
 387том 12 № 4 / 2025

Трансляционная медицина / Translyatsionnaya meditsina / Translational Medicine

ПРОБЛЕМЫ ДИАГНОСТИКИ И ТАКТИКИ ВЕДЕНИЯ 
ПАЦИЕНТОВ С НЕТРАВМАТИЧЕСКИМИ СУБДУРАЛЬНЫМИ 
ГЕМАТОМАМИ

ISSN 2311-4495
ISSN 2410-5155 (Online)
УДК 616.83-005.8

Контактная информация:
Шульженко Полина Дмитриевна,
ФГБОУ ВО КрасГМУ им. проф.  
В. Ф. Войно-Ясенецкого Минздрава 
России,
ул. Партизана Железняка, д. 1, 
Красноярск, Россия, 660022.
E-mail: polina.shulzhenko.00@mail.ru 

Статья поступила в редакцию 13.01.2025 
и принята к печати 05.09.2025

Резюме
Нетравматические субдуральные гематомы (НСГ) представляют собой редкую, но клинически значи-

мую патологию в практике неврологов и нейрохирургов. Установление их нетравматического генеза зача-
стую представляет сложность, особенно при отсутствии явных факторов риска, среди которых ведущими 
являются прием антитромботической терапии и пожилой возраст пациентов. Более редкими этиологиче-
скими факторами выступают разрывы аневризм, артериовенозных мальформаций и фистул, а также тром-
боз венозных синусов. В настоящее время отсутствуют крупные серии наблюдений, посвященные тактике 
ведения пациентов с НСГ, в связи с чем отбор на оперативное лечение основывается на рекомендациях для 
травматических субдуральных гематом. В данной статье представлен обзор литературы за период 2000–
2024 гг. по базам Elibrary и PubMed, посвященный случаям НСГ; из просмотренных 119 публикаций кри-
териям включения (строго нетравматический генез) соответствовали 36. Проведенный анализ позволил си-
стематизировать современные данные об этиологии, диагностике и подходах к лечению НСГ, подчеркнув 
важность тщательного ангиографического обследования для выявления сосудистых аномалий, особенно 
у молодых пациентов, и необходимость коррекции нарушений гемостаза в периоперационном периоде. 
Кроме того, на примере трех собственных клинических наблюдений демонстрируются особенности тече-
ния и исходы данного состояния у лиц, получавших двойную антитромботическую терапию, где, несмотря 
на успешное удаление гематом, отмечался высокий риск соматических осложнений. Таким образом, статья 
обобщает современные представления о сложной проблеме НСГ, что имеет важное практическое значение 
для совершенствования диагностики и лечения этой патологии.

Ключевые слова: антитромботическая терапия, дифференциальная диагностика, внутричерепное 
кровоизлияние, геморрагический инсульт, нетравматическая субдуральная гематома, сосудистые маль-
формации, хирургическое лечение
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Abstract
Non-traumatic subdural hematomas (NSDH) represent a rare but clinically significant pathology in the prac-

tice of neurologists and neurosurgeons. Establishing their non-traumatic origin often poses a challenge, espe-
cially in the absence of obvious risk factors, among which the leading ones are the use of antithrombotic therapy 
and advanced age of patients. Less common etiological factors include rupture of aneurysms, arteriovenous 
malformations and fistulas, as well as dural venous sinus thrombosis. Currently, there are no large case series 
dedicated to the management strategies of NSDH patients; therefore, indications for surgical treatment are based 
on recommendations for traumatic subdural hematomas. This article presents a literature review covering the 
period from 2000 to 2024, based on the Elibrary and PubMed databases, focusing on NSDH cases. Of the 119 
publications screened, 36 met the inclusion criteria (strictly non-traumatic origin). The analysis allowed for the 
systematization of current data on the etiology, diagnosis, and treatment approaches for NSDH, emphasizing the 
importance of thorough angiographic examination to detect vascular anomalies, especially in young patients, 
and the necessity of correcting hemostatic disorders in the perioperative period. Furthermore, three original 
clinical cases are presented illustrating the course and outcomes of this condition in patients receiving dual an-
tithrombotic therapy, where despite successful hematoma evacuation, a high risk of somatic complications was 
observed. Thus, the article summarizes contemporary understanding of the complex issue of NSDH, which holds 
significant practical value for improving diagnosis and treatment of this pathology.

Key words: antithrombotic therapy, differential diagnosis, hemorrhagic stroke, intracranial hemorrhage, 
non-traumatic subdural hematoma, surgical treatment, vascular malformations 
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Введение
Острые травматические субдуральные гемато-

мы (ТСГ) при тяжелой черепно-мозговой травме 
встречаются в 10–30 % случаев [1]. Патогенез ТСГ 
достаточно хорошо изучен и наиболее часто свя-
зан с  повреждением/отрывом мостиковых вен, 
пролегающих от  коры головного мозга до  вено-
зных синусов. Нетравматические субдуральные 

гематомы (НСГ) встречаются значительно реже. 
В  структуре нетравматических внутричерепных 
кровоизлияний НСГ встречаются в 2–6,7 % случа-
ев [2, 3]. В МКБ-10 НСГ относятся к цереброваску-
лярной патологии и носят шифр I 62.0. 

НСГ в отличие от ТСГ — состояние более слож-
ное как с позиции установки диагноза, так и такти-
ки ведения пациентов. Не всегда просто доказать, 
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что кровоизлияние носит нетравматический ха-
рактер. У пожилых пациентов, особенно на фоне 
приема антиагрегантов и/или антикоагулянтов 
и возрастных атрофических процессов в головном 
мозге, даже минимальная травма, которую паци-
ент не воспринял как травму, может спровоциро-
вать развитие субдуральной гематомы. Тем не ме-
нее, если нет явного травматического анамнеза, 
видимых повреждений на  голове, синяков и  сса-
дин, а также сопутствующих переломов костей че-
репа и контузионных очагов, вполне правомочно 
выставить диагноз «нетравматическая субдураль-
ная гематома». Однако, как отмечают некоторые 
авторы, нередко нейрохирурги выставляют трав-
матический генез субдуральной гематомы при 
полном отсутствии каких-либо внешних или ана-
мнестических данных за травму [4].

Особую трудность представляют хронические 
субдуральные гематомы, которые могли форми-
роваться и увеличиваться на протяжении несколь-
ких недель и даже месяцев, когда еще более труд-
но доказать или опровергнуть их травматический 
характер. Так, выявить причину образования хро-
нических субдуральных гематом не удается почти 
у половины пациентов [5–7]. В этой связи не всег-
да понятно, куда относить такие состояния  — 
к цереброваскулярной патологии или травме. Тем 
не  менее, в  отсутствие явных признаков травмы 
в  анамнезе правомочно выставить нетравматиче-
ский генез субдуральной гематомы [7–9].

Стоит отметить, что сложность разграничения 
травматических и  нетравматических субдураль-
ных гематом волнует не только клиницистов, но и 
врачей судебной медицины, особенно при небла-
гоприятном исходе лечения пациентов и судебных 
разбирательствах [10].

Этиопатогенез и факторы риска
Наиболее часто встречаются односторонние 

НСГ, однако возможны и  двусторонние гематомы 
[11, 12]. В отличие от ТСГ объяснить патогенез НСГ 
спонтанным разрывом мостиковых вен весьма за-
труднительно, поэтому ряд исследователей наста-
ивает на  тщательном поиске корковых аневризм 
и сосудистых мальформаций [13–15]. Тем не менее, 
цереброваскулярная патология при НСГ выявляет-
ся весьма редко. В обзоре литературы, проведенном 
Kulwin и  соавторами (2014), выявлено только 30 
аневризматических субдуральных кровоизлияний 
среди пациентов из проспективной базы данных 
пациентов за 2001–2013 гг. [14]. В серии наблюде-
ний 181 разрыва артериовенозных мальформаций 
(АВМ), представленной Shotar и коллегами (2020), 
в  11 случаях (6 %) формировалась изолированная 

субдуральная гематома. Авторы отметили, что 
в основном это было связано с разрывом дисталь-
ных аневризм афферентных сосудов АВМ [15]. 
Choi и коллеги (2015) описывают случай развития 
НСГ на  фоне разрыва кортикальной микромаль-
формации (размером до  5 мм), которая не  визуа-
лизировалась на  предоперационной ангиографии 
и была выявлена только на операции [16]. Boujemâa 
и соавторы (2006) представили редкий случай фор-
мирования двусторонних острых субдуральных 
гематом на  фоне разрыва аневризмы коммуни-
кантного сегмента внутренней сонной артерии, без 
сопутствующего субарахноидального кровоизлия-
ния [11]. Fukushima и коллеги (2022) представили 
случай НСГ у молодого пациента, причиной кото-
рой явился разрыв артериовенозной фистулы [17]. 
В  этой связи, несмотря на  достаточную редкость 
цереброваскулярной патологии как причины НСГ, 
пациентам без выраженных нарушений в анализе 
крови и коагулограмме рекомендуется выполнять 
ангиографическое исследование [16–18]. 

Описаны случаи НСГ у пациентов с онкологи-
ческими заболеваниями, в том числе с лейкозами 
[19–23]. По  некоторым данным, это может быть 
связано с  метастазированием в  твердую мозго-
вую оболочку с  нарушением венозного оттока 
и  вторичным разрывом вен [20, 23]. Вызывает 
интерес когортное исследование Okholm и соав-
торов (2023), в  котором было исследовано 2713 
пациентов с НСГ. У 77 больных был выявлен рак 
в течение первого года наблюдения и у 272 паци-
ентов впоследствии, что существенно выше, чем 
в популяции в целом [19].

Многие исследователи прием антикоагулян-
тов относят к  самому значимому фактору риска 
НСГ [3, 6, 24, 25]. В зарубежной литературе даже 
встречается термин «варфарин-ассоциированные 
субдуральные гематомы» [26, 27]. По  данным 
Aspegren и  соавторов (2013), проанализировав-
ших 239 пациентов с  хроническими субдураль-
ными гематомами, в  16 % случаев больные уве-
ренно отрицали факт какой-либо травмы. Более 
половины из них принимали антикоагулянты или 
антиагреганты [6]. Пациенты с  установленны-
ми стентами в  сосудах и  получающие двойную 
дезагрегантную терапию, как установили Mousa 
и  коллеги (2023), имеют особенно повышенный 
риск образования НСГ [28]. По данным Garbossa 
и соавторов (2014), тромбоцитопения и тромбоци-
топатия, в том числе лекарственно обусловленная, 
являются ведущими причинами образования НСГ 
[2]. В этой связи нарушение выработки факторов 
свертывания крови и  тромбоцитопения у  лиц 
с  циррозом печени могут повышать риск НСГ.  
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По информации Lin и коллег (2017), при циррозе пе-
чени в три раза увеличен риск образования НСГ [29].

Однако прием антитромботической терапии 
является также фактором риска ТСГ, когда травма 
небольшой силы может вызвать образование об-
ширной гематомы. Некоторые исследователи от-
мечают артериальный генез ряда НСГ. Depreitere 
и коллеги (2003) представили собственную серию 
наблюдений 13 пациентов с НСГ. В 9 случаях при-
чиной НСГ была коагулопатия, в остальных случа-
ях, по мнению авторов, НСГ имела гипертензион-
ный генез и была связана с разрывом кортикальных 
артерий [3]. Другие исследователи также отмеча-
ют, что в  формировании НСГ может участвовать 
разрыв корковый артерий, особенно при наличии 
других факторов риска: гипертоническая болезнь, 
прием антитромботической терапии [2, 30, 31].

Имеются сведения о том, что причиной обра-
зования НСГ может быть внутричерепная веноз-
ная гипертензия, в том числе связанная с наруше-
нием венозного оттока по синусам, с вторичным 
разрывом корковых и  мостиковых вен [4, 32]. 
По некоторым данным сахарный диабет является 
независимым фактором риска развития НСГ [33].

Тактика ведения пациентов
Тактика ведения, в  том числе необходимость 

оперативного лечения, определяются объемом ге-
матомы и  наличием дислокации. В  случаях НСГ 
применимы подходы к  ведению пациентов с ТСГ. 
По  данным утвержденных клинических реко-
мендаций «Очаговая травма головного мозга», 
утвержденных ассоциацией нейрохирургов Рос-
сии (2022  г.): «при острой субдуральной гематоме 
объемом более 35 см3 толщиной более 10 мм или 
смешении срединных структур более 5 мм реко-
мендовано хирургическое удаление гематомы неза-
висимо от уровня бодрствования пострадавшего». 
При этом имеется важное дополнение о  том, что 
«в отдельных случаях при незначительном превы-
шении указанного объема субдуральной гематомы 
и  компенсированном состоянии пострадавшего 
с  отсутствием дислокационной симптоматики до-
пустима консервативная тактика с  динамическим 
КТ-контролем через 24–48 часов или при ухудше-
нии состояния». Это особенно актуально для паци-
ентов с НСГ, в том числе на фоне выраженных на-
рушений гемостаза, когда требуется определенное 
время для подготовки больного к операции.

Если причиной образования гематомы является 
обнаруженная сосудистая патология, в том числе 
артериальные аневризмы, то, учитывая высокий 
риск повторного разрыва, оперативное вмешатель-
ство должно быть выполнено в кратчайшие сроки.

Больших серий наблюдений по  тактике веде-
ния пациентов с НСГ нет. В большинстве случаев 
по данным серий наблюдений, описанных в науч-
ных публикациях, к пациентам с НСГ без выявлен-
ной сосудистой патологии относятся, как и к лицам 
с  ТСГ в  плане тактики оперативного лечения [8, 
12, 22, 26, 28, 30]. Если НСГ имеет критический 
больной и  развивается дислокационный синдром, 
операцию выполняют в экстренном порядке. Если 
пациент находится в  компенсированном/субком-
пенсированном состоянии без клиники дислокаци-
онного синдрома и имеет грубые нарушения гемо-
стаза, проводят его предоперационную коррекцию. 

Исходы лечения
Летальность от НСГ колеблется в пределах 15–

55,6 % [3, 8, 22, 24, 34]. По данным Missori и со-
авторов (2000), прогностические факторы исхода 
НСГ и ТСГ не различались между собой и в пер-
вую очередь определялись уровнем угнетения со-
знания, возрастом пациента и  сроком проведения 
оперативного вмешательства [35].

В исследовании Murthy и  коллег (2003), куда 
вошли 2939 пациентов с  субдуральными гемато-
мами, было выявлено, что НСГ ассоциирована 
с  повышенным риском развития ишемического 
инсульта в ближайшие 4 недели [36].

Ниже представлены три собственных клиниче-
ских наблюдения ведения пациентов с НСГ.

Клинический случай № 1
Пациент К., 75 лет находился на лечении в от-

делении сосудистой хирургии с диагнозом: «Ате-
росклероз аорты, артерий нижних конечностей. 
Окклюзия наружной подвздошной артерии, общей 
бедренной артерии справа. Хроническая ишемия 
нижней конечности III ст. справа по А. В. Покров-
скому. Сопутствующий диагноз: ГБ III ст. Риск 4. 
Сопутствующий: ИБС. Стабильная стенокардия 
напряжения II ФК. Персистирующая форма фи-
брилляции предсердий. СН II А (II ФК по NYHA). 
Состояние после перенесенного ОНМК в  2016  г. 
Состояние после ампутации левой нижней конеч-
ности (травма) в 1979 г.». Пациент регулярно при-
нимал ацетилсалициловую кислоту 100 мг, элик-
вис 5 мг по 1 таб. 2 раза в день.

По срочным показаниям выполнено оператив-
ное лечение: эндартерэктомия из глубокой бедрен-
ной артерии, подвздошно-глубокобедренное шун-
тирование. Послеоперационный период протекал 
стабильно, пациент получал двойную антитром-
ботическую терапию. 

На 10-е сутки после операции у больного развил-
ся генерализованный судорожный приступ, вызван 
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дежурный невролог. На  момент осмотра пациент 
в  глубоком оглушении, правосторонний гемипарез 
до 2 баллов. По МСКТ головного мозга определя-
ется субдуральная гематома в  левой лобно-темен-
но-затылочной области, максимальной толщиной 
4 см, с дислокацией срединных структур мозга 1 см 
(рис. 1). При исследовании сосудов головного мозга 
цереброваскулярной патологии не обнаружено.

Учитывая отсутствие факта травмы при на-
хождении пациента в  стационаре, а  также дан-
ных за травму в  анамнезе, отсутствие на  голо-
ве и  теле синяков и  ссадин, выставлен диагноз 
«нетравматическая субдуральная гематома». 
Учитывая изоденсную плотность гематомы, ее 
большой размер, дислокацию срединных струк-
тур 1  см при субкомпенсированном состоянии 
больного, возможно предположить ее подострое 
развитие, с  давностью образования от  3 до  10 

дней и  постепенным увеличением до  критиче-
ского объема. При этом изоденсная плотность, 
более характерная для подострых гематом, мог-
ла быть также обусловлена сниженным уровнем 
гемоглобина и гематокрита у пациента: гемогло-
бин 108 г/л, гематокрит 32,7 %.

По  данным коагулограммы нарушений нет: 
протромбиновый индекс по Квику — 75 %, МНО — 
1,31, АЧТВ — 27 сек., фибриноген — 4,18 г/л.

Выполнено экстренное оперативное лечение: 
костно-пластическая трепанация черепа, удаление 
субдуральной гематомы. На контрольных снимках 
гематома удалена, дислокации срединных струк-
тур нет (рис. 2). 

На следующие сутки после операции пациент 
в ясном сознании, правосторонний гемипарез ре-
грессировал. Выписан на 12-е сутки после опера-
ции без неврологического дефицита.

Рис. 2. МСКТ головного мозга пациента К. 1-е сутки после операции. Субдуральная гематома 
удалена, дислокации срединных структур нет

Figure 2. MSCT of the brain of patient K. 1st day after surgery. Subdural hematoma removed,  
no dislocation of midline structures

Рис. 1. МСКТ головного мозга пациента К. Субдуральная гематома левого полушария.  
Стрелкой обозначена максимальная толщина гематомы — 4 см

Figure 1. MSCT of the brain of patient K. Subdural hematoma of the left hemisphere.  
The arrow indicates the maximum thickness of the hematoma — 4 cm
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Клинический случай № 2
Пациентка К., 66 лет находилась на  лечении 

в отделении гнойной хирургии с диагнозом: «Ате-
родиабетическая ангиопатия сосудов нижних 
конечностей. Обширная гнойно-некротическая 
рана левой стопы, сухая гангрена левой стопы.  
Сопутствующий: ХСН с  сохраненной ФВ (58 %) 
II Б ст. (III ФК NYHA). Персистирующая форма 
фибрилляции предсердий. Гипертоническая бо-
лезнь III ст., Риск 4». Больная получала двойную 
антитромботическую терапию (варфарин и аспи-
рин). В стационаре назначалась инфузионная, са-
хароснижающая и  антибактериальная терапия. 
Готовилась к  оперативному лечению на  стопе. 
На 8-е сутки нахождения в стационаре внезапно 
состояние пациентки ухудшилось, потеряла со-
знание. Переведена в реанимационное отделение, 
выполнена интубация трахеи, ИВЛ. В  экстрен-

ном порядке проведена МСКТ головного мозга. 
Определяется полушарная субдуральная гема-
тома слева, максимальной толщиной до  3,7 см, 
с переходом в межполушарную щель, дислокация 
срединных структур 8 мм. 

Учитывая отсутствие факта травмы за период 
нахождения пациентки в  стационаре, отсутствие 
видимых повреждений, ссадин и  синяков на  теле 
и  голове, выставлен диагноз «нетравматическая 
субдуральная гематома». Выраженных отклонений 
в анализе крови не определяется, по данным коа-
гулограммы отмечается снижение АЧТВ до 23 сек., 
протромбина по Квику до 51 %, МНО — 1,65.

По экстренным показаниям выполнено опера-
тивное вмешательство: костно-пластическая тре-
панация черепа, удаление острой субдуральной 
гематомы. На  следующие сутки после операции 
на контрольной МСКТ положительная динамика: 

Рис. 4. МСКТ головного мозга пациентки К. 1-е сутки после операции. Субдуральная гематома 
удалена, дислокации срединных структур нет

Figure 4. MSCT of the brain of patient K. 1st day after surgery. The subdural hematoma was removed, 
there was no dislocation of the midline structures

Рис. 3. МСКТ головного мозга пациентки К. Острая субдуральная гематома левого полушария.  
Стрелкой обозначена максимальная толщина гематомы — 3,7 см

Figure 3. MSCT of the brain of patient K. Acute subdural hematoma of the left hemisphere.  
The arrow indicates the maximum thickness of the hematoma — 3.7 cm
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субдуральная гематома удалена, дислокации сре-
динных структур нет (рис. 4).

Несмотря на  положительную динамику 
по МСКТ, состояние пациентки оставалось тяже-
лым, развилась полиорганная недостаточность, 
и больная умерла на 20-е сутки после операции.

Клинический случай № 3
Пациент Т., 58 лет доставлен в  приемный по-

кой в  тяжелом состоянии с  нарушением уровня 
сознания. Со  слов родственника, после ночного 
сна у мужчины отмечалась нечеткость речи, поз-
же стал сонлив, заторможен. Известно, что четыре 
месяца назад перенес ишемический кардиоэмболи-
ческий инсульт в бассейне левой средней мозговой 
артерии. В анамнезе протезирование митрального 
клапана механическим протезом. Гипертоническая 
болезнь III ст., риск 4. Пациент получал двойную 

антитромботическую терапию (варфарин и  кар-
диомагнил). На момент осмотра больной в сопоре, 
левосторонняя гемиплегия. Экстренно выполнена 
МСКТ головного мозга. Выявлена острая субду-
ральная гематома правого полушария толщиной 
до  2,7 см, с  переходом на  межполушарную щель, 
дислокация срединных структур 1,6 см (рис. 5). 

По данным лабораторных исследований обра-
щает на  себя внимание повышение МНО до  7,1, 
снижение протромбина по Квику до 9 %.

На основании отсутствия травматического ана-
мнеза, отсутствия ссадин, синяков и  точек при-
ложения на  теле и  голове, а  также высокого по-
казателя МНО на  фоне бесконтрольного приема 
варфарина выставлен диагноз «нетравматическое 
субдуральное кровоизлияние». 

По экстренным показаниям выполнено опера-
тивное вмешательство: резекционная трепанация 

Рис. 6. МСКТ головного мозга пациента Т. 1-е сутки после операции. Субдуральная гематома 
удалена, дислокация срединных структур уменьшилась до 7 мм

Figure 6. MSCT of the brain of patient T. 1st day after surgery. The subdural hematoma was removed,  
the dislocation of the midline structures decreased to 7 mm

Рис. 5. МСКТ головного мозга пациента Т. Острая субдуральная гематома правого полушария. 
Стрелкой обозначена максимальная толщина гематомы — 2,7 см

Figure 5. MSCT of the brain of patient T. Acute subdural hematoma of the right hemisphere.  
The arrow indicates the maximum thickness of the hematoma — 2.7 cm
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черепа в правой лобно-теменно-височной области, 
удаление острой субдуральной гематомы. На кон-
трольном МСКТ гематома удалена, дислокация 
уменьшилась до 7 мм (рис. 6).

На следующие сутки после операции пациент 
экстубирован, в оглушении. Выписан на 17-е сут-
ки с функциональным статусом Рэнкин 3.

Во всех трех представленных нами клиниче-
ских случаях НСГ образовывалась у  пациентов, 
принимающих двойную антитромботическую 
терапию (антикоагулянт + антиагрегант), однако 
выраженное повышение МНО отмечено только 
в третьем клиническом наблюдении (МНО — 7,1).  
Также представляет интерес, что во всех наблю-
дениях гематомы имели очень большой объем 
и степень срединной дислокации. Во всех случаях 
после операции достигнуто полное удаление гема-
томы. Одна пациентка погибла после вмешатель-
ства от  внецеребральных причин, из-за развития 
декомпенсации сопутствующей соматической па-
тологии и полиорганной недостаточности. 

Заключение
Нетравматические субдуральные гематомы 

в  структуре нетравматических внутричерепных 
кровоизлияний встречаются редко и могут быть 
как острыми, так и  хроническими. Наиболее 
часто НСГ встречаются у  пожилых пациентов, 
принимающих антитромботическую терапию, 
особенно при развитии выраженных наруше-
ний в  системе гемостаза. При этом полностью 
исключить факт травмы, особенно незначитель-
ной, иногда затруднительно, в  частности из-за 
возрастных нарушений памяти у  некоторых па-
циентов. Могут быть и  иные причины развития 
НСГ, в  том числе разрыв аневризм, мальформа-
ций, артериовенозных фистул. Все это нужно 
учитывать, особенно у молодых пациентов, и при 
отсутствии факта травмы выполнять предопера-
ционную МСКТ-ангиографию.

В целом подходы к  отбору пациентов с  НСГ 
на  оперативное лечение соответствуют подходам 
при травматических субдуральных гематомах, кро-
ме того, что часто требуется периоперационная кор-
рекция имеющихся нарушений в системе гемостаза. 
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