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АНАЛИЗА (БИА) В ЦЕЛЕНАПРАВЛЕННОЙ ИНФУЗИОННОЙ  

ТЕРАПИИ ПАЦИЕНТОВ С ТЯЖЕЛОЙ ЧЕРЕПНО-МОЗГОВОЙ ТРАВМОЙ: 
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Основными причинами смерти пациентов с политравмой остаются черепно-мозговая травма (ЧМТ) 
и неконтролируемое кровотечение с травма-индуцированной коагулопатией (ТИК) [1]. При этом паци-
енты тяжелой ЧМТ (шкала комы Глазго, ШКГ ≤8), нуждаются в целенаправленной инфузионной тера-
пии (ЦИТ), так как по результатам проведенных исследований положительный баланс жидкости был 
ассоциирован с худшей выживаемостью и худшими исходами лечения данной категории пациентов [2]. 
Традиционно концепция ЦИТ реализуется с помощью инвазивных методик (например, PiCCO), однако 
в последнее время растет интерес к неинвазивным инструментам мониторинга, одним из которых 
является биоэлектрический импендансный анализ (БИА). БИА позволяет оценить волемический ста-
тус пациента, распределение жидкости между секторами организма, выявить гипо- и гиперволемию  
и, таким образом, косвенно оценить изменения содержания воды в тканях, в том числе головного мозга.  
В контексте ЦИТ параметры БИА могут быть использованы для принятия решения об объёме, качестве 
и темпе инфузионной терапии у пациентов, находящихся в критическом состоянии в отделении нейро-
реанимации [3].
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правленная инфузионная терапия, черепно-мозговая травма.
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The main causes of death in patients with polytrauma remain traumatic brain injury (TBI) and uncontrolled 
bleeding with trauma-induced coagulopathy (TIC) [1].Moreover, patients with severe TBI (Glasgow Coma Scale, 
GCS ≤8) require targeted infusion therapy (TIT), since, according to the results of the studies, a positive fluid balance 
was associated with worse survival and worse treatment outcomes in this category of patients [2]. Traditionally, 
the concept of CIT is implemented using invasive techniques (e.g. PiCCO), however, recently there has been  
a growing interest in non-invasive monitoring tools, one of which is bioelectrical impedance analysis (BIA).  
BIA allows us to assess the patient‘s volume status, the distribution of fluid between the body‘s sectors, identify 
hypo- and hypervolemia, and thus indirectly assess changes in the water content in tissues, including the brain.In the 
context of CIT, BIA parameters can be used to make decisions about the volume, quality and rate of infusion therapy  
in critically ill patients in the neurointensive care unit [3].
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Цель исследования

Оценить роль БИА в качестве компонента муль-
тимодального мониторинга адекватности ин-

фузионной терапии у пациента с тяжелой ЧМТ.

Материалы и методы исследования

25-летний мужчина попал в ДТП, управляя средст-
вом индивидуальной мобильности (электросамокат), 
и был доставлен бригадой скорой медицинской помощи 
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в реанимационный зал приемного отделения учреж
дения здравоохранения «Городская клиническая 
больница скорой медицинской помощи» г. Минска 
с диагнозом «Закрытая тяжелая черепно-мозговая 
травма». При первичном осмотре общее состояние 
крайне тяжелое; уровень сознания 5 баллов по ШКГ, 
зрачки OD=OS, расширены, фотореакция зрачков 
на свет вялая, спонтанного нистагма нет, менинге-
альные знаки отрицательные; дыхание спонтанное, 
неэффективное, частота дыхания 22 вдоха в минуту, 
сатурация 98% при дыхании атмосферным воздухом; 
ЧСС 50 ударов в минуту, АД 180/90 мм рт. ст.; тем-
пература тела 36.3 градуса. Рост 188 см, вес 88 кг, 
ИМТ 25,2 кг/м².

Пациент заинтубирован, переведен на ИВЛ, ин-
сталлированы центральный венозный и уретральный 
катетеры. После выполнения компьютерной томо-
графии (КТ) был выставлен диагноз «Закрытая тяже- 
лая черепно-мозговая травма. Геморрагический ушиб 
левой височной доли головного мозга. Травматиче-
ское САК. Субдуральная гематома над левой гемис-
ферой головного мозга. Перелом свода и основания 
черепа. Острое сдавление головного мозга. Дисло-
кационный синдром. Ушиб мягких тканей левой ви-
сочно-теменной области». Пациент доставлен в опе-
рационную, где была выполнена декомпрессионная 
трепанация черепа в левой лобно-теменно-височной 
области, эндоскопически-видеоассистированное уда-
ление острой субдуральной гематомы, постановка па-
ренхиматозного датчика ВЧД в точке Кохера справа 
(начальное ВЧД составило 18,2 мм рт. ст.), обработка 
ушиба левой височной доли в условиях тотальной вну-
тривенной анестезии (ASA IVe, AAA VI) [4]. Интраопе-
рационный период (5 часов 20 минут) без особенно-
стей, кровопотеря составила 450 мл, инфузия общая 
2550 мл (маннит 15 % 250 мл, NaCl 10 % 100 мл, NaCl 
0,9 % 1200 мл, раствор Рингера 1000 мл). Диурез – 
3300 мл. В стабильном состоянии для проведения 
интенсивной терапии в послеоперационном периоде 
переведен в отделение нейрореанимации. 

При прогнозировании вероятности смерти и не-
благоприятного исхода (смерть, вегетативное состо-
яние или тяжелая инвалидность) у данного пациента 
использовались шкалы CRASH и IMPACT [5, 6]. По шка
ле CRASH 14-дневный риск смерти составил 44 %,  
а риск неблагоприятного исхода в течение 6 месяцев 
79%, по шкале IMPACT 43 % и 72 % соответственно.

Анализ данных проводился в интервале 14 суток, 
в течение которых происходят основные патологиче-
ские изменения (развитие отека, ишемии, кровоиз-
лияния и других осложнений), ввиду нарушения ауто-
регуляции мозгового кровотока, при этом избыточная 
инфузия в этом периоде может усугубить отек, а недо-
статочная привести к ишемии. Для протокола персо-
нализированной инфузионной терапии оценивались 
и корректировались следующие параметры: ЧСС, иАД, 
ЦВД, ВЧД, уровень седации по шкале возбуждения-
седации Ричмонда (RASS), суточный баланс жидко-
сти, а также параметры БИА (общая жидкость – ООЖ, 

внеклеточная жидкость – ОВнек.Ж. внутриклеточная 
жидкость – ОВнук.Ж., отношение О/О – ОВнекЖ./ООЖ, 
а также % изменения от должных значений). На ос-
новании значений отношения О/О статус гидратации 
пациента был классифицирован на три категории: ги-
погидратированный (<0,38), нормогидратированный 
(0,38–0,42), гипергидратированный (>0,42).

ВЧД измерялось при помощи паренхиматозно-
го датчика SND13.1.63, соединенного с монитором 
ICP-Monitor HDM29.1 (Spiegelberg GmbH & Co). БИА 
проводился при помощи «Анализатора импедансного 
состава тела «Диамант-АИСТ-мини» (ООО «Диамант», 
Санкт-Петербург) в соответствии с рекомендуемой 
производителем методикой [7].

Результаты исследования

В первые двое суток (24–48 часов) после трав-
мы на фоне проводимой интенсивной терапии [8] 
(возвышенное положение головы на 30°, седация 
мидазоламом 0,28 мг/кг/час до RAAS-5б., ИВЛ в ре-
жиме VCV, ДО 6–8 мл/кг, PEEP 5 см вод. ст., ETCO2 
35–36 мм рт. ст., 15 % маннитол – 0,5 г/кг/сут, фуро-
семид внутривенно болюсно 40 мг 1-2 раза в сутки,  
в условиях нормотермии отмечались стабильные по-
казатели гемодинамики и ВЧД (7,2–8,9 мм рт. ст.)  и гемо
динамики (иАД 135/90–115/60, ЧСС 60–116 ударов 
в минуту, ЦВД +2–3 см вод. ст.). Суточный гидроба-
ланс составил –300 мл и +1100 мл соответственно. 
Показатели составили ООЖ 53,2 л (+26 %), ОВнек.Ж 
24,6 л (+75 %), ОВнук.Ж 28,6 л (+0,5 %), О/О–0,46, что 
интерпретировалось БИА как гипергидратация. Также 
на 2 сутки пациенту была выполнена пункционно-ди-
лятационная трахеостомия в условиях реанимации.

На 3 сутки после травмы на фоне стабильной 
гемодинамики (иАД 135/53–145/74 мм рт. ст.,  
ЧСС 58–88 ударов в минуту) отмечался подъем тем-
пературы тела до 39 °С, показатель ВЧД увеличился 
до 21,3 мм рт. ст., при этом прирост ООЖ составил 
+28 % от должного (53,9 л), ОВнек.Ж  +12 % (15,7 л), 
при этом отмечалось значительное увеличение 
ОВнук.Ж до 38,2 л (+10,1 %), О/О – 0,29, что косвенно 
подтверждало клеточную гипергидратацию. При этом 
был зафиксирован положительным суточный баланс 
жидкости (+2900 мл). КТ-контроль подтвердил нарас
тание зон ишемии и отека в лобных долях, височно- 
теменно- затылочной области слева без ухудшения 
смещения срединных структур (влево до 6мм). 

Повышение ВЧД контролировалось углублением 
седации (добавлен пропофол 1,1–2,2 мг/кг/час и фен
танил 0,04 мкг/кг/мин), коррекцией дозы маннитола 
(до 1 г/кг/сут), добавлением гипертонического раст
вора 10 % NaCl 555 мг/кг/час (100 мл за 2 часа) на 
фоне титрования норадреналина 0,08 мкг/кг/мин 
для стабилизации гемодинамики, применением ан-
типиретиков (ацетаминофен 1 грамм через 8 часов) 
и локальной гипотермии до 35,5–36 °С (шлем Head 
Wrap Gentherm Cincinnati Sub-Zero Blanketrol II), ог- 
раничением объема инфузии. После предпринятых 
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мероприятий ВЧД вернулось к нормальным значени-
ям (14,9–8,9 мм рт. ст.), а измеренные параметры 
составили ООЖ 48,2 л (+15  %), ОВнек.Ж 20,1л (+44  %), 
при этом ОВнук.Ж 28,2 л (+0,2  %), О/О – 0,42, что 
расценивалось как успешная дегидратация (суточ-
ный баланс жидкости –минус 200 мл/сут) и в течение 
последующих суток позволило купировать нарастаю-
щий отек и стабилизировать состояние пациента. 

В последующие 12 суток отмечались стабиль-
ные значения как ВЧД (7,2–11,4 см вод. ст.), так и 
параметров БИА (ООЖ 39,9–44,1 (до +5 %), ОВнек.Ж 
13,9–16,2 л (до +16 %), ОВнук.Ж 27,9–28,3л (+1 %), 
О/О 0,36-0,41- нормогидратация ), ЦВД 3–5 см вод. ст. 
КТ- контроль на 8 сутки с положительной динамикой, 
в связи с чем уменьшены дозы препаратов для се-
дации (мидозалам 0,1 мг/кг/час, фентанил 0,01 мкг/
кг/мин), дозы маннитола (до 0,5 г/кг/сут до 16 су- 
ток), а также удален паренхиматозный датчик ВЧД  
(на 15 сутки).

Дополнительно выполнены оперативные вмеша
тельства: трансназальная эндоскопическая перинев- 
ральная трансплантация мезенхимальных стволовых 
клеток в головной мозг (четырехкратно); лапароско-
пически ассистированная эндоскопическая гастро-
стомия. На 17 сутки полностью снята седация, на  
37 сутки пациент полностью отучен от ИВЛ и на сутки 
58 сутки переведен в Республиканский центр помо-
щи пациентам, пострадавшим в ДТП, где продолжил 
лечение и реабилитацию (13 баллов (E2, M3, B4, R4) 
по FOUR). 

Заключение

В нашем наблюдении отмечалась четкая корре-
ляция между изменениями показателей ВЧД и БИА. 
Таким образом, биоимпендансный анализ представ-
ляет собой простую, неинвазивную, недорогую при-
кроватную методику, которая может быть исполь
зована в качестве компонента мультимодального 
мониторинга в индивидуализированных протоколах 
ЦИТ пациентов экстренного многопрофильного ста-
ционара в отделениях анестезиологии и нейрореа-
нимации. Необходимы дальнейшие исследования, 
которые позволят оценить, может ли проведение пе-
риоперационной инфузионной терапии под контролем 
БИА оптимизировать волемический статус и улуч-
шить клинические результаты лечения у пациентов  
с тяжелой ЧМТ. 
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