ 3). 

         Със сърдечна недостатъчност (I52.32) са били 10 болни (9,5%) на средна 

възраст 76,8 год. (SD±8,5); 6 мъже със средна възраст 74,5 год. (SD±9,1) и 4 

жени на средна възраст 80,3 год. (SD±7,1). 

         С благоприятен изход са били само 2 мъже (20% от тези болни) на възраст 

71 и 83 год. Всички останали мъже и всичките четири жени са били с неблаго-

приятен изход. Не се установи статистически сигнификантна разлика в изхода 

при болните със сърдечна недостатъчност и без това заболяване (р = 0,106). 
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3.7. БОЛЕСТИ НА ДИХАТЕЛНАТА СИСТЕМА J00 – J99 

         С болести на дихателната система са били 12 болни (12,5%) на средна въз-

раст 68,1 год. (SD±15,7), като 9 са били с хронична обструктивна белодробна 

болест, един с белодробна дистрофия (верифицирана) и 2 болни с пневмонии 

при хоспитализацията. От тях 9 болни са били мъже на средна възраст 64,6 год. 

(SD±16,3) и 3 жени на средна възраст 78,7 год. (SD±7,8). С благоприятен изход 

са били само 2 мъже (16,7% от болните с болести на дихателната система) на 

възраст 58 и 65 год – и двамата с хронична обструктивна белодробна болест. С 

неблагоприятен изход са били 10 болни (83,3% от болните с болести на дихател-

ната система) на средна възраст 69,4 год. (SD±16,9) - 7 мъже на средна възраст 

65,4 год. (SD±18,6) и трите жени (Таблица 18). При болните с болести на диха-

телната система и без такива заболявания не се установи статистически досто-

верна разлика в изхода (р = 0,059). 

 

Таблица 18. ГСИ при болните с болести на дихателната система 

Пол Брой % Ср. възр., 

год.( SD±) 

ГСИ 

1-3 

% от 

вс. 

болни 

Ср възр., 

год.( SD±) 

ГСИ 

4-5 

% от 

вс.болни 

Мъже 9 9,4 64,6(16,3) 7 7,3 65,4(18,6) 2 2,1 

Жени 3 3,1 78,7(7,8) 3 3,1 78,7(7,8) - - 

Общо 12 12,5 68,1(15,7) 10  69,4(16,9) 2  

 

3.8. БОЛЕСТИ НА ХРАНОСМИЛАТЕЛНАТА СИСТЕМА K00 – K93 

         С болести на храносмилателната система са били 3 болни, един мъж 38 

год. с язва на стомаха (К25), един мъж с язва на дуоденума (К26) и една жена на 

79 год с улцерозен колит (К51). И тримата болни са били с благоприятен изход 

(ГСИ 5). 
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3.9. БОЛЕСТИ НА ОТДЛИТЕЛНАТА СИСТЕМА N00 – N99  

         Със заболявания на отделителната система са били 5 болни на средна въз-

раст 75,8 год. (SD±7,9); 3 мъже на средна възраст 81,3 год. (SD±2,1) и 2 жени на 

възраст 70 и 65 год., като едната е била с терминална хронична бъбречна не-

достатъчност (N18) и на диализно лечение. С благоприятен изход е бил само 1 

мъж на 83 год. с доброкачествена хиперплазия на простатата (N40) и хронична 

бъбречна недостатъчност 0 ст. (N18). Не се установи статистически значимо 

въздействие (р = 0,373) на тези заболявания върху изхода. 

 

3.10. КОНСУМАЦИЯ НА АЛКОХОЛ 

         След консумация на алкохол са били 17 болни (17,9%) на средна възраст 

50,1 год. (SD±11,8), като 2 болни са били установени и с хронична употреба на 

хероин. 15 болни са били мъже на средна възраст 52,1 год. (SD±10,8), а 2 болни 

са били жени на възраст 28 и 42 год. С благоприятен изход са били 11 мъже със 

средна възраст 50,2 год. (SD±10,8). С неблагоприятен изход са били 6 болни със 

средна възраст 49,8 год. (SD±14,6), 4 мъже със средна възраст 57,3 год. 

(SD±10,1) и двете жени. Не сме измервали концентрацията на алкохола и нар-

котичните вещества в кръвта и урината респективно.  

          

         При комплексната оценка за въздействието на придружаващите заболя-

вания с Charlson comorbidity index, дадени обобщени в Таблица 19, се установи, 

че този фактор е със статистически значимост (р=0,010). 
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Таблица 19. Оценка на болните по Charlson comorbidity index. 

Charlson comorbidity 

index 

ГСИ 1-

3 

% от ГСИ 

1-3 

ГСИ 4-

5 

% от ГСИ 

4-5 

Общо 

1 5 9,6 4 9,3 9 

2 4 7,7 10 23,3 14 

3 7 13,5 8 18,6 15 

4 12 23,1 9 20,9 21 

5 5 9,6 4 9,3 9 

≥6 14 26,9 3 7 17 

 

 

4. МЕХАНИЗЪМ НА ТРАВМАТА 

 

         Основният механизъм на травмата е бил падане от височина на собствения 

ръст или от височина, по-малка от 5 стъпала - при 68 болни (71,6%) на средна 

възраст 64,9 год. (SD±15,1). С благоприятен изход са били 32 болни на средна 

възраст 60,4 год. (SD±15,3) или 33,7% от всички болни. С неблагоприятен изход 

са били 36 болни на средна възраст 68,8 год. (SD±13,9) или 37,9% от всички 

болни (Фигура 5). 

 

Неблагоприятен

изход

Благоприятен изход

 

Фигура 5. Изход при болните, паднали от височина на собствения ръст или от 

височина, по-малка от 5 стъпала, 68 болни. 
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         Пострадали при ПТП са били 13 болни (13,7%) на средна възраст 49,8 год. 

(SD±26,6). С благоприятен изход са били 3 болни на средна възраст 64,3 год. 

(SD±33,5), или 3,2% от всички болни. С неблагоприятен изход са били 10 болни 

на средна възраст 45,4 год. (SD±24,6), или 10,53% от всички болни (Фигура 6). 

 

Неблагоприятен

изход

Благоприятен изход

 

Фигура 6. Изход при болните, пострадали при ПТП, 13 болни. 

          

         Падане от височина, по-голяма от собствен ръст или повече от 5 стъпала 

като механизъм на травмата са имали 14 болни (14,74%) на средна възраст 65,9 

год. (SD±18,3). С благоприятен изход са били 8 болни на средна възраст 58,8 

год. (SD±15,5), или 8,4% от всички болни. С неблагоприятен изход са били 6 

болни на средна възраст 75,5 год. (SD±18,4), или 6,3% от болните (Фигура 7). 

 

Неблагоприятен

изход

Благоприятен изход

 

Фигура 7. Изход при болните, паднали от височина, по-голяма от 1 м или 

повече от 5 стъпала, 14 болни. 
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         При анализа на механизма на травмата като фактор съпоставихме изхода 

при болните, които са получили травмата при падане от собствен ръст с изхода 

при болните, които са паднали от височина, по-голяма от 2 м и не установихме 

статистически значима разлика (р=0,565). Когато съпоставихме изхода при 

болните с падане от собствен ръст с изхода при болните, пострадали при ПТП 

също не установихме сигнификантна разлика (р=0,135). 

 

 

5. СЪПЪТСТВАЩИ ТРАВМИ 

 

         Със сигнификантни съпътстващи травми (AIS>2, ISS≥26) са били 16 болни 

(16,8% от всички болни) на средна възраст 54,4 год. (SD±25,1); 10 мъже (14,5% 

от всички мъже) на средна възраст 46,5 год. (SD±23,5) и 6 жени (23,1% от 

всички жени) на средна възраст 67,7 год. (SD±23,6). 

         Механизмът на травмата е бил участие на болните в ПТП при 10 болни на 

средна възраст 46,5 год. (SD±24,3), падане от височина на собствния ръст при 3 

болни на средна възраст 63,7 год. (SD±22) и при 3 болни на средна възраст 71,7 

год. (SD±26,6) механизмът е бил падане от височина, по-голяма от собствния им 

ръст. 

         При мъжете механизмът на травмата е била ПТП при 7 болни, падане от 

собствен ръст при 2 болни и при един болен съпътстващите травми са получени 

при падане от височина, по-голяма от собствния им ръст. 

         При жените механизмът на травмата е била ПТП при 3 болни, при една 

болна механизмът е бил падане от собствен ръст и при 2 болни падане от 

височина, по-голяма от собствния им ръст.  

         В комплексната оценка ISS, участват AIS за глава и AIS за останалите 

анатомични области. Болните с AIS ≥ 2 са дадени в Таблица 20. 
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Таблица 20.Съпътстващи травми с AIS≥2*. 

Вид на съпътстващата увреда Брой 

болни 

% от всички 

болни 

Ср. Възр., год. 

(SD±) 

Гръден кош, бял дроб, 

медиастинум 

11 11,6 51,2(25,2) 

Горен крайник 3 3,2 56,7(33) 

Долен крайник 5 5,3 49,2(26,4) 

*Има болни с травми с AIS≥2 в повече от една област  

 

         При нас с гръдна травма са били 11 болни (11,6% от всички болни) на 

средна възраст 51,2 год (SD±25,2) - Таблица 21.  

 

Таблица 21. Гръдна Травма AIS≥2, 11 болни. 

Изход Болни Ср. взраст(SD±) 

ГСИ 1-3 9 49,8(23,1) 

ГСИ 4-5 2 57,5(44,5) 

 

Болните с AIS ≥ 3 за крайници са били 6(6,3%) - Таблица 22. 

 

Таблица 22. Крайници с AIS≥3, 6 болни*. 

Изход Болни Ср. взраст(SD±) 

ГСИ 1-3 5 44,6(28,6) 

ГСИ 4-5 1 88 

*една болна е имала травми с AIS ≥ 3 на горни и долни крайници 

 

         В комплексната оценка ISS, участват AIS за глава (5 точки) и AIS за оста-

налите анатомични области (Таблица 23). 
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Таблица 23. Изход при болните и ISS, 95 болни. 

Изход ISS 

25 

% от 

вс.болни 

Ср.възр., год. 

(SD±) 

ISS 

≥26 

% от 

вс.болни 

Ср.възраст, год., 

(SD±) 

 

ГСИ 1-3 40 42,1 69(16,2) 12 12,6  52,2(23,6) 

ГСИ 4-5 39 41,1 60,3(14,6) 4 4,2  61,3(32,1) 

Всичко 79 83,2 64,7(15,9) 16 16,8 54,4(25,1) 

 

         При статистическия анализ съпътстващите травми, оценени по ISS, 

оказаха достоверно въздействие върху изхода – р = 0,035, т.е. сигнификант-

ните съпъстващите травми са предиктор. 

 

 

6. ДОБОЛНИЧНА ПОМОЩ 

 

         От 95 болни с транспорт на Спешна Медицинска помощ (СМП) са докара-

ни 69 болни; преведени от болници, където са били хоспитализирани 15 болни; 

дошли сами, с близки или приятели 9 болни; 2 болни са били изпратени от об-

щопрактикуващ лекар (Таблица 24). 

 

Таблица 24. Характеристика на болните, хоспиталзирани в ИСУЛ. 

Вид Брой % от всички болни 

Докарани с кола на СМП 69 72,6 

Хоспитализирани преди това в друга болница 15 15,8 

Докарани от близки, приятели или дошли сами 9 9,5 

Изпратени от ОПЛ* 2 2,1 

*ОПЛ - общопрактикуващ лекар 
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6.1. БОЛНИ, ДОКАРАНИ С КОЛА НА СМП 

         Болните, докарани с кола на СМП (69 болни) са били на средна възраст 

63,8 год.; от тях 50 мъже на средна възраст 61,5 год. (SD±17,6) и 19 жени на 

средна възраст 69,8 год. (SD±19,2) - Таблица 25.  

 

Таблица 25. Болни, докарани с кола на СМП 

 Брой % общо от 

болните  

ГСИ 

1-3 

% от болните с 

ГСИ 1-3 

ГСИ 

4-5 

% от болните с 

ГСИ 4-5 

Мъже 50 52,6 27 51,2 23 53,5 

Жени 19 20 14 26,9 5 11,6 

Всичко 69 72,6 41 78,1 28 65,1 

 

         Времето от травмата до хоспитализацията им в ИСУЛ е било средно 463 

мин (SD±975); 385 мин (SD±851) при мъжете и 672 мин (SD±1247) при жените. 

Болните, които са били докарани преди 60-тата мин са били 25, или 36,2% от 

болните, докарани с кола на СМП или 26,3% от всички болни. Те са били на 

средна възраст 55,8 год. (SD±21,7); на средна възраст 53,4 год. (SD±20,2) за 20 

мъже и 65,4 год. (SD±26,4) за 5 жени (Таблица 26). С благоприятен изход са би-

ли само 8 мъже на средна възраст 53,1 год. (SD±19,1). С неблагоприятен изход 

са били 17 болни (32,7% от болните с неблагоприятен изход); 12 мъже на средна 

възраст 53,5 год. (SD±22,1) и всички жени. 
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Таблица 26. Изход при болните, докарани до 60-тата минута след травмата. 

Докарани, 

мин 

Неблагоприятен 

изход 

% от 

болните с 

ГСИ 1-3 

Благоприятен 

изход 

% от 

болните с 

ГСИ 4-5 

Всичко 

До 60 

  Мъже 

  Жени 

 

12 

5 

 

23,1 

9,6 

 

8 

- 

 

18,6 

- 

 

20 

5 

Всичко 17 32,7 8 18,6 25 

След 61 

  Мъже 

  Жени 

 

15 

9 

 

28,8 

17,3 

 

15 

5 

 

34,9 

11,6 

 

30 

14 

Всичко 24 46,1 20 65,1 69 

 

         След 61-та мин са били докарани 44 болни, или 63,8% от  болните, докара-

ни с кола на СМП или 46,3% от всички болни. Средната им възраст е била 68,3 

год. (SD±13), 66,9 год. (SD±10,7) за 30 мъже и съответно 71,4 год. (SD±16,9) за 

14 жени. С благоприятен изход са били 20 болни (46,5% от всички болни с бла-

гоприятен изход) на средна възраст 64,8 год. (SD±10,7); 15 мъже на средна въз-

раст 61,7 год. (SD±10) и 5 жени на средна възраст 73,8 год. (SD±7,5). С неблаго-

приятен изход са били 24 болни (46,2% от болните с неблагоприятен изход); 15 

мъже на средна възраст 72 год. (SD±9) и 9 жени на средна възраст 70 год. 

(SD±20,7) 

         С попълнена оценка по ГКС са били 46 болни (66,7% от болните, докарани 

с кола на СМП), с непопълнена - 23 болни (33,3%). Мъжете са били 32 (64% от 

мъжете, докарани с линейка), а с непопълнен оценка са били 18 (36%). Жените с 

попълнена оценка са били 14 (73,7% от жените, докарани с линейка), а с непо-

пълнена са били 5 (26,3%) болни (Таблица 27). 
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Таблица 27. Болни, докарани с кола на СМП и оценка по ГКС 

 мъже %  жени %  общо от болните СМП* %  

С попълнена ГКС 32 64 14 73,7 46 66,7 

С непопъланена ГКС 18 36 5 26,3 23 33,3 

* % от болните от съответния пол, докарани с кола на СМП, мъже 50; жени 19. 

 

         С попълнена зенична реакция са били 42 (60,9% от болните, докарани с ли-

нейка) болни, а с непопълнена 19 (27,1%). Мъжете са били 31 (44,9%), а с непо-

пълнена са били 19 (27,5%) болни. Жените с попълнена зенична реакция са били 

11 (15,9%), а с непопълнена 8 (11,6%) болни (Таблица 28). 

 

Таблица 28. Болни, докарани с кола на СМП и оценка на зеничната реакция. 

 мъже %  жени %  общо от болните 

СМП* 

% 

С попълнена зенична 

реакция 

31 44,9 11 15,9 42 60,9 

С непопъланена зенична 

реакция 

19 27,5 8 11,6 19 27,1 

* % от всички болни, докарани с кола на СМП, мъже n=50; жени n=19. 

 

         С попълнени стойности на артериално налягане са били 48 (69,6% от бол-

ните, докарани с линейка) болни, а с непопълнени - 21 (30,4%) от болните. Мъ-

жете с попълнени стойности на артериалното налягане са били 35 (50,7%), а с 

непопълнени – 15 (21,7%) от болните. Жените с попълнени стойности на арте-

риално налягане са били 13 (18,8%), а с непопълнени са били 6 (8,7%) от бол-

ните (Таблица 29). 
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Таблица 29. Болни, докарани с кола на СМП и попълнени стойности на 

артериално налягане. 

 мъже % жени % общо от болните, 

докарани от СМП 

% 

С попълнена стойност на 

артериалното налягане  

35 50,7 13 18,8 48 69,6 

С непопъланена стойност 

на артериалното налягане 

15 21,7 6 8,7 21 30,4 

* % от всички болни, докарани с кола на СМП, мъже 50; жени 19. 

 

         С попълнени данни за дишането са били 32 (46,4% от болните, докарани с 

линейка) болни, а с непопълнени са били 37 (53,6%). Мъжете с попълнени дан-

ни са били 22 (31,9%), а с непопълнени 28 (40,6%) от болните. Жените с попъл-

нени данни за дишането са били 10 (14,5%), и с непопълнени са били 9 (13%) от 

болните (Таблица 30). 

 

Таблица 30. Болни, докарани с кола на СМП и попълнени данни за дишането. 

 мъже %* жени % общо от болните* 

докарани от СМП 

%* 

С попълнени данни за 

дишането  

22 31,9 10 14,5 32 46,4 

С непопъланени данни 

за дишането 

28 40,6 9 13 37 53,6 

* % от всички болни, докарани, докарани с кола на СМП, мъже 50; жени 19. 

 

        Докарани с попълнени данни и с нарушения в дишането са били 4 болни 

(5,8% от болните, докарани с линейка), 2 мъже (2,9%) и 2 жени (2,9%). 23 болни 

(33,3% от болните, докарани с линейка) са били интубирани в ПШЗ, от тях 17 

(24,6%) мъже и 6 жени. От болните, преценени, че имат „нормално” дишането 

(28 болни; 40,6% от болните, докарани с линейка), са били интубирани 6 болни 



 83 

(8,7% от болните, докарани с линейка и 21,4% от болните „нормално” дишане); 

4 (5,8% от болните, докарани с линейка) мъже и 2 (2,9%) жени. От болните с не-

попълнени данни за дишането,  7 болни (10,1%) са били интубирани; 6 мъже 

(8,7%) и 1 жена (1,5%). От интубираните болни 2 (мъже) са били оставени на 

спонтанно дишане – един в групта с попълнени данни и един в групата с непо-

пълнени данни за дишането; останалите са били обдишвани с апарат (Таблица 

31) 

 

Таблица 31. Болни, интубирани в ПШЗ. 

 Брой % от 

болните, 

докарани 

със СМП 

С 

„нормално” 

дишане* 

% от 

болните, 

докарани 

със СМП 

С 

непопълнени 

данни** 

% от 

болните, 

докарани 

със СМП 

мъже  17 24,6 4 5,8 6 8,7 

жени 6 8,7 2 2,9 1 1,4 

Всичко 23 33,3 6 8,7 7 10,1 

* 28 болни 

** 37 болни 

 

6.2. БОЛНИ, ДОКАРАНИ СЪС СЛУЧАЕН ТРАНСПОРТ   

 

         Болните, докарани от близки или приятели, докарани с немедицински 

транспорт или дошли сами са били 9 (9,5% от всички болни) на средна възраст 

61,4 год (SD±19,9), от тях 4 болни са били мъже и 5 жени (Таблица 32). 
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Таблица 32. Болни, докарани от близки или приятели, докарани с немедицин-

ски транспорт или дошли сами 

 Брой % от вс. 

болни  

ГСИ 

1-3 

% от болните с 

ГСИ 1-3 

ГСИ 

4-5 

% от болните с 

ГСИ 4-5 

Мъже 4 4,2 1 1,9 3 7 

Жени 5 5,3 2 3,8 3 7 

Всичко 9 9,5 3 5,7 6 14 

 

         Времето от травмата до хоспитализацията им в ИСУЛ е било средно 1473 

мин (SD±1500), или 25 часа. 

 

6.3. БОЛНИ, ХОСПИТАЛИЗИРАНИ В ДРУГА БОЛНИЦА, СЛЕД КОЕТО 

СА ТРАНСПОРТИРАНИ ДО ИСУЛ 

         Болните, хоспитализирани в друга болница, където им е била оказана 

спешна помощ и осъществено КТ изследване, са били 15 (15,8%) на средна въз-

раст 62,3 год. (SD±20,2), от тях 13 (26% мъже на средна възраст 60,4 год. и 2 же-

ни на възраст 85 и 65 год. (Таблица 33). 

 

Таблица 33. Болни, хоспитализирани първоначално в друга болница. 

 Брой % от всички 

болни  

ГСИ 

1-3 

% от болните с 

ГСИ 1-3 

ГСИ 

4-5 

% от болните с 

ГСИ 4-5 

Мъже 13 13,7 6 11,54 7 16,3 

Жени 2 2,1 2 3,84 - - 

Всичко 15 15,8 8 15,4 7 16,3 

 

         Времето от травмата им до хоспитализацията в ИСУЛ е било средно 2373 

мин (SD±1990), или 40 часа. 

         Трима болни са били докарани интубирани, като оценката по ГКС е праве-

на преди интубацията в изпращащото здравно заведение; при трима поради не-
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ефикасно дишане се е наложило да бъдат интубирани веднага след настаня-

ването им  в ПШЗ. Всичките 6 болни са с неблагоприятна оценка по ГСИ. С 

благоприятен изход са били 7 мъже.  

 

6.4. БОЛНИ, ИЗПРАТЕНИ ОТ ОБЩОПРАКТИКУВАЩ ЛЕКАР 

         Двама болни (2,1%) – мъже на възраст 38 и 55 год., са били изпратени от 

общопрактикуващ лекар. Оценката по ГКС е била 15 и на двамата; и двамата 

болни са били с благоприятен изход. Времето от травмата до хоспитализацията 

е била средно 119 часа (47 – 190 часа). 

 

 

7. АРТЕРИАЛНО НАЛЯГАНЕ 

 

         Със средно артериално налягане (САН) над 70 мм Hg при приемането са 

били 92 болни (96,8 %) на средна възраст 62,9 год. (SD±17,8). Те са имали САН 

средно 108 мм Hg (SD±15,17) и са били хоспитализирани средно 1001 мин 

(SD±1798), или 16,7 часа, след травмата (Фигура 8). 

         Със САН под 70 мм Hg са били 3 болни (3,2%) на средна възраст 63 год. 

(SD±30) и са били хоспитализирани средно 983 мин (SD±1643), или 16,4 часа, 

след травмата. Всички те са били с неблагоприятен изход. 

 

САН>70 мм

САН<70 мм

 

Фигура 8. Средно артериално налягане(САН) при 95 болни. 
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         При болните със САН над 70 мм Hg при приемането 43 болни (46,7%) са 

били с благоприятен изход и са били на средна възраст 60,4 год. (SD±16,4) и 

САН средно 107 мм Hg (SD±16). Те са били хоспитализирани средно 1419 мин 

(SD±2314), или 23,7 часа, след травмата. С неблагоприятен изход са били 49 

болни (53,3%) на средна възраст 65,2 год. (SD±18,9) и САН средно 109 мм Hg 

(SD±14). Те са били хоспитализирани средно 634 мин (SD±1074), или 10,6 часа, 

след травмата - Таблица 34. 

 

Таблица 34. САН и изход при 95 болни.  

САН Общо  Ср. възраст 

(SD±), год 

ГСИ 

1-3 

Ср. възраст 

(SD±), год. 

ГСИ 

4-5 

Ср. възраст 

(SD±), год 

САН ≥ 

70 мм 

92 62,9(17,8) 49 65,2(19,9) 43 60,4(16,4) 

САН < 

70 мм 

3 63(30) 3 63(30) - - 

Общо 95  52  43  

 

         Артериалното налягане при болните е било поддържано с обем-заместваща 

терапия и вазопресорни амини. Когато въпреки взетите мерки то е оставало на 

ниво под 70 мм Hg, то изходът е бил неблагоприятен. Това са били трима болни 

(3,2%); една болна на 29 год. след ПТП (със сигнификантна съчетана травма - 

ISS 34), и двама болни (74 год. и 86 год.) след падане от височина на собствения 

им ръст. 

         Не намерихме сигнификантна разлика в изхода при болните по отношение 

на средните стойности на артериалното налягане при приемането (р = 0,699), 

т.е. САН не е сигнификантен предиктор за изхода. 
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8. ОЦЕНКА ПО ГЛАЗГОУ КОМА СКАЛАТА 

 

        Разпределението на болните по оценка по ГКС при приемането е дадено в 

Таблица 35. 

 

Таблица 35. Оценка по ГКС; 95 болни. 

Оценка Болни % Ср. възраст(SD±) 

ГКС 3 13 13,7 60,8(16,1) 

ГКС 4 14 14,7 64,29(20,2) 

ГКС 5 7 7,4 63,57(22,5) 

ГКС 6 8 8,4 65,75(27,8) 

ГКС 7 7 7,4 62,57(8,2) 

ГКС 8 2 2,1 68,5(13,4) 

ГКС 9 3 3,2 75,67(13,6) 

ГКС 10 3 3,2 58,33(10,6) 

ГКС 11 6 6,3 66,5(21,9) 

ГКС 12 2 2,1 72(9,9) 

ГКС 13 10 10,5 63,2(15,6) 

ГКС 14 10 10,5 54(19,8) 

ГКС 15 10 10,5 62,7(17) 

 

         Разпределението на болните по оценка и изход е дадено в Таблица 36. 

 

Таблица 36.Оценка по Глазгоу Кома Скалата при приемането; 95 болни. 

ГКС Общо % Мъже(%) Жени(%) ГСИ 1-3 %  ГСИ 4-5 %  

3 - 8 51 53,7 35(36,8) 16(16,8) 41 43,2 10 10,5 

9 – 12 14 14,7 10(14,5) 3(11,1) 5 5,21 8 9,4 

13 - 15 30 31,6 23(33,3) 7(25,9) 6 6,3 24 25 
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         В групата с оценка по ГКС 3 – 8 са били 51 болни (53,7% от всички болни) 

на средна възраст 63,5 год. (SD±18,8), от тях 35 мъже (36,8%) на средна възраст 

62,4 год. (SD±18,6) и 16 жени (16,8%) на средна възраст 65,7 год. (SD±19,6) 

(Таблица 37). 

 

Таблица 37. Болни с оценка ГКС 3 – 8; 51 болни. 

Пол Болни % от всички болни % от съответ пол Ср. възраст(SD±) 

Мъже 35 36,8 50,7 62,43(18,6) 

Жени 16 16,8 61,5 65,69(19,6) 

 

         С оценка по ГКС 3 са били 13 болни на средна възраст 60,8 год. (SD±16,1), 

10 мъже на средна възраст 63,3 год. (SD±14,9) и 3 жени на средна възраст 52,3 

год. (SD±20,2).  

         С ГКС 4 са били 14 болни на срдна възраст 64,3 год. (SD±20,2). Мъжете са 

били 10, на средна възраст 62,3 год. (SD±17,9), а жените са били 4, на средна 

възраст 69,3 год. (SD±27,6). 

         С ГКС 5 са били 7 болни на средна възраст 63,6 год.(SD±20,2); 4 мъже на 

средна възраст 63 год. (SD±27,3), а жените са били 3, на средна възраст 64,3 год. 

(SD±20,1). 

         С ГКС 6 са били 8 болни, на средна възраст 65,8 год. (SD±27,8), 6 мъже на 

средна възраст 59,5 год. (SD±29) и 2 жени на средна възраст 84,5 год. (SD±16,3). 

         С ГКС 7 са били 7 болни (средна възраст 62,6 год. (SD±8,2), 4 мъже на 

средна възраст 60,5 год. (SD±6,8) и 3 жени (SD±10,6). 

         С ГКС 8 са били 2 болни, един мъж на 78 год. и една жена на 59 год.  

         В групата с оценка по ГКС 9-12 са били 14 болни (14,7%) на средна 

възраст 67,5 год. (SD±16,6), от тях 11 мъже (11,6%) на средна възраст 63,6 год. 

(SD±16,6) и 3 жени (3,2% от жените) на средна възраст 82 год. (SD±2,7) - 

Таблица 38. 
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Таблица 38. Болни с оценка ГКС 9-12; 14 болни. 

Пол Болни % от всички болни % от съответ пол 

Мъже 11 11,6 16 

Жени 3 3,2 11,5 

 

         С ГКС 9 са били 3 болни, един мъж на 60 год., и 2 жени на средна възраст 

83,5 год. (SD±0,7). 

         С ГКС 10 са били 3 мъже на средна възраст 58,3 год. (SD±10,6). 

         С ГКС 11 са били 6 мъже на средна възраст 66,5 год. (SD±21,9). 

         С ГКС 12 е били 2 болни на средна възраст 72 год. (SD±9,9) един мъж на 

65 год. и една жена на 79 год. 

         В групата с оценка по ГКС 13 – 15 са били 30 болни (31,6%) на средна въз-

раст 60 год. (SD±17,5); от тях 23 мъже (24,2% от мъжете) със средна възраст 

56,5 год. (SD±15,8) и 7 жени (7,4% от жените) на средна възраст 71,4 год. 

(SD±19)(Таблица 39). 

 

Таблица 39. Болни с оценка ГКС 13-15; 30 болни. 

Пол Болни % от всички болни % от съответ пол 

Мъже 23 24,2 33,3 

Жени 7 7,4 25,9 

 

         С ГКС 13 са били 10 болни на средна възраст 63,2 год. (SD±15,6), 8 мъже 

на средна възраст 59,6 год. (SD±15) и 2 жени на средна възраст 77,5 год. 

(SD±10,6). 

         С ГКС 14 са били 10 болни на средна възраст 54 год. (SD±19,8). Мъже 8 на 

средна възраст 48,8 год. (SD±17,7) и 2 жени на средна възраст 75 год. (SD±15,6). 

         С ГКС 15 са били 10 болни на средна възраст 62,7 год. (SD±17), от тях 7 

мъже на средна възраст 61,7 год. (SD±12,9) и 3 жени на средна възраст 65 год. 

(SD±28,1). 
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         С промяна в първоначалната оценка по ГКС са били 44 болни (45,8%) – 

оценката, направена от екипа на СМП, или в болничното заведение, където е 

била оказана помощ преди да бъде преведен при нас; както и оценката, напра-

вена при приемането и оценката, направена след стабилизацията на физиоло-

гичните параметри на болния непосредствено преди оперативното лечение. С 

влошаване в оценката са били 28 болни – 29,2%, т.е. тяхното състояние се е вло-

шило в интервала между травмата и оперативното лечение. 

         С влошаване с 1 точка от моторната част на ГКС (мГКС) в интервала меж-

ду приемането и оперативното лечение са били 4 болни, като там, където не е 

била регистрирана мГКС първоначално (а това са били болните, докарани с кола 

на СМП, при които не е била регистрирана оценката по ГКС, както и болните, 

докарани от техните близки или приятели) е отчетено влошаването при прие-

мането и непосредствено преди операцията (Таблица 40). 

 

Таблица 40. Динамика на състоянието, оценено по ГКС 

 Динамика  на ГКС Общо болни 

С влошаване + 1 мГКС 5 

+ ≥ 2 мГКС 13 

на др. компоненти 10 

С подобрение 16 16 

         С влошаване с 2 и повече точки от мГКС в интервала между приемането и 

оперативното лечение са били 13 болни (13,7%). От тях 9 болни са били с небла-

гоприятен изход, а 4 - с благоприятен. 

         С подобряване в оценката по ГКС в интервала между приемането и опера-

тивното лечение са били 16 болни (16,8%), от тях 9 са били с неблагоприятен 

изход, а 7 с благоприятен. 
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         При докараните с кола на СМП болни, оценката по ГКС на болните с по-

пълнена такава и на тези, които са били без оценка и ГКС е била отразена при 

приемането са посочени в Таблица 41.  

 

Таблица 41. Изход при болните, докарани с кола на СМП с оценка по ГКС при 

приемането. 

Оценка Неблагоприятен 

изход 

% от вс. 

болни 

Благоприятен 

изход 

% Общо 

ГКС 3-8 32 33,7 8 8,4 40 

ГКС 9-12 4 4,2 5 5,3 9 

ГКС 13-15 4 4,2 15 15,8 19 

Общо 40 42.1 28 29,5  

 

         При статистическия анализ се установи статистически достоверна връзка 

между  изхода от лечението и оценката по ГКС на болните -  р<0, 0001, т.е. тази 

оценка представлява сигнификантен предиктор. 

 

 

9. ЗЕНИЧНА РЕАКЦИЯ НА СВЕТЛИНА 

 

         При всичките 95 болни при приемането е била изследвана зеничната реак-

ция. От тях 36 болни (37,9%) са били със запазена двустранно реакция, а 59 бол-

ни (62,1%) са имали нарушения в реакция – вяла реакция, едностранно или 

двустранно липсваща (Фигура 9). 
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Нормална реакция

Едностранно липсваща

реакция
Вяла реакция

Липсваща

 

Фигура 9. Зенична реакция на светлина при 95 болни. 

 

9.1. БОЛНИ С НАРУШЕНА РЕАКЦИЯ НА СВЕТЛИНА 

         От 59 болни с нарушения в зеничната реакция на светлина, които са били 

на средна възраст 63,8 год. (SD±19,5), 42 са били мъже (60,9% от всички мъже) 

на средна възраст 62 год. (SD±19), а 17 са били жени (65,4% от всички жени) на 

средна възраст 68,3 год. (SD±20,4). 

         С липсваща двустранно реакция 15 болни (15,8%) на средна възраст са би-

ли 58,9 год. (SD±20,3). В хода на стабилизацията на състоянието им при 2 болни 

се е появила зенична реакция за едното око. Всичките 15 болни с липсваща дву-

странно реакция са били с неблагоприятен изход, от тях 14 са починали (ГСИ 1) 

а един е останал в персистиращо вегетативно състояние (ГСИ 2). 

         С едностранно липсваща реакция са били 14 болни (14,7%) на средна въз-

раст 65,7 год (SD±18,1). В хода на стабилизацията на състоянието им при един 

болен е отчетено влошаване в зеничната реакция – и двете зеници са станали не-

реагиращи. И в тази група всички болни са били с неблагоприятен изход, като 

трима са били изписани с тежка инвалидност (ГСИ 3), а останалите 10 са почи-

нали (ГСИ 1). 

         С вяла ракция на свтлина са били 30 болни (31,6%), средната им възраст е 

била 64,9 год. (SD±20). От тях с благоприятен изход са били 15 болни на средна 

възраст 64,2 год. (SD±17,3), а с неблагоприятен – 15 болни на средна възраст 
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65,7 год. (SD±22,8). Разпределението на болните е дадено в Таблица 42 и 

Фигура 10. 

 

Таблица 42. Болни с нарушена реакция на светлина. 

Изход Без 

реакция 

С едностранна 

реакция 

С вяла 

реакция 

Всичко(% от всички 

болни) 

ГСИ 1-3 15 14 15 44(46,3) 

ГСИ 4-5 - - 15 15(15,8) 

Всичко 15 14 30 59(62,1) 

 

Неблагоприятен изход

Благоприятен изход

 

Фигура 10. Изход при болните с нарушена реакция на светлина. 

 

9.2. БОЛНИ СЪС ЗАПАЗЕНА РЕАКЦИЯ НА СВЕТЛИНА 

         Със запазена зенична реакция при приемането са били 36 болни на средна 

възраст 61,5 год. (SD±15,6), от тях 27 мъже (39,1% от мъжете) на средна възраст 

58,4 год. (SD±14,7) и 9 жени (34,6% от жените) на средна възраст 70,7 год. 

(SD±15,7). С благоприятен изход са били 28 болни (77,8% от болните в тази гру-

па) на средна възраст 58,3 год. (SD±15,8), от тях 24 мъже на средна възраст 57,2 

год. (SD±14,8) и 8 жени на средна възраст 65 год. (SD±22,2). С неблагоприятен 

изход са били 8 болни (22,2% от болните в тази група) на средна възраст 72,6 

год. (SD±8,8), от тях 3 мъже на средна възрст 68,3 год. (SD±9,8) и 5 жени на 

средна възраст 75,2 год. (SD±8) - Фигура 11. 
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Неблагоприятен

изход

Благоприятен изход

 

Фигура 11. Изход при болните със запазена реакция на светлина, 36 болни. 

 

         След операцията с подобрение в зеничната реакция са били 2 болни (от 

двустранно нереагиращи до едностранно реагиращи), но и двамта са били с 

неблагоприятен изход; както и трима болни (двама със запазена реакция 

двустранно са развили едностранна, а при един с едностранна реакция тя е из-

чезнала) с влошаване в реакцията. Всички те са били с неблагоприятен изход. 

         При статистическия анализ на зеничната реакция на светлина се установи 

статистически достоверна връзка между нея и изхода от лечението - р<0,0001, 

т.е. зеничната реанция е сигнификантен предиктор за изхода. 

 

 

10. ЛАБОРАТОРНИ ПОКАЗАТЕЛИ 

10.1 ГЛЮКОЗА 

         Данни за стойностите на глюкозата имахме за 94 болни (99%). При един 

болен нямаше данни за стойностите на глюкозата при приемането (Таблица 43). 

Таблица 43. Стойностите на глюкозата 

Стойности на глюкозата Болни % от общия брой* Ср.възраст, год(SD±) 

норма 15 16 60,8(18,2) 

6,1-11,1 70 74,5 64,3(18,4) 

Над 11,1 9 9,6 57,8(15,4) 

* 94 болни, за които има данни за стойностите на серумната глюкоза 
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         Със стойности в границите на нормата са били приети 15 болни (16% от 

болните, за които имаше данни за стойностите на глюкозата при приемането) на 

средна възраст 60,8 год. (SD±18,2). Мъжете са били 13 (13,8%) на средна въз-

раст 62,5 год. (SD±18), а жените 2 (2,1%) на средна възраст 49,5 год. (SD±22). 

         Със стойности между 6,1 и 11,1 ммол/л са били 70 болни (74,5%) на средна 

възраст 64,3 год. (SD±18,4), 48 мъже на средна възраст 61,10 год. (SD±17,6) и 22 

жени на средна възраст 71,3 год. (SD±18,6). 

         Със стойности над 11,1 ммол/л при приемането са били 9 болни (9,6%) на 

средна възраст 57,8 год. (SD±15,4), 7 мъже на средна възраст 55,7 год. (SD±17,1) 

и 2 жени на средна възраст 65 год. (SD±2,8). 

         Само един болен (жена, 1,1%) е имал регистриран инцидент на хипоглике-

мия по време на престоя си в реанимация, бързо купиран.  

         При анализа връзката между стойностите на глюкозата и изхода устано-

вихме статистически достоверна връзка - р = 0,002, т.е. те са сигнификантен 

предиктор за изхода. 

 

10.2 КОАГУЛАЦИОННИ ПАРАМЕТРИ 

 

         Данни за стойностите на протромбиновото време (протромбинов индекс) 

имаше за 89 болни (93,7%). При модернизацията на лабораторията лаборато-

рията в болницата след 2009 год. се отбелязва протромбиновото време и едно-

временно с него и INR (International Normalization Ratio) и затова използвахме 

протромбиновото време. 

         8 болни (8,4%) са приемали хронично антикоагуланти или антиагреганти – 

4 болни са приемали аценокумарол (Sintrom®) и 4 болни са приемали 

ацетилсалицилова киселина (Aspirin®) и/или клопидогрел (Plavix®) - Таблица 44. 
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Таблица 44. Болни приемали хронично антикоагуланти или антиагреганти, 

стойности на протромбиновото време при приемането, третиране и изхода.  

Болен ЛС Заболяване, за 

което се приема 

Протромбиново време 

при приемането % 

ПЗП, 

мл 

2222 АЦК ПМ 45 160 

2238 АСК МИ 40 420 

2261 АСК МИ 76 - 

2274 АЦК ПФС 10 - 

2286 АЦК КП 68 - 

2287 АСК, 

клопидогрел 

МИ 74 - 

2289 АЦК ФПБ 14 1000 

2294 АСК АХ 58 - 

АЦК - аценокумарол 

АСК - ацетилсалицилова киселина 

ПЗП - прясно замразена плазма 

ПМ – предсърдно мъждене 

МИ – прекаран миокарден инфаркт 

ПФС – постфлебитен синдром 

КП – клапна протеза 

ФПБ – феморопоплитеален bypass 

АХ – артериална хипертония 

- - не е преливана 

 

         Прясно замразена плазма (ПЗП) е била прелята при 12 болни (12,5%), сред-

но 401,3 мл, при болните с ГСИ 1-3 средно 385 мл а при болните с ГСИ 4- 5 – 

средно 470 мл. За корекция на протромбиновото време обаче ПЗП е била преля-

та само при 3 болни (Таблица 44). При анализа на стойностите на протомбино-

вото време (протромбиновия индекс) се установи статистически значимото му 
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влияние върху изхода – р<0,0001, т.е. протомбиновото време е сигнификантен 

предиктор за изхода.  

         Данни за стойностите на тромбоцитите при приемането имаше за 89 болни 

(93,7%). Със стойности на тромбоцитите под референтните (140 – 440 Г/л) са 

били 23 болни (25,8%).. С установена тромбоцитопения преди травмата и стой-

ности под 50 Г/л са били 4 болни (Фигура 12). 

 

Със стойности в

границите на

референтните

Със стойности под

референтните

  

Фигура 12. Стойности на тромбоцитите при 89 болни. 

 

         За корекция на низките стойности на тромбоцитите е била прелята тром-

боцитна маса при 3 болни (3,1%) - при един с нехочкинов лимфом, преминаващ 

химиотерапия (вид на химиотерапията - CHOP), останалите 2 болни не са имали 

придружаващо заболяване, което да доведе до низки стойности на тромбоцити-

те. Преляти са били средно 466,7 мл. При анализа на стойностите на тромбоци-

тите като фактор се установи статистически достоверното им бъздействие върху 

изхода – р = 0,049. 

 

10.3. СЕРУМЕН НАТРИЙ   

             Данни за стойностите на натрия имаше за 90 болни (94,7%), при 5 болни 

този параметър не е бил изследван при приемането (Фигура 13). 
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Със стойности в

границите на

референтните
С хипонатриемия

С хипернатриемия

 

Фигура 13. Стойности на натрия при 90 болни. 

 

         При определяне на нарушенията в равновесието на регулацията на натрия 

сме се ръководели от стойностите му, измерени поне в 2 последователни дни 

или при липса на данни между тях в 3 дни. 

         Със стойности на натрия при приемането под референтните (<135 ммол/л) 

са били 6 болни (6,7%) на средна възраст 75,5 год. (SD±10), 2 мъже на средна 

възраст 63 год. (SD±1,4) и 4 жени на средна възраст 81,8 год. (SD±3). Средната 

стойност на натрия е била 131 ммол/л (SD±2,5), а средната продължителност на 

хипонатриемията е била 2,67 дни (SD±1). Не е измервано централно венозно 

налягане (ЦВН). 

         При 4 болни хипонатриемията е установена в хода на заболяването, като 

средната възраст на болните е била 58,5 год. (SD±12,1), всичките мъже. Средна-

та стойност на натрия е била 130,5 ммол/л (SD±3,5). Двама от болните са били 

приети със стойности в границите на референтните, а един е бил с хипернатрие-

мия. Хипонатриемията е започвала средно 9,8 дни (SD±2,6) след приемането и е 

про-дължавала средно 6,5 дни (SD±4,4). - Таблица 45. 

 

 

 

 

 

 



 99 

 

Таблица 45. Характеристика на болните с хипонатриемия. 

Време Болни Ср. 

възр.(SD±) 

Ср.стойност на 

натрия(SD±), 

ммол/л 

Ср. 

продължителност(SD±)  

При приема 6 75,5(10) 131(2,5) 2,67(1) 

В хода на 

лечението 

4 58,5(12,1) 130,47(3,5) 9,75(2,6) 

 

         При приемането със стойности на натрия, по-високи от референтните 

(>145 ммол/л)са били 2 болни, мъже, и хипернатриемията е била още от прие-

мането. Те са били на средната възраст 71,5 год. (SD±9,2). Средната стойност на 

серумния натрий е била 150,5 ммол/л (SD±2,1), а продължителността на хипер-

натриемията е била средно 4,1 дни ((SD±0,76). 

         При 7 болни хипернатриемията се е развила в хода на лечението, като 

средната възраст е бола 42 год. (SD±16,1), от тях 6 болни са били мъже (SD±3) 

на средна възраст 44,2 год. (SD±16,5) и една жена на 29 год. Средната стойност 

на серумния натрий е била 156,6 ммол/л (SD±8,5). При 3 болни е мерено ЦВН и 

то е било средно 97,2 мм (SD±18,6). Всички болни са получавали манитол. 

         Хипернатриемията е започвала средно 3,4 дни (SD±1,1) след травмата и е 

продължавала средно 5 дни (SD±3,6). Всички болни са получавали манитол а 

при един и фуроземид (Таблица 46). 

 

Таблица 46. Характеристика на болните с хипернатриемия при приемането 

Време Болни Ср. 

възр.(SD±) 

Ср.стойност на 

натрия(SD±), ммол/л 

Ср. 

продължителност(SD±)  

При приема 2 71,5(9,2) 150,5(2,1) 4,08(0,8) 

В хода на 

лечението 

7 42(16,1) 156,6(8,5) 4,57(3,1) 
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         При мониторирането на болните с хипонатриемия не можахме да съотне-

сем отклоненията към нито един от синдромите (SIADH или CSWS). Не се уста-

нови статистически сигнификантно влияние на този показател върху изхода (р = 

0,251). 

 

10.4. ХЕМОГЛОБИН  

         При приемането 35 болни (36,8%) на средна възраст 65,6 год. (SD±20,5) са 

били с ниски стойности на хемоглобина, 23 мъже на средна възраст 61 год. 

(SD±20,8) и 12 жени на средна възраст 74,4 год. (SD±17,5). 

         Със стойности в границите на нормата са били 59 болни на средна възраст 

61 год. (SD±16,3), 46 мъже на средна възраст 60,4 год. (SD±15,7) и 13 жени на 

средна възраст 63 год. (SD±18,7). 

         Със стойности над референтните при хоспитализацията е била една жена 

на 85 год. (Фигура 14). 

 

Със стойности в границите

на референтните

Със стойности, по-ниски от

референтните

Със стойности, по-високи

от референтните

 

Фигура 14. Стойности на хемоглобина при 95 болни. 

 

         Не установихме статистически сигнификантна връзка между стойностите 

на хемоглобина (р=0,182) и изхода, т.е. този показател не е предиктор за изхода. 

         При 18 болни(18,8%) е осъществявана трансфузия на еритроцитна маса. 

Преляти са били средно 813 мл еритроцитен концентрат на болен. 
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10.5. ЛЕВКОЦИТИ 

         Със стойности на левкоцитите в границите на референтните бяха 43 болни 

(45,26%) на средна възраст 62,3 год. (SD±18,3). Мъжете бяха 29 на средна въз-

раст 60 год. (SD±17,2), а жените бяха 14 на средна възраст 69,1 год. (SD±19,2).  

         Със стойности на левкоцитите над референтните бяха 51 болни (53,7%) на 

средна възраст 63,4 год. (SD±18,2), от тях 39 мъже на средна възраст 61,7 год. 

(SD±18), и 12 жени на средна възраст 69,1 год. (SD±18,7). 

         Със стойности на левкоцитите по-ниски от референтните беше един болен 

(67 год. мъж, левкоцити 1,2 Г/Л) с неХочкинов лимфом в IV стадий (Фигура 15). 

 

Със стойности в границите

на референтните

Със стойности, по-високи от

референтните

Със стойности, по-ниски от

референтните

 
Фигура 15. Стойности на левкоцитите при 95 болни. 

 

         При анализа на стойностите на левкоцитите като фактор, влияещ върху из-

хода не се установи статистически сигнификантна връзка (р=0,318), т.е. те не са 

предиктор за изхода 

 

 

11. КОМПЮТЪР - ТОМОГРАФСКА ХАРАКТЕРИСТИКА 

 

         При всички болни е била осъществена КТ, като при 88 болни диагнозата е 

била поставена след първоначалния КТ (92,6%), а при 7 болни СДХ се е развил 

по-късно, в хода на клиничното наблюдение и диагнозата е била поставена след 

втория КТ (7,4%) - Фигура 16. 
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Болни, при които СДХ е

установен при първата КТ

Болни, при които СДХ е

установен при последваща

КТ

 

Фигура 16. КТ при 95 болни. 

 

         При  93 болни СДХ е бил едностранен (97,9%), при 2 болни са били дву-

странни (2,1%).  

         При 44 (46,3%) болни СДХ е на страната на травмата, при 21 (22,1%) бол-

ни е бил на срещуположната страна, а при 22 (23,2%) болни няма данни, от кои-

то може да се направи заключение за връзката между страната на хематома и 

мястото на прилагане на силата. При 4 (4,2%) болни ударът е бил окципитално 

без определена страна (Фигура 17). 

 

На страната на травмата

На срещуположната на

травмата страна
Няма данни

Удар отзад

 

Фигура 17. Страна на хематома съобразно травмата. 

 

         СДХ като единична лезия е имало при 27 болни (28,4%). Съпътстващ ЕДХ 

е имало при 10 болни (10,5%), съпътстващ тСАХ е имало при 44 болни (46,3%), 

контузия  при 31 болни(36,8%), интравентрикулна хеморагия при 6 болни 

(6,3%), счупвания на черепни кости, установени на КТ при 22 болни (23,2%), 
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интрацеребрални хематоми при 8 болни (8,4%). Допълнително интраоперативно 

са видяни фрактури при 4 болни, а при съдебно-медицинската експертиза при 

още един болен, или счупвания на черепните кости е имало при 27 болни – бе-

лези за фрактура са описани на КТ при 81,5% от болните с такава патология 

(Таблица 47). 

 

Таблица 47. Допълнителни КТ находки при болните със СДХ*. 

Вид на допълнителната лезия Брой болни % 

ЕДХ 10 10,5 

Контузия 31 32,6 

тСАХ 44 46,3 

ИВХ 6 6,3 

Фрактура 22  3,2 

ИЦХ 8 8,4 

Хроничен СДХ1 1 1,1 

ИВД – ИнтраВентрикулна Хеморагия 

ИЦХ – Интрацеребрален Хематом 

1 – контралатерално на острия СДХ 

*Броят на болните е по-голям от 95 тъй като само 28 болни са били с единична 

лезия СДХ 

 

         Контузиите, съобразно локализацията на СДХ, са били както следва: 

        - на страната на хематома - при 19 болни (20%); 

        - на контралатералната страна – при 4 болни (4,2%); 

        - двустранни – при 9 болни (9,5%). 

         От болните, при които има данни за страната на травмата контузиите са 

били както следва: 

          - на страната на травмата (coup contusion) – при 15 болни (15,8%); 
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          - на страната,срещуположна на травмата (contrecoup contusion) – при 4 

болни (4,2%); 

         С компресия на базалните цистерни са били 58 болни (61,1%) на средна 

възраст 65,7 год. и средно време за осъществяване на първата КТ 474 мин. Без 

компресия са били 37 болни на средна възраст 57,8 год., при които първата КТ е 

осъществена 1695 мин след травмата (Фигура 18). 

 

С компресия на

базалните цистерни

Без компресия на

базалните цистерни

 

Фигура 18. Състояние на базалните цистерни. 

 

         С изместване на срединната линия повече от 5 мм са били 52 болни 

(54,7%), 36 мъже (средна възраст 63,5 год.) и 18 жени (средна възраст 71,3 год.) 

- Фигура 19. 

С изместване на

срединната линия

Без изместване на

срединната линия

 

Фигура 19. Изместване на срединната линия > 5 мм. 

 

При сравняване с Fisher exact test на изхода при болните с изолирани СДХ с 

този при болните със съчетани интракраниални лезии се установи статис-

тически достоверна разлика (р=0,0027) - Таблица 48. 
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Таблица 48. Изход при болните с изолиран СДХ и със СДХ, съчетан с други 

лезии. 

Изход Изолиран СДХ Съчетан СДХ 

Неблагоприятен 8 44 

Благоприятен 19 24 

Общо 27 68 

 

         При сравняване на болните с изместване на срединната линия, при които 

то е било 5 мм и повече с болните, при които изместването е било по-малко от 5 

мм, се установи статистически достоверна разлика (р<0,0001) – Таблица 49. 

 

Таблица 49. Изход при болните с изместване 5 мм и повече и при болните с 

изместване по-малко от 5 мм. 

Изход Изместване над 5 мм Изместване под 5 мм 

Неблагоприятен 44 8 

Благоприятен 8 35 

Общо 52 43 

 

         СДХ с компрометирани (стеснени или заличени) базални цистерни са има-

ли 58 болни (61,1%), а със запазени цистерни са били 37 болни (38,9%). При 

анализа на тези болни се намери статистически достоверна разлика в изхода 

(р<0,0001) – Таблица 50. 

 

Таблица 50. Изход при болните с компроментирани базални цистерни и при 

болните със запазени цистерни. 

Изход Компрометирани Запазени 

Неблагоприятен 47 5 

Благоприятен 11 32 

Общо 58 37 
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         При 2 болни имаше изместване на срединната линия повече от 5 мм но 

нямаше компрометиране на базалните цистерни – и двамата с благоприятен из-

ход. При 8 болни имаше само компрометиране на базалните цистерни без да 

има изместване на срединната линия – 5 с благоприятен изход и 3 с неблаго-

приятен. 

         При 35 болни нямаше нито изместване на срединната линия, нито компре-

сия на цистерните (Таблица 51). 

 

Таблица 51. Изход при болните без изместване на срединната линия и без 

компрометиране на базалните цистерни 

 ГКС 3-8 ГКС 9-12 ГКС 13-15 Общо 

Неблагоприятен 4 - 1 5 

Благоприятен 4 8 18 30 

Общо 8 8 19 35 

 

         В тази група с оценка по ГКС 13 – 15 са били 19 болни, като само една 

болна е починала с картината на внезапна смърт. Всички останали са били с 

благоприятен изход. 

         При анализа на тази малка група единствения фактор, влияещ върху изхо-

да, се оказа оценката по ГКС при приемането р=0,027. 

         Времето за осъществаване на първото изследване е било средно 950 мин 

(SD±1738) – 16 часа, 947 мин при мъжете (SD±1902) и 956 мин при жените 

(SD±1232). Средната тежест на компютъртомографската оценка по Ротердам е 

била 4 (SD±1,48), 3,90 за мъжете (SD±1,5) и 4,2 за жените (SD±1,5). 

         Разпределението на болните по оценката по Ротердам е дадено в Таблица 

52. 
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Таблица 52.Оценка по Ротердам, 95 болни. 

Оценка 

по 

Ротердам 

Общо 

болни 

% от 

общия 

брой 

Средна 

възраст, 

год(SD±) 

Мъже Средна 

възраст, 

год(SD±)  

Жени Средна 

възраст, 

год(SD±)  

2 22 23,2 59,7(18,8) 17 60,7 (17,8) 5 56,2(24,1) 

3 16 16,8 60,1(14,4) 13 56,1(12,4) 3 77,3(9,6) 

4 19 20 64,3(17,7) 14 60,6(18,4) 5 74,4(11,4) 

5 17 17,9 68,9(18,1) 10 66,5(SD±17,9), 7 72,4(19,3) 

6 21 22,1 62,5(20,3) 15 60,5(20,5), 6 67,5(20,6) 

 

         С оценка по Ротердам 2 (Фигура 20 а и б) са били 22 болни на средна въз-

раст 59,7 год. (SD±18,8), приети средно 1746 мин след травмата (SD±1957) със 

средна оценка по ГКС 11,6 (SD±3,5); средна ISS 25,4 (SD±1,2);а времето от трав-

мата до първата КТ е било средно 1465 мин (SD±1844).  

 

 
  

Фигура 20 а. Оценка по Ротердам 2 -  Изместване <5 мм - 0; 

 



 108 

 

Фигура 20 б. Оценка по Ротердам 2 - цистерни 0 (т.е.запазени); липса на ЕДХ – 

1; общо = (изместване 0) + (цистерни 0) + (липса на ЕДХ 1) + 1 = 2. 

 

         От тях 17 болни са били мъже на средна възраст 60,7 год. (SD±17,8) приети 

средно 1935 мин след травмата (SD±2147) със средна оценка по ГКС 11,7 

(SD±3,3), средна ISS 25,5 (SD±1,3) и времето от травмата до първата КТ е било 

средно 1572 мин (SD±2043). 5 болни са били жени на средна възраст 56,2 год. 

(SD±24,1), приети средно 1104 мин след травмата (SD±998) със средна оценка 

по ГКС 11,4 (SD±4,8), средна ISS 25, а времето от травмата до първата КТ е би-

ло средно 1101 мин (SD±978). 

           С оценка по Ротердам 3 (Фигура 21 а и б) са били 16 болни на средна 

възраст 60,1 год. (SD±14,4), приети средно 1551 мин след травмата (SD±2905) 

със средна оценка по ГКС 11,6 (SD±3,5) и средна ISS 25,6(SD±2,3), а времето от 

травмата до първата КТ е било средно 1850 мин (SD±2940).  
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Фигура 21 а. Оценка по Ротердам 3 - изместване <5 мм – 0;  липса на ЕДХ – 1. 

 

 

Фигура 21 б. Оценка по Ротердам 3 - цистерни 0 (т.е.запазени); тСАХ – 1; общо 

= (изместване 0) + (цистерни 0) + (липса на ЕДХ 1) + (тСАХ 1) = 3. 
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         13 болни са били мъже на средна възраст 56,1 год. (SD±12,4), приети 

средно 1668 мин след травмата (SD±3170) със средна оценка по ГКС 11,8 

(SD±3,6), средна ISS 25 и време от травмата до първата КТ средно 2050 мин 

(SD±3199), а 3 болни са били жени на средна възраст 77,3 год. (SD±9,6), приети 

средно 1042 мин след травмата(SD±1592) със средна ГКС 11 (SD±3,6) и средна 

ISS 28 (SD±5,2); времето от травмата до първата КТ е било средно 985 мин 

(SD±1434). 

         С оценка по Ротердам 4 (Фигура 22 а - в) са били 19 болни на средна въз-

раст 64,3 год. (SD±17,7), приети средно 574 мин след травмата (SD±1013) със 

средна оценка по ГКС 8,5 (SD±4,2) и средна ISS 26,4 (SD±2,3).  

 

 

Фигура 22 а. Оценка по Ротердам 4 - изместване <5мм – 0; липса на ЕДХ – 1; 
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Фигура 22 б. Оценка по Ротердам 4 - тСАХ – 1; изместване <5мм – 0; 

 

 

Фигура 22 в. Оценка по Ротердам 4 – цистерни – 1 (компресирана); общо = 

(изместване 0) + (цистерни 1) + (липса на ЕДХ 1) + (тСАХ 1) + 1 = 4. 

 

         Времето от травмата до първата КТ е било средно 545 мин (SD±981). От 

тях 14 болни са били мъже на средна възраст 60,6 год. (SD±18,4), приети средно 
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640 мин след травмата (SD±1156) със средна оценка по ГКС 8,8 (SD±4,2), сред-

на  ISS 26,6 (SD±3,3) и време от травмата до КТ средно 581 мин (SD±1109) – 

има болни, преведени от други болници, където е проведено КТ изследване. 5 

болни са били жени на средна възраст 74,4 год. (SD±11,4), приети средно 391 

мин след травмата (SD±463) със средна оценка по ГКС 7,6 (SD±4,4) и средна 

ISS 25,8 (SD±1,8), а времето от травмата до КТ е било средно 444 мин (SD±564). 

         С оценка по Ротердам 5 (Фигура 23 а и б) са били 17 болни на средна въз-

раст 68,9 год. (SD±18,1), приети средно 684 мин след травмата. (SD±1169) със 

средна оценка по ГКС 5,5 (SD±3), средна  ISS 27,2 (SD±5,7) и средно време от 

травмата до първата КТ 479 мин (SD±868). 

 

 

 

Фигура 23 а. Оценка по Ротердам 5 - изместване >5мм – 1; липса на ЕДХ – 1; 

тСАХ – 1. 
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Фигура 23 б. Оценка по Ротердам 5 - цистерни 1 (компресирана); общо = 

(изместване 1) + (цистерни 1)+ (липса на ЕДХ 1) + (тСАХ  1) + 1 = 5. 

 

         10 болни са били мъже на средна възраст 66,5 год. (SD±17,9), приети сред-

но 536 мин след травмата (SD±1067) със средна оценка по ГКС 4,6 (SD±2,5), 

средна  ISS 26,8 (SD±5,7) и средно време от травмата до КТ 156 мин (SD±81). 7 

от болните са  били жени на средна възраст 72,4 год. (SD±19,3), приети средно 

895 мин след травмата (SD±1358) със средна оценка по ГКС 6,9 (SD±3,3) и сред-

на  ISS 28,1 (SD±6) при време от травмата до КТ средно 940 мин (SD±1256). 

         С оценка по Ротердам 6 (Фигура 24 а и б) са били 21 болни на средна въз-

раст 62,5 год. (SD±20,3), приети средно 441 мин след травмата (SD±1087) със 

средна оценка по ГКС 5,4 (SD±3,1), средна ISS 30,3 (SD±7,6) и времето от трав-

мата до КТ е било средно 472 мин (SD±1069).  
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Фигура 24 а. Оценка по Ротердам 6 – изместване >5мм – 1;  липса на ЕДХ – 1; 

тСАХ – 1; 
 

 

Фигура 24 б. Оценка по Ротердам 6 - цистерни 2 (липсващи); общо = 

(изместване 1) + (Цистерни 2)+ (липса на ЕДХ 1) + (тСАХ  1) + 1 = 6. 
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         От тях 15 болни са били мъже на средна възраст 60,5 год. (SD±20,5), прие-

ти средно 124 мин след травмата(SD±189) със средна оценка по ГКС 5,3 

(SD±2,9), средна  ISS 30,6 (SD±7,9) и средно време от травмата до КТ 154 мин 

(SD±152). 6 болни са били жени на средна възраст 67,5год. (SD±20,6), приети 

средно 1235 мин след травмата (SD±1888) със средна оценка по ГКС 5,7 

(SD±3,9), средна  ISS 29,5 (SD±7,5) и време от травмата до КТ средно 1266 мин 

(SD±1858). 

         При болните, докарани с кола на СМП, времто от травмата до КТ  е било 

средно 560 мин (SD±1101) при средна оценка по Ротердам 4,3 (SD±1,5). При 

болните, хоспитализирани първоначално в друга болница, които след установя-

ване на диагнозата са били преведени за оперативно лечение, средното време от 

травмата до КТ изследване е било средно 1614 мин (SD±1946) при средна оцен-

ка по Ротердам 3,5 (SD±1,5). При болните, дошли със случаен транспорт, сред-

ното време до първото КТ изследване е било средно 1461 мин (SD±1470) при 

средна оценка по Ротердам 3,1 (SD±0,9). 

         Първото КТ изследване при болните с оценка по ГКС 3-8 е било осъщест-

вено средно 681 мин (SD±1419) след травмата. Средната оценка по Ротердам е 

била 4,8 (SD±1,3). При болните с оценка по ГКС 9-12 КТ е била осъществена 

средно 810 мин (SD±1259) при средна оценка по Ротердам 3,4 (SD±1,3). При 

болните с оценка по ГКС 13-15 КТ е била осъществена средно 1472 мин 

(SD±2279) при средна оценка по Ротердам 3 (SD±1,2). 

         Контролни КТ са правени при 53 болни(55,8%) а при 42 (44,2%) не са били 

проведени контролни КТ (Фигура 25). 
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С контролна КТ

Без контролна КТ

 

Фигура 25. Болни с контролна КТ. 

 

         При статистическия анализ на оценката по Ротердам на КТ находка(и) и 

изхода се установи статистически достоверна връзка – р < 0,0001, т.е. тази оцен-

ка е сигнификантен предиктор за изхода. 

 

 

12. ВРЕМЕ ОТ ТРАВМАТА ДО ОПЕРАТИВНОТО ЛЕЧЕНИЕ 

 

         Средното време на болните до операцията е било средно 1619 мин 

(SD±2107), или 27 часа. 

         При болните, докарани с кола на СМП, времто от травмата до операцията е 

било 1068 мин (SD±1496). КТ оценка по Ротердам е била средно 4,3 (SD±1,5). 

         При болните, хоспитализирани първоначално в друга болница и след уста-

новяване на диагноза са били преведени за оперативно лечение средното време 

от травмата до операцията е било 2872 мин (SD±1946) и са имали КТ оценка по 

Ротердам средно 3,5 (SD±1,5). 

         Болните, дошли сами или докарани от техни близки, са били със средно 

време до операцията 1994 мин (SD±1758) и са имали КТ оценка по Ротердам 3,1 

(SD±0,9). 

         Двамата болни, изпратени от общопрактикуващ лекар, са били оперирани 

средно 9575 мин (SD±3868) след травмата и са били със средна КТ оценка по 

Ротердам 2,5 (SD±0,7). 
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         Болните с оценка по ГКС 3-8 (51 болни) са били оперирани средно 104 мин 

(SD±1600) след травмата, тези с оценка по ГКС 9-12 (14 болни) средно 1437 мин 

(SD±1642), а с оценка по ГКС 13-15 (30 болни) средно 2686 мин (SD±2643) след 

травмата. 

         При анализа на времето от травмата до операцият този фактор оказа ста-

тистически значимо влияние върху изхода (р=0,002), т.е. това време е сигнифи-

кантен предиктор за изхода. 

 

 

13. ВИД НА ОПЕРАТИВНОТ ЛЕЧЕНИЕ 

 

         На 95 болни са извършени 101 оперативни интервенции за евакуиране на 

хематома. При 5 болни е била осъществена едновременна хирургична интер-

венция двустранно. При 5 болни се е наложила реоперация, като са били реопе-

рирани 4 от тях а при 1 болна са били осъществени 2 реоперации (Таблица 53) 

 

Таблица 53. Вид на оперативната интервенция, 95 болни. 

Вид на 

операцията 

Брой % от 

болните 

ГСИ 

1-3 

% от болните 

в групата 

ГСИ 

4-5 

% от 

болните 

КЕ 40 42,1 22 55 18 45 

КТ 24 25,3 9 37,5 15 62,5 

ДК 31 32,6 21 67,7 10 32,3 

КЕ - краниектомия 

КТ – краниотомия 

ДК – декомпресивна краниотомия 

 

         Оперативните интервенции, с които са били оперирани болните, са били 

краниотомия, краниектомия и декомпресивна краниектомия. Всички интервен-

ции са били извършени под обща анестезия (Фигура 26). 
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Краниотомия

Краниектомия

Декомпресивна

краниектомия

 

Фигура 26. Вид на оперативната интервенция, 95 болни. 

 

         С краниотомия са били оперирани 24 болни на средна възраст 68,8 год. 

(SD±16,5), 16 мъже на средна възраст 63 год. (SD±15,7), и 8 жени на средна въз-

раст 80,4 год. (SD±11,7). Разпределението на болните по изход е дадено в 

Таблица 54 

 

Таблица 54. Изход при болните, оперирани с краниотомия, 24 болни. 

 ГСИ 1-3 ГСИ 4-5 Общо 

Мъже 5 11 15 

Жени 4 4 8 

Ср.възраст, год(SD±) 

    Мъже 

    Жени 

76,4(10,8) 

69,8(6,1) 

84,6(9,8) 

64,2(17,9) 

59,9(17,9) 

76(13,1) 

 

 

         С краниектомия са били оперирани 40 болни на средна възраст 65,5 год. 

(SD±15), 28 мъже на средна възраст 62,6 год. (SD±16,1), и 12 жени на средна 

възраст 72,1 год. (SD±10,1). Разпределението на болните по изход е дадено в 

Таблица 55. 
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Таблица 55. Изход при болните, оперирани с краниектомия, 40 болни. 

 ГСИ 1-3 ГСИ 4-5 Общо 

Мъже    13 15 28 

Жени 9 3 12 

Ср.възраст, год(SD±) 

    Мъже 

    Жени 

69,4(14) 

67,2(15,7) 

72,4(11,2) 

60,7(15,3) 

58,6(15,7) 

71(7,5) 

 

 

         С декомпресивна краниектомия са били оперирани 31 болни на средна въз-

раст 55,2 год. (SD±20,5), 25 мъже на средна възраст 56,9 год. (SD±19,9), и 6 же-

ни на средна възраст 48,2 год. (SD±23,7). Разпределението на болните по изход е 

дадено в Таблица 56.  

 

Таблица 56. Изход при болните, оперирани с декомпресивна краниектомия, 31 

болни. 

 ГСИ 1-3 ГСИ 4-5 Общо 

Мъже    16 9 25 

Жени 5 1 6 

Ср.възраст, год(SD±) 

    Мъже 

    Жени 

55,7(22,8) 

57,2(22,7) 

51(25,3) 

54,1(15,6) 

56,3(14,8) 

34 

 

 

         Средното време на болните от травмата до операцията е било при болните 

с краниотомия 1592 мин (SD±2004) – 26,5 часа; при болните с краниектомия 

1479 мин (SD±1906) – 24,7 часа; а при болните с декомпресивна краниектомия 

1821 мин (SD±2457) – 30,4 часа.  

         С двустранни остри СДХ са били 2 болни (2,1%), мъже, на възраст 73 год. 

(ГСИ 5, опериран с краниотомии) и 85 год. (ГСИ 1, опериран с краниектомии). 

Един болен е бил с хроничен СДХ на противоположната страна (72 год., ГСИ 1, 
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опериран с декомпресивна краниектомия) и 2 болни са имали освен СДХ и ЕДХ 

на срещуположната страна (68 год., ГСИ 5 и 41 год., ГСИ 1, и двамата опери-

рани с краниектомии).  

         Данни за размера на костното ламбо имахме за 29 болни (30,5%), от които 

за 3 болни с краниотомии (12,5% от болните с краниотомии), за 24 болни с 

краниектомии (60% от болните с краниектомии) и за двама болни с декомпре-

сивна краниектомия (6,5% от болните с декомпресивна краниектомия). 

         Доколкото болните, при които имаме данни за размера на костния дефект 

са малка но хетерогенна група, то е трудно те да се подложат на статистически 

анализ, въз основа на който да се получат статистически сигнификантни данни 

които да служат за някакви изводи. 

 

16.1. РЕОПЕРАЦИИ 

         Персистиращо кървене при контролния КТ е било установено при 5 болни 

(5,3%). Реоперирани са били 4 болни (4,2%) със средна възраст 83 год., един 

мъж с краниотомия и 3 жени (две с краниотомия и една с краниектомия). Един 

болен е починал по време на подготовка за реоперация. Реоперацията е завър-

швала с отстраняване на костното ламбо. Двама от болните са били с размер на 

ламбото 4 на 4 см, един с размер 5 на 6 см и за един болен няма данни.  

 

 

14. РЕАНИМАЦИЯ 

 

         В реанимация са били приети 90 болни (94,7%) от болните, средна възраст 

63,3 год. (SD±18,3), 65 мъже. (94,2% от мъжете) на средна възраст 61,1 год. 

(SD±17,7) и 25 жени (96,2%)на средна възраст 69,3 год. (SD±19). Престоят им е 

бил средно 6127 мин (SD±8199), или 102 часа (Фигура 27). 
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Мъже

Жени

 

Фигура 27. Болни, приети в реанимация. 

 

         Със спонтанна вентилация са били 25 болни на средна възраст 64,4 год. 

(SD±16), приети средно 1685 мин (SD±2720), или 28 часа, след травмата. Те са 

имали оценка по Ротердам средно 2,92 (SD±1,12), а оперативното лечение е би-

ло средно 2311 мин (SD±2846), или 38,5 часа, след травмата. Прекарали средно 

3183 мин (SD±3163), или 53 часа, в реанимация. 19 са били мъже на средна въз-

раст 62,1 год. (SD±14,8) приети средно 1481 мин (SD±3006), или 24,7 часа, след 

травмата със средна оценка по Ротердам 2,89 (SD±0,99). Оперативното лечение 

е било средно 2413 мин (SD±3155), или 40,2 часа, след травмата и са прекарали 

средно 3317 мин (SD±3372), или 55,3 часа, в реанимация. 6 жени на средна въз-

раст 71,5 год. (SD±19) са били приети средно 1749 мин (SD±1705), или 29,2 ча-

са, след травмата и са били със средна оценка по Ротердам 3 (SD±1,55). Опера-

тивното лечение е било средно 1987 мин (SD±1702), или 33,1 часа, след трав-

мата и са били средно 2727 мин (SD±2603), или 45,5 часа, в реанимация. Раз-

пределението на болните по изход е дадено в Таблица 57. 

 

Таблица 57. Изход при болните на спонтанна вентилация, 25 болни. 

 Неблагоприятен изход Благоприятен изход Общо 

Мъже    2 17 19 

Жени 3 3 6 

Ср.възраст, год(SD±) 

    Мъже 

    Жени 

73,2(8) 

66,5(0,7) 

77,7(7,4) 

62,2(16,8) 

61,6(15,6) 

65,3(27,2) 
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         На апаратна вентилация са били 65 болни на средна възраст 63 год. 

(SD±19,3), приети средно 719 мин (SD±1218), или 12 часа, след травмата и са 

имали оценка по Ротердам средно 4,51 (SD±1,35), а оперативното лечение е би-

ло средно 1178 мин (SD±1539), или 19,6 часа, след травмата. Те са прекарали 

средно 7260 мин (SD±9222), или 121 часа, в реанимация, от които 3292 мин 

(SD±6004), или 55 часа, на апаратна вентилация. 46 са били мъже на средна 

възраст 60,6 год. (SD±18,9), приети средно 685 мин (SD±1256), или 11,4 часа, 

след травмата. Те са имали оценка по Ротердам средно 4,43 (SD±1,42). Опера-

тивното лечение е било средно 1103 мин (SD±1495), или 18,4 часа, след травма-

та. Те са прекарали средно 5719 мин (SD±6930), или 95,3 часа, в реанимация, от 

които 2687 мин (SD±3202), или 44,8 часа, на апаратна вентилация. Разпределе-

нието им по изход е дадено в Таблица 58. 

 

Таблица 58. Изход при болните на апаратна вентилация, 65 болни. 

 ГСИ 1-3 ГСИ 4-5 Общо 

Мъже    32 14 46 

Жени 15 4 19 

Ср.възраст, год(SD±) 

    Мъже 

    Жени 

64,2(19,9) 

62,7(19,5) 

67,5(21,1) 

59,7(17,5) 

56(17,2) 

72,8(12,4) 

 

 

         19 болни са били жени на средна възраст 68,63 год. (SD±19,37) и са били 

приети средно 800 мин (SD±1149), или 13,3 часа, след травмата и са имали 

оценка по Ротердам средно 4,74 (SD±1,10). Оперативното лечение е било средно 

1360 мин (SD±1670), или 22,7 часа, след травмата и са прекарали средно 10988 

мин (SD±12711), или 183,1 часа, в реанимация, от които 4759 мин (SD±9965), 

или 79,3 часа, на апаратна вентилация. 

         Разпределението на болните по ГКС при приемането е дадено в Таблица 

59. 
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Таблица 59. Болни в реанимация на апартна вентилация. 

 ГКС 3-8 ГКС 9-12 ГКС 13-15 Всичко 

Мъже 29 7 10 46 

Жени 15 1 3 19 

Всичко 44 8 13  

 

         По отношение на реанимационното лечение всички 49 болни над 65 год. 

възраст са били на лечение в реанимация средно 5980 мин (SD±9315 мин; 180 – 

42960 мин), или средно 4,15 дни. 36 болни са били в ренимация средно 6850 

мин (SD±10627 мин; 180 – 42960 мин), или 4,76 дни, като са били и на механич-

на вентилация средно 3116 мин (SD±9315 мин; 20 – 42960 мин); или 2,16 дни. 

При болните под 65 год възраст 41 (89,13%) пациента от общо 46 са били на ле-

чение в реанимация средно 6303 мин (SD±6654 мин; 225 – 23880 мин), или сред-

но 4,38 дни, като 29 от тях са били там средно 7768 мин (SD±7260 мин; 225 – 

23880 мин) и са били на механична вентилация средно 3512 мин (SD±4381 мин; 

225 – 18720 мин), или 2,44 дни. 

         От болните над 65 год възраст с благоприятен изход 17 са били в реанима-

ция средно 3146 мин (SD±1939 мин; 720 – 7200 мин), или 52,4 часа. 9 от тях са 

били и на механична вентилация средно 781 мин(SD±9315 мин; 20 – 2880 мин), 

или 13 часа. 

         От болните под 65 год възраст с благоприятен изход 26 са били в реанима-

ция средно 4834 мин (SD±5951 мин; 960 – 23880 мин), или 80,6 часа. 9 от тях са 

били и на механична вентилация средно 1623 мин (SD±1756 мин; 300 – 6000 

мин), или 27,1 часа. 

         При сравняване на двете групи с благоприятен изход по отношение на 

престоя в реанимация не намерихме статистически значима разлика – р = 0,541, 

като и по отношение на продължителността на механичната вентилация – р = 

0,131. 

         Всички 32 болни с неблагоприятен изход над 65 год са били в реанимация, 

където са прекарали средно 7485 мин (SD±11211 мин; 180 – 42960 мин), или 125 
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часа. 27 от тях са били на механична вентилация средно 3894 мин (SD±8076 

мин; 60 – 42960 мин), или 65 часа. Всичките 20 болни под 65 год възраст с не-

благоприятен изход са били в реанимация средно 7847 мин (SD±7305 мин; 225 – 

20880 мин), или 131 часа. Всички те са били и на механична вентилация средно 

4362 мин (SD±4953 мин; 225 – 18720 мин), или 72,7 часа. При сравняване на 

двете групи с неблагоприятен изход по отношение на престоя в реанимация и по 

отношение на продължителността на механичната вентилация също не намерих-

ме статистически значима разлика – съответно р = 0,071 и р = 0,187. 

 

 

15. УСЛОЖНЕНИЯ 

 

         Усложнения са развили 15 болни - 15,63% от всички билни (Фигура 28). 

 

Без усложнения

С усложнения

Фигура 28. Болни, развили усложнения в хода на лечението, от 95 болни. 

 

         С развитие на пневмония в следоперативния период са били 7 болни 

(7,37% от болните). Всички те са били с неблагоприятен изход (5 болни са почи-

нали). При един от тях пневмонията е била на фона на сепсис. Със сепсис са би-

ли още двама болни, a eдин от тях е развил и менингит. Двама болни със сепсис 

са били с благоприятен изход, а един с неблагоприятен. Една болна е развила 

белодробна емболия в големите клонове на белодробните артерии (патоанато-

мично верифицирана). При един болен в следоператвния период е установено 

кървене с клиничната характеристика на ДИК синдром но поради краткия прес-
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той на болния (36 часа, с неблагоприятен изход) не са проведени необходимите 

изследвания за лабораторното потвърждаване на диагнозата (Таблица 60). 

         В ранния следоперативен период 6 болни са развили епилептичен статус. 

Двама от тях са били с благоприятен изход, а останалите с неблагоприятен. 

  

Таблица 60. Усложнения при 95 болни.  

Усложнение Болни % 

Пневмония 7 7,37 

Епилептичен статус 6 6,32 

Сепсис 3 3,16 

Менингит 1 1,05 

БТЕ1 1 1,05 

Вер ДИК2 синдром 1 1,05 

ARDS3 1 1,05 

1 – БТЕ – Белодробна тромбоемболия 

2 – ДИК – Дисеминирана интраваскуларна коагулация 

3 – ARDS – Остър респираторен дистрес синдром 

 

 

16. ПАТОМОРФОЛОГИЯ 

 

         Починали са 47 болни, или 49,47%. От тях 18 са били аутопсирани, или 

36,73% от починалите, като при 14 болни (28,57% от починалите) са били 

извършени съдебно-медицински експертизи (Фигура 29). 

 



 126 

Аутопсирани

Не са били

аутопсирани

 
Фигура 29. Болни, които са били аутопсирани.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 127 

ОБСЪЖДАНЕ  

 

 

1. ВЪЗРАСТ  

 

         В опит да установят връзката между възрастта на болния и изхода, 

Hukkelhoven C et al., 2003 разглеждат 2 големи източника на данни относно из-

хода от ЧМТ между 1980 и 2001 год. Авторите търсят прагова стойност (т.е. 

прагова възраст), която би могла да обясни такава връзка, но стигат до извода, 

че търсенето на прагова възраст води до значителна загуба на информация и не 

препоръчват това да се прави, още повече, че различните проучвания обработ-

ват различни популации – особено в рандомизираните проучвания, в които се 

поставят редица ограничения спрамо болните, които участват в тях. 

         Както отбелязва Munro P et al., 2002, „в литературата относно травмата 

възрастта от 65 год определя болните като „възрастни”. 

         При анализ ние не установихме статистически достоверна връзка между 

фактора възраст и изхода – p = 0,208. Средната възраст на нашите болни е била 

63 год, а болните на възраст над 65 год са били 49, или 51,6% от всичките болни 

– като цяло популацията ни е по-възрастна, което и обяснява, че възрастта не е 

фактор, оказващ влияние върху изхода. Massaro F et al., 1996 не намират статис-

тически достоверна връзка между възрастта и изхода, въпреки че болните на 

възраст под 35 год са имали по-добър изход от тези над 35 год. При нас болните 

под 35 год възраст са само 10, или 10,5% от цялата популация. Lee K et al., 1992 

и Woertgen C 2006 също не намират не намера статистически значима разлика 

между възрастта и изхода. В много от проучванията относно въздействието на 

възрастта върху изхода при болните със СДХ са включени и болни от други въз-

растови групи (Hatashita S et al., 1993; Munro P et al., 2002; Karasu А et al., 2010; 

Kiboi J et al., 2011). 

         Munro P et al., 2002 смятат, че при по-възрастни болни решението за транс-

фер към болница, където да им бъде оказана неврохирургична помощ се взима 
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по-трудно. Ние не сме установили, че такова решение е взимано по отношение 

на болните, които са постъпили за лечение в нашата болница. 

         Taussky P et al., 2012 осъществяват подбор при избора на болните за опе-

ративно лечение, които са над 65 год. Средната възраст на техните болни е била 

73 год), като изключват болните с оценка по Karnofsky (Karnofsky D et al., 1949) 

под 80, болните с деменция; болните, при които очакваната продължителност на 

живота е по-малко от 12 мес; и което е най-важното – не оперират болни с дву-

странно разширени и нереагиращи зеници, като оперират болните с изместване 

на срединната линия 5 и повече милиметра и с оценка по ГКС под 13. 41% от 

болните са били с благоприятен изход. и смятат, че изхода от хирургичното ле-

чение при тази възрастова група е с противоречиви резултати, свързано е със 

значителен морбидитет и смъртност но подбрани болни може да имат благо-

приятен изход. Koo H et al., 2009 смятат, че при възрастните болни решението за 

операция да се взима внимателно поради лошите резултати, особено при болни 

над 70 год възраст и по-ниска оценка по ГКС. Hanif S et al., 2009 са на същото 

мнение. Jamjoom A et al., 1992 смятат, че оператвното лечение при болни над 65 

год възраст, разширени зеници или с отговор с абнормна екстензия не е оправ-

дано. Yoon S et al., 2003 смятат, че при по-възрастните болни, особено по-въз-

растните от 75 год, при оценка по ГКС скалата 5 и по-малко точки и двустранно 

разширени зеници оперативното лечение не е желателно. Ние не сме осъществя-

вали подбор на болните с изключение на случаите, когато близките на болните 

категорично са изразили писмен отказ от оперативно лечение. По тази причина 

сме оперирали и болни с малигнени заболявания, при които не се е очаквало 

значителна преживяемост. 

         По отношение на вида оперативно лечение Schulz C et al., 2011 не намират 

статистическа разлика при осъществяване на оперативното лечение на СДХ 

чрез „ограничена краниотомия” или чрез декомпресивна краниектомия при бол-

ните над 65 год. 

         По отношение на благоприятния изход при реанимационното лечение на 

болните над 65 год. възраст, които са били на лечение в реанимация, както и те-
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зи от тях, които са били не само в реанимация но са били и на механична венти-

лация, не се различава статистически от болните под 65 год възраст, които са 

били на лечение там, както и по отношение на болните които са били там и са 

били на механична вентилация. Не се намери разлика в изхода и по отношение 

на неблагоприятния изход. До такива резултати стигат и Lau D et al., 2012 при 

съпоставянето на болни на възраст над 80 год. с болни под 80 год. ( т.е. попула-

цията им е с по-висока възраст ) и намират, че по-възрастните болни имат по-

дълъг болничен престой, без да установяват статистически значима разлика в 

смъртността но те по-често са се нуждаели от рехабилитация, като не установя-

ват статистически значима разлика ( с изключение на възпалителните ) при ус-

ложненията. 

 

 

2. ПОЛ 

 

         Въпреки преобладаването на мъжкия пол (72,63%) над женския (27,37%) 

между пола и изхода няма статистически достоверна връзка (p = 0,083) – извод, 

до който са стигнали преобладаващата част от авторите. При всички тях въпре-

ки че са преобладавали мъжете, полът не е бил фактор, определящ изхода от хи-

рургичното лечение на СДХ. 

 

 

3. ПРИДРУЖАВАЩИ ЗАБОЛЯВАНИЯ 

 

         Charlson comorbidity index е проучван и валидиран в 6 страни от Quan H et 

al., 2011 и смятаме, че е подходящ за оценка на придружаващите заболявания 

при проучване на влиянието, което оказват върху изхода от травмата. 

         При анализа се намери, че оценката по Charlson comorbidity index е оказа-

ла статистически достоверно влияние върху изхода (р = 0,010). Kalanithi P et al., 
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2011 намират статистически сигнификантна връзка при 3 и повече придружа-

ващи заболявания.  

         Доколкото средната възраст при болните, която е била 63 год. е висока, то 

е обяснимо, че 89,5% от болните са имали придружаващи заболявания, а само 

при 10,5% такива не са били установени.  

         Болните с инфекциозни и паразитни болести (A00 – B99), с болести на нер-

вната система (G00 - G99), с болести на ухото и мастоидния израстък (H60 – 

H95), с болести на храносмилателната система (K00 – K93) и с болести на отде-

лителната система са една твърде хетерогенна група, при която поради единич-

ните случаи не може да се прави статистическа оценка за тяхното влияние върху 

изхода.  

         При най-често срещаните в тази възраст болести на органите на кръвообра-

щението - по МКБ 10 обозначени с кодове I00 – I99: прекаран миокарден ин-

фаркт (I25.2), исхемичен инсулт и вътремозъчен кръвоизлив (I60-I69 – мозъч-

носъдова болест) - 12,63% от болните (р = 0,537); разстройства в сърдечния ри-

тъм (I44 - I48) – 24,2% от болните (р = 0,813) и със сърдечна недостатъчност 

(I52.32) – 10,5% от болните (р = 0,106) не се установи статистически достоверна 

разлика в изхода. На фона на най-честото заболяване на сърдечно-съдовата сис-

тема – артериалната хипертония (I11), която имаха 53,7% от болните и която во-

ди до промени и в кръвоносните съдове на мозъка (ремоделиране на васкулату-

рата), нарушаване на мозъчната авторегулация, лакунарни инфаркти и др. про-

мени в бялото вещество (Manolio T et al., 2003) не намерихме такава връзка. При 

болните, при които се прилагат на антикоагуланти и/или антиагреганти приема 

на лекарства, които повлияват показателите на кръвосъсирване, както и стой-

ностите на протромбиновото време, са оказали статистически достоверно влия-

ние върху изхода (р<0,0001). Senft C et al., 2009 при проучване на болните с ос-

тър СДХ установяват, че 10,3% от тях са били на лечение с орална антикоагу-

лантна терапия при стойности на протромбиново време 23% и на INR 3,3. Те са 

били третирани с ПЗП, витамик К и  prothrombin complex concentrates за дости-

гане на стойности, при които хирургичното лечение е допустимо но не намират 
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съществена разлика в изхода, още повече, че при някои от тях за профилактика 

на тромбоемболични усложнения е бил даван нискомолекулен хепарин. Не са 

отбелязали и увеличаване както и на продължаващо кървене в СДХ, така и 

тромбоемболични усложнения. При Panczykowski D et al., 2011 49% от болните 

са били с орална антикоагулантна терапия (49% с варфарин при средно INR 3,1 

± 1,8); 31% са били с антиагрегантна терапия а 20% са получавали и двете. 72% 

от болните са третирани със средства за реверсиране. Те не намират статисти-

ческа разлика в оценката по Ротердам, обема на рецидива на СДХ, ГСИ и смърт-

ността, както и не намират, че прилагането на антикоагуланти/антиагреганти не 

е статистически достоверен фактор, определящ рецидив на СДХ, налагащ ре-

операция и не намират разлика в изхода при оперативното лечение при тези 

болни. При една специфична група от болни, определяна от Roguski M et al., 

2013 като болни с „варфарин-асоцииран СДХ”, сравнявана с болни със СДХ но 

без да са приемали варфарин и INR  границите 1,31 – 1,69 също не намират раз-

лика в КТ находка и изхода. 

         Lemcke J et al., 2014 обаче намират 2 пъти по-висока смъртност при болни-

те с остър СДХ и коагулопатия (определяна като INR над 1,2 и парциално тром-

бопластиново време над 37 сек), дори и ако тежестта на травмата е еднаква (р < 

0,001). Walcott B et al., 2014 обаче намират един парадоксален ефект – приемът 

на аспирин при тях е бил асоцииран с намаляване на смъртността (p = 0,010). 

         При болни с една и съща  тежест на ЧМТ Ley E et al., 2011 намират по-ви-

сока смъртност при болните с диабет (p<0,0001) и смятат, че причина за това е 

дефицитът на инсулин. Lustenberger T et al., 2013 намират, че смъртността при 

болните със захарен диабет и изолирана ЧМТ е почти 1,5 пъти по-висока откол-

кото при болните без диабет (р = 0,002). Те не намират клинични проучвания 

относно влиянието на зхарния диабет при болни с ЧМТ. И двата авторски ко-

лектива ползват една и съща база данни (NTDB). Tebby J et al., 2014 също нами-

рат по-висока смъртност при болните с политравма и захарен диабет. Ding J et 

al., 2013 обаче не намират влияние върху изхода при болни с ЧМТ и захарен 

диабет тип 2, лекувани с глибенкламид. При нас болестите на ендокринната сис-
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тема, разстройства на храненето и на обмяната на веществата (E10 – инсулино-

зависим тип захарен диабет и E11- инсулинонезависим тип захарен диабет при 

анализа също не са оказали статистически достоверно влияние върху изхода 

(р=0,075). 

 

 

4. МЕХАНИЗЪМ НА ТРАВМАТА 

 

         При анализа на механизма на травмата като фактор не се установи статис-

тически сигнификантна връзка на влиянието му върху изхода независимо от то-

ва дали СДХ е бил резултат от ПТП или от падане от височина на собствен ръст 

или падане от по-голяма височина. 

         При повечето автори механизмът на травмата също не е бил от сигнифи-

кантно значение за изхода (Yanaka K et al., 1993, Azhari S et al., 1999, Kim K 

2009, Hong Z et al., 2009, Kiboi J et al., 2011, Kalayci М et al., 2013). Leitgeb J et 

al., 2012 също не намират статистически сигнификантна връзка между изхода и 

механизма на травмата (р=0,065), но при болните със смъртен изход СДХ е бил 

по-често в резултат от падане от ниска височина.  

         При Yoon S et al., 2003 механизмът на травмата като фактор е бил статис-

тически сигнификантен (р = 0,05) като средната възраст на техните болни е била 

70,7 год. Ryan C et al., 2012 намират статистически сигнификантна връзка 

(р<0,01) между механизма на травмата и изхода. При 57% от техните болни ме-

ханизмът на травмата е бил падане, а при 28% - участие на болния в ПТП. При 

Nagurney J et al., 1998 болните на възраст над 60 год. с падане като механизъм 

на травмата са били 3 пъти повече от болните, при които СДХ е бил резултат от 

ПТП. Най-често падането по стълби е било причина за находка на КТ (42%), 

последвано от падане от височина (40%), а само 8% от техните болни са имали 

находка на КТ при падане от височина на собствения им ръст. При нас средната 

възраст на болните е била 63 год и при 72,63% механизмът на травмата е бил па-

дане от височина на собствения им ръст, а ПТП като механизъм на травмата е 
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бил при 14%, или 5 пъти по-рядко. Те са били и по-млади – 9 болни от 13 са би-

ли на възраст до 65 год, а 5 от тях – до 30 год, а падането от височина на соб-

ствения им ръст е било причина за СДХ при 13% от тези болни. Освен това, в 

тази група няма болни с неблагоприятен изход. 

         Болните, при които СДХ е бил резултат от ПТП се различават от тези, при 

които хематомът е бил резултат от падане от собствен ръст. Болните, които са 

били от ПТП, са били приети средно 5,1 часа след травмата (eдин от тези болни 

е бил първоначално хоспитализиран в друга болница и е бил преведен 35 часа 

след травмата, за останалите това време е било средно 37 мин), а тези след па-

дане значително по-късно – 19,2 часа. Има и различия по отношение и на други 

показатели - тези от ПТП са имали средна оценка по ГКС 7,08, имали са и по-

тежка оценка по ISS - средно 35,2 и по-тежка оценка по Ротердам - средно 5,2. 

Оперативното лечение е започнало средно 9,9 часа след травмата (вкл. и по-горе 

споменатия болен; за останалите това време е било средно 4,4, часа). Болните, 

при които СДХ е бил резултат от падане от височина на собствения ръст, са 

имали по-висока оценка по ГКС - средно 8,7, по-лека ISS - средно 25,3 и по-

ниска оценка по Ротердам – средно 3,75, а операцията е започнала средно 30,7 

часа след травмата. 

         Болните с неблагоприятен изход, при които травмата е била резултат от 

ПТП, са били хоспитализирани по-късно (средно 6,4 часа  след травмата), а при 

тези, при които СДХ е бил резултат от падане от височина на собствения ръст, 

са били хоспитализирани по-рано (12,3 часа), имали са по-ниска оценка по ГКС 

(6,3 и съответно 6,05), по-висока ISS (36,5 и съответно 25,5). Оценката по 

Ротердам е била средно 5,6 при болните с ПТП и 4,7 при болните, паднали от 

височина на собствения им ръст. Операцията е започнала при болните с ПТП 

средно 10,4 часа след травмата и средно 18,8 часа при болните с падане от висо-

чина на собствения им ръст. 

         Болните, които са имали благоприятен изход при ПТП са били хоспитали-

зирани по-рано (средно 57 мин след травмата), а при болните след падане – 27 



 134 

часа. И двете групи са имали са по-висока оценка по ГКС (при ПТП – средно 

9,7, а след падане – 11,8) и по-ниска ISS - при ПТП средно 31, но не и след 

падане - средно 25,5. И двете групи са имали по-ниска оценка по Ротердам – 

средно 3,7 при болните след ПТП и средно 2,7 след падане. Оперативното лече-

ние е започвало при болните след ПТП обаче е започвало по-рано - средно 3,7 

часа; докато при болните след падане от височина на собствения ръст е започ-

вало по-късно – средно 44 часа. 

         Преобладаващата част от болните (10 болни), които са паднали от височи-

на, по-голяма от 2 м, са паднали по стълби. И при тях, както при останалите 

болни се забелязва, че болните с благоприятен изход са били приети по- късно – 

средно 18,6 часа, а болните с неблагоприятен изход – средно 10,4 часа. Болните 

с благоприятен изход са имали са по-висока оценка по ГКС – средно 11,4 срещу 

средно 5,5 при болните с неблагоприятен изход; имали са и по-ниска ISS – сред-

но 25,5) срещу средно 28,3 при болните с неблагоприятен изход. Оценката по 

Ротердам е била при болните с благоприятен изход средно 3,1 и съответно 5,3 

при тези с неблагоприятен изход, или последната група болни е имала по-тежки 

интракраниални увреди. Оперативното лечение при болните с благоприятен из-

ход е започнало средно 32,9 часа след травмата, а при болните с неблагоприятен 

изход – след средно 16,7 часа. 

         Като цяло, при болните, пострадали при ПТП  тежестта на травмата е била 

по-ниска и ранната операция е допринесла за благоприятния изход при тях. При 

останалите болни, включително и с механизъм на травмата, различен от ПТП, 

на фона на характеристиката на травмата, оценена неврологично – по ГКС ска-

лата, по-тежки съпътстващи травми – оценени по ISS и по-тежка КТ характе-

ристика, оценена по Ротердамската скала, болните с неблагоприятен изход са 

били хоспитализирани по-рано и са били оперирани по-рано, което говори за 

тежестта на ЧМТ.  

         Паданията, особено сред възрастните болни, нарастват през последните 

години, като по данни на CDC през 2013 год. са били хоспитализирани над 700 
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000 болни, предимно с ЧМТ и счупвания на бедрената шийка. Лечението на 

травмите, предисвикани от падане е довело до над 35 млрд. долара разходи за 

тяхното лечение. От 57 302 болни, паднали от височина на собствения им ръст, 

Spaniolas K et al., 2010 намират ЧМТ при 10,6% от тях, като при оценка по ГКС 

под 15 и възраст над 70 год. този механизъм е бил статистически достоверен 

фактор за изхода. Това обуславя и важността за проучване на механизма, при 

който при падане се получават тежки травми, както и за разработване на мерки 

за тяхното избягване. 

 

 

5. СЪПЪТСТВАЩИ ТРАВМИ 

 

         Когато се обсъжда болен с травма, то травмите в различни области на тя-

лото се оценяват като съчетани травми. При разглеждане на СДХ като компо-

нент от една съчетана травма, проучвахме влиянието на тези травми като съ-

пътстващи травми, всяка от които би могла да допринесе върху изхода. За оцен-

ка на съпътстващите травми ползвахме AIS (Abbreviated Injury Scale) и ISS 

(Injury Severity Scores, АMA Committee on Medical Aspects of Automotive Safety. 

Rating the Severity of Tissue Damage 1971). Има няколко ревизии, като понастоя-

щем се използва тази от 2005 с ревизията за 2008 и поясненията за 2013 год. Та-

зи скала участва в определяне на Injury Severity Score (ISS, Baker S et al., 1974). 

Трябва да се избягва поставяне на AIS 6 при болен защото това означава несъв-

местима с живота травма (http://www.surgicalcriticalcare.net/ Resources/ 

injury_severity_scoring.pdf). 

         При нас със сигнификантни съпътстващи травми (AIS > 2) са били 16,8% 

от всички болни и ISS е била фактор, въздействащ върху изхода (р = 0,035). В 

литературата съществуват различни данни относно болните с ЧМТ и такива 

травми, което се определя не на последно място и от целите на различните про-

учвания. Gennarelli T et al., 1994 сравняват смъртността пр 59 713 болни с ЧМТ 

и тази при 114 447 без такава и намират, че тя е била 3 пъти по-висока при бол-
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ните с ЧМТ, като тези болни са били изписвани и с по-лош изход. При Ho K et 

al., 2010 93,1% от болните са имали екстракраниални травми и намират, че ISS е 

третият най-важен фактор (11%) – след КТ оценка по Marshall (17,8%) и реак-

цията на зениците на светлина (14,5%), определящ смъртността на 6-я месец 

след травмата. Van Leeuwen N  et al., 2012 намират, че при болните с ЧМТ 32% 

имат големи съпътстващи екстракраниални травми (39 274 болни от 3 големи 

международни проучвания - IMACT, CRASH и TARN), като тези травми са ва-

жен прогностичен фактор за смъртността при ЧМТ. Но влиянието им намалява с 

увеличаване на тежестта на ЧМТ и те смятат, че това може да се дължи на попу-

лацията, която е включена в изследването с на болни, които умират при постъп-

ването или малко време след това. Иванов И и съавт. 2007 разглеждат резулта-

тите от лечението на 45 болни със съчетана с ЧМТ травма, като 23% от болнит 

им са имали СДХ. Най-честата съчетана травма е била тази с травма на гърдите 

– 33 болни. На второ място по честота са били съчетаните ЧМТ с травма на 

опорно-двигателния апарат (18 болни) а на трето – с травма на органи в корем-

ната кухина (8 болни). 19 болни са имали съчетана травма в повече от 2 области. 

Неблагоприятен изход са имали 37 болни (29 починали, 4 във вегетативно със-

тояние и 4 с тежък неврологиен дефицит). 

         Съществуват и различия при определяне на праговата тежест на съпътства-

щата травма, която трябва да се разглежда при болните. При проучването относ-

но въздействието и върху изхода Leitgeb J et al., 2012 и Andruszkow H et al., 2013 

включват болните с AIS ≥ 2 (умерено тежека травма), а Mosenthal A et al., 2004,  

Lingsma H et al., 2012 включват болни с AIS ≥ 3 и намират линейна зависимост 

между изхода и екстракраниалната травма като намират и подобряване в прог-

нозата за изхода от ЧМТ при добавяне в модела на ISS. Те включват болни с 

AIS ≥ 3 в 5 центъра в Холандия (508 болни). При Leong B et al., 2013 съпътства-

щи екстракраниални травми с AIS ≥ 3 оказват сигнификантно (р = 0,003) въз- 

действие върху инвалидността 18 месеца след ЧМТ, като вероятността за това е 

била 12,7 пъти по-висока в сравнение с болните, които не са имали такива трав-

ми. 
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         Heinzelmann M et al., 1996 намират, че болните с ЕДХ със съпътстващи 

екстракраниални травми имат по-лош изход от болните без такива травми. А 

при Leitgeb J et al., 2012 съпътстващите екстракраниални травми са били сиг-

нификантен фактор за изхода (р < 0,001), като при преживелите болни средната 

ISS е била 24,1 (±10,5), а при починалите – 38,7 (±23,3). Leong B et al., 2013 на-

мират, че най-честите съпътстващи травми са тези на лицето (44%), долните 

крайници (20%) и горните крайници (12%). Гръдните травми са били най-чес-

тите травми с AIS ≥ 3 (41%). 11,6% от всички болни при нас са били с гръдна 

травма. Само една болна с AIS ≥ 2 е била с благоприятен изход, а всички остана-

ли, както и тези с AIS ≥ 3 са били с неблагоприятен. Kotwica Z et al., 1990 нами-

рат 80% смъртност при съчетаването на гръдна травма с травматичен интракра-

ниален хематом. Според Leone M et al., 2003, при контузията на белия дроб, 

които са имали 29% от техните болни, се нарушава газообмена но те не намират 

повишаване на смъртността при болните със съчетани с черепномозъчни трав-

ми. 

         По отношение на травмите на крайниците с AIS ≥ 2 е бил само един болен 

(изолирана екстракраниална травма; с благоприятен изход), а с AIS ≥ 3 при нас 

са били 7,4% от всички болни, като само един болен е бил с единична екстра-

краниална травма и с благоприятен изход. Други двама болни също са имали 

единична екстракраниална травма, но те, както и останалите болни са били с 

неблагоприятен изход. 

         При Павлов  Г и съавт. 1994 най-честата съчетана с ЧМТ травма е била 

тази с гръдна травма (86%), с травма на опорно-двигателния апарат (66%) и с 

коремна травма (46%). При Китов Б и съавт. 1994 това са били гръдната (45,5%), 

коремната травма (18%), и травмата на опорно-двигателния апарат (13,1%), а 

при Дянков С и съавт. 1994 – травмата на опорно-двигателния апарат (44%), ко-

ремната травма (18%), и гръдната травма (15%). При Маринов Н и съавт, 1994 

73% от болните са имали гръдна травма, 40% са били с травма на опорнодвига-

телния апарат, 17% са имали коремна травма а 8,9% - гръбначномозъчна травма.  
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6. ДОБОЛНИЧНА ПОМОЩ 

 

         От момента на травмата минава известно време, докато се активира систе-

мата за оказване на спешна помощ и Härtl R et al., 2006 определят за такъв мо-

мент времето на повикване на линейката, към което сме се придържали и ние. 

         Както отбелязват Tien H et al., 2011, времето от травмата до лечението е 

важен показател за функционирането на системата за грижи за болните с трав-

ма, като това се отнася особено до т.нар. „златен час”. Колко болни се докарват 

в едно спешно отеделение във време, в което би се оказало лечение в рамките на 

този „златен час”? При нас 27,4% от всички болни при нас са били докарани до 

края на 60-та минута след травмата. При анализа на данните не се намери ста-

тистически достоверна разлика – р = 0,251. При сравняване на изхода в зависи-

мост от тежестта на травмата (ISS, оценка по ГКС, оценка по Ротердам) не на-

мерихме статистически достоверна разлика (Таблица 61). Все пак, болните с 

благоприятен изход са били с почти 2 пъти по-висока оценка по ГКС, почти 2 

пъти по-ниска оценка по Ротердам, въпреки че са били оперирани 2 пъти по-

късно. Възрастта им е била една и съща. 

 

Таблица 61. Изход при болните, приети в рамките на „златния час”, 26 болни. 

Показател Неблагоприятен изход, 17 

болни 

Благоприятен изход, 9 

болни 

Възраст(SD±) 57 (23) 57 (21,5) 

ISS(SD±) 30,5 (7,7) 27,9 (3,9) 

Оценка по ГКС(SD±) 5,4 (3,3) 10 (4) 

Оценка по Ротердам (SD±) 5,5 (0,9) 3,1 (0,9) 

Време от травмата до 

операцията, часа,(SD±) 

4,1 (2,6) 17,9 (30) 

 

         При болните (72,6%), които са били приети след „златния час”, болните с 

неблагоприятен изход са били с по-голяма възраст, оценката им по ГКС е била 
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почти 2 пъти по-ниска, оценката по Ротердам е била значително по-висока и са 

били оперирани почти 2 пъти по-рано (Таблица 62). 

 

Таблица 62. Изход при болните, приети след „златния час”, 69 болни. 

Показател Неблагоприятен изход, 

17 болни 

Благоприятен изход, 

17 болни 

Възраст(SD±) 69 (16) 61,2 (15) 

ISS(SD±) 26,7 (4,9) 25 

Оценка по ГКС(SD±) 6,3 (3,7) 11,9 (3,1) 

Оценка по Ротердам (SD±) 4,7(1,2) 2,7(0,8) 

Време от травмата до 

операцията, часа,(SD±) 

23,2 (25,3) 44,8(45,2) 

 

         Tien H et al., 2011 намират тенденция за по-ниска смъртност болните, дока-

рани в рамките на този „златен час”, без това да е било статистически значимо 

(р = 0,09) при еднофакторния анализ при тях, докато при мултивариантния ло-

гистичен анализ по-дългото доболнично време е било свързано със статисти-

чески достоверна по-висока смъртност (р = 0,024). Те обаче намират, че по-дъл-

гия престой в ПШЗ до операцията е свързан с по-ниска смъртност, без това да е 

било статистически значимо (р = 0,056). Изводът, който те (като и много други 

автори) правят е, че болните, които се оперират по-рано са имали по-тежки 

травми.  

         Taussky P et al., 2008 смятат, че намалената смъртност от травматичен ос-

тър СДХ в Швейцария (при тях 26%), както и по-големия брой болни с благо-

приятен изход (при тях 57%) се дължи на подобренията в системата на спешна-

та помощ - реанимация на мястото на травмата и бърза евакуация – в рамките 

средно на 3 часа. И при тях времето от травмата до операцията не е корелирало 

с изхода и те смятат, че това би могло да се дължи на ранната превенция на хи-

поксията и хипотензията на мястото на инцидента.  
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         От болните, които са докарани при нас от СМП, 46,4% са имали попълнени 

данни за дишането, като при 5,8% са били установени нарушения в дишането, 

без да са били интубирани, посредством което се осигурява адекватна вентила-

ция и същевременно протекция на горните дихателни пътища. При 21,4% от 

болните, които са били преценени, че имат „нормално” дишане, се е наложило 

те да бъдат интубирани. Други 10,1%, които са били без попълнени данни за 

дишането, са били интубирани в ПШЗ. От всики интубирани болни само 2 са 

били оставени на спонтанна вентилация. 

         Всичко това не кореспондира с реалния брой болни, при които се е нало-

жила интубация - 33,3%, т.е. при всеки трети болен при нас е била налице хи-

поксия на доболничния етап. Leitgeb J et al., 2012 намират данни за хипоксия на 

доболничния етап при 12,8% от болните, като има и статистически значима раз-

лика в изхода (р = 0,041) – умрелите са 16,7% срещу 9,4% живи от болните с хи-

поксия. 

         Не по-различно стоят нещта и при другият важен фактор – хипотензията, 

като с попълнени стойности на артериално налягане са били 69,6% от болните, 

докарани с линейка, и при тях със систолно артериално налягане под 90 мм Hg 

са били 2 болни като и двамата са били с неблагоприятен изход, т.е. хипоксията 

при нашите болни се е срещала много по-често отколкото хипотензията. При 

Leitgeb J et al., 2012 болните с хипотензия на доболничния етап са били 8,3% от 

всички болни, като намират и статистически значима разлика (р = 0,012) между 

болните, които са преживели (4,7%) и починалите болни (12,5%) сред тази по-

пулация. 

         При болните, транспортирани от друга болница - 15,8%, трима болни са 

били докарани интубирани, а още при трима поради неефикасно дишане се е на-

ложило да бъдат интубирани веднага след настаняването им  в ПШЗ, като всич-

ките 6 болни са били с неблагоприятен изход – и тука е била налице хипоксия. 

Трудно може да бъде обяснено транспортирането със специален транспорт (ко-

ла на СМП) и лекари на болни с тежка ЧМТ без съответстващо осигуряване. 
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          11,6% от болните са дошли с немедицински транспорт (докарани от 

близки или приятели, дошли сами, изпратени от общопрактикуващ лекар), 

като при тях не е имало болни, които се е налагало да бъдат интубирни и 

реанимирани в ПШЗ, и 3 от тях са били с неблагоприятен изход.  

         При другите основни показатели, характеризиращи тежестта на ЧМТ – 

оценката по ГКС и зеничната реакция, нещата стоят по същия начин – от бол-

ните, докарани от СМП с попълнена оценка по ГКС са били 66,7% от болните, а 

с попълнена зенична реакция са били 60,9%. Tallon J et al., 2008 при проучване-

то си въз основа на Nova Scotia Trauma Registry (Канада) намират, че „ докумен-

тирането на оценката по ГКС е било особено лошо въпреки че е стандартен па-

раметър за оценка на тежестта на ЧМТ в системата на Спешната помощ и в 

спешните отделения в провинцията”. В Канада спешната помощ се осъществя-

ва от парамедици. В България, доколкото спешната помощ се осъществява от 

лекари, то е трудно да се намери приемливо обяснение за отсъствието на тези 

важни показатели.  

         Друг показател е частта от времето от травмата до операцията, по-спе-

циално времето от травмата до хоспитализацията и какво влияние това време би 

оказало върху изхода от лечението. Времето от травмата до хоспитализацията 

на болните, докарани от СМП в нашата болница е било средно 7,7 часа, като 

при болните, докарани от близки или приятели, докарани с немедицински 

транспорт или дошли сами времето от травмата до хоспитализацията им в 

ИСУЛ е било средно 25 часа. При най-малката група - болните, изпратени от 

общопрактикуващ лекар, това време е било средно 118,5 часа (47 – 190 часа).  

         Друг важен въпрос е дали болните с травма трябва да се закарват в здравно 

заведение, което има възможност за оказване на помощ на такива болни 24 часа 

в денонощието или е допустимо при определени обстоятелства такива болни да 

бъдат хоспитализирани първоначално в болница, която не може да поддържа 24 

часа екипи за оказване на помощ на травматични болни. Seelig J. et al., 1981 смя-

тат, че ако всички болни с травматичен остър СДХ се докарват в болница, която 

е оборудвана за диагнозата и хирургичното лечение на това заболяване в рамки-
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те на 4 часа след травмата, то смъртността би могла да бъде значително намале-

на. Stone J et al., 1983 са на същото мнение. Има обаче и други изследвания. 

Leung G et al., 2012 проучват влиянието на създаването на специален болничен 

екип за диагностицирането и лечението на болни с травма но не намират разли-

ка в смъртността и продължителността на болничния престой преди създаването 

му и след това. Те обаче намират статистически достоверна разлика в благо-

приятния изход (р = 0,024). При нас в болницата всички болни с травма се прег-

леждат непосредствено от специалисти в съответната област без участието на 

лекари по спешна медицина, което позволява своевремнно да се диагностицират 

всички травми. 

         Тука може да се разграничат два въпроса - единият – времето от травмата 

до хоспитализацията в болница, в която не може да се осъществи неврохирур-

гична интервенция до трансфера на болния до болница, в която това е възмож-

но; и вторият, но не по-малко важен въпрос – времето от травмата до провежда-

нето на КТ, на която се установява СДХ. При болните, хоспитализирани първо-

начално в друга болница (15,8% от болните), средното време от травмата до 

първата КТ е било средно 26,9 часа (SD±32,4), времето до хоспитализацията в 

нашата болница – средно 39,6 часа (SD±33,2), а времето до оперативното лече-

ние – 47,9 часа (SD±32,4) – и двете времена са заничително по-дълги – съответ-

но от травмата до първата КТ средно 9,3 часа (SD±18,35), от травмата до хоспи-

тализацията – средно 7,7 часа (SD±16,3 часа) а до оперативното лечение – 17,8 

часа (SD±24,9 часа). При тези данни би могло да се предположи, че болните, 

които се насочват за оперативно лечение от други болници биха имали по-лоши 

резултати, дължащи се на удълженото време за лечение. При сравняване обаче 

на изхода при болните, които са били докарани от екип на СМП и тези, които са 

били преведено от друга болница при теста на Fisher не се намери статистичес-

ки достоверна разлика – р = 0,775. Най-вероятната причина за това е, че болни-

те с най-тежки травми се докарват от СМП, а някои от болните, които се транс-

портират от болници, намиращи се на по-голямо разстояние от неврохирургич-

но звено, не оцеляват до оперативното лечение. 
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7. АРТЕРИАЛНО НАЛЯГАНЕ 

 

         Не намерихме сигнификантна разлика в изхода при болните по отношение 

на средните стойности на артериалното налягане при приемането (р = 0,699). 

Henzler D et al., 2007 посочват, че при болни с тежка ЧМТ хипотензията, които 

те определят като САН ≤ 65 мм Hg в първите 4 часа след травмата, намалява 4 

пъти шансовете за оцеляване. Sarrafzadeh A et al., 2001 определят като прагова 

стойност САН ≤ 70 мм Hg, към която стойност сме се придържали и ние. 

         При нас такова налягане е имало при 3 болни въпреки реанимационните 

мероприятия, и тримата са били с неблагоприятен изход. При тях на фона на 

реанимационните мероприятия не е било постигнато САН над 70 мм Hg. Докато 

при единият болен е била налице съчетана травма (ISS 34), то при другите  2 

болни такава не е била налице – генезисът на смъртта е бил различен при тях. 

Доколкото оценката на тежестта на ЧМТ при болния със съчетана травма – 

оценка по ГКС (3 точки) и липсваща двустранно зенична реакция, както и КТ и 

оценка по Ротердам (оценка 6), то тук е била налице несъвместима със живота 

ЧМТ (болният е бил хоспитализиран 19 мин след травмата, колата на СМП е 

била почти незабавно на мястото на инцидента). За втория болен – оценка по 

ГКС 6 точки; умерено разширени но реагиращи зеници, оценка по Ротердам 3 са 

били налице други причини – болният е бил хоспитализиран 50 мин. след трав-

мата, но е бил докаран с гърч, без да е бил с осигурени и протектирани дихател-

ни пътища (настанен незабавно в ПШЗ, където е бил интубиран) – по време на 

хоспитализацията е било налице мозъчно увреждане, причинено непосредстве-

но не от травмата, а от хипоксията. При третият болен (на възраст 86 год.) хос-

питализацията е станала 48 часа след травмата, с оценка по ГКС 6 точки, едно-

странно нереагираща зеница и оценка по Ротердам 2. Хоспитализацията е стана-

ла в друга болница, където на фона на регистрирана сатурация 75% болният е 

бил интубиран, но без да се вентилира механично, т.е. и тука е била налице 

хипоксия. 



 144 

         Zafar S et al., 2011, използвайки базата данни на  National Trauma Data Bank 

(v7), намират, че болните със систолно налягане, измерено в Спешното отделе-

ние под 120 мм Hg, както и тези със налягане над 140 мм Hg имат съотвтно 2,7 и 

1, 9 пъти по-голяма вероятност да умрат отколкото тези със систолно налягане в 

диапазона 120 – 140 мм Hg. При анализа на болните със систолно налягане под 

120 мм Hg с тези с налягане 121-140 мм Hg не намерихме статистически досто-

верна ралика в изхода (р = 1), както и при болните със систолно налягане под 

120 мм Hg с тези с налягане над 141 мм Hg (р = 0,7561) и при тези със систолно 

налягане 121-140 мм Hg и с налягане над 141 мм Hg (р = 0,5058). Bugaev N et al., 

2011 при болни със стабилна хемодинамика и изолирани травматични интракра-

ниални хематоми обаче не намират промяна в обема на последните и оценката 

по ГКС при изследване на въздействието на параметрите на артериалното наля-

гане (систолно, диастолно и средно). 

 

 

8. ОЦЕНКА ПО ГЛАЗГОУ КОМА СКАЛАТА  

 

         Изключително важен фактор за изхода, който единодушно се признава, е 

оценката по ГКС. Maas A et al. 2010 препоръчват за изследване тежеста на ЧМТ 

при всеки пациент трите компонента да се отбелязват поотделно, както и да се 

прилага стандартизиран подход при изследването – болковия стимул да се нана-

ся или при натискане на нокътното легло, или чрез натиск супраорбитално.  

         И при нас тази оценка е със статистческа достиверност (р<0,0001), въпреки 

че в проучването са включени и болни със висока оценка (ГКС над 13). С тежка 

ЧМТ (ГКС 3 – 8) са били 53,7%, които са и били с по-висока възраст - 63,5 год. 

80,4% от тези болни са били с неблагоприятен изход, докато при болните с 

оценка по ГКС 13 – 15 – 31,6% от всички болни само 20% са били с неблаго-

приятен изход.  
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         Не сме осъществявали подбор на болните в групата с оценка по ГКС 13 - 

15 точки; оперативното лечение е предприемано след информирано съгласие на 

болните и/или техните близки при определяне показанията за операция. 

         Възниква въпроса дали болни с оценка по ГКС 13-15 и СДХ трябва да се 

оперират? Petridis A et al., 2009 смятат, че болните с оценка по ГКС 13 - 15 мо-

гат да се наблюдават в клиника, като очаквания резултат е бил много добър; 

болните с оценка по ГКС под 13 точки, които имат реаграща поне една зеница 

на светлина и изместване на срединната линия, особено ако дебелината на 

хематома е по-голяма от изместването следва да се оперират, а болни в кома и с 

оценка по ГКС 3 - 8 точки и двустранно нереагиращи зеници не следва да се 

оперират поради много високата смъртност, както и болните с вътречерепно 

налягане над 40 мм и изместване, по-голямо от дебелината на хематома. Mathew 

P et al., 1993 са предложили критерии за консервативното лечение на болни с 

ГКС над 13 точки, изместване на срединната линия под 10 мм, запазени базални 

цистерни и отсъствие на други травматични интрапаренхимни лезии. Те прило-

жили консервативно лечение при една твърде подбрана група от 23 болни, със-

тавляваща само 3% от общо 837 болни със СДХ. Тези болни са били проследя-

вани с КТ, като при болните с дебелина на хематома 10 мм и повече се е нало-

жило оперативно лечение на по-късен етап. Оперативното лечение е било осъ-

ществявано средно 15 дни след травмата. Croce M et al., 1994 смятат, че болни с 

оценка по ГКС 11 - 15 могат да се лекуват консервативно ако нямат симптоми 

на повишено вътречерепно налягане, като 6% от техните болни са развили хро-

ничен СДХ. Wong C 1995 лекува консервативно 31 болни с изместване на сре-

динната линия под 10 мм и ГКС 15 точки, като при 6 от тях по-късно се е нало-

жило да бъдат оперирани и смята, че изместване на срединната линия над 5 мм 

при първоначалната КТ предсказва изтощаване на компенсаторните вътречереп-

ни механизми до 3 дни. Той смята, че 6 - 7 дни болничен престой и наблюдение 

са достатъчни за болните, които са в ясно съзнание. Feliciano C et al., 2008 съоб-

щават за 38 болни, лекувани консервативно, като 87% от болните им са били със 

СДХ с дебелина под 10 мм и изместване на срединната линия под 5 мм и посоч-
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ват, че освен КТ параметрите и оценката по ГКС има значение, като 78% от бол-

ните с оценка над 8 са имали благоприятен изход. Като причина за избор на кон-

сервативно поведение те посочват високият кардиологичен риск при тези болни 

след информирано съгласие на близките на болните. Така от значение при опре-

делянето за показанията за оперативно лечение има оценката по Ротердам, т.е. 

КТ характеристика на хематома – изместване на срединната линия, състояние на 

базалните цистерни, съпровождащи травматични интракраниални лезии. При 

нас от болните с неблагоприятен изход в тази група (6 пациента) само един е 

бил с оценка по Ротердам 2 (т.е. без компресия на базалните цистерни, с измест-

ване на срединната линия под 5 мм и без други интракраниални увреди), като 

причината за смъртта е била белодробна тромбоемболия след извеждане на бол-

ния от реанимация. Всички останали болни с неблагоприятен изход в тази група 

са били със съпътстващи други интракраниални ув-реди, освен СДХ (средна 

оценка по Ротердам 4,3; SD±1,6). Освен това те са били и в доланта част на ска-

лата – 3 болни са били с оценка по ГКС 13 точки и 2 – с ГКС 14 точки. Така че 

не може да препоръчаме изчаквателна позиция или опит за консервативно лече-

ние при болни с оценка по  Ротердам по-голяма от 2, независимо от оценката по 

ГКС - както показва наблюдението на такива болни, те много бързо се влошават 

а изходът при тях е бил неблагоприятен.  

         В групата с оценка по ГКС 9 - 12 (14,7% от всички болни) с благоприятен 

изход са били 64,3% от болните в тази група и 55,6% от тях са били без компре-

сия на базалните цистерни, с изместване на срединната линия под 5 мм и без 

други интракраниални увреди (оценка по Ротердам 2) – и тук КТ характеристи-

ка е била от значение за изхода от лечението. Само един болен е бил с оценка по 

Ротердам 4, а при болните с неблагоприятен изход няма такъв с оценка по 

Ротердам 2, т.е. всички те са били със съпътстващи интракраниални увреди. 

         Най-голямата група болни е тази с оценка по ГКС 3 - 8 (54% от всички 

болни). С благоприятен изход са били 19,6% от болните в тази група и 10,5% от 

всички болни с благоприятен изход. От болните с благоприятен изход само един 
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е бил с оценка 4 точки, а всички останали са били с оценка 5 и повече точки. Би 

могло да се предположи, че това се дължи на късното оказване на доболнична 

помощ. Средното време от травмата до хоспитализацията в тази група е било 

10,9 часа. В групата с неблагоприятен изход това време е било средно 7 часа, а в 

групата с благоприятен изход – средно 15,5 часа. 

         Повечето автори имат подобни резултати в групата с оценка по ГКС 3 - 8 - 

Dent D et al., 1995 (26% благоприятен изход); Tian H et al., 2008 (41,51% смърт-

ност), Kim K 2009 (23,5% благоприятен изход), Leitgeb J et al., 2012 (57,8% 

смъртност). При Koç R et al., 1997 болните с ГКС 3 са имали смъртност 100%, с 

ГКС 4 – 91% смъртност за разлика от 92% благоприятен изход при ГКС 13-15 и 

91% с ГКС 9-12, а при Sawauchi S et al., 2008 болните с ГКС 8 и по-малко са 

имали 17% благоприятен изход а с ГКС над 9 – 86,8%. 

         При нас няма нито един болен с благоприятен изход сред болните с ГКС 3 

точки. При Hatashita S et al.,1993 болните с оценка по ГКС 3 са имали 93% 

смъртност. При Kotwica Z et al., 1995 само един болен от 111 е преживял (със 

стабилен неврологичен дефицит) и той е бил без други съпътстващи интракра-

ниални увреди. Разглеждайки времето от травмата до хоспитализация, в групата 

с оценка по ГКС 3 средното време е било 4,3 часа за разлика от групата с оценка 

по ГКС 8, където са били 2 болни и са имали благоприятен изход, средното вре-

ме е било 3 дни (Таблица 63). Колкото по-ниска оценка по ГКС са имали болни-

те, толкова по-рано са били хоспитализирани при нас.  

 

Таблица 63. Средно време от травмата до приема на болните 

Оценка по ГКС Средно време травма-прием(SD±), часа 

3 4,3 (6) 

4 4 (5,2) 

5 8,5 (17,5) 

6 14,5 (24,3) 

7 29,5 (42,5) 

8 70(70,7) 
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         Tien HC et al., 2006 посочват, че при техните болни с ГКС 3 основен пока-

зател, определящ изхода от травмата, е била зеничната реакция – всички болни с 

двустранно нереагиращи зеници са починали. И при Chamoun R et al., 2009 само 

13,2% от болните с ГКС 3 са имали блгоприятен изход, като и при тях зеничната 

реакция е била най-важен показател за изхода и те смятат, че и тези болни тряб-

ва да бъдат лекувани агресивно – мнение, с което и ние се сме ръководели при 

определяне тактиката към такива болни. При Mauritz W et al., 2009 7,8% от бол-

ните с ГКС 3 и двустранно нереагиращи зеници са имали благоприятен изход но 

травмата е била с по-малка тежест. При тях само един болен с липсващи базал-

ни цистерни е оживял, като при болните с изместване на срединната линия по-

вече от 15 мм няма преживели.  

         При нас всички болни с благоприятен изход в тази група са били с дву-

странно реагиращи зеници и няма нито един болен с КТ оценка по Ротердам 6 

(средната оценка по Ротердам е била 3,4; SD±0,8; 2-4). 

 

 

9. ЗЕНИЧНА РЕАКЦИЯ НА СВЕТЛИНА 

 

          При анализа на зеничната реакция тя е била статистически значим фактор 

– р < 0,0001. 

         С нарушена реакция на светлина при нас са били 62,1% от болните. При 

Yanaka K et al., 1993 51,8% от болните са били с нарушения в зеничните реак-

ции, като болните с двустранно липсваща реакция са имали най-висока смърт-

ност. При Hatashita S et al., 1993 няма болни с благоприятен изход и с нарушена 

зенична реакция. Phuenpathom N et al., 1993 съобщават за смъртност 88,1% при 

двустранно липсваща реакция и 47,7% при едностранно. При Koç R et al., 1997 

97 % от болните с двустранно нереагиращи зеници и 81% с едностранно нереа-

гиращи са умрели. При Azhari S et al., 1999 44% от болните са били с двустран-

но липсваща зенична реакция и са имали 90% смъртност и само 6,7% са имали 

благоприятен изход. Woertgen C 2006, който разглежда нереагиращата зеница 
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като симптом на хернииране, съобщава, че са умрели 27% от болните без симп-

томи на хернииране, 39% с едностранно нереагираща зеница и 92% от болните с 

двустранно нереагиращи зеници. Само 3,4% от неговите болни с двустрано не-

реагиращи зеници са имали благоприятен изход, 25,9% при едностранно реаги-

раща и 70,7% без симптоми на хернииране. Tian H et al., 2008 също разглеждат 

разширената зеница като част от синдрома на мозъчно вклиняване, който при 

тях има статистическа значимост, като при двустранно нереагиращи зеници (т.е. 

при двустранно хернииране) смъртността е била 64,1%. При Taussky P et al., 

2008 90% от болните с анизокория и нерегиращи зеници са били с неблагоприя-

тен изход и само 10% - с благоприятен. И при Kim K 2009 зеничната реакция е 

била статистически значим фактор, влияещ върху изхода, като 67,8% от болни-

те, които са имали запазена двустранно реакция, са били с благоприятен изход 

при 18,3% смъртност в тази група. Karasu A et al., 2010 съобщават за 74% смърт-

ност при нереагиращи зени-ци и 6% благоприятен изход, а при реагиращи – съ-

ответно 27% смъртност и 42,8% благоприятен изход. При Kiboi J et al., 2011 

смъртността при двустранно нереагиращи зеници е била 69,6% а при двустран-

но реагиращи - 7%; 55,8% от болните с двустранно реагиращи зеници са имали 

благоприятен изход, който са имали и 14,3% от болните с едностранно реагира-

щи и 8,7% от тези без реакция. При Leitgeb J et al., 2012 81,7% от болните с дву-

странно нереагиращи зеници са умрели, както и 66,7% от тези с едностранно не-

реагираща зеница. 

         Отделна категория са болните с двустранно нереагиращи зеници и оценка 

по ГКС 3. Mauritz W et al., 2009 намират, че от 92 болни с ЧМТ и с оценка по 

ГКС 3 и двустранно нереагиращи зеници само 8 са имали благоприятен изход, 

като такива фактори - пол, възраст или механизъм на травмата - са били без ста-

тистическа значимост, въпреки че травмата е била по-лека при болните с благо-

приятен изход. При тях КТ характеристика е била със статистическа значимост - 

само един болен е бил с благоприятен изход при заличени базални цистерни и 

нито един с изместване, по-голямо от 15 мм.  
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         При нас нито един болен с едностранно или двустранно липсваща реакция 

на светлина не е имал благоприятен изход, като с нарушена реакция на светлина 

при нас са били 62,1% от болните, като с двустранно нереагиращи зеници 15,8% 

от всички болни. 

         В тази група болни намерихме, че болните с двустранно нереагиращи зе-

ници са били със средна оценка по ГКС 3,6 (оценка 3 - 6), а болните с едно-

странно нереагираща зеница, са имали средна оценка по ГКС 5,6 (оценка 3 - 9) и 

сме съгласни с горепосочените автори, които разглеждат нереагиращата зеница 

като симптом от синдрома на транстенториалното вклиняване. Болните с вяла 

реакция на светлина са имали средна оценка по ГКС 8,03 (оценка 3 - 15) – при 

тях с благоприятен изход са били 50% от тези болни. 

         При нас 8,4% от болните със запазена двустранно реакция на светина са 

били с неблагоприятен изход. Какви са били факторите, довели до неблаго-

приятния изход при тези болни? Болните с неблагоприятен изход са били зна-

чително по-възрастни – средно 72,6 год., докато тези с благоприятен са били 

значително по-млади – средно 58,3 год. Времето от травмата до хоспитализа-

цията при болните с неблагоприятен изход е било по-кратко – 22,9 часа, докато 

болните с благоприятен изход са били хоспитализирани по-късно – след средно 

28 часа. Тежестта на съпровождащите травми, оценена по ISS при болните с не-

благоприятен изход е била средно 27,5 (SD±3,6), а при тези с благоприятен – 25, 

т.е.те не са имали съпровождащи травми. Болните с неблагоприятен изход са 

имали по-ниска средната оценка по ГКС – 10,5 (SD±3,9), а тези с благоприятен – 

12,6 (SD±2,7). Болните с благоприятен изход са имали и по-ниска оценка на КТ 

увреди - средна оценка по Ротердам скалата е била 2,6 (SD±0,6), а при тези с не-

благоприятен - 4,3 (SD±1,7). Съответно болните с неблагоприятен изход са били 

оперирани и по-рано – средно 35,8 часа, докато това време при тези с благо-

приятен изход е било 45,2 часа след травмата. 

         Динамиката на зеничната реакция в хода на предоперативната реанимация 

и в следоперативния период не е довела до промяна в изхода – най-вероятно те-
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зи болни са били вече с трайни увреди на мозъка, но броя им е твърде малък за 

статистическа оценка. 

 

 

10. ЛАБОРАТОРНИ ПОКАЗАТЕЛИ 

 

         При анализа се установи сигнификантно (р = 0,002) въздействие на стой-

ностите на глюкозата при приемане като фактор. При Takanashi Y et al., 2001 

болните с оценка по ГКС 3 - 8 са имали сигнификантно (p < 0,01) по-високи 

стойности на серумната глюкоза, а също така и болните с неблагоприятен изход. 

И при нас болните с оценка по ГКС 3 - 8 са имали високи стойности на глюкоза-

та, а болните с оценка по ГКС 13 - 15 са имали най-ниските стойности (Таблица 

64).  

 

Таблица 64. Стойности на глюкозта при болните в зависимост от оценката по 

ГКС и изхода (ммол/л), 94 болни. 

Изход ГКС 3-8(SD±)  ГКС 9-12(SD±)  ГКС 13-15(SD±)  

Неблагоприятен 9,8 (4) 10,3 (3,2) 7,77 (1,8) 

Благоприятен 7,8 (1,5) 8,15 (1,4) 7,34 (2,3) 

Средна стойност 9,4 (3,7) 8,99 (2,4) 7,42 (2,2) 

 

         В групата с оценка по ГКС 9 - 12 обаче стойностите са по-високи от оста-

налите, но и в тази група болните с неблагоприятен изход са имали стойности, 

по-ниски от стойностите при болните с неблагоприятен изход в групата с оцен-

ка по ГКС 3 - 8. Интересно е, че в групата с оценка по ГКС 13 - 15 болните с не-

благоприятен изход са имали по-ниски стойности, отколкото в групата с благо-

приятен изход но с най-ниска оценка (ГКС 3 - 8). 

         При болните, при които се прилагат на антикоагуланти и/или антиагреган-

ти приема на лекарства, които повлияват показателите на кръвосъсирване, е ока-

зал статистически достоверно влияние върху изхода (р < 0,0001). Вече разгле-
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дахме болните, които са приемали медикаменти за лечениет на заболявания, на-

лагащи това. Доколкото при нас не са изследвани по-голям спектър от парамет-

рите на коагулацията по технически причини то е трудно да направи заключе-

ние, че при някои болни се отключват редица нарушения в коагулацията. Само 

при един болен е бил установен клинично синдром на ДИК, без обаче той да бъ-

де потвърден лабораторно. 

         При 93,7% от болните имахме данни за стойностите на тромбоцитите при 

приемането. 25,8% от болните имаха стойности на тромбоцитите под референт-

ните, но с установена тромбоцитопения преди травмата и стойности под 50 Г/л 

са били 4 болни. За корекция на ниските стойности на тромбоцитите е била пре-

лята тромбоцитна маса при 3,1% от болните. Downey D et al., 2009 проучват из-

хода при болни с ЧМТ, на които за корекция на коагулацията след приемане на 

ацетилсалицилова киселина или клопидогрел е била преливана тромбоцитна ма-

са и не установяват намаляване на смъртността. 

         При приемането 36,8% от болните ни са били с ниски стойности на хемо-

глобина но това не е оказало статистически значимо въздействие върху изхода. 

При 18,8% от болните е била осъществявана трансфузия на еритроцитна маса. 

Повечето автори смятат, че трансфузията на еритроцитна маса с цел корекция 

на анемията води до неблагоприятни резултати при болни с ЧМТ. Anglin C et 

al., 2013 намират, че трансфузията на еритроцитна маса при болни с умерена 

анемия води до по-лош изход, както и преливането на еритроцитна маса и пряс-

но замразена плазма, което също води до по-лоши резултати. При нас за корек-

ция на коагулацията прясно замразена плазма е била прелята при 3 болни, като 

и тримата са били с неблагоприятен изход и ние смятаме, че преливането на те-

зи биопродукти не е желателно при болните със СДХ. 

         Okoye O et al., 2013 намират, че анемия със стойност на хемоглобина до 8 

г/дл не се съпровожда с повишаване на смъртността или развитието на усложне-

ния, докато трансфузията на еритрицитна маса е свързана с увеличаване на сеп-

тичните усложнения.  
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         При анализа на въздействието, което оказват стойностите на левкоцитите 

върху изхода не намерихме сигнификантна връзка (р = 0,318), както и при ана-

лиза на стойностите на натрия (р = 0,251), още повече, че не можахме да от-

крием оформен клиничен синдром – CSWS или SIADH. Lohani S et al.2011 не 

намират хипонатриемия при техните болните със СДХ. Смятаме, че при  реани-

мационното лечение на болните със СДХ в университетска болница раз-

стройствата в натриевата обмяна са редки. 

 

 

11. КОМПЮТЪР - ТОМОГРАФСКА ХАРАКТЕРИСТИКА 

 

         При анализа на данните относно времето за осъществяване на първата КТ 

установихме статистически достоверна връзка с изхода при анализа (р = 0,021). 

Leitgeb J et al. 2012 намират, че времето от травмата до КТ, както и времето от 

КТ до операцията не са били статистически сигнификантни (съответно р = 0,73 

и р = 0,19). При прилагане обаче на корелационния тест на Kendall (Kendall's tau 

b), който е по-подходящ при малка извадка с много фактори получихме 0,222, 

т.е. този фактор не се оказа сигнификантен. Leitgeb J et al., 2012 намират, че вре-

мето от травмата до КТ, както и времето от КТ до операцията не са били ста-

тистически сигнификантни (съответно р = 0,73 и р = 0,19).  

         Оценката по Ротердам при нас беше сигнификантен предиктор, въздейст-

ващ върху изхода при анализ (р < 0,0001). Leitgeb J et al., 2012 не намират, че 

оценката по Ротердам има статистически значимо въздействие върху изхода, от-

четен при болничното лечение, но е със значимост при изхода 6 мес. след трав-

мата (р<0,001). При тях смъртността при болните с оценка по Ротердам 5 е била 

71,4%, а с 6 – 80%. При нас болните с оценки 5 и 6 са били 100% с неблаго-

приятен изход и са съставлявали 40% от всички болни (Таблица 65). Болните с 

по-ниска оценка по Ротердам (по-малко и по-леки интракраниални увреди) са 

били по-често с благоприятен изход. Оценката по ГКС също кореспондира на 

оценката по Ротердам – болните с най-високи оценки (5 и 6) са имали най-ниски 
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оценки по ГКС. В групата с най-ниска оценк по Ротердам ISS няма значение - 

при тези болни изходът се е определял от тежестта на ЧМТ, а не на съпровожда-

щите травми. Същото се вижда и в групата с оценка 4. При болните с оценка 5 и 

6, където няма болни с благоприятен изход, ISS е била по- ниска от тази в гру-

пата с оценка 4, т.е.и тука изходът се е определял от тежестта на ЧМТ.  

         Друг момент е, че болните с неблагоприятен изход и с най-тежки травми 

(оценени по ГКС и по Ротердам) се хоспитализират най-рано, с изключение на 

групата с оценка по Ротердам 3, където въпреки по-ранния прием изходът е бил 

неблагоприятен. Болните с благоприятен изход са били хоспитализирани по-

късно от болните с неблагоприятен изход, както и по-късно е било проведена 

КТ.  
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Таблица 65. Изход при болните с оценка по Ротердам. 

 

Параметри Неблагоприятен 

изход 

% Благоприятен 

изход 

% 

Ротердам 2 

Ср.възраст(SD±) 

3 болни 
62(30,3) 

13,6 19 болни 

59,3(17,6) 

86,4 

Ср.приети след 

травмата(SD±), мин 

1950(930) 1714(2089) 

 ISS(SD±) 25 25,7(2,2) 

Оценка по ГКС(SD±)  8,3(5,9) 12,2(2,9) 

Ср.време до КТ(SD±) 1869(790) 1401(1967)  

Ротердам 3  

Ср.възраст(SD±)   

3 болни 

75,7(9,6) 

18,8 13 болни 

56,5(13) 

81,2 

Ср.приети след 

травмата(SD±), мин  

1027(1606) 1672(3168) 

ISS(SD±) 26,3(2,3) 25 

Оценка по ГКС(SD±)   9(4,4) 12,2(3,2) 

Ср.време до КТ(SD±) 989(1431) 2049(3199) 

Ротердам 4  

Ср.възраст(SD±) 

8 болни 

60,8(18,9) 

42 11 болни 

66,8(17,1) 

58 

 Ср.приети след 

травмата(SD±), мин 

524(555) 611(1275) 

 ISS(SD±) 25,6(1,4) 27,4(5,4) 

Оценка по ГКС(SD±)   6,9(4,4) 9,6(3,8) 

Ср.време до КТ(SD±) 430(464) 628(1251) 

Ротердам 5  

Ср.възраст(SD±) 

17 болни 

68,9(18,1) 

100 - 

 

100 

Ср.приети след 

травмата(SD±), мин   

684(1169) 

ISS(SD±) 27,2(5,7) 

 Оценка по ГКС(SD±) 5,5(3) 

 Ср.време до КТ(SD±) 479(869) 

Ротердам 6  

Ср.възраст(SD±) 

21 болни 

62,5(20,3) 

100 - 

 

100 

Ср.приети след 

травмата(SD±), мин 

441(1087) 

ISS(SD±) 26,5(2,9) 

Оценка по ГКС(SD±) 5,4(3,1) 

Ср.време до КТ(SD±) 471(1069) 
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12. ВРЕМЕ ОТ ТРАВМАТА ДО ОПЕРАТИВНОТО ЛЕЧЕНИЕ 

 

         При анализа на времето от травмата до оперативното лечение се установи 

статистически сигнификантна връзка (р = 0,002). След като Seelig J et al., 1981 

установиха, че смъртността е много по-ниска (30%) при болните, които са били 

оперираните в първите 4 часа след травмата, а при оперираните по-късно е била 

90%, не стихват дискусиите около този времеви интервал. Дали тези по-добри 

резултати се дължат на по-ранните операции или на други фактори? 

          По-добри резултати от по-ранните операции са имали Haselsberger K et al., 

1988, Howard M et al., 1989, Karasu A et al., 2010, но такива не са регистрирали 

Stone J et al., 1983, Wilberger J et al., 1990, Hatashita S et al., 1993, Kotwica Z et al., 

1993, Koç et al., 1997. Tian H et al., 2008 и Zhao H et al., 2009 намират тенденция 

за по-ниска смъртност и повече болни с функционален изход при оперативното 

лечение, осъществено по-рано след травмата без това да е било със статистичес-

ка достоверност.  

         При нас 18,9% от болните са били оперирани до 4-я час след травмата, но 

хоспитализираните болни преди изтичане на 1-я час след травмата са били 

27,4% (Таблица 66). 

 

Таблица 66. Изход при болните, оперирани до 4-я час, 18 болни. 

Показател Неблагоприятен изход Благоприятен изход 

Възраст(SD±) 58,4(19,6) 67(29,5) 

ISS(SD±) 28,6(7,1) 31,5(7,9) 

Оценка по ГКС(SD±) 4,1(1,2) 9,3(4,6) 

Оценка по Ротердам (SD±) 5,5(0,7) 3,8(0,5) 

 

         Болните, които са били оперирани до 4-я час, са били по-млади и с по-нис-

ка ISS но тежестта на ЧМТ (оценка по ГКС и оценка по Ротердам) е била по-

малка, т.е. последната е била фактор, опеределящ изхода – болните с по-тежка 

ЧМТ имат по-лош изход от операцията, проведена до 4-я час, извод, който съв-
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пада с мнението на Dent D et al., 1995 и Kim K 2009 (по-рано оперираните па-

циенти имат по-тежки увреди, установено с ГКС). Всички болни в тази група са 

имали нарушения в зеничната реакция, като с нормално реагиращи зеници е бил 

само един болен (с благоприятен изход). Кумчев Я и съавт., 1994 (Koumtchev Y 

et al., 1994) анализират времето от травмата до операцията при 610 болни, като 

посочват, че при острите хематоми по-рано оперираните болни имат по-добър 

резултат. 

         81,1% от болните при нас са били оперирани след 4-я час след травмата 

(Таблица 67). Тук болните с неблагоприятен изход са били по-възрастни при по-

тежка съпровождаща травма(ISS) и по-тежка ЧМТ (оценка по ГКС и оценка по 

Ротердам). 

 

Таблица 67. Изход при болните, оперирани след 4-я час, 77 болни. 

Показател Неблагоприятен изход Благоприятен изход 

Възраст(SD±) 67,5(18,8) 59,7(14,9) 

ISS(SD±) 28(6,2) 25,3(1,6) 

Оценка по ГКС(SD±) 6,7(3,9) 11,8(3,2) 

Оценка по Ротердам (SD±) 4,8(1,2) 2,7(0,8) 

 

          Не може да не се съгласим с Kotwica Z et al., 1993, че някои пациенти, кои-

то биха имали полза от ранното оперативно лечение всъщност умират в болни-

ци, където не може да се осъществи неврохирургично лечение, а транспортира-

нето на болния до болница, къдто може да се осъществи такова, както и реани-

мационно лечение е затруднено. 

 

 

13. ВИД НА ОПЕРАТИВНОТО ЛЕЧЕНИЕ  

 

         Bullock M et al., 2006 посочват, че съществуват няколко начина за хирур-

гично лечение (евакуация) на СДХ, а именно – краниостомия; трепанация чрез 
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отвор; краниотомия без или с пластика на дура; субтемпорална краниотомия и 

голяма декомпресивна хемикраниектомия без или с пластика на дура. Те посоч-

ват, че изборът на вида оперативно лечение зависи от опита на хирурга, нивото 

му на обучение и дадената ситуация. 

         Противоречиви са показанията за избор на един или друг вид оперативно 

лечение, както и връзката, между това и изхода. 

         Hatashita S et al., 1993 не намират статистически значима разлика в изхода 

при болните, оперирани с трепанационен отвор (38%), с краниотомия с (12%) и 

без пластика на дурата (33%) и с декомпресивна краниектомия (3 болни). Всич-

ки техни болни, оперирани с декомпресивна краниектомия, са починали и те 

смятат, че този вид интервенция не подобрява изхода. Yanaka K et al., 1993 също 

не са намерили статистически значима разлика в изхода при болните, оперирани 

с краниотомия, с декомпресивна краниектомия и с трепанационен отвор. При 

Kim K 2009 видът на оперативното лечение е бил сигнификантен предиктор за 

благоприятния резултат, но не и за смъртността - болните, оперирани с крани-

ектомия са имали 53,8% смъртност и по-рядко са имали благоприятния резултат 

(27,2%), докато болните, оперирани с краниотомия са имали съответно смърт-

ност при 48,6% и благоприятния резултат при 66,3% от случаите.  

         Декомпресивната краниектомия се използва отдавна, но с различни резул-

тати. След първоначалния ентусиазъм, съобщен през 1971 год. (Ransohoff J et 

al., 1971 при 20 болни, с 40% преживяване, и 28% от пациентите с функционал-

но възстановяване), Cooper P et al., 1976  установяват само 10% преживяемост с 

4% функционално възстановяване. Те смятат, че декомпресивна краниектомия 

трябва да се прилага само при болни, които ”влизат в болницата с нарушено 

съзнание но без данни за стволова увреда”. Shigemori M et al., 1980 също прила-

гат декомпресивна краниектомия но намират ефект от нея само при болните с 

остро развитие на мозъчен оток. 

         Jiang J et al., 2005 проучват размера на краниектомията и установяват, че 

стандартната  краниотомия 6 на 8 см дава по-лоши резултати от тази с размер 12 
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на 15 см. Освен това те срязват дурата на няколко места с или без последваща 

първична дуропластика. 

         Bhat A et al., 2013 въвеждат т.нар. от тях SKIMS (по мястото, където е въ-

ведена - Sher-I-Kashmir Institute of Medical Sciences) техника и я прилагат при 

болни с оценка по ГКС ≤ 8 точки, като я сравняват с декомпресивна краниекто-

мия но само с оставяне на отворена дура. При тази техника благоприятният из-

ход е бил при 42,02% от болните в сравнение с 15,09% при болните с декомпре-

сивна краниектомия и смятат, че SKIMS техниката е по-ефикасна при болни с 

ниска оценка по ГКС.  

         Woertgen C et al., 2006 смятат, че декомпресивната краниектомия няма пре-

димства пред краниотомията, като изходът е бил еднакво неблагоприятен при 

техните болни със симптоми на хернииране. 

         Paci G et al., 2009 въвеждат термина „preemptive” craniectomy – краниекто-

мия, която се предприема като първична процедура едновременно с краниото-

мията за профилактика на вторичните увреди, която прилагат при болни с по-

тежки травми - ЧМТ (средната оценка по ГКС на болните, оперирани с 

„preemptive” craniectomy е била 7,6 срещу 11,8 при болните, оперирани само с 

краниотомия) и болни със съпътстващи екстракраниални травми (средната 

оценка по ISS е била 30,2 срещу 26,3 при болните, оперирани само с краниото-

мия). Те не са установили различия в смъртността между двете групи, но из-

ползването и на този вид оперативно лечение е варирал сред неврохирурзите. 

При нас в 27,4% от всички болни декомпресивна краниектомия е била осъщест-

вявана като първична процедура, а само при 4 болни като последица от продъл-

жаващо кървене. 

         Schulz C et al., 2011 употребяват термина „ограничена краниотомия” и не 

намират разлика в изхода при болни над 65 год възраст оперирани с „ограниче-

на краниотомия” и с декомпресивна краниектомия и смятат, че декомпресивна-

та краниектомия също може да бъде прилагана при болните в тази възрастова 

група.      



 160 

         Li L et al. 2012 също използват краниотомия и декомпресивна краниекто-

мия, като  установяват, че последната се е прилагала при болните, които са били 

с по-ниска оценка по ГКС (под 8 точки); с повече сигнификантни екстра-

краниални травми и с по-често заличаване на базалните цистерни на КТ. 

         От друга страна, Chen S et al., 2011 при болните с ниска оценка по ГКС (4 - 

8), оперирани с декомпресивна краниектомия, са имали по-висока смъртност от 

тези, оперирани с краниотомия, а Kalayci M et al., 2013 смятат, че декомпресив-

на краниектомия не трябва да се прилага при болни, пристигащи с ГКС 3 точки 

и нереагиращи разширени зеници. 

         При нашите болни нямаме болен, при който операцията е била осъществе-

на чрез трепанационен отвор – в случаите, когато операцията е започвала с от-

вор, той винаги е бил разширяван. С краниотомия са били оперирани 25,3% от 

болните, с краниектомия са били оперирани 42,1% от болните, а с декомпресив-

на краниектомия – 32,6%. При анализа факторът вид на оперативното лечение 

не е оказал статистически сигнификантно вличние върху изхода – р = 0,053. 

         И при нас хирургът е избирал вида оперативно лечение в зависимост от 

опита си и от конкретната ситуация. Доколкото размерите и на краниотомиите, 

и на краниектомиите, и на декомпресивните краниектомии варират не само при 

различните хирурзи, но и при един и същ хирург, то е особено необходимо да се 

изяснят тези понятия. Това се отнася до размера на хирургичния дефект, през 

който се евакуира хематома и до метода за третиране на дуралния дефект. 

         Какъв трябва да бъде размерът на декомпресивната краниектомия? В про-

учването RESCUEicp като „декомпресивна краниотомия” се определя като ши-

рока (над 12 см) краниектомия с отваряне на дурата. При нашите болни не сме 

прилагали декомпресивна краниектомия в смисъла, в който се влага, а именно – 

размер, по-голям или равен на 12 см с оставяне на дурата незашита или първич-

на пластика с ауто- или алогенен материал. Като „декомпресивна” е прилагана 

процедура, при която костното ламбо не е връщано, съпроводено или не с оста-

вяне незашита дура поради изразен оток на мозъка. В този смисъл „декомпре-

сивна краниектомия” би трябвало да се съотнесе към „краниектомия”. Данни за 
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размера на костното ламбо имахме само за 30,5% от болните - за 12,5% от бол-

ните с краниотомия, за 60% от болните с краниектомия и за 6,5% от болните с 

декомпресивна краниектомия – поради малкия брой на болните не може да се 

направи анализ, въз основа на който да се получат статистически сигнификант-

ни данни които да служат за някакви изводи. 

         Дали при избора на вида оперативно лечение хирургът се е ръководел от 

възрастта на болни, от пола, от придружаващите заболявания, от тежестта на 

ЧМТ (определена от  оценката по ГКС и зеничната реакциа),от тежестта на съ-

пътстващите травми (определени от оценката по ISS) или времето, изминало от 

травмата до приема? 

          При анализа на резултатите от вида оперативно лечение използвахме 

Fisher exact тест поради малкия брой болни във всяка една група. При болните 

под 65 год възраст не се намери статистически сигнификантна разлика при бол-

ните, оперирани с краниотомия или с краниектомия (р = 0,205) и с краниекто-

мия или с декомпресивна краниектомия (р = 0,514). Такава разлика се намери 

само при болните, оперирани с краниотомия и декомпресивна краниектомия – р 

= 0,044 - от оперираните с краниотомия 7 болни са били с благоприятен изход 

(от общо 8), а от оперираните с декомпресивна краниектомия 9 болни са били с 

благоприятен изход, а 12 – с неблагоприятен, т.е. по-добрите резултати са били 

при болните с краниотомия. И при болните над 65 год. не се намери разлика при 

болните, оперирани с краниотомия или с краниектомия (р = 0,510); с краниото-

мия или декомпресивна краниектомия (р = 0,087) или краниектомия с декомпре-

сивна краниектомия (р = 0,217).  

         По отношение на пола не се намери разлика както при мъжете (краниото-

мия или краниектомия (р = 0,361); краниотомия или декомпресивна краниекто-

мия (р = 0,058); краниектомия или декомпресивна краниектомия (р = 0,271), та-

ка и при жените (краниотомия или краниектомия - р = 0,356; краниотомия или 

декомпресивна краниектомия - р = 0,301; краниектомия или декомпресивна кра-

ниектомия - р = 1,0). 
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         При болните с придружаващи заболявания и оценка по Charlson между 0 

(не са установени придружаващи заболявания) и 3 също не се установи разлика 

в зависимост от приложеното лечение - краниотомия или краниектомия (р = 

0,694); краниотомия или декомпресивна краниектомия (р = 0,142); краниекто-

мия или декомпресивна краниектомия (р = 0,330), така и при болните с оценка 

по Charlson над 4 - краниотомия или краниектомия р = 0,2882; краниотомия или 

декомпресивна краниектомия (р = 0,097); краниектомия или декомпресивна кра-

ниектомия (р = 0,439). 

         И по отношение на времето от травмата и приема не се намери разлика при 

болните, хоспитализирани до 60-тата минута, оперирани с краниотомия или 

краниектомия – р = 0,370 или с краниектомия или декомпресивна краниектомия 

– р = 0,119. Разлика се намери само при болните, оперирани с краниотомия или 

декомпресивна краниектомия – р = 0,026 – и тук по-добрите резултати са били 

при болните с краниотомия. При болните, приети след 60-тата минута не се на-

мери разлика (краниотомия или краниектомия - р = 0,53; краниотомия или де-

компресивна краниектомия - р = 0,219; краниектомия или декомпресивна кра-

ниектомия р = 0,783).  

         При болните с оценка по ГКС между 3 и 8 статистически сигнификантна 

разлика се намери само при краниотомия или декомпресивна краниектомия (р = 

0,004), но не и при краниотомия или краниектомия (р = 0,240) и краниектомия 

или декомпресивна краниектомия (р = 0,053) - болните, оперирани с краниото-

мия и с благоприятен изход са били 6 (от общо 11 болни в тази група), а при 

болните, оперирани с декомпресивна краниектомия няма такива с благоприятен 

изход, т.е. и тук оперираните с краниотомия са имали по-добри резултати. При 

болните с по-висока оценка не се намери разлика – съотетно р = 0,464; р = 1 и р 

= 1 при ГКС 9 - 12 и р = 0,640; р = 0,623 и р = 1. 

         При болните със сигнификантни екстракраниални травми AIS ≥ 2, то видът 

на оперативно лечение не е оказал влияние върху изхода (краниотомия или кра-

ниектомия р = 0,226; краниотомия или декомпресивна краниектомия р=0,067; 

краниектомия или декомпресивна краниектомия р = 0,462). 
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         При болните със запазена двустранно зенична реакция видът на оператив-

но лечение също не е оказал влияние върху изхода краниотомия или краниекто-

мия р = 0,2183; краниотомия или декомпресивна краниектомия р = 0,454 и кра-

ниектомия или декомпресивна краниектомия р = 1. Доколкото всички болни с 

нарушена едностранно или двустранно зенична реакция са били с неблагоприя-

тен изход, то вида на оперативното лечение не е оказал влияние върху изхода. 

         Leitgeb J et al. 2012 също не намират разлика при вида на оперативната ин-

тервенция (р = 0,32), въпреки че както посoчват, първичната краниектомия е би-

ла с по-добри резултати от първичната краниотомия (39% срещу 46%). Ефтимов 

Т и съавт., 2013 разглеждат резултатите от прилагането на първична декомпре-

сивна краниектомия при изолирани тежка ЧМТ за евакуация на травматични 

интракраниални обемни лезии, вкл. и на 9 СДХ. Седем от техните болни са по-

чинали, а с ГСИ 4 е бил 1 болен, както и един болен е бил с ГСИ 5. При съчета-

ване на СДХ с контузия (16 болни) съобщават за 60% смъртност, а пълно функ-

ционално възстановяване са имали 33% от болните. Двама билни са имали съче-

таване на ЕДХ със СДХ при 50% смъртност.и 50% са били с неврологичен де-

фицит. Те стигат до извода, че ролята на първичната  декомпресивна краниекто-

мия остава неизяснена. Кумчев Я (Koumtchev Y) 1994 год. съобщава резултати-

те от хирургичното лечение при 550 случая на травматични интракраниални хе-

матоми в различни интервали след травмата. Той прилага краниотомия и крани-

ектомия и намира, че най-малко рецидиви дава краниотомията, а краниектомия-

та в острия период е свързана с най-много рецидиви. 

         По отношение на реоперираните болни то при 3 от тях първоначалната 

оперативна интервенция е била краниотомия, а при един болен - краниектомия. 

При реоперацията при всички болни костното ламбо е било премахнато. Само 

един болен, при който първичната операция е била краниотомия, е бил с благо-

приятен изход. 

         По отношение на 2,11% болни с двустранен остър СДХ,  и двамата са били 

с неблаго-приятен изход, независимо от вида на оперативната интервенция (и 

при двамата краниектомия на страната на СДХ). 
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         Смятаме, че за да се прецени обективната полза от декомпресивната кра-

ниектомия трябва да се подготви участие в многоцентрови проучвания, за да 

може да се стигне до добре аргументирани изводи от осъществяването на този 

вид интервенции. 
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ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

 

         Представени са резултатите от хирургичното лечение на 95 болни с трав-

матичен остър субдурален хематом –  при 54,7% от тях неблагоприятен резул-

тат и при 45,3% благоприятен изход, които не се различават от резултатите на 

други автори. Основните предиктори за изхода – неврологични - оценка по ГКС 

при приемането и зенична реакция на светлина; КТ - оценка на КТ лезии по Ро-

тердамската класификация; придружаващи заболявания - оценени по Charlson 

comorbidity index; съпътстващи травми, оценени по ISS; и лабораторни показа-

тели - стойностите на глюкозата, тромбоцитите и протромбиновото време поз-

воляват да се направи не само прогноза от лечението, но и да се анализирират 

причините, довели до тези резултати. Много от болните, които се докарват от 

СМП или от други болници са с хипоксемия, което е довело до лошите резулта-

ти при тях. Времето от травмата до приема на болните показва, че болните със 

СДХ се представят по-късно, особено тези с по-висока възраст. Установените 

предиктори позволява да се анализират причините, довели до това, а времето от 

травмата до операцията дава възможност да се установи 
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ИЗВОДИ 

 

         При анализа на факторите, които оказват влияние върху изхода от опера-

тивното лечение на травматичните остри СДХ установихме, че един от основ-

ните предиктори за изхода – възрастта – при нас не е бил от сигнификантно зна-

чение. Обяснението за това е, че болните при нас са били по-възрастни от бол-

ните, анализирани в пвечето пручвания.. Факторите, които имат значение на 

предиктори за изхода, са времето, изминало от травмата до хоспитализацията на 

болния; оценката по ГКС при приемането, зеничната реакция на светлина, стой-

ностите на протромбиновото време, КТ оценката по Ротердам и времето, изми-

нало от травмата до оперативното лечение. Доколкото оценката по ГКС заедно с 

оценката на зеничната реакция и стойностите на артериалното налягане пред-

ставляват клиничната характеристика на травмата, то оценката по Ротердам 

представлява КТ оценка на интракраниалните увреди, получени при травмата.  

         Механизмът на травмата при повечето болни е бил падане от височина на 

собствения им ръст, а при малкото болни със съпътстващи травми те също са 

оказали сигнификантна значимост. Болните със СДХ при нас са имали като най-

честа съпътстваща травма травмата на гръдната стена и органите в нея. 

         Средната възраст на болните, които подложихме на анализ е висока и за 

това решихме да проучим влиянието, което оказват придружаващите заболява-

ния върху изхода, като те също са били сигнификантен фактор. От придружа-

ващите заболявания, които са били със значимост за изхода са били тези, за 

които болните са приемали лекарства, повлияващи кръвосъсирването. Стой-

ностите на протромбиновото време са били предиктор.  

         Що се отнася до поведението към болните със СДХ на доболничния етап, 

то тези болни не могат да бъдат отделени от останалите болни с травма и уси-

лията трябва да бъдат насочени към по-широкото прилагане на КТ при травма и 

то не само на главата, но и на цялото тяло, за да могат своевременно да бъдат 
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установявани евентуалните съпъстващи травми. Смятаме, че последните е по-

добре да бъдат откривани при приема на болните, а не на масата на патолога.  

         Световната практика е доказала, че поведението към болните с ЧМТ нала-

га своевременни мерки, започващи още на мястото на травмата, нещо, за което 

при разглеждане на съпровождащата болния документация не установихме ня-

какъв системен подход. Отразяването на жизнените показатели е под всякаква 

критика и е трудно да се обясни това.  

         При наличните средства за комуникация смятаме, че времето за хоспитали-

зация на болните с ЧМТ в болница, разполагаща с неврохирургично звено може 

да бъде значително скъсено като се сертифицират центрове, в които да се прие-

мат болни с травма, където да е осигурен 24 часова работа на КТ, като при необ-

ходимост данните от изследването да бъдат трансферирани по Интернет. 
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САМООЦЕНКА НА ПРИНОСИТЕ 

 

1. Извършено е ретроспективно изследване на болни, страдащи от най-

честото заболяване, изискващо неврохирургична операция. 

2. Въведени са метод за оценката на придружаващите заболявания - 

Charlson comorbidity index; и оценка по ISS, която включва и оценката 

по AIS, които се ползват във всички проучвания на болни с травма. 

3. Въведена е оценката по Ротердам на КТ увреди, която смятаме за по-

подходяща от оценката по Marshall на болните, които подлежат на 

оперативно лечение 

4. Използвахме дихотомизирана скала за оценката на изхода по ГСИ, 

което позволи широкото прилагане на статистически методи за анализ 

на резултатите от лечението. 
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