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Предпосылки
Классификация является необходимой основой как

научного обобщения, так и количественного изучения
любого явления. Она представляет собой систему со-
подчиненных понятий какой-либо области знания и
выражает взаимосвязи между ними, иерархию и зако-
номерности развития. Этот постулат в полной мере от-
носится и к медицине, где под классификацией болез-
ней понимают порядок и последовательность перечня
болезней, систему расположения и объединения от-
дельных нозологических форм и патологических со-
стояний, группировки их по определенным признакам.
Классификация является обязательным документом в
научной и практической медицинской деятельности
[1–3].

Применительно к черепно-мозговой травме (ЧМТ) –
мультидисциплинарной проблеме на стыке нейрохи-
рургии, неврологии, психиатрии, травматологии, хи-
рургии, педиатрии, гериатрии, реаниматологии, соци-
альной гигиены и ряда других специальностей – не-
обходимость создания единой развернутой классифи-
кации особенно очевидна [4–7].

Без нее невозможно провести эпидемиологические
исследования, т.е. выяснить частоту и структуру ЧМТ,

ее связь с социальными, географическими, экономиче-
скими и прочими факторами, иметь ее реальную стати-
стику. Без классификации невозможно создать банк
данных по ЧМТ. Без нее невозможно сравнивать каче-
ство работы различных нейрохирургических учрежде-
ний.

Классификация ЧМТ необходима:
• для унификации клинического и судебно-медицин-

ского диагноза;
• сортировки пострадавших на этапах медицинской

эвакуации;
• разработки адекватной тактики и стандартов меди-

каментозного и хирургического лечения при ЧМТ;
• целевой терапии;
• сравнимости результатов лечения;
• создания прогностических алгоритмов.
Классификация ЧМТ упорядочивает наши знания по

проблеме в целом. Именно она обеспечивает единооб-
разие формулировок диагноза и использование леча-
щими врачами современной терминологии.

Классификация ЧМТ в концентрированном виде
должна отражать:

• уровень наших знаний по ЧМТ, ее пато- и саногене-
зу;
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• уровень развития базисных для проблемы фунда-
ментальных наук: анатомии, физиологии централь-
ной нервной системы, кроволикворообращения,
мозгового метаболизма и др.;

• уровень развития современных диагностических и
лечебных технологий;

• уровень развития общества – его цивилизованно-
сти, культуры, экономики и др.;

• современные травмогенные факторы – социально-
экономические, экологические, климатические,
криминальные и др.;

• уровень реабилитационных возможностей медици-
ны и общества в целом.

Современные принципы классификации ЧМТ
Классификация ЧМТ, чтобы стать практически дей-

ствующей, должна быть многогранной и отражать со-
временные реалии этой сложной проблемы. Исходя из
многолетних разработок Национального центра нейро-
хирургии им. акад. Н.Н. Бурденко, классификацию
ЧМТ следует основывать на ее биомеханике, виде, типе,
характере, форме, тяжести повреждений, клинической
фазе, периоде течения, а также исходе травмы [2, 8].

Мы предлагаем классификационное построение
ЧМТ, представленное на схеме (рис. 1).

По биомеханике различают ЧМТ:
1) ударно-противоударную (ударная волна, распро-

страняющаяся от места приложения травмирующего
агента к голове через мозг к противоположному полюсу
с быстрыми перепадами давлений в местах удара и про-
тивоудара);

2) ускорения-замедления (перемещение и ротация
массивных больших полушарий относительно более
фиксированного ствола мозга);

3) сочетанную (когда одновременно воздействуют
оба механизма).

По виду повреждения выделяют:
1) очаговые, обусловленные преимущественно удар-

но-противоударной травмой (характеризуются локаль-
ными макроструктурными повреждениями мозгового
вещества различной степени, включая участки разру-
шения с образованием детрита, геморрагического про-
питывания мозговой ткани, точечные, мелко- и круп-
ноочаговые кровоизлияния – в месте удара-противо-
удара, по ходу ударной волны);

2) диффузные, преимущественно обусловленные
травмой ускорения-замедления (характеризующиеся
преходящей асинапсией, натяжением и распространен-
ными первичными и вторичными разрывами аксонов в
семиовальном центре, подкорковых образованиях, мо-
золистом теле, стволе мозга, а также точечными и мел-
коочаговыми кровоизлияниями в этих же структурах);

3) сочетанные, когда одновременно имеются очаго-
вые и диффузные повреждения головного мозга.

По генезу поражения мозга дифференцируют
при ЧМТ:

1) первичные поражения – очаговые ушибы и размоз-
жения мозга, диффузные аксональные повреждения,

первичные внутричерепные гематомы, разрывы ство-
ла, множественные внутримозговые геморрагии;

2) вторичные поражения: а) за счет вторичных внут-
ричерепных факторов – отсроченные гематомы (эпиду-
ральные, субдуральные, внутримозговые), нарушения
гемо- и ликвороциркуляции в результате субарахнои-
дального или внутрижелудочкового кровоизлияния,
увеличение объема мозга или его набухание вследствие
отека, гиперемии или венозного полнокровия, внутри-
черепная инфекция и др.; б) за счет вторичных внече-
репных факторов – артериальной гипотензии, гипоксе-
мии, гиперкапнии, анемии и др.

Среди типов ЧМТ различают: изолированную
(если отсутствуют какие-либо внечерепные поврежде-
ния), сочетанную (если механическая энергия одно-
временно вызывает внечерепные повреждения) и ком-
бинированную (если одновременно воздействуют раз-
личные виды энергии – механическая и термическая,
или лучевая, или химическая) травму.

По характеру с учетом опасности инфицирования
внутричерепного содержимого ЧМТ делят на закры-
тую и открытую. К закрытой ЧМТ относят поврежде-

Рис. 1. Древо классификации ЧМТ.
Fig. 1. Traumatic brain injury classification tree.
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ния, при которых отсутствуют нарушения целостности
покровов головы либо имеются поверхностные раны
мягких тканей без повреждения апоневроза. Переломы
костей свода, не сопровождающиеся ранением приле-
жащих мягких тканей и апоневроза, включают в закры-
тые повреждения черепа. К открытой ЧМТ относят по-
вреждения, при которых имеются раны мягких покро-
вов головы с повреждением апоневроза, либо перелом
костей свода с повреждением прилежащих мягких тка-
ней, либо перелом основания черепа, сопровождающе-
гося кровотечением или ликвореей (из носа или уха).
При целости твердой мозговой оболочки открытую
ЧМТ относят к непроникающей, а при нарушении ее
целости – к проникающей.

По тяжести ЧМТ делят на три степени: легкую,
средней тяжести и тяжелую. При соотнесении этой
рубрикации со шкалой комы Глазго легкая ЧМТ оцени-
вается в 13–15 баллов, среднетяжелая – в 9–12, тяжелая
ЧМТ – в 3–8. К легкой ЧМТ относят сотрясение и ушиб
мозга легкой степени; к среднетяжелой – ушиб мозга
средней степени, подострое и хроническое сдавление
мозга; к тяжелой – ушиб мозга тяжелой степени, диф-
фузное аксональное повреждение и острое сдавление
мозга. Естественно, здесь рассматривается лишь общий
спектр оценки тяжести ЧМТ. На практике эта задача
решается индивидуально с учетом возраста пострадав-
шего, его преморбида, наличия различных слагаемых
травмы (когда, например, обширность повреждений
скальпа и/или костей черепа даже при ушибе мозга
легкой или средней степени заставляет квалифициро-
вать ЧМТ как тяжелую) и других факторов.

По механизму своего возникновения ЧМТ мо-
жет быть:

а) первичной (когда воздействие травмирующей ме-
ханической энергии на мозг не обусловлено какой-либо
предшествующей церебральной либо внецеребральной
катастрофой); 

б) вторичной (когда воздействие травмирующей ме-
ханической энергии на мозг происходит вследствие
предшествующей церебральной катастрофы, обусло-
вившей падение, например, при инсульте или эпилеп-
тическом припадке; либо внецеребральной катастро-
фы, например, падение вследствие обширного инфарк-
та миокарда, острой гипоксии, коллапса).

ЧМТ у одного и того же субъекта может наблюдаться
впервые и повторно (дважды, трижды).

Выделяют следующие клинические формы ЧМТ:
1) сотрясение мозга;
2) ушиб мозга легкой степени;
3) ушиб мозга средней степени;
4) ушиб мозга тяжелой степени;
5) диффузное аксональное повреждение;
6) сдавление мозга;
7) сдавление головы.
Отметим, что сдавление мозга – понятие, отражаю-

щее процесс, и поэтому всегда должно иметь конкрет-
ную расшифровку по субстрату, который обусловливает
компрессию (внутричерепные гематомы – эпиду-

ральные, субдуральные, внутримозговые, вдавленные
переломы, субдуральная гигрома, очаг размозжения,
пневмоцефалия).

По темпу сдавления мозга различают:
1) острое – угрожающая клиническая манифестация

в течение 24 ч после ЧМТ;
2) подострое – угрожающая клиническая манифе-

стация на протяжении 2–14 сут после ЧМТ;
3) хроническое – угрожающая клиническая манифе-

стация спустя 15 сут и более после ЧМТ.
Исходя из того, что клиническая компенсация есть

способность головного мозга и организма в целом вос-
становить собственными силами либо с помощью раз-
личных внешних факторов и воздействий (хирургиче-
ских, медикаментозных) те или иные функции, дефи-
цит которых обусловлен травмой, клиническая деком-
пенсация есть частичная или полная утрата этой спо-
собности вследствие разрушения либо истощения ком-
пенсаторных механизмов под влиянием травмы.

В состоянии пострадавшего с ЧМТ различают сле-
дующие клинические фазы:

• Фаза клинической компенсации. Социально-трудо-
вая адаптация восстановлена. Общемозговая симпто-
матика отсутствует. Очаговая симптоматика либо отсут-
ствует, либо резидуальна. Несмотря на функциональ-
ное благополучие больного, клинически или инстру-
ментально могут быть обнаружены изменения, свиде-
тельствующие о перенесенной ЧМТ.

• Фаза клинической субкомпенсации. Общее состоя-
ние больного обычно удовлетворительное. Сознание
ясное либо имеются элементы оглушения. Могут вы-
являться различные очаговые неврологические симп-
томы, чаще мягко выраженные. Дислокационная симп-
томатика отсутствует. Жизненно важные функции не
нарушены.

• Фаза умеренной клинической декомпенсации. Об-
щее состояние больного средней тяжести или тяжелое.
Оглушение, обычно умеренное. При сдавлении мозга
отчетливо выражены признаки внутричерепной гипер-
тензии. Нарастают либо появляются новые очаговые
симптомы как выпадения, так и раздражения. Впервые
улавливаются вторичные стволовые знаки. Проявляет-
ся тенденция к нарушению жизненно важных функ-
ций.

• Фаза грубой клинической декомпенсации. Общее
состояние больного тяжелое или крайне тяжелое. Со-
знание нарушено: от глубокого оглушения до комы.
При сдавлении мозга четко выражены синдромы
ущемления ствола, чаще на тенториальном уровне.
Нарушения жизненно важных функций становятся
угрожающими.

• Терминальная фаза. Обычно необратимая кома с
грубейшими нарушениями жизненно важных функ-
ций, арефлексией, атонией, двусторонним фиксирован-
ным мидриазом.

Клиническая фаза ЧМТ определяется на основании
сочетания общемозгового, очагового и стволового па-
раметров.
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В течении ЧМТ выделяют три базисных периода:
1) острый;
2) промежуточный;
3) отдаленный.
В их основе лежат: 
• взаимодействие травматического субстрата, реакций

повреждающих и реакций защиты – острый период; 
• рассасывание и организация повреждений и даль-

нейшее развертывание компенсаторно-приспособи-
тельных процессов – промежуточный период; 

• завершение или сосуществование местных и дис-
тантных дегенеративно-деструктивных и регенератив-
но-репаративных процессов – отдаленный период. 

При благоприятном течении происходит полное или
почти полное клиническое уравновешивание обуслов-
ленных ЧМТ патологических сдвигов; при неблагопри-
ятном течении – клиническое проявление запущенных
травмой спаечных, рубцовых, атрофических, гемо-лик-
вороциркуляторных, вегетовисцеральных, аутоиммун-
ных и других процессов. Временная протяженность пе-
риодов течения ЧМТ варьирует, главным образом, в за-
висимости от клинической формы ЧМТ: острого перио-
да – от 2 до 10 нед, промежуточного – от 2 до 6 мес, от-
даленного, при клиническом выздоровлении, – до 
2 лет, при прогредиентном течении – неограниченна.

В каждом из периодов течения ЧМТ, преимуществен-
но в промежуточном и отдаленном, могут проявляться
ее различные последствия и осложнения. Между тем,
эти два широко употребляемые понятия, которые не-
пременно надо разграничивать, обычно смешивают. Их
развернутые дефиниции в литературе отсутствуют,
включая специальную монографию «Сomplications Se-
quelae and of Head Injury», выпущенную в 1993 г. Аме-
риканской ассоциацией неврологических хирургов [9].

На основании проведенных исследований мы предла-
гаем следующие определения понятий «последствия» и
«осложнения» ЧМТ.

Последствия ЧМТ – эволюционно предопределенный
и генетически закрепленный комплекс процессов в от-
вет на повреждение головного мозга и его покровов. 
К последствиям также относим стойкие нарушения
анатомической целости головного мозга, его оболо-
чек и костей черепа, возникшие вследствие острой
ЧМТ и сохраняющиеся в промежуточном и отдален-
ном периодах.

По общепатологическим законам после ЧМТ разно-
образно сочетаются репаративные и дистрофические
реакции, процессы резорбции и организации. Послед-
ствия, в отличие от осложнений, неизбежны при любой
ЧМТ, но в клиническом смысле о них говорят лишь то-
гда, когда в результате повреждений мозга, особенно-
стей реактивности центральной нервной системы и ор-
ганизма в целом, возрастных и прочих факторов разви-
вается устойчивое патологическое состояние, требую-
щее лечения.

Осложнения ЧМТ – присоединившиеся к травме па-
тологические процессы (прежде всего гнойно-воспали-
тельные), вовсе не обязательные при повреждениях

головного мозга и его покровов, но возникающие при
воздействии различных дополнительных экзогенных
и эндогенных факторов.

Конкретизируем дефиниции последствий и осложне-
ний ЧМТ примерами. Ликворея с формированием фи-
стулы относится к последствиям перелома основания
черепа с повреждением мозговых оболочек, а менин-
гит, возникший вследствие той же ликвореи, является
уже осложнением ЧМТ.

Хроническая субдуральная гематома или гигрома –
последствие ЧМТ, а при их нагноении и формировании
субдуральной эмпиемы речь идет уже об осложнении
ЧМТ.

Образование оболочечно-мозгового рубца после по-
вреждения вещества мозга является последствием
ЧМТ, а нагноение того же рубца рассматривается как
осложнение ЧМТ.

Локальная ишемия мозга вследствие сдавления, напри-
мер, задней мозговой артерии при ущемлении ствола в
отверстии мозжечкового намета относится к послед-
ствиям ЧМТ, а ишемия мозга, обусловленная изменения-
ми реологических свойств крови, появившимися вслед-
ствие ЧМТ, рассматривается как ее осложнение и т.д.

Важной составной частью классификации ЧМТ яв-
ляется рубрификация исходов. По шкале исходов Глаз-
го [10] различают следующие исходы ЧМТ:

1. Хорошее восстановление.
2. Умеренная инвалидизация.
3. Грубая инвалидизация.
4. Вегетативное состояние. 
5. Смерть.
В Центре нейрохирургии им. акад. Н.Н. Бурденко на

основе шкалы исходов Глазго разработана дифферен-
цированная шкала исходов ЧМТ [11] с выделением сле-
дующих сочетаний состояния больного и его трудоспо-
собности:

• Выздоровление. Полное восстановление трудоспо-
собности, пациент работает на прежнем месте.  Жалоб
не предъявляет, самочувствие хорошее, в социальном
поведении, работе и учебе такой же, каким был до трав-
мы.

• Легкая астения. Утомляемость повышена, но нет
снижения памяти и затруднений концентрации внима-
ния; работает с полной нагрузкой на прежнем месте;
дети обнаруживают дотравматическую степень обучае-
мости и успеваемости.

• Умеренная астения со снижением памяти: трудит-
ся на прежней работе, но менее продуктивно, чем до пе-
ренесенной ЧМТ; у детей может быть небольшое сни-
жение успеваемости.

• Грубая астения: быстро устает физически и психи-
чески, снижена память, истощаемо внимание; часто
возникают головные боли и другие проявления дис-
комфорта; трудится на менее квалифицированной ра-
боте; III группа инвалидности; у детей – заметное сни-
жение успеваемости.

• Выраженные нарушения психики и/или двигатель-
ных функций. Способен обслуживать себя; II группа ин-
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валидности; у детей – выраженное снижение способно-
сти к обучению, доступна лишь программа спецшкол.

• Грубые нарушения психики, двигательных функ-
ций или зрения. Требует за собой ухода; I группа инва-
лидности; дети способны лишь к усвоению элементар-
ных знаний.

• Вегетативное состояние.
• Смерть.
Первые четыре рубрики шкалы исходов Центра ней-

рохирургии раскрывают и конкретизируют рубрику
«Хорошее восстановление» по шкале исходов Глазго.
Московская шкала исходов ИНХ дает более полное и
точное представление об уровне социально-трудовой
реадаптации пострадавших.

Каждая из приведенных характеристик в классифи-
кации ЧМТ весьма значима для статистики, диагноза,
тактики лечения, прогноза, а также организационных и
профилактических мероприятий при нейротравме. Ни-
же подробно раскрыты важнейшие слагаемые предло-
женного древа классификации ЧМТ.

Клиническая классификация острой ЧМТ
В основу классификации острого периода ЧМТ [2, 11–

13] положены характер и степень повреждения голов-
ного мозга, поскольку в подавляющем большинстве на-
блюдений это определяет клиническое течение, лечеб-
ную тактику и исходы.

Клинические формы ЧМТ
Выделяют следующие основные клинические формы:
• Сотрясение мозга.
• Ушиб мозга легкой степени.
• Ушиб мозга средней степени.
• Ушиб мозга тяжелой степени.
• Диффузное аксональное повреждение мозга.
• Сдавление мозга.
• Сдавление головы.
Предлагаемое ниже обобщенное описание клиниче-

ских форм ЧМТ, отражая общие закономерности их
проявления, ориентировано, главным образом, на по-
страдавших молодого и среднего возраста.

Сотрясение головного мозга
Сотрясение головного мозга отмечается у 70–80% по-

страдавших с ЧМТ. Характеризуется выключением со-
знания после травмы от нескольких секунд до несколь-
ких минут. Ретро-, кон-, антероградная амнезия на ко-
роткий период времени. Может наблюдаться рвота. По
восстановлении сознания типичны жалобы на голов-
ную боль, головокружение, слабость, шум в ушах, при-
ливы крови к лицу, потливость, другие вегетативные
явления и нарушение сна. Отмечаются боли при движе-
нии глаз; расхождение глазных яблок при попытке чте-
ния, вестибулярная гиперестезия, побледнение или по-
краснение лица, «игра» вазомоторов.

В статусе могут выявляться лабильная, негрубая
асимметрия сухожильных и кожных рефлексов, мелко-
размашистый нистагм, легкие оболочечные симптомы,
исчезающие в течение первых 3–7 сут. Повреждения

костей черепа отсутствуют. Давление цереброспиналь-
ной жидкости и ее состав без существенных изменений.
Общее состояние больных обычно значительно улуч-
шается в течение первой и реже – второй недели после
травмы.

Сотрясение мозга относят к наиболее легкой форме
его диффузного поражения, при котором отсутствуют
макроструктурные изменения. Компьютерная томогра-
фия (КТ) у больных с сотрясением не обнаруживает
травматических отклонений в состоянии вещества моз-
га (плотность серого и белого вещества остается в пре-
делах нормы, соответственно 33–45 и 29–36 Н) и лик-
воросодержщих внутричерепных пространств. Пато-
морфологически при сотрясении мозга макроструктур-
ная патология отсутствует. При световой микроскопии
выявляются изменения на субклеточном и клеточном
уровнях в виде перинуклеарного тигролиза, обводне-
ния, эксцентричного положения ядер нейронов, эле-
ментов хроматолизиса, набухания нейрофибрилл.
Электронная микроскопия обнаруживает повреждения
клеточных мембран, митохондрий и других органелл.
Высокоразрешающая магнитно-резонансная томогра-
фия (МРТ) также выявляет при сотрясении мозга изме-
нения в нейронах и их отростках.

Ушиб мозга отличается от сотрясения макроструктур-
ными повреждениями мозгового вещества различной
степени.

Ушиб головного мозга легкой степени
Ушиб головного мозга легкой степени отмечается у

10–15% пострадавших с ЧМТ. Характеризуется вы-
ключением сознания после травмы до нескольких де-
сятков минут. По его восстановлении типичны жалобы
на головную боль, головокружение, тошноту и др. На-
блюдается ретро-, кон-, антероградная амнезия. Рвота,
иногда повторная. Жизненно важные функции обычно
без выраженных нарушений. Могут встречаться уме-
ренные брадикардия или тахикардия, иногда – артери-
альная гипертензия. Дыхание, а также температура те-
ла без существенных отклонений. Неврологическая
симптоматика обычно мягкая (клонический нистагм,
легкая анизокория, признаки пирамидной недостаточ-
ности, менингеальные симптомы); регрессирует в тече-
ние 2–3 нед. При ушибе мозга легкой степени возмож-
ны переломы костей свода черепа и субарахноидальное
кровоизлияние. При ушибе мозга легкой степени КТ в
половине наблюдений выявляет в мозговом веществе
ограниченную зону пониженной плотности (рис. 2),
близкую по томоденситометрическим показателям к
отеку головного мозга (от 18 до 28 Н). При этом возмож-
ны, как показали патологоанатомические исследова-
ния, точечные диапедезные кровоизлияния, для визуа-
лизации которых недостаточна разрешающая способ-
ность КТ. В другой половине наблюдений ушиб мозга
легкой степени не сопровождается очевидными измене-
ниями КТ-картины, что связано с ограничениями мето-
да. Отек мозга при ушибе легкой степени может быть не
только локальным, но и более распространенным.
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Он проявляется умеренным объемным эффектом в
виде сужения ликворных пространств. Эти изменения
обнаруживаются уже в первые часы после травмы,
обычно достигают максимума на 3-и сутки и исчезают
через 2 нед, не оставляя гнездных следов. Локальный
отек при ушибе легкой степени может быть также изо-
плотным, и тогда диагноз основывается на объемном
эффекте, а также результатах динамического КТ-иссле-
дования.

Патоморфологически ушиб мозга легкой степени ха-
рактеризуется участками локального отека вещества
мозга, точечными диапедезными кровоизлияниями,
ограниченными разрывами мелких пиальных сосудов.

Ушиб головного мозга средней степени
Ушиб головного мозга средней степени отмечается у

8–10% пострадавших с ЧМТ. Характеризуется вы-
ключением сознания после травмы до нескольких де-
сятков минут – нескольких часов. Выражена ретро-,
кон- и антероградная амнезия. Головная боль нередко
сильная. Может наблюдаться многократная рвота.
Встречаются нарушения психики. Возможны преходя-
щие расстройства жизненно важных функций: бради-
кардия или тахикардия, повышение артериального
давления; тахипноэ без нарушения ритма дыхания и
проходимости трахеобронхиального дерева; субфебри-
литет. Часто выражены оболочечные признаки. Улав-
ливаются стволовые симптомы: нистагм, диссоциация

менингеальных симптомов по оси тела, двусторонние
пирамидные знаки и др. Отчетливо проявляется очаго-
вая симптоматика (определяемая локализацией ушиба
мозга): зрачковые и глазодвигательные нарушения, па-
резы конечностей, расстройства чувствительности, ре-
чи и т.д. Эти гнездные знаки постепенно (в течение 3–
5 нед) сглаживаются, но могут держаться и длительно.
Давление цереброспинальной жидкости чаще повыше-
но. При ушибе головного мозга средней степени неред-
ко наблюдаются переломы костей свода и основания
черепа, а также значительное субарахноидальное кро-
воизлияние.

При ушибе мозга средней степени КТ в большинстве
наблюдений выявляет очаговые изменения в виде не-
компактно расположенных в зоне пониженной плотно-
сти высокоплотных включений (рис. 3) либо – умерен-
ного гомогенного повышения плотности на небольшой
площади. Как показывают данные операций и вскры-
тий, указанные КТ-находки соответствуют небольшим
кровоизлияниям в зоне ушиба или умеренному гемор-
рагическому пропитыванию мозговой ткани без грубой
ее деструкции. Динамическая КТ обнаруживает, что эти
изменения подвергаются обратному развитию в про-
цессе лечения. В части наблюдений при клинике ушиба
мозга средней степени КТ выявляет очаги пониженной
плотности (локальный отек) либо травматический суб-
страт убедительно не визуализируется.

Патоморфологически ушиб мозга средней степени
характеризуется мелкоочаговыми кровоизлияниями,
участками геморрагического пропитывания мозговой
ткани с небольшими очажками размягчения при со-

Рис. 2. Ушиб головного мозга легкой степени. КТ. Аксиальный срез.
Зона пониженной плотности в левой лобной доле с умеренным
объемным эффектом.
Fig. 2. Mild cerebral contusion. CT. Axial slice. Low-density area in the left
frontal lobe showing moderate volume effect.

Рис. 3. Ушиб головного мозга средней степени тяжести. КТ.
Аксиальный срез. Высокоплотные включения, окруженные зоной
пониженной плотности, в правой лобной доле.
Fig. 3. Moderate cerebral contusion. CT. Axial slice. High-density inclusions
surrounded by the low-density area in the right frontal lobe.
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хранности конфигурации борозд извилин и связей с
мягкими мозговыми оболочками.

Ушиб головного мозга тяжелой степени
Ушиб головного мозга тяжелой степени отмечается у

5–7% пострадавших с ЧМТ. Характеризуется выключе-
нием сознания после травмы продолжительностью от
нескольких часов до нескольких недель. Часто выраже-
но двигательное возбуждение. Наблюдаются тяжелые
угрожающие нарушения жизненно важных функций:
брадикардия или тахикардия; артериальная гипертен-
зия; нарушения частоты и ритма дыхания, которые мо-
гут сопровождаться нарушениями проходимости верх-
них дыхательных путей. Выражена гипертермия. Часто
доминирует первично-стволовая неврологическая
симптоматика (плавающие движения глазных яблок,
парезы взора, тонический множественный нистагм, на-
рушения глотания, двусторонний мидриаз или миоз,
дивергенция глаз по горизонтальной или вертикальной
оси, меняющийся мышечный тонус, децеребрационная
ригидность, угнетение или ирритация сухожильных
рефлексов, рефлексов со слизистых и кожных покро-
вов, двусторонние патологические стопные рефлексы и
др.), которая в первые часы и дни после травмы затуше-
вывает очаговые полушарные симптомы. Могут вы-
являться парезы конечностей (вплоть до параличей),
подкорковые нарушения мышечного тонуса, рефлексы
орального автоматизма и т.д. Иногда отмечаются гене-
рализованные или фокальные судорожные припадки.
Общемозговые и в особенности очаговые симптомы ре-
грессируют медленно; часты грубые остаточные явле-
ния, прежде всего со стороны двигательной и психиче-
ской сферы. Ушиб головного мозга тяжелой степени
обычно сопровождается переломами свода и основания
черепа, а также массивным субарахноидальным кро-
воизлиянием.

При ушибах мозга тяжелой степени КТ часто выявляет
очаговые изменения мозга в виде зоны неоднородного
повышения плотности (рис. 4). При локальной томоден-
ситометрии в них определяется чередование участков,
имеющих повышенную – от 64 до 76 Н (плотность све-
жих свертков крови) и пониженную плотность – от 18 до
28 Н (плотность отечной и/или размозженной ткани
мозга). Как показывают данные операций и вскрытий,
КТ отражает такую ситуацию в зоне ушиба, при которой
объем мозгового детрита значительно превышает коли-
чество излившейся крови. В наиболее тяжелых случаях
деструкция вещества мозга распространяется в глубину,
достигая подкорковых ядер и желудочковой системы.
Динамическая КТ выявляет постепенное уменьшение
участков повышенной плотности на фоне их слияния и
превращения в более гомогенную массу, которая может
стать изоденсивной по отношению к окружающему отеч-
ному веществу мозга на 14–20-е сутки. Объемный эф-
фект патологического субстрата регрессирует медлен-
нее, свидетельствуя о том, что в очаге ушиба остаются
нерассосавшаяся размозженная ткань и свертки крови.
Исчезновение объемного эффекта к 30–40-м суткам
после травмы свидетельствует о рассасывании патоло-
гического субстрата с дальнейшим формированием на
его месте атрофии.

Почти в половине наблюдений ушиба мозга тяжелой
степени КТ выявляет значительные по размерам очаги
интенсивного гомогенного повышения плотности в
пределах от 65 до 76 Н (рис. 5, 6). Как показывают дан-
ные операций и вскрытий, томоденситометрические
признаки таких ушибов указывают на наличие в зоне
повреждения мозга смеси жидкой крови и ее свертков
с детритом мозга, количество которого значительно
уступает количеству излившейся крови. В динамике
отмечается постепенное уменьшение на протяжении
4–5 нед размеров участка деструкции, его плотности и

Рис. 4. Ушиб головного мозга тяжелой степени. КТ. Аксиальные срезы: а – в базальных отделах лобных долей, больше справа, обширная
патологическая зона с чередованием высокоплотных и низкоплотных участков; б – виден феномен дренирования перифокального отека 
в передние рога боковых желудочков; в – смещение желудочковой системы справа налево с элементами дислокационной гидроцефалии,
в лобной доле справа субкортикально – небольшой очаг гомогенного повышения плотности.
Fig. 4. Severe cerebral contusion. CT. Axial slices: а – large abnormal area with alternating high-density and low-density sites in the basal regions of frontal
lobes, mostly on the right, b – phenomenon of perifocal edema drainage into the anterior horns of lateral ventricles can be seen, c – right to left displacement 
of the ventricular system with signs of hydrocephalus secondary to dislocation, small homogenous high-density focus in the right frontal lobe subcortical area.
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обусловленного им объемного эффекта. Для очагов
размозжения характерна выраженность перифокаль-
ного отека с формированием гиподенсивной дорожки
к ближайшему отделу бокового желудочка, через кото-
рую осуществляется сброс жидкости с продуктами рас-
пада мозговой ткани и крови.

Патоморфологически ушиб мозга тяжелой степени
характеризуется участками травматического разруше-
ния мозговой ткани с образованием детрита, множе-
ственными геморрагиями (жидкая кровь и ее свертки)
при утрате конфигурации борозд и извилин и разрыве
связей с мягкими мозговыми оболочками.

Диффузное аксональное повреждение
головного мозга

Диффузное аксональное повреждение характеризу-
ется длительным коматозным состоянием с момента
травмы [14–16]. Обычно выражены стволовые симп-
томы (парез рефлекторного взора вверх, разностояние
глаз по вертикальной или горизонтальной оси, дву-
стороннее угнетение или выпадение фотореакций
зрачков, нарушение формулы или отсутствие окуло-
цефалического рефлекса и др.). Типичны познотони-
ческие реакции: кома сопровождается симметричной
либо асимметричной децеребрацией или декортика-
цией как спонтанными, так и легко провоцируемыми
болевыми (ноцицептивными) и другими раздраже-
ниями. При этом чрезвычайно вариабельны измене-
ния мышечного тонуса, преимущественно в виде гор-
метонии или диффузной гипотонии. Обнаруживаются
пирамидно-экстрапирамидные парезы конечностей,
включая асимметричные тетрапарезы. Часто наблю-
даются грубые нарушения частоты и ритма дыхания.
Ярко выступают вегетативные расстройства: артери-
альная гипертензия, гипертермия, гипергидроз, ги-
персаливация и др.

Характерной особенностью клинического течения
диффузного аксонального повреждения мозга (ДАП)
является переход из длительной комы в стойкое или
транзиторное вегетативное состояние, о наступлении
которого свидетельствует открывание глаз спонтанно
либо в ответ на различные раздражения (при этом нет
признаков слежения, фиксации взора или выполнения
хотя бы элементарных инструкций). Вегетативное со-
стояние при ДАП длится от нескольких суток до не-
скольких месяцев и отличается развертыванием нового
класса неврологических признаков – симптомов функ-
ционального и/или анатомического разобщения боль-
ших полушарий и ствола мозга [17]. При отсутствии ка-
ких-либо проявлений функционирования первично
грубо неповрежденной коры мозга растормаживаются
подкорковые, орально-стволовые, каудально-стволо-
вые и спинальные механизмы. Хаотичная и мозаичная
автономизация их деятельности обусловливает появле-
ние необычных, разнообразных и динамичных глазо-
двигательных, зрачковых, оральных, бульбарных, пи-
рамидных и экстрапирамидных феноменов.

Сегментарные стволовые рефлексы активизируются
на всех уровнях. Восстанавливается живая реакция
зрачков на свет. Хотя анизокория может сохраняться,
но преобладает сужение зрачков с обеих сторон, неред-
ко с изменчивым их спонтанным или – в ответ на свето-
вые раздражения – парадоксальным расширением.
Глазодвигательные автоматизмы проявляются в виде
медленно плавающих движений глазных яблок в гори-
зонтальной и вертикальной плоскостях; дивергенция
сопровождается меняющимся разностоянием глазных
яблок по вертикали. Отмечаются спазмы взора (чаще
вниз). Болевые и особенно позные раздражения иногда
приводят к тоническому сведению глаз и появлению
крупного конвергирующего нистагма.

Рис. 5. Ушиб головного мозга тяжелой степени. КТ. Аксиальные
срезы: а, б – обширные очаги размозжения лобных долей в виде
доминирования гиперденсивных участков; генерализованный отек
головного мозга с аксиальным сдавлением боковых желудочков
мозга.
Fig. 5. Severe cerebral contusion. CT. Axial slices: а, b – large foci of the frontal
lobes’ crush injury looking like dominating hyperdense areas; generalized
cerebral edema with axial compression of lateral ventricles.

Рис. 6. Ушиб головного мозга тяжелой степени. КТ. Аксиальный
срез. В височной доле справа – значительные по размерам
высокоплотные очаги размозжения.
Fig. 6. Severe cerebral contusion. CT. Axial slice. Rather large high-density foci
of crush injury in the right temporal lobe.
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Вызывание роговичных рефлексов, в том числе с по-
мощью падающей капли, часто обусловливает появле-
ние различных патологических ответов – корнеоман-
дибулярного рефлекса, оральных автоматизмов, гене-
рализованных некоординированных движений конеч-
ностей и туловища. Характерен тризм. Часто выражены
лицевые синкинезии – жевание, сосание, причмокива-
ние, скрежет зубами, зажмуривание век, мигание. На-
блюдаются зевательные и глотательные автоматизмы.
При отсутствии фиксации взора порой проявляется ми-
мика боли, плача.

На фоне пирамидно-экстрапирамидного синдрома с
двусторонними изменениями мышечного тонуса и су-
хожильных рефлексов спонтанно или в ответ на раз-
личные раздражения, в том числе пассивную перемену
положения тела, может развертываться гамма позното-
нических и некоординированных защитных реакций:
приводящие тонические спазмы в конечностях, поворо-
ты  корпуса, повороты и наклоны головы, пароксиз-
мальное напряжение мышц передней брюшной стенки,
тройное укорочение ног, крупноамплитудные движе-
ния и сложно-вычурные позы рук, двигательные сте-
реотипии и тремор кистей и др. Формула инвертиро-
ванных реакций многократно меняется у одного и того
же больного в течение даже короткого промежутка вре-
мени. Среди бесконечного множества патологических
рефлексов, обнаруживаемых при ДАП, могут встре-
чаться и не описанные в литературе варианты (напри-
мер, феномен двусторонней ирритации брюшных реф-
лексов на фоне тетрапареза с угнетением периосталь-
ных и сухожильных рефлексов и т.п.).

В клинике стойких вегетативных состояний вслед-
ствие ДАП проявляются, наряду с активизацией спи-
нальных автоматизмов, и признаки полинейропатии
спинномозгового и корешкового генеза (фибрилляции
мускулатуры конечностей и туловища, гипотрофии
мышц кисти, распространенные нейротрофические
расстройства).

На описанном фоне при ДАП могут развертываться и
пароксизмальные состояния сложной структуры с яр-
кими вегетовисцеральными слагаемыми – тахикарди-
ей, тахипноэ, гипертермией, гиперемией и гипергидро-
зом лица и пр.

По мере выхода из вегетативного состояния невроло-
гические симптомы разобщения сменяются преимуще-
ственно симптомами выпадения. Среди них доминиру-
ет экстрапирамидный синдром с выраженной скован-
ностью, дискоординацией, брадикинезией, олигофази-
ей, гипомимией, мелкими гиперкинезами, атактиче-
ской походкой. Одновременно четко проявляются на-
рушения психики, среди которых часто характерны
резко выраженная аспонтанность (с безразличием к
окружающему, неопрятностью в постели, отсутствием
любых побуждений к какой-либо деятельности), амне-
стическая спутанность, слабоумие и пр. Вместе с тем на-
блюдаются грубые аффективные расстройства в виде
гневливости, агрессивности, раздражительности.

Описанная картина ДАП соответствует его тяжелой
степени. Очевидно, что, подобно очаговым поврежде-
ниям, диффузные повреждения мозга, имея общую
биомеханику, также могут быть разделены на несколь-
ко степеней по своей тяжести. Сотрясение головного
мозга относится к наиболее легкой форме диффузных
поражений. 

При ДАП тяжелой степени глубокая или умеренная
кома продолжается несколько суток в сопровождении
грубых стволовых симптомов.

КТ-картина при ДАП характеризуется тем или иным
увеличением объема мозга (вследствие его отека, набу-
хания, гиперемии) со сдавлением боковых и III желу-
дочка, субарахноидальных конвекситальных про-
странств, а также цистерн основания мозга. На этом фо-
не могут выявляться мелкоочаговые геморрагии в бе-
лом веществе полушарий мозга, мозолистом теле, а
также в подкорковых и стволовых структурах (рис. 7).
При развитии вегетативного состояния вследствие ДАП

Рис. 7. Диффузное аксональное повреждение головного мозга. КТ. Аксиальные срезы: а, б, в – увеличение объема мозга со сдавлением
ликворосодержащих пространств; мелкоочаговые кровоизлияния в мозолистом теле, подкорковых образованиях.
Fig. 7. Diffuse axonal injury of the brain. CT. Axial slices: а, b, c – increased brain volume with compression of the cerebrospinal fluid-containing spaces; small fo-
ci of hemorrhage in the corpus callosum and subcortical structures.
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часто отмечается довольно характерная динамика КТ-
данных. Спустя 2–4 нед после травмы мелкие очаги по-
вышенной плотности (геморрагии) либо не визуализи-
руются, либо становятся гиподенсивными, желудочко-
вая система и субарахноидальные пространства рас-

правляются и становится отчетливой тенденция к диф-
фузной атрофии мозга. 

МРТ и различные ее модальности при ДАП обычно
более информативна, чем КТ (рис. 8), четко визуализи-
руя повреждения мозолистого тела, ствола, других об-
разований [18]. Наиболее частая находка – разные по
размерам гиперденсивные участки на границе серого и
белого вещества, в паравентрикулярных зонах, мозоли-
стом теле, стволе мозга. В дальнейшем интенсивность
их изображения снижается. При мелких кровоизлия-
ниях в местах поражения аксонов на томограммах по Т1
могут обнаруживаться признаки наличия дериватов
окисления гемоглобина, особенно четко они выявляют-
ся при использовании режима SWAN. Множественные
участки понижения сигнала на томограммах по Т2 и с
использованием градиентного эха могут наблюдаться в
течение многих лет после травмы. Диффузно-тензор-
ная МРТ (трактография) в динамике показывает нарас-
тающую атрофию проекционных и ассоциативных пу-
тей вследствие ДАП (рис. 9).

Патоморфологически диффузное аксональное по-
вреждение характеризуется распространенными пер-
вичными и вторичными разрывами аксонов (с ретрак-
ционными шарами, скоплениями микроглии, выра-
женной реакцией астроглии) в семиовальном центре,
подкорковых образованиях, мозолистом теле, стволе
мозга, а также точечными мелкоочаговыми кровоиз-
лияниями в этих же структурах. 

Сдавление головного мозга
Сдавление отмечается у 3–5% пострадавших с ЧМТ.

Характеризуется жизненно опасным нарастанием – че-
рез тот или иной промежуток времени после травмы
либо непосредственно после нее – общемозговых (по-
явление или углубление нарушений сознания, усиле-
ние головной боли, повторная рвота, психомоторное
возбуждение и т.д.), очаговых (появление или углубле-
ние гемипареза, одностороннего мидриаза, фокальных
эпилептических припадков и др.) и стволовых (появле-
ние или углубление брадикардии, повышение артери-
ального давления, ограничение взора вверх, тоничный
спонтанный нистагм, двусторонние патологические
знаки и др.) симптомов.

В зависимости от фона (сотрясение, ушиб мозга раз-
личной степени), на котором развивается травматиче-
ское сдавление мозга, светлый промежуток может быть
развернутым, стертым или вовсе отсутствует. Среди
причин сдавления на первом месте стоят внутричереп-
ные гематомы (эпидуральные, субдуральные, внутри-
мозговые). Далее следуют вдавленные переломы ко-
стей черепа, очаги размозжения мозга с перифокаль-
ным отеком, субдуральные гигромы, пневмоцефалия.

Форма и распространенность эпидуральной гемато-
мы зависят от анатомических взаимоотношений костей
черепа и твердой мозговой оболочки в области ее лока-
лизации, источника кровотечения, сочетания с подобо-
лочечными и внутримозговыми кровоизлияниями.
Острая эпидуральная гематома при КТ-исследовании 

Рис. 8. Сравнительные КТ- (А–Г) и МРТ-картины (Д–З) 
при диффузном аксональном повреждении головного мозга.
Видны умеренное увеличение объема и кровоизлияния в области
желудочковой системы, подкорковых образований слева 
и мозолистого тела.
Fig. 8. Comparison of CT (А–D) and MRI (E–H) features associated with diffuse
axonal injury of the brain. Moderate volume increase and hemorrhage in the
ventricular system area, subcortical structures on the left and the corpus callo-
sum can be seen.
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Рис. 9. Диффузное аксональное повреждение тяжелой степени. МРТ на 3-и сутки после ЧМТ у разных пациентов: А – по Т1 в аксиальной
проекции видны мелкие геморрагические очаги в подушке зрительного бугра справа; очаги повреждения в области заднего бедра
внутренней капсулы слева, таламуса справа (Т2-FLAIR – Б и ДВИ – В); двусторонние очаги повреждения в области перехода мост-средний
мозг, геморрагические очаги в задней половине мозолистого тела, в области форникса, режим Т2 – FLAIR (Г, Д), SWAN (Е); снижение
значений анизотропии в области заднего бедра внутренней капсулы и валика мозолистого тела на карте фракционной анизотропии (Ж);
на 3D-изображениях (З) отмечается легкая асимметрия проекционных трактов; при трактографии определяется частичное укорочение 
и отсутствие части волокон мозолистого тела (И).
Fig. 9. Severe diffuse axonal injury. MRI performed on day 3 after TBI in different patients: А – axial view of T1-weighted image shows small foci of hemorrhage in
the right pulvinar; focal lesions of the posterior limb of the internal capsule on the left, thalamus on the right (Т2-FLAIR – B and DWI – C); bilateral lesions of the
midbrain pontine junction, hemorrhagic foci in the corpus callosum posterior half, in the fornix, Т2-FLAIR (D, E), SWAN (F); decrease in anisotropy of the posterior
limb of the internal capsule and the splenium of the corpus callosum on the fractional anisotropy map (G); 3D images (H) show slightly asymmetrical projection
tracts; tractography shows partial shortening and the lack of some fibers in the corpus callosum (I).
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характеризуется двояковыпуклой, реже плосковыпуклой
зоной повышенной плотности, примыкающей к своду
черепа (рис. 10, 11). Она имеет ограниченный характер и,
как правило, локализуется в пределах одной или двух до-
лей. При наличии нескольких источников кровотечения
гематома может распространяться на значительном про-
тяжении и иметь серповидную форму. 

Субдуральная гематома при КТ чаще характеризу-
ется серповидной зоной измененной плотности (рис. 12),
но может иметь плоско-выпуклую, двояковыпуклую
или неправильную форму. Нередко субдуральные гема-
томы распространяются на все полушарие или боль-
шую его часть.

Рис. 10. Острая эпидуральная гематома. КТ. Аксиальный срез. 
В височной области слева к своду черепа примыкает
«блюдцеобразная» зона повышенной плотности с четкими
границами; распространенный отек головного мозга.
Fig. 10. Acute epidural hematoma. CT. Axial slice. The saucer-shaped high-
density area with clear margins is adjacent to the calvarium in the left tempo-
ral area; extensive cerebral edema.

Рис. 12. КТ острой субдуральной гематомы правой лобно-теменно-
височной области (черные стрелки). Грубая дислокация бокового
желудочка влево (белая стрелка).
Fig. 12. CT of acute subdural hematoma in the right fronto-tempo-parietal
area (black arrows). Gross dislocation of the lateral ventricle to the left (white
arrow).

Рис. 13. Внутримозговая гематома в лобной доле справа: а – КТ.
Аксиальный срез. Гомогенная зона округлой формы с ровными,
четкими границами; б – острая внутримозговая гематома (стрелки)
на МРТ в режиме Т2. Визуализируются участки неоднородного
снижения сигнала, обусловленные наличием деоксигемоглобина.
Fig. 13. Intracerebral hematoma in the right frontal lobe. а – CT. Axial slice.
Round-shaped homogenous area with smooth, clear margins; b – acute in-
tracerebral hematoma (arrows), Т2-weighted MRI. Areas of uneven signal loss
due to the presence of deoxyhemoglobin can be seen.

Рис. 11. Эпидуральная гематома задней черепной ямки. КТ.
Аксиальный срез. К чешуе затылочной кости слева примыкает
гомогенная гиперденсивная «линзообразная» зона с компрессией
полушария мозжечка и IV желудочка.
Fig. 11. Epidural hematoma of the posterior cranial fossa. CT. Axial slice. The
homogenous hypodense lens-shaped area with compression of the cerebellar
hemisphere and IV ventricle is adjacent to the scale of the left occipital bone.
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Внутримозговые гематомы на КТ выявляются в ви-
де округлой (рис. 13) или неправильной формы (рис. 14)
зоны гомогенного интенсивного повышения плотности
с четко очерченными краями, особенно когда она фор-
мируется вследствие прямого повреждения сосуда.

Плотность кровоизлияния тесно связана с протеино-
вым компонентом гемоглобина и его концентрацией в
крови. Коэффициент абсорбции крови с гематокритом
45% выше плотности мозгового вещества и составляет
56 Н.

Внутричерепные кровоизлияния у пострадавших с
выраженной анемией могут иметь плотность, одинако-
вую с плотностью мозга. Для свертков крови характер-
на более высокая, чем для жидкой крови, плотность.
Они четче дифференцируются от окружающих тканей.
Это зависит от содержания в крови катионов с высоким
атомным весом и прежде всего катиона Са++, концент-
рация которого значительно повышается при ее свер-
тывании. Острые и подострые внутричерепные гемато-
мы чаще имеют интенсивное гомогенное повышение
плотности от 64 до 76 Н, состоя из свертков крови. Внут-
ричерепные гематомы, содержащие свежую несвернув-
шуюся кровь, на КТ могут иметь одинаковую с мозгом
или даже пониженную плотность, на фоне которой при
эпидуральной гематоме порой выявляется оттеснение
твердой мозговой оболочки.

По мере разжижения содержимого гематомы, распа-
да пигментов крови происходит постепенное снижение
рентгеновской плотности, затрудняющее диагностику
кровоизлияний, особенно в тех случаях, когда КА изме-
ненной крови и окружающее мозговое вещество стано-
вятся одинаковыми (изоденсивные гематомы). Далее

следует фаза пониженной плотности, в период которой
КА излившейся крови приближается к плотности це-
реброспинальной жидкости.

Острая напряженная пневмоцефалия (рис. 15) и вдав-
ленные переломы свода черепа (рис. 16) обычно вызы-
вают локальное сдавление головного мозга.

Внедрение в клиническую практику КТ и МРТ откры-
вает принципиально новые возможности в изучении
механизмов дислокационных процессов при травмати-
ческом сдавлении мозга. КТ и МРТ позволяют не толь-
ко определить локализацию, характер и объем патоло-
гического субстрата, но и судить (благодаря своей высо-
кой разрешающей способности) о динамике изменений
желудочковой системы и цистернальных пространств.

Рис. 14. Внутримозговая гематома в теменной и затылочной долях
справа. КТ. Аксиальный срез. Неправильной формы
распространенные участки высокой плотности с четкими
границами.
Fig. 14. Intracerebral hematoma in the right parietal and occipital lobes. CT.
Axial slice. Irregularly shaped extensive high-density areas with clear margins.

Рис. 15. Острая пневмоцефалия. КТ. Аксиальный срез. Скопление
воздуха в правой лобной доле, компримирующее передний рог
гомолатерального бокового желудочка.
Fig. 15. Acute pneumocephalus. CT. Axial slice. Accumulation of air in the
right frontal lobe compressing the anterior horn of the ipsilateral lateral ven-
tricle.

Рис. 16. Вдавленный перелом теменной и височной костей слева.
КТ. Аксиальные срезы (а – мозговой режим; б – костный режим).
Внедрение костных отломков в вещество мозга, формирование
очага ушиба в зоне перелома.
Fig. 16. Depressed fracture of the left parietal and temporal bones. CT. Axial
slices (а – brain window, b – bone window). Intrusion of bone fragments into
brain matter, emergence of contusion focus in the fracture area.
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С помощью динамических КТ-исследований установ-
лено, что различные этапы тенториального и затылоч-
ного вклинений имеют характерные признаки и, неза-
висимо от конкретной причины сдавления мозга, соот-
ветствуют определенной фазе клинического течения
травматического процесса [19, 20]. 

В фазе клинической субкомпенсации, характе-
ризующейся удовлетворительным общим состоянием
больного, ясным сознанием, отсутствием дислокацион-
ной симптоматики, на КТ отмечается нормальное со-
стояние желудочковой системы, цистерн основания
мозга или лишь первые признаки их начальной дефор-
мации, включая сужение просвета охватывающей ци-
стерны до 2 мм (норма не менее 3–4 мм), а также по-
явление выпячивания в полости супраселлярной ци-
стерны, обусловливаемое смещением крючка гиппо-
кампа.

В фазе умеренной клинической декомпенса-
ции, характеризующейся признаками выраженной
внутричерепной гипертензии, нарастанием или по-
явлением очаговых симптомов выпадения или раздра-
жения, начинает развиваться дислокационная симпто-
матика. На КТ отмечается умеренное сужение желудоч-
ковой системы и подоболочечных пространств. При
оболочечных гематомах и очагах размозжения смеще-
ние срединных структур часто превышает 6–7 мм и
определяются первые признаки дислокационной гид-
роцефалии. Этому соответствует углубление общемоз-
говой и стволовой симптоматики с приближением ее к
границам фазы грубой клинической декомпенсации.
Наблюдается более выраженное смещение крючка гип-
покампа в супраселлярную цистерну.

В зависимости от того, с какой стороны и в какую
часть охватывающей цистерны (переднюю или зад-
нюю) происходит внедрение гиппокампа, меняется на-
правление ротации ствола мозга. Происходит либо
сближение латерального отдела охватывающей цистер-
ны с III желудочком на стороне сдавления мозга при
расхождении их на противоположной стороне, либо
сближение латерального отдела охватывающей цистер-
ны с III желудочком на противоположной сдавлению
мозга стороне и расхождение их на стороне сдавления.
Необходимо подчеркнуть возможность обратного раз-
вития возникших деформаций желудочковой системы
и подоболочечных пространств в ответ на интенсивную
противоотечную терапию или оперативное вмешатель-
ство. 

В фазе грубой декомпенсации на фоне глубокого
оглушения, сопора или комы проявляется грубая ство-
ловая дислокационная симптоматика с нарушениями
жизненно важных функций. При дальнейшем нараста-
нии внутричерепной гипертензии смещенная под на-
мет часть извилины гиппокампа внедряется субтенто-
риально, отдавливая мост мозга вниз и в противопо-
ложную сторону. Если такое смещение сопровождается
давлением мозга на намет мозжечка, мост приближает-
ся к спинке турецкого седла и скату черепа, а миндали-
ны мозжечка дислоцируются вниз, вызывая сдавление

ствола мозга в большом затылочном отверстии. 
В самой последней стадии тенториального вклинения
возникает столь грубая деформация охватывающей ци-
стерны, что она на КТ не визуализируется из-за запол-
нения ее полости смещенными образованиями мозга.
На КТ не выявляется (или представляется грубо дефор-
мированной) и супраселлярная цистерна, просвет кото-
рой тампонируется каудально смещенными гипотала-
мусом, крючком гиппокампа, прямыми извилинами
лобной доли.

Сдавление водопровода мозга в результате нисходя-
щего тенториального вклинения приводит к наруше-
ниям ликвороциркуляции и развитию дислокационной
гидроцефалии при выраженном смещении желудочко-
вой системы. Затруднения ликвороциркуляции при
дислокационной гидроцефалии усугубляются переги-
бом водопровода мозга и каудального отдела III желу-
дочка.

Описанные деформации желудочковой системы и по-
доболочечных пространств характерны для боковой
дислокации мозга. При двусторонней либо срединной
локализации объемных травматических субстратов, а
также при генерализованном отеке или гиперемии с
диффузным увеличением объема мозга нередко отме-
чается аксиальное смещение с деформацией ствола в
каудальном направлении. На КТ этому соответствует
резкое симметричное сужение желудочковой системы
и цистернальных пространств вплоть до полного их ис-
чезновения.

Патоморфологически сдавление мозга характеризу-
ется объемным скоплением жидкой и/или свернув-
шейся крови (над- или подоболочечным, внутримоз-
говым или внутрижелудочковым), либо ликвора (суб-
дуральным), либо детрита в смеси с кровью (внутри-
мозговым), либо воздуха (подоболочечным), вызы-
вающим местную и общую компрессию вещества моз-
га со смещением срединных структур, деформацией и
сжатием вместилищ ликвора, дислокацией и ущемле-
нием ствола.

Сдавление головы
Сдавление головы – особый вид травмы, возникаю-

щей в результате последовательного воздействия дина-
мической (кратковременной) и статической (длитель-
ной) механической нагрузки, морфологически характе-
ризующейся повреждениями (в том числе длительным
сдавлением) мягких покровов головы, черепа и мозга,
клинически – наложением и взаимным отягощением
общеорганизменной, общемозговой, церебральной и
внецеребральной очаговой симптоматики [21]. Приме-
нительно к приведенному определению более точным
является термин «длительное сдавление головы» –
ДСГ (минуты, часы, сутки) в отличие от менее значимо-
го кратковременного сдавления головы (секунды).

ДСГ встречается у пострадавших вследствие земле-
трясений, взрывов и обвалов в шахтах, рудниках и т.д.
Биомеханику ДСГ можно представить как удар-сдавле-
ние. Тяжелый предмет или предметы (обломки руша-
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щихся зданий, крепежные балки, порода и др.), падая
на пострадавшего, сначала наносят удар, потом уже
придавливают голову к полу или другим предметам.
При падении с определенной высоты травмирующий
предмет обладает кинетической энергией, которую при
ударе передает мягким покровам, костям черепа, голов-
ному мозгу, осуществляя динамическую кратковремен-
ную нагрузку на голову больного, вследствие чего воз-
никает ЧМТ. Если предмет имеет достаточную массу, то
продолжает воздействие – создает статическую нагруз-
ку на ткани головы, величина которой зависит от массы
предмета. Воздействие механической нагрузки при ДСГ
на головной мозг реализуется следующими путями: за
счет динамической нагрузки возникают сотрясение,
ушибы мозга различной степени, за счет статической
нагрузки происходит опосредованное (через мягкие
ткани и кости черепа) повреждение мозга. Последний
путь воздействия особенно значим у детей, кости чере-
па которых эластичны.

Длительное сдавление головы приводит к резкому и
стойкому повышению внутричерепного давления,
что, естественно, усугубляет патологические измене-
ния в мозгу. В более поздние сроки после травмы, ко-
гда развиваются дистрофические изменения покровов
головы и обширные некрозы, образуются дополни-
тельные пути патологического воздействия на мозг:
интоксикация продуктами распада тканей и широкие
ворота для инфекции. Важно отметить, что если даже
в остром периоде ДСГ у пострадавшего была закрытая
ЧМТ, то в более поздние сроки вследствие некроза
мягких тканей головы она переходит в открытую.
Происходит также выключение из венозной сети го-
ловы части диплоических и эмиссарных вен, приводя-
щее к значительному уменьшению оттока интракра-
ниальной крови через систему наружной яремной ве-
ны, что, в свою очередь, существенно влияет (вслед-
ствие стаза, гиперемии и др.) на патологические сдви-
ги в травмированном мозге.

У пострадавших с обширными одно- и двусторонни-
ми вдавленными переломами костей свода черепа,
после регресса отека мягких покровов головы наблю-
даются характерные изменения формы головы. Дефор-
мация головы усугубляется затем формированием
плоских рубцов с отсутствием волосяного покрова. Де-
формацию головы можно считать патогномоничным
симптомом для ДСГ, которая в зависимости от величи-
ны (площади), локализации вдавленных переломов и
изменений мягких покровов головы имеет разную вы-
раженность.

Синдром длительного сдавления (СДС) покровов го-
ловы является важной составной частью ДСГ. Отек мяг-
ких тканей головы, который наблюдается у всех постра-
давших, патогномоничен для ДСГ.

Поле высвобождения головы от сдавления (деком-
прессии) в течение небольшого промежутка времени
(десятки минут – часы) появляется нарастающий отек
мягких тканей, достигающий своего апогея на 2–3-и
сутки после декомпрессии.

Выделено три степени тяжести СДС покровов головы:
легкая – время сдавления от 30 мин до 5 ч – характери-
зуется умеренным контрлатеральным отеком мягких
тканей головы с незначительной интоксикацией и
последующим полным восстановлением трофики;
среднетяжелая – время сдавления от 2 до 48 ч – харак-
теризуется выраженным (с распространением на близ-
лежащие участки) отеком мягких тканей головы с
последующими умеренными трофическими наруше-
ниями и интоксикационным синдромом; тяжелая –
время сдавления от 24 до 58 ч и более – характеризу-
ется резким тотальным отеком головы с последующим
некрозом всех слоев мягких тканей и выраженной ин-
токсикацией. Перекрытие временны́х границ при раз-
ных степенях СДС покровов головы объясняется разной
массой давящего предмета.

Резорбция в общее кровяное русло продуктов распада
сдавленных тканей головы приводит к возникновению
характерного для больных с ДСГ комплекса общеорга-
низменно-интоксикационных симптомов, интенсив-
ность которых зависит от тяжести СДС покровов голо-
вы, а также взаимного отягощения СДС и ЧМТ (нару-
шение сознания более глубокое и длительное, часто не
соответствует тяжести ЧМТ и имеет ундулирующий ха-
рактер; затруднение и нарушение ритма дыхания; вы-
сокая – до 39–40°С, часто гектическая температура; вы-
раженная общая слабость; многократная рвота и тош-
нота; диспептические явления и др.). Манифестация
общеорганизменно-интоксикационного симптомоком-
плекса при ДСГ начинается после освобождения из-под
сдавления – декомпрессии головы, достигает своего
апогея с пиком интенсивности трофических изменений
покровов головы и угасает вместе с разрешением отека
(при легкой степени – на 9–11-е сутки, при средней – на
12–14-е сутки, при тяжелой степени – на 15-е сутки и бо-
лее) и образованием демаркационной линии на грани-
це некротических тканей головы (при тяжелой степени
с длительным сдавлением мягких тканей).

Рис. 17. Длительное сдавление головы у ребенка одного года. КТ.
Аксиальные срезы: костный режим, а, б – множественные
переломы костей свода со вдавлением теменной и височной
костей слева.
Fig. 17. Prolonged compression of the head in a 1-year-old child. CT. Axial
slices: bone window, а, b – multiple cranial vault fractures with depression of
the left parietal and temporal bones.
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Клиническая симптоматика ДСГ находится в прямой
зависимости от превалирования одного из двух обяза-
тельных слагаемых длительного сдавления головы – по-

вреждения покровов головы или ЧМТ, направления сдав-
ления головы – фронтального или латерального. Разно-
образие клинической картины и вариабельность течения
травматической болезни у пострадавших с длительным
сдавлением головы определяются вариантами сочетания
СДС покровов головы (три степени тяжести) и ЧМТ (все
формы и степени тяжести повреждения головного мозга).

В распознавании повреждений костей черепа при
ДСГ существенна роль краниографии. Однако основ-
ным методом диагностики следует признать КТ. С ее
помощью можно одновременно объективизировать и
оценить состояние мягких тканей (распространенность
отека, подапоневротические гематомы и т.п.), костей
черепа (одно-, двусторонние или множественные пере-
ломы, линейные, вдавленные и т.д.; рис. 17), характер
повреждений мозга (очаги ушиба, размозжения, ино-
родные тела, отек-набухание, сдавление мозга; рис. 18).

Заключение
Итак, основным отличием современной клинической

классификации острой ЧМТ является опора ее на мор-
фологические субстраты повреждения полушарных,
подкорковых и стволовых структур с возможностью их
неинвазивного прижизненного обнаружения и просле-
живания динамики. Диагностическая точность опреде-
ляет характер лечения пострадавших и прогнозирова-
ние исходов в условиях адекватного сравнения травма-
тической патологии головного мозга.

Конфликт интересов. Авторы заявляют об отсутствии конфликта интересов.

Conflict of interests. The authors declare that there is not conflict of interests.

Рис. 18. Длительное сдавление головы. КТ. Аксиальные срезы, 
а–г – отек мягких тканей, перелом теменной и височной костей
справа со смещением кнаружи, очаги ушиба мозга, гематомы:
подапоневротическая, эпидуральная, субдуральная, внутримозговая.
Fig. 18. Prolonged compression of the head. CT. Axial slices, а, b, c, d – soft tis-
sue edema, fracture of the right parietal and temporal bones with outward
displacement, cerebral contusion foci, hematomas: subgaleal, epidural, sub-
dural, intracerebral.
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