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В структуре травматических повреждений 40% составляют черепно-моз-

говые травмы (ЧМТ). Повреждения головного мозга (ГМ) являются веду-

щей причиной смерти и инвалидности населения моложе 40 лет. Согласно 

клинической классификации ушибов ГМ (УГМ) в России, в которой оцени-

вается клиническое течение ЧМТ и неврологический статус, их разделяют 

на легкую, среднюю и тяжелую степени. Также выделяют анатомическую 

классификацию: очаги локальной посттравматической ишемии или очаги 

ушиба I вида, очаги ушиба или очаги ушиба II вида, внутримозговые гема-

томы или очаги ушиба III вида. При клиническом течении УГМ один вид 

ушиба переходит в другой, т.е. его развитие – динамический процесс. 

Увеличение очага УГМ в динамике называется его прогрессией, при этом 

35–50% геморрагических очагов подвергаются развитию. В статье 

описаны предикторы прогрессии очагов ушиба, а также подробно рас-

смотрено лечение УГМ – консервативная терапия и хирургическое ле-

чение. Особое место в лечении УГМ отведено нейропротекции.
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ставляют около 50% от всех ЧМТ [8], с ушибом ГМ (УГМ) – 

30%, с изолированными оболочечными гематомами – 20% 

[15–17]. При тяжелом УГМ исходом может являться вегета-

тивное состояние или синдром минимального сознания. 

УГМ является фактором риска формирования деменции, 

паркинсонизма в резидуальном периоде ЧМТ. Эпилепсия по-

сле ЧМТ регистрируется у 13% пациентов, а посттравматиче-

ская гидроцефалия – у 11% лиц, перенесших УГМ средней 

степени тяжести [13, 18]. 

Патогенез УГМ. При ЧМТ происходят повреждения ГМ, 

определенные как самой травмирующей силой, так и вто-

ричными механизмами [15, 18, 19]. Повреждения делятся на 

первичные и вторичные [13, 20, 21]. К первичным поврежде-

ниям относят очаговые УГМ, ушибы ствола ГМ, диффузное 

аксональное повреждение (ДАП), оболочечные гематомы 

и субарахноидальное кровоизлияния [6, 22, 23]. При первич-

ном повреждении возникает нарушение структуры нейронов 

и глиальных клеток, формируются разрывы синаптических 

связей и тромбозы сосудов [4, 24]. Вокруг участка первичного 

повреждения ГМ возникает зона пенумбры (или перифокаль-

ного торможения), в которой клетки морфологически не по-

вреждены, но страдают от недостатка кислорода и питатель-

ных веществ [9, 25].

Вторичные повреждения представляют собой каскад ре-

акций, которые формируются в результате первичной трав-

мы. Возникают необратимое ишемическое повреждения и ги-

бель клеток, локализованных в непосредственной близости от 

зоны первичного повреждения, в дальнейшем в процесс во-

влекаются неповрежденные клетки ГМ [15, 22, 26]. Факторы, 

способствующие развитию вторичного повреждения ГМ, раз-

деляют на интракраниальные и экстракраниальные. К интра-

краниальным относят внутричерепную гипертонию (ВЧГ), 

нарушения кровотока ГМ, спазм сосудов ГМ, гидроцефалию, 

ишемию, отек ГМ и дислокационный синдром [27–32]. Экс-

тракраниальными являются нарушения водно-электролитно-

го, энергетического обмена, артериальная гипотония, гипок-

семия, гипоксия, гипертермия, анемия, гипер- и гипокапния 

и нарушения коагуляции [23, 33, 34].

Применяя описанное к очаговой травме ГМ, можно го-

ворить о том, что формирование очага УГМ является дина-

мичным.

Классификация УГМ. Согласно принятой в России клас-

сификации ЧМТ, по клиническому течению и неврологическому 

статусу степени УГМ разделяют на легкие, средние и тяже-

лые. Также выделяют особые виды УГМ – ДАП и травматиче-

ское субарахноидальное кровоизлияние [4, 16, 35]. Наиболее 

часто встречается УГМ средней степени тяжести – 49%, лег-

кой – 33% и тяжелой степени – 18% больных. Показателями 

верификации степени тяжести УГМ являются уровень сниже-

ния сознания, состояние больного, неврологическая симпто-

матика и нейровизуализация (краниография, компьютерная 

томография – КТ и магнитно-резонансная томография – 

МРТ ГМ, данные лабораторных методов) [36, 37]. 

При УГМ легкой степени происходит быстрое восста-

новление сознания после его утраты (в течение нескольких 

минут). Для УГМ легкой степени характерна выраженная об-

щемозговая симптоматика – цефалгия, тошнота, рвота, голо-

вокружение, снижение внимания и памяти [4, 38]; могут выяв-

ляться преходящие негрубые менингеальные знаки, нистагм 

(чаще горизонтальный), анизорефлексия, редко – легкий ге-

мипарез [39]. При люмбальной пункции в ликворе возможна 

примесь эритроцитов. Регресс морфологических изменений 

при ушибе легкой степени происходит в течение 2–3 нед [4].

В общей структуре травматизма на долю черепно-мозговой 

травмы (ЧМТ) приходится около 40% [1–3]. Ежегодно 

в России регистрируется 600 тыс. случаев ЧМТ – от 1,6 до 7,2 

случаев (в зависимости от региона) на 1000 населения в год 

[4–6]. В США ежегодно регистрируется около 1,4 млн ЧМТ, 

в Европе – >750 тыс. случаев [4]. Травмы головного мозга 

(ГМ) представляются ведущей причиной смерти и инвалиди-

зации населения в возрасте до 40 лет [7, 8]. Число инвалидов 

после перенесенной ЧМТ в США достигает 3 млн человек, 

в России – >2 млн. Увеличение количества случаев приводит 

также к большим экономическим потерям: временная нетру-

доспособность, выплаты по инвалидности, расходы на стаци-

онарное лечение и реабилитацию [1, 9–11]. Следовательно, 

изучение ЧМТ является одной из важнейших задач совре-

менной медицины [12–14]. Пациенты с сотрясениями ГМ со-
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При УГМ средней степени тяжести происходит потеря 

сознания от нескольких десятков минут до 2–4 ч. Уровень со-

знания снижен до оглушения-1 или -2, иногда сопора. Обще-

мозговая симптоматика, менингеальный синдром носят вы-

раженный характер, а давление ликвора умеренно повышено. 

У части лиц могут быть значимые очаговые неврологические 

проявления – гемипарез, патологические рефлексы, чув-

ствительные расстройства, афазия и дыхательные нарушения 

(в виде умеренного тахипноэ) [39]. 

При УГМ тяжелой степени происходит снижение созна-

ния до сопора или комы длительностью от нескольких часов 

до суток. Выражены расстройства витальных функций (дыха-

ния и кровообращения), которые часто требуют коррекции. 

По данным нейровизуализации почти у всех больных фикси-

руются переломы костей черепа [38, 39]. 

С анатомической точки зрения все наблюдаемые формы 

очагового травматического повреждения ГМ разделяются на 

[36, 40, 41]: 

•  очаги локальной посттравматической ишемии 

(infarctions) или очаги УГМ I вида; 

•  собственно очаги ушиба (соntusiоns) или очаги УГМ 

II вида;

•  внутримозговые гематомы (intrаcеrеbral hemаtоmаs – 

ICH) или очаги УГМ III вида.

С учетом общности патогенеза многие нейрохирурги 

подчеркивают размытость границ между очагом УГМ и вну-

тримозговой гематомой. Результаты КТ ГМ, проведенной 

интраоперационно или на секции, зависят лишь от момента, 

в который выполнены исследование, операция или аутопсия, 

и могут показать УГМ, гематому или разновидность переход-

ных форм [42]. Кроме того, данная классификация основана 

на рентгенологической плотности очага (ед.Н) по данным КТ 

и его морфологических особенностях, поэтому характеризуют 

состояние ГМ и сам очаг только на момент выполнения КТ. 

Принимая же во внимание динамичность и вариативность 

травмы ГМ, помимо «очагов УГМ» и «собственно внутримоз-

говых гематом», используется понятие «отсроченная внутри-

мозговая гематома».

Особой формой тяжелого УГМ является ДАП [43], раз-

вивающееся вследствие высокоэнергетичной травмы, а имен-

но – ускорения/замедления и ротационного травмирующего 

компонента. Это приводит к разрыву аксональных связей 

и последующему нарушению аксоплазматического тока [37]. 

При ДАП развивается клиническая картина поражения ствола 

ГМ – угнетение бодрствования до глубокой комы, нарушение 

витальных функций [38, 43]. Утрата сознания на длительный 

период представляется характерным клиническим призна-

ком ДАП. При этом очень вариабельны изменения тонуса 

мышц – горметония или диффузная гипотония. Характерны 

вегетативные расстройства – гипергидроз, гипертермия, ги-

персаливация [39, 40, 44]. Летальность при ДАП ГМ очень 

высока и достигает 80–90%, а у большинства выживших раз-

вивается вегетативный статус. ДАП может протекать как са-

мостоятельно, так и в сочетании с другими формами УГМ 

и оболочечными гематомами [36].

Прогрессия очагов УГМ. Прогрессия очага – это увеличе-

ние изначального очага в объеме между первичным и повтор-

ными КТ ГМ с преобразованием его в другую анатомическую 

форму или без таковой. Прогрессией также именуется визуа-

лизация очага УГМ или внутримозговой гематомы только при 

повторных КТ, когда на первичной КТ ГМ не визуализируется 

очаговая патология в данном участке ГМ. В анатомическом 

аспекте так называемое прогрессирование происходит следу-

ющими путями [9]: 

•  I – увеличение объема уже имеющегося очага, выявлен-

ного уже при первичном КТ (рис. 1); 

•  II – образование очага de novo в участке вещества ГМ, 

где при первичной КТ его не выявляли (рис. 2). 

В основном встречается сочетание обоих «сценариев» 

прогрессии у одного и того же пострадавшего с 1 травма-

тическим очагом. Геморрагическая прогрессия – это есте-

ственный процесс и основное свойство УГМ, часто (в 50% 

Рис. 1. I «сценарий» прогрессии: а – первичная КТ через 1,5 ч после травмы; б – 
повторная КТ через 13,5 ч 
Fig 1. First progression scenario: а – primary CT 1.5 hours after injury; б – repeat CT after 
13.5 hours

Рис. 2. II «сценарий» прогрессии: а – первичная КТ через 
1 ч после травмы; б – повторная КТ спустя 5,5 ч 
Fig 2. Second progression scenario: а – primary CT 1 hour 
after injury; б – repeat CT after 5.5 hours

а

б

а

б
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случаев) приводящее к ухудшению состояния пострадавших. 

При поступлении в стационар лиц с ЧМТ различной степе-

ни тяжести картины повреждения ГМ по данным первичной 

КТ могут быть идентичными. Именно из-за геморрагической 

прогрессии истинная клиническая тяжесть ЧМТ реализуется 

с течением времени после травмы и может быть правильно 

расценена при сравнении клинической картины с данными 

повторной КТ ГМ. 

Согласно данным последних исследований, от 35 до 50% 

первичных геморрагических очагов подвергаются прогрессии 

[36, 40]. Существует ряд анамнестических, клинических и 

КТ предикторов неблагоприятного течения геморрагической 

прогрессии со значительным увеличением объема очага, на-

растанием компрессии ГМ, а следовательно, неэффективно-

стью консервативного лечения [43]. Ведущими из них явля-

ются высокоэнергетический механизм травмы (ДТП, падение 

с высоты), рвота, признаки компрессии ствола ГМ (позното-

нические реакции, асимметрия тонуса мышц конечностей, 

диффузная мышечная гипотония), объем геморрагической 

составляющей очага УГМ при поступлении >18 см  и психо-

моторное возбуждение в раннем посттравматическом перио-

де, присутствие на первичных КТ субарахноидального крово-

излияния (особенно массивного или полушарного) и наличие 

прилежащей к очагу УГМ оболочечной гематомы [16, 35, 45].

Лечение УГМ тяжелой степени. Консервативная терапия 

УГМ. Основные направления терапии лиц с УГМ тяжелой 

степени [4, 20, 38]: 

• поддержка дыхания; 

• коррекция гемодинамики и инфузионная терапия; 

• лечение ВЧГ; 

• нейропротекция.

Базовая терапия. Пострадавшим с ЧМТ создают свобод-

ную проходимость дыхательных путей, выбирают параметры 

искусственной вентиляции легких (ИВЛ), по потребности 

применяют седативные препараты и миорелаксанты. Необхо-

дима коррекция гипертермии (с помощью антипиретических 

препаратов и/или методов физического кондиционирования) 

[4]. Развитие судорожного синдрома у лиц с ЧМТ представ-

ляется угрожающим признаком и требует немедленной ре-

акции. Судороги всегда сопровождается стремительной ВЧГ, 

увеличением объема внутричерепных гематом, повышением 

потреблением кислорода ГМ, его кровенаполнения и усиле-

нием отека ГМ [14, 38]. Профилактическое использование 

противосудорожных препаратов (по данным многоцентро-

вых исследований) у лиц с ЧМТ ведет к снижению выявления 

судорог в остром периоде ЧМТ, но не снижают риск возник-

новения судорог в резидуальном периоде. Всем лицам с УГМ 

необходима профилактика тромбоэболических осложнений 

(компрессионный трикотаж, пассивные движения, расши-

рение двигательного режима и антикоагулянтная терапия по 

мере возможности). Летальность при тромбозе вен нижних 

конечностей достигает 9–50%. Также необходима профилак-

тика осложнений со стороны желудочно-кишечного тракта 

(стресс-язв, желудочно-кишечных кровотечений), контроля 

уровня глюкозы крови.

Респираторная поддержка. Показания к поддержке дыха-

ния [38, 39, 46]: 

•  угнетение уровня бодрствования до 10 баллов по шка-

ле комы Глазго (ШКГ); 

• отсутствие спонтанного дыхания; 

•  остроразвившиеся нарушения ритма дыхания, патоло-

гический тип дыхания; 

• тахипноэ >30 в минуту; 

•  клинические признаки гипоксемии и (или) гиперкап-

нии (PaO
2
<60 мм рт. ст., SaO

2
<90%, PaCO

2
>55 мм рт. ст.); 

• эпилептический статус.

•  ЧМТ, сочетанная с травмой лицевого скелета, краниор-

битальной области и (или) грудной клетки.

Основной задачей поддержки дыхания представляется 

сохранение относительной нормокапнии (РаСО
2
 – 30–35 мм 

рт. ст.) и необходимой оксигенации крови в артериальном 

русле (РаО
2
>100 мм рт. ст.) [46, 47]. При продолжительности 

ИВЛ >48 ч после начала поддержки дыхания следует выпол-

нять трахеостомию. При сочетании ЧМТ с травмой лице-

вого скелета и грудной клетки предпочтительно выполнять 

трахеостомию сразу при поступлении пострадавшего в стаци-

онар [30].

Коррекция гемодинамики и инфузионная терапия. Более 

половины пострадавших со снижением бодрствования до 

сопора и комы при поступлении в стационар находятся в со-

стоянии гиповолемии. Причиной гиповолемии являются: 

кровотечения, недостаточное поступление жидкости, гипер-

термия, рвота, несахарный диабет. Выполнение адекватной 

инфузионной терапии дает возможность добиться нормо-

волемии, нормализовать сердечный выброс, доставку крови 

и кислорода к ГМ. У пациентов с тяжелой ЧМТ снижение си-

столического АД <90 мм рт. ст. ассоциируется с худшими ис-

ходами заболевания, включая высокий риск летального исхо-

да [4, 47]. Для поддержания достаточной перфузии ГМ нужно 

поддерживать церебральное перфузионное давление (ЦПД) 

в интервале 50–70 мм рт. ст. и не допускать формирования ар-

териальной гипотензии (среднее АД 90 мм рт. ст.) [39, 46, 47]. 

Следует избегать агрессивных попыток поддерживать ЦПД 

>70 мм рт. ст. с помощью вазопрессоров из-за риска респира-

торного дистресс-синдрома и отека ГМ [47].

Лечение ВЧГ. Для выбора адекватной лечебной тактики 

следует разграничить интракраниальные и экстракраниаль-

ные причины ВЧГ. К первым относят внутричерепные гема-

томы, очаги УГМ, отек и (или) ишемия ГМ, эпилептические 

припадки, менингит, ко вторым – гипоксемию, гиперкапния, 

гипонатриемию, неадекватную седацию или вентиляцию, 

нарушение венозного оттока из полости черепа, повышение 

внутригрудного и внутрибрюшного давления [14, 30, 46]. Вну-

тривенная седация и обезболивание являются мероприятия-

ми первой линии для терапии ВЧГ [47]. Маннитол и гипер-

тонический раствор натрия хлорида являются препаратами 

первой линии для терапии острой ВЧГ [47]. Головной конец 

кровати необходимо поднимать на 30–40° для улучшения 

венозного оттока из полости черепа [4, 38, 39]. Для лечения 

ВЧГ и защиты ГМ от вторичных повреждений используется 

краниоцеребральная гипотермия. Достаточно проводить уме-

ренную гипотермию (t – 30–31°С) [14]. Применение гипер-

барической оксигенации (ГБО) патогенетически обосновано 

у лиц с ЧМТ, так как она сопровождается увеличением напря-

жения кислорода в артериальной крови и улучшением окси-

генации ГМ. Такие данные были получены при исследовании 

динамики ВЧГ при использовании ГБО у пострадавших с тя-

желой ЧМТ. Для снижения внутрибрюшного давления при-

меняют препараты, активирующие перистальтику кишечника 

и нормализующие функцию желудочно-кишечного тракта 

[46]. Если сохраняются признаки ВЧГ, рефрактерной к меди-

каментозной терапии, показана декомпрессивная трепанация 

черепа (ДКТЧ).

Питание при тяжелой ЧМТ. Необходимо раннее проведе-

ние нутритивной поддержки, соответствующей потребностям 

пациента с ЧМТ в белке и энергии. Базовый энергообмен 
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у пациентов с тяжелой ЧМТ соответствует 20–25 ккал/кг 

в сутки [46].

Нейропротекция. В настоящее время перспективным при 

лечении УГМ является применение нейропротективных пре-

паратов [9, 15, 21]. По механизму действия нейропротектив-

ные подразделятся на [38, 39, 46, 48]:

•  блокаторы кальциевых каналов (нимодипин, бреинал, 

дилцерен, нимопин, нимотоп) уменьшают поступле-

ние в клетку ионов кальция, снижают эксайтотоксиче-

ское действие и предупреждают апоптоз; 

•  антиоксиданты и антигипоксанты (актовегин, по-

лиэтиленгликольсупероксиддисмутаза, солкосерил, 

нейрокс, мексидол, армадин, цитофлавин, нейрокард, 

астрокс, мексифин, токоферол, метостабил, аскорби-

новая кислота, асковит, ноотропил, пирацетам, нооце-

там, мелатонин, кавинтон, винпоцетин, коэнзим Q10) 

являются антагонистами синтазы азота, предотвраща-

ют образование свободных радикалов, восстанавлива-

ют активность ферментов антиоксидантной защиты, 

ускоряют гликолиз, повышают устойчивость к гипок-

сии, улучшают кровоток ГМ;

•  антагонисты NMDA-рецепторов (мемантин, меман-

таль, меморель, нооджерон, акатинол, мемикар, мир-

ведол, меманейрин) способствуют торможению эксай-

тотоксического действия глутамата; 

•  блокаторы воспалительного и иммунного ответа (ци-

клоферон, ингибиторы ЦОГ-2, антитела CD11 и CD18) 

блокируют активность фосфолипаз и увеличивают кон-

центрацию противовоспалительных цитокинов; 

•  стабилизаторы мембран клеток (промежуточные про-

дукты синтеза фoсфaтидилхoлина – рекогнан, цити-

колин, цераксон, пронейро, квинель, нейропол, ней-

рохолин, нооцил, цересил канон, препараты магния – 

магния сульфат, аспангин, паматон, калия – аспаркам, 

панаспар, панангин); 

•  препараты, улучшающие синаптическую передачу 

(предшественники синтеза ацетилхолина – церетон, 

церепро, глеацер, холитилин, делецит, глиатилин); 

•  блокаторы апоптоза (ингибиторы каспазы-3, ингиби-

торы кальпаинов); 

•  препараты с нейронспецифическим нейротрофиче-

ским действием (кортексин, церебролизат, цереброли-

зин);

•  иммуносупрессоры (циклоспорин А) подавляют им-

мунный ответ.

Хирургическое лечение УГМ. При УГМ операции выпол-

няют в 10–15% случаев [4]. Интересно, что около 50% хи-

рургических вмешательств, выполняемых по поводу очагов 

УГМ и внутримозговых гематом, производятся после периода 

консервативного лечения. У 20% пострадавших травматиче-

ские внутричерепные гематомы сочетаются с очагами УГМ, 

которые удаляют во время нейрохирургического вмешатель-

ства. Показаниями к хирургическому лечению очаговых УГМ 

являются [4]: 

•  наличие очагов УГМ с признаками масс-эффекта 

и (или) вызывающих прогрессивное ухудшение не-

врологического статуса, стойкую ВЧГ, неэффективную 

к консервативному лечению; 

•  снижение уровня бодрствования до сопора или комы 

при объеме очага в лобной или височной доле >20 см3, 

если дислокация срединных структур >5 мм и имеет-

ся деформация базальных цистерн на КТ, а также если 

объем очага УГМ превышает 40–50 см3.

ДКТЧ является наиболее агрессивным методом борьбы 

с ВЧГ [39]. Она применяется при неэффективности консерва-

тивной терапии. Основная цель ДКТЧ – увеличение внутри-

черепного объема, из-за чего происходит снижение внутри-

черепного давления и нормализация перфузии ГМ. К ДКТЧ 

относится подвисочная декомпрессия, бифронтальная де-

компрессия, височная лобэктомия, гемикраниэктомия. Они 

показаны при выраженной латеральной дислокации, стойкой 

ВЧГ у больных с клиническими и КТ-признаками компрес-

сии ГМ.

Неблагоприятными факторами исхода лечения УГМ яв-

ляются [42]: 

•  первичные факторы повреждения – УГМ, требующий 

экстренного нейрохирургического вмешательства (объ-

ем геморрагического компонента >40 мл, дислокация 

срединных структур ГМ >9 мм, уровень бодрствования 

<8 баллов по ШКГ); 

•  вторичные интракраниальные факторы – прогрессия 

очага УГМ (с развитием дислокационного синдрома 

и/или снижением уровня сознания до 8 баллов), при-

сутствие симптомов пирамидной недостаточности на 

момент поступления в стационар, компрессия базаль-

ных цистерн ГМ;

•  вторичные экстракраниальные факторы – артериаль-

ная гипотензия (снижение систолического АД <90 мм 

рт. ст.) к моменту поступления в стационар; 

•  независимые факторы риска – возраст больного старше 

47 лет, наличие тяжелой сопутствующей патологии.

Таким образом, лечение пациентов с УГМ остается труд-

ной задачей. Основные неудачи лечения УГМ связаны с со-

храняющейся высокой летальностью, высокой инвалиди-

зацией и неблагоприятными функциональными исходами. 

Стратегия лечения пациентов с УГМ направлена на улучше-

ние функциональных исходов и минимизацию последствий 

ЧМТ, чему способствует применение комбинированного 

лечения (интенсивная терапия, хирургическое лечение и 

нейропротекция), учитывающего патогенез вторичных по-

вреждений. В будущем главная роль в комбинированной те-

рапии должна быть отведена нейропротекции с внедрением 

новых препаратов. Ее применение должно будет уменьшать 

действие вторичных повреждающих факторов, предупреж-

дать гибель клеток ГМ и минимизировать неврологический 

дефицит.

* * *
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Craniocerebral traumas (CCT) account for 40% in the pattern of traumatic injuries. 
Brain damage is the leading cause of death and disability in the populations under 
40 years of age. According to the clinical classification of brain contusions (BC) 
in Russia, which evaluates the clinical course of CCT and neurological status, they 
are divided into mild, moderate and severe types. The authors also identify an 
anatomical classification, such as foci of local posttraumatic ischemia or those 
of type I contusion, foci of contusion or those of type II contusion, intracerebral 
hematomas or foci of type III contusion. In the clinical course of BC, one type 
of contusion turns into another, i.e. its development is a dynamic process. An 
increase in the BC focus over time is called its progression, while 35-50% of 
hemorrhagic foci are prone to develop. The paper describes predictors for the 
progression of contusion foci and also considers in detail the treatment of BC, 
namely medical and surgical treatments. Neuroprotection occupies a special place 
in the treatment of BC. 
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