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КОНФЛИКТКОНФЛИКТИНТЕРЕСОВИНТЕРЕСОВ



ТравматическоеТравматическое
повреждениеповреждение

головногоголовногомозгамозга ((ТПГМТПГМ))

Травматическое повреждение головного мозга (ТПГМ)
ежегодно поражает более 10 млн человек по всему миру.

Наиболее высокая частота ТПГМ отмечена среди молодых
(15–25 лет) и пожилых (75 лет и более).

На сегодняшний день
нет эффективной лекарственной терапии, 
которая была бы официально
одобрена для лечения ТПГМ!

А. Альварез. Пептидергические средства в лечении ТПГМ, - МНЖ, №3 (57), 2013



• Травматическоеповреждение
мозга –ведущаяпричина
смертииинвалидностиу
молодых (от 15 до 30 лет)

Faul M, National Center for Injury Prevention and Control, 2010

• 10-15% выжившихпослетяжелой
ЧМТвыписываютсяизОИТв
вегетативномсостоянии

Levin HS, Arch Neurol., 1991

• 50% пациентов, пребывавшихв
вегетативномсостоянии
более 4 недель, неприходятв
сознаниевтечениегода





КЛАССИФИКАЦИЯ
ЧМТ



похарактеру:

• ЗакрытаяЧМТ (повреждение
головногомозгабезилис
повреждениемкожногопокрова
головы, нобезповреждения
апоневрозаспереломамикостей
черепалибобез, ноприобязательном
условииотсутствиясообщения
внутричерепногопространствас
внешнейсредой)

• ОткрытаяЧМТ (повреждение
апоневрозаилисообщениевнешней
средысполостьючерепа, приэтом
открытаяранасповреждением
твердоймозговойоболочкибудет
считатьсяпроникающей)



видыЧМТ:

• Сотрясениеголовногомозга

• Ушибголовногомозга:
– ушибмозгалегкойстепени
– ушибмозгасреднейстепени
– ушибмозгатяжелойстепени

• Сдавлениеголовногомозга:
– внутричерепнаягематома
– вдавленныйперелом

• Диффузноеаксональное
повреждениемозга (ДАП)

• Сдавлениеголовы.



Сотрясение
головногомозга

• Встречаетсяу 70% пострадавшихсЧМТ.
• Характеризуетсяпреобладаниемобратимых
функциональныхизмененийГМ.

• Пострадавшиекратковременноутрачивают
сознание -от 1-2 до 10-15 минут.

• Жалобы -головнаяболь, тошнота, режервота, 
головокружение, слабость, болезненность
придвиженииглазныхяблок, частонепомнят
обстоятельствпроизошедшего.

• Симптомысотрясениямозгапопрошествии 5-8 
днейпроходят.

• До 50% пострадавшихимеютразличные
остаточныеявления, снижающиеих
трудоспособность.

• Пациентыссотрясениемголовногомозга
должныбытьосмотренынейрохирургомили
неврологомсцельюопределения
необходимостипроведениядополнительных
исследований –КТилиМРТголовногомозга, 
ЭЭГ.

• Сотрясениеголовногомозгане
подразделяетсянастепенитяжести.



Ушибголовного
мозга -повреждение
веществамозга, чаще
скровоизлиянием

Поклиническомутечению
ивыраженности
повреждениямозговой
тканиушибымозга
разделяютнаушибы
легкой, среднейи
тяжелойстепени.



Ушибголовногомозга
легкойстепени

Повреждениевеществамозга –
минимально.
У 25% пациентоввыявляется
переломычерепа.
Жизненно-важныефункции
(дыхание, сердечная
деятельность) ненарушены.
ПриКТголовногомозгачаще
патологическихизмененийне
обнаруживается, однакомогут
наблюдатьсяочаги
посттравматическойишемии.
Неврологическаясимптоматика
выраженаумереннои
регрессируетвсрокот 2 до 3 
недель.



Ушибголовногомозга
среднейстепенитяжести

• Возможнынарушенияпсихической
деятельностиипреходящие
расстройстважизненно-важныхфункций
(бради-илитахикардия, повышение
артериальногодавления). Определяется
менингеальнаяиочаговаясимптоматика
(нарушениязрачковыхреакций, парезы
конечностей, патологическиестопные
рефлексы).

• НаКТнередкообнаруживаютпереломы
сводаиоснованиячерепа, признаки
субарахноидальногокровоизлиянияи
небольшиеочаговыеизменениявещества
мозгасоответствующиеочагуушиба.

• ВпроцесселечениянаповторнойКТэти
измененияподвергаютсяобратному
развитию.

КТголовногомозга. 
Аксиальныйсрез. 
Геморрагическийушибправой
лобнойдолиголовногомозга
среднейстепенитяжести.



Ушибголовногомозгатяжелой

степени
• Мозговоевеществоповреждаетсяв
значительномобъеме. Очаги
кровоизлияниямогутзахватывать
несколькодолеймозга. Пострадавшие
утрачиваютсознаниенасрокот
несколькихчасовдонесколькихнедель.

• Тяжелыенарушенияжизненно-важных
функцийвследствиечегопоказана
госпитализиациябольныхвОИТ.

• НаКТчастообнаруживаютпереломысводаи
основаниячерепа, массивноеСАКи
внутрижелудочковоекровоизлияние, очаги
ушибамозгабольшогообъема, 
внутричерепныегематомы.

Ушибголовного
мозгатяжелой
степени. Вобеих
лобныхдолях
визуализируются
очагиушибаи
размозжениямозга.



Диффузноеаксональное
повреждениеголовногомозга

• НаиболеечастоДАПразвивается
приавтомобильныхавариях. ПриДАП
происходитповреждениеилиразрыв
аксонов, нарушениепроведения
нервногоимпульса.

• УпострадавшихсДАПимеется
первичноеповреждениествола
мозгаснарушениемвитальных
функций –дыханияикровообращения.

• Снижениестепенибодрствования
являетсяхарактернымклиническим
признакомДАПиу 25% пострадавших
длительностьутратысознания
превышает 2 недели.

• ЛетальностьприДАПдостигает 80-90%, 
аувыжившихразвивается
аппаллическийсиндром -
функциональноеразобщениествола
мозгаибольшихполушарий.



МРТголовногомозга, 
коронарныйсрез. 
Диффузноеаксональное
повреждениемозга. На
фонеотекамозгав
мозолистомтеле
визуализируются
небольшиеочаги
повышенногоМР-сигнала
(кровоизлияние)

КТиМРТприДАПвыявляютотек
мозга, нафонекоторого
обнаруживаютмелкие
геморрагическиеочагивбелом
веществеполушариймозга, 
мозолистомтеле, подкорковыхи
стволовыхструктурах.



Сдавлениеголовногомозга

• происходитзасчетобразованиягематом
вполостичерепаиуменьшения
внутричерепногопространства.

• Проявлениеклиническойсимптоматики
несразупослетравмыачерез
определенныйпромежутоквремени (так
называемый "светлыйпромежуток", 
которыйхарактеризуетсяпериодом
относительнонормального
самочувствия).

• Присдавленииголовногомозга
происходитущемлениестволаголовного
мозгавестественножесткихструктурах
черепаитвердоймозговойоболочки
вследствиечегопроисходитнарушение
жизненно-важныхфункцийдыханияи
кровообращения.

• Сдавлениеголовногомозгаявляется
показаниемкнеотложномуоперативному
вмешательствусцельюустранения
гематомы, вызывающейкомпрессиюи
предотвращениядальнейшеговклинения
стволамозга.



Взависимостиотанатомических
взаимоотношенийкостейчерепаи

твердоймозговойоболочки
выделяют:

эпидуральнаягематома -
локализуютсянадтвердой
мозговойоболочкой

субдуральнаягематома –
образуютсямежду
твердоймозговой
оболочкойивеществом
мозга, наКТимеютвид
серповиднойзоны, могут
распространятьсянавсе
полушарие

внутримозговаягематома –
расположеныввеществемозга, 
наКТимеютокруглуюили
неправильнуюформуповышенной
плотности



ПРИНЦИПЫ
ИНТЕНСИВНОЙ

ТЕРАПИИ
ЧЕРЕПНО-

МОЗГОВОЙТРАВМЫ



ДОКАЗАННАЯЭФФЕКТИВНОСТЬ

• поддержаниеперфузииголовногомозга

• нормовентиляция,

• адекватнаяоксигенация,

• предупреждениегипоксемии,

• артериальнойгипотензиии

• внутричерепнойгипертензии

–снижаютрисксмертиидостоверноулучшают
результатылечения.



ОСНОВНЫЕПРИНЦИПЫТЕРАПИИ
ПАЦИЕНТОВСЧМТ

1. Поддержаниесреднегоартериального
давления

optimum 100-110 ммртст (АДсист 140-160 ммртст)

2. Обеспечениеадекватнойоксигенации
крови

optimum 150-200 ммртст

3. Профилактическаягипотермия

optimum 35⁰ С

4. Профилактикаинфекционныхосложнений

5. ПрофилактикаВТЭ (тромбоэмболических
осложнений)

http://s41.radikal.ru/i094/0908/9e/f073ca06eccb.jpg


ОСНОВНЫЕПРИНЦИПЫ
ТЕРАПИИЧМТ

6. Контрольвнутричерепногодавления

optimum 10-15 ммртст

7. Управляемаяаналгоседация

понеобходимости!!!

8. Адекватнаянутритивнаяподдержка

25-30 ккал/сутки

9. Поддержаниенормогликемии

optimum – 4,4 -6,6 (до 8-10 ммоль/линсулинневводить)

10. Возможностьприменениягруппы
нейропротекторов?

ОСНОВНЫЕПРИНЦИПЫТЕРАПИИ
ПАЦИЕНТОВСЧМТ



ПроблемыПроблемылечениялечения
ТПГМТПГМ

Большаячасть
терапевтическихсредств
длялеченияТПГМ, 
исследованныхк
сегодняшнемудню, оказалась
неэффективной, возможно, из-
затого, чтовсеонибыли
нацеленынаодин
патогенетическийфактор, в
товремякакТПГМвключаетв
себямножествоклеточныхи
молекулярныхмеханизмов

А. Альварез. Пептидергические средства в лечении ТПГМ, - МНЖ, №3 (57), 2013



• Применение
стандартных
схемтерапии
пациентовс
ЧМТчастоне
дают
клинически
значимого
эффекта.

Проблемаотсутствия
положительнойневрологической
динамикиупациентовстяжелыми
повреждениямиГМчастосвязана

свозникновением
нейромедиаторной
недостаточности.



• Правильнаядиагностика

нейромедиаторнойнедоста-

точностипозволяетопределитьи
проводить

адекватныелечебныемероприятиясучетом

возможностивлияниянаглутаматный
каскад

развития «эксайтотоксичности»с
последующей

коррекциейнейромедиаторной
недостаточностив

остромпериодеЧМТидинамикирегресса

неврологическойсимптоматики.

http://s4.hubimg.com/u/3450315_f520.jpg


НейропротекцияНейропротекция

Нейропротекция стремится
предотвратить или замедлить
прогрессирование заболевания и
вторичных повреждений путем
прекращения или по крайней мере
замедления потери нейронов.



ТипыТипы НПНП
Механизм МетодНП

Энергетическая
недостаточность

Гипотермия, 
барбитураты

Отекклеток Диуретики

Ацидоз КоррекциярН

Свободныерадикалы Активацция
супероксиддисмутазы

Пероксидация
липидов

Стероиды, 
индометацин

Са -повреждение АнтагонистыСа

Нарушения
нейротрансмиссии

?????

Graham M. Teasdale and
Paul E. Bannan
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Comparison of Preclinical and Clinical Neuroprotective Studies for Selective Drug Classes

Figure Legend:



дофаминергическая
недостаточность

• увеличенмышечныйтонус,

• спастический
геми/тетрапарез,

• тризм,

• ан-/дизартрия,

• блокадапроизвольной
активности,

• гиперсаливация,

• повышеннаясальностькожи.

ЦаренкоС.В. Нейрореаниматология. Интенсивная
терапиячерепно-мозговойтравмы. – 2-еизд., 

исправленное. –М.: ОАО «Издательство «Медицина», 2006. 
– 352 с.



холинергическая
недостаточность

• снижениемышечноготонуса,

• диффузноеснижение
чувствительности,

• сухостькожиислизистых
оболочек,

• ослаблениемоторикиЖКТ.

ЦаренкоС.В. Нейрореаниматология. Интенсивная
терапиячерепно-мозговойтравмы. – 2-еизд., 

исправленное. –М.: ОАО «Издательство «Медицина», 2006. 
– 352 с.



СПАСИБОСПАСИБОЗАЗА
ВНИМАНИЕВНИМАНИЕ!!


