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Задачей бактериологического исследования являлось
изучение структуры и антибиотикорезистентности возбу�
дителей краниоцеребральных гнойных осложнений пос�
ле огнестрельных черепно�мозговых ранений (ОЧМР)
мирного времени с целью оптимизации методов приме�
нения антибактериальных препаратов.

Обследовано 159 раненых с проникающими ОЧМР. У
13 из 72 пострадавших в остром (18%) и 5 из 87 в промежу�
точном и отдаленном периодах ранений (6%) имелись
гнойно�воспалительные осложнения. Исследовали люм�
бальный и вентрикулярный ликвор, жидкость из�под кож�
ного лоскута, содержимое абсцессов, костные фрагмен�
ты, отделяемые из ран и свищей. Проанализировано 154
посева, при которых выделено 66 различных патогенов.

В остром периоде в 50,1% случаев микробный фактор
менингитов представлен грамположительными, в основ�
ном стафилококковыми микроорганизмами. Среди них 8
культур составляли Staphylococcus aureus (4) и
Staphylococcus epidermidis (4), 2 – Enterococcus faecalis и в
одном – Streptococcus pyogenes. Грамотрицательные пато�
гены выделялись в 27,3% наблюдений и были представле�
ны микроорганизмами семейства Enterobacteriaceae
(Arizona spp., Enterobacter spp., Providencia spp., Salmonella
spp.) и неферментирующими бактериями (Pseudomonas
aeruginosa). В посевах ликвора были выделены грибки
Candida albicans (1) и неидентифицированные формы мик�
робов (4). В остром периоде при очаговых нагноительных
процессах в 64,3% выделялись грамотрицательные бакте�
рии, из которых представители Enterobacteriaceae – в 50,3%
(Klebsiella spp. и Enterobacter spp.) и неферментирующие
бактерии в 14,3% (P. aeruginosa и Stenotrophomonas
maltophilia). Грамположительные патогены составляли
32,1% (Staphylococcus spp., E. faecalis и S. pyogenes).

В промежуточном и резидуальном периодах выделено
16 патогенов – Staphylococcus spp., Enterococcus spp. и P.
aeruginosa. В 93,7% эти возбудители были представлены
грамположительными микроорганизмами, среди которых
подавляющее большинство (81, 2%) составляли
Staphylococcus spp.

При сопоставлении результатов бактериологических
исследований при ОЧМР с микробным фактором после�
операционных менингитов, возникающих в Институте
нейрохирургии после различных «плановых» нейрохирур�
гических операций, было выявлено, что структура этих ос�
ложнений практически одинакова как по числу грампо�
ложительных (50,0% и 51,2%), так и по количеству гра�
мотрицательных микроорганизмов (27,3% и 33,4%). В
обеих группах основными возбудителями менингитов яв�
ляются стафилококки (36,6% и 42,7%). Однако среди
грамположительных микроорганизмов в группе постра�
давших с ОЧМР S. aureus и S. epidermidis составили соот�
ветственно 21, 7% и 17,4%, а в группе больных с после�
операционными менингитами после плановых операций
– 3,4% и 40, 6%. Другое различие заключается в распреде�
лении числа грамотрицательных микроорганизмов среди
представителей энтеробактерий и неферментирующей
группой: Enterobacteriaceae при послеоперационных ме�
нингитах составляли 11, 6%, а неферментирующие – 21,
8%; при ОЧМР это соотношение было 27,3% и 4,5%.

При анализе результатов антибиотикорезистентности
Staphylococcus spp. было установлено, что 90% как золо�
тистого, так и эпидермального стафилококков устойчи�
вы к пенициллину. Наименьшее число резистентных ста�
филококков обнаружено к пефлоксацину, доксицикли�
ну, клиндамицину. Метициллинрезистентные стафило�
кокки (MRS) выделены в 38% случаев. Не было обнару�
жено устойчивости стафилококков к рифампицину, ими�
пенему и ванкомицину. Уровень резистентности
Enterobacter spp. и Klebsiella spp. к цефалоспоринам III ге�
нерации – 42%�71%, к пефлоксацину – 41% и 67% соот�
ветственно. Среди Pseudomonas – низкая устойчивость
определялась только к колистину (17%) и амикацину
(20%).

При менингоэнцефалитах и вентрикулитах острого пе�
риода в половине наблюдений выделяются стафилокок�
ки и почти в 30% случаев грамотрицательные бактерии (в
основном энтеробактерии). Поэтому в качестве препара�
тов 1 ряда при эмпирической антибиотикотерапии могут
быть рекомендованы современные противостафилокок�
ковые β�лактамные антибиотики в комбинации с одним
из аминогликозидов. При выделении MRS рационально
использовать препараты 2 ряда – рифампицин или ван�
комицин в качестве монотерапии. Антибиотики 2 ряда
следует также назначать, если в первые 3 суток примене�
ния препаратов 1 ряда положительный клинический ре�
зультат не был достигнут. В промежуточном и отдален�
ном периодах гнойные осложнения более чем в 80% на�
блюдений обусловлены стафилококками и поэтому оп�
тимальным является монотерапия противостафилококко�
выми препаратами узкого спектра действия.

Таким образом, для эмпирической антибиотикотера�
пии интракраниальных гнойно�воспалительных ослож�
нений ОЧМР целесообразно использовать современные
β�лактамные антибиотики в сочетании с аминогликози�
дами. Поскольку течение раневого процесса может сопро�
вождаться присоединением внутрибольничной инфек�
ции, необходимо проведение постоянного бактериологи�
ческого мониторинга, позволяющего осуществлять опти�
мальную антибактериальную терапию, повышая эффек�
тивность лечения и снижая ее стоимость.
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Несмотря на то, что ранения черепа и головного мозга,
причиненные пружинно�лучковым оружием упоминают�
ся в современной литературе и даже вошли в классифи�
кацию оружейных черепно�мозговых ранений (В. В. Ле�
бедев с соавт., 1997), они являются достаточно редкими
(O. R. O, Neil еt al., 1994).

В этой связи приводим наблюдение необычного про�
никающего черепно�мозгового ранения, завершившего�
ся благоприятным исходом.

Сергей А., 52 лет, 1. 12. 01 г. в конфликтной ситуации
получил ранение в голову из подводного ружья цельно�
металлической стрелой длиной 60 см с расстояния 3�4 м.
Утратил сознание, о последующем не помнит. Доставлен
в противошоковый зал института в тяжелом состоянии с
признаками психомоторного возбуждения. На голове –
рыхлая повязка, необильно пропитанная кровью, закры�
вающая лоб и левый глаз. Из повязки вперед вверх и впра�
во выстоит металлический стержень диаметром 6 мм дли�
ной 35 см. По снятии повязки: интенсивный отек тканей
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левой глазницы, ранящий снаряд входит в медиальный ее
угол. В левой затылочной области подкожно пальпирует�
ся его наконечник. Сознание угнетено до сопора, команд
не выполняет. Эпизоды двигательного возбуждения без
признаков параличей конечностей. Правый зрачок 3 мм,
с живой прямой реакцией на свет, содружественная – ут�
рачена. Левый зрачок 7 мм, реакции на свет прямая и со�
дружественная утрачены. При последующем наблюдении
офтальмолога диагностированы повреждение зрительно�
го нерва с исходом в первичную атрофию, синдром верх�
ней глазничной щели. Амавроз, офтальмоплегия. Сухо�
жильные рефлексы оживлены D>S. Двусторонние пато�
логические знаки Бабинского. Реакция на боль коорди�
нированная с обеих половин тела. Умеренная ригидность
мышц затылка, двусторонний симптом Кернига.

Выполнены интубация трахеи, перевод на ИВЛ, пун�
кция и катетеризация магистральной вены. При эхоэн�
цефалоскопии данных за смещение срединных структур
мозга не получено. На краниограммах определяется ра�
нящий снаряд, расположенный в полости черепа в на�
правлении от левой орбиты спереди назад и сверху вниз
и перфорирующий левую половину чешуи затылочной
кости.

При каротидной ангиографии изменений пробега ма�
гистральных сосудов не выявлено. При КТ головного моз�
га, несмотря на интенсивные множественные артефакты,
вызванные металлическим характером ранящего снаря�
да, убедительных признаков формирования интракрани�
альных экспансивных очагов не отмечено, желудочковая
система обычных размеров, не смещена. Диагноз: слепое
проникающее ранение (трансорбитальное) стрелой левой
половины черепа и головного мозга. Ушиб головного моз�
га тяжелой степени, паренхиматозно�субарахноидальное
кровоизлияние, дырчатый перелом чешуи затылочной ко�
сти слева, рваная рана медиального края левой глазницы.
Инородное тело базальных отделов левого полушария го�
ловного мозга.

Операция: линейный парамедианный разрез в левой за�
тылочной области. Из чешуи затылочной кости выстоит
наконечник стрелы, имеющий обратные насечки. Резек�
ционная трепанация черепа по периферии от стрелы с
формированием трепанационного дефекта округлой фор�
мы 4 см в диаметре. Твердая мозговая оболочка (ТМО)
обычной окраски, имеет разрывы к периферии от нако�
нечника, пульсация мозга передается отчетливо. ТМО
рассечена линейно. Ткань мозга с сохраненным рисунком,
признаки локального субарахноидального кровоизлия�
ния. Стрела свободно удалена в направлении по ходу сво�
его движения, признаков кровотечения из раны нет. Об�
рывки ТМО иссечены с формированием дефекта до 3 см
в диаметре, выполнена ее пластика апоневрозом. Актив�
ный дренаж. Ревизия раны глазницы. Инородных тел не
найдено. Швы на кожу. Ретробульбарно введено 40 мг ген�
тамицина.

Раны зажили первичным натяжением, ликвор саниро�
вался на 13�й день.

При контрольных КТ головного мозга через 5 дней пос�
ле ранения признаков инородных тел в полости черепа не
выявлено. Умеренный отек левого полушария головного
мозга без признаков деформации желудочковой системы.
Небольших размеров паренхиматозные кровоизлияния
медиальных отделов левой височной доли, полюса левой
затылочной доли в области выходного отверстия (здесь же
определяется трепанационный дефект чешуи затылочной
кости округлой формы диаметром 4 см) в стадии обрат�
ного развития. Выписан на 20�й день в удовлетворитель�
ном состоянии.
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Сочетанные переломы длинных трубчатых костей с че�
репно�мозговой травмой, по нашим данным, наблюдались
в 40% случаев всех сочетанных травм. Значительная часть
пострадавших погибали на месте происшествия или при
транспортировке. Сочетанные повреждения преимуще�
ственно наблюдались (23%) при дорожно�транспортных
происшествиях. Они отличаются особой тяжестью течения
и требуют длительного стационарного лечения. При этом
наиболее часто страдают лица молодого трудоспособного
возраста, что имеет важное медицинское и социальное зна�
чение. Летальность при сочетанных повреждениях было
значительно выше у мужчин, чем у женщин, и составляло
3:1, это обусловлено большой занятостью мужчин в сфере
общественной деятельности, национальными традициями
и обычаями жизни населения города. Большинство случа�
ев повреждения происходило в весенний период – 28%.

Наиболее чаще сочетанные повреждения наблюдались
по пятницам и субботам (35%). Отмечался большой про�
цент наезда транспорта на пешеходов (33%), что обуслов�
лено в большинстве случаев несоблюдением правил до�
рожного движения.

Целью данного исследования явилось изучение отда�
ленных результатов лечения сочетанных повреждений и
подбор оптимальных методов лечения для скорейшего
выздоровления данных больных.

В клинической картине при сочетанных травмах веду�
щим является травматический шок, который протекает
часто на фоне расстройства сознания. При сочетанных по�
вреждениях синдром внутричерепной гипертензии явля�
ется одним из постоянных проявлений, которые обуслов�
лены отеком и набуханием мозга, нарушением ликворо�
циркуляции.

Под нашим наблюдением находилось 84 больных с соче�
танными повреждениями длинных трубчатых костей и голов�
ного мозга. Из них 44 больных с повреждением костей голе�
ни, 23 больных с повреждением бедренной кости, 17 боль�
ных с переломами плечевой кости и костей предплечья.

Особенностью диагностики сочетанных повреждений
является рентгенография черепа и длинных трубчатых ко�
стей, ангиография сосудов головного мозга и сосудов по�
врежденных конечностей, если позволяет состояние боль�
ного – компьютерная томография головного мозга.

Лечение пострадавших с сочетанными повреждения�
ми начиналось с противошоковых мероприятий, а при не�
обходимости производилось оперативное вмешательство
и выбирали оптимальные сроки хирургического лечения,
что зависело от тяжести черепно�мозговой травмы.

По нашим данным, в 23 случаях было произведено опе�
ративное вмешательство в виде трепанации черепа, в 19
случаях был произведен интрамедуллярный остеосинтез
костей конечностей. Больным, находящимся на стацио�
нарном лечении с сочетанными повреждениями, мы ис�
пользовали инфракрасную магнитно�лазерную терапию
для усиления консолидации поврежденных трубчатых ко�
стей. Для улучшения микроциркуляции головного мозга,
периферического кровообращения применялись препа�
раты: циклит, аспирин, инстенол. Кроме этого, для улуч�
шения микроциркуляции периферического кровообра�
щения были введены в артерии дезагреганты и антикоа�
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гулянты. При тяжелых сочетанных повреждениях также
применялась ликворосорбция.

Изучая эффективность лечения при сочетанных по�
вреждениях, мы отметили благоприятные исходы (82,3%)
случаев.

До применения этих лечебных мероприятий больные на�
ходились на стационарном лечении 25 дней, а консолида�
ция переломов трубчатых костей происходила в течение 1,5�
2 месяцев. При применении вышеуказанных лечебных ме�
роприятий мы убедились, что пребывание на стационарном
лечении сократилось до 20 дней, а процесс консолидации
переломов трубчатых костей ускорялось от 40�55 дней.

Таким образом, после применения этих лечебных ме�
роприятий нахождение больных им стационарном лече�
нии было значительно сокращено, кроме того, ускорены
процессы консолидации кости и улучшение неврологи�
ческий симптоматики.

ÍÅÊÎÒÎÐÛÅ ÀÑÏÅÊÒÛ ÝÒÀÏÍÎÃÎ ËÅ×ÅÍÈß ÈÇÎËÈÐÎÂÀÍÍÛÕ
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Áàáàåâ Ý. Õ., Ýòèáàðëû Ñ. À., Âåëèáåêîâ Ð. À.,

Ìàìåäîâ Ä. Ä., Àõìåäîâ Í. Ï.

Ðåñïóáëèêàíñêàÿ íåéðîõèðóðãè÷åñêàÿ êëèíèêà, Áàêó,

Àçåðáàéäæàíñêàÿ ðåñïóáëèêà

Последнее десятилетие характеризуется ростом боль�
ных с огнестрельными ранениями и черепа и головного
мозга (ОРЧ и ГМ), что связано с локальными военными
и межнациональными конфликтами, активизацией экст�
ремистских группировок во многих странах мира и рос�
том криминогенности в обществе.

Нами анализированы 250 больных, которые находи�
лись на лечении в Республиканской Нейрохирургической
больнице (г. Баку) за период с 1990 по 2000 г. по поводу
ОРЧ и ГМ. Среди них больных с изолированными ране�
ниями черепа и головного мозга было 222. Из 250 боль�
ных 223 получили ранения во время боевых действий в
Нагорном Карабахе, а 27 получили ранения в мирное вре�
мя. Мужчины составили 247 наблюдений (98,8%)а жен�
щины – 3 наблюдения.

По возрасту больные распределены на 3 группы:
а) до 19 лет – 53 набл.;
б) от 20 лет – 193 набл.;
в) 45 лет и более – 4 набл.
Все больные с изолированными огнестрельными ране�

ниями черепа и головного мозга разделены на 3 группы:
1. Больные с ранениями мягких тканей головы – 31

набл. (14%).
2. Раненые с непроникающими ранениями черепа и го�

ловного мозга – 20 набл. (9,5%).
3. Раненые с проникающими ранениями черепа и го�

ловного мозга – 171 набл. (77%).
Среди больных с проникающими ОРЧ и ГМ у 125

(73,1%) были слепые ранения, а у 46 – сквозные. Рико�
шетирующие ранения отмечены у 16 больных, а касатель�
ные у 10 больных.

Проникающие ранения разделены на радиарные – 109
набл. (63,74%), диаметральные – 30 набл. (17,54%) и сег�
ментарные ранения – 44 набл. (25,73%).

По виду ранящего снаряда при изолированных ране�
ниях наиболее часто наблюдались осколочные ранения
– 137 больных (61,7%) реже – пулевые ранения (78 набл.
�35, 1%) и дробовые ранения – 7 набл. (3,2%).

Наиболее часто в наших наблюдениях ранения лока�
лизовались в лобной (33,4%) и теменной областях (29, 4%),
наименее часто – в затылочной (8,2%) и височной облас�
тях (15, 8%).

Первоочередной задачей при лечении ОРЧ и ГМ явля�
ется нормализация дыхания, гемодинамика, ликвидация
имеющихся внутричерепных осложнений и профилакти�
ка возможных осложнений. Большую роль играет пра�
вильная сортировка, определение принадлежности ранен�
ного в зависимости от преобладающей патологии при со�
четанных повреждениях.

Считали целесообразным распределять пострадавших
на 4 группы: 1�ая – раненые, требующие срочного опера�
тивного вмешательства, при нарастающей внутричереп�
ной гипертензии с явлениями дислокации мозга; 2�ая
группа – раненые с обширными повреждениями черепа
и мозга, медиобазальных и стволовых структур; 3�ая груп�
па – это раненые, которые требовали отсрочки оператив�
ного вмешательства для борьбы с шоком или проведения
более срочного вмешательства, при сочетанных ранени�
ях, а также для проведения полной инструментальной ди�
агностики (включая КТ); 4�ая группа – раненые, кото�
рым оказывалась возможно ранняя квалифицированная
помощь после полного объема предоперационной подго�
товки и необходимых диагностических мероприятий.

Анализ наших наблюдений показывает, что у раненых
с ОРЧ и ГМ на первом месте стоит первичная хирурги�
ческая обработка входного отверстия и раневого канала.

В остром и раннем периоде у больных с изолирован�
ными ОРЧ и ГМ отмечались различные осложнения. У
67 раненых выявлена интракраниальная гематома, у 6 ра�
неных отмечалось кровотечении из раны, у 4 – ликворея
из раны. У 34 больных наблюдались инфекционные ос�
ложнения в виде менингита, менингоэнцефалита, вент�
рикулита или нагноения раны. Инфекционные осложне�
ния чаще возникали у больных, которым ПХО проводи�
лась на этапах квалифицированной медицинской помо�
щи (КМП) – в 62% наблюдений.

На этапе КМП нейрохирургическая помощь оказыва�
ется не в полном объеме, что потребовало повторного хи�
рургического вмешательства у 59% раненых, в связи с чем
считаем, что нейрохирургическая помощь должна оказы�
ватся в специализированном нейрохирургическом.
учреждении или госпитале. Из 222 больных с изолирован�
ным ОРЧ и ГМ у 51 (23%) раненого отмечался летальный
исход. Среди оперированных на этапе КМП умерли 29
больных, а на этапе специализированной медицинской по�
мощи�15 больных. Прогноз исходов ОРЧ и ГМ зависит как
от характера раневого канала (при сквозных ранениях ле�
тальность в 2 раза выше чем при слепых ранениях), так и от
тяжести состояния раненых и уровня нарушения сознания
(при удовлетворительной и средней тяжести состояния ле�
тальность колеблется от 2,6 до 11,1%, тогда как в коматоз�
ном состоянии летальность колеблется от 38,1 до 78,3%).

ÏÅÐÂÈ×ÍÀß ÊÐÀÍÈÎÏËÀÑÒÈÊÀ ÃÎÌÎÊÎÑÒÜÞ ÏÐÈ ÎÒÊÐÛÒÛÕ

ÂÄÀÂËÅÍÍÛÕ ÏÅÐÅËÎÌÀÕ

Áàãíåíêî Ñ. Ô., Øàïîò Þ. Á., Âåðõîâñêèé À. È.,

Áóìàé À. Î., Èâàíîâ À. À.

Íàó÷íî-èññëåäîâàòåëüñêèé èíñòèòóò ñêîðîé ïîìîùè

èì. È. È. Äæàíåëèäçå, Ñàíêò-Ïåòåðáóðã

Распространенность черепно�мозговых травм среди ра�
ботоспособного населения (Зотов Ю. В. с соавт., 1996,
1999; Лебедев Э. Д., 1999; Berney J. et al., 1994; Diamond P.
T., 1996) обуславливает необходимость рассмотрения всех
аспектов оказания помощи при этой патологии, включая
раннее восстановление целостности костей свода черепа
(Касумов Р. Д. с соавт., 1998; Lee C., 1995). Несмотря на
многолетнюю практику этого остросоциального компо�
нента хирургической реабилитации, отдельные вопросы
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выполнения краниопластики, в частности при открытых
повреждениях, сохраняют дискуссионный характер
(Мельник Н. Ю., 1999).

Нами оперировано 17 (из них 16 мужчин в возрасте от
17 до 54 лет) пациентов с открытыми вдавленными пере�
ломами костей свода черепа с одномоментной первичной
пластикой гомокостью, консервированной в растворе фор�
малина. Все пострадавшие госпитализированы в экстрен�
ном порядке в течение первых суток с момента получен�
ной травмы. 11 пострадавших имели изолированную, а 6
сочетанную травму черепа и головного мозга. Состояние
пациентов при поступлении расценивалось как удовлетво�
рительное или средней тяжести. Нейрохирургическое об�
следование включало краниографию в традиционных и до�
полнительных проекциях, а также КТ. Данные последней
свидетельствовали об отсутствии церебральных изменений.
У 9 пострадавших верифицировано неинтенсивное суба�
рахноидальное кровоизлияние. Данные диагностики по�
зволяли рассматривать полученную травму как ушиб го�
ловного мозга легкой степени. Перспектива устранения
вдавленного перелома в подобной ситуации угрожала при�
обретением инвалидизации при несомненно благоприят�
ном неврологическом прогнозе. Краниопластику считали
возможной при отсутствии признаков воспалительных из�
менений в ране, а также при верифицированной в ходе опе�
рации целостности твердой мозговой оболочки. Разрез
кожи выполняли через имеющуюся рану, как правило, под�
ковообразно или с S�образным изгибом. Нежизнеспособ�
ные участки экономно иссекали, при необходимости хо�
рошей адаптации краев кожной раны дополнительно про�
изводили послабляющие разрезы апоневроза. Трепанацию
черепа выполняли резекционным или костно�пластичес�
ким методом. Подогнанный по форме костный трансплан�
тат фиксировали титановыми пластинами и шурупами ди�
аметром 2 и длиной 8 мм, а также лавсановыми или прово�
лочными лигатурами через дополнительные отверстия.
Операцию завершали приливно�отливным дренировани�
ем подкожного пространства и тщательным ушиванием
раны, включающим полноценную адаптацию апоневроза.
В послеоперационном периоде назначали с профилакти�
ческой целью антибиотики (цефалоспорины 3�го или 4�го
поколения) на 5 суток. Дренаж раны сохраняли на срок 3�
5 суток. Во всех случаях наблюдалось первичное заживле�
ние ран, благоприятное течение травмы в целом, позволив�
шее выписать пострадавших из стационара не позднее 12�
15 суток.

Полагаем, что изложенная хирургическая тактика в из�
вестной степени оправдана применительно к каждому
конкретному пациенту и с экономической точки зрения.
Известно, что в настоящее время оплата ко ммунальных
услуг является одним из основных компонентов госпи�
тальных расходов. Возможность сократить сроки госпи�
тального лечения или избежать повторной госпитализа�
ции для выполнения отсроченной краниопластики и ре�
ализация ее в ходе одномоментной операции при первич�
ной госпитализации позволяют сократить расходы на ле�
чение в среднем на 70%.

ÕÐÎÍÈ×ÅÑÊÈÅ ÑÓÁÄÓÐÀËÜÍÛÅ ÃÅÌÀÒÎÌÛ: ÏÐÈÍÖÈÏÛ

ÕÈÐÓÐÃÈ×ÅÑÊÎÃÎ È ÊÎÍÑÅÐÂÀÒÈÂÍÎÃÎ ËÅ×ÅÍÈß

Áàé÷îðîâ Ì. È., Øàãèíÿí Ã. Ã., Ñìèðíîâ Â. À.,

Áà÷óðñêèé Â. Ë., Ëÿäîâà Ì. Â.

ÃÊÁ ¹ 1 èì. Í. È. Ïèðîãîâà, Ìîñêâà

Вопрос о выборе тактики лечения больных с хроничес�
кими субдуральными гематомами (ХСГ) различных ло�
кализаций в настоящее время остается дискутабельным.

Цель настоящего сообщения провести анализ тактики
лечения и исходов, больных с ХСГ в зависимости от фазы
клинического течения, локализации и объема гематомы.

М а т е р и а л  и  м е т о д ы  и с с л е д о в а н и я . С 1998 по
2001 г. в ГКБ № 1 им. Н. И. Пирогова г. Москвы проходи�
ли лечение 57 больных с ХСГ. Возраст больных варьиро�
вал от 17 и до 87 лет (средний возраст 38±6 лет). Основ�
ными методами диагностики, помимо неврологического
осмотра, были рентгенография черепа, ЭхоЭС, КТ или
МРТ головного мозга.

Р е з у л ь т а т ы . В стадии клинической компенсации
поступило 32 больных (I группа) – 13�15 баллов по шкале
комы Глазго (ШКГ); субкомпенсации – 20 больных (II
группа) – 9�12 баллов по ШКГ; декомпенсации – 5 боль�
ных (III группа) – 3�8 баллов по ШКГ. 7 больных посту�
пили после повторной ЧМТ, что вызвало суб� или деком�
пенсацию состояния больного.

Первая группа больных (32 пациента) поступила в кли�
нику с верифицированными ХСГ с помощью КТ или МРТ
головного мозга. Основным методом лечения было зак�
рытое наружное дренирование гематомы. Контрольные
КТ или МРТ головного мозга подтвердили полное изле�
чение в течение 0,5�2 месяцев в зависимости от возраста
больного. При небольших объемах ХСГ проводилась кон�
сервативная терапия (сосудорасширяющие, дегидратиру�
ющие, противоотечные препараты). Рецидивов или ос�
ложнений в этой группе больных не наблюдалось.

Вторая группа больных (20 пациентов) поступила в кли�
нику в фазе клинической субкомпенсации. У 8 пациен�
тов ХСГ верифицированны с помощью КТ или МРТ го�
ловного мозга, а у 12 – обнаружены во время оперативно�
го вмешательства (по клиническим данным и результа�
там ЭхоЭС). Если ХСГ выявлены по данным КТ или МРТ
головного мозга, выполнялось закрытое наружное дрени�
рование гематомы. Рецидив гематомы был у 1 больного,
который, учитывая тяжесть состояния больного, потре�
бовал выполнения резекционной трепанации с удалени�
ем гематомы с наружным листком капсулы. При поступ�
лении больных без КТ или МРТ выполнялась резекци�
онная трепанация с удалением жидкой части гематомы и
дренированием субдурального пространства. В этой груп�
пе больных наблюдалось 5 рецидивов гематом, потребо�
вавших повторного хирургического вмешательства. В двух
наблюдениях течение заболевания осложнилось экстрак�
раниальными гнойно�воспалительными осложнениями
(пневмония, трахеобронхит).

Исходы. 16 пациентов достигли уровня хорошего вос�
становления с восстановлением трудоспособности (80%),
у 4 больных выявлены незначительные нарушения со сни�
жением трудоспособности (20%).

Третья группа – 5 больных, которые поступили в кли�
нику в стадии клинической декомпенсации. Оперативное
вмешательство выполнялось по жизненным показаниям.
Основным методом исследования была ЭхоЭС. Большая
часть больных (4) поступила после повторной ЧМТ с кли�
никой острой суб� или эпидуральной гематомы, что усу�
губило течение и исход заболевания. Всем больным была
проведена резекционная или декомпрессивная трепана�
ция черепа с удалением как острой, так и ХСГ, с тоталь�
ным удалением капсулы.

Исходы: у двух пациентов наблюдались грубые нару�
шения психики, с двигательными нарушениями, 1 паци�
ент постоянно нуждается в постороннем уходе в связи с
грубыми психическими нарушениями (первая группа ин�
валидности). Умерло 2 больных

В ы в о д ы . Наш опыт лечения больных с ХСГ показа�
ло, что основным методом диагностики являются КТ или
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МРТ головного мозга. Методом выбора лечения таких
больных при небольших объемах является консерватив�
ное лечение, а при достаточных объемах – закрытое на�
ружное дренирование ХСГ.

ËÅ×ÅÍÈÅ ÑÎ×ÅÒÀÍÍÎÉ ÊÐÀÍÈÎÖÅÐÅÁÐÀËÜÍÎÉ

È ×ÅËÞÑÒÍÎ-ËÈÖÅÂÎÉ ÒÐÀÂÌÛ Ñ ÏÐÈÌÅÍÅÍÈÅÌ ÎÇÎÍÀ

Áàêèåâ Ñ. Ñ., Ìàìàäàëèåâ A. M.

Êëèíèêà íåéðîõèðóðãèè Ñàìàðêàíäñêîãî ìåäèöèíñêîãî

èíñòèòóòà, Ðåñïóáëèêà Óçáåêèñòàí

Лечение сочетанной краниоцеребральной и челюстно�
лицевой травмы (СКЦЧЛТ) является актуальной пробле�
мой. Применение озонотерапии при СКЦЧЛТ представ�
ляет большой научный и практический интерес.

Целью настоящего исследования явилось изучение
влияния комбинированного введения озона (местно в об�
ласть перелома нижней челюсти (ГОКС) и в/в капельное
введение озонированного физиологического раствора
(ОФР)) при сочетанной краниоцеребральной и челюст�
но�лицевой травме (СКЦЧЛТ).

Нами проведено обследование 62 больных с СКЦЧЛТ.
Из них 22 пострадавших получили традиционное лечение
(1 группа), а 40 (2 группа) – на фоне традиционного лече�
ния дополнительно местно вводили газообразную озоно�
кислородную смесь (ГОКС) в область перелома нижней
челюсти, внутривенно вводили озонированный физиоло�
гический раствор. Методика местного введения ГОКС
заключалась в следующем: сначала стерильньм шприцом
делаем вкол иглы в область перелома нижней челюсти в
подслизистую ткань вглубь до кости, после этого оттяги�
вается поршень шприца на себя, чтобы исключить попа�
дание иглы в кровеносный сосуд, и, оставляя иглу в неиз�
мененном положении, шприц удаляется для того, чтобы
через выводную стерильную трубку идущей от аппарата
Озонатор 1М, набрать ГОКС в количестве 10�20 куб. см.
Затем соединяя иглу со шприцом медленно вводится в ме�
сто перелома (по этой методике получен патент на изоб�
ретение ГОР 2000 0054, Республика Узбекистан, от 30
июня 2000 года).

Методика в/в введения озонированного физиологичес�
кого р�ра (на этот метод получена приоритетная справка
от патентного ведомства Республики Узбекистан, 2000
год). Заключается в следующем: стерильный физиологи�
ческий раствор хлористого натрия (100 мл) обогащается
озоном в течение 3 минут времени и вводится в/в капель�
но 5�7 раз во время пребывания больного в стационаре.

Данные литературы и результаты наших исследований
свидетельствуют о том, что к наиболее часто встречаю�
щимся жалобам при травме лицевых костей, а также со�
четаний его с сотрясением головного мозга относятся го�
ловные боли, головокружение, общая слабость, раздра�
жительность.

В 1 группе признак головная боль регрессирует до 40%
исследуемых на 4�5 день после травмы. При выписке, т. е.
на 8�9 день у 6,25% больных сохранились плохой сон и
головные боли, но меньшей интенсивности. Головокру�
жение наблюдались в основном у больных с СКЦЧЛТ. Го�
ловокружение в первые сутки зарегистрировано у 43,75%
больных, причем у большинства из них в первые 5�10 ча�
сов после травмы. На 4�5 день после травмы легкое голо�
вокружение при перемене положения в постели, резких
движениях головой, при попытке встать с постели отме�
чались у 6,25% обследуемых. К концу лечения перед вы�
пиской жалоб на головокружение не было. Общая сла�
бость и раздражительность в течение первых трех суток
имело место у всех больных. К 5�му дню у 25% пострадав�

ших общая слабость исчезает, а раздражительность сохра�
няется у 68,5% пострадавших. У некоторых (12,5%) незна�
чительно выраженная слабость держалась и в момент вы�
писки.

Несмотря на проведенное лечение, в 1 группе перед вы�
пиской наблюдались головная боль (6,25%), общая сла�
бость (12,5%) и раздражительность (18,75%).

Во второй группе в момент поступления у большин�
ства больных наблюдались головная боль (100%), об�
щая слабость (95,4%) и раздражительность (72,7%), ме�
нее выраженным было головокружение (45,4%). Дина�
мическое наблюдение показывает, что на 4�5 день пос�
ле травмы на фоне комбинированной озонотерапии в
результате улучшения метаболизма головного мозга
происходит резкий регресс головной боли (9, 1%), об�
щей слабости и раздражительности (31,8%). Признак
головокружения уменьшается в 10 раз (4,5%) по срав�
нению с исследованием в момент поступления. Перед
выпиской ни у кого из обследованных больных жалоб
не выявлено, они были выписаны в удовлетворитель�
ном состоянии. Клиническое улучшение метаболизма
головного мозга указывают и исследования продуктов
ПОЛ (ХЛ, МДА, ДК), которые в динамике резко сни�
жаются (ХЛ 35,2±1,5) (МДА 0,12±0,005) (ДК
0,61±0,025) по сравнению с 1 группой. При выписке в
первой группе сохраняются признаки усиления ПОЛ
(ХЛ 48,2±1,92) (МДА 0,11±0,004) (ДК 0,64±0,03), а во
2 группе происходит нормализация ПОЛ (ХЛ 27,4±1,19)
(МДА 0,07±0,003) (ДК 0,34±0,014).

Таким образом, комбинированное введение озона
оказывает положительное влияние на организм боль�
ных с СКЦЧЛТ. Благодаря местному и внутривенному
введению озона в динамике происходит резкий регресс
общемозговых симптомов и продуктов ПОЛ по сравне�
нию с 1 группой. При выписке наблюдается исчезнове�
ние общемозговых симптомов и нормализация продук�
тов ПОЛ.

ÑÎÑÒÎßÍÈÅ ÍÅÉÒÐÎÔÈËÜÍÎ-ËÈÌÔÎÖÈÒÀÐÍÎÃÎ ÈÍÄÅÊÑÀ

Ó ÁÎËÜÍÛÕ Ñ ÒÐÀÂÌÀÒÈ×ÅÑÊÈÌÈ ÂÍÓÒÐÈÌÎÇÃÎÂÛÌÈ

ÃÅÌÀÒÎÌÀÌÈ

Áåãàëèåâ Ñ. Ì., Êàðèåâ Ì. Õ., Ìèðçàáàåâ Ì. Ä.

Ðåñïóáëèêàíñêèé íàó÷íûé öåíòð íåéðîõèðóðãèè,

Êàôåäðà íåéðîõèðóðãèè è ÂÏÕ ÒàøÃîñÌÈ-1,

Òàøêåíò, Ðåñïóáëèêà Óçáåêèñòàí

Черепно�мозговая травма в последнее время приоб�
ретает характер «возрастающей травматической эпиде�
мии». Признавая иммунные реакции как закономерный
биологический процесс в организме, следует ожидать,
что их развитие при ЧМТ тоже носит определенный ста�
дийный характер. Без всякого сомнения, повреждение
мозга не может не отразиться на иммунной системе в
связи с повреждением центральных нервных механиз�
мов регуляции иммунного ответа (Р. И. Сепиашвили,
Ю. А. Малашхия, 1995). Одной из самых быстро реаги�
рующих на гомеостаз систем является кроветворная. В
системе крови на травму отмечается нарушение в суб�
популяционном составе лимфоцитов и лейкоцитов, что
создаект условия для формирования вторичного
иммуннодефицита, который ведет к аутоиммунным ре�
акциям.

Практически у всех больных (в наше исследование вхо�
дило 82 больных) при исследовании лейкоцитарной фор�
мулы выявилась корреляционная связь между тяжестью
состояния больного и увеличением нейтрофилов с лим�
фоциотопенией.
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В первые часы после поступления в клинику лейко�
цитоз наблюдался у 88,9% больных, подвергшихся опе�
рации, и у 66,7% больных, леченных консервативно. У
больных, подвергшихся оперативному вмешательству,
содержание лейкоцитов в среднем составило
15,4±0,8х109/л, что достоверно выше, чем у больных, ле�
ченных консервативно – 11,3±0,4х109/л. Различие меж�
ду группами больных достоверно (р<0,01) и достоверно
выше в обоих случаях показателей здоровых лиц. Повы�
шение общего количества лейкоцитов у больных с трав�
матическими внутримозговыми гематомами при поступ�
лении идет в основном за счет клеток гранулоцитарного
ряда. Так, содержание нейтрофилов – палочкоядерных
и сегментоядерных у больных, подвергшихся операции,
было достоверно выше, чем в группе больных, леченных
консервативно (р<0,05 для п/я нейтрофилов и р<0,001
для с/я нейтрофилов). Содержание эозинофилов в обе�
их группах больных отличалось от нормы – понижение
у леченных консервативно и повышение – у опериро�
ванных больных, но у леченных консервативно в сред�
нем их количество достоверно превышало данные у опе�
рированных (р<0,01).

Анализ содержания лимфоцитов выявил лимфопению
у больных, подвергшихся в дальнейшем операции, в 70,4%
случаев, а у пациентов, леченных консервативно – в 36,4%
случаев. В среднем у оперированных больных при поступ�
лении содержание лимфоцитов составило в среднем
15,8±1,1%, что достоверно ниже, чем у больных, лечен�
ных консервативно – 20,8±0,8 (р<0,05).

Поскольку основными иммунокомпетентными клет�
ками организма являются лимфоциты, то их снижение у
больных в ранний посттравматический период свидетель�
ствует о их перераспределении в органы иммунной сис�
темы из кровотока и, возможно, указывает на снижение
реактивной способности лимфоцитов.

Наши исследования показали, что наибольшие изме�
нения наблюдаются со стороны нейтрофилов и лимфо�
цитов. Корреляционный анализ показал наличие обрат�
ной высокой зависимости между показателями лимфоци�
тов и нейтрофилов у больных с травматическими внутри�
мозговыми гематомами при поступлении (r=0,8 для опе�
рированных и r=0,95 для леченных консервативно, при
р<0,001). Поэтому мы провели анализ соотношения ней�
трофильных лейкоцитов к лимфоцитам, т. е. нейтрофиль�
но�лимфоцитарного индекса (НЛИ), для оценки тяжес�
ти черепно�мозговой травмы. В норме она составляет от
1,7�3,5, повышение этого индекса говорит об перевозбуж�
дении гипофиз�надпочечниковой системы, а уменьшение
– об истощении.

У больных, подвергшихся операции, нейтрофильно�
лимфоцитарный индекс составил в среднем 5,1±0,5, у
больных, леченных консервативно – 3,6±0,4, что значи�
тельно выше данных в группе здоровых лиц (р<0,001). Раз�
личия между обеими группами достоверны (р<0,05).

Анализ показателей нейтрофильно�лимфоцитарного
индекса после оперативного вмешательства выявил по�
вторный и наиболее высокий уровень нейтрофильно�
лимфоцитарного индекса, который через несколько дней
снижался. Возможно, это связано с дополнительной
стресс�реакцией организма на операцию.

Таким образом, у больных с ТВМГ, лечившихся изна�
чально консервативно, а в последующем подвергшихся
оперативному вмешательству, имело место нарастание
нейтрофильно�лимфоцитарного индекса, ухудшение
биохимических и иммуннологических показателей кро�
ви, что необходимо учесть при лечении больных с данной
патологией.

ÏÀÒÎËÎÃÈß ËÅ×ÅÍÈß Ó ÁÎËÜÍÎÃÎ ÑÎ ÑËÅÏÛÌ

ÎÃÍÅÑÒÐÅËÜÍÛÌ ÏÓËÅÂÛÌ ÏÐÎÍÈÊÀÞÙÈÌ

ÄÈÀÌÅÒÐÀËÜÍÛÌ ÐÀÍÅÍÈÅÌ ×ÅÐÅÏÀ È ÃÎËÎÂÍÎÃÎ ÌÎÇÃÀ

Áåëèìãîòîâ Á. Õ., Õàëèëîâ À. Ç., Àòòàåâà À. Æ.,

×î÷àåâà À. Ì., Êîæàåâ Ç. Ó., Òóòóêîâ À. Á., Êàìáèåâ Ý. Ë.

Êóðñ íåéðîõèðóðãèè, êàôåäðà ôàêóëüòåòñêîé

õèðóðãèè ìåäèöèíñêîãî ôàêóëüòåòà óíèâåðñèòåòà,

íåéðîõèðóðãè÷åñêîå, ðåàíèìàöèîííîå è òîðàêàëüíîå

îòäåëåíèå Ðåñïóáëèêàíñêîé êëèíè÷åñêîé áîëüíèöû,

Íàëü÷èê, Êàáàðäèíî-Áàëêàðñêàÿ Ðåñïóáëèêà

Тяжесть больных с огнестрельными черепно�мозговы�
ми ранениями значительно возросла с принятием на воо�
ружение патрона 7Н6 калибра 5,45 мм. Высокая скорость
пули и ее неустойчивость придают ей значительную раз�
рушительную энергию. Слепые проникающие диамет�
ральные ранения сопровождаются обширными разруше�
ниями, формированием раневого канала значительной
длины. Приводим наше наблюдение.

Больной В., 25 лет, доставлен в нейрохирургическое от�
деление (г. Нальчик) из Чечни 2. 03. 2001 г., на 9�е сутки
после огнестрельного ранения головы и первичной хирур�
гической обработки черепно�мозговой раны.

Состояние тяжелое. Дыхание через интубационную
трубку. Температура тела 38. Пульс 110. АД=110/70. Со�
знание – глубокое оглушение. Зрачки равномерны. Фо�
тореакции и корнеальные рефлексы вялые. Левосторон�
няя гемиплегия с низким мышечным тонусом и торпид�
ными рефлексами. Патологические стопные знаки сле�
ва. Менингеальный синдром.

В правой лобно�височной области послеоперационная
рана со швами. Там же дефект черепа размерами 6х8 см, с
умеренным напряжением мягких тканей, вялой пульса�
цией мозга. Между швами в нескольких местах выделяет�
ся мозговой детрит. На краниограммах в проекции дефек�
та черепа на различной глубине определяется множество
костных осколков. В теменно�затылочной области, слева
от средней линии 2,5�3 см, под корой мозга определяется
инородное тело (пуля).

Глазное дно без патологических изменений. В анали�
зах крови – умеренные воспалительные изменения.

Диагноз: слепое огнестрельное пулевое диаметральное
проникающее ранение черепа и головного мозга. Размоз�
жение вещества головного мозга. Ушиб головного мозга
тяжелой степени. Паренхиматозно�субарахноидальное
кровоизлияние. Многооскольчатый перелом свода чере�
па в лобно�височной области справа. Внутричерепные
инородные тела /костные осколки в полюсе лобной доли
справа, пуля – в теменно�затылочной области слева/. Со�
стояние после первичной хирургической обработки че�
репно�мозговой раны с резекционной краниотомией в
лобно�височной области справа.

Интенсивная терапия в отделении реанимации: дыха�
тельная поддержка в течение 3 дней с последующим уда�
лением интубационной трубки, антибактериальная тера�
пия с интракаротидным, в/мышечным, а также эндолюм�
бальным введением, дезинтоксикационная, иммунокор�
ригирующая, вазоактивная, антиконвульсантная терапия
с хорошим эффектом: восстановление сознания, западе�
ние мягких тканей в области костного дефекта, нормали�
зация температуры, регресс оболочечного синдрома.

На этом фоне у больного стали отмечаться приступы
затрудненного свистящего дыхания с цианозом, одыш�
кой, беспокойством, страхом удушья. Приступы вначале
снимались аэрозольной ингаляцией. 3.04.2001 (через 41
сутки после ПХО раны под эндотрахеальным наркозом)
– экстренная трахеостомия. При фибробронхоскопии вы�
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явлен рубцовый стеноз трахеи на 5�6 см ниже голосовых
связок с концентрическим сужением просвета трахеи до
5�6 мм. 5.04.01 – пластика трахеи с клиновидным иссече�
нием рубцовых тканей. В удовлетворительном состоянии
переведен в нейрохирургическое отделение.

23.05.01 – операция: костно�пластическая трепанация
в теменно�затылочной области слева с выкраиванием со�
размерного дефекту в лобно�височной области справа
костного лоскута. Удаление пули, санация ее ложа. Швы
на небольшой разрез ТМО. Краниопластика донорско�
го ложа костной стружкой; менингоэнцефалолиз в об�
ласти дефекта черепа в лобной области, удаление кост�
ных осколков, остатков гематомы, мозгового детрита,
рубцового конгломерата с инородными телами из полюса
лобной доли. Гемостаз. Пластика ТМО. Краниопласти�
ка перемещенным из теменно�затылочной области
аутотрансплантатом. Гладкое течение послеоперацион�
ного периода. Индуцированное костеобразование в до�
норском участке с практической герметизацией дефек�
та к концу 3�й – началу 4�й недели после операции. Зона
краниопластики перемещенным аутотрансплантатом без
каких�либо проблем.

Восстановительное лечение. Значительный регресс
очаговых выпадений: больной ходит самостоятельно, вос�
становились движения в левой руке, включая пальцы ки�
сти.

В первой половине июня у больного вновь появилась
клиника рубцового стеноза трахеи с приступами асфик�
сии, потребовавшей повторной трахеостомии, затем опе�
рации: (4.10.01) – пластики трахеи с протезированием.

В удовлетворительном состоянии выписан 19.10.2001.
Данное наблюдение представляет интерес по следую�

щим обстоятельствам:
� развитием очень грозного позднего осложнения ин�

тубации трахеи в виде резкого рубцового сужения, устра�
ненного пластикой трахеи с протезированием;

� отсроченной повторной хирургической обработкой
черепно�мозговой раны с удалением костных осколков,
пули и нежизнеспособных тканей в сочетании с ориги�
нальной реконструкцией свода черепа;

� благоприятным исходом хирургического лечения
больного с тяжелым слепым пулевым диаметральным ра�
нением черепа и головного мозга, отягощенного патоло�
гией лечения – грубым рубцовым стенозом трахеи.

ÃÅÍÍÀß ÒÅÐÀÏÈß Â ËÅ×ÅÍÈÈ ×ÅÐÅÏÍÎ-ÌÎÇÃÎÂÛÕ

ÏÎÂÐÅÆÄÅÍÈÉ (ýêñïåðèìåíòàëüíîå èññëåäîâàíèå)

Áåëîøèöêèé Â. Â., Ïåäà÷åíêî Å. Ã., Ãðèäèíà Í. ß.,

Ñåìåíîâà Â. Ì.

Èíñòèòóò íåéðîõèðóðãèè èì. àêàä. À. Ï. Ðîìîäàíîâà

ÀÌÍ Óêðàèíû, Êèåâ, Óêðàèíà

Проблема высоких уровней летальности и стойкой не�
трудоспособности при тяжелой черепно�мозговой трав�
ме (ЧМТ) еще далеко не разрешена, поэтому достаточно
актуальным остается вопрос поиска новых, более эффек�
тивных методов лечения этой патологии. Значительные
успехи современных исследований в области молекуляр�
ной биологии и генетики дали возможность получить но�
вую информацию о молекулярно�генетических аспектах
патогенеза черепно�мозговых повреждений. Определение
роли нейротрофинов в репарации нервных клеток, влия�
ния индивидуальных генетически детерминированных
особенностей течения травмы позволило обратить вни�
мание на возможность индукции синтеза в нервной сис�
теме соединений, имеющих терапевтические свойства, с
помощью метода генной терапии.

Первый эксперимент по оценке эффективности ген�
ной терапии при ЧМТ, выполненный в Институте ней�
рохирургии АМН Украины, показал эффективность ме�
тода в лечении травматических повреждений мозга в экс�
перименте. Исследование выполнено на 24 белых беспо�
родных половозрелых мышах�самцах массой 30�40 г. 10
животных составили опытную группу, 14 мышей – конт�
роль. Хирургическая травма наносилась погружением в
вещество мозга в правой теменной области инъекцион�
ной иглы диаметром 0,8 мм на глубину 3 мм. Через 2 су�
ток на расстоянии 2 мм от места травмы субкортикально
на глубину 1 мм вводился плазмидный вектор, содержа�
щий кДНК человеческого трансформирующего фактора
роста�α (TGFα) под мышиным промотором МТ�1. Жи�
вотным контрольной группы вводился контрольный бу�
ферный раствор. TGFα относится к семейству эпидер�
мального фактора роста (EGF), который воздействует на
тот же рецептор (EGFR или crbB1). TGFα широко пред�
ставлен в нервной системе, как в глиальных клетках, так
и в нейронах, и принимает участие в процессах их проли�
ферации, миграции и дифференцировки. J. Fallon et al.
(2000) указывают на полезность назначения экзогенного
TGFα для уменьшения выраженности симптомов болез�
ни Паркинсона, а также острых повреждений ЦНС в ре�
зультате травмы или инсульта.

Применение метода генной терапии способствовало бо�
лее быстрому регрессу неврологических изменений у жи�
вотных основной группы. Оценка нарушений неврологи�
ческого статуса и поведенческих реакций у мышей после
экспериментальной травмы мозга показала, что в 1�е сут�
ки после нанесения травмы сумма баллов по шкале NSS
(Neurological Severity Score) в среднем составила в конт�
рольной группе 1,93±0,19, в основной 1,80±0,63 (различие
недостоверно). На 7�е сутки после травмы (5�е сутки после
трансфекции) в основной группе отмечался регресс выше�
указанных неврологических изменений (0,60±0,29 баллов
по NSS), тогда как у животных контрольной группы сред�
няя сумма баллов по шкале NSS составляла в среднем
1,43±0,16 (Р<0,05). Начиная с 8�го дня после травмы, рег�
ресс неврологических нарушений отмечался также и в кон�
троле, неврологический статус как в опытной, так и в кон�
трольной группах возвращался к норме.

Трансфекция клеток ЦНС плазмидным вектором, не�
сущим ген TGFα, способствовала меньшей выраженнос�
ти в месте нанесения травмы реактивно�гиперпластичес�
ких клеточных разрастаний, что свидетельствовало о по�
давлении формирования глиально�соединительноткан�
ного рубца. Это может быть результатом, вероятно, более
ускоренного, чем в контроле, морфо�функционального
восстановления повреждений ЦНС у экспериментальных
животных.

Полученные данные о положительном влиянии мето�
да генной терапии на течение черепно�мозговой травмы
в эксперименте могут служить основанием для продол�
жения экспериментальной разработки новых методов ле�
чения повреждений мозга.

ÀÍÀËÈÇ ËÅÒÀËÜÍÎÑÒÈ ÏÐÈ ÎÒÊÐÛÒÎÉ ÏÐÎÍÈÊÀÞÙÅÉ

×ÅÐÅÏÍÎ-ÌÎÇÃÎÂÎÉ ÒÐÀÂÌÅ ÌÈÐÍÎÃÎ ÂÐÅÌÅÍÈ

Áëàãîäàòñêèé Ì. Ä., Ñåìåíîâ À. Â.

Ãîñóäàðñòâåííûé ìåäèöèíñêèé óíèâåðñèòåò,

Èðêóòñê

Открытая проникающая черепно�мозговая травма
(ОПЧМТ) мирного времени объединяет различные по ме�
ханизму и клиническим формам травмы головы: откры�
тые переломы свода черепа с повреждением твердой моз�



11

×åðåïíî-ìîçãîâàÿ òðàâìà

4 – 8 èþíÿ 2002 ãîäà, Ñàíêò-Ïåòåðáóðã

говой оболочки, проникающие орбитально�краниальные
ранения, переломы основания черепа, сопровождающи�
еся посттравматической базальной ликвореей, а также
проникающие огнестрельные ранения. В основе настоя�
щего исследования лежит анализ клинико�инструмен�
тального обследования и лечения 359 больных с откры�
той проникающей черепно�мозговой травмой, госпита�
лизированных в НХО ГКБ № 3 г. Иркутска с 1990 по 1999
г. Дополнительно за этот же период времени изучен мате�
риал бюро судебно�медицинской экспертизы – 325 умер�
ших с проникающими огнестрельными черепно�мозго�
выми ранениями.

Общая летальность для пострадавших с ОПЧМТ, по�
ступивших в стационар, составила 31,48% (113 человек).
Средний возраст умерших больных был 38,4 года, выжив�
ших – 33,7. Чаще ОПЧМТ наблюдалась в возрасте от 21
до 30 лет (37,4% выживших и 30,1% умерших). Пожилые
люди переносили ОПЧМТ хуже. Для пострадавших мо�
ложе 50 лет летальность составила 26,7%, а для тех, кто
старше 50 лет – 50%. Мужчин госпитализировано 299
(83,3%), женщин – 60 (16,7%), при этом летальность сре�
ди них составила 31% и 33,3% соответственно. Самая вы�
сокая смертность зарегистрирована у тех, кто поступал в
сопоре или коме. Из 122 таких пострадавших погибло 84
(68,85%). Среди 64 больных с ОПЧМТ, поступивших в
нейрохирургическое отделение с сочетанной травмой, ле�
тальность была также высокой и отмечена у 38 (59,4%) па�
циентов.

Наиболее тяжело протекали огнестрельные черепно�
мозговые ранения. Летальность в стационаре среди 35 по�
страдавших с этой патологией составила 48,6% (17 боль�
ных). В первые сутки после поступления погибло 10 че�
ловек (28,57%), а в первые 5 суток – 15 (42,86%). По дан�
ным СМЭ, у тех, кто погиб в первые 5 суток после поступ�
ления, смерть была обусловлена тяжестью разрушения
жизненно важных структур головного мозга, кровоизли�
янием в желудочки, посттравматическим отеком мозга
или острой кровопотерей. Среди 2 погибших, проживших
более 5 суток, у одного смерть наступила в результате раз�
вившегося гнойного менингоэнцефалита, а у другого –
вследствие отека головного мозга и сепсиса на фоне дву�
сторонней пневмонии. Высокая смертность в первые часы
после госпитализации и небольшое количество клиничес�
ких наблюдений вызвали необходимость для более пол�
ной характеристики причин летальности при огнестрель�
ных черепно�мозговых ранений мирного времени прове�
сти анализ материала судебно�медицинской экспертизы
(СМЭ) г. Иркутска за тот же период времени (1990�1999).
Как показали исследования, в мирное время пострадав�
шие с проникающими огнестрельными черепно�мозго�
выми ранениями чаще попадают в поле зрения прозекто�
ра, чем нейрохирурга. Среди 325 умерших с такой трав�
мой, зарегистрированных в СМЭ за 10 лет, медицинскую
помощь в медицинских учреждениях успели получить
только 51 (16,04%) пострадавший, а 83,96% скончались в
момент ранения или по дороге в больницу. В 306 (94,15%)
случаях ранения головы были изолированные. Тяжесть
ранения была обусловлена тем, что преобладали пулевые
ранения (50,15%) и с близкого расстояния. Входное от�
верстие чаще располагалось справа в лобно�височной об�
ласти, так как почти в трети случаев (35,08%) причиной
ранения являлась суицидальная попытка. По нашим дан�
ным, в мирное время после проникающего огнестрель�
ного ранения в голову выживало 13,8% пострадавших –
приблизительно 1 из 7.

Открытые проникающие переломы свода черепа с по�
вреждением твердой мозговой оболочки имели место у 124

пациентов, из которых умерло 40 (32,26%). В первые сут�
ки после поступления погибло 8 человек (6,45%), а в пер�
вые 5 суток – 22 (17,7%). У 22 больных смерть была обус�
ловлена тяжестью повреждения жизненно важных струк�
тур головного мозга (ушибы и сдавления головного моз�
га), у 4 (3,2%) – геморрагическим (травматическим) шо�
ком, а у 4 (11,3%) – присоединившимися гнойными ос�
ложнениями. В связи с тем, что эти ранения пострадав�
шие наиболее часто получали вследствие ударов тяжелы�
ми предметами по голове при избиениях (53,76%), по�
вреждения значительно чаще локализовались слева
(53,2%) в лобной и теменной (78,24%) областях. Большин�
ство пациентов (79,04%) пострадало в результате одного
проникающего ранения головы.

Из 200 больных с переломами основания черепа, со�
провождающимися базальной ликвореей, погибло 56
(28,0%), среди них в первые сутки после поступления –
16 (28,6% умерших), а в первые 5 суток – 37 (66% умер�
ших). По данным СМЭ, у 43 погибших смерть была свя�
зана с тяжестью повреждения головного мозга, у 4 – с шо�
ком (травматическим, геморрагическим), у 2 – с асфик�
сией, у 7 – с развившимися внутричерепными гнойными
осложнениями.

Таким образом, большинство умерших больных с
ОПЧМТ (65,5%) прожили менее 5 суток после травмы,
что было обусловлено тяжестью повреждения головного
мозга. Для пациентов, имевших менее тяжелую травму
мозга, главную угрозу жизни представляли внутричереп�
ные гнойные осложнения, которые привели к смерти
19,5% умерших с ОПЧМТ.

Î ËÅ×ÅÁÍÎÉ ÒÀÊÒÈÊÅ ÏÐÈ ÎÒÊÐÛÒÛÕ ÏÅÐÅËÎÌÀÕ ÑÂÎÄÀ

×ÅÐÅÏÀ Ñ ÏÎÂÐÅÆÄÅÍÈÅÌ ÒÂÅÐÄÎÉ ÌÎÇÃÎÂÎÉ ÎÁÎËÎ×ÊÈ

Áëàãîäàòñêèé Ì. Ä., Ñåìåíîâ À. Â., Ïàíàñåíêîâ Ñ. Þ.

Ãîñóäàðñòâåííûé ìåäèöèíñêèé óíèâåðñèòåò,

Èðêóòñê

Подавляющее большинство открытых переломов сво�
да черепа с повреждением твердой мозговой оболочки от�
носится к тяжелым черепно�мозговым ранениям вслед�
ствие тяжести травмы головного мозга и опасности раз�
вития инфекционных осложнений в полости черепа. Не�
смотря на очевидные успехи современной нейрохирургии
в лечении этой тяжелой группы больных, процент инфи�
цирования подоболочечных пространств и летальности
остается достаточно высоким, поэтому вопросы хирурги�
ческой тактики, профилактики и лечения гнойно�септи�
ческих осложнений заслуживают самого пристального
внимания.

Нами проведен анализ клинического материала за де�
сятилетний период времени (1990�1999 гг.). Всего наблю�
далось 124 пациента с открытыми переломами свода че�
репа с повреждением твердой мозговой оболочки, что со�
ставило лишь 1,4% среди всех госпитализированных с че�
репно�мозговой травмой. Мужчин было 107 (86,3%), жен�
щин �17 (13,7%). Средний возраст мужчин – 35 лет, жен�
щин – 39. Самому молодому пациенту было 10 лет, само�
му старому 83 года. В первые 24 часа после травмы посту�
пило 97 больных, в первые трое суток – 15, позднее трех
суток – 12. В ясном сознании поступило 38 (30,65%) че�
ловек, в умеренном оглушении – 29 (23,39%), в глубоком
оглушении – 19 (15,32%), в сопоре – 10 (8,06%), в коме I
– 8 (6,45%), в коме II – 14 (11,29%), коме III – 6 (4,83%).

Первичная хирургическая обработка выполнена 97
больным, отсроченная – 15, при этом в случаях обшир�
ных повреждений покровных тканей и сильного их заг�
рязнения у 6 больных устанавливалась промывная систе�
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ма на срок от трех дней до 1 недели, а у 13 при обширных и
глубоких ранах головного мозга производилась катетери�
зация общей сонной артерии на стороне ранения через
поверхностную височную артерию для непрерывной ин�
тракаротидной инфузии антибиотиков на срок от 7 до 10
дней. 12 больных поступило с явными признаками нагно�
ения раны, выраженной клиникой менингита у 7, менин�
гоэнцефалита у 4 и остеомиелита отломков костей у 5. Для
лечения этой тяжелой группы больных применялась ин�
тенсивная антибиотикотерапия с введением антибиоти�
ков внутривенно, интратекально и внутриартериально
через поверхностную височную артерию. Непрерывная
интракаротидная инфузия цефалоспоринов оказалась
наиболее эффективным методом купирования грозных
внутричерепных инфекционных осложнений.

Из 124 больных умерло 40 (32,26%), причем в первые 4
суток 18, почти половина от всех умерших. Причиной
смерти у них послужило тяжелое повреждение головного
мозга в момент травмы. Анализ результатов лечения и
гнойных осложнений показывает, что в группе больных
(13 человек) при своевременной и полноценной первич�
ной хирургической обработке и последующей длительной
интракаротидной инфузии наблюдалось первичной за�
живление раны, инфицирование подоболоченых про�
странств отмечено лишь у 2 больных. В группе из 84 боль�
ных, которым интракаротидная инфузия не производи�
лась, несмотря на интенсивную антибактериальную те�
рапию, у 25 больных отмечены внутричерепные инфек�
ционные осложнения, а у 2 нагноение операционной
раны с развитием у 1 остеомиелита. Наиболее частым ос�
ложнением в этой группе был менингит – 12 случаев, ме�
нингоэнцефалит в 6, у 4 больных абсцесс головного мозга
и у 1 эмпиема.

Таким образом, открытые проникающие переломы
свода черепа относятся к тяжелым повреждениям с высо�
кой летальностью и опасностью развития внутричереп�
ных гнойных осложнений при традиционной терапии у
каждого третьего пациента. Оптимальным методом про�
филактики инфекционных осложнений при проникаю�
щих ранений является профилактическая интракаротид�
ная инфузия антибиотиков, проводить которую при об�
ширных повреждениях головного мозга следует сразу же
после первичной хирургической обработки раны.

ÏÐÎÃÍÎÑÒÈ×ÅÑÊÎÅ ÇÍÀ×ÅÍÈÅ ÂÅËÈ×ÈÍÛ ËÀÊÒÀÒÀ

ÑÏÈÍÎÌÎÇÃÎÂÎÉ ÆÈÄÊÎÑÒÈ Ó ÁÎËÜÍÛÕ Ñ ÒßÆÅËÎÉ

×ÅÐÅÏÍÎ-ÌÎÇÃÎÂÎÉ ÒÐÀÂÌÎÉ

Áîëòàåâ Ï. Ã., Ñåðåáðÿêîâ È. Þ.

ÌÓ ÃÁ ¹ 36 «Òðàâìàòîëîãè÷åñêàÿ», Åêàòåðèíáóðã

В настоящее время доказано, что исход при ТЧМТ за�
висит не только от размера и локализации первичного по�
ражения мозга, но и воздействия т. н. вторичных повреж�
дающих факторов, важнейшим из которых является ги�
поксия. Гипоксия запускает процесс анаэробного окис�
ления, при котором происходит нарастание концентра�
ции лактата в мозговой ткани. Повышение лактата в лик�
воре прямо пропорционально степени этого клеточного
лактат�ацидоза.

Ц е л ь  р а б о т ы . определение прогностического зна�
чения величины лактата ликвора в остром периоде ТЧМТ.

Было проведено обследование у 44 больных поступив�
ших в отделение реанимации с ТЧМТ. Глубина наруше�
ния сознания оценивалась в 3�8 баллов по шкале Глазго.
Исследование проводилось в течение 2�9 суток. Забор лик�
вора проводился через катетер, установленный субарах�
ноидально. У больных одновременно с забором ликвора

для определения лактата измерялось ВЧД, исследовалось
КОС ликвора, проводился забор артериальной крови
больного для определения уровня лактата плазмы. Лак�
тат исследовался энзиматическим методом на биохими�
ческом анализаторе «CORMAY MULTY».

Для всех больных определялась корреляционная связь
между максимальным значением лактата ликвора и ис�
ходом ТЧМТ, оцениваемая по шкале исходов Глазго
(ШИГ).

По результатам исследований, исходно у всех больных
наблюдались высокие величины лактата ликвора (норма
используемого метода – 2,1 ммоль/л).

По характеру изменения величины лактата у больных
с ТЧМТ нами были выделены 3 группы.

1 группа – 29 больных (66%). Исходное значение лак�
тата ликвора в этой группе от 3,4 до 5,8 ммоль/л. В про�
цессе динамического наблюдения происходило снижение
уровня лактата с возвращением к нормальным цифрам к
концу пребывания больного в реанимационном отделе�
нии. В этой группе мы не наблюдали неблагоприятных ис�
ходов.

2 группа – 12 больных (27%). Исходное значение лак�
тата у больных этой группы от 3,6 до 6,4 ммоль/л. Для груп�
пы характерно неуклонное повышение лактата ликвора
(>6,1 ммоль/л), несмотря на все лечебные мероприятия.
(т. н. «терминальная» величина по данным наших наблю�
дений). Исход у всех больных в этой группе неблагопри�
ятный.

3 группа – 3 больных (7%). Для этой группы характер�
на двухфазность в динамике лактата ликвора. В первую
фазу наблюдалось снижение лактата ликвора с 4,1�5,7 до
2,9�3,8 ммоль/л к 3�м суткам. С 4�5 суток, к 8�9 суткам
наблюдалось повторное повышение лактата до величин
– 6,1 ммоль/л и более. В этой группе неблагоприятный
исход также у всех больных.

З а к л ю ч е н и е .
1. Отмечается высокая корреляционная связь (r=0. 81)

уровня лактата ликвора и исходов ТЧМТ.
2. Высокий уровень лактата ликвора (>6,1 ммоль/л), яв�

ляется показателем неблагоприятного прогноза у больных
с тяжелой черепно�мозговой травмой.

ÖÅÐÅÁÐÀËÜÍÛÉ ÂÀÇÎÑÏÀÇÌ ÏÐÈ ÒÐÀÂÌÀÒÈ×ÅÑÊÈÕ

ÂÍÓÒÐÈ×ÅÐÅÏÍÛÕ ÊÐÎÂÎÈÇËÈßÍÈßÕ

Áîëþõ À. Ñ., Ïåäà÷åíêî Å. Ã.

Èíñòèòóò íåéðîõèðóðãèè ÀÌÍ Óêðàèíû,

Êèåâ, Óêðàèíà

Проведены клинико�допплерографические, КТ и
МРТ�ангиографические сопоставления у 102 больных с
травматическими внутричерепными кровоизлияниями в
остром периоде. Средний возраст пострадавших 41,9 года.

Состояние больных при поступлении соответствовало
3�8 баллам ШКГ у 14% пострадавших, 9�11 баллам – у
12,7%, 12�13 баллам – у 42,3%, 14�15 баллам – у 31%. Умер�
ли 14 пациентов (14,1%).

Критериями вазоспазма по данным транскраниальной
допплерографии были средняя скорость кровотока по
средней мозговой партерии более 120 см/сек и гемисфер�
ный индекс больше 3.

Посттравматический вазоспазм отмечен у 28,2% боль�
ных. Начало развития приходилось на 1�12 день после
травмы в средне, на 4,05±0,7 день; вазоспазм длился от 2
до 18 дней, в среднем 7,40±1,2 дня. У 55% пацентов вазос�
пазм удерживался до 5 дней, у 45% – более 5 дней.

По нашим данным, нет достоверных различий между
частотой развития вазоспазма и тяжестью состояния боль�
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ных по ШКГ. Так, вазоспазм развивался при ШКГ 3�8 бал�
лов у 30% больных, 9�11 баллов – у 25%, 12�13 баллов – у
35% и 14�15 баллов – у 10% пострадавших.

Согласно проведенным исследованиям, вазоспазм до�
стоверно (р<0,05) ухудшает исходы травмы. Неблагопри�
ятные результаты (смерть, вегетативное состояние) отме�
чены у 40% больных с вазоспазмом в сравнении с 5,9%
пострадавших, где не было допплерографических призна�
ков вазоспазма.

Сопоставление структурных внутричерепных измене�
ний и частоты развития вазоспазма показало отсутствие
достоверной связи, решающей роли субарахноидального
кровоизлияния (САК) в развитии вазоспазма. Так, у 65%
больных с вазоспазмом и у 56,9% без вазоспазма по дан�
ным КТ выявлено САК.

Имеется отчетливая корреляция (р<0,05) между часто�
той очаговых ушибов мозга 3�4 типа и развитием вазос�
пазма (85%). Базальная локализация ушибов статистичес�
ки значимо повышает риск развития вазоспазма. Так, пос�
ледний отмечен у 88,2% пострадавших с базальными оча�
гами ушиба мозга и у 11,8% с конвексительными очагами
ушиба (р<0,001).

Нами не определено достоверной связи между нали�
чием субдуральных и эпидуральных кровоизлияний (ге�
матом) и развитием вазоспазма.

МРТ�ангиография выявила структурные изменения
средней мозговой артерии (диффузное сужение сегмен�
тов М1�М2, сегментарное сужение просвета сосуда) у 2/3
больных с допплерографическими признаками вазоспаз�
ма. Отсутствие прямых корреляций между данными МРТ�
ангиографии и транскраниальной допплерографии у 1/3
пострадавших требует дальнейшего изучения.

ËÅ×ÅÍÈÅ ×ÅÐÅÏÍÎ-ÌÎÇÃÎÂÎÉ ÒÐÀÂÌÛ Â ÓÑËÎÂÈßÕ

ÍÅÑÏÅÖÈÀËÈÇÈÐÎÂÀÍÍÎÃÎ ÑÒÀÖÈÎÍÀÐÀ

Áû÷êîâ È. È., Áîêàíîâ Ñ. Ï., Ìåçåíöåâ Â. À.,

Ïîïîâ Ñ. Ê., Õîõëîâ Ñ. Â.

Öåíòðàëüíàÿ ãîðîäñêàÿ áîëüíèöà, Êîòëàñ

Проанализировано 3 группы больных, пролеченных за
1998�2000 годы. Первая группа – больные с сотрясением
головного мозга, вторая группа больных – с ушибом го�
ловного мозга легкой и средней степени тяжести, третья
группа с тяжелой черепно�мозговой травмой: внутриче�
репные гематомы, открытые вдавленные переломы и уши�
бы головного мозга тяжелой степени.

С сотрясением головного мозга (СГМ) пролечено 460
человек, мужчин 67,9%, женщин 32,1%, детей и подрост�
ков 12,8%. Выделено пять механизмов повреждения, из
них: на первом месте удар по голове грубым предметом,
носящий криминальный характер (62,5%), на втором ме�
сте – падение с высоты на голову (16,5%), на третьем ме�
сте – наезд автомобиля и внутри автомобильная травма
(по 8%), на четвертом – падение с высоты собственного
тела (5%).

В 25% случаях сотрясение головного мозга сочеталось
с ранами мягких тканей головы и в 3,4% случаях с перело�
мами костей носа. Каждый пятый больной поступал в со�
стоянии алкогольного опьянения. Впервые 3 часа после
травмы поступило 50%, до суток 29,5%, остальные позже.
Доставлены бригадой скорой помощи 50% больных, на�
правлены врачом поликлиники 20,8%, остальные обра�
тились самостоятельно. Обследование, при поступлении,
включало: клинико�неврологический осмотр, краниогра�
фия в 94%, ЭхоЭГ в 33%, которая проводилась в основ�
ном детям и пострадавшим в алкогольном опьянении.
Осмотр невропатолога проведен в 62,5% случаях. Лече�

ние заключалось в назначении охранительно�постельно�
го режима и медикаментозного стандарта: анальгетики,
снотворные, диуретики, ноотропы и др. На момент вы�
писки не предъявляли жалоб 75% больных, беспокоили
незначительные головокружения 9,2% больных, 8,3%
больных жаловались на периодическую головную боль,
7,5% на нарушение сна. Средний койко/день у больных с
СГМ составил 10,9.

С ушибами головного мозга (УГМ) легкой и средней
степени тяжести пролечено 80 больных, в том числе 10 де�
тей. 2/3 из них мужского и 1/3 женского пола. Доставле�
ны бригадой скорой помощи 87,5% больных, остальные
были направлены врачом поликлиники и обратились са�
мостоятельно. 30% поступило в состоянии алкогольного
опьянения. По механизму травмы: на первом месте удар
по голове тупым твердым предметом (37,5%), на втором
месте удар головой при падении с высоты (25%), на тре�
тьем при падении на плоскости (25%), на четвертом мес�
те при наезде автомобиля (12,5%).

При клинико�неврологическом осмотре выявлено: ме�
нингеально�оболочечный синдром в 25%, дизартрия в
12,5%, горизонтальный установочный нистагм в 62%, в
5,5% наблюдалась оторея, краниография проведена в
100%, в 76% случаях выявлен перелом черепа. ЭхоЭГ вы�
полнена в 60%, смещения срединных структур не выяв�
лено, как и расширение третьего желудочка. Закрытая
ЧМТ составила 70%, открытая 30%, в том числе открытая
проникающая в 5,5%. Всем больным проведена консер�
вативная терапия, дополненная при необходимости на�
значением гемостатических препаратов и антибиотиков,
которые были назначены в 37,5%, люмбальные пункции
проведены в 25% случаях. При выписке 75% больных жа�
лоб не предъявляли, незначительная головная боль и пе�
риодические головокружения были у 12,5% и 12,5%. Сред�
ний к/день составил 25,1.

Третью группу составили больные с тяжелой ЧМТ. Все�
го пролечено 44 пострадавших, из них 33 больных опери�
рованы, 11 лечилось консервативно. Оперативное лече�
ние проводилось в 7 случаях по поводу открытых вдавлен�
ных переломов черепа, в 22 случаях по поводу внутриче�
репных эпи� и субдуральных гематом, 4 человека с субду�
ральными гидромами. Умерло 15 больных, что составля�
ет послеоперационую летальность 45,4%. Необходимо от�
метить, что из 18 выздоровевших больных при поступле�
нии сознание расценено как ясное (14�15 баллов по шка�
ле Глазго�кома) у 4 больных, оглушение (12�13 баллов) у 9
больных, как сопор (9�11 баллов) у 3 больных, как повер�
хностная кома (7�8 баллов) у 2 больных. На краниограммах
перелом выявлен в 37,1%, ЭхоЭГ проводилась всем боль�
ным, в 3 случаях смещения срединных структур не вывя�
лено, в 10 случаях смещение М�эхо от 4 до 10 мм. Несмот�
ря на это, все больные прооперированы, в первые сутки –
16 больных, 2 больных позже при нарастании общемоз�
говой и очаговой симптоматики. При выписке у 15 (83%)
больных очаговой неврологической симптоматики не вы�
явлено, у 2 больных (11,1%) имелся легкий гемипарез, у
одного больного глубокий гемипарез. Средний к/день у
данной группы больных составил 24,5 дня.

Из 26 умерших больных с тяжелой ЧМТ 15 человек пос�
ле краниотомии по поводу эпи� и субдуральных гематом,
субдуральных гидром и открытых проникающих перело�
мов черепа. 11 человек с тяжелыми ушибами головного
мозга лечились консервативно в условиях ОАРИТ. при
поступлении состояние сознания расценено: в 20 случаях
как глубокая кома (3�5 баллов по шкале кома Глазго), у 3
больных сопор (9 баллов), оглушение с психомоторным
возбуждением (11�12 баллов) у 3 больных. При патолого�
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анатомическом исследовании выявлено, что у всех погиб�
ших больных имелись распространенные контузионные
очаги, которые занимали 2 доли у 13, 3 доли у 10 больных,
в 3 случаях выявлено повреждение ствола. В 4 случаях име�
ло место размозжение вещества головного мозга. Из опе�
рационных осложнений: выявлены субдуральные и эпи�
дуральные гематомы в 10 случаях (66%), гнойная пнев�
мония в 16 случаях (61%), менингит у 3 больных или 20%.

В ы в о д ы .
1. Показатели по лечению тяжелых больных с ЧМТ

можно отнести к удовлетворительным;
2. Значительное число послеоперационных гематом

66%, постравматических гнойных пневмоний (61%);
3. Летальность больных с тяжелой ЧМТ остается на вы�

соком уровне и определяющим является наличие множе�
ственных контузионных очагов в головном мозгу и воз�
никающие послеоперационные внутричерепные и легоч�
ные осложнения в реанимационном периоде.

ÏÎÂÐÅÆÄÅÍÈß ÎÁÐÀÇÎÂÀÍÈÉ ÇÀÄÍÅÉ ×ÅÐÅÏÍÎÉ ßÌÊÈ

ÏÐÈ ÒßÆÅËÎÉ ×ÅÐÅÏÍÎ-ÌÎÇÃÎÂÎÉ ÒÐÀÂÌÅ

Âåðõîâñêèé À. È., Øåóäæåí Â. À., Ìàìàòõàíîâ Ì. Ð.,

Èâàíîâ À. À., Áóìàé À. Î.

Íàó÷íî-èññëåäîâàòåëüñêèé èíñòèòóò ñêîðîé ïîìîùè

èì. È. È. Äæàíåëèäçå, Ñàíêò-Ïåòåðáóðã

Принято считать, что основным звеном танатогенеза
при тяжелой черепно�мозговой травме (ТЧМТ) в подав�
ляющем большинстве случаев является формирование
компрессионно�дислокационных синдромов вследствие
развития экспансивно протекающих объемных образова�
ний (оболочечные гематомы и очаги размозжения мозга)
супратенториальной локализации (Зотов Ю. В. с соавт.,
1996). Эта позиция приводит к определенному диагнос�
тическому шаблону, при котором вероятность хирурги�
ческой патологии образований задней черепной ямки
(ЗЧЯ) изначально не рассматривается. Однако данные от�
дельных авторов (И. Д. Вирозуб с соавт., 1977) свидетель�
ствуют о значительной частоте стволового синдрома (до
13,4%) вследствие повреждения образований ЗЧЯ. Еще
более категоричны Бородулина Л. А., Тихонов С. В. (1988),
настаивающие на том, что повреждения образований зад�
ней черепной ямки (ЗЧЯ) с заинтересованностью ство�
ловых структур наблюдаются гораздо чаще, чем принято
считать. Так, по их данным частота гематом ЗЧЯ у умер�
ших пациентов достигает 10,2%, ушибов и размозжений
мозжечка – 33,9%, а кровоизлияний в ствол головного
мозга – 23,7%.

Нами проанализированы данные о 286 пациентах с
признаками тяжелой ЧМТ, находившихся на лечении в
НИИ скорой помощи им. И. И. Джанелидзе в 1998�2001
гг. В подавляющем большинстве случаев травмы были по�
лучены в результате падения с высоты и дорожно�транс�
портных происшествий. Признаки стволового синдрома
отмечены у 241 (84,3%) пациента. У 223 (92,5%) он был
расценен как вторичный и в соответствии с классифика�
цией Р. Д. Касумова с соавт. (1986), был представлен дис�
локационным синдромом I степени у 39 (16,2%), II – у 67
(27,8%), III – у 81 (33,6%) и IV степени у 54 (22,4%) пост�
радавших. В 18 (7,5%) случаях стволовой синдром рас�
сматривался как первичный, что было подтверждено сро�
ками его развития и данными инструментальной диагно�
стики (отсутствие зон объемного воздействия супра� и
субтенториальной локализации при КТ головного мозга
в динамике) и последующей аутопсии, выявившей изо�
лированные геморрагические очаги преимущественно
варолиева моста. У 45 пациентов (15,7%) были диагнос�

тирована компрессия головного мозга внутричерепными
гематомами и очагами размозжения супратенториальной
локализации без очевидных признаков стволового синд�
рома (нарушения сознания 51�59 баллов по шкале НИИ
нейрохирургии им. Н. Н. Бурденко).

Из числа 223 пациентов с верифицированным вторич�
ным стволовым синдромом изолированная объемная па�
тология структур ЗЧЯ выявлена у 7 (3,1%), а сочетающая�
ся с таковыми на супратенториальном уровне – у 12
(5,4%). Эти изменения были представлены формирова�
нием эпидуральных гематом у 5 (26,3%), субдуральных ге�
матом – у 8 (42,1%), массивных очагов размозжения по�
лушарий мозжечка с признаками деформации, стеноза и
даже окклюзии (в том числе и гемотампонады) IV желу�
дочка – у 6 пострадавших (31,6%). Переломы затылочной
кости среди этих больных были выявлены у 13 (68,4%), а
всего они были диагностированы у 37 от общего числа
больных с признаками стволового синдрома (16,6%).

Оказание хирургической помощи в подобных случа�
ях должно включать трепанацию ЗЧЯ (как правило, па�
рамедианным доступом), санацию патологического оча�
га и наружное дренирование бокового желудочка по
Арендту. При наличии патологии супратенториальной
локализации эти мероприятия должны выполняться в
первую очередь.

Таким образом, установлено, что дислокационный
стволовой синдром при ТЧМТ у 8,5% пациентов полнос�
тью или в значительной степени обусловлен развитием па�
тологии в виде экспансивных очагов субтенториального
уровня. Достаточно часто они сопровождаются перело�
мами затылочной кости, что подтверждает большое диаг�
ностическое значение полноценного рентгенологическо�
го обследования. Во всех случаях КТ диагностики ТЧМТ
визуализация образований ЗЧЯ должна носить обязатель�
ный характер.

ÄÈÍÀÌÈÊÀ ÑÎÄÅÐÆÀÍÈß ÀÓÒÎÀÍÒÈÒÅË Ê ÃËÓÒÀÌÀÒÍÛÌ

ÍÌÄÀ-ÐÅÖÅÏÒÎÐÀÌ È ÂÍÅÝÐÈÒÐÎÖÈÒÀÐÍÎÃÎ ÃÅÌÎÃËÎÁÈÍÀ

ÏÐÈ ÑÎÒÐßÑÅÍÈÈ ÃÎËÎÂÍÎÃÎ ÌÎÇÃÀ

Âîñêðåñåíñêàÿ Î. Í., Òåðåùåíêî Ñ. Â.,

Øîëîìîâ È. È., Ñîëîâûõ Í. Í.

Êàôåäðà íåðâíûõ áîëåçíåé ãîñóäàðñòâåííîãî

ìåäèöèíñêîãî óíèâåðñèòåòà, Ñàðàòîâ

В выявлении универсальных патохимических процес�
сов, вызывающих повреждение нервной клетки при це�
лом ряде патологических состояний, большая роль отво�
дится глютаминовой кислоте. Нейромедиаторная роль
последней заключается в деполяризации мембраны ней�
рона и, следовательно, увеличении проводимости ионов
натрия. Медиаторная функция находится в тесной связи
с обменом кальция, что дает возможность говорить о глу�
тамато�кальциевом каскаде. Действие глутамата проявля�
ется через взаимодействие со специфическим нейроре�
цептором, имеющим белковую структуру и относящим�
ся по своей природе к клеточным гликопротеидам.

Нарушение биохимических процессов, наблюдаемое
при ряде повреждений, запускает глутамато�кальциевый
каскад, приводит к разнообразным изменениям клеточ�
ного метаболизма, обусловленных в первую очередь ак�
тивацией мембранной проницаемости, перемещением
кальция внутрь клетки.

Указанное явление способствует нарушению фунда�
ментальных клеточных процессов, разобщению окисли�
тельного фосфорилирования, образованию избытка сво�
бодных радикалов, что в свою очередь приводит к усиле�
нию процессов перекисного окисления липидов (ПОЛ).
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Большое значение в инициации процессов ПОЛ играет
повышение проницаемости мембран эритроцитов и вы�
ход свободного гемоглобина в плазму.

С учетом важной роли глутаматной «эксайтоксичнос�
ти» в повреждении нейрона значительный интерес пред�
ставляет изучение состояния глутаматных рецепторов в
остром периоде черепно�мозговой травмы, уточнение их
роли и диагностической ценности в определении степе�
ни тяжести травмы.

Для выяснения степени участия глутамата в механиз�
мах повреждения при сотрясении головного мозга оп�
ределялись титры антител к мембранному белку, входя�
щему в структуру глутаматного рецептора. Обследовано
26 пациентов с сотрясением головного мозга (СГМ), 20
– с ушибом мягких тканей головы (УМТГ), 20 – практи�
чески здоровых лиц в возрасте от 20 до 50 лет. Всем боль�
ным с СГМ для исключения более тяжелой травмы про�
водилась компьютерная томография головы. Титры ан�
тител изучались в динамике: через 12,24, 36, 48, 72 часа,
на 4�7, 9�12 сутки от момента травмы. Одновременно в
аналогичные сроки изучалось содержание внеэритроци�
тарного гемоглобина (ВЭГ) сыворотки крови и однократ�
но в ликворе.

У больных с УМТГ достоверных отличий от конт�
рольных показателей, а также изменений титра аутоан�
тител к фенциклидинсвязывающему белку в процессе
наблюдения выявлено не было. При СГМ исходно со�
держание титров (2,68±0,11нг/мл) превышало показате�
ли контрольной группы (1,014±0,4 нг/мл) и продолжало
нарастать, достигая максимальных значений (3,16±0,12)
на 4�7 сутки от момента получения травмы. К 9�12 сут�
кам сохранялось повышенное содержание титров, пре�
восходящее контрольные значения в 2 раза. Содержание
ВЭГ в сыворотке крови во все сроки исследования пре�
восходило в 4�6 раз показатели контрольной группы
(5,2±0,6 мг/%). Максимальное содержание ВЭГ
(41,06±2,28 мг/%) отмечалось через 48 часов с момента
получения травмы. В последующем повторное нараста�
ние ВЭГ наблюдалось на 4�7 сутки, затем снижалось, не
достигая к моменту выписки из стационара нормальных
значений. У лиц с УМТГ значение ВЭГ через 12 часов
также превосходило нормальные величины (16,6±1,9
мг%), но через 48 часов содержание ВЭГ достоверно
уменьшалось, по сравнению с исходными цифрами, пре�
вышая показатели контрольной группы в 2 раза к выпис�
ке из стационара (11,2±0,76 мг/%).

В норме ВЭГ в ликворе не определяется. Появление
ВЭГ в ликворе (при безупречно выполненной люмбаль�
ной пункции) может свидетельствовать о наличии скры�
того геморрагического компонента и повышении прони�
цаемости гематоэнцефалического барьера. В группе боль�
ных с ЗТЧ и СГМ у 7 человек определялся в ликворе ВЭГ
(4,05±1,29 мг/%), что коррелировало с его более высоким
содержанием в сыворотке крови и сроками реабилитаци�
онного периода.

Таким образом, в результате проведенного исследова�
ния установлено, что при ЗТЧ, сопровождающейся СГМ,
повышается титр аутоантител к изолированному и очи�
щенному фрагменту глутаматных НМДА�рецепторов, оп�
ределяется повышенное содержание ВЭГ в сыворотке
крови, нарастающее через 48 часов и на 4�7 сутки с мо�
мента травмы. Вышеуказанные изменения свидетельству�
ют об участии глутаматного комплекса и процессов ПОЛ
в мембраноповреждающих механизмах при СГМ и могут
служить, на наш взгляд, своеобразным тестом при уста�
новлении факта травматического воздействия на голов�
ной мозг.

ÂÎÇÌÎÆÍÎÑÒÈ ÑÎÂÐÅÌÅÍÍÎÉ ÍÅÉÐÎÕÈÐÓÐÃÈÈ

ÏÐÈ ËÅ×ÅÍÈÈ ÁÎÅÂÛÕ ÏÎÂÐÅÆÄÅÍÈÉ

Ãàéäàð Á. Â., Ïàðôåíîâ Â. Å.,

Äèêàðåâ Þ. Â., Èäðè÷àí Ñ. Ì.

Êàôåäðà íåéðîõèðóðãèè ÂÌåäÀ, Ñàíêò-Ïåòåðáóðã

Проблема хирургического лечения боевых поврежде�
ний черепа и головного мозга в течение многих лет про�
должает оставаться чрезвычайно важной и актуальной.
Это обусловлено непрекращающимися военными конф�
ликтами, углублением тяжести повреждений, значитель�
ными трудностями в диагностике и лечении в полевых ус�
ловиях, высокой инвалидизацией и летальностью. Отсут�
ствие на этапе специализированного лечения современ�
ного диагностического, операционного оборудования
приводит к ошибкам постановки диагноза и соответствен�
но сказывается на исходах лечения.

Авторы располагают опытом хирургического лечения
553 раненых нейрохирургического профиля, получивших
повреждения в ходе боевых действий в 1994�1996 годах и
с августа 1999 по май 2001 года.

Основным отличием в организации специализирован�
ной нейрохирургической помощи в первом локальном
военном конфликте от второго является формирование
более четко обозначенной системы лечебно�эвакуацион�
ных мероприятий, категорическое ограничение объема
операций у раненых, выполняемых на этапах квалифи�
цированной медицинской помощи в ОмедБ и МОСНах.
Объем оперативных вмешательств в госпиталях Буйнак�
ска, Моздока, Владикавказа было ограничено, оказани�
ем специализированной нейрохирургической помощи
только по неотложным показанием, с исключением заве�
домо многоэтапного оперативного пособия.

Для оптимального исхода лечения целесообразно все�
стороннее обследование пострадавших, (включая КТ), со�
ответствующее оснащение операционной (биполярная
диатермокоагуляция, микроинструментарий, ультрозву�
ковой дезентегратор, микроскоп и т. д.), надлежащие ус�
ловия для проведения интенсивной терапии в раннем пос�
леоперационном периоде. В связи со спецификой рабо�
ты ОмедБ и МОСНов в них непозволительно задерживать
раненых для лечения даже на короткий период времени,
поскольку массивный поток раненых самого разного про�
филя существует ежедневно. Попытка ранней эвакуации
после оперативного вмешательства в значительной сте�
пени ухудшает состояние пострадавших, увеличивает чис�
ло осложнений и количество реопераций в раннем пос�
леоперационном периоде.

Вышеперечисленные изменения в организации оказа�
ния медицинской помощи привели к резкому сокраще�
нию числа повторных операций по поводу ранних после�
операционных осложнений. Если во время боевых дей�
ствий в 1994�1996 годах более 60% раненых с проникаю�
щими огнестрельными ранениями черепа были реопери�
рованы в ранние сроки, то сейчас реоперации произво�
дятся в единичных случаях.

Таким образом, для оказания специализированной ме�
дицинской помощи целесообразно создать многопро�
фильный подвижный госпиталь, включающий в себя опе�
рационную модульного типа на 2�3 операционных стола,
нейрореанимацию на 10�12 коек, оснащенного необхо�
димыми наборами инструментов и передвижным компь�
ютерным томографом. Развертывание подобного учреж�
дения целесообразно проводить на направлении наиболь�
шего потока раненых на базе одного из гарнизонных гос�
питалей. Эвакуация в этот госпиталь осуществляется авиа�
транспортом из ОМедБ или МОСНов, МПП или даже с
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поля боя. Эвакуация в тыловые госпитали осуществляет�
ся авиатранспортом на 10�12 сутки.

Ê ÂÎÏÐÎÑÓ ÏÀÒÎÃÅÍÅÇÀ ÏÑÈÕÈ×ÅÑÊÈÕ ÐÀÑÑÒÐÎÉÑÒÂ

ÏÐÈ×ÅÐÅÏÍÎ-ÌÎÇÃÎÂÎÉ ÒÐÀÂÌÅ

Ãàôóðîâ Ô. Ç., Àáäóíàçàðîâà Í. Ô.

Ðåñïóáëèêàíñêèé íàó÷íûé öåíòð íåéðîõèðóðãèè

Ðåñïóáëèêè Óçáåêèñòàí, Êàôåäðà íåéðîõèðóðãèè

è ÂÏÕ ÒàøÃîñÌÈ-1, Òàøêåíò, Óçáåêèñòàí

Особенно сложны, недостаточно изучены и противоре�
чивы данные, касающиеся психических нарушений при
травматических поражениях головного мозга (ГМ). А меж�
ду тем психические нарушения являются обязательным и
очень важным признаком черепно�мозговой травмы.

Сознательность психического акта обозначает его связь
со всей психикой, с той высшей синтетической функцией,
которая определяется как личность сознающая: самосозна�
ние – одна из сторон сознания. В сознании связываются
между собой и с личностью психические процессы, кото�
рые происходят в данный момент в человеческой голове. Но,
помимо таких связей, имеются и сукцессивные, т. е. связи
во времени и пространстве. Без сукцессивных связей в со�
знании не были бы возможны все психические акты – в осо�
бенности мышление, которые осуществляются также во вре�
мени. Сознание симультанно и сукцессивно, связывая пси�
хические акты, является в то же время необходимым усло�
вием для того, чтобы каждый акт был психическим в насто�
ящем смысле этого слова. Любая психическая функция, на�
пример, ощущение, приобретает свое значение как психи�
ческая функция познания лишь при условии, что она связа�
на с остальным содержанием психики, предшествующим
опытом, то есть когда эта функция ощущения сознательна.
Если же эта функция оторвана от связей, обеспечиваемых
сознанием, то она уже не является полноценным психичес�
ким актом и нe ведет к познанию. При выключенном со�
знании нет восприятия, нет мышления, нет познания, нет
целенаправленной деятельности. А всякого рода вегетатив�
ные функции, автоматизм, рефлексы и т. п. имеют значи�
мость сами по себе без связей, осуществляемых сознанием.
Для этих неврологических функций сознание необязатель�
но. Так формируются особые качества психики, определяе�
мые деятельностью сознания. Мы при этом оставляем в сто�
роне так называемую подсознательную сферу, мир инстин�
ктов, которые хотя и имеют известное значение в психичес�
кой деятельности, но не являются в ней ведущими и не от�
носятся к высоким человеческим психическим функциям.

Наконец, следует остановиться еще на качестве пси�
хики, вытекающем из того обстоятельства, что сложные
психические функции представляют интеграции из более
простых функций. Процессы интеграции имеют не мень�
шее значение, чем процессы дифференциации функций,
– они имеют особое значение в развитии деятельности не�
рвной системы, и их ступени различны в зависимости от
качественных особенностей соответствующих функций.
Высшие формы интеграции связаны с деятельностью со�
знания, а низшие – с так называемой подсознательной
сферой, филогенетически – более старой. Эволюция (ин�
теграция) является развитием от простого к сложному, от
автоматического к волевому, от более организованного к
менее организованному. Низшие, более простые функ�
ции, давно сложившиеся на более ранних ступенях эво�
люции (интеграции), стойки и мало изменчивы, высшие
же, сложные функции изменчивы, подвижны, легко де�
зинтегрируются и столь же легко реинтегрируются. Об�
ратный процесс дезинтеграции представляет собой редук�
цию к низшему уровню эволюции.

В основе интеграции, дезинтеграции и реинтеграции
лежит учение о синапсах, являющемся анатомо�физио�
логической почвой интеграции психической деятельнос�
ти человека. Обогащение опытом (навыком), создание но�
вых, сложных функций (умение), приобретение знаний
(память) не могут быть объяснены без применения тер�
мина интеграции, основанной на деятельности синапсов,
обеспечивающих поддержание существующих и образо�
вание новых связей.

Как известно, в человеческом мозгу имеется несколь�
ко миллиардов нервных элементов, их число в течение
жизни не увеличивается, но зато увеличиваются связи, бо�
гатство которых беспредельно. Бехтерев учил, что без со�
четаний нет функций.

Совершенно естественно, что в патологии мозга может
иметь место либо разрушение структур, их выпадение,
либо временная дезинтеграция функций. Изменения
функции синапсов могут при патологических условиях
привести к более или менее выраженным нарушениям
связей между нейронами (асинапсия). Эти нарушения мо�
гут быть обратимыми или же стойкими, в зависимости от
характера поражения нервной ткани мозга. При острых
психозах отсутствует морфологический субстрат и уста�
навливается, поскольку расстройство функции сводится
не к стойким морфологическим изменениям, а к наруше�
нию деятельности синапсов, что появляется в обратимой
дезинтеграции мозга.

Поэтому изучение патогенеза психопатологических
расстройств при черепно�мозговой травме с этих позиций
является актуальной.

ÝÏÈÄÅÌÈÎËÎÃÈß ×ÅÐÅÏÍÎ-ÌÎÇÃÎÂÎÉ ÒÐÀÂÌÛ

ÏÐÈ ÄÎÐÎÆÍÎ-ÒÐÀÍÑÏÎÐÒÍÛÕ ÏÐÎÈÑØÅÑÒÂÈßÕ

Ãåðàñèìåíêî Â. È.

Êðàåâàÿ êëèíè÷åñêàÿ áîëüíèöà, ýêñòðåííîå

íåéðîõèðóðãè÷åñêîå îòäåëåíèå, Êðàñíîäàð

Травматизм остается одной из важнейших медико�со�
циальных проблем. Черепно�мозговая травма (ЧМТ) зани�
мает важное место в структуре травматизма. По имеющим�
ся данным, ЧМТ при дорожном травматизме занимает 2�е
место. Несмотря на усовершенствование систем безопас�
ности автомобилей, современного оборудования магист�
ралей, улиц городов, количество дорожно�транспортных
происшествий (ДТП) нарастает. В настоящей работе изу�
чена распространенность, структура, характер и тяжесть
ЧМТ, причиной которых является ДТП. Исследование
проводили в г. Краснодаре, данные взяты за 2000 год.

В 2000 г. обратились самостоятельно либо были дос�
тавлены машинами скорой помощи с места происше�
ствия, из дома, других лечебных учреждений 1370 чело�
век (17,11% от всех обратившихся), из которых госпита�
лизировано 488 (35,62%) человек. Среди них мужчин было
872 (63,65%), женщин – 498 (36,35%). У мужчин наибо�
лее высока доля лиц в возрасте от 21 до 30 лет (31,31%), на
втором месте – от 11 до 20 лет (19,5%). На первом месте у
женщин пострадавшие в возрастной группе 11�20 лет
(24,5%), далее – в возрасте 21�30 лет (22,5%).

Таким образом, на долю пострадавших в возрасте от 11
до 30 лет приходится практически половина травм. Наши
показатели несколько разнятся с литературными данны�
ми и говорят о значительном омоложении ЧМТ, получен�
ных в результате ДТП. Из обратившихся водителями ав�
тотранспорта были 394 человека (мужчин – 89,6%, жен�
щин – 10,4%), пассажирами – 526 человек (мужчин –
42,77%, женщин – 57,23%), пешеходами – 450 человек
(мужчин – 65,33%, женщин – 34,67%). В состоянии ал�
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когольного опьянения ЧМТ получили 18,17%. Среди
мужчин: водителей – 17,35%, пешеходов – 37,76%. У жен�
щин: водителей – 7,32%, пешеходов – 14,10%. Данные ис�
следования показали, что наибольшее число больных по�
ступало в понедельник и пятницу (по 15,4%), во вторую
половину суток от 12 до 24 часов. В это время обратилось
79,9% пациентов. Большинство больных с повреждени�
ем мягких тканей головы (52,11%) и сотрясением голов�
ного мозга (34,23%). На долю ушибов головного мозга лег�
кой степени пришлось – 1,82%, средней тяжести – 6,64%,
тяжелой степени – 5,20%. Причем у лиц мужского пола
тяжелая ЧМТ встречалась чаще, чем у женщин (соответ�
ственно 13,87% и 8,24%). Сдавления головного мозга раз�
личными факторами при первичном обследовании выяв�
лены у 41 больного (6,25%). Доля сочетанной травмы от
числа всех обратившихся составила 29,93%. Нейрохирур�
гами в условиях травмпункта выполнено 164 первичной
хирургической обработки ран.

Таким образом, данные изучения эпидемиологии
ЧМТ, полученной в результате ДТП в г. Краснодаре в 2000
г., показывают преобладание ЧМТ у мужской части насе�
ления. При этом в половине случаев страдает молодой воз�
раст от 11 до 30 лет. Среди пострадавших превалирует лег�
кая ЧМТ. В состоянии алкогольного опьянения ЧМТ по�
лучили 18,17%. Большинство пострадавших получало
травму внутри салона. Обращались чаще в понедельник и
пятницу, во вторую половину суток.

ÈÌÌÓÍÎËÎÃÈ×ÅÑÊÈÅ ÈÇÌÅÍÅÍÈß ÏÐÈ ÎÃÐÀÍÈ×ÅÍÍÛÕ

ÂÍÓÒÐÈÌÎÇÃÎÂÛÕ ÃÅÌÀÒÎÌÀÕ Â ÇÀÂÈÑÈÌÎÑÒÈ

4ÎÒ ÌÅÒÎÄÀ ËÅ×ÅÍÈß

Ãîðáóíîâ Â. È.

Ãîñóäàðñòâåííûé óíèâåðñèòåò, Óëüÿíîâñê

Длительное время лечебная тактика при травматичес�
ких внутримозговых гематомах (ВМГ) была однозначной
– установление диагноза служило основанием к хирурги�
ческому лечению (Ю. Л. Исаков, 1977; Ю. В. Зотов, В. В.
Щедренок, 1982, 1984; В. В. Лебедев, Л. Д. Быковников,
1987). В последние годы, согласно данным ряда авторов (А.
В. Лантух, 1991; А. А. Потапов с соавт., 1992), при опреде�
ленной степени тяжести черепно�мозговой травмы, при на�
личии динамического компьютерно�томографического
(КТ) контроля возможно консервативное лечение ограни�
ченных ВМГ диаметром не более 4 см при отсутствии гру�
бых клинических и КТ�признаков компрессии ствола моз�
га. А. С. Стариков, Т. Т. Касумова (1997) отмечают, что сдав�
ление мозга гематомой ведет к значительному нарушению
иммунного статуса, а удаление ее вызывает изменения от�
дельных звеньев иммунитета.

Нами проанализировано 25 человек с ограниченными
ВМГ, 12 из которых оперировано, а 13 лечились консер�
вативно. По возрасту и долевой локализации группы были
сопоставимы.

В первую неделю у больных обеих групп наблюдалась
картина грубого синдрома вторичного иммунодефицита
со снижением показателей всех клеточных факторов. На
второй неделе эта тенденция сохранялась с некоторым
недостоверным ухудшением в группе оперированных
больных. На 3�й неделе травматического периода разни�
ца в снижении субпопуляций Т�хелперов и активизацией
Т�супрессоров в группах становилась достоверной
(Р<0,05). Длительность этого периода была больше (до 3�
х недель), а величина индекса меньше (0,8±0,1) в группе
оперированных больных.

Колебания уровня В�лимфоцитов на протяжении все�
го периода наблюдения в обеих группах имели тенденцию

к снижению, однако на третьей неделе в группе не опери�
рованных больных наблюдался рост содержания В�лим�
фоцитов, чего не было у оперированных больных.

При анализе фагоцитарной активности лейкоцитов
(ФАЛ) отмечена та же тенденция с максимальным угне�
тением неспецифической резистентности на 14�21 сутки.
У не оперированных больных отмечено достоверно более
быстрое повышение ФАЛ.

При анализе динамики иммуноглобулинов (Ig) в пер�
вую неделю мы наблюдали снижение выработки IgM и
IgG и рост содержания IgА в обеих группах. Увеличение
содержания IgM отмечено со второй недели, причем уро�
вень IgM у оперированных больных явно возрастал после
операции и был достоверно выше, чем у не оперирован�
ных. Динамика содержания IgG имела обратную зависи�
мость.

В первые 7 суток в обеих группах наблюдался рост по�
казателей клеточной нейросенсибилизации с увеличени�
ем частоты достоверного подавления миграции лейкоци�
тов и его уровня. На второй неделе в группе оперирован�
ных больных наблюдался значительный рост (до 100%)
обоих показателей клеточной нейросенсибилизации. У не
оперированных больных мы наблюдали на фоне умерен�
ного роста показателя частоты достоверного подавления
миграции лейкоцитов (75,8±12,4%) снижение уровня до�
стоверного подавления миграции лейкоцитов до уровня
доноров (40,1±7,8%). На 3�4 неделях у оперированных
больных показатели РТМЛ находились на стабильно вы�
соком уровне, а у не оперированных пациентов отмечен
повторный подъем высоты клеточной нейросенсибили�
зации.

Специфический гуморальный ответ на образование
ВМГ характеризовался в первую неделю ростом содержа�
ния как ПМА, так и ЦИК в обеих группах. На 3 неделе в
группе оперированных больных титры ПМА и ЦИК, на�
ходясь на высоком уровне, имели тенденцию к снижению,
в то время как у не оперированных больных при сниже�
нии уровня ЦИК повышалось содержание ПМА, что ха�
рактеризовало процесс вторичного аутоагрессивного по�
вреждения мозга.

Подводя итог иммунологическим нарушениям при
внутримозговых гематомах, не претендуя на категорич�
ность, можно сказать, что иммунологические нарушения
более выражены в группе оперированных больных, что,
по�видимому, объясняется дополнительной операцион�
ной травмой.

У оперированных больных чаще встречался (75%) и был
более выражен синдром вторичного иммунодефицита, бо�
лее длительно и стойко удерживались процессы нейросен�
сибилизации (РТМЛ, ПМА, ЦИК), хотя длительное на�
личие объемного образования в мозге с антигенной сти�
муляцией более четко вызывало развитие синдрома вто�
ричного аутоагрессивного повреждения мозга в группе не
оперированных больных. У оперированных больных с ло�
кализацией гематом в правом полушарии проявлялся син�
дром асимметрии в иммунном ответе.

ÊËÈÍÈÊÎ-ÝËÅÊÒÐÎÔÈÇÈÎËÎÃÈ×ÅÑÊÈÅ ÑÎÏÎÑÒÀÂËÅÍÈß

×ÌÒ ËÅÃÊÎÉ È ÑÐÅÄÍÅÉ ÑÒÅÏÅÍÈ ÒßÆÅÑÒÈ Ó ÄÅÒÅÉ

Ãðèäàñîâà Í. À., Ñòåïàíîâà Ò. Ñ., Ëåáåäåâ Ý. Ä.

Ðîññèéñêèé íåéðîõèðóðãè÷åñêèé èíñòèòóò

èì. ïðîô. À. Ë. Ïîëåíîâà, Ñàíêò-Ïåòåðáóðã

Несмотря на имеющиеся успехи в диагностике и лече�
нии черепно�мозговой травмы у детей, эта проблема до на�
стоящего времени остается актуальной. По нашим данным,
в Санкт�Петербурге отмечается рост числа случаев ЧМТ
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до 8, 17 на 1000 детского населения (Гридасова Н. А., 1999),
число пострадавших с легкой травмой (сотрясением голов�
ного мозга) составляет 6,76 случаев на 1000 детского насе�
ления, что соответствует 82,7% в структуре ЧМТ.

Проведены клинико�неврологические и электрофизи�
ологические исследования 135 детей в возрасте от 2 мес.
до 14 лет с травмой головного мозга легкой и средней сте�
пени тяжести. Дети наблюдались в остром, подостром и
отдаленном периодах травмы (катамнез до 7 лет). При об�
следовании пострадавших в остром периоде ЧМТ было
установлено, что у детей до 1 года данный период проте�
кал малосимптомно (в момент травмы монотонный плач,
в течение дня снижение аппетита, плаксивость, вялость),
поэтому большинство пациентов были госпитализирова�
ны на 3�5�е сутки после травмы в удовлетворительном со�
стоянии. Основной причиной их госпитализации явля�
лось обнаружение родителями припухлости мягких тка�
ней головы в месте ушиба (подапоневротическая гемато�
ма). При обследовании детей более старшего возраста от�
мечен значительный рост как общемозговых, так и оча�
говых неврологических симптомов, а также и вегетатив�
ных нарушений. Таким образом, в остром периоде ЧМТ
обнаруживается определенная зависимость между выра�
женностью клинической симптоматики и возрастом ре�
бенка: чем младше ребенок, тем менее выражена симпто�
матика травмы. Аналогичные данные были получены при
исследовании электрической активности головного моз�
га. ЭЭГ в острый период черепно�мозговой травмы у де�
тей до года обычно характеризовалась отсутствием орга�
низованной ритмической активности, наличием распро�
страненных нерегулярных медленных волн дельта�тета
диапазона без региональных различий, иногда с эпизода�
ми заостренных тета�волн, т. е. паттернами, близкими к
возрастной норме с незначительными субклиническими
отклонениями, отражающими умеренно выраженные це�
ребральные дисфункции. У детей более старших возраст�
ных групп в острый период ЧМТ, на фоне хронобиологи�
ческих особенностей электрической активности мозга, от�
мечались различные диффузные дисритмии, иногда с ло�
кальными изменениями биопотенциалов или межполу�
шарными асимметриями. Практически у всех обследован�
ных пациентов обнаруживалась та или иная степень вов�
лечения в патологический процесс стволовых структур
мозга, чаще на диэнцефальном уровне, в виде билатераль�
ных вспышек альфа�подобных колебаний.

Анализ отдаленных последствий ЧМТ позволил уста�
новить, что у большинства обследованных детей через не�
сколько месяцев и даже лет после травмы выявлялись са�
мые разнообразные нарушения функции ЦНС. Распре�
деление детей по выраженности клинической симптома�
тики показало, что больше всего клинических симптомов
обнаруживалось, как правило, через 3 месяца после трав�
мы: они проявлялись в нарушениях сна, головных болях
разнообразного характера, повышенной утомляемости,
снижении работоспособности, в нарушениях поведения.
Указанные расстройства функций ЦНС часто сочетались
с рассеянной очаговой микросимптоматикой. У отдель�
ных пациентов наблюдалось формирование эпилептичес�
кого синдрома. Существенные изменения, с учетом воз�
растной организации церебральных систем, были выяв�
лены при ЭЭГ�исследовании у всех детей. Отмечались
распространенные высокоамплитудные дисритмии с до�
минированием острых колебаний в сочетании с медлен�
ными волнами и частыми билатеральными вспышками
пароксизмальной активности, указывающими на вовле�
чение в патологический процесс мезо�диэнцефальных об�
разований ствола головного мозга и снижение порога па�

роксизмальной готовности мозга. В ряде случаев были за�
регистрированы фокальные патологические изменения.
При анализе электроэнцефалографических данных было
обнаружено, что более грубые диффузные и очаговые из�
менения имели место у детей, перенесших травму в воз�
расте до 3 лет.

Таким образом, острый период ЧМТ у детей, особен�
но раннего возраста, характеризуется минимальной не�
врологической и электроэнцефалографической симпто�
матикой, в отличие от отдаленного периода, в котором вы�
раженная полиморфная неврологическая симптоматика
коррелирует с распространенными изменениями элект�
рической активности мозга. При наблюдении в динами�
ке в течение 2�х лет у группы детей, получавших амбула�
торное лечение (патогенетическое и симптоматическое),
отмечалось уменьшение, а в некоторых случаях и полный
регресс клинической симптоматики, что совпадало с дан�
ными ЭЭГ�исследований, при которых наблюдалась по�
степенная нормализация основного ритма, исчезновение
волн патологической активности, повышение порога па�
роксизмальной готовности мозга.

ÑÒÐÓÊÒÓÐÍÎ-ÔÓÍÊÖÈÎÍÀËÜÍÛÅ ÑÎÏÎÑÒÀÂËÅÍÈß

Â ÄÈÍÀÌÈÊÅ ÊËÈÍÈ×ÅÑÊÎÃÎ ÒÅ×ÅÍÈß Ó ÁÎËÜÍÛÕ

Ñ Î×ÀÃÎÂÛÌÈ ÓØÈÁÀÌÈ ÃÎËÎÂÍÎÃÎ ÌÎÇÃÀ

Ãðèùóê Î. È.

Èíñòèòóò íåéðîõèðóðãèè èì. àêàä. À. Ï. Ðîìîäàíîâà,

ÀÌÍ Óêðàèíû, Êèåâ, Óêðàèíà

По данными ВОЗ, количество пострадавших от череп�
но�мозговой травмы (ЧМТ) увеличивается каждый год на
2%. В среднем у 2 из 3 больных, которые перенесли трав�
матическое поражение головного мозга, возникает вре�
менная нетрудоспособность, часто с последующей инва�
лидизацией. Одним из основных факторов, которые вли�
яют на качество жизни больных и определяют степень ин�
валидизации, являются психоэмоциональные расстрой�
ства. Большое значение имеет определение структуры по�
добных психоэмоциональных расстройств.

Целью нашего исследования было проведение струк�
турно�функциональных сопоставлений в динамике кли�
нического течения у больных с очаговыми ушибами го�
ловного мозга с установлением корреляции характера пси�
хоэмоциональных изменений и локализаци очага травма�
тического поражения.

Исследование основано на наблюдении 76 больных с
очаговыми ушибами головного мозга различной локали�
зации в динамике. Локализация очагов ушиба и их струк�
тура верифицировались аксиальной компьютерной томог�
рафией. Использовалась современная методика компью�
терной психодиагностики: для определения уровня цереб�
растении – корректурная проба, выявления нарушения
памяти – проба на запоминание 10 слов, тест для выявле�
ния уровня тревожности по Спилбергеру, выявление уров�
ня депрессии по Беку и уровня интеллекта (IQ) по Равену,
проводился характерологический тест Кеттела.

Возраст пострадавших – от 20 до 45 лет, 69 мужчин и 7
женщин. Обследование проводилось в остром периоде и
повторно (60 наблюдений) в отдаленном периоде (сроки
зависили от степени тяжести травмы).

К характерным изменениям следует отнести повыше�
ние у больных с поражением теменной доли уровня тре�
вожности по Спилбергеру, которое коррелировало с по�
явлением депрессии легкой или средней тяжести при пер�
вичном обследовании или появлением ее при обследова�
нии в динамике (72%). У таких больных не оказалось су�
щественного снижения интеллекта, как, например, у
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больных с поражением лобных и лобно�височных долей
(89%). Эти изменения можно было обнаружить уже при
первичном обследовании, они характеризовались прогре�
диентным течением, причем первично высокие показа�
тели тревожности и депрессии, если они были выявлены,
на фоне снижения интеллекта, и часто памяти, уменьша�
лись до нормальных. Церебрастения была характерна для
значительного числа больных (92%) независимо от лока�
лизации травматического очага, причем в большинстве
случаев имело место снижение как кратковременной, так
и долговременной памяти, более характерное для пора�
жение лобной, лобно�теменной долей (85%). При пора�
жении лобных долей церебрастения имела прогредиент�
ний характер у 57% больных. При характерологическом
обследовании в динамике обратило на себя внимание сни�
жение пиков личности у больных с локализацией травмы
в лобных и лобно�височно�теменных долях (56%).

Проведенное исследование свидетельствует о наличии
корреляции между локализацией очага ушиба головного
мозга и характером психоэмоциональных изменений, раз�
вивающихся в динамике течения заболевания.

ÊÎÍÑÅÐÂÀÒÈÂÍÎÅ ËÅ×ÅÍÈÅ ÊÎÍÒÓÇÈÎÍÍÛÕ Î×ÀÃÎÂ

ÃÎËÎÂÍÎÃÎ ÌÎÇÃÀ Ó ÏÎÑÒÐÀÄÀÂØÈÕ Ñ ÑÎ×ÅÒÀÍÍÛÌÈ

×ÅÐÅÏÍÎ-ÌÎÇÃÎÂÛÌÈ ÒÐÀÂÌÀÌÈ

Ãóìàíåíêî Å. Ê., Áàäàëîâ Â. È., Êîðîñòåëåâ Ê. Å.

Âîåííî-ìåäèöèíñêàÿ àêàäåìèÿ, Ñàíêò-Ïåòåðáóðã

Определение лечебной тактики при наличии контузи�
онных очагов головного мозга у пострадавших с сочетан�
ными травмами является сложной и неоднозначно реша�
емой проблемой в плане выбора между хирургическим и
консервативным методами лечения.

В основе настоящей работы лежит опыт консерватив�
ного лечения контузионных очагов головного мозга у 92
пострадавших с тяжелыми сочетанными черепно�мозго�
выми травмами, поступивших в клинику военно�полевой
хирургии за последние пять лет.

Средний возраст пострадавших составил 42 года. Ос�
новным механизмом травмы у 82 пострадавших были до�
рожно�транспортные происшествия и у 10 – падения с вы�
соты. У 74 пострадавших острый период травматической
болезни сопровождался развитием травматического шока.
Степень утраты сознания при поступлении в клинику у
69 пострадавших расценивалась как поверхностная и глу�
бокая кома, у 23 – сопор. Наиболее часто черепно�мозго�
вая травма сочеталась с повреждением двух (36), трех и
более анатомических областей (24). Средняя тяжесть че�
репно�мозговой травмы по шкале «ВПХ�П» составила 12
баллов, тяжесть внечерепных повреждений – 3,8 баллов.
Тяжесть состояния пострадавших при поступлении в кли�
нику по шкале «ВПХ�СП» составила 31 балл.

У всех пострадавших диагностика контузионных оча�
гов головного мозга основывалась на данных компьютер�
ной томографии, которая выполнялась при поступлении
или в течение 1�х суток, на 3�5 сутки и в последующем
через каждые 7 дней.

Наиболее часто контузионные очаги локализовались в
височной и лобной долях (44 и 31 пострадавший соответ�
ственно), теменной доле (11), затылочной доле (4) и в зад�
ней черепной ямке (2). У 47 пострадавших контузионные
очаги имели двустороннюю локализацию и носили мно�
жественный характер. В большинстве случаев (67) опре�
делялись очаги по типу геморрагического пропитывания
вещества мозга. Объем контузионных очагов варьировал
в широких пределах: от 2 до 70 см3. Преобладали контузи�
онные очаги объемом 5�20 см3 (78 пострадавших). Пери�

фокальный отек головного мозга выявлен в 35 наблюде�
ниях, а у 21 пострадавшего он имел диффузный характер.
Гипертензионно�дислокационный синдром различной
степени выраженности наблюдался у 28 пострадавших.

Консервативное лечение контузионных очагов голов�
ного мозга проводилось при малых объемах очагов (до 20
см3) либо при больших очагах (более 60 см3), включавших
в себя одну или две доли головного мозга без КТ�призна�
ков ушиба�размозжения вещества мозга и выраженного
гипертензионно�дислокационного синдрома.

При первичном выполнении компьютерной томогра�
фии контузионные очаги головного мозга выявлялись у
82 пострадавших, в то время как у 10 были данные за на�
личие субарахноидального кровоизлияния и переломов
костей свода или основания черепа при отсутствии види�
мых изменений со стороны вещества головного мозга. По�
вторное КТ�исследование позволило выявить увеличение
объемов контузионных очагов у 16 пострадавших и появ�
ление новых контузионных очагов у 10 пострадавших, ко�
торые не выявлялись при первичном исследовании. В
дальнейшем при благоприятном течении травматической
болезни КТ�картина оставалась примерно на одном уров�
не, с медленной тенденцией к уменьшению размеров оча�
гов и перифокального отека головного мозга, и лишь к ис�
ходу 3�4�й недели происходило полное обратное разви�
тие контузионного очага (47 пострадавших) или исход его
в кисту (8 пострадавших). При неблагоприятном клини�
ческом течении прогрессировали явления отека головно�
го мозга, носившие обычно диффузный характер. Следо�
вательно, наибольшее развитие патоморфологических
изменений наблюдаются на 4�5�е сутки, а полная инво�
люция контузионных очагов и исходы в кисту отмечают�
ся к 4�й неделе лечения.

Все пострадавшие получали лечение, включающее в
себя нейро�вегетативные блокады, дегидратационную,
нейротропную и сосудистую терапию, а также полный
объем лечебных мероприятий по поводу внечерепных по�
вреждений. Умерли 55 (60%) пострадавших. Показатели
летальности имели четкую зависимость от объема конту�
зионного очага. Наиболее часто летальный исход насту�
пал на 12�17 сутки и был связан с тяжестью ЧМТ (>12,05
балла по шкале «ВПХ�П»), тяжестью внечерепных по�
вреждений (>6 баллов по шкале «ВПХ�П») и развитием
осложнений (пневмонии, сепсис, полиорганная недоста�
точность). Средние сроки лечения выживших составили
47 суток. Полное восстановление функций ЦНС отмеча�
лось у 20 пострадавших, временная утрата трудоспособ�
ности – у 11, и стойкая инвалидность – у 6 пострадавших.

Таким образом, консервативное лечение контузион�
ных очагов головного мозга объемом более 20 см3 у пост�
радавших с сочетанными ЧМТ сопровождается высокой
летальностью и инвалидизацией и является основанием
для разработки дифференцированной лечебной тактики.

ÎÑÎÁÅÍÍÎÑÒÈ ÄÈÀÃÍÎÑÒÈÊÈ È ÕÈÐÓÐÃÈ×ÅÑÊÎÃÎ ËÅ×ÅÍÈß

ÝÏÈÄÓÐÀËÜÍÛÕ ÃÅÌÀÒÎÌ (ÝÃ) Â ÓÑËÎÂÈßÕ

ÌÍÎÃÎÏÐÎÔÈËÜÍÎÉ ÃÎÐÎÄÑÊÎÉ ÁÎËÜÍÈÖÛ

Äæàìóñ Î. Ì., Áåðñíåâ Â. Ï., Ðÿáóõà È. Ï.,

Ùåäðåíîê Â. Â.

Êàôåäðà íåéðîõèðóðãèè Ñàíêò-Ïåòåðáóðãñêîé
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Ñàíêò-Ïåòåðáóðã

Авторами осуществлен анализ данных нейрохирурги�
ческого диагностического комплекса и хирургического
лечения ЭГ 44 пострадавших в возрасте от 16 до 74 лет; в
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подавляющем большинстве случаев (у 37 из 44) в возрасте
от 20 до 50 лет. У мужчин ЭГ диагностированы в 5 раз чаще,
чем у женщин (37 и 7 больных соответственно).

По мнению многих авторов, среди многочисленных
факторов, определяющих показания к операции и исход
хирургического вмешательства, фактор времени являет�
ся одним из основных. Благодаря улучшению работы
станции скорой медицинской помощи, в последние годы
значительно сократилось время от травмы до поступле�
ния пострадавших в стационар; так, в первые 2 часа после
травмы госпитализировано 29 из 44, от 2 часов до суток –
7, от 1 до 9 суток – 5 и не удалось выяснить – у 3 постра�
давших.

Своевременное обследование больных с ранним ис�
пользованием современных инструментальных методов
(Эхо�Г, ангиографии и особенно КТ головы) позволило
еще до появления симптомов сдавления мозга у большин�
ства из них выявить ЭГ, а также сопутствующие субдураль�
ные, внутримозговые гематомы, очаги ушиба и размоз�
жения мозга, в раннем периоде осуществлять хирургичес�
кое лечение. Оперировано 43 из 44 пострадавших. Сроки
хирургических вмешательств от момента поступления в
стационар были различными и обуславливались тяжестью
состояния, степенью сопутствующего ушиба головного
мозга, наличием, кроме эпидуральной и подоболочечных,
внутримозговых гематом, внечерепных повреждений и
темпа нарастания симптомов сдавления мозга.

Оперативное вмешательство осуществлено до 3 часов
после поступления у 12, от 3�х до 8 часов – у 25, в течение
первых суток – у 2, на 9 сутки – у 2 и 13�15 сутки – у 2 пост�
радавших. Таким образом, у преимущественного большин�
ства пострадавших хирургическое вмешательство проведе�
но в ранние сроки – до 8 часов у 37 пострадавших.

Увеличение сроков до операции было обусловлено тя�
желым состоянием больных в связи с ушибом головного
мозга тяжелой степени, сочетанием внечерепных повреж�
дений, отказом больных или их родственников от опера�
ции, наличием сопутствующей двусторонней пневмонии.

В 34 случаях было острое и в 10 – подострое течение
ЭГ. На основании КТ и операции выявлено различное их
расположение; наиболее часто они локализовались в ви�
сочной области – у 27 из 44; в 5 случаях распространялись
на 3 области, в области полюсов лобной доли – у 6, из них
у 2 они были двусторонними, в затылочной области – у 2,
в задней черепной ямке – у 1,одновременно в задней че�
репной ямке и затылочной области – у 3.

Изолированно ЭГ наблюдались только у 25 из 44 пост�
радавших, они сочетались с субдуральными или/и внут�
римозговыми гематомами у 8, с субдуральными гидрома�
ми – у 9 пострадавших. При этом у 14 пострадавших ге�
матомы формировались с очагами размозжения в одной
или обеих лобных, височных долях мозга. Объем ЭГ при
КТ и во время операции был следующим: до 50 мл – у 11,
от 50 до 100 мл – у 16 и от 100 мл до 200 мл – у 15 и более
200 мл – у 2.

При височной и прилегающей лобной, или теменной,
затылочной локализации гематом осуществлялся боковой
доступ; производилась костно�пластическая трепанация
черепа в височно�лобно�теменной области с последую�
щим удалением костного лоскута в 20 случаях; резекци�
онная трепанация – в 9; костно�пластическая трепанация
с сохранением костного лоскута – в 1 случае. Удаление
костного лоскута или резекционная трепанация были
обусловлены наличием многооскольчатого вдавленного
перелома в зоне операции или имеющимся отеком мозга.
У 1 больного подострая ЭГ объемом 100 мл в лобно�ви�
сочной области удалена путем наложения 2�х фрезевых

отверстий, отсасывания аспиратором крови и отмывания
сгустков физиологическим раствором. Субокципитальная
резекционная трепанация черепа (в 1 случае) и одновре�
менно в затылочной области (в 2 случаях) произведена при
ЭГ задней черепной ямки или/и затылочной области.
Бифронтальный доступ у 5 больных осуществлялся при
одно� или двусторонней ЭГ передней черепной ямки в со�
четании с внутримозговой гематомой или очагом ушиба
лобной доли (обеих долей). Он позволял провести широ�
кую ревизию как передней, так и средней черепных ямок
с обеих сторон, удалить гематому и обработать контузи�
онный очаг. В 2�х наблюдениях краниотомия проведена
путем образования костного лоскута корончатой фрезой
с последующим удалением подострой ЭГ в височной об�
ласти (у 1 больного) и задней черепной ямки (у 1 больно�
го), гемостазом под эндовидеоконтролем.

В 4 наблюдениях была осуществлена повторная опера�
ция – ревизия операционной раны и удаление эпидураль�
ной или субдуральных гематом, сформировавшихся в пос�
леоперационном периоде в результате недостаточного ге�
мостаза.

Умерло 9 из 43 оперированных больных, 1 – без опера�
ции. Послеоперационная летальность составила 20%.

ÈÇÌÅÍÅÍÈÅ ÀËÜÔÀ-1-ÈÍÃÈÁÈÒÎÐÀ ÏÐÎÒÅÈÍÀÇ Â ÊÐÎÂÈ È
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Известно, что ингибиторы протеиназ крови, среди ко�
торых одним из основных является альфа�1�ингибитор
протеиназ (α�1�ИП), контролируют активность протео�
литических ферментов, участвующих в образовании и рас�
паде физиологически активных белков и пептидов, гор�
монов, в процессах свертывания крови, фибринолиза,
иммунных реакций. α�1�ИП, помимо трипсина, тормо�
зит активность эластазы, коллагеназы, тромбина, плазми�
на, ренина, калликреина, факторов Ха и XIа свертывания
крови. Имеются сведения о том, что данный ингибитор
угнетает также сериновые протеиназы микробов. При
инактивации определенной протеиназы решающей явля�
ется скорость ее инактивации. Показано, что наиболее вы�
сокая константа ассоциации α�1�ИП с эластазой нейтро�
филов и первичная функция этого ингибитора в организ�
ме направлена на торможение именно этого фермента. α�
1�ИП, помимо крови, обнаружен и в других биологичес�
ких жидкостях организма, а именно: спинномозговой
(СМЖ), амниотической, синовиальной, секретах слюн�
ных желез, бронхиальном секрете и др. Данный ингиби�
тор относится к белкам острой фазы, так как его содержа�
ние повышается при воспалительных и деструктивных
процессах. Однако данных об изменении уровня α�1�ИП
в крови и СМЖ больных тяжелой черепно�мозговой трав�
мой (ЧМТ) в динамике заболевания немногочисленны и
противоречивы.

Нами изучена активность α �1�ИП в сыворотке крови
и СМЖ 23 больных тяжелой ЧМТ на 1�2, 3�6, 7�10 и 11�15
сутки заболевания. Всем больным была проведена деком�
прессивная трепанация черепа, направленная на удаление
внутричерепных гематом и очагов размозжения головного
мозга. Сыворотку периферической крови получали из лок�
тевой вены, ликвор – при проведении люмбальной пунк�
ции. Контролем для сыворотки крови служили данные об
активности α�1�ИП, полученные при анализе сыворотки
крови 10 доноров, для СМЖ в качестве «контроля» были
использованы данные об уровне ингибитора в ликворе 14
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больных сотрясением головного мозга с нормальным со�
держанием общего белка и нормальным цитозом.
Активность α�1�ИП определяли энзиматическим методом
с использованием низкомолекулярного синтетического
субстрата БАПНА (К. Н. Веремеенко, 1988).

Показано, что в сыворотке периферической крови уро�
вень α�1�ИП возрастал на 1�2 сутки в 1,2 раза по сравне�
нию с нормальными значениями, на 3�6 сутки увеличение
активности ингибитора составило 1,4 раза, оставаясь прак�
тически неизменным на 7�10 сутки и лишь на 11�15 сутки
происходило снижение активности, не достигая при этом
верхней границы нормы. В СМЖ на 1�2 сутки заболева�
ния уровень α�1�ИП увеличивался в 2,1 раза по сравнению
со средними значениями активности ингибитора в группе
больных сотрясением головного мозга. В последующие дни
наблюдения уровень ингибитора возрастал в 2,3 раза на 7�
10 сутки, оставаясь на этом уровне и на 11�15 сутки.

Таким образом, нами показано увеличение активнос�
ти α�1�ИП как в периферической крови, так и в СМЖ,
однако в ликворе это увеличение было более выраженным.
Надо отметить, что на 7�10 и 11�15 сутки изменение ак�
тивности этого ингибитора становилось разнонаправлен�
ным, а именно, уровень α�1�ИП в СМЖ неуклонно воз�
растал, а в периферической крови наблюдалась тенден�
ция к его снижению. Полученные результаты свидетель�
ствуют о вовлечении в развитие травматической болезни
мозга системы протеолиза и об активации (�1�ИП за пре�
делами гематоэнцефалического барьера.

ÏÐÎÔÈËÀÊÒÈÊÀ ÐÅÖÈÄÈÂÀ ÑÓÁÄÓÐÀËÜÍÎÉ ÃÅÌÀÒÎÌÛ

ÏÎÑËÅ ÅÅ ÓÄÀËÅÍÈß ÌÀËÎÈÍÂÀÇÈÂÍÛÌ ÑÏÎÑÎÁÎÌ

Äîðîôååâ Þ. È.

Îáëàñòíàÿ êëèíè÷åñêàÿ îðòîïåäîõèðóðãè÷åñêàÿ

áîëüíèöà âîññòàíîâèòåëüíîãî ëå÷åíèÿ, ÊóçÍÈÈÒÐ,

Ïðîêîïüåâñê

Внедрение новых технологий в нейрохирургии позво�
ляет в настоящее время применять щадящие методы опе�
ративных вмешательств по поводу сдавления головного
мозга травматической внутричерепной гематомой. Одна�
ко уровень послеоперационных осложнений остается вы�
соким, поэтому проблема профилактики рецидива кро�
воизлияния в раннем послеоперационном периоде акту�
альна в настоящее время.

Известны малоинвазивные способы удаления хрони�
ческой субдуральной гематомы через фрезевое отверстие
с последующим длительным приточно�отточным дрени�
рованием субдурального пространства или при помощи
наложения контрапертуры на границе удаляемой гемато�
мы (Коновалов А. Н., Лихтерман Л. Б. и др., 1990; Габоян
Р. А., 1999). Применение внутричерепной эндоскопии при
удалении субдуральных гематом сталкивается с пробле�
мой возможного сохранения свободного подоболочечно�
го пространства, что создает предпосылки для снижения
давления в замкнутом пространстве черепа и рецидива
кровоизлияния. Исследования в эксперименте В. С. Ста�
рых (2000) показывают, что превышение внутричерепно�
го давления над давлением в кровоточащем сосуде явля�
ется предпосылкой для гемостаза, а при обратной ситуа�
ции ведет к возобновлению кровотечения, так как давле�
ние в поврежденном кровяном сосуде становится выше
давления окружающей среды.

Внедрение способа лечения сдавления головного моз�
га оболочечной гематомой (Патент на изобретение №
2147836 от 27.04.2000) при малоинвазивном хирургичес�
ком доступе с применением энцефалопневмотизации по�
зволило добиться полного расправления головного мозга

во время операции и исключить во всех наблюдаемых
нами случаях возобновления кровотечения под твердую
мозговую оболочку.

Сущность данной методики заключается в следующем:
фрезевое отверстие диаметром до 1,5 см накладывается в
проекции наибольшего скопления крови, определенно�
го по данным компьютерно�томографического исследо�
вания и под контролем эндоскопа эвакуируется субду�
ральная гематома. Устанавливаются контрольные дрена�
жи. Проводится пункция субарахноидального простран�
ства на поясничном уровне. Эндолюмбально медленно
вводится фильтрованный воздух под визуальным контро�
лем расправления головного мозга и ликворного давле�
ния на уровне поясничного прокола с помощью ликво�
романометра ЛМ�01,при этом головной конец операци�
онного стола находится в приподнятом положении. Уда�
ление дренажей проводится через 1�2 суток.

Данным способом пролечено 15 больных, трем из кото�
рых энцефалопневмотизация выполнена при повторном
оперативном вмешательстве, т. к. при первичном удалении
субдуральной гематомы введение воздуха в ликворные про�
странства не проводилось и развился рецидив кровоизли�
яния, несмотря на видимое расправление головного мозга
после удаления компремирующего субстрата. Больным с
признаками выраженной клинико�неврологической де�
компенсации дислокационного синдрома и наличием ком�
пьютерно�томографических признаков височно�тентори�
ального вклинения данная методика не применялась. Во
всех случаях послеоперационный период протекал без ос�
ложнений. Контрольное КТ�исследование, проводивше�
еся на 2�5 сутки исключало рецидив кровоизлияния при
полном расправлении головного мозга.

В ы в о д ы .
1. При проведении хирургического лечения сдавления

головного мозга необходимо проводить лечебные мероп�
риятия, направленные не только на гемостаз, но и на лик�
видацию полости удаляемой субдуральной гематомы с це�
лью профилактики ее рецидива.

2. Энцефалопневмотизация как способ интраопераци�
онной профилактики рецидива субдурального кровоиз�
лияния позволяет добиться полного расправления голов�
ного мозга и тем самым ликвидирует полость удаленной
гематомы при сохранении нормального уровня внутри�
черепного давления.

3. Показанием к проведению энцефалопневмотизации
во время малоинвазивного хирургического удаления суб�
дуральной гематомы является наличие одностороннего
сдавления головного мозга субдуральной гематомой при
невыраженных клинико�неврологических проявлениях
дислокационного синдрома и при отсутствии компьютер�
но�томографических признаков височно�тенториально�
го вклинения.

ÌÓËÜÒÈÄÈÑÖÈÏËÈÍÀÐÍÛÉ ÏÎÄÕÎÄ Ê ÕÈÐÓÐÃÈÈ

ÊÐÀÍÈÎÔÀÖÈÀËÜÍÎÉ ÒÐÀÂÌÛ

Åîë÷èÿí C. À., Ïîòàïîâ À. À., Êàòàåâ Ì. Ã., Êàðàÿí À. Ñ.,

Ðîãèíñêèé Â. Â., Ïðîíèí È. Í., Ñåðîâà Í. Ê.,

Êàïèòàíîâ Ä. Í., Çàõàðîâ Â. Î., Åâñååâ À. Â.

Èíñòèòóò íåéðîõèðóðãèè èì. Í. Í. Áóðäåíêî ÐÀÌÍ,

Öåíòðàëüíûé íàó÷íî-èññëåäîâàòåëüñêèé èíñòèòóò

ñòîìàòîëîãèè, Èíñòèòóò ãëàçíûõ áîëåçíåé

èì. Ãåëüìãîëüöà, Èíñòèòóò ëàçåðíûõ è

èíôîðìàöèîííûõ òåõíîëîãèé ÐÀÍ (ÈÏËÈÒ), Ìîñêâà

Отсутствие четкого алгоритма диагностических и ле�
чебных действий при краниофациальной травме (КФТ)
приводит к тому, что необходимые оперативные вмеша�
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тельства на лицевом скелете и орбите оказываются нео�
правданно отсроченными или вообще не проводятся. В
настоящее время в Институте нейрохирургии им. Н. Н.
Бурденко осуществляется комплексный подход к лечению
больных с КФТ и ее последствиями. Цель настоящей ра�
боты – провести анализ хирургических вмешательств при
КФТ и ее последствиях с учетом мультидисциплинарно�
го подхода и оценить их эффективность.

Проанализировано 149 больных с КФТ и ее послед�
ствиями, находившихся на стационарном лечении в Ин�
ституте с 1998 по 2001 г. Возраст больных варьировал от 6
до 76 лет. Сроки госпитализации составили у 15 (10,1%)
больных – до 24 час, у 36 (24,2%) – до 7 сут., у 21 (14,1%) –
до 1 мес. после травмы. Всем больным проводилась кра�
ниография, КТ исследование в аксиальной и фронталь�
ной плоскостях. При сложных краниофациальных дефор�
мациях планирование операций проводилось по трехмер�
ным КТ и стереолитографическим моделям. У 131 (87,9%)
из 149 больных проведено хирургическое лечение, при
этом выполнено 154 операции. 51 (38,9%) больной опе�
рирован в первый месяц после травмы. Реконструктив�
ные вмешательства на черепе и лицевом скелете проведе�
ны в ходе 94 (61%) из 154 операций, из них 31 (32,9%) – в
первый месяц после травмы. В 60 наблюдениях произве�
дены другие интра� (37) и экстракраниальные (23) опера�
ций. Наибольшую сложность представляло выполнение
реконструктивных вмешательств при тяжелых деформа�
циях верхней и средней зон лица. На этой области выпол�
нено 86 из 94 операций, целью которых являлось восста�
новление формы лба, контуров и объема орбиты, устра�
нение грыжевого выпячивания мозгового вещества в ор�
биту и разобщение содержимого орбиты с полостью че�
репа, устранение смещения глазных яблок, восстановле�
ние их подвижности, устранение диплопии, а также под�
готовка орбиты для последующих офтальмопластических
вмешательств. 55 (64%) операций произведено по поводу
костных дефектов и деформаций лобно�орбитальной об�
ласти. В 17 из 55 наблюдений отмечались сочетанные де�
формации назорбитального и скулоорбитального комп�
лексов, краев и стенок орбит, которые устранялись в ходе
одномоментного хирургического вмешательства (15 боль�
ных) либо на втором этапе хирургического лечения (2
больных) с использованием коронарного, нижнеглазнич�
ного и внутриротового доступов. У 17 больных при отсут�
ствии сообщения костного дефекта с лобной пазухой ис�
пользованы метилметакрилаты. Изолированные дефор�
мации средней зоны лица устранены в 31 (36%) наблюде�
ниях. Частое вовлечение в зону травматической дефор�
мации стенок придаточных пазух ограничивает возмож�
ность применения метилметакрилатов для проведения ко�
стной пластики. В этих случаях расщепленная аутокость
является идеальным трансплантатом в связи с низким рис�
ком гнойных осложнений. У 35 больных при реконструк�
тивных вмешательствах на черепе и лицевом скелете ис�
пользовали костные аутотранплантаты, преимуществен�
но расщепленные кости черепа (29 наблюдений). Одно из
наиболее тяжелых и трудно устранимых последствий КФТ
– дефекты и деформации краев и стенок орбит, приводя�
щие к дистопии глазного яблока и диплопии. Оператив�
ные вмешательства в этих случаях должны быть направ�
лены на восстановление трехмерной пространственной
анатомии орбиты для обеспечения репозиции глазного
яблока, нормальной функции глаза и косметического эф�
фекта. В целом 31 больному произведена реконструкция
орбит с использованием аутокости (21) и титановых кон�
струкций (10). В большинстве случаев удалось достичь
удовлетворительных функциональных и косметических

эффектов. У 8 больных с тяжелыми краниоорбитальны�
ми деформациями и наличием дистопии глазного ябло�
ка, оперированных в сроки более 6 мес. после травмы, не
удалось достичь удовлетворительной репозиции костных
фрагментов и косметического эффекта. В одном наблю�
дении через 2,5 недели после операции развился гаймо�
рит, купированный консервативным лечением. В двух на�
блюдениях имелась гиперкоррекция ауто� и титанового
трансплантата в орбите, потребовавшая ревизии опера�
ционной раны.

Ведение больных с КФТ требует совместных действий
нейрохирургов, офтальмопластических, челюстно�лице�
вых и ЛОР�хирургов. Оптимальные результаты достигают�
ся при проведении первичных реконструктивных вмеша�
тельств одновременно с нейрохирургическими в остром пе�
риоде, либо вторым этапом после стабилизации общего со�
стояния больного в ранние сроки после травмы.

ÎÏÛÒ ÊÎÍÑÅÐÂÀÒÈÂÍÎÃÎ È ÕÈÐÓÐÃÈ×ÅÑÊÎÃÎ ËÅ×ÅÍÈß

ÒÐÀÂÌÀÒÈ×ÅÑÊÈÕ ÂÍÓÒÐÈ×ÅÐÅÏÍÛÕ ÊÐÎÂÎÈÇËÈßÍÈÉ

Åðìîëàåâ Þ. Ô., Ïåòðîâ Ñ. È., Äæóìàáàåâ À. Õ.,

Ñåðåäà Ý. Â.

Ãîñóäàðñòâåííàÿ Îáëàñòíàÿ êëèíè÷åñêàÿ áîëüíèöà,

Èðêóòñêèé Ãîñóäàðñòâåííûé èíñòèòóò

óñîâåðøåíñòâîâàíèÿ âðà÷åé, Èðêóòñê

С развитием современных нейровизуализационных ме�
тодов диагностики расширение их практического приме�
нения, в том числе использование КТ мониторинга, в ра�
боте нейрохирурга появились новые возможности более
глубокого понимания патогенеза черепно�мозговой трав�
мы, выбора различных методов лечения таких больных.
Уменьшилось количество неоправданных вмешательств с
одной стороны, и наоборот, увеличилась своевременность
и точность в принятии решения о применении тех или иных
методов лечения внутричерепных кровоизлияний.

За последние 5 лет (1996�2000) в нейрохирургическом
отделении ГОКБ г. Иркутска наблюдалось 345 больных с
внутричерепными гематомами. Из них оперировано 303
человека (87,7%). Операции произведены при острых суб�
дуральных гематомах в 104 случаях (67%), подострых – 42,
хронических 58 (19,3% от всех оперированных), внутри�
мозговые гематомы были у 44 больных, острые эпидураль�
ные – 51, подострые – отмечены только в 4 случаях. Смер�
тность составила 34,04% при острых гематомах. Отдель�
ная группа представлена 42 пациентами, у которых в ост�
ром периоде ЧМТ имелись внутримозговые, эпи� и суб�
дуральные гематомы, подтвержденные КТ или МРТ ис�
следованием. Им проводилось консервативное лечение.
Среди этих больных эпидуральные кровоизлияния были
в 27, субдуральные в 5, а внутримозговые в 10 случаях.
Объем гематомы у 40 пациентов не превышала 50 мл и
только в 2 случаях достигала 80 и 90 мл. Мы разделили ге�
матомы на 3 группы в зависимости от их объема по при�
нятой схеме: малые – до 50 мл; средние – до 100 мл и боль�
шие – свыше 100 мл. По этой классификации в нашем
материале преобладали большие гематомы: 220 случаев, а
малые составили только 62 (22 человека оперированы). Та�
ким образом, преобладающими по объему были большие
и гигантские гематомы (64%), острые и подострые соста�
вили 83,2%.

При ЧМТ, сопровождающейся внутричерепными кро�
воизлияниями (оболочечные и внутримозговые), такти�
ка лечения, выбор методов хирургического вмешательства
и прогноз определяются многими факторами. Одной из
важных составляющих является степень тяжести сопут�
ствующего ушиба головного мозга. В этой связи больные
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были разделены на 2 клинические группы: первая из них
имела гематому и нетяжелую черепно�мозговую травму,
вторая представляла тяжелую ЧМТ и гематому. Немало�
важным в решении поставленных задач следует считать
объем кровоизлияния, наличие резервного внутричереп�
ного пространства, время формирования гематомы, час�
то зависимое от источника кровотечения, наличие комп�
рессионно�дислокационного синдрома и его выраженно�
сти, а также своевременности постановки диагноза и ока�
зания хирургической помощи. В 1 группе возможно раз�
витие 3 вариантов. Первый – формирование компресси�
онно�дилокационного синдрома, при котором исход пря�
мо зависит от своевременной диагностики и хирургичес�
кого лечения. В этих случаях нами использовалась кост�
но�пластическая или резекционная трепанация. После�
дняя применялась только при запоздалых обращениях
больных, при развитии грубого дислокационного синд�
рома и отека головного мозга. Второй вариант – развитие
подострой или хронической гематомы. Это было возмож�
ным при незначительном, медленно развивающемся ком�
прессионно�дислокационном синдроме. Не исключено,
что в таких случаях определенную роль играют большие
«резервные пространства» головного мозга. Из 58 боль�
ных с ХСГ 8 были оперированы с использованием тради�
ционной техники костно�пластической трепанации и уда�
лением капсулы гематомы. У 50 других больных исполь�
зованы более щадящие методики с наложением 1 или 2
фрезевых отверстий, без удаления капсулы, с проведени�
ем наружного закрытого дренирования на 1�2 суток или
более длительного закрытого дренирования и КТ мони�
торинга. У 42 пациентов при проведении МРТ и КТ мо�
ниторинга оболочечные гематомы «размывались или рас�
сасывались» от 24 часов до 1�1,5 месяцев. Динамика и па�
томорфологические изменения при внутримозговых ге�
матомах без хирургического лечения имели несколько
иной характер. Они могли эволюционировать, увеличи�
вая зону патологии, требуя хирургического лечения. Или
медленно подвергались резорбции без дислокационного
воздействия на мозг.

ÎÑÎÁÅÍÍÎÑÒÈ ÊËÈÍÈÊÈ È ËÅ×ÅÍÈß ×ÅÐÅÏÍÎ-ÌÎÇÃÎÂÎÉ

ÒÐÀÂÌÛ ÏÐÈ ÑÎÏÓÒÑÒÂÓÞÙÅÉ ÏÀÒÎËÎÃÈÈ ÖÍÑ

Åðìîëàåâ Þ. Ô., Ïîíîìàðåâà È. Í., Êîðîòêåâè÷ À. Â.,

Åãîðîâ À. Â.

ÄÊÁ, Èðêóòñê

Черепно�мозговая травма может быть повторной, воз�
никнуть при текущей патологии центральной нервной си�
стемы. В подобной ситуации можно предположить, что
фоновое заболевание и течение травматической болезни
головного мозга приобретают иной характер, часто утя�
желяя друг друга, изменяя клиническую картину, приво�
дя в некоторых случаях к инвалидизации даже при нетя�
желой травме мозга.

Целью настоящего исследования было выявление осо�
бенностей клиники и лечения больных с легкой и сред�
нетяжелой ЧМТ при сопутствующей патологии ЦНС. В
нейрохирургическом отделении дорожной клинической
больницы ст. Иркутск�Пасс. проведено обследование 148
пациентов с острой черепно�мозговой травмой, которые
разделены на 2 группы. 105 больных первой группы име�
ли в анамнезе, часто подтвержденные инструментальны�
ми методами исследования, различные заболевания го�
ловного мозга: дисциркуляторная энцефалопатия – 15 че�
ловек, резидуальная посттравматическая энцефалопатия
– 21, вегето�сосудистая дистония – 15, церебральный ки�
стозно�слипчивый арахноидит – 8, наружная и внутрен�

няя гидроцефалия не уточненной этиологии – 17, опухо�
ли головного мозга – 3, аномалия Арнольда�Киари – 4,
кисты различной локализации – 8, эпилепсия – 14 боль�
ных. Вторая группа из 43 пострадавших без каких�либо
указаний на поражение ЦНС. Всем больным проводилось
полное клиническое обследование, а также ЭЭГ, ЭхоЭС,
РЭГ, КТ или МРТ исследование. Клиническая симпто�
матика черепно�мозговой травмы у лиц 2 группы не име�
ла каких�либо особенностей в своем проявлении.

В группе больных с анамнестическими сведениями о
тех или иных заболеваниях ЦНС клиника имела более су�
щественные отклонения от обычного течения легкой и
среднетяжелой травмы мозга. Так, нами отмечено, что в
этой группе пострадавших несколько удлинялся период
бессознательного состояния, была более стойкой и выра�
женной общемозговая симптоматика, сохраняясь дольше
на 3�5 дней. Очаговая неврологическая симптоматика
встречалась чаще: слабость конвергенции, нистагм,
асимметрия носогубных складок, оживление сухожиль�
ных рефлексов, анизорефлексия, иногда патологические
стопные знаки, рефлексы орального автоматизма. На
глазном дне выявлялась ангиопатия, расширение вен, ги�
перемия дисков. В контрольной группе таких изменений
не было. Психопатологическое исследование больных 1
группы выявляло эмоциональную лабильность, аффек�
тивные нарушения, неврозоподобные состояния, выра�
женный астенический синдром. Данные РЭГ показали
затруднение венозного оттока (46%), повышение перифе�
рического сопротивления (23%), асимметрия кровенапол�
нения (32%). Более существенными, чем у больных 2 груп�
пы, были изменения на ЭЭГ до 82% всех случаев. Это по�
явление тета и дельта волн (32%), комплексы пик�медлен�
ная волна (8%), межполушарная асимметрия (23%), круп�
ные острые волны (42%). Все это указывало на пароксиз�
мальные явления почти у трети больных. В контрольной
группе изменения биоэлектрической активности были не
столь яркими и выявились у 35% больных.

Обследование пострадавших 1 группы на КТ или МРТ
обнаружило, что наружная и внутренняя гидроцефалия
(от умеренно выраженной до значительной) составила
62%. Локальная атрофия коры, кисты различной величи�
ны и локализации выявлены у 28%. Такое же исследова�
ние больных без сопутствующей патологии ЦНС не дало
столь заметных морфологических нарушений.

Лечебные мероприятия в первой группе больных, как
правило, носили более интенсивный характер, пребыва�
ние в стационаре удлинялось на 5�7 дней. В последующем,
после выписки из стационара, проводилось амбулаторное
лечение, также с некоторым увеличением сроков. Такой
подход к лечению больных с сопутствующей патологией
нервной системы был оправдан. Он позволил стабилизи�
ровать состояние у большей части больных и восстано�
вить трудоспособность. Катамнез части больных и про�
веденные им инструментальные методы исследования
(КТ, МРТ, ЭЭГ) показали усиление морфо�функцио�
нальных изменений в тех случаях, когда не проводилась
более продолжительная и интенсивная восстановитель�
ная терапия.

Таким образом, анамнестические сведения и данные
обследования больных до получения травмы могут вне�
сти ясность в понимание патогенеза травматической бо�
лезни мозга, которая иногда принимает затяжной харак�
тер, не будучи первоначально тяжелой. Запущенный со�
четанный характер морфологических и функциональных
нарушений ЦНС в таких случаях требует более интенсив�
ного, многокомпонентного, продолжительного лечения,
а также повторных курсов. Подобное решение, без сомне�
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ния, может сказаться на снижении инвалидизации пост�
радавших от ЧМТ.

ÐÅÇÓËÜÒÀÒÛ ÕÈÐÓÐÃÈ×ÅÑÊÎÃÎ ËÅ×ÅÍÈß ÏÎÑÒÐÀÄÀÂØÈÕ

Ñ ÎÐÓÆÅÉÍÛÌÈ ÐÀÍÅÍÈßÌÈ ×ÅÐÅÏÀ È ÌÎÇÃÀ

Æàðèêîâà Å. Â., Êðûëîâ Â. Â., Ëåáåäåâ Â. Â.

ÍÈÈ ñêîðîé ïîìîùè èì Í. Â. Ñêëèôîñîâñêîãî, Ìîñêâà

В в е д е н и е . В связи с ростом преступности возросла
частота огнестрельных и неогнестрельных ранений чере�
па и мозга среди гражданского населения. Использова�
ние различных видов оружия сопряжено с изменениями
течения огнестрельных и неогнестрельных (оружейных)
ранений.

Ц е л ь . Определение зависимости различных факторов
на исход хирургического вмешательства оружейных че�
репно�мозговых ранений.

М а т е р и а л  и  м е т о д . Проведен анализ клинических
наблюдений 203 раненых, находившихся на лечении в
НИИ СП им. Н. В. Склифосовского с 01.01.90 по
31.12.2000. Огнестрельные ранения были у 181, неогнест�
рельные – у 22. Всем больным была проведена рентгено�
графия черепа, КТ головного мозга, при необходимости
ангиографическое исследование. Хирургическое вмеша�
тельство было проведено 152 раненым. Из них у 70 с не�
проникающими ранениями, у 82 – с проникающими.

Р е з у л ь т а т ы  и с с л е д о в а н и й . Объем хирургичес�
кого вмешательства зависел от общей тяжести состояния,
характера повреждения мягких тканей головы, костей сво�
да и основания черепа, наличия и локализации внутриче�
репной гематомы, очагов повреждения, раневого хода, на�
личия и расположения инородных тел в полости черепа.

Наиболее высокая летальность была отмечена в пер�
вые часы после ранения (65%) и объяснялась тем, что все
оперированные пострадавшие имели сквозные и слепые
диаметральные и радиарные ранения с обширными по�
вреждениями вещества мозга в виде его ушиба�размозже�
ния и внутричерепных гематом. К концу первых суток ле�
тальность снижалась до 38%. Общая послеоперационная
летальность составила 28%.

Исходы операций зависели от вида применяемого ору�
жия. При проникающих пулевых черепно�мозговых ра�
нениях летальность достигала 48%, при дробовых – 31%.
При ранениях из ракетницы, арбалета и после минно�
взрывных ранений (единичные наблюдения) были отме�
чены только летальные исходы.

Вид раневого канала также влиял на исход хирургичес�
кого вмешательства. При слепом и сквозном проникаю�
щих ранениях летальность составляла 51 и 57%, частота
неврологических расстройств – 30 и 28%. Хорошие фун�
кциональные исходы при слепых ранениях наблюдались
у 19%, при сквозных – у 14%, удовлетворительные – у 21
и 14% раненых.

На исход операций влияла тяжесть состояния ранено�
го. Летальные исходы после операций у раненых, нахо�
дившихся до операции в ясном сознании, были в 18%. Ле�
тальность среди раненых, находившихся до операции в ко�
матозном состоянии после операции составила 91%, сре�
ди находившихся в сопоре – 33%.

Характер повреждения головного мозга во многом пре�
допределял исход операции. При ушибе�размозжении, со�
провождавшемся образованием гематомы, летальность
составляла 64%.

Гнойные осложнения (менингит, энцефалит, абсцесс
мозга) являлись наиболее частыми и встречались у 10%
раненых. При проникающих ранениях у оперированных
пострадавших частота гнойных осложнений составила

26%. В половине случаев (52%) гнойные осложнения при�
вели к летальному исходу.

Основной причиной смерти (у 21 из 42 раненых) при
оружейных черепно�мозговых ранениях являлись отек и
дислокация головного мозга (50%), обусловленные об�
ширным повреждением мозговой ткани.

З а к л ю ч е н и е . На исход хирургического вмешатель�
ства оказывают влияние такие факторы, как тяжесть со�
стояния, вид ранения, а также вид ранящего снаряда.
Гнойные осложнения явились наиболее частыми при ору�
жейных черепно�мозговых ранениях.

ÄÈÀÃÍÎÑÒÈÊÀ ÎÐÓÆÅÉÍÛÕ ×ÅÐÅÏÍÎ-ÌÎÇÃÎÂÛÕ ÐÀÍÅÍÈÉ

ÌÈÐÍÎÃÎ ÂÐÅÌÅÍÈ

Æàðèêîâà Å. Â., Êðûëîâ Â. Â., Ëåáåäåâ Â. Â.

ÍÈÈ ñêîðîé ïîìîùè èì Í. Â. Ñêëèôîñîâñêîãî, Ìîñêâà

В в е д е н и е . Особенностью поступления раненых с
оружейными ранениями черепа и мозга мирного време�
ни (ОРМВ) является первичная их госпитализация на этап
специализированной медицинской помощи, где парал�
лельно с интенсивным лечением проводится обследова�
ние пострадавших.

Ц е л ь . Определение особенностей диагностики при
оружейных черепно�мозговых ранениях мирного времени.

М е т о д ы  и с с л е д о в а н и я . За время с 1.01.90 по
31.12.2000 госпитализировано 203 раненых с оружейны�
ми ранениями. Проведены рентгенография черепа у 203,
КТ головного мозга – у 115 раненых, ангиография сосу�
дов головного мозга проведена у 9, электрофизиологичес�
кое исследование – у 45.

Р е з у л ь т а т ы  и с с л е д о в а н и й . К особенностям по�
ступления раненых с ОРМВ являются: 1) поступление
большинства раненых (85%) в первые 3 часа после ране�
ния; 2) транспортировка раненых в 89% бригадами ско�
рой медицинской помощи; 3) поступление 2/3 раненых
(74%) в отделение реанимации в тяжелом состоянии; 4)
транспортировка более трети пострадавших (39%) в ста�
ционар в крайне тяжелом состоянии с проникающими
(слепыми и сквозными) ранениями; 5) 95% раненых пер�
воначально были доставлены в стационар, где имеется
нейрохирургическое отделение, т. е. на этап оказания спе�
циализированной медицинской помощи.

Клиническая картина современных огнестрельных ра�
нений характеризовалась тяжелым состоянием раненых
при поступлении – у 12% пострадавших отмечена крово�
потеря в результате ранения, у 14% раненых имелись мно�
жественные ранения головы, тела, конечностей.

Краниография черепа относилась к обязательному ин�
струментальному методу обследования раненых с оружей�
ными ранениями черепа и мозга. Переломы черепа обна�
ружены у 36% пострадавших. Для уточнения характера по�
вреждения выполняли снимки в дополнительных проек�
циях и при необходимости томографию дна передней че�
репной ямки.

КТ головного мозга являлась наиболее информатив�
ным методом обследования раненых с оружейными че�
репно�мозговыми ранениями. Это исследование позво�
ляло точно определить характер ранения, дать точную ха�
рактристику раневого хода, позволяло оценить состояние
мозговой ткани, наличие интракраниального кровоизли�
яния, его вид (эпи�субдуральная гематома или внутриче�
репное кровоизлияние), локализацию гематом и их харак�
тер. Интракраниальные гематомы при КТ�исследовании
были выявлены у 61%, САК – у 76% раненых с проника�
ющими черепно�мозговыми ранениями. Раневой ход был
виден в 62% случаях.
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Церебральную ангиографию проводили при подозрении
на повреждение магистральных сосудов головного мозга.

Информативным явился метод УЗ сканирования го�
ловного мозга, проводимый как во время операции, так и
в послеоперационном периоде.

ЭЭГ и регистрация АСВП позволяла оценить степень
функционального поражения полушарий ствола головно�
го мозга.

З а к л ю ч е н и е . Диагностика оружейных черепно�моз�
говых ранений мирного времени должна отвечать следу�
ющим требованиям:

1) Все диагностические мероприятия должны прово�
диться параллельно с реанимационными и лечебными, не
ухудшая состояния раненого, не конкурируя, а дополняя
друг друга.

2) Первичная диагностика должна быть быстрой и пол�
ной, для этого необходимо включать все имеющиеся в на�
личии методы обследования раненого.

3) Диагностические мероприятия должны начинаться
простыми с переходом к более сложным.

4) Инструментальная и лабораторная диагностика дол�
жна осуществляться по методу приближения прибора к
пострадавшему, а не наоборот.

5) Диагностические мероприятия должны быть немед�
ленно прекращены сразу же после установления диагноза.

6) Основной задачей диагноза является определение тя�
жести общего состояния раненого, количества оружейных
повреждений и характеристики ранений.
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Çàêðæåâñêàÿ È. Ä., Òàíãàåâ Â. Å., Çàêðæåâñêèé Ä. Â.
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Сочетанная кранио�лицевая травма, по нашим дан�
ным, составляет более трети всей сочетанной черепно�
мозговой травмы, что соответствует и данным литератур�
ных источников. Особенности диагностики, принципы
госпитализации, последовательность лечебных меропри�
ятий определяются соотношением повреждений по сте�
пени их тяжести и локализацией черепных и внечереп�
ных повреждений. Поэтому сочетанная кранио�лицевая
травма подразделяется на четыре группы.

Первая – тяжелая черепно�мозговая и тяжелая челюс�
тно�лицевая травма. Это ушибы головного мозга тяжелой
и средней степени тяжести, сдавление головного мозга ко�
стными отломками, внутричерепными гематомами, оте�
ком, набуханием мозга и др., переломы верхней челюсти
типа ЛЕ�ФОР�2, ЛЕ�ФОР�3, двухсторонний перелом
нижней челюсти, множественные переломы лицевого
скелета, обширные скальпированные раны, сопровожда�
ющиеся большой кровопотерей и пр.

Вторая – тяжелая черепно�мозговая травма и нетяже�
лая челюстно�лицевая: переломы носовых и скуловых ко�
стей, односторонние переломы верхней и нижней челю�
сти, обширные раны лица и пр.

Третья – нетяжелая черепно�мозговая травма и тяже�
лая челюстно�лицевая травма.

Четвертая – легкая черепно�мозговая и легкая челюс�
тно�лицевая травма.

Необходимо помнить, что тяжелые челюстно�лицевые
повреждения затрудняют диагностику черепно�мозговой
травмы. Кровотечение в клетчатку век и склеру глаз си�
мулирует перелом основания черепа, затрудняет исследо�
вание функции глазодвигательных нервов, осмотр глаз�
ного дна. Повреждение тройничного, лицевого, глазод�
вигательного нервов может симулировать очаговую сим�
птоматику. Повреждение челюстей, западение языка, об�

турация верхних дыхательных путей слизью, кровью, от�
ломками зубов и зубных протезов вызывают обтурацию
верхних дыхательных путей, дыхательную недостаточ�
ность, усугубляя гипоксию головного мозга. Поврежде�
ние придаточных пазух носа, наблюдающееся при пере�
ломе лобной кости, верхней челюсти, костей носа способ�
ствует восходящей инфекции, а при ликворее – образо�
ванию ликворных свищей. Реактивный отек, сопровож�
дающий повреждение лица и челюстей, развитие воспа�
лительных инфильтратов приводят к сдавлению сосудов
шеи, глубоких вен лица, вызывают венозный застой, спо�
собствуя нарастанию отека головного мозга.

Под нашим наблюдением находилось 386 человек, 245
мужчин и 140 женщин. Больных первой группы было 58,
второй – 246, третьей группы – 48, четвертой – 34. Гос�
питализировали больных по общепринятому принципу:
первую группу – в ОРИТ, вторую – в нейрохирургичес�
кое отделение, третью – в отделение челюстно�лицевой
хирургии, четвертую – или в нейрохирургическое, или в
отделение челюстно�лицевой хирургии. Все больные с со�
четанной черепно�мозговой и челюстно�лицевой травмой
должны быть госпитализированы.

На месте катастрофы необходимо восстановить функ�
цию внешнего дыхания и гемодинамические показатели,
остановить кровотечение. В машине скорой помощи на�
чать противошоковые мероприятия, продолжая их на до�
госпитальном и госпитальном этапах.

При оказании лечебной помощи, особенно больным с
тяжелой кранио�лицевой травмой, возникали трудности
при интубации. Повреждение мягких тканей приротовой
области, переломы челюстей, костей носа препятствова�
ли интубации через рот, поэтому девяти больным инту�
бация проводилась через нос, одиннадцати больным на�
кладывали трахеостому.

При восстановлении дыхания и гемодинамических по�
казателей под общим обезболиванием устраняем комп�
рессию головного мозга, репонируем и фиксируем отлом�
ки челюстей. Репозицию отломков костей носа больным
с легкой черепно�лицевой травмой проводили сразу при
поступлении, а при тяжелой – на 6�7 сутки. Репозицию и
фиксацию отломков челюстей проводили соответствен�
но в первые�вторые сутки и на 10�12 день. Уход заклю�
чался в ежедневной ревизии шин и лигатур, регулирова�
нии эластической тяги, гигиеническом содержании по�
лости рта. Всем больным с сочетанной кранио�лицевой
травмой проводилась ранняя реабилитационная терапия,
включающая ноотроптные и вазоактивные препараты, ан�
тиоксиданты, антигипоксанты, ингибиторы протеаз,
аналгетики и антибиотики, белковые препараты, витами�
ны, рассасывающие средства и пр. В комплексе терапии
включали локальную гипотермию, ГБО и внутрисосуди�
стое лазерное облучение крови, физиотерапию, массаж,
ЛФК.

Использование локальной гипотермии, ГБО и ВЛОК
в комплексном лечении тяжелой сочетанной черепно�ли�
цевой травмы способствует улучшению микроциркуля�
ции, уменьшает отек головного мозга и частоту гнойных
осложнений.

ËÅ×ÅÍÈÅ ÎÃÍÅÑÒÐÅËÜÍÛÕ ÐÀÍÅÍÈÉ ×ÅÐÅÏÀ È ÃÎËÎÂÍÎÃÎ

ÌÎÇÃÀ ÌÈÐÍÎÃÎ ÂÐÅÌÅÍÈ

Çàêðæåâñêèé Ä. Â.
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С развитием огнестрельного оружия совершенствова�
лись методы огнестрельных ранений. До середины Пер�
вой мировой войны господствовала концепция Е. Берг�
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мана о строго консервативном лечении огнестрельных
ранений, которая базировалась на утверждении о стериль�
ности огнестрельной раны. Ее сторонниками были Н. И.
Пирогов, Н. В. Склифосовский, С. П. Федоров, А. С. Та�
убер и др.

Учитывая огромный опыт хирургов Первой мировой
войны, войны в Испании в 1936�1938 годах, на озере Ха�
сан и Халхин�Гол в 1938 году, были сделаны выводы, что
всякая огнестрельная рана является первично инфици�
рованной, а первичная хирургическая обработка – един�
ственно надежный метод предупреждения инфекции в
ране. Н. Н. Бурденко в 1938 году уточняет показания и
противопоказания применения первичного шва огне�
стрельной раны и возможности его использования в бу�
дущей войне.

Во время Великой Отечественной войны возникло по�
нятие хирургической обработки раны как двухэтапного
вмешательства: первичная хирургическая обработка и от�
сроченный или вторичный шов. Это позволило нашей хи�
рургии достичь небывалых результатов в истории военно�
полевой хирургии – возвращение в строй 72,3% раненых.

В некоторых случаях проводится т. н. щадящая первич�
ная хирургическая обработка раны, заключающаяся в ту�
алете раны, бритье волос вокруг раны, струйном отмыва�
нии инородных тел, обработке краев раны настойкой
йода. Такую обработку мы проводим при сквозных точеч�
ных входном и выходном отверстиях, отсутствии напря�
жения тканей вокруг раны и признаков ранения магист�
ральных сосудов, при поверхностных множественных ра�
нениях мелкими осколками.

За последние семь лет в нашем отделении находились
на лечении 40 больных с тяжелыми огнестрельными по�
вреждениями черепа и головного мозга в возрасте от 13 до
66 лет. У восьми ранения были из самодельного оружия, у
17 – дробовые ранения. При кучном размещении дроби в
физиологически доступной зоне головного мозга прово�
дили первичную хирургическую обработку с удалением
мозгового детрита и расположенных в мозговой ране ино�
родных тел. Заканчивали операцию дренированием раны
приточно�отточной системой с последующим орошени�
ем раны физиологическим раствором с антибиотиком.
Система функционировала до тех пор, пока из раны вы�
мывался мозговой детрит (в среднем трое суток).

Пулевые ранения наблюдались у тринадцати больных.
У двух из них были сквозные ранения. Трем больным пер�
вичную хирургическую обработку выполнили по общепри�
нятой методике. Раны у них зажили первичным натяже�
нием. Одному больному провели щадящую ПХО в основ�
ном каждой раны с удалением кровяных сгустков и мел�
ких осколков костей. Благодаря большому выходному от�
верстию рана дренировалась и орошалась. Более широкой
обработки не проводили, т. к. ранение было сочетанным.
Травматический шок, кровопотеря, низкие гемодинами�
ческие показатели, ранение легкого, диафрагмы и толстой
кишки, ушиб позвоночника и спинного мозга рикошети�
рующей пулей привели к гибели больного. Возможность
современной пули изменять направление полета и пере�
ворачиваться приводит к значительным повреждениям го�
ловного мозга, поэтому удаление пули возможно при ее рас�
положении у кости или когда она видна в мозговой ране.
Хирургическую обработку заканчивали дренированием
раны или налаживанием приточно�отточной системы. В
этой группе умерло шестеро больных.

Осколочные ранения черепа и головного мозга мы на�
блюдали у двух пострадавших. При первичной хирурги�
ческой обработке в глубине раны одного из больных ос�
тавался небольшой осколок, а поверхностно расположен�

ный был удален. Больные выписаны с неврологическим
дефицитом, в дальнейшем переведены на инвалидность.

Все больные оперированы под общим обезболивани�
ем. При тяжелом состоянии больных им проводилась пре�
доперационная терапия, противошоковые мероприятия,
тщательный гемостаз. После операции проводилась ан�
тибактериальная, сосудистая, дегидратационная терапия,
вводились антиоксиданты, антигипоксанты, гормональ�
ные препараты, витамины, ноотропные и рассасывающие
средства, проводилась физиотерапия, массаж, ЛФК, пол�
ноценное парэнтеральное и энтеральное питание.

Таким образом, учитывая опыт военно�полевой хирур�
гии, обогащенный последними достижениями в лечении
огнестрельной травмы черепа и головного мозга (как изо�
лированной, так и сочетанной), можно сделать вывод, что
каждое огнестрельное ранение имеет свои особенности и
подход к его лечению должен быть индивидуальным.

ÈÍÒÐÀÊÐÀÍÈÀËÜÍÀß ÏÀÒÎËÎÃÈß

ÏÐÈ ÊÐÀÍÈÎÔÀÖÈÀËÜÍÎÉ ÒÐÀÂÌÅ

Çàõàðîâ Â. Î., Åîë÷èÿí C. À., Ïðîíèí È. Í.,

Ïîòàïîâ À. À.

Èíñòèòóò íåéðîõèðóðãèè èì. Í. Í. Áóðäåíêî ÐÀÌÍ,

Ìîñêâà

Известно, что краниофациальная травма (КФТ) сопро�
вождается повреждением интракраниальных структур, од�
нако в литературе нет однозначных данных о частоте этой
патологии, верифицированной с помощью компьютер�
ной томографии.

Цель работы – провести анализ интракраниальной па�
тологии при КФТ и ее последствиях.

М а т е р и а л ы  и  м е т о д ы . Проанализировано 76
больных с КФТ и ее последствиями, находившихся на ста�
ционарном лечении в Институте в 2001 г. Из них 58 муж�
чин и 18 женщин в возрасте от 6 до 76 лет. Средний воз�
раст составил 27,8 лет, 8 (10,5%) больных составили воз�
растную группу до 14 лет, группу от 15 до 44 лет – 63 (83%).
Преобладал дорожно�транспортный механизм травмы –
38 (50%) наблюдений, в 27 (35,5%) случаях травма полу�
чена в результате удара по голове. В остром периоде по�
ступило 36 (47,4%) больных, из них 8 находилось в коме,
2 в сопоре, 40 (52,6%) госпитализированы в резидуальном
периоде. У 25 (33%) пациентов была легкая, у 12 (16%)
средней тяжести и у 39 (51%) тяжелая ЧМТ. Всем боль�
ным при поступлении в ИНХ проводилась КТ исследо�
вание головного мозга.

Р е з у л ь т а т ы . Интракраниальная патология по дан�
ным КТ выявлена у 51 (67%) пациента. Из внутричереп�
ных повреждений (81 патология) очаговые изменения
мозговой ткани составили 46 (56,7%) наблюдений, лик�
ворные фистулы – 9 (11,1%), пневмоцефалия – 7 (8,6%),
субарахноидальное кровоизлияние – 7 (8,6%), гидромы
– 5 (6%), гематомы – 3 (3,7%) и гидроцефалия обнаруже�
на у 2 (2,5%). У 2 (2,6%) из 76 пациентов при обследова�
нии обнаружены проникающие ранения с наличием ино�
родных тел краниоорбитальной локализации. Среди оча�
говых изменений мозговой ткани превалировали зоны по�
ниженной плотности – 28 (60,8%), очаги 2 типа – 7 (15,2%)
и 3 типа – 7 (15,2%) наблюдений. В 5 случаях очаги 3 типа
сопровождались САК. Повреждения локализовались в
лобной области – 21 (45,6%), лобно�височной – 10
(21,7%), височной – 7 (15,2%) и в 2 (4,3%) случаях рас�
пространялись более чем на 2 области мозга. Внутриче�
репные гематомы (3 наблюдения) были обнаружены в ба�
зальных отделах лобно�височной и височной областях,
гидромы (5 наблюдений) в полюсно�конвекситальных от�
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делах лобной и лобно�теменных областей, пневмоцефа�
лия (7 наблюдений) выявлялась в лобных областях субду�
рально и/или паренхиматозно.

Из 76 больных прооперированно 66 (88%), им прове�
дено 77 различных вмешательства по поводу интра� и эк�
стракраниальной патологии. Из них реконструктивных –
45 (58%) и 32 (42%) других вмешательств (пластика лик�
ворных фистул – 8, санации придаточных пазух – 7, шун�
тирующие операции – 3, удаление интракраниальной ге�
матомы – 1 и другие – 13).

В ы в о д ы . У подавляющего большинства пострадав�
ших с КФТ наблюдались различные интракраниальные
повреждения. Среди них, по данным КТ, доминирующи�
ми являются очаговые повреждения лобных и височных
долей мозга, а также переломы основания передней че�
репной ямки, сопровождающиеся назальной ликворей.

ÊËÈÍÈÊÎ-ÁÈÎÕÈÌÈ×ÅÑÊÈÅ ÎÑÎÁÅÍÍÎÑÒÈ ÏÎÂÒÎÐÍÎÉ

×ÅÐÅÏÍÎ-ÌÎÇÃÎÂÎÉ ÒÐÀÂÌÛ

Êàäæàÿ Í. Â., Ïîíîìàðåâà Î. Ô., ßõíåíêî Ã. Ì.

Èíñòèòóò íåéðîõèðóðãèè èì. àêàä. À. Ï. Ðîìîäàíîâà

ÀÌÍ Óêðàèíû, Êèåâ, Óêðàèíà

Проведено комплексное обследование 60 больных с по�
вторной черепно�мозговой травмой (ЧМТ) легкой и сред�
ней степени тяжести.

Следует отметить стойкость и выраженность клиничес�
ких проявлений травмы. У лиц молодого и среднего воз�
раста преобладал вегетососудистый и гипертензионно�
гидроцефальный синдром (68%), в то время как у пожи�
лых лиц и стариков – кохлео�вестибулярные нарушения,
психопатологический синдром (82%). Патологическая не�
врологическая симптоматика регрессировала в среднем на
5�10 дней позже, чем при первичной травме. У 20% боль�
ных формировался стойкий психоорганический синдром.

Проведенное ЭЭГ исследование показало общемозго�
вые изменения биотоков у 85% больных. У всех больных
обнаруживали электроэнцефалографические признаки
вовлечения диэнцефало�стволовых либо медиобазальных
структур мозга. У половины обследованных с легкой по�
вторной ЧМТ были очаговые нарушения электрической
активности мозга, часто нечетко отграниченные, иррита�
тивного характера, охватывающие височную область и
смежные с ней лимбические отделы мозга.

Изучение вызванных слуховых потенциалов показало
нарушение скорости проведения сигнала по слуховым пу�
тям ствола на медуло�понтийном и понтийно�четверохол�
мном участке ствола более, чем у половины обследован�
ных больных.

У всех больных с повторной ЧМТ на РЭГ в основном
было выражено нарушение венозного оттока.

Проведенный анализ результатов КТ�исследования вы�
явил у 1/3 больных симметричное и асимметричное рас�
ширение боковых желудочков мозга в сочетании (в ряде
случаев) с расширением и плохой дифференцировкой кон�
векситальных подпаутинных пространств в различных уча�
стках полушарий мозга. У 15% больных обнаружили кис�
тозные образования и порэнцефалитические кисты.

Для изучения особенностей нарушения метаболичес�
кого гомеостаза у больных с повторной черепно�мозго�
вой травмой (ЧМТ) определяли показатели фракций
воды, ионов калия и натрия, кислотно�основного состо�
яния, сульфгидрильных групп, общего белка и его фрак�
ций, коэффициента капиллярной проницаемости для
белка, осмолярности, средних молекул, гематокрита, глю�
козы, эритроцитов, гемоглобина, активность фосфатаз и
трансаминаз.

Установлено, что для повторной ЧМТ сравнительно с
первичной ЧМТ характерны определенные особенности
метаболических сдвигов, которые в целом более глубокие
по характеру и степени биохимических и гематологичес�
ких изменений, а также более стойкие в динамике клини�
ческого течения заболевания и свидетельствуют о глубо�
ком нарушении и дезинтеграции функциональной способ�
ности регуляторных систем организма и напряжении адап�
тационно�компенсаторных процессов. Характерным для
повторной ЧМТ является увеличение показателя гематок�
рита – (51±2,0)%, при норме (43±2,02)%, тогда как коли�
чество эритроцитов и гемоглобина не коррелировали с та�
ким повышением. Эта особенность присуща большинству
обследованных больных и согласуется с данными иссле�
дований водно�ионного обмена: наблюдается резкое уве�
личение в плазме и эритроцитах уровня связанной воды (на
125�155%) и такое же резкое снижение уровня свободной
воды (до 117�125%), что свидетельствует о замедлении под�
вижности молекул воды вокруг биомакромолекул и нали�
чии процесса набухания; определяются абсолютный дефи�
цит ионов калия (в эритроцитах и плазме), значительная
гипоосмолярность плазмы – в среднем (253±5,1) мосм/л
при норме (285±3,0), мосм/л, что свидетельствует, с уче�
том данных по гематокриту, о набухании форменных эле�
ментов крови, нарушении их функции и структуры. Сле�
дует отметить, что подобных закономерностей не наблю�
далось у больных с первичной ЧМТ.

Определенные особенности выявлены также при ис�
следовании содержания тиоловых групп в крови, но они
касаются не только этого показателя, но и коррелятивных
связей его с изменениями белковых и ферментных пока�
зателей: наблюдается уменьшение содержания в крови
сульфгидрильных групп (в среднем на 30%), общего бел�
ка (на 12,2%), резкое повышение активности ферментов
дефосфорилирования (кислой фосфатазы на – 143,3% и
щелочной фосфатазы – на 35,1%). При исследовании
функционального состава белков плазмы крови выявле�
ны увеличения содержания альбуминов и альбумино�гло�
булинового коэффициента, резкое снижение гамма�гло�
булиновой фракции (на 14,7%); характерным при этом
является значительный сдвиг коэффициента капилляр�
ной проницаемости для белка (характеристика белковых
фракций), а также повышение уровня среднемолекуляр�
ных пептидов (в среднем на 80%) как свидетельство акти�
вации явлений эндотоксикоза вследствие накопления
промежуточных токсичных продуктов метаболизма. Сле�
дует отметить также у таких больных особенности изме�
нения кислотно�основного состояния крови, выражаю�
щиеся в различных сочетаниях развивающегося метабо�
лического ацидоза с признаками алкалоза.

Таким образом, повторные черепно�мозговые травмы
значительно снижают адаптационно�компенсаторную
способность организма, что следует учитывать при раз�
работке лечебной тактики у таких больных.

ÀÍÀËÈÇ ÒÈÏÈ×ÍÛÕ ÎØÈÁÎÊ Â ÄÈÀÃÍÎÑÒÈÊÅ, ÒÀÊÒÈÊÅ

È ÕÈÐÓÐÃÈ×ÅÑÊÎÌ ËÅ×ÅÍÈÈ ÒßÆÅËÎÉ

×ÅÐÅÏÍÎ-ÌÎÇÃÎÂÎÉ ÒÐÀÂÌÛ

Êàðàáàåâ È. Ø., Êàìàëîâ Ê. Ó., Ïîäëóáíûé À. Á.

Öåíòðàëüíûé âîåííûé êëèíè÷åñêèé ãîñïèòàëü

Ìèíèñòåðñòâà Îáîðîíû,

Òàøêåíò, Óçáåêèñòàí

Целью нашей работы является анализ ошибок, допу�
щенных в ходе диагностики, выбора тактики лечния и соб�
ственно хирургического вмешательства по поводу тяже�
лой черепно�мозговой травмы. Н. И. Пирогов при анали�
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зе своих ошибок писал, что этим он преследует цель не
столько научить врача, как он должен делать, сколько
тому, как он не должен поступать.

Материалом для анализа послужили истории болезни
пациентов, поступивших в нейрохирургическое отделе�
ние Центрального Военного Клинического Госпиталя
Министерства Обороны Республики Узбекистан (ЦВКГ
МО РУз) за период с 1998 по 2001 г. включительно, кото�
рые были подвергнуты хирургическим вмешательствам в
региональных госпиталях Министерства Обороны и граж�
данских стационарах Министерства Здравоохранения Уз�
бекистана, с последующим переводом в ЦВКГ МО РУз
для дальнейшего лечения.

Методами верификации ошибок и развившихся вслед�
ствие этого осложнений явились: неврологический и об�
щеклинический осмотр, общеклинические исследования
крови и ликвора, рутинные методы рентгендиагностики,
компьютерная томография, селективная или каротидная
ангиография сосудов головного мозга, магнитно�резонан�
сная томография. С последующим анализом результатов
по схеме, предлагаемой годовым медицинским отчетом
для госпиталей Министерства Обороны Республики Уз�
бекистан согласно таблицам № 3и № 4.

Р е з у л ь т а т ы . Из 154 (100%) случаев анализируемых
в данной статье дефектов отмечено 42 (27,3%). Согласно
таблице № 3 годового медицинского отчета, указанные де�
фекты распределились следующим образом: нераспознан�
а основная травма – 6 (14,3%), нераспознано осложнение
основной травмы – 6 (14,3%), нераспознана сопутствую�
щая травма – 4 (9,5%), поздняя диагностика – 7 (16,7%),
поздняя госпитализация – 2 (4,8%), дефекты хирургичес�
кого лечения – 16 (38,1%), неправильное экспертное ре�
шение – 1 (2,3%).

Обсуждая полученные данные в рамках этой статьи, хо�
тим обратить внимание, что на долю дефектов диагнос�
тики приходится 23 (54,8%) случая, дефекты хирургичес�
кого лечения 16 (38,1%)случаев. По причинам, привед�
шим к этим дефектам, основное место занимают: непол�
ноценное обследование в 19 (45,2%) случаях, отсутствие
необходимых средств диагностики в 9 (21,4%) случаях,
низкая квалификация медицинского работника в 8 (19%),
недостатки в организации лечебного процесса отмечены
в 4 (9,5%) случаях, позднее обращение к врачу в 2 (4,9%)
случаях.

Следует также отметить, что наиболее тяжелыми послед�
ствиями для пациента грозят ошибки, допущенные: в ди�
агностике черепно�мозговой травмы, в выборе метода ле�
чения и дефектах собственно хирургического лечения.

В разделе «Дефекты диагностики», на наш взгляд, ре�
шающую роль играют следующие моменты: 1) недооцен�
ка, а иногда игнорирование достоверных сведений анам�
неза пациента; 2) недооценка соматического и невроло�
гического статуса пациента в момент поступления и от�
сутствие тщательного наблюдения за динамикой состоя�
ния в ходе стационарного наблюдения; 3) исключение из
арсенала диагностики метода каротидной ангиографии в
двух проекциях, не требующего специальных ангиогра�
фических установок; 4) крайне редкое использование
компьютерной томографии в диагностике черепно�моз�
говой травмы.

В разделе «Ошибки в выборе метода лечения» мы хоте�
ли подчеркнуть вопросы тактики. Зачастую избирается
«консервативно�выжитательная» тактика, а на наш
взгляд, необходима «активно�выжидательная» тактика в
лечебно�диагностической программе для пациентов с тя�
желой ЧМТ, которая не исключает использование поис�
ковых (диагностических) фрезевых отверстий, особенно

в случаях, когда нет возможности достоверно верифици�
ровать истинную причину страдания ЦНС при тяжелых
формах ЧМТ (дифференциальная диагностика между тя�
желым однополушарным ушибом и сдавлением головного
мозга).

В разделе «Дефекты собственно хирургического лечения»
следует остановиться на основных дефектах хода хирурги�
ческого вмешательства: 1) нерационально выбранный дос�
туп; 2) неполноценность хирургической обработки повреж�
денных костей свода черепа и вещества головного мозга; 3)
несоблюдение правил послойной герметизации раны, в осо�
бенности ТМО; 4) неустойчивый хирургический гемостаз;
5) выбор неадекватного метода дренирования; 6) выполне�
ние хирургической операции без увеличительной оптики и
игнорирование микрохирургической техники.

ÇÍÀ×ÅÍÈÅ ÏÅÐÈÔÎÊÀËÜÍÎÃÎ ÎÒÅÊÀ-ÈØÅÌÈÈ

È ÄÈÑËÎÊÀÖÈÈ ÃÎËÎÂÍÎÃÎ ÌÎÇÃÀ ÄËß ÈÑÕÎÄÎÂ ËÅ×ÅÍÈß

ÏÎÑÒÐÀÄÀÂØÈÕ Ñ ÌÍÎÆÅÑÒÂÅÍÍÛÌÈ ÒÐÀÂÌÀÒÈ×ÅÑÊÈÌÈ

ÂÍÓÒÐÈ×ÅÐÅÏÍÛÌÈ ÃÅÌÀÒÎÌÀÌÈ (ÌÒÂ×Ã)

Êàðàìûøåâ Ð. À., Ëåáåäåâ Â. Â.

ÍÈÈ ñêîðîé ïîìîùè èì Í. Â. Ñêëèôîñîâñêîãî, Ìîñêâà

Частота МТВЧГ составляет 32�40% от числа всех внут�
ричерепных гематом при черепно�мозговой травме. По�
лифокальность расположения МТВЧГ обусловливает
сложную клиническую симптоматику и трудности диаг�
ностики. Исходы же лечения зависят как от первичных
(выраженности очаговых ушибов мозга, тяжести первич�
ных внутричерепных кровоизлияний, степени поврежде�
ния ствола), так и от вторичных факторов поражения го�
ловного мозга (компрессия мозга МТВЧГ, набухание его
вследствие отека�ишемии, сдавление и ишемия ствола).

Ц е л ь  р а б о т ы . Изучение влияния отека�ишемии и
дислокации как факторов вторичного поражения голов�
ного мозга на исходы лечения пострадавших с МТВЧГ.

М а т е р и а л  и  м е т о д ы . Проведен анализ результа�
тов исследования 122 больных с МТВЧГ (108 мужчин и
14 женщин) в возрасте от 16 до 89 лет. Вследствие автодо�
рож�ной травмы был 21 пострадавший (17%), падения с
высоты – 9 (7%), бытовой травмы – 69 (57%). В 23 наблю�
дениях (19%) причина повреждений была неизвестна.

Всем больным проведено КТ исследование, при кото�
ром определяли объем отдельных гематом, их суммарный
объем, совокупный объем патологической зоны (суммар�
ный объем гематом и перифокальной зоны отека�ишемии
головного мозга), локализацию, степень боковой и акси�
альной дислокации, состояние желудочков мозга и ба�
зальных цистерн.

По локализации МТВЧГ выделены 2 группы больных:
1 – множественные односторонние (смежные, поэтаж�
ные) гематомы – у 74 (61%); множественные двусторон�
ниеематомы – у 48 (39%).

Р е з у л ь т а т ы : На КТ�граммах у пострадавших первой
группы с суммарным объемом МТВЧГ до 50 мл у 71,4%
больных гематомы сопровождались перифокальной зоной
пониженной плотности. Совокупный объем патологичес�
кого очага достигал 100 см3. Боковое смещение мозга до 5
мм в этой группе определялось у 28,6% больных; от 5 до
10 мм – у 28,6%; свыше 10 мм – у 42,8%. Аксиальная дис�
локация была у 71,4% пострадавших, общая летальность
составила 71,4%. В группе больных с односторонним
расположением гематом и общим объемом от 51 до 100
мл перифокальная зона отека�ишемии выявлена у 54,8%
пациентов. Суммарный объем патологического очага до�
стигал 200см3. Латеральная дислокация до 5 мм наблюда�
лась у 21,4% больных, до 10 мм – у 35,7%, свыше 10 мм –
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у 26,2%. Аксиальная дислокация установлена у 54,8% по�
страдавших. Общая летальность в группе гематом от 51 до
100 мл составила 47,6%. При МТВЧГ одного полушария
с суммарным объемом гематом свыше 100 мл перифокаль�
ная зона отека выявлена у 76,0% больных. Объем всего па�
тологического очага превышал 200 см3.

Боковое смещение до 5 мм обнаружено у 4% постра�
давших; от 5 до 10 мм у 28%; и более 10 мм у 68%. Лате�
ральная дислокация срединых структур мозга в отдельных
случаях достигала 20 и более мм. Аксиальная дислокация
в этой группе определялась у 72% больных. Общая леталь�
ность составила 92%.

Таким образом, с увеличением суммарного объема ге�
матом, увеличивается и зона перифокального отека�ише�
мии. У пострадавших с односторонним расположением
МТВЧГ это приводило к увеличению бокового смещения
мозга, которое в дальнейшем усугубляется и аксиальной
дислокацией, приводящей к компрессии и ишемии ство�
ла, а затем и летальному исходу.

При двустороннем расположении МТВЧГ у больных с
суммарным объемом гематом до 50 мл максимальный
объем двустороннего патологического очага достигал 100
см3 и определялся в 55,6%. Боковое смещение в этой груп�
пе не превышало 5 мм. Аксиальная дислокация наблюда�
лась у 100% больных. Все пациенты умерли. У пострадав�
ших с гематомами двустороннего расположения с их
суммарным объемом от 51 до 100 мл объем всей патоло�
гической зоны с двух сторон достигал 200 см3 и опреде�
лялся в 67,9% наблюдений. У большинства (42,9%) боль�
ных боковое смещение мозга было не более 5 мм.

Латеральная дислокация головного мозга свыше 5 мм
и 10 мм была соответственно у 17,9 и 7,1% пострадавших.
Аксиальная дислокация выявлена у 42,9% пациентов.
Умерло 67,9% больных. В группе пострадавших с двусто�
ронними МТВЧГ с суммарным объемом свыше 100 мл
зона перифокального отека�ишемии превышала 200 см3.
Боковое смещение у 63,6% больных не превышало 5 мм.
В 27,3% наблюдений латеральное смещение было более 5
мм. Аксиальная дислокация выявлена у 81,8% пострадав�
ших, летальность в этой группе составила 72,7%.

Таким образом, при двусторонней локализации МТВЧГ
увеличение объема вторичного отека�ишемии в патологи�
ческой зоне в первую очередь обусловливает прогрессиро�
вание аксиальной дислокации. Боковое же смещение моз�
га может или отсутствовать, или быть незначительным.

З а к л ю ч е н и е . Исходы лечения больных с МТВЧГ на�
прямую связаны со степенью компрессии вещества голов�
ного мозга гематомой, формированием и нарастанием,
вследствие этого, очага вторичного отека�ишемии в пе�
рифокальной зоне. Степень вторичной ишемии и дисло�
кации мозга зависят, в первую очередь, от воздействия
суммарного объема гематом на вещество головного моз�
га, во вторую, от локализации гематом. При односторон�
нем расположении МТВЧГ преобладает латеральная дис�
локация, при двустороннем – аксиальная.

Ê ÄÈÀÃÍÎÑÒÈÊÅ, ÊËÈÍÈÊÅ È ÕÈÐÓÐÃÈ×ÅÑÊÎÌÓ

ËÅ×ÅÍÈÞ ÒÐÀÂÌÀÒÈ×ÅÑÊÈÕ ÑÎ×ÅÒÀÍÍÛÕ ÑÓÁÄÓÐÀËÜÍÛÕ

È ÂÍÓÒÐÈÌÎÇÃÎÂÛÕ ÃÅÌÀÒÎÌ

Êàðèåâ Ì. Õ., Àáäóðàñóëîâ Ô. Õ., Ìèðçàáàåâ Ì. Ä.

Ðåñïóáëèêàíñêèé íàó÷íûé öåíòð íåéðîõèðóðãèè,

Êàôåäðà íåéðîõèðóðãèè, ÂÏÕ ÒàøÃîñÌÈ-1,

Òàøêåíò, Óçáåêèñòàí

В последнее время возрастает частота множественных
гематом при ЧМТ. Сочетанные субдуральные и внутри�
мозговые гематомы составляют 30�50% общего количе�

ства множественных внутричерепных гематом. Они отли�
чаются своеобразием клинического течения, трудностью
ранней диагностики и высокими показателями смертно�
сти. Обследовано 32 больных с сочетанными субдураль�
ными и внутримозговыми гематомами, находившихся в
РНЦНХ в 1998�2000 гг. Возраст больных от 14 до 62 лет.
Мужчин было 26, женщин – 6. Всем больным произведе�
ны клинико�неврологическое обследование, краниогра�
фия, Эхо�ЭГ, АКТ головного мозга. Основной механизм
травмы был по типам: «удар движушейся головы о непод�
вижный предмет» и «движушейся головы о движушейся
предмет». У 30 больных травма головы привела к повреж�
дению мягких покровов черепа. В подавляющем числе на�
блюдений клиника характеризовалась острым и молние�
носным течением заболевания. 25 больных впали в сопо�
розное или коматозное состояния сразу после травмы. У
7 больных наблюдался стертый «светлый промежуток» по
длительности до нескольких часов. Головная боль отме�
чена у 7 больных. Рвота имела место у 11 больных. У боль�
ных, находившихся в коматозном состоянии, рвота явля�
лась единственным общемозговым симптомом. Бради�
кардия выявлена у 8 больных. Фаза брадикардии была не�
продолжительна, часто проходила незаметно. Появление
тахикардии после брадикардии является не благоприят�
ным прогностическим симптомом. Оболочечные симп�
томы отмечаны у 7 больных. Двигательные нарушения по
типу контралатерального гемисиндрома выявлены у 10
больных, у 3 больных отмечался гомолатеральный геми�
синдром. Гомолатеральная анизокория наблюдалась у 9
больных. Стволовая симптоматика отмечалась у 25 боль�
ных. Первичные стволовые симптомы с сопутствующи�
ми ушибами ствола мозга отмечались у 6 больных и явля�
лись основной причиной летальных исходов. Из вторич�
ных стволовых симптомов отмечались две формы: мезин�
цефальный и бульбарный. На краниограммах у 18 боль�
ных выявлены переломы костей черепа. Смещение обез�
ветвленной шишковидной железы в 1 случае уточнило
сторону поражения. Эхоэнцефалография определяла сто�
рону поражения в 23 случаях. Степень смещения М�эха
составила 4�11 мм. При двусторонних гематомах смеще�
ние М� эха не отмечалось. У 21 больного, которым до опе�
рации была произведена АКТ головного мозга, определе�
ны субдуральные и внутримозговые гематомы. У всех
больных, которым до операции была произведена АКТ го�
ловного мозга, диагноз установлен до операции. Из 11
больных, которым до операции не была произведена АКТ,
у 7 диагноз установлен во время операции, у 4 больных на
контрольном АКТ обнаружена внутримозговая гематома
и произведена реоперация.

Оперированы 28 больных, из них 22 произведена ре�
зекционная трепанация черепа (РТЧ), у 6 больных гема�
тома удалена из расширенного фрезевого отверстия. 4
больных не оперированы из�за крайне тяжелого состоя�
ния с резким нарушением сердечно�сосудистой деятель�
ности, с повреждением внутренних органов и шокового
состояния. Из оперированных 28 больных умерло 10 боль�
ных. Послеоперационная летальность была 35%. Из нео�
перированных 4 больных умерли все. Таким образом, у
больных с сочетанной и внутримозговой гематомами сдав�
ление головного мозга развивается быстро. Клинический
период брадикардии непродолжителен и часто переходит
в тахикардию, что свидетельствует о смене раздражения
ствола головного мозга его сдавления и соответственно,
угнетения функции.

В ы в о д ы : 1. Тяжесть состояния больных с сочетан�
ными субдуральными и внутримозговыми гематомами
резко ограничивает возможность клинико�неврологичес�
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кого обследования. У таких больных превалирует стволо�
вая симптоматика. 2. С помощью дополнительных мето�
дов исследования устанавливается диагноз сочетанных
субдуральных и внутримозговых гематом. Самым эффек�
тивным и ценным методом является АКТ головного моз�
га, в котором определяется локализация, количества и раз�
мер гематом. 3. Лечение сочетанных субдуральных и внут�
римозговых гематом предусматривает обязательное про�
ведение хирургического вмешательства с радикальным
удалением гематом и очагов ушиб мозга.

ÍÅÊÎÒÎÐÛÅ ÏÎÊÀÇÀÒÅËÈ ×ÀÑÒÎÒÛ ÎÑÒÐÎÉ

×ÅÐÅÏÍÎ-ÌÎÇÃÎÂÎÉ ÒÐÀÂÌÛ (Î×ÌÒ) Â Ã. ÊÀÇÀÍÈ

Êàðèìîâ Ð. Õ., Âàëååâ È. Ê.

Ãîñóäàðñòâåííûé ìåäèöèíñêèé óíèâåðñèòåò,

Êàçàíü, Òàòàðñòàí

В городе Казани стационарная помощь пострадавшим
с черепно�мозговой травмой в остром периоде оказыва�
ется в нейрохирургических отделениях Больницы скорой
медицинской помощи и Научно�исследовательского цен�
тра Татарстана восстановительной травматологии и орто�
педии. Оказание неотложной нейрохирургической помо�
щи между этими отделениями распределено по дням не�
дели. Таким образом, данные клиники работают с боль�
ными из одной популяционной группы.

В работе проанализированы данные о больных с череп�
но�мозговой травмой, обратившихся в БСМП г. Казани в
период с 1 декабря 1996 года по 1 декабря 2001 года (29100
чел.). Количество пострадавших с травмой головы, ежегод�
но доставляемых в приемное отделение, за 5 лет выросло на
48,8%. Среди больных, направленных на амбулаторное ле�
чение после осмотра нейрохирурга в приемном отделении,
структура клинических форм ОЧМТ оставалась практичес�
ки неизменной. Доля больных с сотрясением и ушибом го�
ловного мозга составляет около 30%. Остальные пациенты
имели различного рода травмы мягких тканей головы.

Количество госпитализированных больных увеличи�
лось на 19,2%. Среди них выросло удельное содержание
больных с тяжелой черепно�мозговой травмой. Доля по�
страдавших с ушибом головного мозга в 1997 году состав�
ляла 7,5%, а в 2001 году 20,1%. Количество выполненных
первичных внутричерепных операций при острой травме
увеличилось более чем в 2 раза (на 101%). Структура хи�
рургической патологии существенно не изменилась. Со�
отношение факторов, компримирующих мозг, остается
примерно на одном уровне. Среди них в 2001 году субду�
ральные гематомы составили 45%, эпидуральные гемато�
мы – 11%, вдавленные переломы черепа – 25%, внутри�
мозговые гематомы и очаги размозжения мозга – 4%.

Госпитальная летальность среди больных с ОЧМТ уве�
личилась с 4,0 в 1997 году до 5,4 в 2001 году.

Несмотря на рост тяжести травмы, при постоянном ко�
ечном фонде средний срок пребывания больного на кой�
ке снизился – с 9,8 в 1997 году до 8,2 в 2001 г. Сокращение
сроков стационарного лечения больных с ОЧМТ из�за не�
достаточного количества коек обуславливает преждевре�
менную и порой необоснованную выписку больных. Это
рискованно, так как не всем пациентам проводится ней�
ровизуализация из�за отсутствия КТ и МРТ в клинике.
Тем более, что значительный контингент больных в на�
стоящее время по различным причинам не проводит ре�
комендованное амбулаторное лечение и остается вне ме�
дицинского наблюдения.

Предварительные оценочные данные позволяют пред�
положить, что частота ОЧМТ в г. Казани превышает 9 слу�
чаев на 1000 населения.

Полученные данные свидетельствуют о возрастающем
значении травмы ЦНС для общества. Значительный рост
черепно�мозгового травматизма делает необходимым
проведение масштабных эпидемиологических исследова�
ний для выявления причин увеличения травматизма, про�
гноза, поиска путей его профилактики и планирования
медицинской помощи. Актуальность получения данных
об эпидемиологии ЧМТ обуславливается также значи�
тельными успехами, достигнутыми в последние годы ря�
дом стран в профилактике травматизма и снижении ле�
тальности при лечении травмы ЦНС.

Основой для внедрения современных стандартов ди�
агностики, лечения, оценки эффективности медицинс�
кой помощи на различных этапах должны быть объектив�
ные сведения о частоте и тяжести ОЧМТ.

ÎÑÎÁÅÍÍÎÑÒÈ ÖÅÐÅÁÐÀËÜHÎÉ ÃÅÌÎÄÈHÀÌÈÊÈ

Ó ÁÎËÜHÛÕ Ñ ÎÒÄÀËÅHHÛÌÈ ÏÎÑËÅÄÑÒÂÈßÌÈ

ÒÐÀÂÌÀÒÈ×ÅÑÊÈÕ ÂHÓÒÐÈ×ÅÐÅÏHÛÕ ÃÅÌÀÒÎÌ

Êàðíàóõ À. È., Àíàíåíêî Â. À.

Àìóðñêàÿ ãîñóäàðñòâåííàÿ ìåäèöèíñêàÿ àêàäåìèÿ,

Áëàãîâåùåíñê

Ц е л ь  и с с л е д о в а н и я . Изучить функциональные
параметры церебральной гемодинамики на этапе отдален�
ных последствий травматических внутричерепных гема�
том (ВЧГ) с помощью транскраниальной ультразвуковой
допплерографии.

М е т о д и к а  и  м а т е р и а л  и с с л е д о в а н и я . Доп�
плерографическое обследование выполнялось на прибо�
ре SONODOP 8000, при этом осуществлялась двусторон�
няя локация М�1 сегмента средней мозговой артерии
(СМА) транстемпоральным доступом. Оценивали сред�
нюю скорость мозгового кровотока (ССМК), величину
асимметрии ССМК слева и справа в % и реактивность
СМА с помощью гиперкапнической и гипокапнической
функциональных проб. Транскраниальная допплерогра�
фия выполнена 35 больным с отдаленными последствия�
ми травматических ВЧГ в возрасте от 12 до 52 лет (сред�
ний возраст 36 лет). Для оценки структурных изменений
головного мозга большинству из них выполнено компь�
ютерно�томографическое исследование. В качестве кон�
трольной группы методом транскраниальной допплерог�
рафии обследовано 20 человек в возрасте от 13 до 50 лет
(средний возраст 34 года), у которых отсутствовали цереб�
ро�васкулярные нарушения.

Р е з у л ь т а т ы . В контрольной группе показатели ге�
модинамики представлены следующим образом: средняя
скорость мозгового кровотока (М±m) составила 62,9±3,83
см/с, доверительные границы параметра варьировали от
48,0 до 77,9 см/с; показатель процента межполушарной
асимметрии ССМК (М±m) составил 3,5±0,68%, довери�
тельные границы параметра – от 0,9 до 6,2%.

В отдаленном периоде ВЧГ изменения ССМК выхо�
дящие за пределы нормы выявлены лишь у 7 пациентов,
причем у пяти из них данные нарушения проявлялись в
виде увеличения скорости кровотока (86,5±1,. 95 см/с), а
у двух – в виде ее снижения (35,5±1,95 см/с). Асиммет�
рия ССМК относительно левого и правого полушария,
превосходящая предельные значения нормы, была отме�
чена у 13 обследованных больных. Значение асимметрии
ССМК у данной группы изменялись в пределах от 6,7%
до 26,5%, при этом лишь у 4 пациентов этот показатель
превышал 20%.

Исследования сосудистой реактивности на этапе отда�
ленных последствий травматических ВЧГ показали, что
из общего числа обследованных больных (32 чел.), у аб�
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солютного большинства (27 чел. – 84,4%) обнаруживались
нарушения церебро�васкулярной реактивности при вы�
полнении гипер� или гипокапнической проб, и лишь у
пяти пациентов данные показатели не выходили за пре�
делы нормы. Нарушения ауторегуляции в виде гипореак�
тивности сосудов головного мозга наиболее часто выяв�
лялись при проведении гиперкапнической нагрузкии и
значительно реже при гипокапнической.

Увеличение ССМК по отношению к исходному уров�
ню в контрольной группе при гиперкапнической пробе
составило 47,9±2,35%. У больных с отдаленными послед�
ствиями ВЧГ этот показатель равен 28,3±1,26% (p<0,001),
при этом у большинства обследованных (16 чел. – 64%)
обнаруживалась двусторонняя гипореактивность. Одно�
стороннее снижение сосудистой реактивности при гипер�
капнической пробе отмечалось у 9 пациентов (36%), при�
чем у 6 из них на стороне удаления ВЧГ, у трех – на про�
тивоположной. У большинства была отмечена прямая
связь стороны локализации структурных очаговых изме�
нений головного мозга, выявляемых при компьютерной
томографии со стороной церебро�васкулярной гипореак�
тивности.

При проведении гипервентиляционной пробы гипоре�
активность выявлялась лишь у 11 больных (34,4%), у ос�
тальных показатели оставались в пределах нормы. Сни�
жение ССМК при гипокапнической пробе по отношению
к исходному уровню в контрольной группе составило
33,9±1,92%, у больных с последствиями ВЧГ с гипореак�
тивностью – 21,4±1,13% (p<0,001). Двустороннее сниже�
ние реактивности отмечалось у 6 пациентов, у 5 – одно�
стороннее (у двух на стороне удаления ВЧГ, а у трех – на
противоположной). Четкой связи между локализацией
очаговых КТ�изменений и стороной снижения церебро�
васкулярной реактивности не выявлено.

Таким образом, у большинства больных с отдаленны�
ми последствиями травматических внутричерепных гема�
том имеют место нарушения сосудистой реактивности,
которые наиболее часто выявляются с помощью гипер�
капнической пробы. Гипореактивность, выявляемая при
обследовании, свидетельствует о снижении ауторегуляци�
онной способности мозговых сосудов к дополнительной
вазодилятации, что ведет к снижению цереброваскуляр�
ного резерва, сохранность которого в свою очередь обес�
печивает функциональную устойчивость системы мозго�
вого кровообращения.

ÄÈÍÀÌÈÊÀ ÑÎÄÅÐÆÀÍÈß Â ËÈÊÂÎÐÅ ÏËÀÇÌÈÍÎÃÅÍ/

ÏËÀÇÌÈÍÀ È ÅÃÎ ÈÍÃÈÁÈÒÎÐÎÂ ÏÐÈ ×ÅÐÅÏÍÎ-ÌÎÇÃÎÂÎÉ

ÒÐÀÂÌÅ ÐÀÇËÈ×ÍÎÉ ÑÒÅÏÅÍÈ

Êàðïåíêî Â. Ñ., Ñòàâèöêèé Ä. Í., Ëûêîâà Î. Ô.,

Êîíûøåâà Ò. Â., Íèêèôîðîâà Í. Â.

Ãîñóäàðñòâåííûé èíñòèòóò óñîâåðøåíñòâîâàíèÿ

âðà÷åé, Íîâîêóçíåöê

Снижение летальности при тяжелой черепно�мозговой
травме (ТЧМТ), одной из основных причин смертности
трудоспособного населения, является актуальной меди�
ко�социальной проблемой. Анализ причин летальности
показывает, что актуальными из них являются не только
первичные разрушения мозговой ткани, но также те по�
вреждения мозга, которые образуются вторично вслед�
ствие запуска ряда патогенетических реакций. Одним из
патогенетических механизмов является активация проте�
олитических ферментов в мозге и спинномозговой жид�
кости, вызывающая повреждение мозговой ткани. Вто�
ричные повреждения мозга обнаруживаются у 90% пост�
радавших с ТЧМТ. У 80% больных, погибших в результа�

те ТЧМТ, выявляется некроз мозговой ткани, окружен�
ный так называемой зоной «пенумбры», или переходной
зоной.

Цель проведенного исследования – изучить изменение
содержания протеолитических ферментов и их ингиби�
торов в ликворе в динамике черепно�мозговой травмы
различной тяжести.

Протеолитический потенциал ликвора исследовался по
содержанию нейтральной протеиназы – плазминоген/
плазмина (ПГ/ПН), которая в результате неспецифичес�
кого протеолиза может вызвать распад миелиновых мем�
бран с высвобождением основного белка миелина. Анти�
плазминовая емкость исследовалась путем определения
трех основных ингибиторов ПГ/ПН – α2�антиплазмин
(α2�АП), α2�макроглобулин (α2�МГ) и α2�антитрипсин (α2�
AT). Концентрация белков определялась твердофазным
иммуноферментным методом и низковольтным ракет�
ным иммуноэлектрофорезом с применением моноспеци�
фических антисывороток.

За норму было принято содержание белков в ликворе у
больных, обследованных по поводу поясничного остео�
хондроза: ПГ/ПН – 1,65±0,14 мг/л, α2�МГ – 1,47±0,21 мг/
л, α2�AT – 0,02±0,001 г/л. Методом иммуноферментного
анализа α2�АП не определялся ни в контрольной группе,
ни у больных с черепно�мозговой травмой.

Исследование проведено у 30 больных в возрасте от 21
до 65 лет. Больные разделены на три группы по 10 человек
с легкой, средней и тяжелой степенью ушиба головного
мозга. У всех больных отмечена та или иная степень суба�
рахноидального кровоизлияния. Исследование ликвора
проводилось на первые, третьи, пятые, седьмые и девя�
тые сутки с момента травмы.

Анализ полученных результатов показал раннюю ак�
тивацию протеолитических процессов в ликворе у боль�
ных всех трех групп. Так, даже при легком ушибе отмеча�
ется достоверное повышение содержания в ликворе α2�
МГ (в 5 раз выше нормы), однако содержание ПГ/ПН и
α2�АТ было ниже нормы.

При ушибе головного мозга средней степени более чем
в 10 раз повышается содержание в ликворе α2�МГ, в 2,5
раза повышается содержание α2�АТ. Показатели содержа�
ния ПГ/ПН превышают таковые при ушибе головного
мозга легкой степени, но остаются ниже определенной
нами нормы.

При ушибе головного мозга тяжелой степени отмеча�
ется отчетливое повышение содержания ПГ/ПН, начи�
ная с первых суток с момента травмы. Снижение его до
нормальных показателей происходит к 5�м суткам. Содер�
жание α2�МГ превышает норму в 23 раза, α2�AT – в 12 раз.
Показатели α2�МГ и α2�AT, равно как и показатели ПГ/
ПН, с течением времени прогрессивно снижаются, но, в
отличие от последнего, не достигают нормальных пока�
зателей к 9�м суткам с момента травмы.

Полученные результаты подтверждают положение о
том, что всякая ЧМТ, независимо от характера и тяжести,
является патогенетически единым процессом и неизмен�
но сопровождается нарушением механизмов саморегуля�
ции. Из полученных данных видно, что при ушибе голов�
ного мозга легкой и средней тяжести с первых суток вклю�
чаются защитные механизмы саморегуляции, которые по�
давляют активацию протеаз (ПГ/ПН) и предотвращают
их вторичное повреждающее действие на мозг.

Таким образом, саногенетические механизмы у них
превосходят патогенетические, и такие больные не тре�
буют дополнительной корригирующей антипротеолити�
ческой терапии. При тяжелых ушибах вследствие значи�
тельного повреждения мозга происходит срыв процессов
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саморегуляции – активация ингибиторов в ответ на по�
вышение содержания ПГ/ПН в ликворе оказывается не�
достаточной и не справляется с избыточным протеоли�
зом. Активированные протеиназы воздействуют на ней�
роны в зоне «пенумбры» и, вызывая их повреждение, при�
водят к расширению очага первичного некроза, усугуб�
ляя течение и исход травмы. Поэтому именно эта группа
больных нуждается в дополнительной коррекции проте�
олитических процессов. Однако вопрос о выборе метода
антипротеолитической терапии (внутривенное, внутри�
артериальное или интратектальное введение ингибито�
ров) до сих пор остается открытым.

ÎÑÍÎÂÍÛÅ ÏÐÈÍÖÈÏÛ ÕÈÐÓÐÃÈÈ

Î×ÀÃÎÂÛÕ ÏÎÂÐÅÆÄÅÍÈÉ ÃÎËÎÂÍÎÃÎ ÌÎÇÃÀ

Êàñóìîâ Ð. Ä.

Ðîññèéñêèé íåéðîõèðóðãè÷åñêèé èíñòèòóò

èì. ïðîô. À. Ë. Ïîëåíîâà, Ñàíêò-Ïåòåðáóðã

Данное сообщение основано на результатах анализа
данных комплексного клинического обследования и хи�
рургического лечения более 1000 больных с внутричереп�
ными гематомами и очагами размозжения, находивших�
ся в РНХИ им. проф. А. Л. Поленова.

На основании проведенных нами исследований уточ�
нены некоторые патогенетические механизмы формиро�
вания внутричерепных гематом и очагов размозжения го�
ловного мозга, оценена роль нарушения мозгового кро�
вообращения и ликвороциркуляции в генезе развития
внутричерепной гипертензии и в дислокационном синд�
роме.

Несомненно, ведущим звеном комплексного лечения
тяжелой черепно�мозговой травмы со сдавлением и дис�
локацией головного мозга является своевременное и адек�
ватное оперативное вмешательство. Основным тактичес�
ким моментом хирургического лечения внутричерепных
гематом является ранняя их диагностика и экстренное
оперативное вмешательство, направленное на устранение
сдавления мозга. Исключениями могут быть гематомы
(пластинчатые, оболочечные или внутримозговые) не�
большого объема (20�30 мл) без четких клинических при�
знаков сдавления головного мозга.

Исходя из клинико�хирургической позиции и особен�
ности дооперационной диагностики очаговых поврежде�
ний головного мозга, важным является выделение их наи�
более характерных форм, требующих хирургического ле�
чения. В связи с этим на основании изучения типов кли�
нического течения заболевания, операционных находок
и секционных данных нами предложена клинико�морфо�
логическая классификация очагов размозжения больших
полушарий мозга, которая определяет показания, сроки
и объем оперативного вмешательства при этих патологи�
ческих состояниях.

Одним из существующих резервов снижения леталь�
ности и улучшения исходов хирургического лечения тя�
желой черепно�мозговой травмы со сдавлением головно�
го мозга является проведение оперативного вмешатель�
ства до развития дислокационного синдрома или хотя бы
на фоне его начальных стадий. Это прежде всего относится
к пострадавшим с очагами размозжения головного мозга
с прогрессирующим и застойным типами течения забо�
левания.

При наличии большого объема внутричерепной гема�
томы, сопровождающейся резко выраженным гипертен�
зионно�дислокационным синдромом, оперативное вме�
шательство целесообразно начинать с наложения фрезе�
вых отверстий в типичных местах для выпускания жид�

кой части гематомы, что позволяет уменьшить явление
дислокации мозга, а затем производить остальные этапы
операции.

С нашей точки зрения, при оперативном вмешатель�
стве у больных с ЧМТ предпочтение должно отдаваться
костно�пластической декомпрессивной трепанации с
последующей консервацией костного лоскута. Костно�
пластическая трепанация черепа показана только боль�
ным при начальных стадиях дислокационного синдро�
ма и при отсутствии отека и набухания мозга. Также не�
обходимо подчеркнуть, что резекционная трепанация че�
репа (методом скусывания) при хирургическом лечении
черепно�мозговой травмы должна быть запрещена, т. к.
данный способ декомпрессии значительно увеличивает
инвалидизацию среди больных. Исключением являют�
ся многооскольчатые вдавления переломы с мелкими
фрагментами.

Опыт показывает, что проведенная первично�отсро�
ченная аутокраниопластика (до выписки больного из ста�
ционара) значительно сокращает инвалидизацию постра�
давших. При внутричерепной гематоме или одиночных
очагах размозжения головного мозга достаточно эффек�
тивными являются традиционные хирургические досту�
пы соответственно локализации объемного поражения
мозга. Особенностью этих доступов при данном виде по�
вреждения мозга является лишь то, что они должны осу�
ществляться по возможности ближе к основанию черепа
для подхода к полюсным очагам височной или лобной до�
лей.

При резко выраженном гипертензионно�дислокаци�
онном синдроме и при локализации очагов деструкции в
одной из височной и обеих лобных долей мозга наиболее
эффективным является использование «передне�боково�
го» оперативного доступа. Наиболее эффективным спо�
собом удаления очагов размозжения больших полушарий
мозга у больных при наличии гипертензионно�дислока�
ционного синдрома I�II степени является удаление очага
размозжения в пределах только зоны деструкции с после�
дующим проведением комплексной терапии, направлен�
ной на предупреждение вторичных нарушений кровооб�
ращения. Более радикальное удаление очагов размозже�
ния с включением и зоны деструкции, и переходной зоны
целесообразно производить при наличии гипертензион�
но�дислокационного синдрома III степени и при обнару�
жении отека и набухания мозга, т. к. радикальность уда�
ления в подобных случаях способствует уменьшению яв�
ления дислокации. При наличии гипертензионно�дисло�
кационного синдрома II�III степени лучшие результаты
получены в тех случаях, если оперативное вмешательство
дополняется наложением вентрикулярного дренажа на 3�
5 суток.

ÄÈÔÔÓÇÍÛÅ ÏÎÂÐÅÆÄÅÍÈß ÏÀÐÅÍÕÈÌÛ ÌÎÇÃÀ

ÏÐÈ ÎÃÍÅÑÒÐÅËÜÍÛÕ ÐÀÍÅÍÈßÕ ÃÎËÎÂÛ

Êàñóìîâà Ñ. Þ., Ïîòàïîâ À. À., Ëèõòåðìàí Ë. Á.,

Øàãèíÿí Ã. Ã.

Èíñòèòóò íåéðîõèðóðãèè èì. Í. Í. Áóðäåíêî ÐÀÌÍ,

Ìîñêâà

В в е д е н и е . Cерия экспериментальных исследований
патофизиологических процессов после огнестрельного
черепно�мозгового ранения (ОЧМР) выявила различной
степени нарушения дыхания вплоть до его остановки,
даже в тех случаях, когда не было первичного поврежде�
ния ствола мозга. В связи с этим высказывается мнение,
что при ОЧМР сила энергии, воздействующая на дыха�
тельный центр, может играть решающую роль, от кото�
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рой в ряде случаев зависит исход ранения, так как внезап�
ное повышение внутричерепного давления, возникающее
при прохождении пули через мозг, может приводить к пре�
ходящему вклинению мозга в затылочное отверстие со
сдавлением ствола мозга и воздействием на дыхательный
центр и, как следствие, к остановке дыхания. Кроме того,
в литературе появились описания ультраструктурных и
иммуногистохимических исследований мозга в случаях
экспериментального ОЧМР, показавшие возникновение
структурных изменений паренхимы не только вокруг ра�
невого канала, но и на значительном расстоянии от него.

Ц е л ь . 1) Уточнить сроки возникновения первичных
дистантных дегенеративных изменений паренхимы моз�
га при огнестрельных черепно�мозговых ранениях. 2) Изу�
чить характер репаративных процессов в паренхиме моз�
га при длительном переживании ОЧМР.

М а т е р и а л  и  м е т о д ы  и с с л е д о в а н и я . 1) Нами
было проведено макро� и микроскопическое исследова�
ние мозга 10 скончавшихся сразу или в течение несколь�
ких минут после огнестрельного ранения головы (мате�
риал судебно�медицинской экспертизы г. Москвы). 2)
Аналогичным образом исследованы мозги 6 пострадав�
ших, скончавшихся в НИИ нейрохирургии им. Н. Н. Бур�
денко через 9�65 суток после огнестрельной травмы моз�
га.

Мозг извлекался через 2 часа после наступления смер�
ти, фиксировался в нейтральном формалине. После фо�
тографирования серийных фронтальных срезов мозга вы�
резались кусочки для исследования из краев раневого ка�
нала, ножек мозга, моста и продолговатого мозга, а также
коры и белого вещества всех долей больших полушарий.
Депарафинированные срезы окрашивались гематокси�
лин�эозином. Для выявления нервных волокон исполь�
зовался модифицированный серебряный метод Бильшов�
ского и метод Глисса. Миелиновую оболочку выявляли
окраской по Шпильмайеру. Цитологию нейронов изуча�
ли после окрашивания препаратов азур�эозином. Трех�
цветные окраски по Маллори и по Массону выявляли кол�
лагеновые и ретикулярные волокна, а также форменные
элементы крови (по Массону).

Р е з у л ь т а т ы .
1. В случаях мгновенной смерти при сквозном огне�

стрельном ранении головы, произведенным пулями ка�
либра 7,62 мм или 9 мм с близкого расстояния (около 1,5�
2 метров) не обнаружено значительных интракраниаль�
ных геморрагий, только небольшое очаговое субарахно�
идальное кровоизлияние с преобладанием на стороне
выходного отверстия. Раневой канал проходил через сре�
динные структуры мозга, а в 1 случае через латеральные
отделы ствола мозга. Не было признаков отека мозга и
ущемления его ствола. Имбибированные кровью края
раны при микроскопическом исследовании были пред�
ставлены бесструктурной слабо�озинофильной массой с
мелкоочаговыми скоплениями неизмененных эритроци�
тов; сегментоядерные лейкоциты отсутствовали.

Тяжелые изменения выявлялись в нейронах ствола
мозга, ядра их сморщенные, с признаками кариорексиса,
цитоплазма нейронов гомогенно эозинофильна, форма
клеток округлена. Наиболее отчетливым оказалось по�
вреждение аксонов, преимущественно в проводящих пу�
тях, расположенных перпендикулярно ходу силовых волн.
Во всех 10 наблюдениях обнаружены различной степени
изменения нервных волокон в стволе мозга, зависящие
от расстояния до раневого канала. В пучках проводящих
путей, по�разному ориентированных к раневому каналу,
отмечали повреждение нервных волокон, их огрубение,
разрежение пучков.

2. В случаях переживания ОЧМР от 9 до 65 суток (при�
чиной смерти были интра� и/или экстракраниальные ос�
ложнения) обращали на себя внимание замедленные про�
цессы репарации и организации в краях мозговой раны;
распространенные дистрофические и дегенеративные из�
менения паренхимы как в полушариях, так и в стволе моз�
га. Рассеянные очажки демиелинизации обнаруживались
в различных отделах головного мозга за пределами ране�
вого канала. Аксональные шары выявлялись не только в
краях мозговой раны, но и в различных отделах белого ве�
щества, на отдалении от мозговой раны.

Механизм развития рассеянных очажков демиелини�
зации может быть объяснен как процессом дегенерации
нервных волокон по типу уоллеровской или ретроградной
дегенерации, так и воздействием вторичных факторов, та�
ких как ацидоз, гипоксия мозга.

З а к л ю ч е н и е . 1) ОЧМР сопровождается дистантны�
ми первичными структурными изменениями паренхимы
мозга, в том числе ствола мозга, возникающими в момент
прохождения ранящего снаряда через мозг; 2) степень вы�
раженности первичных структурных повреждений и ха�
рактер их распространения зависят от баллистических
свойств ранящего снаряда и расположения раневого ка�
нала; 3) дистантные рассеянные очажки дегенерации ми�
елина могут влиять на сроки репарации раны.

ÑÐÀÂÍÈÒÅËÜÍÀß ÎÖÅÍÊÀ ÒÅ×ÅÍÈß ×ÅÐÅÏÍÎ-ÌÎÇÃÎÂÎÉ

ÒÐÀÂÌÛ Ó ÁÎËÜÍÛÕ ÐÀÇËÈ×ÍÛÕ ÂÎÇÐÀÑÒÍÛÕ ÃÐÓÏÏ

Êèì À. À., Ìèðçàáàåâ Ì. Ä.

Ðåñïóáëèêàíñêèé íàó÷íûé öåíòð íåéðîõèðóðãèè,

Êàôåäðà íåéðîõèðóðãèè, ÂÏÕ ÒàøÃîñÌÈ-1,

Òàøêåíò, Óçáåêèñòàí

Несмотря на расширение возможностей медицины в
вопросах сохранения жизни больным с черепно�мозговой
травмой (ЧМТ), последние сохраняют свою актуальность
и на сегодняшний день, что можно объяснить большой
частотой ЧМТ, тяжелыми последствиями и инвалидиза�
цией больных.

Анатомо�физиологические особенности больных раз�
личного возраста в значительной степени накладывают
отпечаток на характер течения, диагностику, лечение и
прогноз черепно�мозговой травмы.

Нами обследованы 37 больных с ЧМТ, сопровождаю�
щейся различной степенью тяжести, ушибами головного
мозга и «оболочечными» гематомами в возрасте до 14 лет
– 17 больных, среднего и пожилого возраста – 45�74 лет –
20 больных (согласно классификации Института герон�
тологии АМН Украины, 1969 г.).

Все больные поступали в отделение в экстренном по�
рядке, 14 больных в коматозном состоянии, из них 5 де�
тей и 9 больных старшего возраста.

Тяжесть состояния больных оценивалась по клинико�
неврологическому обследованию и по шкале комы Глаз�
го; больные в дальнейшем были оперированы: костно�
пластическая – 17 больных, декомпрессивная трепанация
черепа – 20 больных в области локализации «оболочеч�
ной» гематомы.

При сравнительно одинаковом неврологическом ста�
тусе механизме травмы, объеме гематомы клинико�невро�
логическая картина до операционного периода протека�
ла одинаково в обеих возрастных группах. Так, у 2�х боль�
ных I группы, находившихся в коматозном состоянии, не
отмечалось нарушений гемодинамических сдвигов и ды�
хательной деятельности. У 3�х больных отмечались ви�
тальные нарушения из�за поражения ствола головного
мозга, которые поддавались медикаментозной коррекции.
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Тогда как у больных II�й группы в 7 случаях, наряду с не�
благоприятным соматическим фоном (ГБ, сахарный ди�
абет, атеросклероз), первичные поражения ствола голов�
ного мозга не поддавались медикаментозной коррекции.

Нарушение сознания в более тяжелой форме выявля�
лось среди взрослых больных, при том, что грубые невро�
логические нарушения одинаково часто наблюдались в
обеих группах. Это обусловлено прежде всего анатомо�
физиологическими особенностями детского возраста и у
лиц среднего и пожилого возраста. Так, у детей больше,
чем у взрослых, определяется содержание жидкости в моз�
говой ткани, характерна высокая интенсивность обмена
веществ, лабильность вегетативной нервной системы,
склонность коры к генерализованным процессам, элас�
тичность оболочек и сосудов головного мозга, что предоп�
ределяет меньшую их травматизацию, тогда как у взрос�
лых отмечается снижение функциональной активности
физиологических систем, их реактивности, уменьшение
массы мозга. Сосуды мозга подвергаются склерозирова�
нию, легко повреждаются, снижается мозговой кровоток.
Уменьшается интенсивность биохимических процессов,
а также изменяется дисперсность мозговой ткани с пони�
жением онкотического давления.

Таким образом, учет возраста пострадавшего, прове�
дение ранней патогенетически обоснованной терапии по�
зволяет улучшить исходы, уменьшить степень инвалиди�
зации у больных ЧМТ.

ÄÎÎÏÅÐÀÖÈÎÍÍÀß ÄÈÀÃÍÎÑÒÈÊÀ È ËÅ×ÅÍÈÅ

ÌÍÎÆÅÑÒÂÅÍÍÛÕ ÒÐÀÂÌÀÒÈ×ÅÑÊÈÕ ÃÅÌÀÒÎÌ

Êîâàëåíêî Â. Ì., Õàëèòîâà Ô. Ã.

Íåéðîõèðóðãè÷åñêîå îòäåëåíèå ãîðîäñêîé áîëüíèöû ¹ 3,

Àñòðàõàíü

Своевременное распознавание и лечение множествен�
ных травматических внутричерепных гематом, несмотря
на внедрение новых технологий, представляет нелегкую
задачу для практического нейрохирурга. Существующие
методы нейровизуализации (КТ, МРТ) позволяют точно
и быстро определить количество, объем и локализацию
гематом и, следовательно, оптимальную методику опера�
тивного вмешательства. Однако исход хирургического ле�
чения определяется не только радикальностью удаления
гематом, но и степенью повреждения паренхимы, сосу�
дов мозга, наличием дислокационного синдрома, адекват�
ностью реанимационных мероприятий.

Нами проведен анализ особенностей дооперационной
диагностики, клинико�патоморфологической картины и
результатов лечения 32 больных (мужчин – 24, женщин –
8) с тяжелым ушибом головного мозга, множественными
травматическими внутричерепными гематомами.

Комплексное обследование включало оценку сознания
по шкале Глазго, неврологического статуса, показателей
гемодинамики и дыхания, краниографию, эхоэнцефалос�
копию, компьютерную томографию головного мозга по
стандартным методикам. Каждый случай подвергнут су�
дебно�медицинской верификации.

При поступлении в стационар все больные имели со�
четанные повреждения черепа и мозга: открытые (13 чел.)
и закрытые (19 чел.). Состояние расценивалось как край�
не тяжелое, светлый промежуток отсутствовал. Первич�
ная утрата сознания оценена как умеренное (1), глубокое
оглушение (7), сопор (8), кома II ст. (7), кома III ст. (9).
Неврологическая симптоматика включала полушарные,
краниобазальные и стволовые симптомы. Из�за множе�
ственного характера повреждений головного мозга опре�
деление локализации процесса, сторонности и формы

кровоизлияния было затруднено. Несмотря на преобла�
дание оболочечных кровотечений, признаки раздражения
мозговых оболочек у половины больных отсутствовали
или были представлены отдельными элементами менин�
геального симптомокомплекса. Еще реже выявляли сим�
птомы, указывающие на преимущественную локализа�
цию гематом (гомолатеральный паралитический мидри�
аз – 7, контралатеральный гемипарез – 4). Более инфор�
мативными оказались данные эхо�энцефалоскопии. В
50% случаев оценка латерализации однополушарного рас�
положения кровоизлияния соответствовала операцион�
ным находкам, отсутствие смещения М�эха обнаружили
у 13, девиацию его в противоположную сторону – у 3. На
КТ и краниограммах находили множественные перело�
мы костей свода (9), свода и основания черепа (4), только
основания (3), линейные и вдавленные переломы отдель�
ных костей (4). Обращает внимание частое отсутствие ко�
стной патологии (14) при наличии тяжелого повреждения
паренхимы мозга. Использование стандартной аксиаль�
ной проекции при КТ исследовании данной категории
больных ограничивает возможности визуализации «по�
этажных» гематом. Между тем этот вид патологии явля�
ется преобладающим в одном (21), реже (4) в двух полу�
шариях. Легче диагностируются гематомы «по соседству»
(1) и двусторонние множественные гематомы (5). Кроме
того, с помощью КТ становится возможным обнаруже�
ние кровоизлияний в мозжечок и ствол мозга, диффуз�
ных поражений паренхимы мозга, контузионных очагов
и очагов геморрагий в прилежащее вещество мозга, пери�
фокального отека, гигром. Среди внутримозговых огра�
ниченных кровоизлияний преобладали оболочечные: со�
четание нескольких субдуральных гематом (6), субдураль�
ной и внутримозговой (8), субдуральной и эпидуральной
(14), субдуральной и внутрижелудочковой (1), 3�х и более
гематом (9), эпидуральной и внутримозговой (1).

С учетом того, что множественные травматические ге�
матомы в основном располагаются в одном полушарии,
их удаление проводилось одновременно из одного досту�
па. Результаты опреативного вмешательства оказались не�
утешительными. Все больные, за исключением одного,
погибли на 3�14 день после эвакуации гематом. У всех по�
страдавших, помимо обширного повреждения мозга, име�
ли место выраженные гемодинамические расстройства,
прогрессирующие после оперативного вмешательства. Ре�
анимационные мероприятия оказались неэффективны�
ми. В свете изложенного становится очевидной необхо�
димость разработки новых методов восстановления жиз�
неспособности нервной ткани, стабилизации витальных
функций и метаболических нарушений у больных с тя�
желой травмой головного мозга.

ÊÎÐÎÍ×ÀÒÛÅ ÔÐÅÇÛ ÊÀÊ ÌÅÒÎÄ ÎÏÅÐÀÒÈÂÍÎÃÎ ËÅ×ÅÍÈß

ÂÍÓÒÐÈ×ÅÐÅÏÍÛÕ ÃÅÌÀÒÎÌ ÐÀÇËÈ×ÍÎÉ ÝÒÈÎËÎÃÈÈ

Êîêøàðåâ È. Â., Íàíàåâ Í. À., Ñìèðíîâ À. À.,

Íàíàåâà Â. Í.

Íåéðîõèðóðãè÷åñêîå îòäåëåíèå ãîðîäñêîé áîëüíèöû,

Âîëîãîäà

Нейрохирургическое отделение Вологодской городс�
кой больницы № 1 организовано в 1980 году. Количество
больных из года в год увеличивается, как и по всей стра�
не. Так, в 2000 году пролечено более 2000 больных с раз�
личными формами черепно�мозговых травм. В подавля�
ющем большинстве это пострадавшие с легкой черепно�
мозговой травмой (83,2%). Больные с тяжелой ЧМТ со�
ставили 16%. Из них практически все прооперированы.
Вопрос о применении корончатых фрез с целью опера�
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тивного доступа обсуждался неоднократно. Нами пред�
ложены корончатые фрезы от 25 до 70 мм в диаметре, что
позволяет убирать внутричерепные гематомы как остро�
го, так и хронического течения. Среди оперированных ко�
стным доступом с помощью корончатых фрез 2,8% соста�
вили больные с внутричерепными гематомами нетравма�
тического генеза. В дооперационном периоде все постра�
давшие были комплексно обследованы, включая КТ го�
ловного мозга.

Среди прооперированных больных 76% составили
мужчины. Среди 189 больных с тяжелой черепно�мозго�
вой травмой прооперировано 88, из них с применением
корончатых фрез – 42 человека:

� с острыми эпи� и субдуральными гематомами – 12;
� с подострыми гематомами – 12;
� с хроническими – 6;
� с двухсторонними внутричерепными гематомами – 6;
� с острыми внутримозговыми гематомами нетравма�

тического генеза – 6.
При отборе больных всем проводились динамические

общеврачебные и неврологические осмотры, выполня�
лась краниография, эхо�энцефалоскопия с компьютерной
обработкой данных и КТ головного мозга. На основе дан�
ных КТ головного мозга уточнялся не только диагноз, но
выбирался и операционный доступ, и размер фрезы. Для
адекватного и полного удаления гематомы применялись
корончатые фрезы диаметром 50�70 мм.

Корончатые фрезы малого диаметра применялись при
диагностических операциях у больных, выполнение КТ
головного мозга которых было крайне затруднено или во�
обще невозможно.

Все прооперированные больные были разделены нами
на 3 группы:

1 группа – больные с острыми эпи� и субдуральными и
внутримозговыми гематомами – 18 чел.;

2 группа – больные с подострыми и хроническими ге�
матомами – 18 чел.;

3 группа – больные с двусторонними внутричерепны�
ми гематомами – 6 чел.

Всего умерло 7 человек, или 16,6%.
На основе проведенной нами работы по оперативному

лечению больных с внутричерепными гематомами с при�
менением корончатых фрез можно сделать следующие вы�
воды:

1. Наряду с классическими трепанациями черепа, вы�
полняемыми при внутричерепных гематомах, методика
декомпрессивных трепанаций черепа корончатыми фре�
зами имеет право на существование.

2. КТ головного мозга позволяет правильно выбрать
зону операционного доступа и размеры фрезы наиболее
оптимально для каждого конкретного случая.

3. Выполнение декомпрессивных трепанаций черепа
корончатыми фрезами значительно ускоряет оперативное
вмешательство и делает его менее травматичным, что
крайне важно в послеоперационном периоде.

ËÅ×ÅÁÍÎ-ÄÈÀÃÍÎÑÒÈ×ÅÑÊÀß ÒÀÊÒÈÊÀ ÏÐÈ ÂÅÄÅÍÈÈ

ÁÎËÜÍÛÕ Ñ ÑÎ×ÅÒÀÍÍÎÉ ×ÅÐÅÏÍÎ-ÌÎÇÃÎÂÎÉ ÒÐÀÂÌÎÉ

Êîëåñîâ Â. Í., Ïåòðóñåíêî È. Ñ., Òîìà Â. È.,

Öûãàíîâ Â. È., Êóçíåöîâ Ä. Þ., Ðåõåí À. Ã.

Ãîñóäàðñòâåííûé ìåäèöèíñêèé óíèâåðñèòåò,

1-ÿ ãîðîäñêàÿ êëèíè÷åñêàÿ áîëüíèöà, Ñàðàòîâ

Тяжесть диагностики, течения и исходов лечения боль�
ных с черепно�мозговой травмой существенно усугубля�
ется при наличии сочетанных повреждений органов груд�
ной полости, живота или опорно�двигательного аппарата.

По данным различных авторов, от 5 до 23% всех боль�
ных с черепно�мозговыми травмами имеют сочетанные
повреждения. Трудности диагностики и дальнейшего ле�
чения таких больных с политравмами в остром периоде
объясняются целым рядом причин. Основными из них
являются те, что у большинства этих пострадавших, по�
ступающих в экстренном порядке после тяжелых транс�
портных аварий или падений с большой высоты, име�
ются нарушения сознания, и, следовательно, словесный
контакт затруднен, а также тот факт, что у них достаточ�
но часто и быстро наступают нарушения витальных фун�
кций (частоты и ритма сердечных сокращений и дыха�
ния, падения артериального давления, нарастающая ги�
поксия и пр.).

В связи с этим успех в лечении таких пострадавших в
значительной степени обусловлен максимально ранними
и всеобъемлющими диагностическими мероприятиями с
оценкой тяжести общего состояния, наличия травмати�
ческого или геморрагического шока, выделением прева�
лирующих, опасных для жизнеобеспечения повреждений,
выявлением продолжающегося внутреннего кровотече�
ния. При этом от нейрохирурга, реаниматолога и врачей
других специальностей требуется множество концепту�
альных содружественных действий, предпринимаемых в
строго определенной последовательности и направленных
в первую очередь на предупреждение декомпенсации
травматического шока и сохранение витальных функций.
Основываясь на нашем опыте обследования и лечения
более 400 больных с сочетанной черепно�мозговой трав�
мой, мы можем предложить следующий лечебно�диагно�
стический алгоритм: в первую очередь – устранение об�
струкции верхних дыхательных путей и аспирации, лик�
видация напряженного пневмоторакса, искусственная
вентиляция легких, центральная анальгезия, нейровеге�
тативная блокада, церебропротекция и активное воспол�
нение кровопотери с использованием нескольких сосу�
дистых доступов.

В случае необходимости таким больным производилось
экстренное хирургическое вмешательство, направленное
на устранение основного поражения, способного приве�
сти к летальному исходу. В дальнейшем при наличии гру�
бых неврологических симптомов диагностические дей�
ствия были направлены на определение характера и сте�
пени травмы нервной системы (наличие ушиба головно�
го мозга с уточнением степени его тяжести, внутричереп�
ных гематом, вдавленных переломов и пр.). Для этой цели
использовалась: неврологический осмотр, рентгеногра�
фия костей черепа, КТ головного мозга, ликворологичес�
кое обследование, Эхоэнцефалоскопия. По установлении
нейрохирургического диагноза определялась необходи�
мость для нейрохирургического вмешательства по жиз�
ненным показаниям. В дальнейшем в послеоперацион�
ном периоде проводилось массивное послеоперационное
лечение, направленное на восстановление показателей го�
меостаза, а затем в случае наличия переломов костей ко�
нечностей производились отсроченные оперативные вме�
шательства в зонах переломов. Затем больному проводил�
ся весь комплекс необходимой терапии в условиях реа�
нимационного отделения или палаты интенсивной тера�
пии. И только после полной стабилизации состояния эти
пациенты переводились в общие палаты нейрохирурги�
ческого отделения.

Таким образом, первоочередные диагностические и ле�
чебные мероприятия у больных с сочетанной черепно�
мозговой травмой направлены на восстановление наибо�
лее пострадавших функций организма, а затем произво�
дятся хирургические вмешательства, выполняющие орга�
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носохраняющую функцию. Но все эти хирургические
вмешательства производятся лишь после купирования яв�
лений травматического и геморрагического шока, на фоне
проведения реанимационных мероприятий, под прикры�
тием массивной инфузионной терапии, а также физичес�
ких методов лечения, направленных на улучшение рео�
логических свойств крови, ее кислородтранспортной фун�
кции, а также на активацию ферментативного звена ме�
ханизмов антиоксидантной защиты.

ÍÅÊÎÒÎÐÛÅ ÔÀÊÒÎÐÛ, ÎÏÐÅÄÅËßÞÙÈÅ ÈÑÕÎÄ Ó ÁÎËÜÍÛÕ

Ñ ÒÐÀÂÌÀÒÈ×ÅÑÊÈÌ ÑÄÀÂËÅÍÈÅÌ ÃÎËÎÂÍÎÃÎ ÌÎÇÃÀ

Êîìàðíèöêèé Ñ. Â., Ïîëèùóê Í. Å., Ëèòâèíåíêî À. Ë.

Êëèíèêà íåîòëîæíîé íåéðîõèðóðãèè áîëüíèöû ñêîðîé

ìåäèöèíñêîé ïîìîùè, Êèåâ, Óêðàèíà

Проанализировано 228 больных с тяжелой черепно�
мозговой травмой (ЧМТ), которые находились на лече�
нии в нейротравматологическом отделении Больницы
Скорой Медицинской Помощи г. Киева в 2000 году. У всех
больных было диагностировано сдавление головного моз�
га внутричерепными гематомами. Диагноз устанавливал�
ся прижизненно с помощью АКТ и (или) МРТ, а также
на секции. Всем больным произведена операция удале�
ния гематом.

121 больной (53,1%) выписан из стационара, 107 боль�
ных (46,9%) умерли в ранние сроки после операции. Оцен�
ка состояния больных проводилась по общепринятой ме�
тодике, степень нарушения сознания оценивалась по шка�
ле ком Глазго (ШКГ).

Из 107 умерших больных 54 (50,5%) составили паци�
енты с острыми субдуральными гематомами, 19 (17,7%)
– больные с множественными двухсторонними гемато�
мами, 17 (15,9%) – больные с поэтажными гематомами,
9 (8,4%) – больные с острыми эпидуральными гемато�
мами, 8 (7,5%) – больные со сдавлением головного моз�
га подострыми субдуральными гематомами. Группу вы�
живших больных составили пациенты с острыми субду�
ральными гематомами – 32 человека (26,5%), острыми
эпидуральными гематомами – 29 (24,0%), подострыми
субдуральными гематомами – 21 (17,4%), поэтажными
гематомами – 19 (15,7%), множественными двухсторон�
ними гематомами – 8 (6,6%), хроническими субдураль�
ными гематомами – 8 (6,6%), подострыми эпидуральны�
ми гематомами – 2 (1,6%), субдуральными гидромами –
2 (1,6%).

Наиболее значимыми в прогностическом плане фак�
торами при травматическом сдавлении головного мозга
явились степень нарушения сознания при поступлении
больного в стационар, величина смещения срединных
структур головного мозга, объем компремирующего воз�
действия, факт падения артериального систолического
давления ниже 90 мм рт. ст. во время оперативного вме�
шательства. Хотя и нельзя преуменьшать роль других вы�
шеприведенных факторов, особенно сроков операции,
возраста пострадавших.

До настоящего времени остается актуальным вопрос
прогнозирования исходов ЧМТ, в частности при разви�
тии внутричерепных объемных воздействий. Такие мето�
ды инструментальных исследований, как КТ и МРТ, а так�
же успехи нейрореаниматологии внесли существенный
вклад в улучшение исходов травматического сдавления
головного мозга и изменили подход к его лечению. Даль�
нейшее изучение прогностических факторов у этой тяже�
лой категории больных позволит снизить летальность и
инвалидизацию при компрессионном воздействии на го�
ловной мозг.

ËÅ×ÅÍÈÅ ÎÐÎ-ÔÀÖÈÀËÜÍÛÕ ÏÎÂÐÅÆÄÅÍÈÉ ÏÐÈ ÎÑÒÐÎÉ

ÌÅÕÀÍÈ×ÅÑÊÎÉ ×ÅÐÅÏÍÎ-×ÅËÞÑÒÍÎËÈÖÅÂÎÉ ÒÐÀÂÌÅ

Êîðæ Ã. Ì.

Ãîñóäàðñòâåííàÿ ìåäèöèíñêàÿ àêàäåìèÿ

èì. Í. Í. Áóðäåíêî, Âîðîíåæ

Проблема совершенствования диагностической и ле�
чебной помощи пострадавшим с острой механической че�
репно�челюстнолицевой травмой (ЧЧЛТ) является край�
не актуальной и мультидисциплинарной. Она требует
привлечения, непосредственного участия и рационально�
го взаимодействия большой группы специалистов по раз�
личным клиническим дисциплинам. Анатомическое, то�
пографической и функциональное единство мозгового и
лицевого отделов черепа предопределяет сочетание лице�
вой и черепно�мозговой травмы. Проведение грани меж�
ду лицевой и черепно�мозговой травмой является весьма
условным и базируется в основном по лицензионно рег�
ламентируемому виду медицинской деятельности. Среди
лицевой травмы доминируют оро�фациальные поврежде�
ния, находящиеся в компетенции челюстно�лицевой хи�
рургии.

В настоящее время полностью доказана концепция
максимально раннего проведения радикальных оператив�
ных мероприятий по поводу оро�фациальных поврежде�
ний при сочетании их с ЧМТ, в том числе средней и тяже�
лой степени. Это возможно при использовании современ�
ных технологий в интенсивной терапии и нейрохирургии
(мониторинг внутричерепного давления).

Адекватная по срокам и корректная по характеру ре�
позиция и фиксация фрагментов костей лицевого скеле�
та при ЧЧЛТ позволяет избежать угрожающих жизни со�
стояний (проходимость верхних дыхательных путей), раз�
вития ранних и поздних осложнений различного генеза
(остеомиелит, синусит, ложный сустав), вторичных по�
сттравматических деформаций лицевого скелета, стойких
невропатий черепных нервов, контрактур и др.. Это зна�
чительно повышает качество лечения, сокращает сроки
реабилитационных мероприятий и имеет огромное соци�
ально�экономическое значение.

Аналитический обзор и собственные наблюдения по�
казывают, что рутинная бимаксиллярная фиксация при
переломах челюстей условно допустима только при ЧМТ
легкой степени (угроза асфиксии, нарушение алиментар�
ного питания и санации ротоглотки). Нарастание степе�
ни тяжести состояния пострадавшего и, соответственно,
ЧМТ (средняя и тяжелая степень) не только расширяют
показания к остеосинтезу, но и делают его методом вы�
бора. В настоящее время разработаны методики исполь�
зования мини�пластин, стержней, спиц, фиксаторов с
формой памяти, внеротовых аппаратов для жесткой ста�
билизации костных фрагментов. Известны оптимальные
оперативные доступы при остеосинтезе переломов сред�
ней зоны лица (назо�орбито�этмоидального комплекса,
суббазальных, суборбитальных переломов, реконструк�
ции орбиты с использованием аутотрансплантатов, био�
инертных материалов и др.), нижней челюсти (трансбу�
кально). Дальнейшее развитие получила методика трех�
мерного компьютерного моделирования при массивных
многооскольчатых переломах.

С учетом ограниченности/невозможности использова�
ния преформированных физических факторов, на фоне
выраженных биохимических и иммунологических сдви�
гов при тяжелой ЧМТ, возрастает значение мероприятий,
направленных на профилактику осложнений воспали�
тельного генеза при оро�фациальной и денто�альвеоляр�
ной травмах (изоляция костной раны (биоклей, биоплен�
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ки, «протекторная» лазерокоагуляция), введение и депо�
нирование в костной ране биокомпозитов, пролонгиро�
ванных антибиотиков, антисептиков, иммуномодулято�
ров). Перспективным является использование разрабо�
танного компрессионно�дистракционного аппарата КГМ
для внеочаговой фиксации с возможностью прицельного
введения лекарственных средств в костные фрагменты
(патент на изобретение № 2100978) и устройства для до�
зированной обработки костной ткани (А. С. на изобрете�
ние № 1611333).

При ЧМТ легкой степени и переломах нижней челюс�
ти с дефектом костной ткани эффективно применение ин�
терфрагментарного электрофореза (патент на изобрете�
ние № 2155998), при воспалительных осложнениях – ин�
траальвеолярного ультрафонофореза (А. С. на изобрете�
ние № 1685444), при неосложненных переломах – элект�
ронейростимуляции и электромагнитофореза с диффе�
ренцированными параметрами (патент на изобретение №
2147895).

ÎÑËÎÆÍÅÍÈß Â ÏÎÑËÅÎÏÅÐÀÖÈÎÍÍÎÌ ÏÅÐÈÎÄÅ ÏÐÈ

ÎÑÒÐÛÕ ÎÁÎËÎ×Å×ÍÛÕ ÃÅÌÀÒÎÌÀÕ

Êîðîáêî Ñ. À., Ìèðçàáàåâ Ì. Ä., Þëäàøåâ Ð. Ì.

Ðåñïóáëèêàíñêèé íàó÷íûé öåíòð íåéðîõèðóðãèè,

Êàôåäðà íåéðîõèðóðãèè, ÂÏÕ ÒàøÃîñÌÈ-1,

Òàøêåíò, Óçáåêèñòàí

Довольно часто причиной смерти у больных, опериро�
ванных по поводу острых эпи� и субдуральных гематом
являются различные осложнения, развивающиеся в пос�
леоперационном периоде.

Нами проанализирован послеоперационный период 87
больных с острыми оболочечными гематомами, находив�
шихся на лечении в РНЦНХ г. Ташкенте (69 муж. и 18
жен.). Из них умер 31 больной. Средний возраст составил
42±6,5 года. Диагноз у 52 больных был верифицирован с
помощью компьютерной томографии, у остальных 35 –
после наложения фрезевых отверстий.

52 больным, находившимся в тяжелом коматозном со�
стоянии, были произведены резекционные трепанации
черепа. Во время операции были обнаружены массивные
субдуральные гематомы (до 120 см3) и выраженный отек
вещества мозга. Больные, которым была выполнена кос�
тно�пластическая трепанация (19), находились в стадии
«светлого промежутка» без дислокационного синдрома.
У 16 больных гематомы удалены из расширенных фрезе�
вых отверстий. Операции заканчивались установлением
приточно�отточной системы.

Осложнения послеоперационного периода были сле�
дующими: рецидивы гематом, нагноение операционных
ран с развитием гнойного менингоэнцефалита, бронхоп�
невмонии, септическое состояние больных, обусловлен�
ное снижением иммунитета и развитием легочной пато�
логии, острая сердечно�сосудистая недостаточность,
обусловленная инфарктом миокарда.

Рецидивы гематом (эпи� и субдуральных) отмечены в
20 случаях. В 12 случаях причиной рецидива гематомы
явилась недостаточно адекватная хирургическая такти�
ка, в том числе попытка удаления острой субдуральной
гематомы (ОСГ) через фрезевое отверстие у 8 больных
не позволила осуществить гемостаз. Клиническая кар�
тина у этих больных развивалась через 5�6 часов после
операции и проявлялась в виде грубого дислокационно�
го синдрома с нарушением витальных функций. В 6 слу�
чаях обнаружены рецидивы базальных ОСГ, что было
следствием недостаточной ревизии основания мозга при
декомпрессивной трепанации. Неврологическая карти�

на у этих больных проявлялась в виде сопора, глазодви�
гательных нарушений, анизокории, гомолатеральной
пирамидной симптоматики, которая была и до оператив�
ного вмешательства, что затрудняло клиническую диаг�
ностику рецидива гематомы. Эти симптомы держались
в течение 2�3 суток, а затем развивались бульбарные на�
рушения, что являлось основанием для ревизии опера�
ционной раны. В 2 случаях причиной рецидивов гема�
томы у больных, страдавших гипертонической болезнью,
было послеоперационное кровотечение, которое сопро�
вождалось острым дислокационным синдромом в пер�
вые часы после операции. Вследствие рецидива ОСГ
умерло 9 больных.

Менингоэнцефалит в послеоперационном периоде
имел место у 8 больных. Гнойные осложнения развива�
лись, как правило, на 3�5 сутки после операции. Клини�
ческое их течение было вялым, продолжалось 2�3 недели.
Смерть наступила у 6 больных.

Бронхопневмонии, диагносцированные у 11 больных,
обычно проявлялись на 3�е сутки после операции и про�
должались около 2�3 недель. В этой группе погибли 6 боль�
ных, у которых в анамнезе были сахарный диабет, хрони�
ческий бронхит, пневмосклероз.

Инфаркт миокарда был причиной смерти 1�го больно�
го. Вследствие тромбоза легочной артерии смерть насту�
пила у 2 больных.

Некупированный дислокационный синдром, обуслов�
ленный отеком головного мозга, массивными контузион�
ными очагами, был причиной смерти 7 больных.

Таким образом, наиболее частыми осложнениями пос�
леоперационного периода, приводящими к летальному
исходу у больных с острыми оболочечными гематомами,
являются рецидивы гематом, вторичные воспалительные
осложнения, отек и дислокация головного мозга.

ÊËÈÍÈÊÀ È ËÅ×ÅÍÈÅ ÒÐÀÂÌÀÒÈ×ÅÑÊÈÕ ÎÁÎËÎ×Å×ÍÛÕ

ÃÅÌÀÒÎÌ ÁÎËÜØÎÃÎ ÎÁÚÅÌÀ

Êîðûïàåâà È. Â., Ëåáåäåâ Â. Â.

ÍÈÈ ñêîðîé ïîìîùè èì Í. Â. Ñêëèôîñîâñêîãî, Ìîñêâà

В в е д е н и е . Одним из факторов риска при травмати�
ческих внутричерепных оболочечных гематомах (ТВЧГ)
острого и подострого темпа клинического течения явля�
ется их объем. Гематомы большого объема (более 100 мл)
сопровождаются глубокими нарушениями сознания, гру�
бым дислокационным синдромом и большим количе�
ством летальных исходов. Больные ТВЧГ большого объе�
ма острого и подострого темпа клинического течения со�
ставляют значительную долю среди всех госпитализиро�
ванных с ВЧГ. По нашим данным, они составляют 22�30%
среди всех оперированых пациентов.

Ц е л ь  р а б о т ы . уточнение клинической картины ге�
матом большого объема, особенностей диагностики и вы�
работка оптимальной тактики лечения.

М а т е р и а л  и  м е т о д ы . Проведен анализ клиничес�
кого течения и результатов операций у 164 пациентов с
гематомами большого объема острого и подострого кли�
нического темпа течения. Средний возраст – 42 г. Муж�
чин – 140, женщин – 24. Острые субдуральные гематомы
были у 95, острые эпидуральные – у 24, эпи�субдураль�
ные – у 11 и подострые субдуральные – у 34 пострадав�
ших. Все больные оперированы. Декомпрессивная кра�
ниотомия выполнена у 118, костно�пластическая – у 29
(из них у 5 больных в связи с ухудшением состояния кос�
тный лоскут был удален). Декомпрессивная краниотомия
с последующей экспелляцией или тенториотомией про�
изведена у 8 пострадавших.
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Р е з у л ь т а т ы  и  и х  о б с у ж д е н и е . Нами выделено
3 варианта клинического течения гематом большого объе�
ма: декомпенсированный, типичного течения, компенси�
рованный.

При декомпенсированном варианте (53,6%) состояние
больных было крайне тяжелым (8 баллов и ниже по ШКГ).
Выражена общемозговая и дислокационная симптомати�
ка, локальная неврологическая симптоматика отсутство�
вала или выявлялась с трудом. У всех пострадавших име�
лись нарушения дыхания по смешанному типу и в боль�
шинстве случаев требовали срочной инструментальной
коррекции. Летальность в этой группе составила 80,4%.

Вариант типичного течения был в 32,6%. Состояние
больных было тяжелым или крайне тяжелым (7�10 бал�
лов по ШКГ). На фоне выраженной общемозговой отчет�
ливо выявлялись локальная неврологическая симптома�
тика, – анизокория, асимметрия носо�губных складок, ге�
мипарез или гемиплегия по центральному типу. У 50%
больных выявлены значительные нарушения витальных
функций, требующие срочной инструментальной коррек�
ции. Летальность в этой группе – 42%.

Компенсированный вариант в 13,7% развивался чаще
у лиц пожилого возраста. Сознание угнетено до уровня
оглушения (9�11 баллов по ШКГ). У 60% больных из этой
группы локальная неврологическая симптоматика также
отсутствовала.

Главным диагностическим методом при выявлении ге�
матом большого объема являлась КТ, которая определяла
лечебную тактику. На степень дислокации, по нашему мне�
нию, влияет не только объем самой гематомы, а и объем
всего патологического очага. Это и область гемоангиопа�
тической ишемии, и очаги ушибов головного мозга. При
гематомах большого объема ушибы головного мозга на КТ
видны не сразу. Последние диагностированы на первич�
ных КТ в 64%. Диагностическую значимость имел именно
общий объем всей патологической зоны. В зависимости от
общего объема и степени поперечной и аксиальной дис�
локации определялась хирургическая тактика.

Анализ результатов операций при гематомах большого
объема показал, что декомпрессивная краниотомия у
больных с грубым дислокационным синдромом является
реанимационным мероприятием, позволяющим устра�
нить компрессию мозга, уменьшить внутричерепное дав�
ление, нормализовать мозговой кровоток. Помимо уда�
ления гематомы, необходимо также удалить очаги уши�
ба�размозжения мозга. Однако часто после удаления БГ
мозг не расправлялся. В этих случаях целесообразна «рек�
линация». Самым простым способом является экспелля�
ция. Она проводится сразу после удаления гематомы. При
отеке и вспучивании мозга после удаления гематомы, экс�
пелляцию, по нашему мнению, проводить нецелесообраз�
но. Тенторио� и фальксотомия по разработанным мето�
дикам также показана при грубом дислокационном син�
дроме. По нашим данным применение методов реклина�
ции позволило снизить летальность у больных с БГ до 57%.

З а к л ю ч е н и е . Гематомы большого объема занимают
значительное место среди травматических ВЧГ. Они име�
ют особенности клинической картины и осложняются
быстрым развитием дислокационного синдрома. Абсо�
лютное большинство пострадавших поступают в стацио�
нар в тяжелом и крайне тяжелом состоянии с витальны�
ми нарушениями. Тяжесть течения заболевания приво�
дит к значительной летальности (67%), несмотря на про�
веденное радикальное лечение. Оптимальным хирурги�
ческим вмешательством мы считаем декомпрессивную
краниотомию с применением различных методов рекли�
нации.

ÎÑËÎÆÍÅÍÈß ÒÐÀÂÌÀÒÈ×ÅÑÊÎÃÎ

ÑÓÁÀÐÀÕÍÎÈÄÀËÜÍÎÃÎ ÊÐÎÂÎÈÇËÈßÍÈß

Êðàâåö Ë. ß., Çóáîâ À. À., Òðîôèìîâ À. Î.

ÍÈÈ òðàâìàòîëîãèè è îðòîïåäèè, ÃÊÁ ¹ 39,

Íèæíèé Íîâãîðîä

Многочисленные исследования по проблеме вторич�
ного ухудшения состояния больных при травматическом
субарахноидальном кровоизлиянии (тСАК) ассоциирова�
ли это явление прежде всего с нарушениями мозговой ге�
модинамики по типу ангиоспазма. В то же время особен�
ности патогенеза тСАК предполагают более широкий
спектр нарушений мозгового кровотока, также влияющих
на клиническое течение ЧМТ.

Нами была поставлена задача изучения нарушений ма�
гистрального мозгового кровотока методом транскрани�
альной допплерографии (ТКД) при ушибах и сдавлении
головного мозга на фоне тСАК и взаимосвязи этих нару�
шений с теми или иными осложнениями ЧМТ.

М а т е р и а л  и  м е т о д ы . Работа основана на ана�
лизе 85 наблюдений: 40 больных были с ушибами го�
ловного мозга, 45 – с внутричерепными гематомами.
Среди первых – 18 пациентов имели легкую ЧМТ
(ШКГ 13�15 баллов); 22 – среднетяжелую и тяжелую
ЧМТ (ШКГ 8�12 и 3�7 баллов соответственно). Среди
больных с внутричерепными гематомами в 33 наблю�
дениях отмечался острый темп течения компрессии
мозга, в 12 случаях – подострый. Тяжелая ЧМТ (ШКГ
3�7 баллов) отмечена у 5, среднетяжелая (ШКГ 8�12
баллов) – у 17, легкая (ШКГ 13�15 баллов) – у 23 пост�
радавших.

Массивность тСАК определяалсь по ликворологичес�
ким данным, ТКД (системой Doplex�2500) производилась
с инервалом 2�3 сут, КТ выполнялась томографом фир�
мы Picker при поступлении и в случаях развития отрица�
тельной неврологической динамики.

Р е з у л ь т а т ы  и  и х  о б с у ж д е н и е . Сравнительный
анализ тяжести ЧМТ и массивности САК при ушибах го�
ловного мозга не выявил прямой взаимосвязи между эти�
ми параметрами, в частности при легкой ЧМТ наблюда�
лась масивность САК всех степеней, и при среднетяже�
лой и тяжелой ЧМТ примесь крови в ликворе могла быть
незначительной.

При ушибах головного мозга легкой степени по убы�
вающей частоте регистрировались следующие ТКД�пат�
терны – затрудненная перфузия, ангиоспазм (мягко вы�
раженный), гиперперфузия, норма; при ушибах средней
тяжести – ангиоспазм, затрудненная перфузия, гиперпер�
фузия, норма. Более значимые количественные отклоне�
ния допплерограмм были при ушибах мозга средней и тя�
желой степени.

Как показали наши данные, клиническое значение
имеет не только присутствие паттерна ангиоспазма как
такового, но и темп нарастания скорости кровотока.
Выделено два варианта развития ангиоспазма: плав�
ный и пикообразный. Пикообразный вариант динами�
ки развития АС отличался резким возрастанием ско�
рости кровотока более чем на 15�20 см/сек в сут, что
манифестировало заметным нарастанием очаговой
симптоматики (усугублением речевых или двигатель�
ных нарушений).

Паттерн затрудненной перфузии при ушибах головно�
го мозга занимал второе место по частоте и сопровождал
развитие внутричерепной гипертензии. При ушибах моз�
га средней тяжести клинически это проявлялось затяж�
ным течением ЧМТ с длительным отсутствием положи�
тельной динамики. По КТ данным, набюдалось развитие
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гидроцефалии, в 3 наблюдениях степень ее была такова,
что ставились показания к шунтирующим операциям.

Роль паттерна гиперперфузии при тСАК была двояка
– как предвестника развития ангиоспазма (5 наблюдений)
и как фактора, предрасполагающего к вазогенному отеку
мозга.

В итоге выделены две группы осложнений ушибов
головного мозга на фоне тСАК. Преходящие и обра�
тимые – нарастание неврологической и иной симпто�
матики, не сопровождающиеся изменениями на КТ и
стойкие и необратимые – с параллельным формиро�
ванием новых или увеличением уже имеющихся пато�
логических очагов или развитием гидроцефалии, по
данным КТ.

При травматических внутричерепных гематомах
наиболее негативное влияние тСАК состоит в разви�
тии грубых нарушений магистрального кровотока, со�
четающих в себе признаки и ангиоспазма, и затруднен�
ной перфузии. Такие нарушения создают условия для
ранней и часто необратимой ишемии мозга. Второй
важный фактор тСАК при сдавлении мозга – это обус�
ловленые им не всегда предсказуемые послеопераци�
онные изменениями кровотока. Затяжной, или ослож�
ненный послеоперационный период протекал на фоне
ундулирующих признаков ангиоспазма. Сохранение
после операции признаков затрудненной перфузии
или ее отсроченное развитие также было прогности�
чески неблагоприятным фактором и свидетельствова�
ло о недостаточной декомпрессии мозга или отсрочен�
ном формировании гематом и диктовало необходи�
мость реопераций.

Структурированы осложнения сдавления мозга на
фоне тСАК, среди которых выделены хирургические,
неврологические и воспалительные (внутричереп�
ные).

Хирургические осложнения (наиболее опасные по сво�
им последствиям): развитие повторной компрессии моз�
га после светлого промежутка. Причиной выступали либо
неудаленные геморрагические очаги, приобретавшие на
фоне расстройств гемодинамики экспансивный характер
роста, либо вторичные внутримозговые гематомы. При
этом в послеоперационном периоде отмечался стойкий
паттерн затрудненной перфузии.

Неврологические осложнения – известные феномены
вследствие развития вторичной ишемии мозга. Воспали�
тельные осложнения наступали в результате инфициро�
вания ликворопроводящих пространств с развитием ме�
нингита или вентрикулита.

В ы в о д ы . Присутствие субарахноидального кровоиз�
лияния как такового является неблагоприятным факто�
ром, дестабилизирующим состояние мозговой гемоди�
намики. На этом фоне формируются различные ТКД�
паттерны, которые могут оказывать существенное влия�
ние на клиническое течение и исход черепно�мозговой
травмы.

Итак, в результате анализа данных изменений магист�
рального мозгового кровотока при ушибах головного моз�
га мы пришли к выводу, что практически во всех случаях
возникают «возмущения» макроциркуляции, причем при
нарастании тяжести ЧМТ эти изменения носят более вы�
раженный характер.

Норма (мЛСК: для СМА 62±10 см/сек, для БА 42±10
см/сек, PI 0,83±0,015), ангиоспазм (мЛСК: для СМА >72
см/сек, для БА >52 см/сек, PI >0,9), затрудненная перфу�
зия (мЛСК: для СМА <52 см/сек, для БА <32 см/сек, PI
>0,9), гиперперфузия (мЛСК: для СМА >72 см/сек, для
БА >52 см/сек, PI<0,9).

ÕÐÎÍÈ×ÅÑÊÈÅ ÑÓÁÄÓÐÀËÜÍÛÅ ÃÅÌÀÒÎÌÛ:

ËÅ×ÅÍÈÅ È ÈÑÕÎÄÛ

Êðàâ÷óê À. Ä., Ïîòàïîâ À. À., Ëèõòåðìàí Ë. Á.

Èíñòèòóò íåéðîõèðóðãèè èì. Í. Í. Áóðäåíêî ÐÀÌÍ,

Ìîñêâà

Хронические субдуральные гематомы (ХСГ) – наибо�
лее частый вид внутричерепных кровоизлияний. Несмот�
ря на длительный период развития хирургии ХСГ, оста�
ется ряд спорных и нерешенных вопросов, относящихся
к показаниям для разных видов лечения и выбору метода
оперативного вмешательства.

М а т е р и а л ы  и  м е т о д ы . Проведен анализ банка
данных включающего результаты обследование и лечение
251 больного с ХСГ (мужчины – 214 – 85,3%, женщины –
37 – 14,7%, ср. возраст 49±1,6 лет). Основной причиной
образования ХСГ явилась ЧМТ в 206 (82,1%) наблюде�
ниях, у 45 (17,9%) больных уточнить этиологию заболе�
вания не было возможным. Наиболее частым видом трав�
матизма были бытовые случаи у 68,5% пострадавших. У
63,1% больных преобладала легкая ЧМТ, среднетяжелая
была у 27,4%. и тяжелая у 9,5%. Средние сроки от момен�
та травмы до выявления ХСГ составили 3,5±0,5 месяцев.
Из 251 наблюдений в 139 (55,3%) случаях ХСГ по данным
КТ�МРТ располагалась слева, в 83 (33,1%) справа, а в 29
(11,6%) были двухсторонними.

Интегрированным показателем тяжести состояния па�
циентов с ХСГ при поступлении явилась клиническая
фаза (фаза компенсации – 20 (7,9%) пациентов, субком�
пенсации – 125 (49,8%); умеренной декомпенсации – 87
(34,7%); грубой декомпенсации – 19 (7,6%);

Хирургическое лечение ХСГ (закрытое наружное дре�
нирование) проведено 218 (86,8%) пациентам. Консерва�
тивное лечение у 33 (13,2%).

Р е з у л ь т а т ы  и  о б с у ж д е н и е . ХСГ относятся к ра�
дикально излечимой патологии. Исходы лечения (Jennett
I., Bond M., 1975): 1. хорошее восстановление – 208 (82,9%)
пациентов; 2. умеренная инвалидизация – 35 (13. 9%); 3.
грубая инвалидизация – 4 (1,6%); 4. вегетативное состоя�
ние – 2 (0,8%); летальные исходы – 2 (0,8%); Исходы ле�
чения ХСГ достоверно зависели от клинической фазы на
момент поступления (г=0,3, р<0,05). Послеоперационные
интракраниальные осложнения наблюдались у 13 (5,9%)
пациентов, у 5 (2,2%) они обусловили необходимость по�
вторных вмешательств.

Анализ собственных наблюдений и данных литерату�
ры позволяет утверждать, что малотравматичные вариан�
ты хирургии ХСГ являются наиболее оптимальными и
адекватными методами их лечения.

ÒÐÀÂÌÀÒÈ×ÅÑÊÈÅ ÃÅÌÀÒÎÌÛ ÇÀÄÍÅÉ ×ÅÐÅÏÍÎÉ ßÌÊÈ

Êðþ÷êîâ Â. Â., Àéòæàíîâ Å. À.

Êàôåäðà íåéðîõèðóðãèè Àëìàòèíñêîãî ÃÈÓÂà,

Àëìàòû, Êàçàõñòàí

Травматические гематомы ЗЧЯ встречаются значитель�
но реже супратенториальных. Это «относительно редкое»
делает их особенно опасными, так как быстрое ухудше�
ние состояния, если не применить соответствующего ле�
чения, ведет к гибели больного.

М а т е р и а л  и  м е т о д ы  л е ч е н и я . Мы располагаем
собственными наблюдениями за 50 больными с травма�
тическими гематомами ЗЧЯ, находившимися на лечении
с 1974 по 2001 год. Эпидуральные гематомы имелись у 38
больных, субдуральные – у 6 больных, внутримозжечко�
вые – у шестерых больных. У 25 больных гематомы ЗЧЯ
верифицированы без использования компьютерного то�
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мографа (во время операции и при патологоанатомичес�
ком исследовании), а у 25 больных – с помощью КТ. Опе�
рировано 38 пострадавших с гематомами ЗЧЯ (31 боль�
ной с эпидуральной гематомой, 2 – с субдуральными и 2
– с внутримозжечковыми).

Показания для выполнения того или иного способа и
объема оперативного вмешательства зависели от локали�
зации, вида и объема гематомы и сопутствующих очагов
поражения, выраженности гипертензионно�дислокаци�
онной симптоматики, отека, набухания мозга, состояния
желудочковой системы.

Резекционная трепанация чешуи затылочной кости
была выполнена всем оперированным больным. Удале�
ние задней дуги атланта также считаем необходимым. При
наличии очагов размозжения в мозжечке нежизнеспособ�
ные ткани удалялись отсосом.

Р е з у л ь т а т ы  л е ч е н и я . Результаты хирургического
лечения гематом ЗЧЯ существенно хуже у больных с суб�
дуральными и внутримозжечковыми гематомами ЗЧЯ, а
также при наличии сопутствующих супратенториальных
поражений мозга. В целом в группе больных с гематома�
ми ЗЧЯ послеоперационная летальность составила 31,5%,
т. е. из 38 оперированных больных с гематомами ЗЧЯ
скончалось 12 пострадавших. Только у 23% отмечалось хо�
рошее восстановление и у остальных больных (45,5%) –
умеренная или глубокая инвалидизация. Обращает на
себя внимание высокая послеоперационная летальность
при гематомах ЗЧЯ с сопутствующей супратенториальной
патологией – из 13 оперированных больных скончалось
11 чел. (84,6%). В то же время, из 23 оперированных боль�
ных с «чистыми» гематомами ЗЧЯ, т. е. без супратентори�
альной патологии, летальность составила 1 чел. (4,3%) из
23 пострадавших.

Результаты проведенного анализа свидетельствуют о
том, что эффективность хирургических вмешательств у
больных с гематомой ЗЧЯ в значительной мере зависит
не только от объема и локализации гематом, степени и рас�
пространенности повреждения вещества мозжечка, но и
наличия сопутствующей супратенториальной патологии
мозга, выраженности гипертензионно�дислокационных
проявлений, от тяжести состояния больных и других фак�
торов.

Большое значение для исходов хирургического лече�
ния гематом ЗЧЯ имели сроки оперативных вмешательств
– темп развития компрессионно�гипертензионного син�
дрома и сроки оперативных вмешательств у больных с ге�
матомами ЗЧЯ оказывают большое влияние на результа�
ты лечения и исходы травмы.

В ы в о д ы .
1. Диагностика травматических гематом задней череп�

ной ямки основана на сочетании следующих признаков:
шейно�затылочный механизм получения травмы, нали�
чие следов повреждений мягких тканей затылочной об�
ласти и перелома затылочной кости, дисфункции нервных
структур ЗЧЯ.

2. Cупратенториальные поражения головного мозга,
оказывающие большое влияние на прогноз и летальность,
встречаются у 38�50% пострадавших с гематомами ЗЧЯ.

3. Компьютерная томография (или ЯМР�томография)
является методом выбора в ряду диагностических мероп�
риятий травматических гематом задней черепной ямки
– при диагностике КТ летальность снижается до 8%, в
то время как без использования КТ летальность дости�
гает 88%.

4. У пострадавших с гематомами ЗЧЯ нет четкой кор�
реляции между объемом гематомы с одной стороны, и
клиническими признаками – с другой, т. е. гематомы не�

больших размеров (5�10 мл) могут вызывать значитель�
ную компрессию ствола мозга и развитие гипертензион�
но�гидроцефального синдрома. В случаях гематом не�
большого размера декомпрессии ЗЧЯ позволяет предуп�
редить нарастающую дислокацию мозжечка и компрес�
сию стволовых структур с окклюзией ликворопроводящих
путей.

5. Эффективность хирургического лечения гематом
ЗЧЯ зависит от многих факторов: объема и локализации
гематомы, степени сопутствующего повреждения образо�
ваний ЗЧЯ и супратенториальных структур мозга, выра�
женности и темпа развития окклюзионно�гипертензион�
но�дислокационных проявлений, сроков и особенностей
хирургических вмешательств, послеоперационной интен�
сивной терапии, а также от развития вторичных факто�
ров поражения мозга интра� и экстракраниального харак�
тера. При «чистых» гематомах задней черепной ямки, т. е.
без сопутствующей супратенториальной травмы, несмот�
ря на тяжесть состояния, у 95% пострадавших имел место
благоприятный исход и хорошее восстановление после
проведенного оперативного вмешательства.

ÑÎ×ÅÒÀÍÍÀß ×ÅÐÅÏÍÎ-ÌÎÇÃÎÂÀß ÒÐÀÂÌÀ

(ÈÌÌÓÍÎËÎÃÈ×ÅÑÊÈÅ ÀÑÏÅÊÒÛ)

Êóêàðèí À. Á., Øîëêèíà Ì. Í., Êîðàáëåâ Ñ. Á.,

Òðóôàíîâ À. Î.

ÍÈÈ òðàâìàòîëîãèè è îðòîïåäèè,

Âîåííî-ìåäèöèíñêèé èíñòèòóò Ôåäåðàëüíîé

ïîãðàíè÷íîé ñëóæáû, Íèæíèé Íîâãîðîä

На основании анализа данных экспериментальных ис�
следований на 286 крысах�самцах и результатов клини�
ческих наблюдений 107 пострадавших с изолированной
и сочетанной черепно�мозговой травмой (ЧМТ) средней
и тяжелой степени, а также с изолированными перелома�
ми длинных трубчатых костей нами выделены следующие
особенности течения иммунологических реакций по
уровню экспрессии рецепторов на лимфоцитах перифе�
рической крови в остром периоде травматической болез�
ни головного мозга:

1. При сочетанных черепно�мозговых повреждениях
средней и тяжелой степени уже с первых суток с момента
травмы развивается вторичный иммунодефицит, глуби�
на которого в большей степени зависит от тяжести череп�
но�мозговой травмы.

2. При черепно�мозговой травме средней степени тя�
жести, сочетанной с переломами длинных трубчатых ко�
стей, особенностью формирования вторичного иммуно�
дефицита является отсутствие изменений экспрессии
HLA�DR на лимфоцитах в остром периоде в отличие от
изолированной ЧМТ средней степени тяжести.

3. Особенностью иммунореактивности при черепно�
мозговой травме тяжелой степени, сочетанной с перело�
мами длинных костей, является «временный» пик CD3+

и CD4+ клеток на 4�14 сутки с момента травмы, обуслов�
ленный гиперактивацией иммунной системы: повышени�
ем экспрессии активационных CD25, CD26, CD71 и ад�
гезивного CD18 антигена.

4. При сочетанной черепно�мозговой травме средней
и тяжелой степени иммунологические реакции развива�
ются в остром периоде в определенной последовательно�
сти и имеют свою периодизацию: период стресс�реакции
на травму (1�3 сутки) характеризуется снижением уровня
экспрессии дифференцировочных, активационных, адге�
зивных рецепторов; период гиперактивации (4�14 сутки)
характеризуется временным повышением CD3+ и CD4+

клеток, активационных и адгезивных рецепторов, и вос�
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становлением уровня МНС II класса; период стабилиза�
ции иммунных показателей (14�21 сутки) характеризует�
ся появлением тенденции к стабилизации CD3+ и CD4+

клеток, нормализацией уровня активационных антиге�
нов; период неполного восстановления (после 21 суток),
когда появляется тенденция к восстановлению CD3+ и
CD4+ клеток.

ÄÈÔÔÅÐÅÍÖÈÐÎÂÀÍÍÛÉ ÏÎÄÕÎÄ Ê ËÅ×ÅÍÈÞ Î×ÀÃÎÂÛÕ

ÓØÈÁÎÂ ÃÎËÎÂÍÎÃÎ ÌÎÇÃÀ È ÂÍÓÒÐÈ×ÅÐÅÏÍÛÕ ÃÅÌÀÒÎÌ

ÌÀËÎÃÎ ÎÁÚÅÌÀ

Êóðìàåâ È. Ò., Àêøóëàêîâ Ñ. Ê., Õàëèìîâ À. Ð.,

Øóðàåâà Ê. Ø.

Êàôåäðà íåéðîõèðóðãèè Àëìàòèíñêîãî ÃÈÓÂà,

Àëìàòû, Êàçàõñòàí

Выбор адекватной тактики лечения, консервативной
либо хирургической, является наиболее актуальным при
лечении очаговых повреждений головного мозга. Возмож�
ность проведения динамического компьютерно�томогра�
фического наблюдения за трансформацией очагов уши�
ба мозга, внутричерепных кровоизлияний малого объема
позволяет в комплексе с клинико�неврологическим об�
следованием дифференцированно подходить к тактике их
лечения. (Bullock R. et al., 1989; Потапов А. А. и соавт.,
1992; Гайтур Э. И. и соавт., 1998).

Было проанализировано 354 наблюдения больных с ве�
рифицированными очаговыми ушибами и оболочечны�
ми гематомами малого объема, лечившихся в нейрохирур�
гической клинике города Алматы в 1996�2000 гг. Всем
больным проводилось динамическое компьютерно�то�
мографическое исследование.

Возраст больных колебался от 15 до 74 лет, мужчин
было 279, женщин – 75. Ушибы 1�го вида были диагнос�
тированы у 24 больных, 2 вида – у 72,3 вида – у 123,4 вида
– у 135 больных. Наиболее часто наблюдались ушибы лоб�
ной доли – у 152 больных (42,9%), на втором месте – уши�
бы височных долей – у 86 (24,2%), реже верифицированы
ушибы теменных и затылочных долей – у 39 (11%) и 20
(5,6%) пациентов соответственно. Множественные оча�
говые поражения головного мозга отмечались у 57 (16,1%)
больных. В сочетании с очаговыми ушибами мозга у 32
больных (9%) наблюдались оболочечные кровоизлияния
малого объема, из них у 13 – эпидуральные, у 19 – субду�
ральные гематомы.

Компьютерно�томографические признаки «масс�эф�
фекта» и степень сдавления мозга рассматривались с уче�
том фазности клинического течения черепно�мозговой
травмы. Оценивалась степень смещения срединных
структур, сдавления желудочков мозга, состояние базаль�
ных цистерн и конвекситальных субарахноидальных про�
странств, возрастная атрофия мозга. У 322 пациентов
(93,8%) на фоне проводимого консервативного лечения с
применением нимотопа, гипербарической оксигенации
на 7�10 сутки наблюдалось уменьшение диаметра очага
ушиба с расширением зоны перифокального рассасыва�
ния сгустков крови на фоне регресса общемозговых и оча�
говых симптомов. На 25�40 сутки очаги ушиба полностью
нивелировались с сохранением участков пониженной
плотности.

Из 32 больных с оболочечными кровоизлияниями ма�
лого объема у 24 к 18�25 суткам наблюдалось полное рас�
сасывание гематомы. Двое больных были оперированы в
подостром периоде в фазе клинической компенсации в
связи с появлением компьютерно�томографических при�
знаков нарастающей компрессии мозга. Шестеро паци�
ентов, преимущественно лица пожилого и старческого

возраста, были оперированы в стадии сформированной
хронической субдуральной гематомы методом трефина�
ции.

Результаты проведенного исследования указывают на
необходимость учета фазности клинического течения оча�
говых ушибов головного мозга и внутричерепных гема�
том малого объема, проведения динамического компью�
терно�томографического исследования с целью выбора
оптимальной тактики лечения, расширяющих возможно�
сти для проведения консервативной терапии и малоин�
вазивных хирургических методов.

ÝÊÑÏÅÐÒÍÀß ÑÈÑÒÅÌÀ ÄËß ÄÈÀÃÍÎÑÒÈÊÈ ÒßÆÅËÎÉ

×ÅÐÅÏÍÎ-ÌÎÇÃÎÂÎÉ ÒÐÀÂÌÛ: ÐÀÁÎÒÀ ÏÐÎÖÅÑÑÎÐÀ

ËÎÊÀËÈÇÀÖÈÈ Î×ÀÃÀ ÑÄÀÂËÅÍÈß ÌÎÇÃÀ

Ëàãóòèí À. Â., Ñåäóíîâ È. Ì., Äæèíäæèõàøâèëè Ñ. È.,

Ñåìåí÷åíêî Å. À.

Îáëàñòíàÿ êëèíè÷åñêàÿ áîëüíèöà

ÍÈÈ Íåéðîêèáåðíåòèêè ãîñóäàðñòâåííîãî

óíèâåðñèòåòà, Ðîñòîâ

Описываемая экспертная система (ЭС) разработана в
НИИ Нейрокибернетики Ростовского Государственного
университета совместно с Ростовской областной клини�
ческой больницей как инструмент помощи врачу в диаг�
ностике ЧМТ (А. В. Лагутин и соавт., 1995�2001). Она вы�
полнена на основе оболочки собственной разработки,
включающей все необходимые компоненты ЭС. Маши�
на вывода и база знаний позволяют осуществлять диаг�
ностику сдавления головного мозга при тяжелой ЧМТ, оп�
ределять локализацию очага сдавления мозга и выраба�
тывать тактику диагностики и лечения. Проведеные кли�
нические испытания подтвердили эффективность ее ра�
боты.

Важным компонентом ЭС является процессор опре�
деления локализации очага сдавления мозга. Его база зна�
ний включает систему объектов и правил продукционно�
го типа. Машина вывода осуществляет прямую и обрат�
ную цепочки вывода с использованием четкой и нечет�
кой логики. Предусмотрена возможность определения ло�
кализации очага по основным областям полушарий и в
задней черепной ямке.

Правила четкой логики (280 правил) используются ма�
шиной вывода в случаях, когда возможна синдромная ди�
агностика локализации очага. В случаях недостаточности
информации используются правила нечеткой логики (980
правил), позволяющие оценивать информационную зна�
чимость каждого симптома, имеющего топическое зна�
чение. Система правил построена на основе общеприня�
тых диагностических подходов, а также на основе данных
профессионального опыта авторов и собственных науч�
но�практических наработок.

В ходе работы ЭС машина вывода предлагает пользо�
вателю обратиться к процессору определения локализа�
ции очага, после того как установлено наличие сдавления
мозга, и процессор выработки тактики лечения выдал ре�
комендацию об операции. Работа проводится в интерак�
тивном режиме. В итоге выдается перечень возможных ло�
кализаций очага с коэффициентами вероятности каждо�
го из них. При необходимости выдается заключение о воз�
можности множественных очагов. Заключение о харак�
тере очага сдавления мозга в данном рабочем образце не
реализовано, но разрабатывается.

Эффективность работы процессора локализации оча�
га подтверждена модельными испытаниями, а также ис�
пытаниями на материале 132 наблюдений тяжелой ЧМТ.
При этом получено от 75% до 98% правильных заключе�
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ний в различных нозологических группах. Испытания
проводились на компьютере CELERON 333/64, при этом
работа проходила в режиме реального времени. Отметим,
что данная ЭС может работать и на самых простых ком�
пьютерах, начиная с АТ 286�33/1, обеспечивая достаточ�
ное быстродействие.

Таким образом, результаты испытаний данного про�
граммного продукта показали достаточно высокие быст�
родействие и достоверность заключений. Подчеркнем,
что несмотря на распространенность и доступность в на�
стоящее время средств визуализации процесса (РКТ,
МРТ), разработка и внедрение экспертных систем в ней�
ротравматологии по�прежнему актуальна, т. к. значитель�
ное число больных с тяжелой ЧМТ поступают в неспеци�
ализированные стационары, где ЭС становится важным
инструментом оперативной помощи врачу. В связи с этим
данная ЭС внедрена и испытывается в Ростовской облас�
тной больнице и больницах области, а также ведется ра�
бота по ее усовершенствованию.

ÝÏÈÄÅÌÈÎËÎÃÈ×ÅÑÊÀß ÕÀÐÀÊÒÅÐÈÑÒÈÊÀ ×ÅÐÅÏÍÎ-

ÌÎÇÃÎÂÎÉ ÒÐÀÂÌÛ Â Ã. ÏÅÐÌÈ

Ëàäåéùèêîâ Â. Ì., Æóêîâ À. Å., Íåëþáèí Â. Â.,

Êðèâîùåêîâ Â. Ä.

Ãîñóäàðñòâåííàÿ ìåäèöèíñêàÿ àêàäåìèÿ,

Ãîðîäñêàÿ ñòàíöèÿ ñêîðîé ìåäèöèíñêîé ïîìîùè,

Ïåðìü

Без знания о распространенности черепно�мозговой
травмы в регионе невозможно создание эффективной мо�
дели оказания медицинской помощи пострадавшим с
данной патологией. Эпидемиологическая ситуация пред�
ставлена на примере крупного промышленного города
(население г. Перми свыше 1 млн. человек).

В период с 1996 по 2000 г. на Пермскую городскую стан�
цию скорой помощи поступило 40587 вызовов по поводу
острой черепно�мозговой травмы (ОЧМТ). Из них сотря�
сение головного мозга было диагностировано у 37467 чел.
(92,3%), ушиб головного мозга у 1743 чел. (4,3%), сотря�
сение или ушиб головного мозга в сочетании с перелома�
ми костей носа, челюсти у 669 чел. (2,2%). Открытая че�
репно�мозговая травма установлена у 358 чел. (1,2%) боль�
ных. Отмечается постоянный рост пострадавших с ОЧМТ.
Так, в 1996 г. было зарегистрировано 7081, а в 1999 г. уже
9759 вызовов.

Мужчин было 65,6%, остальные женщины.
Наиболее часто ОЧМТ встречалась в возрасте от 20 до

50 лет (17,8�24,5%). Менее всего пострадавших в возраст�
ных группах от 1 до 10 лет и старше 70 лет (соответственно
8,4 и 3,1%).

Алкогольное опьянение зарегистрировано у 17176
(42,3%) пострадавших.

Наибольшее количество вызовов поступило в период
от 17 до 23 часов, менее всего с 5 до 6 часов утра.

В течение года чаще всего ОЧМТ встречалась в период
с мая по сентябрь, менее всего с января по март месяцы.

Из числа обратившихся пострадавших свыше 70% были
госпитализированы в лечебные учреждения.

Обращает внимание уменьшение количества госпи�
тализированных больных. Так, в 1996 г. с сотрясением
головного мозга было госпитализировано 78,7% постра�
давших, а в 2000 г. только 75,7%. В то же время увеличи�
лось количество отказов от госпитализации с 6,8% до
10,5% в 2000 г. При ушибе головного мозга уровень гос�
питализации остается практически одинаковым, а коли�
чество отказов от госпитализации незначительно умень�
шилось.

Смертность на догоспитальном этапе за эти годы состави�
ла 0,9% (352 чел.). Из них у 333 чел. (94,6%) смерть наступила
до приезда бригады скорой помощи и у 5,4% при бригаде.

Госпитализация в основном осуществлялась в специа�
лизированные нейротравматологические и нейрохирур�
гические отделения.

Так, в отделения со специализированными нейрохи�
рургическими койками поступило от 71,1% (1996 г.) до
63,8% (2000 г.). Остальные больные госпитализировались
в травматологические и общехирургические отделения.

Таким образом, в последнее время отмечается посто�
янный рост пострадавших с острой черепно�мозговой
травмой и одновременно уменьшается количество боль�
ных, получивших стационарную медицинскую помощь.

ÏÐÎÁËÅÌÛ ÓÍÈÔÈÊÀÖÈÈ ÊËÈÍÈ×ÅÑÊÎÉ

È ÊÎÌÏÜÞÒÅÐÍÎ-ÒÎÌÎÃÐÀÔÈ×ÅÑÊÎÉ

ÊËÀÑÑÈÔÈÊÀÖÈÉ ×ÅÐÅÏÍÎ-ÌÎÇÃÎÂÎÉ ÒÐÀÂÌÛ

Ëåáåäåâ Â. Â., Êðûëîâ Â. Â., Ìàðòûíåíêî À. Â.

ÍÈÈ ñêîðîé ïîìîùè èì Í. Â. Ñêëèôîñîâñêîãî, Ìîñêâà

В настоящее время назрела необходимость КТ – клас�
сификации ушибов мозга, которая приближалась бы к
клинической характеристике данного повреждения. Со�
здание такой классификации затруднено тем, что не все�
гда степень анатомического повреждения мозга соответ�
ствует клинической картине.

Распространенная в России КТ�классификация уши�
бов мозга (В. Н. Корниенко с соавт. 1987) не всегда соот�
ветствует требованиям клинициста. Авторы относят очаг
пониженной плотности к ушибу мозга 1�го вида и счита�
ют, что очаги 1�го вида всегда быстро подвергаются об�
ратному развитию, однако, по нашим наблюдениям, это
происходит не всегда. Кроме того, у ряда больных участ�
ки пониженной плотности ткани мозга выявляются лишь
при повторных КТ. Такой очаг является по своей сути не
очагом ушиба мозга, а очагом посттравматического отека
– ишемии; его возникновение хорошо объясняется тео�
рией кавитации. В дальнейшем такой очаг ишемии под�
вергается эволюции в ту или иную сторону, в зависимос�
ти от степени повреждения в нем стенок сосуда.

«Очаги ушиба 4�го вида» с клинической и морфологи�
ческой точки зрения являются внутримозговыми гемато�
мами, они должны рассматриваться в разделе внутриче�
репных гематом, а не ушибов мозга. Не следует также при
описании очагов ушиба 2�го и 3�го вида безапелляцион�
но трактовать их как ушибы мозга средней степени тяже�
сти и тяжелой степени соответственно, так как морфоло�
гические и видимые на КТ изменения не всегда соответ�
ствуют клиническим проявлениям.

Изолированные кровоизлияния в желудочки мозга мо�
гут выражаться в виде диффузной примеси крови к желу�
дочковому ликвору (повышение плотности их содержи�
мого на КТ от +16 Н. до 44�50 в зависимости от количе�
ства крови). Гемотампонада желудочков должна расцени�
ваться как внутрижелудочковая гематома (вся полость
желудочка выполнена кровью, плотность +64�76 Н.). Сгу�
стки крови могут тромбировать ликворопроводящие пути,
что, в зависимости от уровня окклюзии, приводит к раз�
витию симметричной или асимметричной внутренней
гидроцефалии.

Исходя из изложенного выше, клинико�компьютерно�
томографическая классификация черепно�мозговой трав�
мы может быть представлена в следующем виде:

I. Клинически легкая черепно�мозговая травма:
1. Сотрясение головного мозга (не имеет КТ выражен�

ности).
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2. Очаговая посттравматическая ишемия (очаг пост�
травматической гемоангио�патической ишемии).

II. Клинически средней степени тяжести черепно�моз�
говая травма:

1. Мелкоочаговый корковый или корково�подкорко�
вый ушиб мозга, объем до 30 куб. см.

2. Острая посттравматическая гидрома (без сопутству�
ющих гематом или очагов ушиба).

III. Клинически черепно�мозговая травма тяжелой
степени:

1. Травматическое субарахноидальное кровоизлияние.
2. Ограниченный очаг ушиба мозга объемом от 30 до

50 куб. см.
3. Распространенный очаг ушиба мозга (охватывает

кору и подкорковые образования) объемом более 50 см.
куб.

4. Ушибы мозжечка.
5. Множественные ушибы мозга, односторонние или

двухсторонние – очаги ушиба различной степени выра�
женности располагаются в одном или обоих полушариях
мозга, в полушариях мозга и мозжечке.

6. Ушиб ствола мозга.
7. Диффузное аксональное повреждение мозга.
8. Внутричерепные травматические гематомы (эпиду�

ральные, субдуральные, внутримозговые).
9. Внутрижелудочковые посттравматические кровоиз�

лияния в виде:
простого внутрижелудочкового кровоизлияния;
интенсивного внутрижелудочкового кровоизлияния;
внутрижелудочковой гематомы.
При КТ описании очага контузии мозга следует обра�

щать внимание не только на его плотную часть (диаметр,
объем), но и на величину гиподенсивной составляющей.
Необходимо измерять величину поперечного смещения
срединных структур, отмечать наличие аксиального сме�
щения (деформация окаймляющей цистерны, очаги пони�
женной плотности в бассейне ветвей основной артерии).

В зависимости от клинической динамики процесса, КТ
целесообразно проводить повторно 2�3�4 раза. При по�
вторном исследовании вокруг очага ограниченного уши�
ба мозга может быть выявлена нарастающая гиподенсив�
ная зона, увеличение геморрагического компонента, по�
явление поперечной или аксиальной дислокации. По�
вторные КТ следует проводить на тех же уровнях, что и
при первом исследовании.

Предлагаемая классификация не является застывшей
формой. В зависимости от прогресса или регресса имею�
щейся патологии и клинически, и компьютерно�томог�
рафически одна форма может переходить в другую.

ÊËÈÍÈÊÎ-ÑÒÀÒÈÑÒÈ×ÅÑÊÀß ÕÀÐÀÊÒÅÐÈÑÒÈÊÀ

ÒÐÀÂÌÀÒÈ×ÅÑÊÈÕ ÂÍÓÒÐÈ×ÅÐÅÏÍÛÕ ÃÅÌÀÒÎÌ

Ëåáåäåâ Ý. Ä.

Ðîññèéñêèé íåéðîõèðóðãè÷åñêèé èíñòèòóò

èì. ïðîô. À. Ë. Ïîëåíîâà, Ñàíêò-Ïåòåðáóðã

Проанализированы истории болезни 1102 пострадавших
с травматическими сдавлениями головного мозга, которые
лечились в различных нейрохирургических отделениях
Санкт�Петербурга в 1995 г. Травматические внутричереп�
ные гематомы (ВЧГ) выявлены клинически и на секции у
755 пациентов (68,5%). В общей сложности диагностиро�
вано 859 гематом: 692 единичных и 167 множественных
(различные сочетания субдуральных, эпидуральных, внут�
римозговых и внутрижелудочковых скоплений крови). Из
859 гематом таковые объемом до 50 мл составили 19,0%, до
100 мл – 31,7%, до 150 мл – 19,2%, до 200 мл – 8,5%, до 250

мл – 1,6% и более 250 мл – 1,3%. В 18,7% случаев размеры
ВЧГ не были указаны в историях болезни. Таким образом,
чаще всего встречались ВЧГ объемом до 100 мл, которые
вместе с гематомами до 50 мл составили 50,7% всех ВЧГ.
Гигантские гематомы объемом более 200 мл чаще всего
были субдуральными или сочетание субдуральных с эпи�
дуральными. На нашем материале самый большой объем
двусторонней субдуральной гематомы достигал 330 мл.

Субдуральные гематомы заметно преобладали не толь�
ко по своим размерам, но и по численности: они состави�
ли 52,0% (447 из 692) среди единичных ВЧГ и 92,2% (154
из 167) в составе множественных гематом. Среди множе�
ственных ВЧГ чаще встречались сочетания субдуральных
и внутримозговых, субдуральных и эпидуральных гема�
том. Среди единичных ВЧГ эпидуральные составили
13,4%, внутримозговые – 7,9% и внутрижелудочковые –
7,2%, т. е. их было значительно меньше по сравнению с
субдуральными гематомами.

При жизни больных не были распознаны 130 субду�
ральных, 87 внутрижелудочковых, 39 внутримозговых и
30 эпидуральных гематом. В общей сложности клиничес�
ки не диагностировано 286 ВЧГ или 33,3% из 859 – пока�
затель, довольно большой для такого города, как Санкт�
Петербург.

Нейрорентгенологами и нейрохирургами часто исполь�
зуется термин «пластинчатая гематома». При этом имеют�
ся в виду эпи� и субдуральные гематомы небольшого объе�
ма (до 50 мл), которые при КТ�исследовании не дают сме�
щения желудочковой системы головного мозга. На нашем
материале выявлено несколько случаев, когда диагноз «пла�
стинчатой гематомы» ставился больным при оболочечных
гематомах в 100�150 мл. Диагноз «пластинчатая гематома»,
выставляемый рентгенологами на основании КТ�исследо�
вания, нередко дезориентирует нейрохирургов в плане сро�
ков проведения внутричерепных операций. При таком зак�
лючении рентгенологов нейрохирурги часто занимают вы�
жидательную позицию, откладывают проведение опера�
ции, теряя при этом драгоценное время.

70 пострадавшим клинически диагностированы ВЧГ,
но по разным причинам операции не были сделаны. Из
них выжило 44 чел. и умерло 26 чел. (37,1%). В частности,
из 5 больных с эпидуральными гематомами умерло 2 чел.,
с субдуральными – из 43 чел. умерло 17 чел., с внутримоз�
говыми соответственно – 15 чел. и 3 чел., а из 7 больных с
множественными гематомами умерло 4 чел. Из 70 боль�
ных шестеро отказались от предложенной операции и
один из них умер. В 27 случаях состояние пострадавших
было вполне компенсированным и операции поэтому не
делались – умерло 3 чел. 11 пациентов были неоперабель�
ными и все они умерли. В 26 случаях, судя по записям в
историях болезни, имелись явные показания для хирур�
гического вмешательства, но хирурги по неизвестным
причинам не стали оперировать этих больных – умерло
11 чел. (42,3%). Особенно много таких случаев было в Ма�
риинской больнице № 16, где нейрохирурги часто при�
держиваются выжидательной тактики и оперируют пост�
радавших с тяжелой черепно�мозговой травмой не рань�
ше вторых�третьих суток от момента госпитализации. Эти
данные говорят о том, что больных с диагностированным
травматическим сдавлением головного мозга на почве
внутричерепных гематом следует оперировать как можно
раньше, не дожидаясь перехода пострадавшего в состоя�
ние декомпенсации.

Травматические внутричерепные гематомы – сложная
и тяжелая патология центральной нервной системы. Воп�
росы ее диагностики и лечения нуждаются в дальнейшем
изучении.
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В последние годы отмечен рост числа пострадавших с
черепно�лицевой травмой (ЧЛТ), а также увеличение
удельного веса тяжелых повреждений черепа, головного
мозга и лицевого черепа.

С 1998 по 2001 г. в отделении сочетанной черепно�ли�
цевой травмы пролечено 947, 1125, 1047 и 1240 пострадав�
ших соответственно.

За последние годы отмечен небольшой процентный
рост группы пострадавших с тяжелой ЧМТ и тяжелой
ЧЛТ. В группе пострадавших с тяжелой травмой черепа,
головного мозга и лицевого черепа чаще встречаются по�
вреждение верхней и средней зон лица.

Тяжелая сочетанная ЧЛТ имеет особенности клини�
ческого течения, которые определяют тактику лечения,
сроки и объем оперативного вмешательства:

1. Часто наблюдается ликворея, иногда пневмоцефа�
лия.

2. В патологический процесс вовлекаются околоносо�
вые пазухи, мягкие ткани головы и лица, что создает ус�
ловия для раннего инфицирования интракраниального
пространства и развития воспалительных осложнений со
стороны пазух.

3. Многооскольчатые повреждения верхней и средней
зон лица приводят к значительной кровопотере. Мини�
мальные показатели красной крови наблюдаются к тре�
тьим суткам после травмы.

4. Высока частота развития аспирации и постаспира�
ционных пневмоний и нарушения проходимости верхних
дыхательных путей вследствие их деформации и отека.

5. Наблюдается первичное инфицирование поврежде�
ний за счет микрофлоры пациента.

Нами изучен эндогенный бактериальный фон постра�
давших с тяжелой сочетанной черепно�лицевой травмой.
Исследованы посевы с задней стенки глотки пострадав�
ших с тяжелой сочетанной травмой на флору и ее чувстви�
тельность к антибиотикам до начала антибактериальной
терапии, на основании полученных данных разработан ал�
горитм антибактериальной профилактики и терапии.

Определены показания к хирургическому лечению, его
срокам; планирование объема, вида и этапности опера�
ций на основании полного обследования пострадавших,
с учетом повреждений черепа, головного мозга, костей ли�
цевого черепа. Планирование объема оперативного лече�
ния определялось в первую очередь тяжестью черепно�
мозговой травмы.

У пациентов, имеющих по шкале Глазго менее 11 бал�
лов, оперативное вмешательство было направлено на уда�
ление внутричерепного объемного процесса, восстанов�
ление целостности ТМО основания черепа, обработку по�
врежденных околоносовых пазух.

Пострадавшим с оценкой неврологического статуса бо�
лее 11 баллов по шкале Глазго проводилось полное вос�
становление костных структур верхней, средней и ниж�
ней зон лица.

Вышеперечисленные мероприятия позволили снизить
общую летальность до 3,2%, уменьшить сроки госпита�
лизации до 3�4 нед. без проведения повторных корриги�
рующих операций. Гнойно�воспалительные осложнения
наблюдались в 1,54% случаев.

Таким образом, особенность зоны повреждения, изме�
нения которой в посттравматическом периоде определя�

ют социальную реабилитацию пострадавших, диктует не�
обходимость развития реконструктивных способов хирур�
гического лечения в остром периоде травмы. Ранняя хи�
рургическая репозиция и стабилизация переломов чере�
па и лицевого скелета приводит к снижению частоты гной�
но�воспалительных осложнений. Первичное инфициро�
вание повреждений за счет микрофлоры пациента требу�
ет выбора антибактериальной терапии с учетом бактери�
ального фона популяции, с последующим микробиоло�
гическим контролем лечения.

ÂÅÍÎÇÍÎÅ ÊÐÎÂÎÎÁÐÀÙÅÍÈÅ ÃÎËÎÂÍÎÃÎ ÌÎÇÃÀ

ÏÐÈ ÒÐÀÂÌÀÒÈ×ÅÑÊÈÕ ÄÅÔÅÊÒÀÕ ×ÅÐÅÏÀ

Ëèòâèíåíêî Ä. Â., Ìóçëàåâ Ã. Ã., Óõèíà Å. Â.,

Øàãàë Ë. Â., Ðûæèé À. Â.

Êóáàíñêàÿ ãîñóäàðñòâåííàÿ ìåäèöèíñêàÿ àêàäåìèÿ,

Êðàåâàÿ êëèíè÷åñêàÿ áîëüíèöà, Êðàñíîäàð

Ц е л ь  и с с л е д о в а н и я . Целью работы являлось изу�
чение венозного кровообращения головного мозга у боль�
ных с травматическими дефектами черепа в зависимости
от характера травматического повреждения головного
мозга.

М а т е р и а л ы  и  м е т о д ы . Обследованы 60 больных с
травматическими дефектами черепа в дооперационном и
послеоперационном (на 7�8 сутки после краниопласти�
ки) периодах. Все больные в зависимости от локализации
патологического процесса разделены на две группы. В
первую группу вошли 25 больных (41,6%) с первичным
очагом, локализующимся экстрадурально (импрессион�
ные переломы костей черепа, эпидуральные гематомы).
Вторую группу составили 35 больных (58,3%) с патологи�
ческим процессом, локализующимся субдурально (субду�
ральные и внутримозговые гематомы, очаги ушиба IV ст.,
требующие хирургического лечения)

Для верификации нарушений венозного кровообраще�
ния головного мозга всем больным проводилась транскра�
ниальная допплерография (ТКДГ) с измерением линей�
ной скорости кровотока (ЛСК) в прямом синусе через су�
бокципитальное окно («СОНОМЕД 300 М»). Для опре�
деления внутричерепного венозного давления использо�
вали венозную офтальмодинамометрию с измерением ди�
астолического давления в центральной вене (ДДЦВС) сет�
чатки по методике М. Я. Бердичевского и О. Н. Породен�
ко (1977 г.) с помощью электронного офтальмодинамо�
метра ОЭ�01, электронного офтальмоскопа. Для выявле�
ния скрытой венозной недостаточности проводилась фун�
кциональная нагрузочная проба – антиортостаз (�30°)

Степень повреждения головного мозга и оболочек
объективизировались данными компьютерной томогра�
фии. При этом определялись признаки оболочечного про�
цесса, участки измененной плотности мозговой ткани
(контузионные очаги и очаги ишемии), состояние желу�
дочковой системы и цистерн головного мозга.

Р е з у л ь т а т ы . По данным транскраниальной доппле�
рографии, до операции ЛСК в пределах нормы была в пер�
вой группе у 14 человек (56,6%) и у 17 человек (48,57%) во
второй группе. По данным венозной офтальмодинамо�
метрии, в горизонтальном положении признаки наруше�
ния венозного оттока были в первой группе у 17 человек
(68%), и во второй – у 23 человек (65,71%). Венозная не�
достаточность при функциональной нагрузочной пробе,
по данным ТКДГ, в первой группе была у 3 чел. (12%), во
второй – у 13 человек (37,14%). По данным офтальмоди�
намометрии, при нагрузочной пробе венозная недоста�
точность диагностирована у 4 человек (16%) из первой
группы и у 5 человек (14,28%) во второй группе. Таким
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образом, суммарное количество пациентов с нарушени�
ем венозного кровообращения, по данным транскрани�
альной допплерографии, было 68% в первой и 85,71% во
второй группах, по данным офтальмодинамометрии, 84%
и 80% соответственно.

В послеоперационном периоде показатели по группам
изменились следующим образом. В первой группе ЛСК в
прямом синусе пришла к норме у 18 чел. (72%), во второй
группе у 21 чел. (60%). По данным офтальмодинамомет�
рии, ДДЦВС в пределах нормы была только у 2 человек
(8%) в первой группе, во второй – у 6 человек (17,14%).
При нагрузочной пробе ЛСК в прямом синусе в 1 группе
практически не изменилась у 6 человек (24%), увеличи�
лась у 14 человек (56%), уменьшилась у 5 чел (20%). В груп�
пе 2: практически не изменилась у 5 человек (14,29%), уве�
личилась у 18 человек (51,43%), уменьшилась у 12 чело�
век (34,29%).

В ы в о д ы .
1. Нарушение венозного кровообращения головного

мозга в виде увеличения диастолического давления в цен�
тральной вене сетчатки и увеличения линейной скорости
кровотока в прямом синусе преобладают в группе боль�
ных с субдуральным расположением первичного травма�
тического очага.

2. После оперативного закрытия дефекта нормализа�
ция линейной скорости кровотока в прямом синусе не оз�
начает исчезновения венозной недостаточности головно�
го мозга, о чем свидетельствует сохранение повышенно�
го давления в центральной вене сетчатки. Это указывает
на сохраняющиеся дистонические нарушения венозной
системы головного мозга.

ÊÎÍÖÅÏÖÈß ÄÈÔÔÅÐÅÍÖÈÐÎÂÀÍÍÎÃÎ ËÅ×ÅÍÈß ÒßÆÅËÛÕ

Î×ÀÃÎÂÛÕ ÏÎÂÐÅÆÄÅÍÈÉ ÂÅÙÅÑÒÂÀ ÃÎËÎÂÍÎÃÎ ÌÎÇÃÀ

Ëèõòåðìàí Ë. Á., Ïîòàïîâ À. À., Êðàâ÷óê À. Ä.,

Ãàéòóð Ý. È., Àì÷åñëàâñêèé Â. Ã., Ñïèðó Ì. À.,

Ëàíòóõ À. Â., Îøîðîâ À. Â., Ãàâðèëîâ À. Ã.

Èíñòèòóò íåéðîõèðóðãèè èì. Í. Í. Áóðäåíêî ÐÀÌÍ,

Ìîñêâà

В в е д е н и е . Компьютерная и магнитно�резонансная
томография принципиально изменили информационное
обеспечение диагностического и лечебного процесса в
нейротравматологии. Клиника и катамнез в сопряжении
с прямой неинвазивной визуализацией субстрата повреж�
дения мозга в динамике позволяют обосновать критерии
для выбора хирургического или консервативного их ле�
чения.

Ц е л ь . Разаработать концепцию дифференцированно�
го лечения тяжелых очаговых повреждений вещества го�
ловного мозга.

М а т е р и а л  и  м е т о д ы . Основу исследования соста�
вили 265 наблюдений пострадавших с очагами размозже�
ния и внутримозговыми гематомами больших полушарий
мозга (с преимущественной локализацией в лобных и ви�
сочных долях), лечившихся в Институте нейрохирургии
им. Н. Н. Бурденко в 1987�1996 гг.

Осуществлялось комплексное клиническое обследова�
ние в динамике, включая прерывистый КТ�МРТ мони�
торинг с изучением ближайших и отдаленных результа�
тов хирургического и консервативного лечения по шкале
исходов Глазго.

Р е з у л ь т а т ы . 101 пострадавший был прооперирован.
Летальность среди них составила – 40%, хорошее восста�
новление – 25%, умеренная инвалидизация – 26%, глу�
бокая инвалидизация – 9%. 164 пострадавших вели кон�
сервативно с использованием методов и возможностей

интенсивной терапии. Летальность среди них составила
11%, хорошее восстановление – 67%, умеренная инвали�
дизация – 15%, грубая инвалидизация – 7%.

Анализ полученных материалов позволил разработать
следующие критерии дифференцированного лечения тя�
желых очаговых повреждений вещества мозга.

Показания для консервативного лечения: 1) пребыва�
ние пострадавшего в фазе субкомпенсации или умерен�
ной клинической декомпенсации; 2) состояние сознания
в пределах умеренного или глубокого оглушения (по шка�
ле комы Глазго не менее 10 баллов), при этом допустимо
углубление нарушений сознания на короткий срок до со�
пора; 3) отсутствие выраженных клинических признаков
дислокации ствола; 4) объем очага размозжения по КТ или
МРТ данным менее 30 куб. см для височной локализации
и менее 50 куб. см для лобной локализации; максималь�
ный диаметр внутримозговой гематомы менее 4 см; 5) от�
сутствие выраженных КТ или МРТ признаков боковой
(смещение срединных структур не больше 5�7 мм) и ак�
сиальной (сохранность или незначительная деформация
охватывающей цистерны) дислокации мозга.

Показания для хирургического вмешательства: 1) стой�
кое пребывание пострадавшего в фазе грубой клиничес�
кой декомпенсации; 2) состояние сознания в пределах
сопора или комы (по шкале комы Глазго ниже 10 баллов);
3) выраженные клинические признаки дислокации ство�
ла; 4) объем очага размозжения по данным КТ или МРТ
больше 30 куб. см при височной дислокации и больше 50
куб. см при лобной локализации (при гомогенности его
структуры); 5) выраженные КТ или МРТ признаки боко�
вой (смещение срединных структур свыше 7 мм) и/или
аксиальной (грубая деформация охватывающей цистер�
ны) дислокации мозга.

Следует помнить, что значительная часть пострадавших
с тяжелыми очаговыми повреждениями вещества мозга
относятся к так называемой группе риска. Они требуют
интенсивной терапии при динамическом клиническом
наблюдении с повторными КТ или МРТ.

Дальнейшие наблюдения Института в 1997�2001 гг.
подтвердили состоятельность предложенных выше кри�
териев.

З а к л ю ч е н и е . Концепция дифференцированного ле�
чения тяжелых очаговых повреждений вещества головно�
го мозга способствует улучшению исходов и расширяет
сферу консервативного ведения пострадавших.

ÂÎÇÐÀÑÒÍÛÅ ÎÑÎÁÅÍÍÎÑÒÈ ÒÅ×ÅÍÈß ËÅÃÊÎÉ ÇÀÊÐÛÒÎÉ

×ÅÐÅÏÍÎ-ÌÎÇÃÎÂÎÉ ÒÐÀÂÌÛ

Ìàìàäàëèåâ À. Ì., Íîðêóëîâ Í. Ó.

Ìåäèöèíñêèé èíñòèòóò,

Ñàìàðêàíä, Óçáåêèñòàí

Нами наблюдались 60 больных (36 мужчин, 24 жен�
щин) с верифицированным диагнозом – легкая закрытая
черепно�мозговая травма (ЧМТ): сотрясение головного
мозга и ушиб головного мозга легкой степени в возрасте
от 5 мес. до 66 лет. Из них детей до 15 лет было 25 (41,7%),
людей от 15 до 45 лет – 31 (51,7%) и старше 46 летнего воз�
раста – 4 (6,6%).

Причинами ЧМТ в 11 случаях явился удар по голове, в
37 случаях падение с высоты роста и большой высоты, и
12 человек пострадали в результате автоаварии.

Клиническое течение острого периода сотрясения го�
ловного мозга и ушиба головного мозга легкой степени
не отличалось от описанного в литературе. Анатомофи�
зиологические, функциональные и морфологические из�
менения организма в определенные периоды жизни во
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многом обусловливают особенности клинического про�
явления, течения и исходов легкой ЧМТ.

Проведенные нами исследования показывают, что лег�
кая ЧМТ у детей имеет свои особенности. Так, у детей ран�
него возраста отмечается генерализованная реакция на
травму, в результате чего общемозговые симптомы резко
преобладают над очаговым. У детей, особенно раннего
возраста, наблюдается классические симптомы сотрясе�
ния головного мозга – рвота и нарушения сознания.

Вегетативные нарушения различной степени выражен�
ности наблюдались у 23 из 25 детей с легкой ЧМТ. Они
проявлялись бледностью кожи, вялостью, сонливостью,
тахикардией, повышением температуры тела. У 7 детей с
ЧМТ можно было выявить горизонтальный нистагм, у 4
изменения сухожильных рефлексов, у 6 парез лицевого
нерва, у 8 симптом Маринеску–Радовича. Эти симптомы
обычно регрессировали к 2�3�му дню после травмы. Рет�
ро� и антероградная амнезия у детей, в отличие от лиц мо�
лодого, среднего, пожилого и старческого возраста, встре�
чается значительно реже (только у 5 детей). Дети перено�
сят сотрясение головного мозга легче, чем взрослые, в то
же время одинаковое по силе механическое воздействие
может вызвать у ребенка более тяжелое повреждение мозга
в связи с эластичностью костей черепа.

Клиника ушибов головного мозга легкой степени у де�
тей характеризовалась более стойкой и разнообразной не�
врологической симптоматикой. Нарушение сознания от�
мечено у 21 из 25 больных, довольно часто наблюдалось
психомоторное возбуждения, сменяющееся сонливостью.
У большинство больных в первые часы после травмы была
одно� или двухкратная рвота, у них выявлялись анизореф�
лексия сухожильных и периостальных рефлексов, сниже�
ние брюшных рефлексов.

У больных молодого и среднего возраста с завершен�
ными процессами структурно�функционального созрева�
ния головного мозга клиническое течение легкой ЧМТ
также имело свои особенности. У всех больных молодого
и среднего возраста наблюдались вегетативные расстрой�
ства, у 27 из 31 больных сознание было нарушено и внут�
ричерепная гипертензия встречалась заметно чаще, чем у
детей и лиц старшей возрастной группы.

Легкая ЧМТ у больных пожилого и старческого возра�
ста характеризовалась затяжным течением, медленным
развитием симптомов. Первичная утрата сознания у этих
больных отмечалась реже, чем у больных молодого возра�
ста, но чаще, чем у детей. Только у половины больных по�
жилого и старческого возраста к моменту поступления в
клинику сознание полностью восстановилось. Ретроград�
ная амнезия у пожилых лиц отмечается в 2 раза чаще, чем
у молодых. Восстановление сознания, уменьшение асте�
нического синдрома у пожилых происходят замедленно.

Головная боль у пострадавших пожилого возраста час�
то носила пульсирующий характер, локализовалась пре�
имущественно в затылочной области и длилась дольше,
чем у детей и молодого и среднего возраста. Головокру�
жение у пожилых лиц отмечалось в 6 раз чаще, чем у мо�
лодых, нередко сочеталось с тошнотой и рвотой. Появле�
ние этого симптома в значительной мере, по�видимому,
обусловлено ослаблением функции вестибулярного аппа�
рата и предшествующей сосудистой недостаточностью в
бассейне позвоночной и базилярной артерий.

Менингеальный синдром различной выраженности
выявлялся у больных с ушибом головного мозга легкой
степени в зависимости от степени субарахноидальной ге�
моррагии, он обнаружен у всех пострадавших молодого и
половины больных пожилого возраста. Однако у лиц стар�
ше 60 лет менингеальный синдром был менее выражен�

ным, чем у лиц молодого возраста с идеальным субарах�
ноидальным кровоизлиянием. Менингеальный синдром
у пожилых удерживался более длительно.

Таким образом, проведенные нами исследования, по�
священные возрастным особенностям легкой ЧМТ, вы�
явили, что при сотрясении головного мозга очаговая не�
врологическая симптоматика было слабо выражена и бы�
стро исчезала.

При ушибах головного мозга легкой степени слабо вы�
раженная неврологическая симптоматика проявлялась
непосредственно после травмы, обычно это были пира�
мидные нарушения. У детей и лиц молодого возраста эта
симптоматика сравнительно быстро регрессировала, у лиц
пожилого и старческого возраста она иногда удержива�
лась длительное время, что необходимо учесть при лече�
нии этих больных.

ÀÊÒÓÀËÜÍÛÅ ÂÎÏÐÎÑÛ ËÅÃÊÎÉ ×ÅÐÅÏÍÎ-ÌÎÇÃÎÂÎÉ ÒÐÀÂÌÛ

Ìàðêèí À. Ë., Ôèëàòîâà Ì. Ì.

Ãîðîäñêàÿ êëèíè÷åñêàÿ áîëüíèöà ¹ 7,

Íåéðîõèðóðãè÷åñêèé öåíòð, Èæåâñê

По принятой классификации, сотрясение головного
мозга (СГМ) и ушиб головного мозга (УГМ) легкой сте�
пени тяжести относят к так называемой легкой черепно�
мозговой травме (ЧМТ).

Данное сообщение основано на изучении 135 историй
болезни больных, лечившихся в нейрохирургическом от�
делении в 2000 году с легким ушибом головного мозга, что
составляет 24,2% среди всех пациентов с УГМ. Женщин
было 38 (28,1%), мужчин 97 (71,9%), возраст больных от
16 до 72 лет. У 57 из 135 выявлен перелом костей черепа
(42%). По клиническим проявлениям и течению острого
периода травмы выделены три группы больных.

В первую группу вошли лица (57), жалобы которых не
отличались от таковых при СГМ. При поступлении в ста�
ционар основными были жалобы на головную боль, го�
ловокружение, тошноту, рвоту. Неврологическая симп�
томатика представлена легкой или преходящей анизоко�
рией, асимметрией сухожильных рефлексов, координа�
торно�статическими нарушениями. У 20 выявлен пере�
лом костей черепа. Относительно удовлетворительное со�
стояние пациентов, отсутствие менингеального синдро�
ма позволяло воздержаться от люмбальной пункции.
Средняя продолжительность лечения у больных данной
группы, имеющих переломы черепа составила 11 дней, без
перелома – 10 дней, нормализация же общего состояния
отмечалась на 5�6 день: отсутствие жалоб, неограничен�
ная двигательная активность.

При изучении клинического течения травмы у этой
группы пациентов замечено, что оно не отличалось от те�
чения СГМ, где нормализация состояния наступала в
среднем к 5 дню. Вопрос в пользу диагноза УГМ был ре�
шен у одних пациентов в силу наличия перелома костей
черепа, у других – легкой очаговой симптоматики. Пре�
морбидное состояние пациентов не известно.

В обширной литературе по ЧМТ четких дифференци�
ально�диагностических неврологических критериев СГМ
и УГМ не приводится, за исключением указаний на суба�
рахноидальное кровоизлияние, свидетельствующее об
УГМ. Ряд авторов полагает, что для СГМ характерны, на�
ряду с общемозговыми симптомами и вегетативными ре�
акциями, нестойкие, быстро преходящие очаговые при�
знаки травмы головного мозга. Другие наличие таких оча�
говых признаков относят к УГМ. В практической работе
нейрохирурга такой подход к проблеме представляет оп�
ределенные сложности.
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Вторую группу составили пациенты (48 человек, в том чис�
ле у 23 имел место перелом костей черепа), которым выпол�
нена люмбальная пункция, субарахноидального кровоизли�
яния не выявлено. Нормализация состояния наступила в
среднем к 7�8 дню, среднее пребывание в стационаре боль�
ных без перелома черепа – 10 дней, с переломом – 14 дней.

В третью группу вошло 30 человек с наличием верифи�
цированного субарахноидального кровоизлияния (количе�
ство эритроцитов в ликворе 500�3000), у 3 из них при КТ
выявлены мелкие внутримозговые геморрагические оча�
ги. Определяющим в течении травмы у данной группы
больных было наличие менингеального синдрома. Норма�
лизация состояния наступала к 9�10 дню. Пребывание
больных в стационаре было в пределах 11 дней при отсут�
ствии перелома черепа и 15 дней – при наличии перелома.

При сопоставлении сроков пребывания пациентов на
лечении во всех группах получается, что наличие перело�
ма как бы предполагало более длительное нахождение
больного в стационаре.

Учитывая сроки нормализации состояния, сходные у
пациентов с наличием перелома костей черепа и без него,
можно отметить, что наличие перелома костей черепа при
легкой ЧМТ практически не определяет тяжесть течения
травмы головного мозга, что не всегда согласуется с реко�
мендациями по срокам временной нетрудоспособности
больных с переломами костей черепа.

Выводы.
1. Наблюдения показали, что трактовка ряда невроло�

гических критериев в пользу СГМ или УГМ должна быть
дифференцирована, т. к. отсутствие объективных призна�
ков отличия не позволяет однозначно оценивать степень
нарушения функции головного мозга, что затрудняет вы�
бор оптимального лечения и сроков его проведения, осо�
бенно в неспециализированных стационарах.

2. Наличие перелома костей свода и основания черепа
в группе лиц с легким УГМ не отражалось на степени тя�
жести течения ЧМТ.

ÈÇÌÅÍÅÍÈß ÖÅÐÅÁÐÀËÜÍÎÃÎ ÊÐÎÂÎÒÎÊÀ Ó ÁÎËÜÍÛÕ
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Ìàðòûíåíêî À. Â., Ðîìàñåíêî Ì. Â., Ëåâèíà Î. À.
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Одним из основных факторов, определяющих течение
и исход черепно�мозговой травмы (ЧМТ), являются вто�
ричные нарушения мозгового кровообращения.

Целью работы явилось изучение изменений церебраль�
ного кровотока при травматических субарахноидальных
кровоизлияниях (САК), влияние на параметры кровото�
ка гипербарической оксигенации (ГБО) и вазоактивных
препаратов – кавинтона и трентала.

Материалы и методы . У 40 больных с черепно�моз�
говой травмой была выполнена транскраниальная доппле�
рография (ТКД), из них у 8 – на фоне проведения курса
ГБО (10 сеансов), у 10 – на фоне введения вазоактивных
препаратов. Оценивали характеристики ЛСК на фоне ле�
чения кавинтоном (у 6 больных) и тренталом (у 4 больных).
Препараты вводили инфузионно с 1 по 4 сутки 2 раза в день,
с 5 по 8 сутки – перорально. ТКД проводили до и после
внутривенного введения препарата, а также на фоне при�
ема таблетированной формы препарата на 8 сутки. Сеансы
ГБО проводили ежедневно раз в сутки, в режиме изопрес�
сии 1,4 АТА. До и после 1,5 и 10 сеанса ГБО проводили ТКД.

Р е з у л ь т а т ы . У 25 пациентов систолическая линейная
скорость кровотока (ЛСК) по средней мозговой артерии
составила 110�214 см/сек, диастолическая – 80�114 см/сек,

индекс Линдегаарда 1,4�2,2. У 11 больных систолическая
ЛСК составила 110�229 см/сек, диастолическая – 80�152
см/сек, индекс Линдегаарда был более 3. Выделено 2 типа
изменений кровотока: ангиоспазм и гиперемия. Ангиос�
пазм характеризовался повышением ЛСК в одной или не�
скольких артериях, турбулентностью потока, повышени�
ем периферического сопротивления и индекса Линдегаар�
да. Гиперемия сопровождалась только увеличением ЛСК
при нормальных остальных показателях.

Гиперемию наблюдали в первые 3 суток, которая рег�
рессировала к 3 неделе, ангиоспазм развивался к концу
первой недели. Спазм и гиперемия выявлены с обеих сто�
рон в 2/3 случаев, с большей выраженностью на стороне
патологического очага, у остальных больных изменения
выявлены только на стороне поражения.

Из 40 больных умерли 8. Причиной смерти у больных с
ангиоспазмом явились отек, дислокация головного моз�
га. У больных с гиперемическим усилением кровотока
причиной смерти явилась пневмония, а у одного – пер�
вичное поражение ствола мозга.

Характеристики линейного мозгового кровотока (сис�
толическая и диастолическая ЛСК, резистивный и пуль�
сационный индексы, индекс Линдегаарда) после прове�
дения сеанса ГБО не претерпевали достоверных измене�
ний. При сравнении указанных характеристик в сосудах
в области очага ушиба мозга и в интактных областях (по
данным КТ), а также в сосудах, вовлеченных в ангиоспазм
и в интактных сосудах, достоверных различий в сравни�
ваемых группах не выявлено.

ЛСК после введения кавинтона оставалась практичес�
ки неизменной, однако значительно снижался резистив�
ный индекс (РИ), характеризующий периферическое со�
противление сосудов. Проведено сравнение резистивных
индексов в области очага травматического поражения
мозга и в интактных областях (по данным КТ): РИ в обла�
сти очага поражения снижался в среднем на 11%, в це�
ребральных сосудах интактных областей мозга – на 1%. В
сосудах, вовлеченных в ангиоспазм, РИ снижался в сред�
нем на 12%, в остальных – на 2%.

Характеристики линейного мозгового кровотока после
введения трентала не претерпевали достоверных изменений.

З а к л ю ч е н и е . Как показало наше исследование, ан�
гиоспазм у больных с тяжелой ЧМТ наблюдается в 28%
случаев и является прогностически неблагоприятным
фактором. Увеличение ЛСК гиперемического характера
имеется у 63% больных; течение травматической болезни
в этой группе реже заканчивается летальным исходом, а
среди причин смерти превалируют внечерепные. При
включение ГБО в комплексное лечение больных с трав�
матическим САК вазоконстриктивного действия гипер�
барического кислорода не выявлено.

Действие кавинтона проявляется главным образом в
очаге травматического поражения мозга или в области ан�
гиоспазма, обусловленного травматическим САК, и зак�
лючается в снижении периферического сопротивления
сосудов и уменьшении выраженности ангиоспазма.

ÎÑÎÁÅÍÍÎÑÒÈ ÕÈÐÓÐÃÈ×ÅÑÊÎÃÎ ËÅ×ÅÍÈß ÎÃÍÅÑÒÐÅËÜÍÛÕ
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В период первой (1994�1996 гг.) и второй (с августа 1999
г. по декабрь 2001 г.) антитеррористических операций в
Чеченской республике в нейрохирургическом отделении
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1602 ОВКГ СКВО проводилось лечение 215 раненым с ог�
нестрельными проникающими ранениями черепа. Более
чем у половины раненых этой группы – 143 (хирургичес�
кая активность 66,5%) в отделении выполнялась ПХО ран
черепа и головного мозга. (остальным раненым ПХО вы�
полнялась на предыдущих этапах эвакуации). Подавляю�
щее большинство раненых в удовлетворительном состо�
янии выписано из отделения или в стабильном состоя�
нии эвакуировано в центральные военные госпиталя Мос�
ковского региона, а также в клинику нейрохирургии ВМе�
дА. В то же время из этой группы в отделении умерли 19
человек (летальность 8,8%). Основной причиной смерти
у них явились гнойные осложнения (14 раненых).

Основные принципы, хирургического лечения огне�
стрельных проникающих черепно�мозговых ранений, ко�
торыми руководствовались нейрохирурги 1602 ОВКГ:

1. Перед операцией проводилось полноценное обследо�
вание с обязательным выполнением КТ, на которой выяв�
лялся ход раневого канала, наличие и локализация кост�
ных отломков, инородных тел, внутричерепных гематом.

2. Выполнялась инфильтрация мягких тканей в облас�
ти огнестрельной раны и в проекции операционного дос�
тупа неэпилептогенными антибиотиками.

3. При хирургическом доступе мы предпочитали вы�
полнять разрез через огнестрельную рану с иссечением ее
краев, внепроекционными разрезами (за исключением
случаев, когда огнестрельная рана локализовалась на
лице). Этот доступ позволял, во�первых, после операции
ушить рану и при ее первичном заживлении после снятия
швов на 7�8 сутки «забыть» о ране, во�вторых, избежать
образования «мостиков» или «перемычек», которые мог�
ли привести к нарушению кровообращения кожно�апо�
невротического лоскута, вызвать ишемический некроз и
расхождение краев раны, в�третьих, такие разрезы увели�
чивали «маневр», т. е. позволяли продолжать разрез дуго�
образно, S�образно, Z�образно и т. д., отслаивать кожно�
апоневротический лоскут в любом направлении для пос�
ледующего глухого ушивания раны при «дефиците» кожи
без особого натяжения краев.

4. В абсолютном большинстве случаев производили де�
компрессивные трепанации с формированием костного
«окна» размером не менее 5х5 см, выполняемые из фре�
зевых отверстий, наложенных вблизи огнестрельного пе�
релома кости. Обязательным условием являлось следую�
щее: трепанационный дефект должен выходить за зону по�
врежденной ТМО.

5. При проведении отсроченной хирургической обра�
ботки (3�5 сутки после ранения) ТМО плотно прилегала
к подлежащей коре мозга за счет слипчивого асептичес�
кого воспаления, поэтому мы производили вскрытие
ТМО из отдельного разреза (от периферии к центру), и
лишь убедившись в том, что подлежащий мозг не повреж�
ден, отслоив мозговую ткань от ТМО, выполняли даль�
нейшее ее рассечение и иссечение, в противном случае
есть высокая вероятность повреждения корковых сосудов.

6. Обязательно ревизовалось субдуральное простран�
ство во всех направлениях, удалялась субдуральная гема�
тома или гидрома. В дальнейшем выполнялась ревизия и
санация огнестрельной мозговой раны с использованием
микрохирургической техники. Края раны разводились
шпателями, при помощи пинцета и отсоса удалялись ко�
стные отломки, свертки крови, мозговой детрит. На моз�
говом этапе операции мы руководствовались данными КТ
о направлении раневого канала в полости черепа, коли�
честве и локализации костных отломков и металлических
инородных тел. При этом стремились максимально тща�
тельно ревизовать раневой канала.

7. Следующим этапом являлся гемостаз и установка
проточного дренирования. Мы считаем, что наиболее
приемлемой является установка двух дренажных трубок
в полости черепа. Для притока устанавливалась ПХВ труб�
ка диаметром 4 мм от одноразовой системы, на всю глу�
бину мозговой раны, для оттока применяли силиконовые
трубки диаметром 8 мм, которые имели 2�3 отверстия по
бокам и устанавливались поверхностно в мозговую рану
или субдурально. Трубки выводились через отдельные
проколы кожи с обязательным формированием туннеля
и выведением трубки наружу на 2�3 см от края костного
дефекта, для профилактики истечения ликвора после уда�
ления этих трубок. При необходимости под кожно�апо�
невротический лоскут устанавливалась еще одна силико�
новая трубка для активной аспирации.

8. ТМО обязательно ушивалась до дренажных трубок,
при ее дефекте производилась пластика ТМО участком
широкой фасции бедра, апоневрозом височной мышцы
или надкостницей.

9. Промывная система функционировала до 5 суток, ка�
пельно вливался стерильный физраствор с антибиотика�
ми или антисептиками, или раствор фурацилина, при этом
периодически через каждые два часа фракционно струй�
но осуществлялось промывание системы с вымыванием
свертков крови и мозгового детрита. За сутки расходова�
лось до 2 литров раствора. Критерием окончания промы�
вания являлась прозрачная промывная жидкость без при�
меси крови и детрита. Практиковалось после удаления си�
ликоновых трубок ПХВ трубку оставлять и вводить в нее
в течение 3�5 суток антибиотики в дозах, установленных
для введения в мозговую рану до ликвидации опасности
инфекционных осложнений.

10. Для профилактики гнойных осложнений обязатель�
но внутривенно, эндолюмбально и интракаротидно вво�
дились антибиотики в течение 12�14 суток после ранения
до нормализации температуры тела, санации ликвора, ку�
пирования менингеального синдрома.

ÑÏÎÑÎÁ ÄÈÀÃÍÎÑÒÈÊÈ ÃÍÎÉÍÎ-ÂÎÑÏÀËÈÒÅËÜÍÛÕ

ÎÑËÎÆÍÅÍÈÉ ×ÅÐÅÏÍÎ-ÌÎÇÃÎÂÎÉ ÒÐÀÂÌÛ

Ìàòóçîâ Ñ. À., Ãåðàñèìîâ À. À., Öûäåíäàìáàåâ Ï. Á.,

Âàíäàíîâ Á. Ê.

Ãîðîäñêàÿ êëèíè÷åñêàÿ áîëüíèöà ¹ 1, ×èòà

Известно, что возникновение и развитие гнойно�вос�
палительного процесса находится в прямой зависимости
от функционального состояния иммунной системы (с раз�
витием иммунопатологии). Выяснение тонких механиз�
мов изменения гомеостаза определяет современное на�
правление научного поиска. Интерес к выяснению роли
системы глутатиона в иммунокомпетентных клетках у
больных с черепно�мозговой травмой в настоящее время
имеет обоснованную базу фактов, связанную с многооб�
разными функциями глутатиона. Так, известно, что глу�
татион влияет на активность многочисленных ферментов
и других белков, участвует в биосинтезе нуклеиновых кис�
лот, участвует в обмене эйкозаноидов, метаболизме ксе�
нобиотиков, восстанавливает и изомеризует дисульфид�
ные связи, защищает клетку от активных форм кислоро�
да. Показатели системы глутатиона позволяют судить об
интенсивности липидной пероксидации и состоянии ан�
тирадикальной защиты в opганизме (Кулинский В. И.,
Колесниченко Л. С., 1990).

Известные иммунологические и биохимические спо�
собы прогнозирования и диагностики внутричерепных
воспалительных осложнений после черепно�мозговой
травмы имеют свои недостатки: требуется выполнение
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большого количества трудоемких лабораторных исследо�
ваний, повторяемых неоднократно, в связи с чем затруд�
нена интерпретация массива лабораторных данных (Ро�
дюкова Е. Н. и др., 1992). Другие способы, например, ме�
тод определения розеткообразующих клеток с примене�
нием аутоплазмы, на сегодняшний день уже не выдержи�
вают критики, поскольку, как стало известно, аутоплаз�
ма пациента несет в себе множество факторов не столько
ускоряющих, сколько тормозящих образование розеток
(Гамалея Н. Ф. и др., 1990). Активность факторов может
изменяться в течение суток, тем самым изменяя величи�
ну рассчитываемого индекса, что сказывается на точнос�
ти способа, в конечном счете на качестве прогноза.

На основе известных лабораторных методик (Boyum A.,
1987; Карпищенко А. И. и др., 1997) нами предложен но�
вый способ прогнозирования гнойно�воспалительных ос�
ложнений у больных с черепно�мозговой травмой (при�
оритет от 11.03.01, № 006721).

При поступлении в стационар у пациента с риском раз�
вития гнойно�воспалительного осложнения в комплекс�
ном лабораторном обследовании определяют активность
глутатионпероксидазы (ГПО) лимфоцитов. Активность
ГПО определяют по утилизации восстановленного глута�
тиона с использованием в качестве субстрата гидропере�
киси третичного бутила (Карпищенко А. И. и др., 1997).
Рассчитывая затем отношение активности ГПО первых
суток к активности ГПО последующих суток и при уве�
личении индекса («индекс воспаления») более чем в 1,1,
прогнозируют возможность развития гнойно�воспали�
тельного осложнения черепно�мозговой травмы задолго
до появления выраженной клинической картины и воз�
можности визуализации (КТ, МРТ).

Предложенный способ позволяет с большей точностью
диагностировать возникновение и тяжесть проявлений
гнойно�воспалительных осложнений черепно�мозговой
травмы, что расширяет возможности для более эффектив�
ного лечения больных, позволяя своевременно вносить
необходимую коррекцию в планы лечения.

Выполненные нами исследования позволяют предпо�
ложить, что предлагаемый способ прогнозирования мо�
жет быть использован в лечении не только «экстренных»
больных, но также в оценке течения послеоперационно�
го периода больных, прооперированных в плановом по�
рядке. Методика универсальна и высокоинформативна в
любых случаях, где существует риск возникновения вос�
палительных осложнений.

ÝÝÃ È ÒÊÄ ÊÎÐÅËËßÖÈÈ Ó ÁÎËÜÍÛÕ

Ñ ÒÐÅÏÀÍÈÐÎÂÀÍÍÛÌ ×ÅÐÅÏÎÌ

Ìèðçàäæàíîâà Ç. À., Ìèðçàáàåâ Ì. Ä.,

Àáäóêàäûðîâà È. À.

Ðåñïóáëèêàíñêèé íàó÷íûé öåíòð íåéðîõèðóðãèè,

Êàôåäðà íåéðîõèðóðãèè, ÂÏÕ ÒàøÃîñÌÈ-1,

Òàøêåíò, Óçáåêèñòàí

Среди многообразных последствий черепно�мозговой
(ЧМТ) травмы видное место занимают посттравматичес�
кие дефекты черепа. Количество больных с трепанирован�
ным черепом увеличивается параллельно с ростом тяже�
лой ЧМТ и хирургической активности. Клиника послед�
ствий травмы, связанной с наличием дефекта черепа, мо�
жет проявляться как общемозговыми симптомами, так и
очаговыми выпадениями (гемипарезы, афазии, акальку�
лии, агнозии, судорожный синдром и т. п.). Эти клиничес�
кие проявления во многом обусловлены нарушением гемо�
и ликвороциркуляции на стороне дефекта вследствие раз�
вития спаечных и рубцово�атрофических процессов.

Целью нашей работы явилось изучение особенностей
биоэлектрической активности мозга и мозгового крово�
тока у больных с посттравматическим дефектом черепа и
динамики этих показателей в процессе лечения.

Нами обследовано 28 больных с посттравматическим
дефектом черепа в различные сроки после перенесенной
трепанации, поступивших к нам для краниопластики. В
зависимости от давности перенесенной ЧМТ все больные
разделены на 3 группы:

1) до 6 месяцев – 11 больных;
2) от 6 месяцев до 1 года – 8 больных;
3) 1 год и более – 9 больных.
Всем больным проводилось клиниконеврологическо�

е, электроэнцефалографическое (ЭЭГ), допплерографи�
ческое (ТКД) обследования при поступлении, а также че�
рез 1, 3, 6, 12 месяцев после пластики. Было выявлено,
что у больных всех 3�х групп отмечается снижение линей�
ной скорости кровотока (ЛСК) в бассейне СМА или СМА
и ПМА на стороне дефекта. Причем асимметрия крово�
тока более выражена при обширных дефектах черепа.
ЭЭГ�картина 4�х больных 1 группы характеризовалась
снижением порога судорожной готовности при фоновой
записи и островолновой активностью, локализующейся
в области трепанационного дефекта. У 3�х больных этой
же группы выявлялась дезорганизация основного ритма
с повышением судорожной готовности на стороне пора�
жения при гипервентиляции. Однако клинических про�
явлений (судорожных приступов) у этих больных не от�
мечалось. У остальных больных 1 группы регистрирова�
лись диффузные общемозговые изменения с дезоргани�
зацией основного ритма без межполушарной асимметрии.

Во 2 группе у 3�х больных выявлялась судорожная ак�
тивность по всем отведениям с доминированием в облас�
ти дефекта. У остальных больных этой группы определялсь
дезорганизация основного ритма с тенденцией формиро�
вания низкоамплитудной тета�активности (до 100 МкВ,
не более 30�50% записи) в области очага. В 3 группе у 2�х
больных выявлялась судорожная активность по всем от�
ведениям, что клинически проявлялось генерализован�
ными судорожными приступами. У 4�х больных в облас�
ти дефекта определялся очаг патологической (дельта� или
тета�активности). ЭЭГ�картина остальных больных этой
группы была без особенностей.

Всем больным была произведена краниопластика. Ди�
намическое ТКД� и ЭЭГ�исследования больных в течение
года показали, что у больных 1 группы нормализация ЛСК
на оперированной стороне с исчезновением асимметрии
кровотока и сглаживание патологических волн на ЭЭГ про�
исходило в сроки от 3�х до 5 месяцев после закрытия де�
фекта черепа. Это кореллировало и с улучшением клини�
ко�неврологической картины (уменьшение головных бо�
лей, улучшение памяти, урежение эпиприступов, умень�
шение или исчезновение гемипарезов, афазий).

Сроки улучшения показателей ТКД и ЭЭГ у больных 2
группы были более длительными – до 8 месяцев – 1 года
после краниопластики. Причем у 3�х больных в течение
года сохранялась асимметрия кровотока, а у 1 больного и
судорожная активность по всем отведениям.

У всех больных 3 группы сохранялась асимметрия кро�
вотока через 1 год после краниопластики. На ЭЭГ у 5�х
больных сохранялась медленноволновая активность в
послеоперационной области. У 2�х больных с генерали�
зованными судорожными приступами ЭЭГ�картина ха�
рактеризовалась судорожной активностью по всем отве�
дениям, как и до краниопластики.

Т. о., выявляется корелляция между данными ТКД и
ЭЭГ у больных с посттравматическими костными дефек�
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тами черепа. Краниопластика, выполненная в сроки до 6
месяцев после перенесенной ЧМТ, приводит к быстрей�
шей нормализации мозгового кровотока и ЭЭГ�картины
и, соответственно, лучшей реабилитации больных.

ÎÑÎÁÅÍÍÎÑÒÈ ÎÃÍÅÑÒÐÅËÜÍÛÕ ÐÀÍÅÍÈÉ

ÃÎËÎÂÛ ÌÈÐÍÎÃÎ ÂÐÅÌÅÍÈ

Ìîãèëà Â. Â., Ñåìêèí Ê. Â.

Ðåñïóáëèêàíñêàÿ êëèíè÷åñêàÿ áîëüíèöà

èì. Í. À. Ñåìàøêî, Ñèìôåðîïîëü, Óêðàèíà

Огнестрельные ранения головы (ОРГ) мирного време�
ни существенно отличаются от аналогичных ранений по�
лученных при военных конфликтах. До настоящего вре�
мени отсутствуют достоверные статистические данные по
ОРГ. Существуют разноречивые данные по методам ди�
агностики и лечения этих ранений. Лечебно�диагности�
ческие особенности у больных с ОРГ мирного времени
требуют углубленного анализа и принятия общепринятых
рекомендаций.

Исследование основано на анализе 72 наблюдений над
больными с огнестрельными ранениями головы, лечен�
ных за последние 12 лет в Крыму. Все больные обследова�
лись и лечились в Республиканском нейрохирургическом
центре (г. Симферополь). Пик частоты огнестрельных ра�
нений головы приходится на 1994�1997 годы (10�12 ране�
ний в год) и был обусловлен ухудшением криминогенной
обстановки в Крыму.

Среди пострадавших 90,7% мужчин и 9,3% женщин. Из
числа раненых 9,2% дети, 55,6% – лица молодого возрас�
та (15�29 лет), 22,2% пострадавших – лица среднего воз�
раста (30�44 года), 13% раненых это лица зрелого возраста
(45�59 лет).

У 57,4% пострадавших отмечалась травма криминаль�
ного характера, у 25,9% ОРГ были получены при попытке
самоубийства, у 16,7% пострадавших ранения головы по�
лучены в результате несчастного случая.

Анализ огнестрельных ранений показал, что у 59,2% по�
страдавших ранения головы были получены из табельно�
го оружия. В 29,6% ранения были обусловлены выстрела�
ми из самодельного и нетабельного оружия (самопалы, ра�
кетницы, газовые пистолеты). У 5,6% пострадавших ра�
нения головы были вызваны минно�взрывной травмой и
в 5,6% случаев – вторичными осколками.

У 74,1% раненых были проникающие ранения, у 16,7%
пострадавших – не проникающие ранения, у 9,2% – ра�
нения мягких тканей головы. Среди пострадавших у 64,8%
отмечены одиночные ранения головы, в 18,5% – множе�
ственные ранения, у 16,7% раненых – сочетанные ране�
ния.

По виду ранения у 55,6% пострадавших отмечены сле�
пые ранения, у 24% раненых – сквозные ранения, у 16,7%
больных с ОРГ – касательные ранения, а у 3,7% постра�
давших – рикошетирующие ранения.

Из 72 пострадавших с огнестрельными ранениями го�
ловы 67 человек оперированы. Умерли без операции 5 че�
ловек, поступивших в крайне тяжелом состоянии. После
операции из 67 больных умер 31 пострадавший. Наиболь�
шая летальность (62,5%) отмечена при ранении головы из
табельного оружия. Летальность при ранении из само�
дельного и нетабельного оружия составила 31,3%. Благо�
приятные результаты лечения и исходы были отмечены
при ранениях головы вторичными снарядами. В этой
группе пострадавших все больные остались живы.

Таким образом, представленные статистические дан�
ные по больным с огнестрельными ранениями головы
мирного времени свидетельствуют о сложности изучае�

мой темы и необходимости дальнейшего проведения ис�
следований на более обширном контингенте больных.

ÍÅÊÎÒÎÐÛÅ ÂÎÏÐÎÑÛ ËÅ×ÅÍÈß ÏÎÂÐÅÆÄÅÍÈÉ ÇÐÈÒÅËÜÍÎÃÎ

ÍÅÐÂÀ ÏÐÈ ÑÎ×ÅÒÀÍÍÎÉ ×ÅÐÅÏÍÎ-ÌÎÇÃÎÂÎÉ ÒÐÀÂÌÅ

Ìîíàõîâ Á. Â., Àñòàíèíà Ë. Ì.

Êàôåäðà íåéðîõèðóðãèè ÂìåäÀ, Ñàíêò-Ïåòåðáóðã

Повреждения зрительного нерва – одна из драматичес�
ких страниц нейроофтальмотравматологии. Существую�
щие методы хирургического и медикаментозного лечения
ограничены и нередко бывают малоутешительными.

Этиология повреждений зрительного нерва у 40 пост�
радавших была различной: прямые, обусловленные в ос�
новном огнестрельными (пулевыми и осколочно�взрыв�
ными) орбитальными ранениями – 16, ранящими снаря�
дами мирного времени (лыжные палки, указки, дротики)
– 7, вследствие тяжелых контузий глазниц – 9, от сдавле�
ния (гематомы в полости глазницы, отек ретробульбар�
ных тканей) – 8. Контузионные повреждения зрительно�
го нерва, как правило, сопровождались закрытыми череп�
но�мозговыми травмами (ушибами головного мозга раз�
личной степени тяжести), переломами основания чере�
па, повреждениями околоносовых пазух, а у каждого тре�
тьего наблюдался синдром верхне�глазничной щели.

Предметное зрение, как правило, отсутствовало (амав�
роз) или сохранялось на уровне светоощущения с непра�
вильной проекцией света. Электрическая чувствитель�
ность была резко угнетена у всех пострадавших. Офталь�
москопия диска зрительного нерва в большинстве случа�
ев огнестрельных ранений орбиты была затруднена из�за
нарушения прозрачности преломляющих сред (отека ро�
говицы, травматической катаракты, гемофтальма).

Рентгенологические признаки повреждения канала
зрительного нерва при повреждениях орбиты (в класси�
ческой укладке по Резе) были выявлены в единичных слу�
чаях. На магнитно�резонансных томограммах в случаях
контузий глазницы выявляли повреждения решетчатого
лабиринта, небольшие гематомы и отек тканей у верши�
ны орбиты.

Лечение было направлено на устранение основных
причин, вызвавших повреждения зрительного нерва, и
включало хирургическое и медикаментозное пособия.

В случаях массивных (напряженных) ретробульбарных
гематом, вызывавших сдавление зрительного нерва и на�
рушение гемоциркуляции в центральной артерии сетчат�
ки выполняли неотложную простую орбитотомию, дре�
нирование ретробульбарного пространства. При выра�
женном реактивном отеке тканей глазницы декомпресию
дополняли кантолизисом наружной спайки век (простая
кантотомия в этих случаях была недостаточна). Добива�
лись восстановления кровотока в центральной артерии
сетчатки, используя офтальмоскопический контроль (оп�
тимальным вариантом для офтальмоскопии оказался на�
лобный бинокулярный офтальмоскоп НВО�2,�3).

Ревизию раневого канала глазницы выполняли под
контролем операционного микроскопа или налобной
нейрохирургической лупы, которые позволяли при хоро�
шем освещении и оптимальном увеличении выполнять
качественную хирургическую обработку с элементами ин�
траоперационной диагностики.

Медикаментозное лечение дополняло хирургическое
или проводилось самостоятельно при отсутствии показа�
ний к хирургическому пособию. Наряду с дегидратаци�
онной терапией (маннитол), средствами, улучшающими
микроциркуляцию, назначали кортикостероиды и пеп�
тидные биорегуляторы (кортексин).
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Кортикостероиды (дексаметазон) вводили внутривен�
но (20�40 мг) и ретробульбарно (по 4 мг) в течение 5�7 дней
с последующим уменьшением дозы и переходом на таб�
летированные препараты. Курс лечения кортексином (у
5 больных) начинали через 1�2 дня после окончания па�
рабульбарного введения кортикостероидов. Делали 5�7
ретробульбарных инъекций по 10 мг через день.

В результате комбинированного лечения удалось пол�
ностью восстановить зрительные функции в 7 случаях
сдавления зрительного нерва в орбите и частично у 11 по�
страдавших с контузиями и повреждениями снарядами
мирного времени. При прямых огнестрельных поврежде�
ниях зрительного нерва сохранился амавроз. В большин�
стве случаев восстановленная острота зрения колебалась
от 0,03 до 0,4�0,6 с различными дефектами полей зрения
и значительным снижением контрастной чувствительно�
сти в диапазонах низких и высоких частот.

ÎÃÍÅÑÒÐÅËÜÍÛÅ ÊÐÀÍÈÎ-ÎÐÁÈÒÀËÜÍÛÅ ÐÀÍÅÍÈß,

ÕÈÐÓÐÃÈ×ÅÑÊÀß ÒÀÊÒÈÊÀ

Ìîíàõîâ Á. Â., Òðîÿíîâñêèé Ð. Ë.

Âîåííî-ìåäèöèíñêàÿ àêàäåìèÿ,

Ìåäèöèíñêàÿ àêàäåìèÿ ïîñëåäèïëîìíîãî îáðàçîâàíèÿ,

Ñàíêò-Ïåòåðáóðã

Огнестpельные трансорбитальные черепно�мозговые
pанения отличаются многообpазием и сложностью
повpеждений и по особенностям течения относятся к наи�
более тяжелым сочетанным тpавмам оpгана зpения и го�
ловы.

У 29 пострадавших с трансорбитальными черепно�моз�
говыми ранениями пулевые были у 12, осколочные (на�
несенные взрывами различных боеприпасов: противопе�
хотных и противотанковых мин, кумулятивных снарядов,
артиллерийских мин) – у 17. При пулевых ранениях пре�
обладали сквозные с поперечным и вертикальным направ�
лениями раневых каналов, в случае осколочных – как пра�
вило, множественные слепые сагиттальные. Практичес�
ки во всех наблюдениях были повреждения лобных долей
и субарахноидальные кровоизлияния. В 24 наблюдениях
(83%) ранения сопровождались повреждениями околоно�
совых пазух. У всех пострадавших были тяжелые повреж�
дения глаз (контузии, прободные ранения, повреждения
зрительных нервов), причем у каждого второго (55%) –
разрушения глазных яблок. При осколочно�взрывных ра�
нениях отмечали массивную загрязненность раневых по�
верхностей почвой, «продуктами» взрыва, «заброневыми»
осколками.

Специализированная хирургическая помощь, кото�
рую оказывали в многопрофильном центре (госпитале)
нейрохирурги, офтальмологи и ЛОР�специалисты, была
направлена на восстановление анатомо�функциональ�
ных соотношений поврежденных структур, профилак�
тику и лечение гнойных осложнений. Нейрохирургичес�
кий (интракраниальный) этап включал обработку моз�
говой раны, ушивание поврежденной твердой мозговой
оболочки, ревизию крыши орбиты и зрительных нервов
(с участием офтальмотравматолога). Обязательным эле�
ментом нейрохирургического этапа было разобщение
полости черепа, глазницы и околоносовых пазух ауто�
или аллотканями.

Офтальмологический этап операции, выполняемый в
ходе одного пособия (наркоза), включал трансорбиталь�
ную микрохирургическую обработку ран глазного яблока
и глазницы с удалением инородных тел, гематом, с эле�
ментами первичной пластики местными тканями (под�
шивание тарзоорбитальной фасции, восстановление

конъюнктивальной полости и век). В случаях разрушений
глазного яблока выполняли эвисцерацию, которая, по на�
шим данным, способствует сохранению соотношений
мягкотканных структур глазницы, помогает устранению
ликвореи, обеспечивает формирование более объемной
опорной склерально�мышечной культи и устраняет воз�
можность повреждения глазничных сосудов, реально су�
ществующую при выполнении энуклеации.

Такая тактика хирургического лечения проникающих
трансорбитальных черепно�мозговых ранений позволи�
ла значительно (в 3�5 раз) снизить частоту гнойно�воспа�
лительных послераневых мозговых и глазничных ослож�
нений, улучшить функциональные исходы этой тяжелой
сочетанной травмы.

ÒÐÀÂÌÀÒÈ×ÅÑÊÈÅ ÑÓÁÄÓÐÀËÜÍÛÅ ÃÈÃÐÎÌÛ

Ìóõàìåòæàíîâ Ñ. Õ., Èâàêèíà Í. È., Ìóõàìåòæàíîâ X.,

Ôèñåíêî È. Í.

Æåëåçíîäîðîæíàÿ áîëüíèöà,

Àñòàíà, Êàçàõñòàí

Травматические субдуральные гигромы (ТСГ) до вне�
дрения компьютерной томографии (КТ) были нередко на�
ходкой при диагностической трефинации черепа. С вне�
дрением КТ в клиническую практику появились новые
данные об этиологии и патогенезе ТСГ.

Целью работы было изучение данных КТ у больных с
ТСГ и разработка современной классификации ТСГ.

М а т е р и а л  и  м е т о д ы . Исследование основано на
изучении данных 150 больных с ТСГ. Всем больным КТ
производилась при поступлении и в динамике. По дан�
ным КТ уточняли характер поражения мозга, степень дис�
локации, наличие ТСГ.

На основании проведенных исследований мы разрабо�
тали следующую рабочую классификацию ТСГ. По тяже�
сти ЧМТ различают ТСГ при легкой, средней и тяжелой
ЧМТ. Больных с легкой ЧМТ было 14 (9,3%), средней –
10 (6,7%) и тяжелой 126 (84%).

По этиологии ТСГ разделены на травматические, пос�
леоперационные, отсроченные и после шунтирующих опе�
раций. Травматические гигромы наблюдались у 105 (70%),
послеоперационные – у 31 (20,7%), отсроченные – у 12
(8%), после шунтирующих операций – у 2 (1,3%) больных.
Гигромы, в этиологии которых имела значение ЧМТ, мы
назвали травматическими. В возникновении послеопера�
ционных гигром имела значение операция, которая сопро�
вождается механическим разъединением твердой и мягкой
мозговых оболочек. Отсроченные гигромы возникают у
больных с ТЧМТ на почве применения избыточной дегид�
ратационной терапии или при диффузной или очаговой ат�
рофии мозга. Об образовании отсроченных ТСГ мы гово�
рили тогда, когда отсутствовавшая на первичной КТ гиг�
рома выявлялась при повторном КТ�исследовании. По ха�
рактеру поражения мозга выделены ТСГ при изолирован�
ных ушибах мозга и при внутричерепных гематомах. Боль�
ных с изолированными ушибами мозга было 89 (59,3%), с
внутричерепными гематомами – 61 (40,7%). При изоли�
рованных ушибах мозга чаще, чем при внутричерепных ге�
матомах гигромы были травматическими (г=0,27, р<0,001),
острыми (г=0,19, р<0,05), двусторонними (г=0,33, р<0,001)
и отсроченными (г=0,17, р<0,05). При внутричерепных ге�
матомах, чаще, чем при изолированных ушибах мозга от�
мечались гигромы послеоперационные (г=0,43 р<0,001),
подострые (г=0,21, р<0,01) и односторонние (г=0,33,
р<0,001). По сочетанию ТСГ разделены на изолированные
и сочетанные. Изолированные гигромы отмечены у 4
(2,7%), сочетанные – у 146 (97,3%) больных. Изолирован�
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ная гигрома не сопровождается на КТ патологическими из�
менениями плотности мозгового вещества. Сочетанные
ТСГ на КТ сопровождаются очаговыми или диффузными
изменениями плотности мозгового вещества. По стороне
расположения различали двусторонние и односторонние
гигромы. Двусторонние ТСГ обнаружены у 78 (52%) и од�
носторонние – у 72 (48%) пострадавших. Сравнительные
исследования двусторонних и односторонних гигром по�
казали, что двусторонние гигромы чаще, чем односторон�
ние: сочетаются с изолированными ушибами мозга (г=0,33,
р<0,001) и повреждениями I и II типа (по L. Marshall)
(г=0,42, р<0,001); являются травматическими (г=0,26,
р<0,01) и острыми (г=0,17, р<0,05); не требуют оператив�
ного лечения (г=0,33, р<0,001) и сопровождаются хороши�
ми исходами (г=0,23, р<0,01). Двусторонние гигромы на�
блюдались у 43,6% больных с двусторонними и диффуз�
ными повреждениями и у 41% пострадавших с перелома�
ми костей черепа, а также у 44,9% больных с односторон�
ними повреждениями и у 59% пострадавших без перело�
мов костей черепа. При односторонних гигромах чаще, чем
при двусторонних, наблюдаются повреждения III и IV типа
(г=0 42, р<0,001), внутричерепные гематомы (г=0,33,
р<0,001). Односторонние гигромы чаще, чем двусторон�
ние подлежат оперативному опорожнению (г=0,33,
р<0,001), являются послеоперационными (г=0 28, р<0,001);
сочетаются с более тяжелыми повреждениями головного
мозга, внечерепными воспалительными осложнениями
(г=0,21, р<0,05) и плохими исходами (г=0,23, р<0,01); пред�
шествуют развитию ПТГ (r=0,24, р<0,01). Односторонние
гигромы во всех случаях совпадали со стороной односто�
роннего повреждения мозга и в 50% случаев со стороной
перелома костей черепа. Вместе с тем односторонние гиг�
ромы наблюдались в 61,1% при двусторонних и диффуз�
ных формах повреждения и у 50% больных без переломов
костей черепа. По виду мы выделяем простые и сложные
гигромы. Простые гигромы были у 90 (60%) и сложные – у
60 (40%) больных. К простым ТСГ мы относили изолиро�
ванные гигромы и гигромы, сопровождавшиеся изменени�
ями плотности мозгового вещества, но не являвшиеся са�
мостоятельными факторами сдавления мозга. Сложные
ТСГ сочетались на КТ с изменениями плотности мозгово�
го вещества и костей черепа, являвшимися самостоятель�
ными факторами сдавления мозга (внутричерепные гема�
томы, вдавленные переломы, пневмоцефалия, отек�набу�
хание мозга). По течению ТСГ бывают острые, подострые
и хронические. Острые гигромы отмечены у 101 (67,3%),
подострые – у 28 (18,7%) и хронические – у 21 (14,1%) по�
страдавших. По эволюции (по исходу) мы выделили ТСГ,
рассасывающиеся спонтанно, ТСГ как первые стадии по�
сттравматической гидроцефалии (ПТГ) и гигромы с кро�
воизлиянием. Спонтанно рассосалось большинство ТСГ у
87 (58%), ТСГ предшествовали развитию ПТГ у 58 (38,7%)
больных и у 5 (3,3%) пострадавших отмечалось кровоизли�
яние в гигрому.

ÑÎÏÎÑÒÀÂËÅÍÈÅ ÄÀÍÍÛÕ ÝÍÖÅÔÀËÎÀÍÃÈÎÑÖÈÍÒÈÃÐÀÔÈÈ
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ÇÀÊÐÛÒÎÉ ×ÅÐÅÏÍÎ-ÌÎÇÃÎÂÎÉ ÒÐÀÂÌÅ

Íåâñêèé Â. À.

Öåíòðàëüíàÿ êëèíè÷åñêàÿ áîëüíèöà ¹ 5,

Õàðüêîâ, Óêðàèíà

Диагностика и лечение легкой черепно�мозговой трав�
мы (ЛЧМТ) не теряет своей актуальности, несмотря на
многочисленные научные исследования и улучшение ос�
нащенности диагностической аппаратурой лечебных уч�
реждений.

В настоящее время до 83% случаев травмы приходится
на ЛЧМТ. Несмотря на все более широкое внедрение та�
ких современных диагностических методов, как компь�
ютерная томография (КТ) и магнитно�резонансная то�
мография (МРТ), диагностика ЛЧМТ вызывает большие
трудности. Перечисленные методы исследования при
ЛЧМТ оказываются мало, либо вообще не информатив�
ными.

Большое число исследований свидетельствуют о пре�
валирующем значении церебральных сосудистых наруше�
ний в патогенезе ЧМТ (Волошин П. В., 1984, 1993; Кура�
ко Ю. Л., 1989; Деменко В. Д., 1990 и др.). Нарушения моз�
гового кровообращения после ЧМТ могут проявляться в
изменениях ауторегуляции мозгового кровотока, сниже�
нии мозгового кровотока, наличии вагоспазма (Weber M.,
1990 и др.). В связи с этим коррекция церебрального кро�
вообращения является одним из основных направлений
патогенетического лечения ЛЧМТ.

Методами объективной оценки функционального со�
стояния мозгового кровообращения являются энцефало�
ангиосцинтиграфия (ЭАСГ) и транскраниальная доппле�
рография (ТКДГ). Данные исследования позволяют оце�
нить ауторегуляцию мозгового кровотока, эффективность
действия различных лекарственных препаратов, прогно�
зировать течение патологического процесса.

Нами обследовано 30 больных с ЛЧМТ в возрасте от 17
до 50 лет, которые поступили в стационар на 1�7 сутки
после получения ЧМТ. У 66% обследованных больных вы�
явлены нарушения церебральной гемодинамики при про�
ведении ЭАСГ. В частности, зарегистрировано снижение
скорости артериальной фазы у 21% больных, замедление
венозной фазы кровотока у 13% больных, ускорение пер�
фузии у 30% и совокупность снижения скорости артери�
альной фазы, снижение перфузии, замедление венозной
фазы у 36% больных. Исследование в динамике выявило
нормализацию показателей к концу третьей недели пос�
ле получения ЧМТ.

ТКДГ выявила повышение изменения церебральной
гемодинамики у 40% обследованных больных. В этой
группе в 52% случаев имело место повышение циркуля�
торного сопротивления, а в 48% случаев легкая асиммет�
рия линейной скорости кровотока. При исследовании в
динамике отмечалась нормализация показателей к концу
второй – началу третьей недели после получения ЧМТ.

При сопоставлении результатов обнаружилось, что у
больных, которые имели снижение скорости артериаль�
ной фазы кровотока по данным ЭАСГ, по данным ТКДГ
фиксировалась легкая асимметрия линейной скорости
кровотока. У пациентов со снижением всех показателей
при ЭАСГ (артериальной фазы, перфузии, венозной
фазы) при ТКДГ фиксировалось соответственно повыше�
ние циркуляторного сопротивления.

Таким образом, можно заключить, что ЛЧМТ сопро�
вождается разнообразными нарушениями мозгового кро�
вообращения, которые могут стать причиной формиро�
вания различных последствий ЧМТ. Энцефалоангиос�
цинтиграфия и транскраниальная допплерография спо�
собствуют выяснению патофизиологических механизмов
ЛЧМТ, их данные могут иметь существенное значение для
выбора более адекватных методов лечения. Дисрегуляция
мозгового кровообращения является одним из важных
моментов в патогенезе ЛЧМТ. Данное исследование по�
казало, что церебральная дизгемия сохраняется у большо�
го процента больных на протяжении почти всего острого
периода травмы. Нормализация мозгового кровообраще�
ния наступает позже, чем состояние клинического выз�
доровления.
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ÏÎËÓØÀÐÈÉ ÃÎËÎÂÍÎÃÎ ÌÎÇÃÀ

Íèêîëàåâ À. Ñ., Íîâîêøîíîâ À. Â., Àãàäæàíÿí Â. Â.

Ãîñóäàðñòâåííûé íàó÷íî-êëèíè÷åñêèé öåíòð îõðàíû

çäîðîâüÿ øàõòåðîâ ÑÎ ÐÀÌÍ, Ëåíèíñê-Êóçíåöêèé

Ц е л ь  и с с л е д о в а н и я . Улучшение результатов ле�
чения больных с посттравматическими кистами полуша�
рий головного мозга путем оптимизации хирургических
способов и лечебной тактики.

М а т е р и а л  и  м е т о д ы . Хирургическое лечение про�
ведено 87 больным с посттравматическими кистами по�
лушарий головного мозга, из них контрольную группу
(n=33), составляли больные с изолированными кистами
конвекситальной и внутримозговой локализации, с при�
менением традиционных способов хирургического лече�
ния. Основную группу (n=33) составляли больные с изо�
лированными кистами конвекситальной и внутримозго�
вой локализации, которым применялись разработанные
способы дренирования кист. Обе группы больных по воз�
расту, полу, виду и локализации кист, давности заболева�
ния, наличию сопутствующей патологии и по результа�
там обследования были сопоставимы. Две подгруппы
были представлены 11 больными с изолированными ки�
стами паравентрикулярной локализации и 10 больными
с сообщающимися кистами. При традиционном хирур�
гическом лечении использовалась костно�пластическая
трепанация черепа, вскрытие и опорожнение кисты, раз�
деление спаек, эндоскопическая фенестрация кист, раз�
личные виды шунтирующих операций. Для проведения
нейроэндоскопических манипуляций нами использовал�
ся вентрикулоскоп и нейроскоп с инструментами фирмы
«Эскулап». Оперативное лечение с применением эндос�
копической техники применялось у 59 пациентов (67,9%).
Клиническое течение посттравматических кист полуша�
рий головного мозга было разнообразно. Основные про�
явления зависели от сочетания или превалирования од�
ного из 5 ведущих синдромов. Гипертензионно�гидроце�
фальный синдром выявлялся у всех 87 больных (100%),
церебрально�очаговый у 86,2%; вегето�сосудистый у
36,7%; психо�патологический у 27,5%, эпилептиформный
у 25,3%. Наибольшие расстройства ликвороциркуляции
были выражены у больных с изолированными кистами в
сравнении с сообщающимися и прогрессировали по мере
удаления кисты от конвекситальной поверхности голов�
ного мозга и приближения к желудочковой системе, со�
провождаясь повышением ликворного давления в сред�
нем от 200 до 280 мм вод. ст. и в 17,2% случаев сочетались
с сопутствующей гидроцефалией. Для решения задач хи�
рургического лечения изолированных кист конвекситаль�
ной локализации нами разработано устройство и способ
дренирования арахноидальных ликворных кист (Патен�
ты РФ №№ 2138992, 2154504 от 22.06.1998 и от 16.10.1998).
Поставленная задача достигалась тем, что катетер выпол�
нялся в виде U�образной скобки из металла с памятью
формы, параллельные ножки которой загнуты оппозитно
внутрь без смыкания, при этом скоба в сечении имела фор�
му желоба, обращенного открытой стороной кнаружи.

Р е з у л ь т а т ы . Разработанный способ и устройство по�
зволил уменьшить время оперативного вмешательства в
2 раза, сократить этапы оперативного лечения с 3 до 1. Из�
бирательный подход к хирургической тактике лечения по�
зволил снизить количество рецидивов до 19,5%, улучшить
функциональные результаты лечения у 80,5% больных,
сократить сроки послеоперационного лечения на 4,5±0,5
дня. При прогрессировании сопутствующей гидроцефа�

лии из всех видов шунтирующих операций лучшие резуль�
таты отмечались при применении бесклапанного люмбо�
перитонеального шунтирования.

Таким образом, внутреннее шунтирование посттрав�
матических кист полушарий головного мозга с использо�
ванием эндоскопической техники и разработанных спо�
собов и устройств является эффективным методом хирур�
гического лечения и может быть рекомендовано больным
с данной патологией.

ÌÀËÎÈÍÂÀÇÈÂÍÛÅ ÕÈÐÓÐÃÈ×ÅÑÊÈÅ ÌÅÒÎÄÈÊÈ

Â ËÅ×ÅÍÈÈ ÒÐÀÂÌÀÒÈ×ÅÑÊÈÕ Î×ÀÃÎÂÛÕ

ÏÎÂÐÅÆÄÅÍÈÉ ÃÎËÎÂÍÎÃÎ ÌÎÇÃÀ

Íîâîêøîíîâ À. Â., Àãàäæàíÿí Â. Â., Ôåäîðîâ Ì. Þ.,

Íèêîëàåâ À. Ñ., Åëèñòðàòîâ Î. Á., Âàíååâ À. Â.

Ãîñóäàðñòâåííûé íàó÷íî-êëèíè÷åñêèé öåíòð îõðàíû

çäîðîâüÿ øàõòåðîâ ÑÎ ÐÀÌÍ, Ëåíèíñê-Êóçíåöêèé

Ц е л ь  и с с л е д о в а н и я . Снизить летальность и улуч�
шить результаты хирургического лечения больных тяже�
лой черепно�мозговой травмой за счет использования ма�
лоинвазивных методов хирургического лечения.

Материал основан на 667 наблюдениях над больными
ЧМТ, из них ушибы головного мозга тяжелой степени –
292, травматические внутричерепные гематомы – 375.
Компенсированное состояние было у 215 пациентов, суб�
компенсированное – 192, декомпенсированное – 260.
Преобладали больные трудоспособного возраста (с 21 года
до 60 лет) – 76,4%.

Оперировано 72,4% больных ЧМТ. При распределении
больных по хирургическому доступу и видам оперативных
вмешательств преобладали доступы через фрезевое отвер�
стие и эндокраниоскопия (55%).

Показаниями к хирургическому лечению очагов уши�
ба головного мозга мы считали: 1) наличие очагов ушиба�
размозжения, обусловленных внедрением в полость че�
репа костных фрагментов, 2) прогрессирующее ухудше�
ние состояния больных после травмы, несмотря на про�
водимую консервативную терапию, особенно при нали�
чии симптомов сдавления и дислокации мозга, 3) призна�
ки деформации и сдавления срединных структур голов�
ного мозга из�за масс�эффекта очага размозжения по дан�
ным КТ головного мозга при компенсированном состоя�
нии.

Повторные операции проводились: 1) при вторичных
очагах деструкции с отеком головного мозга, 2) при реци�
диве внутричерепной гематомы, 3) при нарастающем оте�
ке головного мозга.

Противопоказаниями к удалению очага размозжения,
по нашим данным, являлись: 1) атоническая кома (неста�
бильная – некорректируемая медикаментозно гемодина�
мика при АД ниже 80 мм рт. ст., грубые нарушения дыха�
ния – типа Чейн�Стокса, Биота и более глубоких степе�
ней или смешанного типа до их ликвидации или компен�
сации), 2) агональное состояние, 3) шок (до выведения
пострадавшего из шока).

Оперативные вмешательства у больных ЧМТ проводи�
лись в 811 случаях: удаление очагов размозжения полу�
шарий большого мозга – 21%, внутренняя декомпрессия
головного мозга – 8%, удаление внутричерепных гематом
– 47%, дренирование ликвопроводящих путей – 15%, ло�
кальная гипотермия головного мозга – 7%, динамичес�
кая энцефалостомия – 2%.

Применением активной хирургической тактики с ис�
пользованием щадящих методик были значительно сокра�
щены сроки лечения. Среднее пребывание больного в ста�
ционаре с тяжелым ушибом головного мозга составило
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20,8 дней. Средний койко�день больных ушибами со сдав�
лением составил 24,5 дня. По сравнению с общеприня�
тыми медико�экономическими стандартами – это мень�
ше в 2 раза. Кроме того, при сравнении методов опера�
тивных вмешательств, эндокраниоскопии и общеприня�
той декомпрессивной трепанации черепа выявлено сни�
жение пребывания больных в стационаре, которым про�
водилась эндокраниоскопия на 6,8 дней при ушибах моз�
га и 14,8 дней при ушибах мозга со сдавлением.

При анализе исходов ЧМТ в остром периоде отмечено
преобладание пострадавших, у которых было улучшение
(62%), вегетативное состояние и инвалиды 1 группы со�
ставили 6%, умершие – 32%.

Учитывая, что больные, у которых был ушиб головного
мозга со сдавлением, представляют сложную проблему в
выборе тактики хирургического лечения, изучены исходы
этой категории больных в зависимости от метода операции.
Выявлено, что в группе, где использована энцефалокрани�
оскопия, умерло 28%, а в группе, где применялась обще�
принятая декомпрессивная трепанация черепа – 45%.

Таким образом, представленная система критериев для
определения показаний и тактики у больных тяжелой че�
репно�мозговой травмой в остром периоде позволила по�
высить выживаемость этой группы больных на 13,3% и со�
кратить длительность пребывания в 2 раза (с 40 до 24,8
дней).

ÍÅÊÎÒÎÐÛÅ ÎÑÎÁÅÍÍÎÑÒÈ ÒÅÐÀÏÈÈ

ÈÍÔÅÊÖÈÎÍÍÎ-ÂÎÑÏÀËÈÒÅËÜÍÛÕ ÎÑËÎÆÍÅÍÈÉ

ÏÐÈ ÒßÆÅËÎÉ ×ÅÐÅÏÍÎ-ÌÎÇÃÎÂÎÉ ÒÐÀÂÌÅ

Îðèøàêà Í. È.

Ìåäèöèíñêàÿ àêàäåìèÿ ïîñëåäèïëîìíîãî îáðàçîâàíèÿ

èì. Ï. Ë. Øóïèêà, Êèåâ, Óêðàèíà

Ведущая роль антибактериальных препаратов в комп�
лексном лечении инфекционно�воспалительных ослож�
нений у больных с тяжелой черепно�мозговой травмой
(ТЧМТ) не требует доказательств, однако в последние
годы все большее значение приобретают методы, направ�
ленные на нормализацию реактивности организма.

У больных с ТЧМТ происходят изменения в иммуно�
логическом статусе, проявляющиеся уменьшением коли�
чества Т� и Т�активных лимфоцитов в крови, а также уг�
нетением их функциональной активности, что проявля�
ется изменением соотношения Т/В лимфоцитов, а также
изменениями в клеточной цепи в сторону снижения кон�
центрации JgM.

Это обуславливает не только целесообразность, но и не�
обходимость коррекции иммунологических нарушений.

Проведен анализ результатов 87 больных с такими ин�
фекционно�воспалительными осложнениями, как арах�
ноидит, менингит, менингоэнцефалит, абсцесс мозга.

Иммуномоделирующую терапию необходимо комби�
нировать с антибактериальными препаратами. В основе
лечения лежит строго индивидуальный подбор антибак�
териальных и иммуностимулирующих препаратов. За пос�
ледние годы широкое применение получили иммуности�
мулирующие препараты вилочковой железы (тимоген и
тимолин). Тимоген способнен регулировать различные
этапы дифференциации и пролиферации Т�лимфоцитов,
нормализовать количество Т�хелперов и Т�супрессоров,
восстанавливать соотношение субпопуляций Т�лимфо�
цитов, стимулировать функциональную активность Т�
клеток. Препарат назначают при разных формах инфек�
ционно�воспалительных осложнений при ТЧМТ. До при�
менения тимогена рекомендуется проводить клинико�
иммунологические исследования по специальной схеме.

При повышении интенсивности реакции на 20% и боль�
ше эффект оценивается как стимулирующий. В зависи�
мости от интенсивности реакции назначают тимоген в
дозе 100 мкграмм внутримышечно на протяжении 5 дней,
затем два раза в неделю.

В последнее время в комплексе лечения инфекцион�
но�воспалительных осложнений при ЧМТ нами исполь�
зуются немедикаментозные методы коррекции, одним из
которых является гипербарическая оксигенация (ГБО).

Влияние ГБО осуществляется путем действия кисло�
рода на организм под повышенным давлением в барока�
мере. Курс лечения 7�14 сеансов. Общая доза гипербари�
ческого кислорода составляет 500�850 ата/мин при дозе
за один сеанс 70±10 ата/мин.

Кроме иммуномодулирующего эффекта, ГБО в комп�
лексном лечении приводило к быстрому устранению сим�
птомов интоксикации, повышало эффективность хими�
отерапии.

Положительное влияние ГБО в комплексном лечении
больных с инфекционно�воспалительными осложнени�
ями ТЧМТ связано с антиоксидантным и детоксическим
воздействием на организм больных.

Необходимо отметить, что комплексное применение
патогенетической терапии при лечении больных с различ�
ными осложнениями при ЧМТ значительно повышает ее
эффективность. Терапия назначается каждому больному
с индивидульным выбором средств и методов.

ÒßÆÅËÀß ×ÅÐÅÏÍÎ-ÌÎÇÃÎÂÀß ÒÐÀÂÌÀ: ÑÒÐÓÊÒÓÐÀ

ÎÑËÎÆÍÅÍÈÉ È ËÅÒÀËÜÍÎÑÒÈ

Îðëîâ Â. Ê., Ôàðõàò Ô. À., Àâåðî÷êèí À. È.,

Ìèðîíîâ Ñ. Í., Ãîëà÷åâ Ñ. Â., Åâñòèôååâ Ñ. Â.,

Êàäûêîâ À. Â., Ëåâèí Ä. Â.

Ìîñêîâñêèé ãîñóäàðñòâåííûé ìåäèêî-

ñòîìàòîëîãè÷åñêèé óíèâåðñèòåò,

ÃÊÁ ¹ 33 èì. ïðîô. À. À. Îñòðîóìîâà, Ìîñêâà

Несмотря на прогресс нейрохирургии и нейрореани�
матологии, в настоящее время еще нельзя признать удов�
летворяющими результаты лечения тяжелой ЧМТ (В. В.
Лебедев, В. В. Крылов, А. А. Потапов, T. Hashimoto, D. P.
Becker). Во многом это связано с утяжелением травм, уве�
личением дорожно�транспортного травматизма, присое�
динением устойчивой к медикаментозному лечению по�
лиорганной патологии.

Всего под нашим наблюдением за последний двухлет�
ний период находилось 3796 пострадавших с ЧМТ, из ко�
торых умер 321 человек (8,4%). Возраст пострадавших на�
ходился в пределах 15�86 лет. Среди них заметно преоб�
ладали мужчины в возрасте 40�59 лет.

При обследовании пострадавших, изучении качества
хирургического вмешательства, реанимационных мероп�
риятий и интенсивной терапии, состояния жизненно важ�
ных функций, нарушенных в результате травмы, среди
других критериев мы использовали современные клини�
ко�инструментальные тесты, включая клинико�лабора�
торные исследования, ЭЭГ, КТ, МРТ. Причины смерти
и развившиеся осложнения верифицированы при пато�
логоанатомическом исследовании.

Анализ показал, что у пострадавших преобладали вне�
черепные осложнения, среди которых первое место зани�
мала патология легких (бронхопневмония, трахеоброн�
хит, ателектаз легких и др.). Затем следует патология со
стороны почек (цистопиелит, почечная недостаточность)
и печени (печеночная недостаточность). Нередко встре�
чались тромбофлебиты, кишечные кровотечения, сепсис,
ДВС�синдром. Особенно ярко это вырисовывалось у по�
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страдавших с выраженной хронической алкогольной ин�
токсикацией.

Среди внутричерепных осложнений ЧМТ чаще других
встречались ограниченный энцефалит, вентрикулит, ме�
нингит, которые утяжеляли течение заболевания и отра�
жались на его исходе. Развитию этих факторов риска спо�
собствовали следующие причины: тяжелое состояние
больного, длительное коматозное состояние (кома ниже
7 баллов по шкале Глазго), проведение операции в экст�
ремальных условиях, тяжелый ушиб и деструкция мозго�
вой ткани, снижение иммунитета и устойчивость микро�
организмов к антибиотикам, наличие ликвореи, трахеос�
томы, госпитальная инфекция.

Смерть от тяжелой черепно�мозгой травмы в течение
первых двух суток наступала в результате первичных по�
вреждений ствола мозга, отека, острого сдавления и ак�
сиальной дислокации мозга, кровоизлияния в ствол. В бо�
лее поздние сроки на первый план выступали вторичные
интракраниальные и экстракраниальные процессы. У
умерших больных выявлены полиорганные нарушения с
вовлечением в процесс целого ряда внутренних органов.
В структуре полиорганной патологии, как указано выше,
первое место занимает бронхопневмония, что вызвано об�
структивным процессом в легких, нарушением внешнего
дыхания и легочного кровообращения.

Летальность увеличивалась с возрастом пострадавших,
что особенно выявлялось у больных старше 60 лет. Этому
способствовала уже существующая у них патология внут�
ренних органов – легочная патология, сердечно�сосуди�
стые нарушения, сахарный диабет и др.

З а к л ю ч е н и е . Исходы тяжелой ЧМТ зависели от ло�
кализации и выраженности первичных повреждений моз�
га, тяжести состояния больных при поступлении и в про�
цессе лечения, глубины нарушения сознания, своевре�
менности и полноты оказания специализированной по�
мощи, от присоединившихся к травме осложнений.

ÏÎÑÒÒÐÀÂÌÀÒÈ×ÅÑÊÈÅ ÊÈÑÒÛ ÃÎËÎÂÍÎÃÎ ÌÎÇÃÀ

Îðëîâ Â. Ê., Ôàðõàò Ô. À., Ëàáóòèí Â. Â.

Ãîñóäàðñòâåííûé ìåäèêî-ñòîìàòîëîãè÷åñêèé

óíèâåðñèòåò, Ìîñêâà

В последние годы в связи с введением в нейрохирурги�
ческую практику методов прижизненной визуализации
нервной системы посттравматические кисты головного
мозга (ПТКГМ) стали выявлять чаще (В. Н. Корниенко с
соавт., 1987; С. Ю. Касумова, 1991; Г. Ф. Добровольский,
1995; H. Mennel, 1997), однако в литературе, на наш взгляд,
их изучению и систематизации уделено недостаточное
внимание.

Работа основана на изучении 60 больных с посттрав�
матическими кистами головного мозга в различные пе�
риоды травматической болезни, которые находились под
нашим наблюдением и лечении в 1997�2001 гг. Возраст
больных – 15�73 лет. Мужчин было – 40, женщин – 20.

В исследовательский комплекс нами включены клини�
ко�неврологические и инструментальные методы диагно�
стики, основу которых составила компьютерная томогра�
фия (КТ). При необходимости это исследование допол�
няли магнитно�резонансной томографией (МРТ), КТ ци�
стернографией (КТЦГ), радионуклидной томографией
(РЦГ), однофотонной эмиссионной компьютерной то�
мографией (ОФЭКТ) головного мозга, ЭЭГ.

Больные разделены на две группы. 1�ю группу соста�
вили больные с интрапиальными (субарахноидальными)
кистами (ИК) – 26 больных (43,3%), 2�ю – 34 больных
(56,7%) с внутримозговыми кистами (ВК).

Уточнение анамнеза выявило, что в остром периоде
травмы больные перенесли, в основном, средней и тяже�
лой степени тяжести ЧМТ – 45 б�ых (75%). Тяжелая трав�
ма с грубыми морфо�функциональными повреждениями
мозга: ушибом и размозжением мозга, внутричерепными
кровоизлияниями отмечена в 33 случаях (55%).

Интрапиальные кисты возникали преимущественно у
лиц молодого возраста, перенесших травматическое су�
барахноидальное кровоизлияние, слипчивый арахноидит
с нарушением ликвороциркуляции. По своим размерам
они подразделялись на большие (более 40 мм в диамет�
ре), средней величины (до 40 мм) и малые (до 15 мм). Ма�
лые ИК были одиночными и множественными и нередко
сочетались с арахноидитом. Внутримозговые кисты в 15
наблюдениях имели средние размеры (до 40 мм), в 10�ти
наблюдениях – большие (до 60 мм) и в 4�ти – гигантские
(более 60 мм).

В едином и последовательном процессе интрацеребраль�
ного кистообразования мы выделили следующие три стадии:

1�я стадия (острая). Первичное травматическое пора�
жение мозга, формирование полости в нем, заполненной
кровью, включающей участки морфологического повреж�
дения мозговой ткани, отека мозговой ткани, прилежа�
щей к очагу первичного повреждения мозга, ишемии и не�
кроза. На КТ определяется очаг (очаги) неравномерной
плотности с преобладанием гиперденсивности (плотно�
стью до 60�70 ед. Н). Продолжительность этой стадии на�
ходилась в пределах 1�7 дней.

2�я стадия (подострая или промежуточная). Эволюция
очага повреждения, лизис и резорбция сгустков крови, по�
врежденной мозговой ткани и очага некроза, уменьше�
ние отека мозга, заполнение образующейся полости ксан�
тохромной жидкостью. На КТ киста в этой стадии харак�
теризуется зоной гипер и изоденсивного изображения
плотностью от 30 до 60 ед. Н. Продолжительность этого
периода соответствовала 8�30 дней.

3�я стадия (хроническая, латентная). Формирование
капсулы кисты, завершение санации кистозной полости,
исчезновение перифокального отека мозга, функциони�
рование кисты, увеличение ее размеров. В части случаев
происходит формирование анатомической связи кисты с
ликвороциркуляторной системой. На КТ характерно на�
личие гиподенсивного очага, по своей плотности равного
плотности ликвора – 10�16 ед. Н. Этот период начинает�
ся спустя 30 дней после травмы и может продолжаться в
течение всей жизни больного.

Показания к хирургическому лечению ПТКГМ могут
возникать при напряженных кистах с угрозой ее проры�
ва, при наличии дефекта черепа, экстракраниально, не
поддающемся медикаментозной коррекции эпилептичес�
ком синдроме, выраженном гипертензионно�гидроце�
фальном синдроме. В других случаях ПТКГМ подлежат
консервативной терапии.

ÍÀÐÓØÅÍÈß ÌÎÇÃÎÂÎÃÎ ÊÐÎÂÎÒÎÊÀ Â ÇÀÂÈÑÈÌÎÑÒÈ

ÎÒ ÊËÈÍÈ×ÅÑÊÎÉ ÔÎÐÌÛ ×ÅÐÅÏÍÎ-ÌÎÇÃÎÂÎÉ ÒÐÀÂÌÛ

Ðàáèíîâè÷ Å. Ñ., Ðàáèíîâè÷ Ñ. Ñ.

ÍÈÈ òðàâìàòîëîãèè è îðòîïåäèè,

Ãîñóäàðñòâåííàÿ ìåäèöèíñêàÿ àêàäåìèÿ,

Ãîðîäñêàÿ êëèíè÷åñêàÿ áîëüíèöà ¹ 34, Íîâîñèáèðñê

Нарушения ауторегуляция мозгового кровотока при тя�
желой ЧМТ являются одной из основных причин вторич�
ного повреждения головного мозга (Гайдар Б. В., Парфе�
нов В. Е., Свистов Д. В., �1998). В то же время имеется
информация о нарушениях кровообращения головного
мозга при легких формах ЧМТ (Madorski S. et al., 1998).
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Целью нашего исследования было определить харак�
тер и степень нарушения мозгового кровообращения в ос�
тром периоде ЧМТ в зависимости от клинических форм.

М а т е р и а л  и  м е т о д ы . Ультразвуковая транскрани�
альная допплерография (УЗТКДГ) проведена у 368 паци�
ентов с острой ЧМТ в возрасте от 18 до 79 лет. Исслеледо�
вание проводилось по единому протоколу на 2�3, 5�7 и 14
сутки после травмы, в утренние часы, до инфузионной те�
рапии аппаратом Transpect Meda Sonics (USA). У всех па�
циентов определялась линейная скорость кровотока
(ЛСК), а у 272 больных проводилась компрессионная про�
ба с двух сторон. Вычислялись: коэффициент овершута
(КО), коэффициент ауторегуляции (САР), (Гайдар Б. В.,
Парфенов В. Е., Свистов Д. В., 1998), индекс Линдергар�
та (IL), индекс сопротивления (RJ) и церебральное пер�
фузионное давление (CCP) (Свистов Д. В., 1993.). У боль�
ных с тяжелой травмой головного мозга осуществлялся
контроль РаСО2 на выдохе.

Результаты исследования и обсуждение: У 109 больных
в возрасте 18�35 лет с легкой ЧМТ на 3�5 сутки регистри�
ровалось повышение систолической ЛСК в СМА без зна�
чимой асимметрии. Через 2 недели после травмы у 46%
пациентов этой группы систолическая ЛСК в СМА коле�
балась в пределах 118�122 см/мин. В то же время комп�
рессионная проба даже при повышенной ЛСК не выяв�
ляет значимых нарушений ауторегуляции.

У 174 пациентов с ушибом головного мозга тяжелой
степени в первые сутки ЛСК была снижена, на 2�3�й день
отмечено ее увеличение, а к 4�5�му дню у 78% имело мес�
то повышение ЛСК с обеих сторон. Повышение ЛСК
было следствием либо вазоспазма (78%), либо гиперемии.
Выраженность вазоспазма не коррелировала с количе�
ством эритроцитов в ликворе. В то же время выявлена за�
висимость от возраста пациента. В 20�40 лет он развивал�
ся у 57,1% пациентов, в 41�50 лет – у 17,3%, старше 50 лет
– у 6,2%. При увеличении систолической ЛСК в 2�2,5 раза
полушарный индекс СМА/ВСА увеличивался в 2,5�3 раза,
что свидетельствует о низком уровне ауторегуляции, ис�
тощении резервов мозгового кровотока. При конвекси�
тальных контузионных очагах (3�4 тип по КТ) можно до�
стоверно говорить о полушарных различий ауторегулятор�
ного ответа. На 5�7 сутки после травмы выявлялась чет�
кая асимметрия систолической ЛСК с увеличением ее
преимущественно на гомолатеральной стороне.

У больных с компрессией головного мозга нарушения
кровообращения зависели от степени отека и дислокации
мозга, т. е. от фазы клинической компенсации. В фазе уме�
ренной клинической декомпенсации наблюдалась
асимметрия кровотока с уменьшением систолической
ЛСК на стороне гематомы. В послеоперационном перио�
де после удаления гематомы имел место вазоспазм, пре�
имущественно на контрлатеральной стороне. В то же вре�
мя в ложе бывшей гематомы определялась гиперемия. В
фазе умеренной клинической декомпенсации ауторегу�
ляция на стороне гематомы была сохранена. Имеющееся
ускорение систолической ЛСК регрессировало после уда�
ления гематомы через 5�7 суток. У пациентов в возрасте
до 50 лет в стадии выраженной клинической декомпенса�
ции (ШКГ<8) ЛСК в СМА на стороне гематомы снижа�
лась в среднем на ~30%, были выражены нарушения ауто�
регуляторного ответа. После удаления гематомы наруше�
ния ауторегуляции сохранялись еще в течение 12 �18 дней,
регрессируя параллельно уменьшению отека мозга, вери�
фицированного по КТ. У лиц старше 60 лет была отмече�
на парадоксальная реакция в виде снижения систоличес�
кого кровотока после компрессии сонной артерии. При
проведении компрессионной пробы в условиях гиперкап�

нии у больных с тяжелым ушибом мозга выявлено сни�
жение ауторегуляторного ответа у тех больных, у которых
в условиях нормокапнии эти нарушения не регистриро�
вались.

ÒÐÀÍÑÏËÀÍÒÀÖÈÎÍÍÛÅ ÒÅÕÍÎËÎÃÈÈ

Â ËÅ×ÅÍÈÈ ÒÐÀÂÌ ÃÎËÎÂÍÎÃÎ ÌÎÇÃÀ

Ðàáèíîâè÷ Ñ. Ñ., Ñåëåäöîâ Â. È., Ïàðëþê Î. Â.,

Ñåëåäöîâà Ã. Â., Ïîâåùåíêî Î. Â., Âîëîãîäñêàÿ Ì. Å.,

Êîçëîâ Â. À.

Ãîñóäàðñòâåííàÿ ìåäèöèíñêàÿ àêàäåìèÿ,

Èíñòèòóò êëèíè÷åñêîé èììóíîëîãèè ÑÎ ÐÀÌÍ,

Ãîðîäñêàÿ êëèíè÷åñêàÿ áîëüíèöà ¹ 34, Íîâîñèáèðñê

Целью исследования являлась разработка метода ран�
него восстановления нарушенных психоорганических
функций у больных с тяжелой черепно�мозговой травмой.

Известные методы реституции мозговых функций пос�
ле тяжелых травм головного мозга основаны на примене�
нии синтетических нейропротективных препаратов, что
позволяет достичь определенного эффекта, но не являет�
ся физиологичным. В то же время известно, что наиболее
разрушительным для мозговых структур является имен�
но острый период травмы. Нами предложено для раннего
восстановления функции мозга использовать клеточный
комплекс, состоящий из фетальных клеток нервной тка�
ни, стволовых клеток нервной ткани и стволовых клеток
печени фетуса.

Исследование проводилось в соответствии с протоко�
лом, утвержденным Ученым советом и Комитетом по эти�
ческим вопросам Института клинической иммунологии
СО РАМН. Операция трансплантации осуществлялась
путем введения суспензии комплекса жизнеспособных
фетальных клеток в стабилизирующем растворе в субарах�
ноидальное пространство путем поясничного прокола.

Первую группу представляли 46 пациентов, поступив�
ших в ГКБ № 34 с тяжелой черепно�мозговой травмой в
состоянии комы II�III степени. По шкале ком Глазго со�
стояние оценивалось<8 баллов. Возраст больных 18�56 лет,
73% мужчины, 27% женщины. Клинически у всех больных
был синдром диффузного аксонального повреждения го�
ловного мозга. Интенсивная терапия позволила стабили�
зировать витальные функции на оптимальном уровне, од�
нако сознание у больных не восстанавливалось в течение
3�8 недель. Большинство больных перешло в состояние ве�
гетативного статуса. При ЭЭГ�мониторировании отмеча�
лось стойкое снижение биоэлектрической активности, уг�
нетение α�ритма и превалирование θ�ритма. При транскра�
ниальной ультразвуковой допплерографии выявлялось
снижение кровотока по магистральным артериям вилли�
зиева круга, снижение резервов ауторегуляции. На МРТ
выявлялся довольно типичный для ДАП феномен скопле�
ния жидкости над лобными долями, вентрикуломегалия,
расширение субарахноидальных щелей и базальных про�
странств, свидетельствующие о прогрессировании диффуз�
ного атрофического процесса. В связи с отсутствием в те�
чение 3�8 недель эффекта от традиционной терапии этим
больным произведена операция трансплантации ФКНТ*.
В 69,2% случаев синдром пробуждения, выхода из состоя�
ния вегетативного статуса наступал на 3�5 сутки после кле�
точной трансплантации, начинаясь с открывания глаз, вы�
полнения отдельных инструкций. Через 7�12 дней больные
вступали в контакт с родственниками и персоналом. Пол�
ное восстановление психических функций констатирова�
но через 15�20 суток от момента трансплантации. В этот
период отмечено нормализация ЭЭГ и мозгового крово�
тока. На МРТ мы наблюдали увеличение массы мозгового
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вещества, вероятно, за счет восстановления межнейрональ�
ных связей, роста аксонов, увеличение мозгового крово�
тока. В 24,6% восстановление сознания наступало в те же
сроки, однако сохранялись выраженные нарушения памя�
ти, критики, необходим был посторонний уход. В таких
случаях пациентам через 14 дней проводили повторную
клеточную трансплантацию, что улучшало психический
статус, однако все пациенты этой подгруппы оставались
инвалидами II группы (катамнез – 2 года). У 4�х больных
(6,2%) отмечен положительный эффект от клеточной
трансплантации в виде синдрома пробуждения, однако
больные погибли от тотальных пневмоний. Группой срав�
нения можно считать 26 пациентов с аналогичной травмой,
лечившихся в это же время в тех же условия, которым по
разным причинам не проводилась клеточная трансплан�
тация. Летальность в этой группе составила 67%, в то вре�
мя как в группе леченных методом клеточной трансплан�
тация летальность была 26,2%. У большинства пациентов
(84%) развивалась реактивная гипертермия. В 48% отме�
чены проявления менингизма. Все эти явления регресси�
ровали самостоятельно в течение 4�20 часов.

З а к л ю ч е н и е . Наш опыт свидетельствует о перспек�
тивности клеточной трансплантации при травматических
поражениях головного мозга. Так как известно, что сте�
пень частоты летальных исходов и выраженности инва�
лидизации напрямую зависит от длительности коматоз�
ного состояния, то поиск новых технологий, позволяю�
щих быстрое выведение из комы, вполне оправдан.

ÄÈÀÃÍÎÑÒÈÊÀ È ËÅ×ÅÍÈÅ ÎÒÄÀËÅÍÍÛÕ ÐÅÇÓËÜÒÀÒÎÂ

ÕÈÐÓÐÃÈ×ÅÑÊÎÃÎ ËÅ×ÅÍÈß Î×ÀÃÎÂ ÐÀÇÌÎÇÆÅÍÈß

ÁÎËÜØÈÕ ÏÎËÓØÀÐÈÉ ÃÎËÎÂÍÎÃÎ ÌÎÇÃÀ

Ðàäæàáîâ Ñ. Ä., Êàñóìîâ Ð. Ä.

Ðîññèéñêèé íåéðîõèðóðãè÷åñêèé èíñòèòóò

èì. ïðîô. À. Ë. Ïîëåíîâà, Ñàíêò-Ïåòåðáóðã

Изучение отдаленных результатов лечения пострадавших
с тяжелой черепно�мозговой травмой с очагами размозже�
ния больших полушарий головного мозга является одной
из актуальных проблем нейрохирургии и невропатологии,
охватывающей широкий круг вопросов социальной и тру�
довой адаптации. Эта проблема становится все более важ�
ной в последние годы в связи с постоянным ростом нейро�
травматизма, а также совершенствованием диагностических
хирургических и реанимационных методов, позволяющих
сохранить жизнь большому числу пострадавших. Анализ от�
даленных результатов позволяет уточнить влияние основ�
ных факторов острого периода на исход, оценить результа�
ты и эффективность различных методов лечения.

Проведенный анализ отдаленных результатов хирурги�
ческого лечения в РНХИ им. проф. А. Л. Поленова 200
больных в возрасте от 18 до 65 лет с черепно�мозговой
травмой с очагами размозжения позволил выявить 8 ос�
новных клинических синдромов: церебрально�очаговый
(30%), вегетативно�сосудистый (15,4%), астенический
(10%), психоорганический (2,4%), эпилептический (17%),
диэнцефальный (1,8%), гипертензионный (1,4%), нару�
шение половой функции (6,8%).

Исследована группа больных с эпилептическим синд�
ромом, который наблюдался у 34 человека (14%). Эпилеп�
тические припадки полиморфны, наблюдались как пер�
вично�генерализованные, самотомоторные и самотосен�
сорные пароксизмы, простые и сложные абсансы, а так�
же присопатологические нарушения. При этом эпилеп�
тический очаг на электроэнцефалограмме не всегда со�
впадает с локализацией очага размозжения и внутриче�
репной гематомой или вообще не выявляется. Эпилепти�

ческий синдром чаще возникает на 5�6 месяц после че�
репно�мозговой травмы. Все больные в ближайшем пос�
леоперационном периоде получали адекватную противо�
судорожную терапию и выписывались в удовлетворитель�
ном состоянии с рекомендациями повторной консульта�
ции в РНХИ им. проф. А. Л. Поленова через 6 месяцев.

Многие из больных после выписки из клиники не при�
нимали противосудорожные препараты. При повторном об�
следовании на ЭЭГ выявлялись грубые изменения биоэлек�
трической активности головного мозга, после чего больных
приходилось переводить на индивидуальные схемы проти�
восудорожных препаратов. В схему были включены бензо�
нал, финлепсин, депакин, ламиктал, клонозепам с подбо�
ром индивидуальной дозы и комбинации препаратов.

Данные электроэнцефалограммы свидетельствовали о
восстановлении биоэлектрической активности головно�
го мозга до 70%. Купировалась медленноволновая и ост�
роволновая активность, в 75% альфа�ритм становился
симметричным, функциональные нагрузки в большин�
стве случаев не вызывали появления пароксизмальной ак�
тивности, поэтому порой снижали дозу противосудорож�
ных препаратов у 30% пациентов.

При исследовании отдаленных результатов больных,
которые поступали в острый период с выраженным дис�
локационным синдромом, выявлялись зрительные нару�
шения: снижение остроты зрения и сужения полей зре�
ния. Было обследовано 50 человек, на глазном дне кото�
рых выявлены следующие изменения: соски зрительных
нервов в височных половинах бледные, границы слегка
размыты за счет полнокровных и извитых сосудов. 25
больным проведен курс терапии по следующей схеме:
цикло�3�форте по 1 капсуле 3 раза в день в течение 30 дней
с последующим приемом детралекс по 1 таблетке 2 раза в
день в течение 30 дней. В 100% случаев отмечается поло�
жительная динамика в виде увеличения остроты зрения и
расширения полей зрения.

Изучены нарушения половой функции у 140 больных
из 94 мужчин и 46 женщин. У мужчин у 15% наблюдалось
снижение половой функции, у женщин – в 10% наступа�
ла менопауза до 40 лет. Данное осложнение развивается в
сроки от 6 месяцев после тяжелой черепно�мозговой трав�
мы. Большинство пациентов связывают развитие поло�
вой дисфункции с черепно�мозговой травмой. Четкой за�
висимости этого осложнения от локализации очагов раз�
мозжения получено не было. В литературных данных о
развитии подобного осложнения при ЧМТ с очагами раз�
мозжения очень скудные. Данная проблема требует даль�
нейшего изучения с привлечением узких специалистов.

×ÅÐÅÏÍÎ-ÌÎÇÃÎÂÀß ÒÐÀÂÌÀ ÍÀ ÔÎÍÅ ÃÈÏÅÐÒÎÍÈ×ÅÑÊÎÉ

ÁÎËÅÇÍÈ È ÈØÅÌÈ×ÅÑÊÎÉ ÁÎËÅÇÍÈ ÑÅÐÄÖÀ

Ðåâçèí Ñ. Á., Öûáóñîâ Í. Ê.

Èíñòèòóò òðàâìàòîëîãèè è îðòîïåäèè,

ÌËÏÓ ¹ 40, Íèæíèé Íîâãîðîä

У больных, перенесших, казалось бы, одинаковую по
степени тяжести ЧМТ, наблюдается различная клиничес�
кая картина, они неодинаково поддаются общепринято�
му лечению и в дальнейшем по�разному проявляются по�
следствия травмы. Это зависит не только от степени по�
вреждения мозгового вещества, но и от общего премор�
бидного состояния организма.

В последние годы возрастающая частота ЧМТ с одной
стороны, и рост заболеваний сердечно�сосудистой сис�
темы (гипертоническая болезнь и ишемическая болезнь
сердца� ИБС) с другой стороны, обуславливают частое со�
четание этих видов патологии.
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По данным литературы, более чем у 50% пациентов
старше 50 лет причинами смерти явились сопутствующие
ЧМТ преморбидные острая ишемия миокарда и субэн�
докардиальная ишемия, не связанные с повышением
внутричерепного давления.

Поэтому практически важно выявить влияние заболе�
ваний сердечно�сосудистой системы на течение ЧМТ в
остром и отдаленном периодах, а также воздействие по�
вреждений мозга на динамику предшествовавшей сердеч�
но�сосудистой патологии.

Проведено обследование 62 больных с различными
клиническими формами ЧМТ на фоне ишемической бо�
лезни сердца и гипертонической болезни. Больные обсле�
дованы в остром и отдаленном периоде (от 3 месяцев до 1
года). Возраст больных от 23 до 63 лет. Мужчин – 41, жен�
щин – 21.

Выявлены следующие особенности течения ЧМТ на фоне
гипертонической болезни и ишемической болезни сердца:

1) констатируется более стойкая и длительная по вре�
мени неврологическая симптоматика, как общемозговая,
так и очаговая, резистентная к лечению;

2) выражены мнестические и психоэмоциональные на�
рушения, посттравматические вегетативные дисфункции.

Со стороны сердечно�сосудистой системы отмечались:
1) тяжелые гипертонические кризы, требующие интен�

сивного лечения, выраженная лабильность артериально�
го давления;

2) кардиалгии, стенокардия покоя, болевой синдром при
ИБС характеризуется большей продолжительностью, ре�
зистентностью к применению коронаролитиков, большей
зависимостью от метеорологических и эмоциональных
факторов, нарушения сердечного ритма, подтвержденные
данными ЭКГ (депрессия сегмента ST, удлинение интер�
вала QT, суправентрикулярная тахикардия и т. д.).

На основании изучения катамнеза выявлено 4 вариан�
та динамики патологии сердечно�сосудистой системы:

1) усугубление дотравматических расстройств в остром
периоде и их быстрое купирование (до 2�х недель);

2) длительная (до 4�х месяцев), но обратимая деком�
пенсация дотравматических расстройств;

3) стойкая необратимая декомпенсация дотравматичес�
ких расстройств;

4) появление после ЧМТ новой патологии стойкого ха�
рактера.

Определяется корреляция между тяжестью ЧМТ и вы�
раженностью нарушений в отдаленном периоде.

Таким образом, сочетание ЧМТ и заболеваний сердеч�
но�сосудистой системы порождает качественно новую па�
тологическую ситуацию, обусловленную взаимным отя�
гощающим влиянием.

Для улучшения результатов лечения данная группа
больных нуждается в комплексном лечении в остром пе�
риоде с учетом клинической формы ЧМТ и сопутствую�
щего заболевания сердечно�сосудистой системы с обяза�
тельной последующей диспансеризацией.

ÌÎÐÔÎËÎÃÈ×ÅÑÊÈÅ ÈÇÌÅÍÅÍÈß ÍÅÉÐÎÖÈÒÎÂ

Â NUCLEUS MESENCEPHALICUS NERVI TRIGEMINI È LOCUS

COERULEUS ÏÐÈ ×ÅÐÅÏÍÎ-ÌÎÇÃÎÂÎÉ ÒÐÀÂÌÅ Ñ ÑÈÍÄÐÎÌÎÌ

«ÐÀÍÍÅÉ ÝÏÈËÅÏÑÈÈ»

Ðåøåòíèêîâ Ñ. Ñ., Êàñóìîâ Ð. Ä.

Ðîññèéñêèé íåéðîõèðóðãè÷åñêèé èíñòèòóò

èì. ïðîô. À. Ë. Ïîëåíîâà, Ñàíêò-Ïåòåðáóðã

По данным литературы, у пострадавших с тяжелой че�
репно�мозговой травмой (ЧМТ), сопровождающейся пе�
реломами костей черепа и повреждением твердой мозго�

вой оболочки возникает синдром «ранней эпилепсии»
(Руководство по неврологии, 1964, том 8, стр. 344). Имен�
но эти анатомические образования, включая и мягкие
ткани головы, получают чувствительную иннервацию из
тройничного ганглия (основного чувствительного ганглия
головы) и n. мesencephalicus nervi trigemini. О массивных
обратимых и необратимых повреждениях нейроцитов в
тройничном ганглии и динамике этих изменений при
ЧМТ мы уже сообщали (Р. Д. Касумов, С. С. Решетни�
ков, 2000).

Исследовались ядерные образования ствола головно�
го мозга у умерших от тяжелой открытой ЧМТ, с синдро�
мом ранней эпилепсии, в период от нескольких часов до
11суток от момента травмы (19 случаев). Забор материала
производился не позднее 12 часов после смерти. Матери�
ал заливался в целлоидин, готовились серийные ступен�
чатые срезы (12 мкм). Использовался комплекс методов
(окрашивание гематоксилином и эозином по Маллори,
Нисслю, Кахаль�Фаворскому).

N. mesencephalicus nervi trigemini cocmoum из типич�
ных псевдоуниполярных чувствительных нейронов. Пос�
ледние подвергаются как обратимым (реактивным) изме�
нениям (тотальный хромотолиз, центральный хромото�
лиз, гиперхромотоз ядра и цитоплазмы), так и необрати�
мым (дегенеративным) – кариоцитолизу. В n.
mesencephalicus nervi trigemini, как показал количествен�
ный анализ, уже через 5 часов после ЧМТ обратимые из�
менения нейроцитов достигают 55�70%, а необратимые
– 4�9%; наибольшее число изменений среди нейроцитов
выявляется на 3 сутки после ЧМТ: обратимые составля�
ют 70�85%, а необратимые – 8�11%; на 10�11 сутки после
травмы с обратимыми изменениями – 60�74%, с необра�
тимыми – единичные нейроны.

В locus coeruleus нейроны выполнены глыбками Нис�
сля средней величины и многочисленными мелкими тель�
цами пигмента, который часто располагается на одном из
полюсов клетки. В этом ядерном образовании выявляют�
ся обратимые (реактивные) изменения нейроцитов (хро�
матолиз, острое набухание, гипертрофия ядрышка; гипер�
хроматоз, захватывающий отдельные участки цитоплаз�
мы; стекловидность цитоплазмы с резким смещением
ядра на периферию клетки); из необратимых (дегенера�
тивных) – кариоцитолиз.

Количественный анализ показал, что через 5 часов пос�
ле ЧМТ в locus coeruleus обратимые изменения нейроци�
тов в пределах 20�30%, а дегенеративные нейроны – еди�
ничные; на 3 сутки после ЧМТ реактивные изменения со�
ставляют 40�60%, а дегенеративные – 3�6%; на 10�11 сут�
ки обратимо измененных нервных клеток 34�48%, а деге�
неративных – единичные.

На серийных срезах нами установлено, что на границе
варолиева моста и среднего мозга происходит топографи�
ческое перераспределение нейронов между n.
mesencephalicus nervi trigemini и locus coeruleus, т. е. про�
исходит слияние ядер. Подобные морфологические вза�
имоотношения обусловливают и тесные функциональные
связи. Последние показаны в физиологических исследо�
ваниях (Т. И. Белова, Е. Л. Голубева, К. В. Судаков, 1980).
В монографии С. А. Чхенкели и М. Шрамка (1990) при�
водятся собственные и литературные данные, свидетель�
ствующие, что генерализованные припадки можно выз�
вать из очага, сформировавшегося в ядрах ретикулярной
формации среднего мозга или в результате активирующих
воздействий на эту зону. Есть основания полагать, что из�
менения нейроцитов в n. mesencephalicus nervi trigemini и
locus coeruleus при ЧМТ могут способствовать раннему
проявлению эпилептизации. N. mesencephalicus nervi
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trigemini образует широкие внутримозговые связи с ядра�
ми III�XII пары черепных нервов, ретикулярной форма�
ции, участвует в формировании восходящих тригемино�
таламических афферентных путей (Т. И. Белова, Е. Л.
Голубева, С. К. Судаков, 1980; Ю. П. Лиманский, 1987 и
др.). В распространении и генерализации эпилептическо�
го разряда участвуют ядра таламуса (С. А. Чхенкели и М.
Шрамка, 1990). Экспериментально вызванное нарушение
афферентных связей ведет к изменению синапсов в коре
головного мозга, и в ряде случаев это проявляется повы�
шенной судорожной готовностью мозга и сопровождает�
ся формированием эпилептической системы мозга на ос�
нове низкопороговых его отделов – гиппокампа, минда�
левидного ядра (В. В. Семченко, С. С. Степанов, 1994; В.
В. Семченко, Н. Н. Боголепов, С. С. Степанов, 1995; F. E.
Jensen et al., 1991; W. K. M. Tan et al., 1992). Отростки кле�
ток locus coeruleus распространяются по большей части
массы мозга (П. Стерки, 1984).

Таким образом, выявленные морфологические изме�
нения нейроцитов в n. mesencephalicus nervi trigemini и
locus coeruleus при тяжелой ЧМТ с эпилептическими при�
падками могут способствовать тем структурным и функ�
циональным перестройкам в головном мозге, которые,
как мы полагаем, в конечном счете могут привести к эпи�
лептизации мозга. Какие именно структуры головного
мозга еще задействованы в этом процессе, покажут даль�
нейшие исследования.

ÓÂÅËÈ×ÅÍÈÅ ÝÐÈÒÐÎÖÈÒÀÐÍÎÃÎ ÒÐÀÍÑÏÎÐÒÀ

ÎÐÃÀÍÈ×ÅÑÊÈÕ ÂÅÙÅÑÒÂ ÏÐÈ ×ÅÐÅÏÍÎ-ÌÎÇÃÎÂÎÉ ÒÐÀÂÌÅ

Ðûñêåëüäèåâ Í. À., Àêøóëàêîâ Ñ. Ê., Øóðàåâà Ê. Ø.,

Àáäðàèìîâ Ì. À., Ãàðååâ Ð. À.

Êàôåäðà íåéðîõèðóðãèè ÃÈÓÂà, Àëìàòû, Êàçàõñòàí

При черепно�мозговой травме (ЧМТ) обычно увели�
чивается содержание глюкозы в цереброспинальной жид�
кости и плазме крови. У больных с этой патологией нами
выявлено также увеличение транспорта глюкозы на по�
верхности венозных эритроцитов (Н. А. Рыскельдиев,
2001). «Феномен глюкозы» обусловлен известной актива�
цией симпато�адреналовой системы при ЧМТ. Но появи�
лось предположение, что ЧМТ усиливает также эритро�
цитарную адсорбцию белков и липидов. Для выяснения
этого вопроса определяли содержание белка, глюкозы и
холестерина в плазме и смывах с эритроцитов. Смывы по�
лучали после смешивания эритроцитарной массы с трой�
ным объемом 3% раствора хлористого натрия. После цен�
трифугирования в надосадочной жидкости определяли
вышеуказанные вещества. Показатели приводили к еди�
нице эритроцитарной массы (умножали на 3). Концент�
рацию белка рассчитывали в мм/л (среднюю молекуляр�
ную массу протеинов приняли за 80 кД).

Эритроцитарный транспорт веществ зависит от приема
пищи, возраста и многих других факторов (Гареев и др.,
1995�2001) – данные корректнее сопоставляются по ана�
лизируемым группам. Свои результаты мы разделили на па�
циентов с легкой ЧМТ и больных с тяжелейшей формой
ЧМТ, течение которой позднее окончилось летально. При
легкой ЧМТ (n=17,М (м) в смывах с эритроцитов найдено
1,76±0,11 мм/л молекул холестерина; 1,73±0,12 – глюко�
зы и 0,28±0,01 белка; а в сумме 3,77±0,15. В плазме – соот�
ветственно 4,08±0,24; 4,83±0,29; 0,80±0,01 мм/л этих ве�
ществ (в сумме 9,71±0,37). При тяжелой ЧМТ (n=13) в смы�
вах с эритроцитов найдено 2,12 (0,13 мм/л молекул холес�
терина; 2,12±0,14 – глюкозы и 0,30±0,02 белка; а в сумме
4,54±0,18 (в плазме 4,62±0,23; 5,31±0,27; 0,72±0,03;
10,65±0,23 мм/л соответственно). Разница по адсорбции

на эритроцитах холестерина, глюкозы и белка по этим груп�
пам больных, а также по сравнению со здоровыми людьми
(Биназаров, 2000) достоверна. Но у больных с летальным
исходом увеличивалась также концентрация этих веществ
в плазме. Ввиду (при прочих равных условиях) прямой за�
висимости количества адсорбированного вещества от со�
держания его в окружающей плазме, важным показателем
является соотношение содержания вещества в смыве к ко�
личеству в плазме. У больных с тяжелой ЧМТ имеется дос�
товерное увеличение этого соотношения по каждому ве�
ществу (по суммарному показателю 0,427±0,016 по срав�
нению с 0,389±0,007 при легкой ЧМТ).

При алкогольных отравлениях резко увеличивается ад�
сорбция на эритроцитах белка и липидов (Биназаров,
2000), что обусловлено появлением в крови их токсичных
и денатурированных форм (у здоровых людей натощак на
венозных эритроцитах переносилось 0,097±0,014 мм/л
белка и 0,738±0,263 мм/л холестерина). Не полное «сбра�
сывание и утилизация» денатурированных белков в пече�
ни является показателем недостаточности ее детоксика�
ционной функции. В опытах на животных артерио�веноз�
ные разницы эритроцитарного транспорта белка и липи�
дов колебались в разную сторону (по глюкозе она всегда
была положительной), но в целом сдвиги на «артериаль�
ных» эритроцитах качественно повторяли изменения на
«венозных» (Гареев и др., 2000�2001). Поэтому можно по�
лагать, что при ЧМТ количество адсорбированных (на ар�
териальных и портальных эритроцитах) веществ также
увеличено.

В целом достоверное увеличение эритроцитарного
транспорта белка и холестерина при черепно�мозговой
травме, особенно при летальной форме, указывает на на�
личие токсического компонента при данной патологии.
Полученные данные также косвенно указывают на нару�
шение функций печени при ЧМТ.

ÑÐÀÂÍÈÒÅËÜÍÀß ÕÀÐÀÊÒÅÐÈÑÒÈÊÀ

ÊÀÏÑÓË ÕÐÎÍÈ×ÅÑÊÈÕ ÑÓÁÄÓÐÀËÜÍÛÕ ÃÅÌÀÒÎÌ

Ñàäûêîâ À. Ì., Àêøóëàêîâ Ñ. Ê., Ñåìåêëèòò Â. À.

Êàôåäðà íåéðîõèðóðãèè ÃÈÓÂà, Àëìàòû, Êàçàõñòàí

За период 2000�2001 гг. было оперировано 32 случая
хронических субдуральных гематом (ХСГ), что составля�
ет 20% от всех внутричерепных гематом. При исследова�
нии анамнеза больных установлено, что причиной ХСГ в
53% случаев является черепно�мозговая травма (ЧМТ), в
27% геморрагический инсульт, в 12% гипертоническая бо�
лезнь, в 8% неясного генеза. Длительность клинического
проявления (ХСГ) варьировала от 12 суток до 1,5 лет.

При КТ исследовании по плотности ХСГ разделились:
24�гиподенсивного; 5�изоденсивного; 2�гиперденсивно�
го; 1�гетероденсивного характера. Причем при гиподен�
сивном изображении прослеживалась капсула гематомы.

Нами применялись 2 вида хирургических вмеша�
тельств. В 2�х случаях применялась костно�пластическая
трепанация черепа, т. к. неясен был анамнез и плотность
гематом на КТ была гиперденсивной и гематомы были
приняты за острые. Остальные были удалены путем ма�
лоинвазивной хирургии.

При сопоставлении данных КТ, длительности течения
заболевания и операционных находок установлено, что в
5 случаях при длительности заболевания от 12 до 30 суток
КТ давала гиподенсивную картину, а капсула представ�
ляло собой нежное, тонкое образование, хорошо отделя�
емое от твердой мозговой оболочки (ТМО), практически
не кровоточащее. Внутренняя поверхность капсулы была
покрыта плотным слоем сгустков крови. Содержимое ге�
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матомы представляло разжиженную кровь с небольши�
ми свертками крови.

24 случая были сроком от 1 месяца до 1 года. На КТ 5
изоденсивных и 19 – гиподенсивных изображений. Кап�
сула более плотное, неоднородное от 1 до 2 мм толщиной
образование, плотно сращенное с ТМО, кровоточащее
при отделении, что подтверждается наличием мелких кро�
веносных сосудов. Внутренняя часть капсулы имела рых�
лую поверхность ржавого цвета, от которой отходили про�
жилки в полость гематомы. Содержимое гематомы было
жидким от темно�вишневого до ржавого цвета.

Три случая были сроками до 1,5 лет. На КТ получено 2
гиперденсивных и 1 гетероденсивное изображение. Кап�
сула была очень плотная более 3 мм толщиной, неодно�
родная зеленовато�вишневого цвета, внутренняя повер�
хность имела бархатистое строение, кровоточащее при от�
делении от ТМО за счет большей васкуляризации. В по�
лости капсулы имелись сгустки крови в смеси с зеленова�
то�коричневой жидкостью.

Учитывая данные КТ, сроки течения заболевания, а
также данные операционных находок, в наших случаях
было выявлено три типа капсул, различающиеся по вре�
менному промежутку, по толщине, макроскопическому
строению, цвету, степени васкуляризации, связи с ТМО
и внутренним содержимым.

ÎÐÃÀÍÈÇÀÖÈß È ÏÐÈÍÖÈÏÛ ÐÅÀÁÈËÈÒÀÖÈÎÍÍÎÃÎ ËÅ×ÅÍÈß

ÁÎËÜÍÛÕ Ñ ËÅÃÊÎÉ ×ÅÐÅÏÍÎ-ÌÎÇÃÎÂÎÉ ÒÐÀÂÌÎÉ

Ñàìèòîâ Ý. Î., Âàëååâ Å. Ê., Ñàìèòîâ Î. Ø.

Íàó÷íî-èññëåäîâàòåëüñêèé öåíòð Òàòàðñòàíà

«Âîññòàíîâèòåëüíàÿ òðàâìàòîëîãèÿ è îðòîïåäèÿ»,

Êàçàíü, Òàòàðñòàí

В настоящее время реабилитация играет интегративную
роль в клинической медицине, поскольку позволяет рас�
сматривать лечебный процесс во всем комплексе проблем,
используя при этом весь арсенал существующих средств.

Реабилитационное лечение подразумевает его комп�
лексность, этапность и преемственность, назначение на�
ряду с медикаментозными средствами комплекса физио�
терапевтических процедур и лечебной физкультуры, пси�
хотерапии и рефлексотерапии.

Нами обследовано 242 больных в возрасте от 19 до 60
лет, с давностью черепно�мозговой травмы от несколь�
ких часов до 10 лет. Причинами черепно�мозговых травм
являлись бытовой (89%) и производственный (11%) трав�
матизм. Клиническая картина острого периода травмы (64
пострадавших) проявлялась признаками сотрясения го�
ловного мозга и складывалась из астенического синдро�
ма в сочетании с вегетативными, преимущественно вазо�
моторными расстройствами. На ЭЭГ у 80% больных выя�
вились изменения биоэлектрической активности в виде
повышения амплитуды β�ритма и наличия острых волн.
При проведении функциональных нагрузок (фотофоно�
стимуляция) эти изменения становились более выражен�
ными: в 20% случаев выявилась дезорганизация α�ритма,
появление высоковольтной патологической активности
δ и θ. В результате анализа кривых РЭГ выделено три вида
кривых: 1 – с преобладанием расстройства кровообраще�
ния; 2 – преимущественно с сосудистой церебральной ги�
пертонией, 3 – смешанный тип. При ЭхоЭГ расширение
III желудочка до 7�10 мм наблюдалось у 93% больных. На�
ряду с этим выявлялось изменение амплитуды сигнала,
закругление углов и зазубренность вершины сигнала, на�
личие асимметрии и дополнительных зубцов, смещение
срединного Эхо отмечено у 30% обследованных, но в пре�
делах 2�3 мм.

Основу лечебных мероприятий в остром периоде со�
ставили покой и лечебно�охранительный режим. Нами
применялась методика рационального сочетания точек
акупунктуры с использованием трех уровней воздействия
(Табеева Д. М., 1980). Использование рефлексотерапии в
35 случаях значительно раньше – уже к 10�15 дню после
травмы приводило к нормализации электрофизиологи�
ческих изменений. При обычном лечении восстановле�
ние ЭЭГ, РЭГ, ЭхоЭГ показателей происходило значи�
тельно позже – в течение одного�двух месяцев.

В позднем и отдаленном периодах в 98% случаев нами
наблюдались вегетативно�сосудистые изменения, вести�
булярные расстройства, астенизация личности, гипотала�
мический и гипертензионный синдромы. В этот период
применение только рефлексотерапии с рациональным со�
четанием точек акупунктуры с использованием уровней
воздействия совместно с психотерапией значительно
улучшило и привело к нормализации функций у 95% боль�
ных, что подтвердили и электрофизиологические иссле�
дования. В 5% случаев отмечено лишь незначительное
улучшение.

При обычном лечении с учетом отрицательного отно�
шения больного к медикаментозной терапии (бессистем�
ное употребление лекарств от головной боли), нарушении
сна, вегетативно�сосудистых, вестибулярных расстройств
в результате недооценки состояния больного врачами по�
ликлиники и самолечения улучшение состояния наблю�
далось лишь в 35%, а у 65% наблюдавшихся был лишь не�
значительный регресс.

Таким образом, установлено, что ранняя госпитализа�
ция больных с легкой черепно�мозговой травмой, вклю�
чение целенаправленных реабилитационных мероприя�
тий, умелое использование рефлексотерапии значитель�
но повышают эффективность восстановительного лече�
ния этой категории пострадавших.

ÎÏÒÈÌÈÇÀÖÈß ÕÈÐÓÐÃÈ×ÅÑÊÎÃÎ ËÅ×ÅÍÈß

×ÅÐÅÏÍÎ-ÌÎÇÃÎÂÎÉ ÒÐÀÂÌÛ

Ñèïèòûé Â. È., Âîðîáüåâ Â. Â., Ãóíüêî Á. Â.,

Êîòëÿðåâñêèé Þ. À.

Ãîñóäàðñòâåííûé ìåäèöèíñêèé óíèâåðñèòåò,

Êàôåäðà íåéðîõèðóðãèè, Õàðüêîâ, Óêðàèíà

Наша работа основана на анализе хирургического ле�
чения 246 больных, перенесших черепно�мозговую трав�
му. Первая группа состоит из 144 больных с острой тяже�
лой черепно�мозговой травмой. Вторая группа представ�
лена 102 пациентами с последствиями перенесенной тя�
желой черепно�мозговой травмы и посттравматическими
костно�оболочечными дефектами свода черепа.

Рентгеновская компьютерная томография (РКТ) про�
изводилась пациентам с использованием аппарата CT Max
(General Electric), а также проводилось МРТ�исследова�
ние.

Больным второй клинической группы (102) проводи�
лось компьютерное моделирование имплантата с исполь�
зованием РКТ.

Среди больных первой клинической группы (144) уро�
вень нарушения сознания по шкале комы Глазго состав�
лял у 45 больных 8�10 баллов, у 56 – 10�12 баллов и у 43 –
12�15 баллов.

Из 144 пациентов в 110 случаях (76,4%) была произве�
дена операция костно�пластической трепанации черепа
с последующим удалением травматических внутричереп�
ных гематом, в том числе в 16 случаях (11,1%) удалялись
внутричерепные гематомы и очаги ушиба�размозжения
лобной (9 больных) и височной (7 больных) областей.
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Из 144 больных в 34 случаях (23,6%) произведены ма�
лоинвазивные оперативные вмешательства. При этом ис�
пользовались бипортальные доступы с нанесением двух
корончатых фрезевых отверстий диаметром 25 мм, а так�
же малоинвазивные костно�пластические трепанации 3х4
см. Гематомы удалялись с использованием эндоскопичес�
кого оборудования. Удаление контузионных очагов про�
изводилось с использованием микроинструментария и
ультразвукового аспиратора.

Из 110 пациентов (76,4%), оперированных костно�пла�
стически, у 81 больного (56,3%) послеоперационный пе�
риод протекал гладко, они были выписаны из стационара
на 15�20 сутки после операции; у 21 больного (14,6%) на�
блюдались послеоперационные осложнения (ликворея в
области операционной раны, менингоэнцефалиты), в свя�
зи с чем эти больные были выписаны на 30�35 сутки пос�
ле операции, а у 8 пациентов (5,5%) с обширными инт�
ракраниальными травматическими гематомами объемом
90�150 см3 в послеоперационном периоде нарастал отек
головного мозга и дислокационные явления, в связи с чем
наступил летальный исход.

У 34 пациентов (23,6%), оперированных малоинвазив�
но с использованием эндоскопической техники, ультра�
звукового аспиратора и микроинструментария, при кон�
трольном РКТ�исследовании, произведенном на 7�10 сут�
ки было выявлено отсутствие интракраниального пато�
логического субстрата. Эти больные были выписаны из
стационара в удовлетворительном состоянии на 10�12 сут�
ки после операции.

Среди больных второй группы (102) у 37 (36,3%) паци�
ентов наблюдались дефекты лобно�теменной локализа�
ции, у 43 (42,2%) – теменно�височной локализации, у 12
(11,8%) – теменно�затылочной локализации. У 92 боль�
ных были произведены операции менинго�энцефалоли�
за с последующей ортотопической пластикой костно�обо�
лочечных дефектов корундовыми имплантатами и крио�
консервированной неонатальной твердой мозговой обо�
лочкой. В 10 (9,7%) случаях у пациентов с последствиями
перенесеной фронто�базальной травмы произведена пла�
стика дефектов лобной кости с переходом на крышу ор�
биты. Больные второй группы (102) были выписаны из
стационара в удовлетворительном состоянии. У 4 паци�
ентов (3,9%) произведено удаление корундовых имплан�
татов в сроки 3 месяца и более после операции в связи с
трофическими нарушениями мягких тканей в зоне имп�
лантата.

Использование малоинвазивных доступов, эндоскопи�
ческого контроля, ультразвукового аспиратора при уда�
лении травматических внутричерепных гематом и очагов
контузии�размозжения позволяет снизить травматич�
ность оперативного вмешательства, сократить количество
послеоперационных осложнений, уменьшить сроки пре�
бывания пациентов в стационаре. Использование метода
ортотопической пластики с использованием корундовых
имплантатов и криоконсервированной неонатальной
твердой мозговой оболочки позволяет уменьшить коли�
чество послеоперационных осложнений.

ÂÒÎÐÈ×ÍÀß ÈØÅÌÈß Â ÎÑÒÐÎÌ ÏÅÐÈÎÄÅ

×ÅÐÅÏÍÎ-ÌÎÇÃÎÂÎÉ ÒÐÀÂÌÛ

Ñêîðîìåö Ò. À.

Àëåêñàíäðîâñêàÿ áîëüíèöà, Ñàíêò-Ïåòåðáóðã

Вторичные нарушения мозгового кровообращения,
развивающиеся в остром периоде черепно�мозговой трав�
мы у пострадавших с травматическим субарахноидальным
кровоизлиянием, внутричерепной компрессией за счет

оболочечных и внутримозговых гематом, с дислокацион�
ным синдромом, являются основными факторами утяже�
ления течения травматической болезни, определяющими
ее неблагоприятный прогноз в отношении жизни и сте�
пени инвалидизации. Их своевременная диагностика на
основе данных комплексного обследования пострадавших
(выделение основных неврологических синдромов, дина�
мическая компьютерная томография головного мозга,
транскраниальная допплерография, церебральная анги�
ография, исследование динамики титра антител к глюта�
матным рецепторам и др.) будет способствовать ранней и
адекватной патогенетической терапии.

Нами был применен комплекс компьютерно�томогра�
фических, ангиографических, допплерографических и
маркерных исследований (титра антител к NMDA�рецеп�
торам) для оценки церебральной гемодинамики и цереб�
ральной ишемии в остром периоде черепно�мозговой
травмы. Клиническое исследование проводилось на ос�
нове изучения вариантов течения тяжелой и среднетяже�
лой черепно�мозговой травмы у 740 пациентов в течение
1�28 суток после получения травмы.

Выявлены характерные клинические особенности при
развитии нарушения кровообращения в головном мозге
в остром периоде тяжелой и среднетяжелой черепно�моз�
говой травмы, которые проявлялись появлением очаго�
вых симптомов поражения мозга, не связанных с первич�
ными травматическими изменениями.

Разработан оптимальный диагностический алгоритм
(комплекс), позволяющий выявить расстройства цереб�
ральной гемодинамики с ишемией мозга в условиях го�
родского стационара. Это особенно актуально, т. к. боль�
шинство пострадавших с ЧМТ находятся на лечении в
нейрохирургических отделениях многопрофильных ста�
ционаров.

Определена клиническая значимость сочетания мето�
да компьютерной томографии и транскраниальной доп�
плерографии при выработке тактики нейрохирургическо�
го лечения больных с черепно�мозговой травмой. Выяв�
ленные патологические изменения церебрального крово�
тока по данным ТКДГ позволили объединить их в четыре
основные группы:

1. Наличие спазма проксимальных отделов интракра�
ниальных сосудов, что характеризовалось значительным
повышение линейной скорости кровотока (умеренный
(мягкий) спазм при цифрах – от 80 до 120 см/сек, выра�
женный – 120�180 см/сек, критический – свыше 200 см/
сек), соотношением скорости кровотока в экстра� и инт�
ракраниальных сосудах (свыше 3,0), снижением коэффи�
циента овершута ниже 1,20.

2. Гиперперфузия, характеризующаяся повышением
объемной скорости кровотока за счет расширения пиаль�
ных сосудов; в большей степени возрастает диастоличес�
кая скорость по сравнению с систолической.

3. Затрудненная перфузия на фоне отека головного моз�
га, характеризующаяся снижением линейной скорости кро�
вотока, преимущественно за счет диастолической, повыше�
нием пульсационного индекса, снижением КО ниже 1,15.

4. Затрудненная перфузия на фоне периферического
(дистального) ангиоспазма, также имеется снижение ли�
нейной скорости кровотока за счет более выраженного
снижения диастолической скорости по сравнению с сис�
толической, повышение КО свыше 1,40.

Большее значение придавалось не количественной
оценке характеристик кровотока, а сочетанию этих изме�
нений с состоянием ауторегуляции мозгового кровообра�
щения, что требует дифференцированного подхода к про�
ведению лечебных мероприятий.
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Разработана новая система прогноза исходов черепно�
мозговой травмы с учетом вторичного нарушения цереб�
ральной гемодинамики по данным комплексного обсле�
дования больных (по результатам ТКДГ, динамики титра
антител к NMDA�рецепторам, КТГ).

Полученные сведения позволяют считать метод ТКДГ
в сочетании с определением динамики титра аутоантител
к NMDA�рецепторам и данные КТГ крайне полезными
при определении тактики лечения больных с тяжелой и
среднетяжелой ЧМТ в остром периоде, т. к. у абсолютно�
го большинства пациентов (72%) отмечаются различные
нарушения церебральной гемодинамики, приводящие к
вторичной ишемии у 46% больных.

ÎÊÀÇÀÍÈÅ ÑÏÅÖÈÀËÈÇÈÐÎÂÀÍÍÎÉ ÏÎÌÎÙÈ ÁÎËÜÍÛÌ

Ñ ÒÐÀÂÌÎÉ ÂÅÐÕÍÅÉ ÇÎÍÛ ËÈÖÅÂÎÃÎ ×ÅÐÅÏÀ Â ÎÑÒÐÎÌ

ÏÅÐÈÎÄÅ

Ñìèðíîâ Â. À., Ðûáàëü÷åíêî Ã. Í.

ÃÊÁ ¹ 1 èì. Í. È. Ïèðîãîâà, Ìîñêâà

Рост числа больных с повреждениями верхней зоны ли�
цевого черепа, тяжесть осложнений, таких как ринолик�
ворея, менингит, посттравматические дефекты и дефор�
мации, энофтальм, диплопия, косоглазие, выдвигают на
первый план вопросы оказания своевременной и квали�
фицированной помощи, а также разработку новых и со�
вершенствование уже имеющихся способов лечения.
Травмы верхней зоны лица сочетаются с сотрясением или
ушибом головного мозга, повреждением свода и основа�
ния черепа. Трудность диагностики повреждений верхней
зоны лицевого черепа обусловлена сопутствующими по�
вреждениями головного мозга, бессознательным состоя�
нием больного и быстрым нарастанием отека мягких тка�
ней лица, маскирующим костные разрушения данной об�
ласти. При повреждениях верхней зоны лица наиболее ча�
сто встречаются переломы лобной, решетчатой костей и
стенок глазницы.

За период с 1998 по 2000 г. на базе отделения челюст�
но�лицевой хирургии и травматолого�нейрохирургичес�
кого отделения ГКБ № 1 им Н. И. Пирогова г. Москвы
проходили лечение 28 больных с повреждениями верхней
зоны лицевого скелета. Среди пострадавших преоблада�
ли мужчины – 80% случаев. Рентгенологическое обсле�
дование включало обзорные рентгенограммы черепа в 3�
х проекциях, рентгенограммы черепа в полуаксиальной и
аксиальной проекциях, компьютерную томографию че�
репа.

Из них у 8 было повреждено вещество головного моз�
га, назальная ликворея сочеталась с отоликвореей. Все
больные этой группы поступили в отделение реанимации
в тяжелом состоянии, с нарушением функции внешнего
дыхания, с уровнем сознания сопор�кома. Первая помощь
заключалась в нормализации дыхания пострадавшего, ос�
тановкой кровотечения и проведении противошоковых
мероприятий.

В остром периоде травмы лечение ликвореи осуществ�
лялось консервативным методом. У больных этой груп�
пы использовался бифронтальный разрез по Зуттеру. Ко�
ронарный доступ не только обеспечивал возможность бо�
лее точной открытой репозиции и жесткой фиксации от�
ломков, но и давал возможность использования расщеп�
ленных аутотрансплантатов, взятых со свода черепа.

Оперативное вмешательство проводилось в первые
часы после травмы или (по показаниям) в сроки до 10
дней. При повреждении верхней стенки глазницы, сито�
видной пластинки, проводилась бифронтальная костно�
пластическая трепанация, использовался субдуральный

подход, так как травма сопровождалась разрушением твер�
дой мозговой оболочки (ТМО) и вещества головного мозга
костными отломками. Одним из основных этапов опера�
ции является полное отграничение субдурального про�
странства. Это достигалось пластикой разрушенной ТМО
широкой фасцией бедра или искусственной ТМО. Сли�
зистая оболочка лобных пазух удалялась полностью, па�
зуха заполнялась свободным трансплантатом височной
мышцы или проводилось наложение лобно�носового со�
устья, в которое сроком на 7�10 дней устанавливалась по�
лихлорвиниловая трубка с широким просветом. После ре�
позиции костных фрагментов фиксацию осуществляли
минипластинами. У больных с повреждениями пирами�
ды носа и внутренних стенок глазниц проводилась репо�
зиция костей носа элеватором Бельченко, зондом Кохе�
ра. Фиксация отломков осуществлялась проволочными
швами, минипластинами, проводилась медиальная транс�
назальная кантопексия. По показаниям осуществлялась
частичная экзентерация клеток решетчатого лабиринта с
целью профилактики развития воспалительных осложне�
ний. При разрушении внутренней стенки осуществлялось
разобщение содержимого глазницы и решетчатого лаби�
ринта при помощи надкостницы, костного аутотрансп�
лантата со свода черепа и титановой сетки. Обязательным
мероприятием при лечении данной категории больных яв�
ляется ревизия слезно�носового канала.

Из 28 больных хорошие функциональные и космети�
ческие результаты были получены у 27 человек (92%). В
одном случае (0,9%) больной умер на 3�е сутки после трав�
мы. Причиной смерти явились: тяжелая черепно�мозго�
вая травма, тяжелый ушиб головного мозга, размозжение
вещества головного мозга, нарушение кровообращения
диэнцефальных отделов головного мозга, дислокацион�
ный синдром.

В 2�х случаях (1,9%) имели место остаточный эноф�
тальм и диплопия, что потребовало дополнительного вме�
шательства через 2 месяца после травмы. После операции
явления диплопии исчезли в среднем через 2 недели. Уме�
ренный энофтальм не причинял больным никаких не�
удобств. В одном случае (0,9%) у больного через 6 меся�
цев развился этмоидит, связанный с недостаточно ради�
кальной санацией клеток решетчатого лабиринта. Явле�
ния этмоидита были купированы путем частичной экзен�
терации клеток решетчатого лабиринта.

Полученные хорошие функциональные и косметичес�
кие результаты (92%) у столь сложной категории больных
позволяют рекомендовать проведение первичной рекон�
струкции костей верхней зон лица в остром периоде.

Опыт работы с данной категорией больных убеждает
нас, что больным с травматическими повреждениями вер�
хней зоны лицевого скелета показана ранняя репозиция
и жесткая фиксация отломков, первичная реконструкция
костей в остром периоде, от 1 до 10 суток.

ÎÐÃÀÍÈÇÀÖÈß ÂÎÑÑÒÀÍÎÂÈÒÅËÜÍÎÃÎ ËÅ×ÅÍÈß

ÁÎËÜÍÛÕ ×ÅÐÅÏÍÎ-ÌÎÇÃÎÂÎÉ ÒÐÀÂÌÎÉ

Â ÐÅÀÁÈËÈÒÀÖÈÎÍÍÎÌ ÑÒÀÖÈÎÍÀÐÅ

Ñïèðèí À. Á.

Ãîðîäñêàÿ áîëüíèöà ¹ 40, Ñàíêò-Ïåòåðáóðã

Рост числа больных с последствиями черепно�мозго�
вых травм обусловлен целым рядом причин. Нарастание
травматизма в последние годы связано с учащением чис�
ла локальных конфликтов на территории бывшего СССР,
развитием транспорта, нарастанием криминогенной об�
становки. С другой стороны, развитие нейрохирургии и
нейрореаниматологии (введение новых технологий, раз�
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витие фармакокоррекции) привело к увеличению числа
выживших больных после тяжелых черепно�мозговых
травм, а гиподиагностика и отсутствие лечения легких
травм к росту т. н. «мягкой» травмы. В последнем случае
дополнительными отягчающими факторами являются
психотравмирующая ситуация, юридическая и соци�
альная дезадаптация. Накопление числа таких больных,
многие из которых, будучи инвалидами, имеют физичес�
кие предпосылки вернуть социальную и профессиональ�
ную активность, обусловливает необходимость разработ�
ки принципов реабилитационного лечения.

В настоящее время изменившиеся тенденции в обще�
ственном сознании, введение института страховой меди�
цины, а также сложное состояние здравоохранения не по�
зволяют пользоваться старым опытом. На основании изу�
чения 1872 историй болезней больных с последствиями
черепно�мозговых травм за период 1998�2000гг мы попы�
тались по�новому рассмотреть основы организации вос�
становительного лечения больных с последствиями череп�
но�мозговых травм. Несмотря на клиническую разнород�
ность, общим моментом являются динамика травматичес�
кой болезни и те различные задачи, которые ставятся на
каждой стадии заболевания. Это подтверждается патофи�
зиологическими исследованиями. Выделяются острый
(острый период от момента начала оказания специализи�
рованной помощи до исчезновения опасности для жиз�
ни), подострый (от момента исчезновения опасности для
жизни или вырисовывания перспектив на дальнейшее те�
чение заболевания до стабилизации невитальных функ�
ций), переходный (промежуточный период – от момента
стабилизации функций до их полного или частичного вос�
становления или устойчивой компенсации) и отдаленный
периоды травмы черепа (появление стойких клинических
и психопатологических синдромов, влияние сопутствую�
щей и преморбидной патологии, стабилизация патофи�
зиологических, патопсихологических и социальных про�
цессов, не всегда в выигрышном для больного варианте).
Задачи, стоящие на каждом этапе, различны, а соответ�
ственно различны лечение и социально�психологическая
коррекция. В остром периоде ведущими задачами явля�
ются выживание больного, своевременность специализи�
рованной помощи, ранняя диагностика осложнений, ми�
нимизация последствий. Этот этап характеризуется пре�
обладанием медицинской над другими видами помощи
пациенту. Подострый период характеризуется началом ре�
абилитационных мероприятий (ранний реабилитацион�
ный период), имеющих целью уменьшение последствий
воздействий травматического агента и возможных ослож�
нений, стабилизацию патофизиологических изменений.
На практике это присоединение лечебной гимнастики,
начало занятий с логопедом, психологом, лечение очаго�
вых симптомов, коррекция психологических и соци�
альных проблем. Промежуточный период требует реше�
ния социальных и правовых проблем с минимальными
последствиями для личности, переориентация больного
на положительную реакцию на болезнь, коррекция дви�
гательных, речевых нарушений, ВКФ. Отдаленный пери�
од – период клинического выздоровления или макси�
мально возможного восстановления функций. На этом
этапе значимой является диагностика вида и течения трав�
матической болезни головного мозга, коррекция, пере�
оценка отношения больного и его родных к заболеванию,
коррекция стойких клинических синдромов.

Система реабилитации больных с последствиями травм
черепа в Санкт�Петербурге включает в себя нейротравма�
тологический или нейрохирургический стационар, стаци�
онарный реабилитационный центр, реабилитационную

поликлинику или реабилитационное отделение поликли�
ники. В последнее время затруднено взаимодействие меж�
ду этими звеньями. Для оптимизации отработаны показа�
ния и сроки перевода больных из «острых» стационаров в
реабилитационный, а также дальнейшая тактика стацио�
нарной и амбулаторной реабилитации. Так, «свежие» тя�
желые больные в подостром или промежуточном периоде
черепно�мозговой травмы переводятся не ранее 5�6 недель,
при отсутствии витальных нарушений, гнойных осложне�
ний, пролежней, психических отклонений, нарушений та�
зовых функций. После курса восстановительного лечения
больной выписывается под наблюдение реабилитационной
поликлиники, но в связи с тяжелыми двигательными на�
рушениями поступает повторно. Повторная госпитализа�
ция целесообразна также после повторных, шунтирующих,
реконструктивных или пластических операций. Достаточ�
но новыми и интересными являются операции нейротран�
сплантации, которые открывают дополнительные возмож�
ности для восстановительного лечения больных в отдален�
ном периоде травм головного мозга. Аналогичная ситуа�
ция у больных со среднетяжелыми и легкими нарушения�
ми, однако при последних учитывается прогредиентность
или лабильное течение травматической болезни. Сроки
госпитализации у них меньше – 3�4 недели. Оптимальным
является восстановительное лечение в стационаре 2 раза в
течение первого года, затем возможна госпитализация 1 раз
в год, но не более 5�летнего периода. При прогредиентном
или волнообразном течении травматической болезни воз�
можно и более длительное лечение. Установление пожиз�
ненной группы инвалидности (что возможно через 5 лет),
является «пределом» для стационарной реабилитации боль�
ного.

Таким образом, принципы восстановительного лече�
ния больных с последствиями черепно�мозговых травм в
новых условиях существования реабилитации и здраво�
охранения в целом в настоящее время уточняются и до�
рабатываются.

ÄÈÍÀÌÈÊÀ ÖÈÒÎÊÈÍÎÂ È ÔÅÐÐÈÒÈÍÀ Â ÑÛÂÎÐÎÒÊÅ

ÊÐÎÂÈ È ÑÏÈÍÍÎÌÎÇÃÎÂÎÉ ÆÈÄÊÎÑÒÈ Ó ÁÎËÜÍÛÕ

Ñ ×ÅÐÅÏÍÎ-ÌÎÇÃÎÂÎÉ ÒÐÀÂÌÎÉ

Ñóìíàÿ Ä. Á.

Ãîñóäàðñòâåííûé èíñòèòóò ëàçåðíîé õèðóðãèè,

×åëÿáèíñê

Черепно�мозговая травма является провоцирующим
фактором, стимулирующим сигналом, под влиянием ко�
торого как в нервной, так и в иммунной системе начина�
ют синтезироваться иммуномедиаторы (цитокины), спо�
собствующие формированию быстрого и эффективного
ответа нервных и иммунокомпетентных клеток на изме�
нение внутренней среды организма

Нами изучалась динамика выработки провоспалитель�
ных цитокинов (IL�1α, IL�1β, IL�6, IL�8, TNFα) и белка
теплового шока ферритина, обладающего защитными,
противовоспалительными свойствами, параллельно в
спинномозговой жидкости и сыворотке крови в различ�
ные сроки острого периода черепно�мозговой травмы (157
пациентов в возрасте от 18 до 80 лет), и 10 человек соста�
вили контрольную группу.

Острофазовый ответ при черепно�мозговой травме
инициируется вследствие активации тканевых макрофа�
гов и секреции провоспалительных цитокинов, которые
являются причиной многих локальных и системных из�
менений.

В исследованиях отмечено в течение 12�24 часов после
ЧМТ увеличение уровня IL�1, IL�6, IL8, TNFα, что со�
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провождалось временным увеличением пула лейкоцитов
крови и гипертермической реакцией, наиболее выражен�
ных при ушибах головного мозга тяжелой степени.

Поскольку интерлейкин�6 является важным патофи�
зиологическим посредником острого воспалительного от�
вета, высокие уровни его в нашем исследовании корре�
лировали с пиковыми уровнями белков острой стадии
(СРБ). Интерлейкин�6 – провоспалительный цитокин,
который играет роль в регенеративных процессах, проте�
кающих в ЦНС после черепно�мозговой травмы. Иссле�
дованиями установлено, что уровень IL�6 сохранялся по�
вышенным до 3 недель после черепно�мозговой травмы с
полной нормализацией его показателей к концу месяца;
увеличение его значений отмечалось с первых часов пос�
ле травмы и максимальные величины отмечены в сроки
от 2 до 7 суток; большая концентрация IL�6 отмечались в
спинно�мозговой жидкости, чем в сыворотке крови. Вы�
явлена четкая корреляция степени повышения концент�
рации интерлейкина�6 и тяжести черепно�мозговой трав�
мы (степени мозгового повреждения).

Интрацеребральная выработка цитокинов является ча�
стично ответственной за отек мозга и лейкоцитарную ак�
тивацию, оказывает влияние на сосудистую проходимость
и проницаемость гематоэнцефалического барьера. IL1,IL�
8 и ТNFα постепенно увеличивались с первых часов пос�
ле черепно�мозговой травмы и достигали максимума при
неосложненной травме на 1�2 сутки, после чего уменьшал�
ись к 5�7 суткам. Уровень IL�1α высоко коррелировал с
температурой тела и объемом очага ушиба по данным КТ
(МРТ) головного мозга. Наиболее высокие цереброспи�
нальные уровни IL�1β и IL�6 при незначительно повы�
шенных их значениях в сыворотке крови отмечались при
отеке головного мозга с явлениями дислокации и воспа�
лительных осложнениях (посттравматических менинги�
тах, энцефалитах). При вторичных соматических ослож�
нениях отмечалась диссоциация высоких значений IL�1α,
IL�1β, IL�6, IL�8 в сыворотке крови с незначительным по�
вышением их значений в цереброспинальной жидкости.

Повышение содержания ферритина сыворотки крови
и цереброспинальной жидкости имело важный диагнос�
тический и прогностический характер, свидетельствова�
ло об эффективности функционирования противовоспа�
лительной и антиоксидантной системы. Максимальный
подъем уровней ферритина в цереброспинальной жидко�
сти приходился на 3�9 сутки, что наиболее ярко представ�
лено при ушибах головного мозга средней и тяжелой сте�
пени. Подъем уровня ферритина в сыворотке крови наи�
более значителен при присоединении вторичных сомати�
ческих воспалительных осложнений (пневмонии, нефри�
ты, нагноения ран), в спинномозговой жидкости – при
менингитах, энцефалитах.

Параллельное исследование уровней провоспалитель�
ных цитокинов и белка теплового шока ферритина, обла�
дающего противовоспалительными свойствами, позволи�
ло сделать вывод о том, что синтез медиаторов иммуните�
та как в иммунной, так и в нервной системе, взаиморегу�
ляция их продукции обеспечивает скоординированное
взаимодействие нервной и иммунной систем, направлен�
ное на сохранение гомеостаза, уменьшение очагов воспа�
ления и травматического поражения мозга.

Интенсивный выброс провоспалительных цитокинов
в ответ на повреждение в пределах первых часов и суток
после ЧМТ с дальнейшим увеличением выработки про�
тивовоспалительного белка теплового шока ферритина
носит защитный характер. Этот процесс способен усили�
вать резистентность хозяина, степень его коррелирует с
тяжестью и объемом поражения мозговой ткани, носит

прогностический характер, дает обоснование для приме�
нения рекомбинантных форм интерлейкинов для лечения
пациентов с ЧМТ с целью профилактики воспалительных
осложнений и уменьшения степени тяжести повреждения
мозговой ткани.

Ê ÂÎÏÐÎÑÓ Î ËÅ×ÅÍÈÈ ÎÃÍÅÑÒÐÅËÜÍÛÕ ÏÎÂÐÅÆÄÅÍÈÉ

ÏÅÐÈÔÅÐÈ×ÅÑÊÈÕ ÍÅÐÂÎÂ Â ÎÑÒÐÎÌ ÏÅÐÈÎÄÅ

Ñÿïóêîâ Ý. Ò., Àðåôüåâà À. Ê., Ðûêîâ Â. À.,

×åïèæêî Ñ. ß.

Îáëàñòíàÿ êëèíè÷åñêàÿ îðòîïåäî-õèðóðãè÷åñêàÿ

áîëüíèöà âîññòàíîâèòåëüíîãî ëå÷åíèÿ,

Ïðîêîïüåâñê;

Ãîñóäàðñòâåííûé èíñòèòóò äàëüíåéøåãî

óñîâåðøåíñòâîâàíèÿ âðà÷åé,

Íîâîêóçíåöê

Существенными факторами, отрицательно влияющи�
ми на восстановление анатомической целостности пе�
риферических нервов при проведении первичной хирур�
гической обработки после их огнестрельных поврежде�
ний являются ретрактильная активность миелиновых во�
локон, ибо начальная скорость сокращения нейритов
приближается к 0,5 мкм/мин, и коллапсирование обо�
лочек нерва, длина которых оказывается больше, чем
длина нервных волокон (Г. М. Инсежарова, 1994). Ис�
пользование трансневрального провизорного ситуаци�
онного шва (Н. А. Щудло, 2000), обеспечивающего уст�
ранение ретракции, выворот эпиневрия и периневрия,
более целесообразно при проведении первичной хирур�
гической обработки, чем применение общепринятых ме�
тодик шва нерва.

Очевидно, что уже первые дни после огнестрельных по�
вреждений периферических нервов должны полноценно
использоваться для проведения восстановительного ле�
чения.

Ритмическая стимуляция пресинаптической термина�
ли при проведении высокоинтенсивной импульсной маг�
нитотерапии обусловливает феномен длительной постси�
наптической потенциации, заключающийся в сохранении
после стимуляции повышенной синаптической эффек�
тивности, что лежит в основе процесса восстановления ак�
сонального транспорта, регенерации нервных волокон (Г.
Н. Крыжановский, 1997).

Ц е л ь  и с с л е д о в а н и я . Обоснование применения
трансневрального провизорного ситуационного шва при
восстановлении периферического нерва в сочетании с од�
новременным включением в лечение высокоинтенсивной
импульсной магнитотерапии в остром периоде огне�
стрельной травмы.

Эксперимент проведен на 32 беспородных взрослых со�
баках, которым из малокалиберной винтовки ТОЗ�18 ка�
либра 5,6 производилось повреждение седалищного нерва
левого бедра с полным нарушением анатомической цело�
стности. При первичной хирургической обработке во всех
случаях применен трансневральный провизорный ситуа�
ционный шов (10 собак – контрольная группа). Во второй
основной группе из 22 животных проводился ежедневно, в
течение 15 дней, курс чрескожной высокоинтенсивной им�
пульсной магнитотерапии аппаратом «АМИТ�01», с индук�
цией магнитного поля 1150 мТл. Ежедневно проводился
визуальный контроль неврологического статуса, электро�
миографические исследования (ЭМГ) прослежены в 10�
дневном, одномесячном и трехмесячном сроках. Через 3
месяца оценивалась макро� и микроскопическая морфо�
логия зоны рубца нервного ствола. Животных выводили из
опыта внутривенным введением смертельной дозы барби�
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туратов на 90�е сутки. Для микроскопии брали ткани седа�
лищного нерва на уровне раневого канала, выше и ниже
его. Кусочки тканей контрольных и опытных собак прово�
дили через пропитывающие среды, заливали в парафин и
изготовляли ступенчатые срезы толщиной 5�7 микромет�
ров. Гистологические срезы окрашивались гематоксили�
ном и эозином, пикрофуксином по методу Ван�Гизона, не�
рвные клетки окрашивались по Нисслю, производилась
импрегнация нервных волокон серебром по методу Фута и
Шпильмейера.

Клинические исследования животных основной груп�
пы показали в динамике через 20 суток с момента начала
лечения появление боли при давлении на нервный ствол
ниже места повреждения, координированных движений
в левой задней конечности. Через 90 суток – полное вос�
становление функций седалищного нерва. У животных
контрольной группы за наблюдаемый период сохранялся
парез левой задней конечности. Клинические данные на�
шли подтверждение в результатах ЭМГ�исследований.

Воздействие магнитотерапии у животных основной
группы обусловило образование нежного рубца нервного
ствола, не спаянного с окружающими тканями, состоя�
щего из множества нервных волокон, прорастающих че�
рез зону повреждения. У животных контрольной группы
выявлен грубый рубец нервного ствола гипертрофичес�
кого характера с наличием атрофии выше� и нижележа�
щих участков. В зоне повреждения отмечено разрастание
неоформленной соединительной ткани. Основу ее состав�
ляют беспорядочно расположенные извитые пучки кол�
лагеновых волокон эпи� и периневрия. Одиночные реге�
нерирующие аксоны проникают через соединительнот�
канный рубец, но полного прорастания, невротизации на
уровне зоны шва нет.

Таким образом, положительный эффект дает исполь�
зование высокоинтенсивной импульсной магнитостиму�
ляции аппаратом «АМИТ�01» сразу после первичной хи�
рургической обработки огнестрельной раны при полном
анатомическом перерыве нервного ствола с наложением
трансневрального ситуационного провизорного шва. Этот
курс создает условия для более быстрой регенерации не�
рвных волокон с исключением формирования ампутаци�
онных невром, осложненных каузалгией. Подтверждает�
ся целесообразность проведения первичной хирургичес�
кой обработки с наложением трансневрального провизор�
ного ситуационного шва в первый день после ранения,
когда еще отсутствует спонтанная регенерация нервных
волокон (заявка № 99106291/14 (006680), приоритет от 29.
03. 1999, положительное решение 27.09.2001).

ÄÈÀÃÍÎÑÒÈÊÀ È ËÅ×ÅÍÈÅ ÏÎÂÐÅÆÄÅÍÈÉ

ÑÒÐÓÊÒÓÐ ÇÀÄÍÅÉ ×ÅÐÅÏÍÎÉ ßÌÊÈ

Òàëûïîâ À. Ý., Êðûëîâ Â. Â., Èîôôå Þ. Ñ., Êóêñîâà Í. Ñ.

ÍÈÈ ñêîðîé ïîìîùè èì Í. Â. Ñêëèôîñîâñêîãî, Ìîñêâà

В в е д е н и е . Повреждения структур задней черепной
ямки (ЗЧЯ) являются редким и тяжелым видом черепно�
мозговой травмы, характеризуются трудностью клиничес�
кой диагностики и высокой летальностью.

Ц е л ь . Определение эпидемиологии, диагностических
критериев и тактики лечения повреждений структур ЗЧЯ.

Материал и метод. С 1990 по 2001 г. наблюдали 61 боль�
ного с повреждениями структур ЗЧЯ, что составило 0,6%
от всей ЧМТ и 1,4% от оперированных по поводу ЧМТ
больных. Пациентам проводили рентгенографию черепа,
КТ, ЭЭГ АСВП, исследование глазного дна.

Р е з у л ь т а т ы  и  о б с у ж д е н и е . Эпидуральные гема�
томы ЗЧЯ (ЭГЗЧЯ) обнаружены у 54% больных с повреж�

дениями структур ЗЧЯ, из них половина была супра�суб�
тенториальной локализации. Средний объем ЭГЗЧЯ со�
ставил 45,3 см3. Ушибы мозжечка были у 35%, внутримоз�
жечковые гематомы у 11%.

Сочетанные супратенториальные повреждения обна�
ружены у 67% пострадавших. Выявлена корреляционная
зависимость между объемом повреждения мозжечка и
объемом супратенториального повреждения. Нарушения
сознания были у 86%, из них у 30% до сопора и комы. Име�
лась прямая корреляционная зависимость между уровнем
нарушения сознания и объемом повреждения ЗЧЯ, тол�
щиной ЭГЗЧЯ, ишемией ствола мозга, объемом супра�
тенториальных повреждений. Мозжечковая симптомати�
ка была обнаружена в 44% наблюдений и только у боль�
ных с уровнем сознания не меньше 11 баллов ШКГ.

Переломы костей черепа выявлены у 91% пострадав�
ших, у 100% больных с ЭГЗЧЯ. Окклюзионая гидроцефа�
лия развилась у 39% больных. Определены КТ критерии
(объем ЭГЗЧЯ, повреждения мозжечка, величина смеще�
ния IV желудочка) достоверно связанные с развитием ок�
клюзионной гидроцефалии. Имелась прямая корреляци�
онная зависимость между параметрами АСВП и толщи�
ной ЭГЗЧЯ, величиной смещения IV желудочка.

Выделены 3 клинико�анатомические формы повреж�
дений структур ЗЧЯ, достоверно различающиеся по ос�
новным клиническим и инструментальным признакам,
что может использоваться для уточнения тактики лече�
ния, прогноза исхода: 1 – повреждение, локализующееся
только в ЗЧЯ; 2 – повреждение структур ЗЧЯ, распрост�
раняющееся на супратенториальный уровень; 3 – повреж�
дение структур ЗЧЯ, анатомически не связанное с супра�
тенториальным повреждением.

Оперировано 30 из 61 больного. В 7 наблюдениях пред�
варительно удаляли очаг супратенториального поврежде�
ния и выполняли вентрикулопункцию. Из 30 оперирован�
ных больных умерли 15. Причиной смерти были отек и
дислокация головного мозга, осложненные пневмонией.
Общая летальность составила 32%. Факторами, достовер�
но влияющими на исход хирургического лечения, явились
значительный объем повреждения (свыше 60 см3), уровень
сознания больных перед операцией менее 10 баллов по
ШКГ, объем супратенториальных повреждений, наличие
окклюзионной гидроцефалии.

Исходя из клинических симптомов и данных инстру�
ментальных методов исследования, анализа результатов
операций, определены показания к хирургическому и
консервативному лечению, выжидательной тактике. Аб�
солютными показаниями (показанием было наличие
даже одного фактора) являлись: а) объем ЭГЗЧЯ, пре�
вышающий 25 см3 или латеральной внутримозжечковой
гематомы свыше 20 см3; б) латеральное смещение IV же�
лудочка; в) развитие окклюзионной гидроцефалии. В ка�
честве вспомогательных симптомов использовались уро�
вень сознания больных, состояние глазного дна, данные
АСВП.

З а к л ю ч е н и е . Преобладающими формами патоло�
гии при травме структур ЗЧЯ являются ЭГЗЧЯ и ушиб
мозжечка. У большинства больных встречаются сочетан�
ные супратенториальные повреждения, у 39% окклюзи�
онная гидроцефалия. В диагностике повреждений струк�
тур ЗЧЯ необходимыми диагностическими методами яв�
ляются рентгенография черепа, КТ или МРТ головного
мозга, регистрация АСВП. Факторами, отягчающими ис�
ход, являются нарушения сознания менее 10 баллов,
объем повреждений более 35 см3, наличие значительных
сочетанных супратенториальных повреждений, окклюзи�
онная гидроцефалия.
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ÒÐÀÍÑÏËÀÍÒÀÖÈÈ ÊÐÈÎÊÎÍÑÅÐÂÈÐÎÂÀÍÍÎÉ

ÝÌÁÐÈÎÍÀËÜÍÎÉ ÍÅÐÂÍÎÉ ÒÊÀÍÈ ÏÐÈ ÒßÆÅËÎÉ

×ÅÐÅÏÍÎ-ÌÎÇÃÎÂÎÉ ÒÐÀÂÌÅ Â ÝÊÑÏÅÐÈÌÅÍÒÅ

Òèìåðáóëàòîâ Â. Ì., Õàëèêîâ Â. À., Ñàóáàíîâ Ì. Í.,

Êàþìîâ Ô. À.

Áàøêèðñêèé ãîñóäàðñòâåííûé ìåäèöèíñêèé

óíèâåðñèòåò, Óôà, Áàøêîðòîñòàí

Разработка и внедрение в клиническую практику но�
вого метода реконструктивной нейрохирургии – транс�
плантации эмбриональной нервной ткани (ЭНТ) – тре�
бует оценки возможности использования трансплантатов
после криоконсервации.

С целью оценки возможности трансплантации крио�
консервированной ЭНТ нами проведена серия экспери�
ментов с имплантацией фрагментов эмбриональной коры
после глубокого замораживания в кору головного мозга
взрослых крыс.

Для криоконсервации фрагментов ЭНТ использована
модернизированая нами методика, предложенная Инсти�
тутом Гриппа (Методические рекомендации по культи�
вированию клеток, Санкт�Петербург, 1985). Криоконсер�
вация осуществлялась в условиях лаборатории ГЛПС ГУП
НПП «Иммунопрепарат», г. Уфа. Далее трансплантат раз�
мораживали в воде при температуре +42°С в течение 5 ми�
нут и проводили оценку жизнеспособности разморожен�
ных фрагментов ЭНТ с использованием теста на исклю�
чение суправитального красителя. Предложенная нами
высокоэффективная методика криоконсервации, хране�
ния и размораживания трансплантата сохраняет до 60,4%
жизнеспособных клеток

После нанесения ЧМТ по разработанной нами стан�
дартной методике и традиционной хирургической обра�
ботки очага деструкции головного мозга проводилась ин�
трапаренхимальная трансплантация фрагментов крио�
консервированной ЭНТ. В ходе эксперимента было про�
изведено 28 операций. Одну группу животных забивали
через 10, другую – через 15 дней после опыта. Было изго�
товлено 340 гистологических микропрепаратов из зоны
трансплантации, окрашенных гематоксилин�эозином.

При гистологическом исследовании зоны трансплан�
тации фрагментов эмбриональной ткани, подвергнутых
глубокому длительному замораживанию, определяется
полная жизнеспособность тканевых структур. Эмбрио�
нальные нейробласты и нервные клетки, в отличие от ней�
ронов взрослых крыс, характеризуются более выражен�
ной базофилией цитоплазмы и ядра, указывающей на их
жизнеспособность и постепенное восстановление жизне�
деятельности. В трансплантате определяется прорастание
кровеносных сосудов из окружающих тканевых структур
мозга, прежде всего со стороны мозговых оболочек. Про�
растающие кровеносные капилляры проходят между не�
рвными и глиальными клетками, часть из них образует
разветвления. Все эти морфологические особенности ука�
зывают на то, что в трансплантированном кусочке голов�
ного мозга восстанавливается кровообращение, а следо�
вательно, и функциональная деятельность.

Таким образом, при повреждениях головного мозга со�
здаются вполне благоприятные условия для трансплан�
тации криоконсервированной ЭНТ. Трансплантат не
только восстанавливает утраченную часть головного моз�
га, но и препятствует формированию соединительноткан�
но�глиального рубца.

Разработанная методика криоконсервации ЭНТ реко�
мендована нами для создания банка при клинической ап�
робации.

ÕÈÐÓÐÃÈ×ÅÑÊÎÅ ËÅ×ÅÍÈÅ ÁÎËÜÍÛÕ Ñ ÑÎ×ÅÒÀÍÍÎÉ

×ÅÐÅÏÍÎ-ÌÎÇÃÎÂÎÉ ÒÐÀÂÌÎÉ ÍÀ ÔÎÍÅ ÒÐÀÂÌÀÒÈ×ÅÑÊÎÃÎ ØÎÊÀ

Òóëàåâ Í. Á., Êàðèåâ Ì. Õ., Òóëàåâ Ó. Â.

Ðåñïóáëèêàíñêèé íàó÷íûé öåíòð íåéðîõèðóðãèè,

Êàôåäðà íåéðîõèðóðãèè, ÂÏÕ ÒàøÃîñÌÈ-1,

Òàøêåíò, Óçáåêèñòàí

В настоящее время проблема хирургического лечения
пострадавших с сочетанной ЧМТ (СЧМТ) является акту�
альной и остается в центре внимания хирургов, нейрохи�
рургов и травматологов. И до сегодняшнего дня вопросы
объема и очередности оказания оперативного лечения по�
страдавшим с СЧМТ и наличием травматического шока
не решены.

Целью настоящей работы является освещение опыта
нашего лечения больных СЧМТ с повреждением трубча�
тых костей опорно�двигательного аппарата.

Мы проанализировали истории болезни 48 больных в
возрасте от 5 до 62 лет, находившихся на лечении в Рес�
публиканском Научном Центре нейрохирургии в период
1996�2000 гг., и составили основу для разработки систе�
мы прогнозирования тяжести, продолжительности и ис�
хода шока при СЧМТ.

Известно, что травма головного мозга в значительной
степени определяет тактику лечения переломов костей ко�
нечностей. В свою очередь, от выбора пособия по поводу
повреждения органов опоры и движения во многом зави�
сит возможность профилактики и лечения осложнений,
обусловленных повреждением головного мозга. Поэтому
при лечении черепно�мозговой травмы, сочетанной с дру�
гими повреждениями, не могут не интересовать приемы
травматологического пособия.

Изучение имеющегося материала показало, что трав�
матолог обязан учитывать ряд принципов, продиктован�
ных необходимостью создания более благоприятных ус�
ловий для диагностики и лечения повреждений головно�
го мозга, таких как: надежная фиксация, мобильность по�
страдавшего в постели, ранняя активизация и реабилита�
ция пострадавшего.

В период шока в выборе метода оптимального травма�
тологического пособия, его объема и сроков мы руковод�
ствовались комплексом показателей, включающих харак�
тер и тяжесть черепно�мозговой травмы, степень рас�
стройства сознания, оценку состояния системной гемо�
динамики, локализацию и характер переломов костей ко�
нечностей, прогнозирование тяжести и длительности
шока или продолжительности жизни больного.

Наряду с клинико�неврологическим обследованием
пострадавших, нами проводилось исследование общей
неспецифической реакции организма при помощи оцен�
ки основных клинических параметров дыхания и гемо�
динамики, подсчета нейтрофильно�лимфоцитарного ин�
декса в периферической крови.

При шоке у больных с СЧМТ обнаружены качествен�
но однотипные сдвиги параметров общей реактивности,
заключающиеся в нарушении витальных функций, повы�
шении нейтрофильно�лимфоцитарного индекса (в нор�
ме – 1,7�3,5). Интенсивность общей реакции прямо за�
висима от тяжести ЧМТ и внечерепной травмы. В резуль�
тате анализа наблюдавшихся больных выделены две фор�
мы общей реакции организма на СЧМТ: компенсирован�
ная и декомпенсированная. При компенсированной ре�
акции выявлялись умеренные расстройства: сознания (ог�
лушение, сопор), гемодинамики и внешнего дыхания, и
близкие к нормальным значениям показатели нейтро�
фильно�лимфоцитарного индекса (не выше 4). При де�
компенсированной реакции – более глубокие расстрой�
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ства сознания (кома), нестабильная гемодинамика, явле�
ния дыхательной недостаточности и повышение нейтро�
фильно�лимфоцитарного индекса (более 4).

При анализе 48 историй болезни пострадавших выде�
лены 2 группы больных с СЧМТ, которые подвергались
оперативному вмешательству по поводу острых интрак�
раниальных гематом в сроки до 12 часов и в поздние сро�
ки от 12 часов до 2�х суток. А поврежденная конечность –
в более поздний период. Летальность в первой группе до�
стигала 27%, а во второй – 44%. Общая неспецифическая
реакция организма в первой группе пострадавших в ди�
намике наблюдения в послеоперационном периоде оп�
ределялась постепенным снижением значений нейтро�
фильно�лимфоцитарного индекса до нормальных цифр.
Во второй группе больных снижение значений нейтро�
фильно�лимфоцитарного индекса отмечалось реже.

Нами в шоковом периоде применен стабильный осте�
осинтез с репозицией костных отломков с одновремен�
ным удалением внутричерепных гематом у 12 (25%) пост�
радавших с СЧМТ, операции у данных больных выпол�
нялись одновременно двумя бригадами хирургов или по�
очередно – одной за другой. Летальный исход наступил у
3�х больных (25%) на 2�3 сутки после оперативного вме�
шательства. У остальных оперированных больных в пер�
вые 6 часов после оперативного вмешательства отмечено
снижение нейтрофильно�лимфоцитарного индекса до
нормальных показателей (1,7�3,5), что также подтверж�
дается положительной динамикой клинической картины.

Наш небольшой опыт ранних методов оперативных
фиксаций костных отломков длинных трубчатых костей
показал, что в период шока при СЧМТ могут использо�
ваться все виды оперативного лечения переломов костей
конечностей, однако сроки и объем их должны быть по�
ставлены в зависимость от характера изменения нейтро�
фильно�лимфоцитарного индекса в динамике, характе�
ризующего тяжесть состояния и степень сохранности ком�
пенсаторных возможностей организма.

ÄÈÍÀÌÈÊÀ ÊÎÍÖÅÍÒÐÀÖÈÈ ÍÅÊÎÒÎÐÛÕ ÃÎÐÌÎÍÎÂ

ÑÒÐÅÑÑÀ Â ÏÎÑÒÒÐÀÂÌÀÒÈ×ÅÑÊÎÌ ÏÅÐÈÎÄÅ Ó ÁÎËÜÍÛÕ

Ñ ÒßÆÅËÎÉ ×ÅÐÅÏÍÎ-ÌÎÇÃÎÂÎÉ ÒÐÀÂÌÎÉ

Óíæàêîâ Â. Â., ×ìóòèí Ã. Å., Êèì Âîí Ãè, Øâåöîâ Á. Í.

Êðàåâàÿ áîëüíèöà ¹ 2, Õàáàðîâñê

В настоящее время показано, что тяжелая черепно�моз�
говая травма (ТЧМТ) приводит к тяжелым нарушениям
нейроэндокринного статуса, что может приводить к явным
и замаскированным проявлениям различных нейро�эндок�
ринных синдромов, например, таких как гипопитуитаризм.
Порой у больных с (ТЧМТ) бывает очень трудно опреде�
лить прижизненно область таких поражений, как гипота�
ламус или гипофиз, хотя поражение этих областей непос�
редственно влияет на исход черепно�мозговой травмы.
Преимущественное поражение гипоталамуса вызывает
диссоциацию АКТГ�кортизола с отсутствием ответа на ин�
сулин�зависимую гипогликемию, приводит к нарушению
выработки тиреоидных гормонов, гормона роста, к синд�
рому недостаточной секреции АДГ, к временным или по�
стоянным проявлением несахарного диабета, нарушению
метаболизма глюкозы и потери температурного контроля
тела. Поэтому особенно важно мониторировать гормональ�
ный статус при переломах основания черепа и у больных с
посттравматической амнезией. У больных как с прямой,
так и с непрямой чрепно�мозговой травмой отмечаются вы�
раженные эндокринные нарушения, которые могут отра�
жать тяжесть поражения головного мозга и играть роль про�
гностического критерия.

Целью настоящего исследования было выявить дина�
мику концентрации некоторых гормонов стресса в пост�
травматическом периоде у больных с тяжелой черепно�
мозговой травмой для оценки эффективности проводи�
мого лечения.

Для достижения указанной цели проанализировано те�
чение посттравматического периода у 10 больных с тяже�
лой черепно�мозговой травмой. У всех больных отмечал�
ся тяжелый ушиб головного мозга со сдавлением голов�
ного мозга гематомами различной локализации.

Одним из важных этапов лечения тяжелой ЧМТ явля�
лась хирургическая операция, которая позволяла провес�
ти своевременную санацию очагов деструкции мозгового
вещества и тем самым обеспечить качественное консерва�
тивное лечение. При проведении интенсивной терапии
уделялось внимание, во�первых, лечению отека головного
мозга посредством назначения глюкокортикоидов и соот�
ветствующего режима инфузионно�трансфузионной тера�
пии, во�вторых, защите от продуктов некробиоза мозговой
ткани ингибиторами протеаз и в третьих, профилактике ре�
перфузионного синдрома различными антиоксидантами.
Кроме того, всем больным проводилась симптоматичес�
кая терапия. По показаниям обеспечивалось поддержание
жизненно важных функций организма (ИВЛ, кардиотони�
ки). При купировании отека мозга с 5�7 дней после ЧМТ
больным назначали психотропные средства.

Для оценки эффективности проводимого лечения ис�
следовали гормональный фон сыворотки крови. На 1�й,
3�й и 7�й день после травмы радиоиммунным методом оп�
ределяли концентрацию гормонов щитовидной железы
Т3, Т4, тиреотропный гормон (ТТГ) и гормон коры над�
почечников кортизол. Контрольную группу составили 15
практически здоровых людей. В результате проведенного
исследования было выявлено, что в первый день после
операции определялась более высокая концентрация вы�
шеперечисленных гормонов с дальнейшей тенденцией к
нормализации их концентрации. В исследуемой группе
больных имелась тесная корреляционная зависимость
между снижением концентрации исследуемых показате�
лей с положительной клинической картиной в посттрав�
матическом периоде.

Таким образом, в результате проведенного исследова�
ния было выявлено, что в первые сутки у больных с ТЧМТ
имело место повышение концентрации гормонов стрес�
са с дальнейшей тенденцией к снижению их концентра�
ции в последующие сутки у больных с положительным
течением посттравматического периода. Определение
концентрации Т3, Т4, ТТГ и кортизола, несомненно, яв�
ляется высокоэффективным методом оценки проводимо�
го лечения у больных с ТЧМТ.

ÏÎÊÀÇÀÍÈß Ê ÎÒÑÐÎ×ÅÍÍÛÌ ÎÏÅÐÀÖÈßÌ

ÏÐÈ ÂÍÓÒÐÈ×ÅÐÅÏÍÛÕ ÒÐÀÂÌÀÒÈ×ÅÑÊÈÕ

ÃÅÌÀÒÎÌÀÕ ÌÀËÎÃÎ ÎÁÚÅÌÀ

Ôåäîðîâ À. Í.

Íåéðîõèðóðãè÷åñêèé öåíòð, Íèæíèé Íîâãîðîä

Мы располагаем 95 наблюдениями больных в возрасте
от 14 до 68 лет с травматическими внутричерепными ге�
матомами малого объема (до 50 см3) супратенториальной
локализации: с эпидуральными – 23, субдуральными – 23,
внутримозговыми – 22, множественными – 27 (суммар�
ное количество крови не превышает 50 мл). Всем боль�
ным наряду с общепринятыми методами обследования
выполняли КТ головного мозга в динамике.

Консервативное лечение оказалось успешным у 60
(63,2%) пострадавших. 14 (14,7%) больным выполнена от�
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сроченная операция (с эпидуральными гематомами – 2,
субдуральными – 7, множественными – 5), в этих случа�
ях синдром компрессии мозга приобретал подострое (10
наблюдений) и хроническое (4 наблюдения) течение.

Подострое течение сдавления головного мозга гемато�
мами малого объема было преимущественно тогда, когда
они формировались на фоне ушиба мозга средней тяжес�
ти, хроническое течение – при ушибе головного мозга лег�
кой степени.

Состояние больных соответствовало фазам клиничес�
кой субкомпенсации, умеренной декомпенсации. Мы
придерживались следующих клинико� инструментальных
критериев, позволяющих воздержаться от экстренной
операции: 1) общее состояние удовлетворительное или
средней тяжести; 2) головная боль легкая или умеренная;
3) сознание ясное или умеренное оглушение (11�15 бал�
лов по ШКГ); 4) отсутствие выраженных двигательных на�
рушений в конечностях, грубой афазии; 5) смещение сре�
динных структур, по данным КТ, не превышающее 5 мм,
сохранность просвета базальных цистерн. Назначали ме�
дикаментозную терапию, включающую легкую или уме�
ренную дегидратацию, сосудистую терапию, «ноотропы»,
анальгетики. При этом основное внимание обращали на
состояние сознания, гемодинамические показатели, дви�
гательную сферу, функцию глазодвигательных нервов и
речи.

Непременным условием при принятии решения о кон�
сервативном лечении внутричерепных гематом малого
объема считаем возможность ежедневного, а в некоторых
случаях и два раза в сутки, компьютерно�томографичес�
кого контроля.

Отсроченное хирургическое вмешательство выполня�
ли обычно на 5�7 сутки, реже 10�16 сутки после травмы.
Показаниями к ним являются: 1) углубление нарушения
сознания до глубокого оглушения – сопора (8�10 баллов
по ШКГ); 2) появление или нарастание анизокории, па�
реза взора вверх, брадикардии; 3) не купирующийся це�
фалгический синдром; 4) усугубление афатических нару�
шений, двигательной недостаточности вплоть до глубо�
кого пареза; 5) повторяющиеся эпилептические припад�
ки; 6) увеличение объема гематомы, по данным КТ, в ди�
намике, дислокации срединных структур на 5 мм и более,
сдавления бокового желудочка, исчезновение просвета
базальных цистерн.

Таким образом, из 74 больных с внутричерепными
травматическими гематомами малого объема, которым
при поступлении в клинику начата консервативная тера�
пия, у 14 пришлось ее прервать и прибегнуть к хирурги�
ческому вмешательству. Оно должно производиться сво�
евременно до развития выраженных симптомов дислока�
ции и ущемления ствола мозга. Летальных случаев среди
этих пациентов не было.

ÐÅÂÀÑÊÓËßÐÈÇÈÐÓÞÙÀß È ÐÅÊÎÍÑÒÐÓÊÒÈÂÍÀß ÕÈÐÓÐÃÈß

ÊÎÍÒÓÇÈÎÍÍÛÕ Î×ÀÃÎÂ ÃÎËÎÂÍÎÃÎ ÌÎÇÃÀ Â ÏÎÇÄÍÅÌ

ÏÅÐÈÎÄÅ ×ÅÐÅÏÍÎ-ÌÎÇÃÎÂÎÉ ÒÐÀÂÌÛ

Ôîíèí Â. Â., Çàéäìàí À. Ì., Ñòóïàê Â. Â., Ñåðïèíèíîâà Í. Í.

ÍÈÈ òðàâìàòîëîãèè è îðòîïåäèè,

Ìóíèöèïàëüíàÿ êëèíè÷åñêàÿ áîëüíèöà ¹ 1,

Íîâîñèáèðñê

В структуре острой черепно�мозговой травмы (ЧМТ)
контузии головного мозга с неврологическим дефицитом
составляют 13% (Ярцев В. В. с соавт., 1994). По данным
Л. С. Гиткиной с соавт. (1992), восстановление трудоспо�
собности после тяжелой ЧМТ отмечается только у 32,2%
пострадавших, а при наличии стойкого неврологическо�

го дефицита инвалидами становятся 100% больных. В свя�
зи с этим остается актуальной разработка методов рекон�
структивных операций в зоне контузии мозга с целью
улучшения репаративных процессов в нем и уменьшения
инвалидизации пациентов.

Анализ клинических наблюдений 32 больных с конту�
зионными очагами головного мозга в позднем периоде тя�
желой ЧМТ до проведения микрохирургической транс�
плантации сальника (МХТС) показал, что у всех исходно
развился стойкий неврологический дефицит. Основны�
ми его проявлениями явились: двигательные и речевые на�
рушения, эпилептические припадки. Заболевание у всех
пациентов приобретало проградиентный характер с по�
степенным усугублением имеющегося очагового невро�
логического дефицита и нарастанием тяжести и частоты
эпилептических припадков. Оценка результатов лечения
на момент поступления по шкале исходов Глазго свиде�
тельствовала, что все они стали инвалидами I и II группы.

Верификация морфологических изменений головно�
го мозга с помощью КТ и МРТ выявила у пострадавших
наличие средней и тяжелой степени выраженности пост�
травматических очаговых изменений. Исследования Т2�
изображения на МР�томограммах обнаружили повыше�
ние интенсивности сигнала в области паренхимы мозга,
окружающей очаг посттравматического повреждения, ко�
торое не визуализируется на КТ. Указанная зона, визуа�
лизируемая по периферии контузионного очага головно�
го мозга, в определенной мере может соответствовать зоне
морфологически сохранных, но функционально угнетен�
ных нейронов – «ишемической пенумбре» (Astrup et. al.,
1981).

Разность объемов посттравматических повреждений
головного мозга, определяемая с помощью КТ и МРТ, яв�
лялась величиной непостоянной и зависела в большей сте�
пени от времени, прошедшего с момента травмы. В груп�
пе больных (n=17), обследованных в период до года пос�
ле травмы, средняя разница объема очага повреждения,
выявляемого с помощью МРТ, на 36±2% превышала сред�
нюю КТ. До двух лет (n=9) этот показатель составлял
32±4%, а после двух лет (n=8) 12±4%.

Реваскуляризация проводилась при помощи фрагмента
сальника, взятого при лапаротомии, сосуды которого под�
шивали к поверхностной височной артерии и вене. Лос�
кут сальника укладывался на область контузионного оча�
га после предварительного менингоэнцефалолиза с ис�
пользованием ультразвукового микрохирургического ас�
пиратора.

Анализ динамики неврологического статуса в после�
операционном периоде показал, что уже в ближайшие дни
после МХТС возникал заметный регресс очаговой невро�
логической симптоматики. Отчетливый регресс невроло�
гического дефицита происходил в течение первого года с
момента проведения операции. В последующем заметной
положительной динамики не наблюдалось. Наилучшие
результаты были достигнуты при проведении операции в
сроки до двух лет после получения ЧМТ.

В послеоперационном периоде динамика МРТ и КТ
картины сочеталась с изменениями в неврологическом
статусе у больных. Наибольшей степени выраженности
посттравматические очаговые изменения головного моз�
га претерпевали в течение первых четырех месяцев после
проведения операции реваскуляризации, в последующие
сроки в период наблюдения до года объем очага продол�
жал уменьшаться, но в значительно меньшей степени.
После года динамики не отмечали. Проведенные иссле�
дования свидетельствуют, что реваскуляризация контузи�
онного очага в сроки до года с момента травмы у больных
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способствует сокращению объема травматического по�
вреждения головного мозга на 38±2%. При проведении
реваскуляризации контузионного очага в сроки до двух
лет отмечено сокращение их объема на 31±2%. Выполне�
ние операции после двух лет с момента получения трав�
мы не имело существенного эффекта.

Положительная динамика в изменении контузионно�
го очага и разрешении неврологического дефицита стала
возможной только у тех пострадавших, у которых исход�
но имелась разница между объемом очага по данным КТ
и МРТ более 20%.

Катамнез изучен в сроки до 6 лет. Выявлено хорошее
восстановление у 13 пациентов, умеренная инвалидиза�
ция отмечена у 16 больных, 5 пострадавших остались глу�
бокими инвалидами.

ÂÀÐÈÀÍÒÛ ÕÈÐÓÐÃÈ×ÅÑÊÎÉ ÒÀÊÒÈÊÈ

ÏÐÈ ÒÐÀÂÌÀÒÈ×ÅÑÊÈÕ ÂÍÓÒÐÈ×ÅÐÅÏÍÛÕ ÃÅÌÀÒÎÌÀÕ

Ôðàåðìàí À. Ï.

Íåéðîõèðóðãè÷åñêèé öåíòð, Íèæíèé Íîâãîðîä

В недавнем прошлом практически был лишь один ва�
риант лечения травматических внутричерепных гематом
– неотложная операция после подтверждения диагноза
или даже при подозрении на компрессию мозга интрак�
раниальной гематомой. Следует отметить, что подобная
тактика была вполне оправдана и адекватна. С внедрени�
ем в практику высокоинформативных методов диагнос�
тики (КТ, МРТ) с возможностью не только визуализации
компримирующего субстрата, но и динамического про�
слеживания реакции на него мозга и ликворной системы
появилась альтернатива хирургическому лечению внутри�
черепных гематом.

За последние 5 лет (1996�2000) под нашим наблюдени�
ем находилось 880 больных с травматическими внутриче�
репными гематомами.

В зависимости от клинических проявлений компрес�
сии мозга, данных инструментальных методов обследо�
вания, главным образом КТ, избирается тактический ва�
риант.

1. Немедленная операция (1,3%).
Показана при бурно, буквально в считанные минуты,

нарастающих симптомах дислокации и ущемления ство�
ла. Нет времени на дополнительные методы диагностики
и нередко даже на полноценную подготовку операцион�
ного поля. Задача – в кратчайший срок опорожнить боль�
шую часть гематомы через фрезевое отверстие, затем про�
должить операцию в более благоприятных условиях. Вы�
полняется резекционная трепанация. Чаще это больные
с эпидуральными или обширными субдуральными гема�
томами.

2. Экстренная операция (79%).
Клинические и КТ четкие признаки внутричерепной

гематомы: сознание сопор – кома (3�8 ШКГ). Симптомы
дислокации ствола – анизокория, ипсилатеральные па�
резы и параличи, патологические стопные знаки. Повто�
ряющиеся эпилептические припадки. По данным КТ –
оболочечная или внутримозговая гематома объемом 80 см3

и более, множественные гематомы, дислокация средин�
ных структур от 5 мм, деформация и сдавление желудоч�
ков и базальных цистерн.

Минимум обследования и подготовки к операции (кли�
нический осмотр, КТ) и срочная трепанация черепа,
обычно резекционная.

3. Отсроченная операция (4,5%). Показания к опера�
ции ставятся после попытки консервативного лечения,
чаще больным с внутримозговыми и субдуральными ге�

матомами. Объем гематом обычно 40�70 см3 на фоне уши�
ба мозга средней степени тяжести. Стойкий цефалгичес�
кий синдром, отсутствие положительной динамики в пла�
не прояснения сознания или углубление его нарушений
(7�10 ШКГ), появление или усугубление пирамидных
симптомов, признаков дислокации мозга (анизокория,
брадикардия, патологические рефлексы); эпилептические
припадки.

Как правило, попытка консервативного лечения огра�
ничивается сроком 1�5 суток. Выполняется костно�плас�
тическая трепанация, реже резекционная.

4. Плановая операция (10,2%).
Показана при хронических субдуральных гематомах,

когда они являются случайной находкой у абсолютно ком�
пенсированных больных. Понятие «плановая операция»
весьма относительное. Она осуществляется по подтверж�
дению диагноза данными инструментальных методов. Со�
стояние больного позволяет произвести детальное обсле�
дование и подготовку к вмешательству. Как правило, ге�
матомы опорожняются из 1 или 2 фрезевых отверстий че�
рез дренажную систему.

5. Консервативное лечение (5%).
Возможно при супратенториальных внутримозговых и

оболочечных, главным образом субдуральных, гематомах
объемом, не превышающим 50 см3. При поступлении в
стационар: сознание ясное или умеренное оглушение (13�
15 ШКГ), нет признаков дислокации и ущемления ство�
ла. По данным КТ, смещение срединных структур либо
отсутствует, либо не превышает 4�5 мм, желудочки про�
слеживаются или поджаты соответственно локализации
гематомы; базальные цистерны визуализируются. Назна�
чается умеренная дигидратация, вазоактивные препара�
ты, ноотропы.

Дифференцированная хирургическая тактика при
травматических внутричерепных гематомах предусматри�
вает соблюдение определенных диагностических и лечеб�
ных стандартов.

ÃÈÑÒÎÌÎÐÔÎËÎÃÈ×ÅÑÊÎÅ ÎÁÎÑÍÎÂÀÍÈÅ

ÏÎËÎÆÈÒÅËÜÍÎÃÎ ÂËÈßÍÈß ÒÐÀÍÑÏËÀÍÒÀÖÈÈ

ÝÌÁÐÈÎÍÀËÜÍÎÉ ÍÅÐÂÍÎÉ ÒÊÀÍÈ ÏÐÈ ÒßÆÅËÎÉ

×ÅÐÅÏÍÎ-ÌÎÇÃÎÂÎÉ ÒÐÀÂÌÅ Â ÝÊÑÏÅÐÈÌÅÍÒÅ

Õàëèêîâ Â. À., Òèìåðáóëàòîâ Â. Ì., Ñàóáàíîâ Ì. Í.,

Êàþìîâ Ô. À.

Áàøêèðñêèé ãîñóäàðñòâåííûé ìåäèöèíñêèé

óíèâåðñèòåò, Óôà, Áàøêîðòîñòàí

В последнее время интенсивно разрабатывается и ак�
тивно внедряется в клиническую практику новый метод
реконструктивной нейрохирургии – трансплантации эм�
бриональной нервной ткани (ЭНТ).

Выполненное нами экспериментальное исследование
посвящено гистоморфологическим доказательствам эф�
фективности трансплантации ЭНТ при тяжелой череп�
но�мозговой травме. Для оценки динамики гистоморфо�
логических изменений в очаге травматической деструк�
ции головного мозга после трансплантации эмбриональ�
ной нервной ткани были выбраны крысы линии «Вистар»
средней массой 231±9,1 г (108 животных).

Черепно�мозговая травма стандартной силы наноси�
лась животным с помощью специально разработанного
нами устройства в левую теменно�височную область. Пос�
ле традиционной хирургической обработки крысам про�
водилась интрапаренхимальная трансплантация эмбри�
ональной нервной ткани головного мозга в боковые стен�
ки образовавшегося кратера. Донорами служили 15�суточ�
ные эмбрионы крыс той же линии. Подопытных живот�
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ных забивали через 1, 3, 7, 10, 15, 20 и 30 дней после про�
изведенного эксперимента. Оценка результатов проводи�
лась при помощи гистологического исследования препа�
ратов головного мозга из зоны травматической деструк�
ции (было изготовлено 980 микропрепаратов, окрашен�
ных гематоксилин�эозином).

Гистологическое исследование трансплантатов ЭНТ в
области травмы головного мозга подопытных животных
показывает, что на 3�и сутки после эксперимента начи�
нается деление и дифференцировка медуллобластов с пос�
ледующим образованием нейробластов и спонгиобластов.
Параллельно отмечается уменьшение признаков воспа�
лительного процесса в зоне травмы и начинается замеще�
ние дефекта (зоны гибели) головного мозга вновь обра�
зованной нервной тканью (нервной и нейроглиальной).

Нами впервые установлено, что на 10�е сутки после
трансплантации ЭНТ начинается процесс формирования
гемокапилляров в трансплантате, источником которого
являются эндотелиоциты, оказавшиеся среди клеток
трансплантата. Одновременно отмечается подрастание
кровеносных капилляров и артериол из тканей мозга ре�
ципиента. Клеточные элементы трансплантата продолжа�
ют активно делиться митозом и проявляют признаки даль�
нейшей дифференцировки.

На 20�е сутки после трансплантации практически от�
сутствуют признаки воспалительного процесса в зоне
травмы. Активный ангиогенез за счет новообразования
сосудов в трансплантате и подрастания сосудов из окру�
жающих тканей мозга реципиента, а также пролиферация
с последующей дифференцировкой клеток транспланта�
тата, тормозят формирование глиально�фиброзной руб�
цовой ткани. Организм взрослых животных не проявляет
реакции отторжения трансплантата по отношению к эм�
бриональным клеткам головного мозга 15�дневных заро�
дышей крыс.

Через 30 дней после трансплантации медуллобластов в
головной мозг взрослых крыс определяется их полное
приживление с последующей дифференцировкой в не�
рвные и глиальные клетки и восстановлением их крово�
снабжения и функций. Трансплантат постепенно заме�
щает дефект мозга, образовавшийся после травмы.

Таким образом, положительными эффектами приме�
нения трансплантации ЭНТ в посттравматическом пери�
оде являются: быстрое стихание воспалительной реакции
в зоне травмы после трансплантации, восстановление кро�
вообращения в зоне повреждения головного мозга, пол�
ноценная структурно�функциональная регенерация по�
врежденной нервной ткани без формирования соедини�
тельнотканно�глиального рубца.

ÍÎÂÛÉ ÑÏÎÑÎÁ ÕÈÐÓÐÃÈ×ÅÑÊÎÃÎ ËÅ×ÅÍÈß ÏÎÂÐÅÆÄÅÍÈÉ

ÏÅÐÅÄÍÅÉ ×ÅÐÅÏÍÎÉ ßÌÊÈ, ÎÑËÎÆÍÅÍÍÛÕ ËÈÊÂÎÐÅÅÉ

Õåëèìñêèé À. Ì., Èëëÿøåíêî Â. È.

Äàëüíåâîñòî÷íûé ãîñóäàðñòâåííûé ìåäèöèíñêèé

óíèâåðñèòåò, Êðàåâàÿ áîëüíèöà ¹ 2, Õàáàðîâñê

Повреждения основания черепа в области передней че�
репной ямки возникают чаще всего вследствие черепно�
мозговых травм (ЧМТ) либо после оперативных вмеша�
тельств в области решетчатой пластинки, верхних стенок
решетчатой кости и свода клиновидной пазухи, при ко�
торых происходит нарушение целости твердой мозговой
оболочки (ТМО). Они сопровождаются в ряде наблюде�
ний ликвореей и развитием внутричерепных инфекцион�
ных осложнений. В случаях сохраняющегося сообщения
полости черепа с внешней средой консервативные лечеб�
ные мероприятия малоэффективны и не предупреждают

повторных вспышек менингоэнцефалита у пострадавших.
Оперативное восстановление герметичности черепно�
мозговой полости является одним из важнейших условий
выздоровления пациентов. Предложено много способов
пластики дефектов основания передней черепной ямки,
однако каждый из них имеет определенный процент не�
удачных исходов.

Целью работы было создание нового способа хирурги�
ческого лечения фронто�базальных повреждений, ослож�
ненных ликвореей.

М а т е р и а л  и  м е т о д ы . Выполнено 16 операций 14
больным по поводу повреждений передней черепной
ямки, осложненных ликвореей. Возраст больных варьи�
ровал от 13 до 46 лет. Причиной ликвореи в 12 случаях была
ЧМТ. Переломы передней черепной ямки с ушибами го�
ловного мозга наблюдались у 10 больных, в том числе со
сдавлением мозга эпидуральными гематомами (в 2 случа�
ях) и вдавленным переломом (у 1 пациента). Огнестрель�
ные фронто�базальные ранения были в 2 наблюдениях. У
одной больной ликворея развилась после удаления опу�
холи передней черепной ямки, а в другом случае – после
операции по поводу искривления носовой перегородки.

Немедленная ликворея отмечена у 5 пациентов, отсро�
ченная ранняя у 3, поздняя – в 6 наблюдениях. Чаще все�
го встречался умеренный тип назоликвореи (до 30 мл в
сутки) – у 11 больных. Неосложненная назоликворея была
у 4 пациентов, с гнойно�воспалительными осложнения�
ми (менингитом, менингоэнцефалитом) – в 10 наблюде�
ниях, в том числе с формированием абсцесса лобной доли
у 1 пациента.

В остром периоде ЧМТ оперирован 1 пациент, осталь�
ные – в промежуточном и отдаленном периодах. В боль�
шинстве оперативных вмешательств (15 операций) при�
менялся бифронтальный доступ с эпидуральным подхо�
дом к дефектам ТМО и основания черепа. Пластика ТМО
производилась в 9 случаях широкой фасцией бедра, в ос�
тальных наблюдениях – листками ТМО.

По данным операционной верификации, локализация
фистул была следующая: решетчатая пластинка – в 11 слу�
чаях, клиновидная пазуха – у 3 больных, одностороннее
расположение – в 12 наблюдениях, двухстороннее – у 2 па�
циентов. Один костный дефект обнаружен у 9 больных, 2
фистулы – у 2,3 и больше фистул – также в 2 наблюдениях.

У 11 больных для закрытия костных дефектов нами
впервые был использован быстротвердеющий двухком�
понентный медицинский клей МК�9М (модифицирован�
ный). Клей обладает уникальными свойствами образовы�
вать в течение 8�12 минут прочный конгломерат, плотно
заполняющий фистулу и повторяющий ее конфигурацию.
Клеевой конгломерат способен в последующем рассасы�
ваться в течение нескольких недель или месяцев (в зави�
симости от объема), стимулируя рост фиброзной ткани в
зоне костного дефекта.

В 4 наблюдениях для пломбировки дефекта кости при�
менялся протакрил, у 1 пациента – воск.

Всем больным после хирургического вмешательства
назначались салуретики, холинолитики и антибиотики.
Разгрузка ликворной системы в послеоперационном пе�
риоде производилась у 6 пациентов путем повторных люм�
бальных пункций, в 10 случаях – методом длительного
ликворного дренажа.

Р е з у л ь т а т ы  и  о б с у ж д е н и е . Рецидив ликвореи
через несколько месяцев после пластической операции
наступил у 2 пациентов, которым для закрытия дефектов
костей использовался протакрил. Больным произведена
повторная пластика основания передней черепной ямки
с использованием медицинского клея МК�9М.
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При наблюдении в динамике в течение нескольких лет
ни в одном случае рецидивов ликвореи или менингоэн�
цефалита не отмечено. Следует предполагать, что кост�
ные дефекты передней черепной ямки заместились проч�
ной фиброзной тканью, что и обусловило эффективность
пластической операции.

В ы в о д ы . Новый способ хирургического лечения
фронто�базальных повреждений, осложненных ликворе�
ей, с использованием для пластики костных дефектов ос�
нования черепа медицинского клея МК�9М является эф�
фективным и может быть рекомендован в нейрохирурги�
ческой практике.

ÎÑÍÎÂÍÛÅ ÏÐÈÍÖÈÏÛ ËÅ×ÅÍÈß ÎÃÍÅÑÒÐÅËÜÍÛÕ

ÏÎÂÐÅÆÄÅÍÈÉ ÊÎÑÒÅÉ ×ÅÐÅÏÀ

×óá Ñ. Ã., Áåëü÷åíêî Â. À., Çóåâ Â. Ê.

3-é Öåíòðàëüíûé âîåííûé êëèíè÷åñêèé

ãîñïèòàëü èì. À. À. Âèøíåâñêîãî,

Íàó÷íî-ïðàêòè÷åñêèé öåíòð ìåäèöèíñêîé ïîìîùè

äåòÿì ñ ïîðîêàìè ðàçâèòèÿ ÷åðåïíî-ëèöåâîé îáëàñòè

è âðîæäåííûìè çàáîëåâàíèÿìè íåðâíîé ñèñòåìû,

Ìîñêâà

Лечение больных с огнестрельными ранениями голо�
вы и их последствиями является актуальной задачей со�
временной медицины. Наиболее тяжелой группой явля�
ются раненые с повреждениями костей черепа. Результа�
ты лечения при организационном разделении потока ра�
неных по узким специалистам не удовлетворяют совре�
менным требованиям. Большой процент инвалидизации
при дефектах и деформациях костей черепа связан с не�
полным восстановлением функции и неудовлетворитель�
ными косметическими результатами. Это значительно
затрудняет социальную адаптацию раненых.

За период с 1992 по 2001 г. нами были прооперированы
более 900 раненых и больных с различной тяжестью и эти�
ологией повреждения черепа. В процессе лечения этих па�
циентов и изучения опыта других специалистов были раз�
работаны новые и усовершенствованы ранее предложен�
ные принципы структурно�функционального подхода к
лечению огнестрельных повреждений костей черепа.
Было прооперировано 167 раненых с огнестрельными и
отраженными повреждениями черепа и около 800 боль�
ных с травмами костей черепа другой этиологии.

Нами рассматривались принципы планирования и ле�
чения больных с повреждениями черепа с учетом про�
странственного взаимоотношения костей и функцио�
нальных уровней. Концепция предлагаемого подхода ос�
нована на аналитической модели черепа человека:

Человеческий череп активно�подвижно закреплен на
позвоночном столбе и представляет собой две полусфе�
ры (височно�затылочно�теменную и лобно�решетчато�
основную), несущие на себе неправильную простран�
ственную решетку лицевого скелета, состоящую из конт�
рофорсов, поперечных костных перемычек (ПКП) и пла�
стинчатых костных образований объединяющих контр�
форсы и ПКП в функциональные уровни.

Контрофорс (франц) – противодействующая сила.
Сформировавшиеся в процессе эволюции функциональ�
ные образования скелета, характеризующиеся повышен�
ным скоплением пластинок компактного костного веще�
ства, сориентированных в направлении основных функ�
циональных нагрузок.

Основными принципами лечения больных с повреж�
дениями черепа мы считаем:

1) восстановление основных опорных и разделитель�
ных структур черепа;

2) жесткая фиксация отломков восстанавливаемых
структур путем эндопротезирования или восполнения ко�
стных дефектов;

3) минимизация неконтролируемого рассасывания ко�
стных трансплантатов путем использования близких по
структуре донорских участков и кровоснабжаемых транс�
плантатов;

4) исключение прогрессирования патологической сре�
ды связанной с течением огнестрельной болезни и вовле�
чением в процесс придаточных пазух носа путем переме�
щения в зону разрушений кровоснабжаемого комплекса
тканей;

5) использование оперативных доступов, обеспечива�
ющих свободное манипулирование в области оператив�
ного вмешательства и позволяющих осуществлять визу�
альный контроль симметричности

Полученные хорошие функциональные и косметичес�
кие результаты (92%) у столь сложной категории раненых
и больных позволяют рекомендовать проведение первич�
ной реконструкции основных опорных и разделительных
структур черепа в остром периоде. Опыт работы с этой ка�
тегорией раненых убеждает нас, что раненым и больным
с травматическими повреждениями костей черепа может
быть проведена ранняя и жесткая фиксация костных
фрагментов, первичная реконструкция основных опор�
ных и разделительных структур черепа в остром периоде,
от 1 до 10 суток.

ÎÑÍÎÂÍÛÅ ÏÐÈÍÖÈÏÛ ÊÎÌÏËÅÊÑÍÎÃÎ ËÅ×ÅÍÈß

ÁÎËÜÍÛÕ Ñ ÒßÆÅËÎÉ È ÑÐÅÄÍÅÒßÆÅËÎÉ

×ÅÐÅÏÍÎ-ÌÎÇÃÎÂÎÉ ÒÐÀÂÌÎÉ Â ÑÎ×ÅÒÀÍÈÈ

Ñ ÏÅÐÅËÎÌÀÌÈ ÝÏÈÌÅÒÀÔÈÇÎÂ ÄËÈÍÍÛÕ ÊÎÑÒÅÉ

Øàãèíÿí Ã. Ã., Ëÿäîâà Ì. Â., Áà÷óðñêèé Â. Ë., Ñìèðíîâ Â. À.

ÃÊÁ ¹ 1 èì. Í. È. Ïèðîãîâà, Ìîñêâà

За последние годы частота черепно�мозговой травмы
(ЧМТ), особенно ее тяжелых форм, непрерывно возрас�
тает. В связи с проблемами урбанизации возросло коли�
чество пострадавших с сочетанной ЧМТ, составляя 45,3%,
из которого 22,8% – сочетание ЧМТ с повреждением
опорно�двигательного аппарата. Из них эпиметафизар�
ные (около и внутрисуставные) переломы являются од�
ной из самых частых повреждений. Этот вид переломов
считается сложной травмой опорно�двигательного аппа�
рата, которая нередко завершается стойкими нарушени�
ями функции сустава, приводящими к инвалидизации
больных в 35% случаев.

В данной работе рассматривается сочетание переломов
эпиметафизов длинных костей с наличием у пострадав�
шего тяжелой или среднетяжелой ЧМТ, что в значитель�
ной мере затрудняет выбор и тактику лечения перелома.
Выбор консервативного метода лечения эпиметафизар�
ных переломов у этой группы больных приводит к необ�
ходимости длительной иммобилизации сустава, которая
ведет к контрактурам, деформирующим артрозам, пара�
артикулярным оссификатам, анкилозам, вызывая инва�
лидизацию больного даже при хорошем результате вос�
становления после перенесенной ЧМТ.

Целью исследования явилось определение сроков,
объема и показаний к оперативному лечению эпимета�
физарных переломов длинных костей с точки зрения вли�
яния на эти аспекты тяжести ЧМТ и степени нарушения
витальных функций пострадавшего, а также изучение ре�
зультатов и возможности одномоментного оперативного
лечения, т. е. выполнение краниотомии с одновременным
или последовательно выполненным остеоситезом пере�
ломов.
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С декабря 1999 по сентябрь 2001 года обследовано 50
пострадавших с тяжелой или среднетяжелой ЧМТ в соче�
тании с переломами эпиметафизов длинных костей в воз�
расте от 16 до 72 лет, поступивших в ГКБ № 1 им. Н. И.
Пирогова г. Москвы. Все больные доставлены в остром
периоде травмы. Большая часть (74%) – это лица молодо�
го и среднего возраста (от 16�ти до 48 лет). 43 пациента
пострадало в результате дорожно�транспортного проис�
шествия (9 сбиты автомашиной, 34 находились в салоне
автомобиля), у 5�ти – травма в результате падения с вы�
соты на производстве, двое – избиты неизвестными ли�
цами.

Для оценки тяжести ЧМТ применялась шкала комы
Глазго (ШКГ), для классификации переломов использо�
валась классификация разработанная М. Мюллером
(1993), тяжесть травмы оценивалась по шкале тяжести
травм TS.

У 16 пострадавших была тяжелая ЧМТ (уровень созна�
ния менее 8 баллов по ШКГ), а тяжесть состояния по шка�
ле TS не более 8 баллов. У 34 была среднетяжелая ЧМТ
(уровень сознания 9�12 баллов по ШКГ), тяжесть состоя�
ния по шкале TS не более 13 баллов. Тяжелая ЧМТ вклю�
чала: очаговый ушиб головного мозга тяжелой степени –
7 больных, вдавленные переломы черепа с образованием
эпидуральной гематомы – 6, три пациента с ушибом го�
ловного мозга со сдавлением субдуральной гематомой. Ле�
тальность составила 12,5% (2 больных). У всех больных
имелись эпиметафизарные переломы различной степени
тяжести и локализации, из них лишь у двух пострадавших
степень тяжести перелома оценивалась как легкая, не тре�
бующая оперативного вмешательства, с достаточно хоро�
шей репозицией костных обломков в гипсовой повязке, с
хорошим отдаленным результатом восстановления фун�
кции. У 14 пострадавших имелись тяжелые повреждения
эпиметафизов длинных костей, включая открытые по�
вреждения, из них ранний и раннеотсроченный остеосин�
тез выполнен 6 пострадавшим, после выведения больных
из шока, при стабильной гемадинамике. Важно отметить,
что 4 пострадавшим выполнено одномоментное оператив�
ное лечение, т. е. краниотомия с одновременным или пос�
ледовательно произведенным остеоситезом перелома.

Для 6 пострадавших с тяжелой ЧМТ и тяжелыми эпи�
метафизарными переломами выбран консервативный ме�
тод лечения в связи с невозможностью осуществления опе�
ративного лечения, т. к. все больные поступили в клинику
в очень тяжелом состоянии с уровнем сознания не более 5
баллов по ШКГ, а по шкале TS не более 7 баллов. У 4 боль�
ных длительность комы превышала 2 недели, у двух после
интракраниального вмешательства отмечалось нестабиль�
ность гемодинамики, нарушение витальных функций (с
исходом в тяжелую инвалидизацию или вегетативное со�
стояние). Все эти причины не позволили выполнить осте�
осинтез переломов в ранний и раннеотсроченный период,
лечение осуществлялось консервативным методом с ис�
пользованием гипсовых повязок, что явилось основной
причиной неудовлетворительных результатов их лечения.
У больных со среднетяжелой ЧМТ оперативное лечение пе�
реломов эпиметафизов длинных костей осуществлено у 21.
13 больных лечились консервативно. Выбор этого метода
лечения чаще всего был связан с развитием интракрани�
альных осложнений в раннем периоде травматической бо�
лезни головного мозга (менингит, менингоэнцефалит) или
же с хорошей репозицией отломков, которая позволяет вос�
становить функцию в поврежденном суставе.

Таким образом, предварительные результаты прове�
денных исследований позволяют сделать вывод, что на�
личие у пострадавшего тяжелой черепно�мозговой трав�

мы не является противопоказанием к выбору активной
тактики лечения эпиметафизарных переломов длинных
костей. Выбор этот определяется совокупностью парамет�
ров, включающих учет степени тяжести травмы и степе�
ни нарушения витальных функций больных.

ÀÍÀËÈÇ ÒÅ×ÅÍÈß È ÈÑÕÎÄÎÂ ÒßÆÅËÎÉ

×ÅÐÅÏÍÎ-ÌÎÇÃÎÂÎÉ ÒÐÀÂÌÛ Â ÎÑÒÐÎÌ ÏÅÐÈÎÄÅ

Øàïîøíèêîâ Ñ. Ì., Ïîâåðåííîâà È. Å.

ÖÃÁ èì. Ã. À. Çàõàðüèíà, Ïåíçà;

Ãîñóäàðñòâåííûé ìåäèöèíñêèé óíèâåðñèòåò, Ñàìàðà

Проведен анализ течения и исходов тяжелой черепно�
мозговой травмы (ЧМТ) в остром периоде у 86 больных в
возрасте от 11 до 78 лет. Исследование проводилось среди
пострадавших, тяжесть состояния которых однозначно
определялась внутричерепными причинами. Морфологи�
ческий субстрат повреждения мозга подтвержден резуль�
татами нейровизуализации, оперативных вмешательств,
а в случае летальных исходов – данными патологоанато�
мического исследования. По исходам заболевания были
выделены две группы:

1. Летальные исходы.
2. Исход с умеренной или тяжелой инвалидизацией.
В группе пострадавших со смертельным исходом (42 на�

блюдения) в 24 случаях имело место тяжелое поврежде�
ние мозга с первичным поражением стволовых образова�
ний, несовместимым с жизнью. В клинической картине
была характерна утрата сознания с момента травмы до ле�
тального исхода, отсутствие светлого промежутка. При по�
ступлении сознание было угнетено до уровня комы II и
III степени, очаговые симптомы отсутствовали или были
мало выраженными. Определялись тяжелые или крити�
ческие нарушения стволовых функций. Тяжесть состоя�
ния по шкале ком Глазго (ШКГ) оценивалась в 3�4 балла.
Смерть наступала в первые часы или сутки после поступ�
ления в стационар.

В 18 наблюдениях имела место тяжелая ЧМТ со вторич�
ным грубым страданием стволовых структур в результате
выраженной дислокации ствола головного мозга. В кли�
нической картине было характерно наличие развернутого
или стертого светлого промежутка, иногда длительного до�
госпитального периода (от 1 до 7 дней). Тяжесть состояния
по ШКГ оценивалась в 3�5 баллов. В 6 наблюдениях этой
группы отмечался рецидив гематомы в раннем послеопе�
рационном периоде и, как следствие, некупировавшиеся
проявления дислокации мозга. Больных первой группы,
таким образом, отличает наличие грубого и необратимого
первичного или вторичного поражения стволовых образо�
ваний, повлекшего смертельный исход.

Во вторую группу (44 наблюдения) вошли больные с
исходом в виде умеренной или тяжелой инвалидизации к
моменту выписки из стационара. При анализе клиничес�
кой картины отмечено, что степень нарушения сознания
при поступлении в стационар варьировала от оглушения
до умеренной комы. На фоне той или иной степени вы�
раженности стволовых нарушений отчетливо проявлялась
очаговая неврологическая симптоматика. Тяжесть состо�
яния больных по ШКГ оценивалась от 5 до 15 баллов.

Наиболее благоприятные исходы наблюдались у боль�
ных со вдавленными локальными переломами свода че�
репа (6 наблюдений), с наличием внутричерепной гема�
томы на фоне ушиба головного мозга легкой степени с
умеренным нарушением стволовых функций (15 наблю�
дений). Больных данной группы отличает наличие уме�
ренного обратимого страдания стволовых образований
мозга.
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Диффузное аксональное повреждение мозга (ДАП) за�
нимает в классификации ЧМТ особое место. Это связа�
но, с одной стороны, с относительно негрубыми макро�
скопическими морфологическими изменениями мозга в
остром периоде, с другой – с наличием клинических при�
знаков, указывающих на выраженную дезинтеграцию де�
ятельности мозга. ДАП обычно обусловлено травмой типа
«ускорение�замедление», где в полной мере присутствует
механизм коммоционного воздействия на мозг. Для дан�
ного вида ЧМТ характерна высокая летальность и тяже�
лая инвалидизация больных. В наших наблюдениях (2
больных) отмечалось

Обращает на себя внимание то обстоятельство, что оп�
ределяющее значение для развития, течения и исхода тя�
желой ЧМТ имеет наличие и выраженность коммоцион�
ного фона, а также степень повреждения срединно�ство�
ловых структур головного мозга. Поэтому объединение
различных клинических форм в группу тяжелой ЧМТ по
наличию формального признака (вдавленного перелома,
внутричерепной гематомы и др.) правомочно только в пла�
не потенциальной опасности для жизни больного.

Опыт нейрохирургических вмешательств, когда по тем
или иным причинам приходится производить резекцию
обширных зон коры головного мозга, с одной стороны
указывает на развитие различной степени выраженности
дефицитарных неврологических синдромов, с другой – на
отсутствие грубого нарушения интегративных функций
мозга. Если представить ЧМТ исключительно в форме ло�
кальной патологии (без коммоционного фона), то симп�
томатика также в основном будет представлена класси�
ческими синдромами поражения тех или иных центров и
проводящих путей. Однако в подавляющем большинстве
случаев при ЧМТ имеет место коммоционный фон раз�
личной степени выраженности. Именно это обстоятель�
ство определяет своеобразие клинической картины, ха�
рактерное для травматического процесса. Основным про�
явлением будет неизбежное поражение срединно�стволо�
вых структур головного мозга.

Таким образом, на развитие и течение травматической
болезни головного мозга оказывают влияние ряд факто�
ров. В каждом отдельном случае возникают конкретные
причинно�следственные взаимоотношения. Среди внут�
ричерепных факторов определяющее влияние на течение
и исход травматического процесса имеет состояние сре�
динных структур головного мозга.

ÌÎÄÅËÈÐÎÂÀÍÈÅ ÂÅÍÎÇÍÎÃÎ ÊÐÎÂÎÒÎÊÀ ÊÎÐÛ

Â ÏÐÎÖÅÑÑÅ ÓÑÒÐÀÍÅÍÈß ÒÐÀÂÌÀÒÈ×ÅÑÊÎÃÎ

ÑÄÀÂËÅÍÈß ÃÎËÎÂÍÎÃÎ ÌÎÇÃÀ

Øåëóäÿêîâ À. Þ., Áåðåçèíà Â. Â.
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Венозное кровообращение головного мозга в условии его
травматического сдавления является одним из определяю�
щих факторов в развитии отека внутричерепной гипертен�
зии. Целью нашего исследования стала разработка методи�
ки и накопление данных о состоянии кровотока в корковых
венах в процессе устранения травматического сдавления
мозга методом интраоперационной венодопплерографии.

М а т е р и а л ы  и  м е т о д . Обследовано 15 больных, в
том числе с острыми субдуральными гематомами – 7, эпи�
дуральными – 3, внутримозговыми – 5. Микроваскуляр�
ная допплерография (МВДГ) корковых вен производи�
лась датчиком 8 и 16 МГц (аппарат Doplex 2500) до вскры�
тия твердой мозговой оболочки, в процессе удаления ге�
матомы, перед ушиванием операционной раны. Всего
произведено 87 допплерографий.

Р е з у л ь т а т ы  и  и х  о б с у ж д е н и е . В условиях сохра�
няющейся компрессии мозга (до вскрытия твердой обо�
лочки), выявлено снижение скорости кровотока и отсут�
ствие градиентов между систолической и диастолической
ее составляющих. Феномен обусловлен наружной комп�
рессией венозной стенки и ламинарным движением по�
тока крови. Устранение компрессии в процессе операции
(вскрытие твердой оболочки, дренирование желудочков,
гематомы) вызывает редукцию внутричерепного давле�
ния. Закономерно отмечается преходящий феномен
«шумной» допплерограммы, обусловленный турбулент�
ным потоком крови в венах, сопровождающимся возрас�
танием скоростных параметров.

На заключительном этапе устранения сдавления моз�
га и стабилизации состояния пациента вид доппле�
рограммы принимает устойчивый пульсирующий вид с
появлением четких градиентов между систолической и ди�
астолической составляющими кровотока, что свидетель�
ствует о стабильности венозного. В случае развития не�
благоприятного отека головного мозга происходит кор�
релированное уменьшение скорости венозного оттока.
При этом уплощается пульсационная составляющая по�
тока крови в венозном участке.

Качественные изменения формы венозной доппле�
рограммы легли в основу моделирования поведения аб�
страктного венозного участка в процессе его декомпрес�
сии. Известна функция, связывающая соотношение дав�
лений крови, поступающей внутрь сосуда, давление, ока�
зываемое растягивающимися стенками сосуда и его про�
пускными способностями. При значениях функции,
близких к единице давления на входе и выходе в абст�
рактном сосуде уравновешиваются, колебательные дви�
жения отсутствуют, система находится в стационарном
состоянии. Изменения внешних и/или внутренних па�
раметров приводит к появлению колебательных движе�
ний венозной стенки и пульсирующему характеру кро�
вотока в лоцируемом сосудистом участке. Модель дан�
ных колебательных процессов может быть описана урав�
нениями Вольтерра�Лотка. На основании полученных
при интраоперационном измерении максимальных и
минимальных показателях скорости венозного кровото�
ка в математическую модель вводились соответствующие
значения. Получены четыре состояния системы описы�
ваемыми моделью:

1. Стационарный непульсирующий поток, при кото�
ром колебательные движения кровотока и венозной стен�
ке отсутсвуют и он снижен. При этом венозная система
ограничена внешним воздействием (гематома, отек и др.).

2. Нестационарный поток с нарастающей пульсацией,
при котором колебания венозной стенки и скоростные па�
раметры потока в сосуде усиливаются. Происходит деком�
прессия венозной системы путем устранения внешнего
воздействия, вызванного гематомой и/или редукцией
внутричерепного давления.

3. Стационарный пульсирующий поток отмечается в
норме и при полном устанении компрессии головного
мозга.

4. Нестационарный поток с уменьшающейся пульса�
цией, при котором колебания венозной стенки и скорос�
тные параметры потока в сосуде уменьшаются. Происхо�
дит сдавление венозной системы нарастающим отеком
мозга во время операции.

Таким образом, кинетические параметры венозного
кровотока несут информацию о состоянии кровотока моз�
га в целом, отражают полноту его декомпрессии и могут
указывать на прогнозирование вторичного отека.
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Тяжелая черепно�мозговая травма сопровождается вы�
раженными иммунными нарушеними, которые способ�
ствуют инфекционным осложнениям, нередко приводя�
щим к гибели больного.

С целью оценки функционального состояния иммун�
ной системы у пострадавших с тяжелой черепно�мозго�
вой травмой (ЧМТ) в остром периоде нами изучены осо�
бенности экспрессии активационных молекул методом
непрямой иммунофлуоресценции с использованием мо�
ноклональных антител против молекул гистосовместимо�
сти HLA�I и HLA�DR на лимфоцитах периферической
крови у 58 человек.

В зависимости от исходов травмы пострадавшие были
разделены на две группы. В первую группу вошли боль�
ные с благоприятным исходом заболевания (31 человек),
а во вторую – с неблагоприятным течением болезни, при�
соединением осложнений, чаще всего пневмоний (27 че�
ловек). Во второй группе умерло 20 больных на 7 �17 сут�
ки с момента травмы. В контрольной группе из 35 здоро�
вых доноров исследовался активационный фенотип лим�
фоцитов периферической крови.

В обеих группах пострадавших с тяжелой ЧМТ в 1�14
сутки после травмы определялось снижение содержание
HLA�DR+ клеток. При благоприятном исходе заболева�
ния к 21 суткам их количество восстанавливалось до уров�
ня контрольной группы. В группе пострадавших с ослож�
ненным течением содержание HLA�DR+ клеток остава�
лось низким на протяжении всего периода наблюдения.

Содержание HLA�I+ клеток в периферической крови в
1�7 сутки в обеих группах пострадавших было статисти�
чески достоверно больше уровня HLA�I+�лимфоцитов
здоровых доноров. В группе пострадавших с благоприят�
ным исходом заболевания к 21 суткам содержание HLA�
I+� лимфоцитов крови восстанавливалось практически до
нормальных значений, а в группе с осложненным тече�
нием травматической болезни головного мозга их коли�
чество прогрессивно снижалось.

Таким образом, наши исследования показали, что при
благоприятном течении травматической болезни уровень
HLA�I+ и HLA�DR+ клеток в остром периоде травмы по�
степенно возвращается к норме, а при неблагоприятным
исходе заболевания выявляется резкое снижение количе�
ства HLA�I+ и HLA�DR+�лимфоцитов, что свидетельству�
ет о развитии прогрессирующей иммуносупрессии и яв�
ляется прогностически неблагоприятным признаком.

ÂËÈßÍÈÅ ÏÅÐÅÌÅÍÍÛÕ ÌÀÃÍÈÒÍÛÕ ÏÎËÅÉ ÍÀ Î×ÀÃ ÓØÈÁÀ

ÃÎËÎÂÍÎÃÎ ÌÎÇÃÀ Â ÝÊÑÏÅÐÈÌÅÍÒÅ

Ýíãëåçè À. Ï., Õèæåíêîâ Ï. Ê., Òèòîâ Þ. Ä.,

Ñîìàòîé Î. Í., Ñëîêâåíêî À. À., Áóáëèê Ë. À.,

Ãîõôåëüä È. Ã., Ñòåïóðà À., Íåöâåòîâ Ì. Â., Áîðÿê À. Ë.

ÍÈÈ òðàâìàòîëîãèè è îðòîïåäèè ãîñóäàðñòâåííîãî

ìåäèöèíñêîãî óíèâåðñèòåòà,

Íàöèîíàëüíûé óíèâåðñèòåò, áèîëîãè÷åñêèé

ôàêóëüòåò, êàôåäðà áèîôèçèêè, Äîíåöê, Óêðàèíà

Основной проблемой нейротравматологии, кроме оте�
ка и набухания головного мозга, являются вторичные из�

менения как в очагах ушиба головного и спинного мозга,
так и в перифокальной и пограничной зоне последних.
Эти изменения в мировой литературе получили название
«новых». В основе этих изменений лежат процессы вто�
ричного вазоспазма, которые обусловлены повышением
содержания тромбоксанов, простагландинов, кальция,
АФК, АДФ и других факторов. Генерализованный вазос�
пазм приводит к возникновениюзон ишемии, а впослед�
ствии некрозов в перифокальной зоне очагов. Основной
целью нашей работы является доказать блокирующее дей�
ствие переменных магнитных полей (ПеМП) для ионов
Са++ впограничной и перифокальной зоне очагов повреж�
дения головного и спинного мозга. Данное обстоятель�
ство должно привести к уменьшению степени выражен�
ности вторичного спазма и уменьшению распространен�
ности «новых» изменений в контузионных очагах нервной
системы.

Вэксперименте использовались белые мыши массой до
50 грамм в количестве 55 штук. Моделировалась откры�
тая проникающая черпно�мозговая травма. Животные
разделены на 4 группы. В контрольной группе I мыши (8
особей) находились на обычном питании. В контрольной
группе II животным (8 особей) создавали открытую про�
никающую черепно�мозговую травму, питание обычное.
В контрольной группе III животным (14 особей) создава�
ли открытую проникающую черепно�мозговую травму,
при этом вместо питьевой воды в рацион животных до�
бавляли 10% хлористый кальций. Животным (25 особей)
опытной группы создавали черепно�мозговую травму, в
рацион добавляли 10% хлористый кальций. Мыши опыт�
ной группы были разделены на 5 подгрупп (по 5 особей) и
с 1�х суток подвергались воздействию переменных маг�
нитных полей с соответствующими частотами 1�я – 1,5;
2�я – 8; 3�я – 16; 4�я – 24; 5�я – 50 Гц, индукция 10 мТл.
На пятые сутки производился забой животных, головной
мозг подвергался спектроскопическому и гистологичес�
кому исследованию.

Наши исследования показали, что ионы кальция при
кальциевой нагрузке скапливаются в пораженных полуша�
риях мышей. Одновременно с этим происходит накопле�
ние ионов магния. Гистологически при сравнении II и III
контрольных групп в последней отмечена большая выра�
женность деструктивных процессов в поврежденном по�
лушарии, выраженность периваскулярного и перицеллю�
лярного отека, а также изменения нейронов по гипохром�
но�гидропическому типу в перифокальных зонах очага по�
вреждения. В опытных группах животных, подвергшихся
действию ПеМП, отмечено значительное снижение накоп�
ления ионов кальция и одновременно накопление магния.
Максимальное снижение накопления кальция отмечено
при частотах переменного магнитного поля f=8 и 16 Гц и
максимальное накопление магния при f=8 и 50 Гц. Гисто�
логически в экспериментальной группе животных по срав�
нению с контрольными отмечалась либо нормализация ги�
стологической картины снижения периваскулярного и пе�
рицеллюлярного отека, либо переход нейроонов и глии пе�
рифокальных участков повреждения из гипохромно�гид�
ропического в гиперхромно�сморщенное состояние. В ос�
нове возможного блокирующего действия переменного
магнитного поля на кальциевые каналы с нашей точки зре�
ния лежат следующие механизмы:

1. ПеМП могут влиять на степень смещения зарядов в
мембранах, воздействую, таким образом, на воротные
токи кальциевого канала.

2. ПеМП могут оказывать влияние на электростатичес�
кие взаимодействия в центрах связывания и таким обра�
зом менять селективность каналов.
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3. ПеМП могут входить в резонанс с энергетическим
профилем канала, имеющим также синусоидальный вид.

ÎÒÄÀËÅÍÍÛÅ ÐÅÇÓËÜÒÀÒÛ ÕÈÐÓÐÃÈ×ÅÑÊÎÃÎ ËÅ×ÅÍÈß

ÒÐÀÂÌÀÒÈ×ÅÑÊÈÕ ÑÓÁÄÓÐÀËÜÍÛÕ ÃÈÄÐÎÌ
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Травматические субдуральные гидромы – тяжелое ос�
ложнение черепно�мозговой травмы. В литературе име�
ются немногочисленные сообщения об отдаленных ре�
зультатах хирургического лечения травматических субду�
ральных гидром (Середа А. П., 1981; Бабчин А. И., 1995;
Муслех али Муслех, 1987.)

Наше сообщение основано, на изучении 102 больных,
оперированных по поводу травматических субдуральных
гидром различных локализаций.

Из 102 больных выжило 78. Отдаленные результаты в
сроки от 1 до 7 лет прослежены у 59 больных (35 мужчин и
24 женщины в возрасте от 3 месяцев до 76 лет). Больные
по степени реадаптации разделены на несколько групп.
К первой группе отнесены 34 больных с хорошими резуль�
татами, с полным восстановлением функций, с полной
трудовой, социальной и бытовой реабилитацией. Возраст
их 10�45 лет. У 4 больных при поступлении была диагнос�
тирована тяжелая, а у 16 – травма средней тяжести, у 6
имелись острые, у 13 подострые и у 16 хронические трав�
матические гидромы. Гидромы локализовались в лобной
доле – у 9, в височной доле – у 5, в теменно�височной у
25; справа – у 19, слева – у 15 больных. Объем гидром ис�
числялся от 20 до 250 мл. 6 больных оперированы в пер�
вые трое суток после поступления в клинику, 28 – от 4 до
12 суток. В сознании оперировано 29, в сопоре – 5 боль�
ных. Костно�пластическая или резекционная трепанация
проведена 4 больным. У 30 больных гидромы были удале�
ны через фрезевые отверстия.

Ко второй группе отнесены 18 больных с неполной тру�
довой, но достаточной социальной и бытовой реабилита�
цией. Из них в возрасте от 14 до 60 лет имеют II группу ин�
валидности 11, III группу инвалидности 7. Эти больные
жалуются на головную боль, усиливающуюся при физи�
ческих и умственных нагрузках, повышенную утомляе�
мость и раздражительность. В 12 наблюдениях были ост�
рые, а в 6 – подострые гидромы. В 10 случаях гидромы со�
четалась с внутричерепными гематомами или вдавленным
переломом на одноименной стороне, а в 6 – с тяжелой сте�
пенью ушиба головного мозга. Локализация гидром: 13 –
височная доля, 5 – лобная доля. Объем гематом от 20 до 90
м. В cопоре оперировано 14, в коме – 4 больных. Всем боль�
ным для удаления гидром применялись расширенные опе�
рации. В третьей группе было 7 больных – пятеро детей и
двое взрослых в возрасте от 25 до 60 лет. Двое больных ин�
валиды II группы, 5 – I. Двое больных этой группы выпи�
саны со стойким гемипарезом, у 5 детей на момент выпис�
ки наблюдался апаллический синдром, который у двоих за
3 года не разрешился. У 3 больных через два года появи�
лись частые эпилептические припадки.

В 5 наблюдениях имелась тяжелая степень ушиба го�
ловного мозга с вовлечением стволовых структур, у одно�
го – был прорыв большой гематомы (120 мл) левой ви�
сочной доли в полость бокового желудочка. Гидромы опе�
рированы методом резекционной декомпрессивной тре�
панации в первые сутки поступления в клинику.

Изучение отдаленных результатов лечения травмати�
ческих субдуральных гидром показало возможность бо�

лее или менее благоприятного исхода в 80% наблюдений.
Степень восстановления нарушенных функций зависит
от тяжести первичной травмы и сопутствующего ушиба
головного мозга, состояния больных перед оперативным
вмешательством степени. Локализации же гидром, их
объем влияют в меньшей степени. Стойкие остаточные
явления в значительной степени обусловлены непосред�
ственным повреждением мозгового вещества в момент
травмы и в меньшей степени – объемом гидромы.

ÎÑËÎÆÍÅÍÈß È ÏÐÈ×ÈÍÛ ËÅÒÀËÜÍÎÑÒÈ
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Черепно�мозговая травма (ЧМТ) является одним из
наиболее тяжелых видов травматической патологии, ха�
рактеризующейся большим количеством осложнений,
связанных как с травмой головного мозга, так и с вторич�
ным поражением других органов и систем.

Цель настоящего исследования – изучить наиболее ча�
стые причины осложнений, результаты лечения больных
с тяжелой ЧМТ при включении в комплекс лечебных ме�
роприятий актовегина.

Проведен анализ причин летальности и результатов ле�
чения при использовании актовегина в послеоперацион�
ном периоде у больных с травматическим отеком головно�
го мозга. Обследовано 96 больных в остром периоде тяже�
лой ЧМТ. Больные были разделены на 2 группы: 1�я – 30
больных, которым после оперативного вмешательства про�
водилась общепринятая интенсивная симптоматическая
терапия; 2�я – 66 больных, которым дополнительно про�
водилась антиоксидантная терапия актовегином.

Результаты исследований показали, что из 26 больных
с летальным исходом травматическая болезнь мозга со�
провождалась развитием интракраниальных (17 больных)
и экстракраниальных (9 больных) осложнений. Так, 8
больных (в том числе 3 (10,0%) из 1 группы и 5 (7,5%) из 2
группы) умерли в результате нарастания диффузного отека
мозга, 5 (5,2%) от повторных кровоизлияний в очаги уши�
бов, дислокации и ущемления стволовых структур мозга.
У 2 больных из 1 группы открытая черепно�мозговая трав�
ма привела к возникновению гнойного менингоэнцефа�
лита, в результате больные скончались.

Одной из причин экстракраниальных осложнений
были тромбоэмболия легочной артерии (2 случая), ост�
рая почечно�печеночная недостаточность (3 случая), отек
легких (2 случая) и пневмония (2 случая), в результате ко�
торых больные с тяжелой ЧМТ также умерли. У одного
больного острая сердечно�сосудистая недостаточность
явилась причиной развития отека легких и смерти.

Следовательно, в обследованных клинических группах
у 10 умерших были обнаружены интракраниальные ос�
ложнения в виде нарастания отека мозга, дислокации и
ущемления срединно�стволовых структур, гнойно�воспа�
лительные осложнения.

Из 25 больных, находившихся в сопорозном состоянии
(8�10 баллов ШКГ), умерло в 1�й группе 16,7%, во 2�й
группе 10,6%, в коме I (6�7 баллов ШКГ) – 10 (27,8%), в
том числе 33,3% из 1�й и 26,0% из 2�й группы. Из боль�
ных, находившихся в коме II (5 баллов по ШКГ) умерло
39,3%), в том числе 46,8% больных из 1�й группы и 33,3%
из 2�й группы.

Средняя продолжительность нахождения в коме у этих
больных составляла 5,4±1,6 суток.
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Полученные данные свидетельствуют о росте благо�
приятных исходов под влиянием фармако�метаболичес�
кой защиты мозга антиоксидантной терапией. Средняя
продолжительность пребывания в коме у больных во 2�й
исследуемой группе составила 4,5±1,1 суток, при этом ле�
тальность сократилась по сравнению с группой больных,
леченных традиционной базисной терапией, на 8,7%, в
том числе у больных в состоянии сопора на 6,1%, в коме I
– на 7,3%, в коме II – на 13,5%.

У умерших больных при аутопсии были обнаружены
очаги ушибов и размозжений височных и лобных долей с
выраженным диффузным отеком мозга, ущемлением
стволовых структур в тенториальном и большом затылоч�
ном отверстиях.

Исходы тяжелой ЧМТ у выживших больных спустя 3�
6 месяцев после травмы показали, что по 5�бальной шка�
ле у больных, не получавших актовегин, т. е. леченных тра�

диционной базисной терапией был расценен как хорошее
восстановление у 11 (55,5%) больных, у 4 (20%) – умерен�
ная инвалидизация и у 5 (25%) – глубокая инвалидиза�
ция.

В то же время при оценке отдаленных исходов у боль�
ных, которые получали актовегин, хорошее восстановле�
ние отмечено у 32 (71,7%) больных, умеренная и глубокая
инвалидизация – у 9 (17,0%) и у 6 (11,3%) больных соот�
ветственно. Следовательно, актовегин благоприятно вли�
яет на исход заболевания, что имеет важное социально�
экономическое значение.

В то же время результаты полученных клинических ис�
следований свидетельствуют о повышении эффективно�
сти лечения при включении препарата актовегин в базис�
ную терапию больных с тяжелой ЧМТ. Это указывает на
необходимость патогенетического обоснования его ис�
пользования при данной патологии.


