
Черепно-мозговая травма (ЧМТ) – ведущая причина

смерти и инвалидности в возрастной группе моложе 45 лет.

В России ЧМТ получает около 600 тыс. человек в год. Сре-

ди 140 тыс. пациентов, госпитализированных в нейрохирур-

гические отделения России, 57% составляют больные с

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

ЧМТ [2], в Европе – более 750 тыс. (235 случаев на 100 тыс.

населения) [3]. Количество инвалидов после ЧМТ в США

достигает 3 млн человек, в России – более 2 млн. 

В структуре ЧМТ пациенты с сотрясением головно-

го мозга составляют 50%, с компрессией головного мозга,

внутричерепными гематомами – около 20%, с ушибом го-

ловного мозга – около 30%. В России в год регистрирует-

ся 15 тыс. пострадавших с ушибом головного мозга. В ней-

рохирургические стационары Москвы ежегодно госпита-

лизируют 3,5–4 тыс. пациентов с ушибом головного мозга

разной степени тяжести, из них более 350 пациентов нуж-

даются в хирургическом лечении. При ушибах головного

мозга операции выполняют 10–15% больных, при этом в

стационарах Москвы проводят около 4000 таких вмеша-

тельств. В США пациенты с легкой, средней и тяжелой

ЧМТ составляют соответственно 50, 30 и 20%.  При уши-
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бе головного мозга у многих больных развиваются невро-

логический дефицит (парезы конечностей, нарушения ре-

чи, когнитивные расстройства и др.) и эпилептические

припадки. При тяжелом ушибе мозга исходом может быть

вегетативное состояние, или синдром минимального соз-

нания. Ушиб головного мозга является фактором риска

развития болезни Альцгеймера и паркинсонизма в отда-

ленном периоде [3, 4]. 

П а т о ф и з и о л о г и я  у ш и б о в  м о з г а
Повреждения мозга вследствие ЧМТ делят на первич-

ные и вторичные (схема 1). Первичные повреждения обусло-

влены воздействием травмирующей силы на кости черепа,

оболочки и ткань мозга, мозговые сосуды и ликворную сис-

тему. К первичным повреждениям относят и очаги ушибов

головного мозга, первичные ушибы ствола мозга, диффуз-

ные аксональные повреждения (ДАП) и сосудистые повре-

ждения мозга. При первичном повреждении мозга происхо-

дят механическое нарушение целостности структуры ней-

ронов и клеток нейроглии, синаптические разрывы, нару-

шение целостности или тромбозы сосудов. Вследствие пер-

вичной травмы уменьшается доступ аденозинтрифосфата

(АТФ) и нарушается проницаемость клеточной мембраны

(«мембранной помпы»), что приводит к гибели клетки или

цитотоксическому отеку.

Вторичные повреждения мозга возникают вследствие

сложных и многообразных патофизиологических и биохи-

мических процессов, которые индуцируются в момент трав-

мы, и развиваются со временем. Эти изменения двунаправ-

ленные: с одной стороны, они вызывают повреждение стру-

ктур клетки, с другой – носят нейропротективный характер.

Развитие вторичных повреждений мозга обусловлено внут-

ри- и внечерепными факторами. 

К внутричерепным факторам вторичных поврежде-

ний мозга относят внутричерепную гипертензию, отек моз-

га, ангиоспазм (констриктивная ангиопатия), нарушения

регионарного и глобального мозгового кровотока, рас-

стройства нейронального метаболизма, гидроцефалию,

внутричерепные инфекционные осложнения, судороги,

трансмембранный ионный дисбаланс, эксайтотоксичность

(нейротоксичность возбуждающих аминокислот), свобод-

норадикальные клеточные повреждения и т. д. 

Системными причинами вторичных повреждений

мозга являются артериальная гипотензия, гипоксемия, ане-

мия, гипер- и гипокапния, электролитные расстройства, ги-

пер- и гипогликемия, гипертермия, нарушения кислотно-

щелочного состояния и воспалительные реакции (так назы-

ваемый синдром системного воспалительного ответа).

В результате первичного повреждения мозга иницииру-

ются биохимические и иммунологические деструктивные

процессы, которые являются эволюционно выработанной

воспалительной реакцией (см. схему 1). Изменяется концен-

трация внутриклеточного кальция, освобождаются свобод-

ные радикалы кислорода и вазоактивные метаболиты арахи-

доновой кислоты, активируются механизмы комплементно-

го каскада и перекисного окисления липидов. Происходит

накопление «возбуждающих» аминокислот, таких как глута-

мат и аспартат, что в итоге приводит к повреждению мембран

нейронов и эндотелия мозговых капилляров.  На тканевом

уровне признаками воспалительной реакции являются отек,

нарушения церебральной микроциркуляции и метаболизма. 

Схема 1. Патогенез повреждений при ЧМТ. ВЧД – внутричерепное давление. САД – систолическое АД

Повреждения мозга

Первичные Вторичные

Нарушение 
энергетического 

обмена

Нарушение 
водно-электролитного 

обмена

Нарушения 
ликвороциркуляции (окклюзи-

онная гидроцефалия)

Дополнительный объем 
в полости черепа:

внутричерепные гематомы,
ушибы головного мозга

Повреждение 
клеточных мембран

Увеличение 
метаболизма мозга

Гипертермия t>38 °С

Гипоксемия 
PaO2 <60 мм рт. ст.

Анемия Hb <90 г/л
Эритроциты 
<3,0 ⋅⋅ 1012/л

Гипер- и гипокапния
PaCO2 <30 мм рт. ст.
PaCO2 >45 мм рт. ст.

Гипотензия 
САД <90 мм рт. ст.

Дислокация мозга Отек Ишемия

Повышение ВЧД 
>20 мм рт. ст.

Нарушения 
церебральной 
гемодинамики 

ЦПД <70 мм рт. ст.



Свободные радикалы могут образовываться при осво-

бождении железа из депо ферритина в поврежденных клет-

ках мозга. Цереброспинальная жидкость имеет низкую кон-

центрацию ферритин-связывающих белков, поэтому боль-

шая часть высвобождающегося железа остается несвязан-

ной и катализирует образование гидроксильного (ОН-) и

других групп радикалов, индуцируя процесс перекисного

окисления липидов, ведущий к повреждению белков, нук-

леиновых кислот и липидов [5, 6]. 

Вследствие повреждения происходит резкая активация

метаболизма нейронов, что сопровождается истощением

АТФ и нарушением функции кальциевого насоса [7, 8]. В ре-

зультате увеличиваются проницаемость клеточных мембран

для ионов кальция и выход кальция из внутриклеточных де-

по, что вызывает деполяризацию нервных окончаний и вы-

брос из них «возбуждающих» нейротрансмиттеров (глутама-

та). Глутамат, активируя постсинаптические комплексы, вы-

зывает приток в клетку ионов натрия, деполяризацию и еще

большее поступление ионов кальция через ионные каналы.

Вследствие повышения концентрации ионов кальция акти-

вируются фосфолипазы, протеазы и нуклеазы, что способст-

вует нарушению целостности клеточных мембран, фосфори-

лирования и синтеза белков и экспрессии генома, лизису

структурных белков клетки. Гибель нейронов при ЧМТ также

происходит вследствие процессов апоптоза. Апоптоз может

запускаться как прямым воздействием травмирующего агента

на геном клетки, так и опосредованно – путем повреждающе-

го действия медиаторов воспаления. Некроз клеток после

ЧМТ является главной причиной развития неврологических

расстройств и летальности. Участки некроза мозговой ткани с

резко сниженным мозговым кровотоком (<15 мл на 100 г ве-

щества мозга в 1 мин) окружены так называемой пенумброй –

зоной, в которой кровоток составляет 20–40% нормальной

величины (50 мл на 100 г вещества мозга в 1 мин).

К л а с с и ф и к а ц и я  у ш и б о в  м о з г а
Согласно принятой в России классификации травмы

по клиническому течению и выраженности повреждения

мозговой ткани выделяют легкую, среднюю и тяжелую сте-

пень ушибов мозга, а также формы ушиба мозга – ДАП и

травматическое субарахноидальное кровоизлияние [9].

Ушиб головного мозга средней степени тяжести встре-

чается в 49% случаев, легкой степени – в 33%, тяжелой сте-

пени – в 18%. Критериями тяжести ушиба головного мозга

являются степень нарушения бодрствования, тяжесть со-

стояния больного, выраженность неврологической симпто-

матики и данные инструментальных (компьютерная томо-

графия – КТ – и магнитно-резонансная томография голов-

ного мозга) и лабораторных методов исследования. 

Ушиб головного мозга легкой степени характеризуется

быстрым восстановлением бодрствования после первичной

его утраты, которая длится в течение нескольких минут. 

В клинической картине преобладают головная боль, тошно-

та, рвота, головокружение, ослабление внимания, памяти.

Могут выявляться нистагм (чаще горизонтальный), асим-

метрия рефлексов, иногда легкий гемипарез. Возможны пе-

реломы костей черепа. У 40–50% больных при КТ выявля-

ются очаги пониженной плотности. При гистологическом

исследовании таких очагов обнаруживается отечная мозго-

вая ткань, могут быть разрывы мелких сосудов, точечные

диапедезные кровоизлияния. Указанные морфологические

изменения проходят в течение 2–3 нед.

Ушиб головного мозга средней степени тяжести характе-

ризуется утратой бодрствования от нескольких десятков ми-

нут до 2–4 ч. Степень бодрствования снижена до уровня уме-

ренного или глубокого оглушения, это состояние сохраняется

в течение нескольких часов или суток. Характерно нарушение

сознания, обычно развивается травматическое субарахнои-

дальное кровоизлияние. Возможны очаговые неврологиче-

ские симптомы: афазия, центральные парезы конечностей,

нарушения чувствительности и др. Дыхание нарушено в виде

умеренного тахипноэ при нормальном ритме, аппаратной

коррекции не требуется. У большинства больных (62%) выяв-

ляются переломы черепа, из них у 35% – переломы свода, у

50% – основания и у 15% – свода и основания черепа.

При КТ определяются очаги ушиба мозга. Перифо-

кальный отек обычно не распространяется далее одной до-

ли мозга. При гистологическом исследовании обнаружива-

ются мелкоочаговые кровоизлияния, отек мозговой ткани,

субпиальные кровоизлияния, очаги некроза коры и подле-

жащего белого вещества на участке 1–2 извилин. В случаях

вдавленных переломов имеются очаги механического по-

вреждения коры мозга и прилегающего белого вещества на

глубину до 1–2 см. Вокруг очага деструкции имеются мел-

коочаговые, часто сливные, участки кровоизлияния с пери-

фокальным отеком. Обычно очаги ушиба мозга средней

степени тяжести не требуют хирургического лечения, за ис-

ключением вдавленных переломов черепа.

Ушиб мозга тяжелой степени. При данном виде повре-

ждения расстройство сознания до сопора или комы длится от

нескольких часов до нескольких суток, переходя у части

больных в апаллический синдром или акинетический му-

тизм. Характерны признаки поражения ствола головного

мозга, центральные парезы конечностей, иногда нарушения

мышечного тонуса по типу горметонии. Нарушения жизнен-

но важных функций (дыхания и кровообращения) в боль-

шинстве случаев требуют коррекции. У всех пострадавших

имеются переломы свода, основания или свода и основания

черепа. При КТ обнаруживаются очаги ушиба мозга различ-

ного объема, сопровождающиеся перифокальным или рас-

пространенным отеком мозговой ткани. При патологоанато-

мическом исследовании выявляются очаги деструкции мозга

на значительном протяжении. Объем детрита может быть ра-

вен количеству сгустков крови или превышать его.

Особой формой ушиба мозга является ДАП, которое

вызвано возникающими при травме ускорением (или замед-

лением), вращением, смещением относительно друг друга

серого и белого вещества, имеющего различную плотность,

и разрывом вследствие этого аксональных связей, наруше-

нием аксоноплазматического тока. ДАП проявляется угне-

тением сознания до глубокой комы, нарушением жизненно

важных функций, которые требуют обязательной медика-

ментозной и аппаратной коррекции. Для ДАП характерно

нарушение сознания, у 25% пострадавших оно длится более

2 нед. Летальность при ДАП очень высока (80–90%), а у

большинства выживших развивается апаллический син-

дром. ДАП может протекать самостоятельно или сопровож-

даться образованием внутричерепных гематом. 

Наиболее часто встречаются ушибы лобных долей (более

50% случаев) и височных долей (35–45%) головного мозга.

Травма затылочных долей вследствие их небольшой массы и

размеров, наличия массива затылочных мышц, намета мозжеч-

ка, смягчающего удары, и близости к точке вращения головы

10
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наблюдается крайне редко (3–5% больных). Развивающиеся

вторичные нарушения мозга могут приводить к повторным

кровоизлияниям, нарастанию зоны некроза и ишемии.

Л е ч е н и е  у ш и б о в  м о з г а
В последние 30 лет стратегия лечения ушибов голов-

ного мозга направлена на адекватную хирургическую кор-

рекцию первичных повреждений и консервативную тера-

пию вторичных повреждений с применением современных

методов нейровизуализации и нейромониторинга. 

Хирургическое лечение
Хирургическому лечению подвергаются 10–15% боль-

ных с ушибом головного мозга (рис. 1). У 20% пострадавших

травматические внутричерепные гематомы сочетаются с

очагами ушиба головного мозга, которые удаляют во время

операции. Показания к операции при ушибах мозга возни-

кают в случае развития компрессии мозга, внутричерепной

гипертензии и дислокации мозга. 

Показаниями к хирургическому лечению очаговых

ушибов головного мозга служат: 

• наличие очагов ушиба-размозжения головного мозга,
вызывающих прогрессивное ухудшение
неврологического статуса, стойкую
внутричерепную гипертензию, рефрак-
терную к интенсивной терапии, или
наличие признаков масс-эффекта;

• нарушение сознания до сопора
или комы при объеме очага в лобной или
височной доле >20 см3, если смещение
срединных структур >5 мм и имеется
деформация охватывающей цистерны;

• объем очага размозжения 
>30 см3 (диаметр внутримозговой ге-
матомы >4 см).

В зависимости от объема и лока-

лизации очагов ушиба мозга использу-

ют различные методы лечения (схема

2). Мониторинг ВЧД необходим у па-

циентов с ушибом мозга тяжелой сте-

пени, находящихся в коматозном со-

стоянии с клиническими признаками

внутричерепной гипертензии. Для из-

мерения ВЧД в вещество мозга устана-

вливают вентрикулярный или парен-

химатозный датчик, подключаемый к монитору. Показанием

к хирургическому лечению при диффузном ушибе мозга слу-

жит стойкое повышение ВЧД >25 мм рт. ст., рефрактерное к

консервативной терапии. В этом случае выполняют деком-

прессивную бифронтальную трепанацию черепа.

Летальность больных, оперированных по поводу

ушиба мозга, составляет 40%. Хороший исход отмечается у

20% пациентов, инвалидизация различной степени – у 40%

(рис. 2). Результаты хирургического лечения зависят от сте-

пени нарушения сознания перед операцией. Хороший ис-

ход лечения возможен только у пациентов со степенью

бодрствования не ниже сопора.

Консервативная терапия
Важнейшая задача интенсивной терапии при тяжелой

ЧМТ – профилактика и лечение вторичных повреждений

головного мозга, в том числе вторичной ишемии мозга.

Важная роль при этом отводится нейропротекции, которая

уменьшает действие вторичных повреждающих факторов и

предотвращает гибель нервных клеток. Под вторичным

ишемическим повреждением мозга понимают ухудшение

Рис. 1. КТ при ушибе головного мозга. 

а – при поступлении: геморрагические ушибы левой лобной и височной долей (объем повреждения – 26 и 15 мл), латеральная дис-

локация 3 мм; б – через 2 сут: небольшое нарастание объема плотной части ушиба левой височной доли, увеличение зон отека,

нарастание латеральной дислокации до 6 мм; в – после костно-пластической трепанации черепа и удаления очагов ушибов

Схема 2. Методы лечения ушибов головного мозга

Ушиб мозга

Консервативное
лечение Хирургическое лечение

Удаление очага, 
костно-пластическая

трепанация

Установка датчика
ВЧД

Стойкая 
гипертензия

Удаление очага, 
декомпрессивная 

трепанация

Декомпрессивная трепана-
ция с удалением или 

без удаления очага ушиба

а                                                                          б                                                                           в
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состояния пенумбры, а также условно интактного вещества

мозга вследствие каких-либо воздействий после развития

первичного повреждения. Развитие вторичных ишемиче-

ских повреждений головного мозга увеличивает риск ле-

тального исхода и ухудшает неврологическое восстановле-

ние при тяжелой ЧМТ. Патофизиология ЧМТ крайне слож-

на и многообразна и затрагивает не только головной мозг,

но и множество различных систем и тканей. Эксперимен-

тальные исследования показали, что терапия, направленная

на предотвращение некроза нервных клеток, может увели-

чить клеточный апоптоз [10]. Таким образом, для предот-

вращения развития вторичных повреждений мозга необхо-

димо воздействовать на различные звенья их патогенеза.

Основными направлениями консервативной терапии

при ушибах головного мозга тяжелой степени являются:

• респираторная поддержка;

• коррекция гемодинамики и инфузионная терапия;

• диагностика и коррекция внутричерепной гипертензии;

• нейропротекция.

Респираторная поддержка. Показания к проведению

интубации трахеи и респираторной поддержке у пострадав-

ших с тяжелой ЧМТ следующие: 

• угнетение уровня бодрствования ≤10 баллов по шка-

ле комы Глазго;

• отсутствие самостоятельного дыхания (апноэ);

• остро развившиеся нарушения ритма дыхания, пато-

логические ритмы, дыхание агонального типа; 

• тахипноэ >30 в минуту, не связанное с гипертермией

или выраженной неустраненной гиповолемией; 

• клинические признаки гипоксемии и(или) гиперкап-

нии (PaO2 <60 мм рт. ст., SaO2 <90%, PaCO2 >55 мм рт. ст.); 

• эпилептический статус.

Таким образом, показанием к интубации трахеи и

искусственной вентиляции легких служит не только ды-

хательная, но и церебральная недо-

статочность. 

Основные задачи респираторной

поддержки – сохранение относитель-

ной нормокапнии (РаСО2 33–40 мм рт.

ст.) и достаточной оксигенации арте-

риальной крови (РаО2 >100 мм рт. ст.).

При неповрежденных легких дыха-

тельный объем должен составлять

8–10 мл на 1 кг идеальной массы тела.

При необходимости длительной ис-

кусственной вентиляции легких в те-

чение 48 ч после начала респиратор-

ной поддержки проводят трахеосто-

мию. Выбор режима респираторной

поддержки осуществляют индивиду-

ально. Как правило, в процессе прове-

дения респираторной терапии перио-

дически меняют режимы вентиляции в

зависимости от потребности больного. 

Коррекция гемодинамики и инфу-

зионная терапия. Инфузионная тера-

пия является одним из основных ме-

тодов интенсивной терапии при тяже-

лой ЧМТ. Более половины пациентов

с угнетением сознания до сопора и ко-

мы при поступлении в отделение реа-

нимации находятся в состоянии гиповолемии. Причиной ги-

поволемии чаще всего являются кровопотеря, обезвожен-

ность, повышенная температура тела, рвота, несахарный ди-

абет. Адекватная инфузионная терапия позволяет достичь

нормоволемии, нормализовать сердечный выброс и доставку

кислорода к пораженному мозгу. Быстрая коррекция объема

циркулирующей крови предотвращает развитие значитель-

ного количества вторичных ишемических повреждений го-

ловного мозга и сопровождается снижением летальности.

Для точного определения объема циркулирующей крови сле-

дует использовать методы оценки системной гемодинамики

(транспульмональная термодилюция, чреспищеводная доп-

плерография и т. д.). Желательно использовать инвазивный

мониторинг АД; такие параметры, как среднее АД, частота

сердечных сокращений и центральное венозное давление,

обладают низкой чувствительностью и не отражают выра-

женность гиповолемии. Для обеспечения достаточной цере-

бральной перфузии необходимо поддерживать церебральное

перфузионное давление (ЦПД) в пределах 60–70 мм рт. ст. и

не допускать развития артериальной гипотензии (САД ≤90

мм рт. ст.). Для индивидуального подбора ЦПД осуществля-

ют мониторинг церебральной оксигенации и метаболизма

(сатурация в луковице яремной вены, напряжение кислорода

в веществе головного мозга, тканевый микродиализ). В со-

став инфузионной терапии необходимо включать современ-

ные коллоидные препараты, а для индивидуального подбора

объема и структуры инфузионной терапии использовать мо-

ниторинг системной гемодинамики. При расчете объема ин-

фузионной терапии следует учитывать физиологическую по-

требность в жидкости (30–40 мл/кг/сут), а также дополни-

тельные факторы, влияющие на водный обмен.

Диагностика и коррекция внутричерепной гипертензии.

Для быстрой диагностики и своевременного лечения син-

дрома внутричерепной гипертензии всем пострадавшим с

Л Е К Ц И Я

Рис. 2. Исходы хирургического лечения у пациентов с ушибом головного мозга (данные

НИИСП им. Н.В. Склифосовского). 1 – хорошее восстановление; 2 – умеренная инва-

лидизация; 3 – тяжелая инвалидизация; 4 – вегетативное состояние; 5 – смерть
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угнетением уровня бодрствования ≤8 баллов по шкале комы

Глазго необходимо мониторировать ВЧД. 

Выделяют базовую (профилактическую) и экстренную

терапию внутричерепной гипертензии. Базовая терапия на-

правлена на профилактику и устранение факторов, которые

могут ухудшить или ускорить развитие этого состояния. Для

оптимизации венозного оттока из полости черепа головной

конец кровати поднимают на 30–40°, а голову пациента укла-

дывают в срединном положении. Для снижения внутригруд-

ного давления и синхронизации респиратора с пациентом

обеспечивают проходимость дыхательных путей, подбирают

параметры искусственной вентиляции легких, при необходи-

мости используют седативные препараты и миорелаксанты.

Важна коррекция гипертермии с помощью антипиретиче-

ских препаратов и(или) методов физического охлаждения. 

Экстренная терапия. Показанием для начала экстрен-

ных лечебных мероприятий при внутричерепной гипертен-

зии является повышение ВЧД ≥21 мм рт. ст. Используют по-

шаговый алгоритм снижения ВЧД: 

1) проводят КТ головного мозга для исключения при-

чин внутричерепной гипертензии, требующих хирургиче-

ской коррекции; 

2) при наличии внутрижелудочкового катетера нала-

живают контролируемый сброс цереброспинальной жидко-

сти, который является экстренной мерой коррекции внут-

ричерепной гипертензии; 

3) применяют гипервентиляцию как временную меру

снижения повышенного ВЧД. При использовании гипер-

вентиляции следует контролировать достаточность снабже-

ния мозга кислородом, определяя SvjO2 и/или PbrO2; 

4) проводят инфузию гиперосмолярных растворов:

болюсное введение 15% раствора маннитола в дозе 0,25–1,0

г/кг массы тела или ГиперХАЕСа в дозе 2–4 мл/кг. Противо-

показаниями к введению гиперосмолярных растворов явля-

ются осмолярность плазмы крови >319 мОсм/кг и(или) ги-

пернатриемия ≥159 ммоль/л; 

5) при наличии рефрактерной внутричерепной гипер-

тензии используют медикаментозную кому. Для проведения

медикаментозной комы чаще всего применяют тиопентал

натрия (индукция 30–40 мг/кг + инфузия 4–8 мг/кг/ч); 

6) осуществляют искусственную гипотермию в уме-

ренном режиме (температура тела 33–35 °С); 

7) при неэффективности консервативных мероприя-

тий выполняют декомпрессивную трепанацию черепа. 

Н е й р о п р о т е к ц и я
Наряду с интенсивной терапией большое значение у

больных с ЧМТ имеет нейропротекция. В последние деся-

тилетия проводились многочисленные клинические испы-

тания различных нейропротективных препаратов и мето-

дик, которых в настоящее время насчитывается более 130

[11]. Однако не все они дают одинаково хорошие результа-

ты при ЧМТ. Так, не подтвердилась эффективность у таких

пациентов глюкокортикоидов, барбитуратов, блокаторов

кальциевых каналов, окислителей свободных радикалов,

антагонистов глутамата [12, 13]. Главные причины относи-

тельно небольших успехов в этом направлении – сложность

и многосторонность патогенеза ЧМТ, а также очень неболь-

шое «терапевтическое окно» – время, в течение которого

применение препарата эффективно. Правильной оценке

эффективности препаратов нередко препятствуют и боль-

шая разнородность пациентов с ЧМТ по полу, возрасту, со-

путствующим заболеваниям, а также трудности проведения

клинических испытаний и интерпретации их результатов,

сложность фармакокинетики препаратов и механизмов раз-

вития вторичных повреждений [14–16]. 

В настоящее время наиболее перспективными в лече-

нии ЧМТ считаются несколько препаратов. Эритропоэтин –

физиологический фактор кроветворения, активирующий

митоз и созревание эритроцитов из клеток-предшественни-

ков. Препарат широко применяется у пациентов с хрониче-

ской анемией, связанной с патологией почек, онкологиче-

скими заболеваниями и ВИЧ-инфекцией. Показана [17]

возможность снижения летальности и улучшения функцио-

нальных исходов у больных с ЧМТ при использовании эри-

тропоэтина. Количество эритропоэтина и его рецепторов в

здоровой мозговой ткани невелико, однако оно увеличива-

ется в ответ на ее повреждение. Нейропротективное дейст-

вие эритропоэтина заключается в ингибировании процессов

апоптоза, противовоспалительной активности, уменьшении

выраженности ангиоспазма и улучшении мозгового крово-

тока. При лечении препаратом отмечается небольшое коли-

чество побочных эффектов (эритропоэтин несколько повы-

шает риск венозного тромбоза). В подострой фазе ЧМТ эри-

тропоэтин стимулирует процессы нейро- и ангиогенеза. 

Прогестерон – основной гормон желтого тела, кото-

рый также вырабатывается у мужчин в коре надпочечников

и является предшественником в синтезе глюкокортикоидов.

Рецепторы к прогестерону в большом количестве представ-

лены в ЦНС и участвуют в процессе дифференцирования

нейронов во время эмбрионального развития [18]. При ЧМТ

прогестерон предотвращает повреждение гематоэнцефали-

ческого барьера, уменьшает выраженность вазогенного и

цитостатического отека мозга, концентрацию свободных ра-

дикалов и продуктов перекисного окисления липидов, инги-

бирует апоптоз, тормозит воспалительный ответ и синтез

провоспалительных цитокинов при повреждении мозга.

Статины – коферменты ингибиторов редуктазы, тор-

мозящих синтез холестерина. Показано [19], что в острой

стадии ЧМТ проявляются противовоспалительное действие

статинов, уменьшающее развитие отека мозга и ВЧГ, и их

нейропротективный эффект благодаря уменьшению воспа-

ления. Статины регулируют уровень эндотелиальной синта-

зы оксида азота (eNOS) и стабилизируют поверхность эндо-

телия мозговых сосудов, что приводит к улучшению перфу-

зии мозга. В подостром периоде ЧМТ статины стимулируют

процессы ангио- и нейрогенеза.

Особое место среди нейропротекторов занимает — це-
раксон (цитиколин: цитидин-5-дифосфохолин), синтезиро-

ванный в 1967 г., в состав которого входят рибоза, цитозин,

пирофосфат и холин. Цитиколин является эндогенным ве-

ществом, промежуточным метаболитом цикла Кеннеди –

биосинтеза фосфатидилхолина, структурного компонента

мембран нейронов, необходимого для поддержания и вос-

становления ее целостности. Цитиколин участвует в синте-

зе сфинголипидов, являющихся компонентами мембран

нейронов, и влияет на уровень различных нейромедиато-

ров, особенно катехоламинов (допамина, серотонина, но-

радреналина).

Одними из эффектов цитиколина в остром периоде

ЧМТ являются снижение уровня свободных жирных ки-

слот и уменьшение деструкции клеточных мембран за

счет индукции синтеза фосфатидилхолина. Благодаря
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усилению функции мембранных рецепторов и ионных

обменников плазмолеммы цитиколин уменьшает отек

мозга. В экспериментальных моделях отека мозга цити-

колин восстанавливал активность Na+/K+-АТФазы по-

средством превращения цитиколина в мембранный фос-

фатидилхолин. Цитиколин улучшает мозговой кровоток

и метаболизм, стимулирует восходящую ретикулярную

формацию, пирамидные и экстрапирамидные пути и тем

самым улучшает восстановление при расстройствах соз-

нания и неврологических нарушениях. Это происходит

за счет увеличения синтеза фосфатидилхолина, сниже-

ния уровня свободных жирных кислот и повышения вы-

свобождения ацетилхолина в дорсальных ядрах гиппо-

кампа, что было показано в опытах на крысах с экспери-

ментальным травматическим повреждением мозга.

Предполагается также, что цитиколин уменьшает пере-

кисное окисление липидов, образование свободных ра-

дикалов и лактата, восстанавливает активность Na+/K+-

АТФазы, стабилизирует мембраны нервных клеток, ин-

гибирует апоптоз. Цераксон – один из немногих препара-

тов, эффективность которого в лечении ЧМТ и ее пос-

ледствий доказана несколькими крупными, в том числе

слепыми рандомизированными, исследованиями. Уста-

новлено, что цитиколин улучшает исход лечения, осо-

бенно больных с коматозными состояниями, улучшает

двигательные функции, сокращает продолжительность

госпитализации [20, 21]. 

В настоящее время завершается еще одно исследова-

ние, посвященное применению цитиколина в лечении

травматического поражения головного мозга. Исследова-

ние по применению цитиколина в лечении ЧМТ (The

Citicoline Brain Injury Treatment Trial – COBRIT) представ-

ляет собой двойное слепое плацебоконтролируемое много-

центровое клиническое исследование III фазы с параллель-

ными группами для оценки влияния препарата на функци-

ональную активность и когнитивные функции у лиц с 

осложненной легкой, средней тяжести и тяжелой ЧМТ. Со-

ответствующие критериям включения пациенты были ран-

домизированы на две группы, одна из которых получала ци-

тиколин (1000 мг 2 раза в сутки) в течение 90 дней, вторая –

плацебо (2 раза в сутки) с последующим наблюдением в те-

чение 90 дней для оценки продолжительности эффекта по-

сле прекращения приема препарата. В исследование запла-

нировано включить 1292 пациентов.

В ближайшее время результаты исследования COBRIT

будут опубликованы, что, несомненно, позволит получить

новую клинически важную информацию относительно воз-

можного лечения острой ЧМТ.

Таким образом, лечение пациентов с ушибами головно-

го мозга остается трудной задачей. Стратегия лечения паци-

ентов с ушибами головного мозга направлена на снижение

тяжести последствий ЧМТ и улучшение функциональных

исходов, чему способствует применение комбинированного

лечения, учитывающего патогенез вторичных повреждений.

1. Лекции по нейрохирургии. Под ред. 

В.В. Крылова. М.: Медицина, 2010;318 с.

2. Langlois J.A., Rutland-Brown W., Wald

M.M. The epidemiology and impact of trau-

matic brain injury: a brief overview. J Head

Trauma Rehabil 2006;21:375–8. 

3. Tagliaferri F., Compagnone C., Korsic M. 

et al. A systematic review of brain injury epi-

demiology in Europe. Acta Neurochir (Wien)

2006;148:255–68.

4. Kraus M.F., Susmaras T., Caughlin P. et al.

White matter integrity and cognition in chronic

traumatic brain injury: a diffusion tensor imag-

ing study. Brain 2007;130:2508–19.

5. Kontos H.A., Povlishock J.T. Oxygen radicals

in brain injury. Cent Nerv Syst Trauma

1986;3:257–63. 

6. Smith S.L., Andrus P.K., Zhang J.R. et al.

Direct measurement of hydroxyl radicals, lipid

peroxidation, and blood-brain barrier disrup-

tion following unilateral cortical impact head

injury in the rat. J Neurotrauma

1994;11:393–404.

7. Xiong Y., Gu Q., Peterson P.L. et al.

Mitochondrial dysfunction and calcium pertur-

bation induced by traumatic brain injury. J

Neurotrauma 1997;14:23–34. 

8. Singh I.N., Sullivan P.G., Deng Y. et al. Time

course of post-traumatic mitochondrial oxida-

tive damage and dysfunction in a mouse model

of focal traumatic brain injury: implications for

neuroprotective therapy. J Cereb Blood Flow

Metab 2006;26:1407–18. 

9. Черепно-мозговая травма. Клиническое

рук-во. Под ред. А.Н. Коновалова. Т.2. М.:

Антидор, 2001; 675 с.

10. Temple M., O'Leary D., Faden A. The role

of glutamate receptors in the pathophysiology of

traumatic brain injury. In: L. Miller, R. Hayes,

J. Newcomb (eds). HeadTrauma. New York:

John Wiley & Sons, 2001;87–113.

11. Marklund N., Bakshi A., Castelbuono D.J.

et al. Evaluation of pharmacological treatment

strategies in traumatic brain injury. Curr Pharm

Des 2006;12:1645–80. 

12. Faden A.I. Pharmacologic treatment of

acute traumatic brain injury. JAMA

1996;276:569–70.

13. Bullock M., Lyeth B., Muizelaar J.

Current status of neuroprotection trials for

traumatic brain injury: lessons from animal

models and clinical studies. Neurosurg

1999;45:207–17.

14. Faden A.I. Neuroprotection and traumatic

brain injury: theoretical option or realistic

proposition. Curr Opin Neurol

2002;15:707–12.

15. Narayan R.K., Michel M.E., Ansell B. et al.

Clinical trials in head injury. J Neurotrauma

2002;19:503–57.

16. Maas A.I., Marmarou A., Murray G.D. et

al. Prognosis and clinical trial design in trau-

matic brain injury: the Impact study. J

Neurotrauma 2007;24:232–8.

17. Corwin H.L., Gettinger A., 

Rodriguez R.M. et al. Efficacy of recombi-

nant human erythropoietin in the critically ill

patient: a randomized, double-blind, place-

bo-controlled trial. Crit Care Med

1999;27:2346–50.

18. Camacho-Arroyo I., Pasapera A.M.,

Cerbon M.A. Regulation of progesterone recep-

tor gene expression by sex steroid hormones in

the hypothalamus and the cerebral cortex of the

rabbit. Neurosci Lett 1996;214:25–8.

19. Wang H., Lynch J.R., Song P. et al.

Simvastatin and atorvastatin improve behavioral

outcome, reduce hippocampal degeneration,

and improve cerebral blood flow after experi-

mental traumatic brain injury. Exp Neurol

2007;206:59–69.

20. Tanovic A., Alfaro V., Secades J. Citicoline

in the treatment of traumatic brain injury. Drugs

on today 2004 (Suppl. B):1–18.

21. Maas A.I. Neuroprotective agents in trau-

matic brain injury. Expert Opin Invest Drugs

2001;10:753–67.

Л И Т Е Р А Т У Р А


