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НЕвРОЛОгИя / NEurology

И сходя из классификации последствий черепно-
мозговой травмы (ЧМТ), изложенной в части I

этой статьи, представляем конкретные их клинико-
морфологические формы.

1. Клинико-морфологические формы тканевых
последствий черепно-мозговой травмы

Посттравматическая атрофия мозга
Атрофия мозга есть запущенный ЧМТ процесс умень-

шения объема мозгового вещества (как серого, так и бе-
лого). В ее основе лежат, наряду с первичной гибелью
клеток, последующие дегенеративно-деструктивно-
дистрофические изменения: демиелинизация аксонов,
ишемия, глиоз, уменьшение числа функционирующих
капилляров, запустевание периваскулярных про-
странств и др. Различают диффузную и локальную
посттравматическую атрофию. Ее развитие, характер и
степень выраженности определяются биомеханикой и
тяжестью ЧМТ, возрастом пострадавшего, его анамне-
зом, в частности дотравматической патологией, каче-
ством лечения и другими факторами.

При диффузном аксональном повреждении обычно
развивается диффузная атрофия вещества мозга. При
очаговых повреждениях на фоне диффузной атрофии
часто доминирует локальная атрофия (в зоне бывших
очагов размозжения, внутримозговых гематом и др.).
При посттравматической атрофии происходит расши-
рение желудочков мозга и субарахноидальных про-
странств с заполнением их цереброспинальной жид-
костью (ЦСЖ).

Первые признаки посттравматической атрофии мо-
гут обнаруживаться уже спустя 2–4 нед после ЧМТ. 
В дальнейшем этот процесс либо останавливается, либо
прогрессирует на протяжении длительного времени.
Различают легкую, среднюю и тяжелую степени оча-
говой и диффузной посттравматической атрофии.

Следует отметить, что между морфологической выра-
женностью атрофии и ее клиническим выражением ча-
сто нет параллелизма. Симптоматика посттравматиче-
ской диффузной атрофии мозга характеризуется нарас-
тающим вплоть до деменции оскудением психической
деятельности. Неврологически в далеко зашедших 
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стадиях доминирует двусторонняя мозжечковая и под-
корковая симптоматика, включая псевдобульбарные па-
резы.

Сочетание на компьютерной томографии (КТ) или
магнитно-резонансной томографии (МРТ) одновре-
менного и симметричного увеличения желудочков
мозга и субарахноидальных пространств (по конвексу,
межполушарных и боковых щелей), а также отсутствие
перивентрикулярного отека однозначно свидетель-
ствуют в пользу диффузной атрофии (рис. 1, 2).

Локальная посттравматическая атрофия мозга харак-
теризуется разнообразием клинического проявления в
зависимости от топики процесса. Вместе с тем, очевид-
ная по данным КТ и МРТ локальная атрофия мозга
(рис. 3, 4), может давать лишь минимальную симптома-

Рис. 1. Диффузная посттравматическая атрофия с вентрикуломе-
галией, расширением субарахноидальных пространств и скопле-
нием ликвора над полушариями вследствие диффузного аксо-
нального повреждения мозга. МРТ. Аксиальный срез в режиме Т2.
Fig. 1. Duffuse posttraumatic atrophy with ventriculomegaly, enlargement
of subarachnoid spaces, and excess cerebrospinal fluid build up over the
hemispheres, resulting from diffuse axonal injury. MRI. Axial slice of the T2
image.

Рис. 2. Диффузная посттравматическая атрофия. Выраженное
расширение субарахноидальных щелей по конвексу). КТ. Акси-
альный срез.
Fig. 2. Duffuse posttraumatic atrophy. Prominent enlargement of
subarachnoid spaces along the convexity. CT. Axial slice.

Рис. 3. Локальная атрофия передних отделов лобных долей
после резорбции и организации очагов размозжения мозга, воз-
никших при тяжелой ЧМТ по механизму противоудара (падение
на затылок, перелом чешуи затылочной кости) у пострадавшего
70 лет. КТ. Аксиальный срез; а – 4 сут, б – спустя 11 мес после
ЧМТ.
Fig. 3. Local anterior frontal lobe atrophy after the resorption and stuctural
arrangement of the crushing brain injury foci, emerging in the 70-year old
injured person with severe countrecoup TBI (hitting the back of the head
on a backward fall, fracture of the squamous part of occipital bone). CT.
Axial slice; а — day 4, b — 11 months after TBI.

Рис. 4. Посттравматическая локальная атрофия в базальных от-
делах височной доли справа после резорбции и организации
очага размозжения мозга. КТ. Аксиальный срез.
Fig. 4. Local posttraumatic atrophy in basal areas of the right temporal
lobe after resorption and stuctural arrangement of the crushing brain
injury focus. CT. Axial slice.
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тику либо, нередко, в функциональном отношении
быть полностью компенсированной.

Посттравматический арахноидит
В основе арахноидита лежит запущенный ЧМТ хрони-

ческий продуктивный процесс, преимущественно рас-
пространяющийся на паутинную и мягкие оболочки
мозга, также эпендимарную выстилку желудочковой си-
стемы.

Большую роль в патогенезе арахноидита, особенно при
повторных ЧМТ или несостоятельности (по разным при-
чинам) клеточных и гуморальных механизмов защиты,
играют иммунные процессы и, прежде всего, аутосенси-
билизация организма к мозгу за счет выработки антител
к антигенам поврежденной мозговой ткани.

Паутинная оболочка из-за фиброза утолщается и
уплотняется, из прозрачной становится серовато-беле-
соватой. Между ней и мягкой мозговой оболочкой воз-
никают спайки и сращения. Нарушается циркуляция
ЦСЖ с образованием различных по размерам кистеоб-
разных расширений, увеличиваются размеры желудоч-
ков мозга.

В зависимости от соотношения спаечных и кистоз-
ных изменений выделяют слипчивый, кистозный и
слипчиво-кистозный посттравматический арахноидит.
Характерно ремиттирующее течение, когда экзацерба-
ция заболевания сменяется ремиссией различной про-
должительности. На первый план в клинической кар-
тине выступают общемозговые симптомы: головная
боль, имеющая оболочечно-сосудистую окраску, голо-
вокружение, тошнота, непереносимость резких раздра-
жителей, общая слабость, быстрая утомляемость, физи-
ческая и психическая истощаемость и др. Обычно вы-
ражены астенические, эмоциональные и вегетативные
расстройства.

Ведущими очаговыми признаками конвекситального
арахноидита являются нарушения функций лобной, те-
менной или височной долей, часто в виде сочетания
мягких симптомов выпадения и раздражения, эпилеп-
тические припадки.

Ведущими очаговыми признаками базального арах-
ноидита являются нарушения функций черепных нер-
вов, чаще зрительных, отводящих, тройничных и др.
Посттравматический оптохиазмальный арахноидит ха-
рактеризуется снижением остроты и изменением по-
лей зрения. Отмечаются парацентральные и централь-
ные скотомы, первичная и вторичная атрофия сосков
зрительных нервов.

Ведущими очаговыми признаками арахноидита зад-
ней черепной ямки являются нарушения функций слу-
хового нерва, особенно его вестибулярной порции,
тройничного, отводящего и ряда других черепных нер-
вов, а также мозжечковые симптомы. При окклюзи-
рующих формах арахноидита задней черепной ямки на
фоне гипертензионно-гидроцефальной симптоматики
становятся грубыми нарушения статики и походки.

Клинический диагноз посттравматического арахнои-
дита подтверждается характерными данными КТ или

МРТ, обнаруживающими неравномерность субарах-
ноидальных щелей по конвексу с кистозными расшире-
ниями либо их отсутствие обычно на фоне того или
иного увеличения желудочков мозга.

Посттравматический пахименингит
Пахименингит представляет реактивное асептическое

воспаление твердой мозговой оболочки (ТМО) вслед-
ствие ее механического раздражения или повреждения.

Различают наружный (эпидуральный), внутренний
(субдуральный) и смешанный (эпи-субдуральный)
посттравматический пахименингит.

Характерным симптомом посттравматического пахи-
менингита является локальная головная боль. При пара-
базальной его локализации отмечаются краниобазаль-
ные или орбитальные боли. Наблюдаются тошнота,
рвота, брадикардия, что обусловлено раздражением
окончаний тройничного нерва в ТМО. Могут про-
являться: гиперемия и гипергидроз лица, асимметрия
артериального давления, болезненность шейных точек
вследствие ирритации вегетативных волокон в ТМО. По-
рой развиваются эпилептические припадки; судороги
имеют очаговый или генерализованный характер. КТ
или МРТ уточняют локализацию и распространенность
посттравматического пахименингита, выявляя харак-
терную протяженную зону повышенной плотности, при-
лежащую к внутренней поверхности костей черепа.

Посттравматические оболочечно-мозговые 
рубцы
Оболочечно-мозговые рубцы формируются в месте

повреждений костей черепа, оболочек и вещества
мозга. Процесс организации оболочечно-мозговых

Рис. 5. Оболочечно-мозговые рубцы в виде тяжей повышенной
плотности, сформировавшиеся в зоне вдавленного перелома 
и ушиба мозга тяжелой степени. КТ. Аксиальный срез.
Fig. 5. Meningeal  cicatrix in the form of high density cords in the area of
ping pong fracture and severe cerebral contusion. CT. Axial slice.
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рубцов начинается в остром, продолжается в промежу-
точном и завершается в отдаленном периодах ЧМТ. 
В клинической картине при оболочечно-мозговых руб-
цах доминируют цефалгический и эпилептический
синдромы (судорожные и бессудорожные паро-
ксизмы), возможна психопатизация личности, метео-
патизация, а также при дефектах костей – местные из-
менения часто с втянутостью мягких покровов головы.

Диагноз оболочечно-мозгового рубца объективизи-
руют КТ (рис. 5) и МРТ, выявляющие соответственно его
локализации и размер мозаичных по плотности уча-
стков с преобладанием гиперденсивного компонента.

Посттравматические поражения черепных 
нервов
Посттравматические поражения черепных нервов

могут играть важную, а порой и доминирующую роль в
клинике последствий ЧМТ. Среди них особенно
значимо поражение зрительных нервов, что обуслов-
ливает снижение зрения (до слепоты) и различные на-
рушения полей зрения. Причины: повреждения ор-
биты и основной кости (перелом, гематома, разрывы
зрительных нервов, кровоизлияния), краниобазальные
ушибы, особенно височной локализации, рубцово-спа-
ечные процессы и др.

Клинически существенны (вплоть до главной при-
чины инвалидизации пострадавших) одно- или двусто-
ронние посттравматические парезы глазодвигатель-
ных нервов (III, IV, VI), которые возникают при перело-
мах основания черепа (чаще на уровне средней череп-
ной ямки).

Одно- или двусторонняя аносмия часто сопутствует
очаговым повреждениям лобных долей и переломам
решетчатой кости.

При переломах пирамиды височной кости наблю-
даются периферические парезы лицевого, слухового и
вкусового нервов. При переломах основания черепа,
верхней и нижней челюсти нередко отмечаются пораже-
ние чувствительной и двигательной порции тройничного
нерва. Непосредственное поражение корешков IX, X, XI,
XII пар черепных нервов встречается редко. Поражение
языкоглоточного и блуждающего нервов проявляется на-
рушениями глотания, голоса, речи.

Посттравматические дефекты черепа
Костные дефекты обусловлены ЧМТ с оскольчато-

вдавленными и вдавленными переломами черепа, его
повреждениями холодным оружием (топор, сабля и
др.), огнестрельными ранениями. Все же чаще они яв-
ляются следствием резекционной или декомпрессив-
ной трепанации при вдавленных переломах, удалении
внутричерепных гематом и др.

Размеры посттравматических дефектов черепа варь-
ируют от малых (3–20 см2) до больших (60–80 см2 и бо-
лее), захватывающих 2–3 соседние кости свода черепа.

Клинически костные дефекты нередко проявляются
синдромом трепанированного черепа: общие головные
боли и местные боли в области дефекта, возникающие

и/или усиливающиеся при изменении атмосферного
давления, температуры окружающей среды; выпячива-
ние содержимого черепа в дефект при кашле, чихании,
наклоне головы, физическом напряжении и т.п. Харак-
терны жалобы на боязнь повреждения мозга через де-
фект, чувство неполноценности, а также на косметиче-
ские неудобства. Особенно тягостны для пострадавших
обезображивающие их обширные кранио-орбито-базаль-
ные дефекты. Диагностика посттравматических дефектов
черепа уточняется краниографически и КТ, в том числе с
использованием трехмерной реконструкции (рис. 6).

Посттравматическая деформация черепа
Деформация черепа нередко возникает при длитель-

ном сдавлении головы, а также при родовой травме.
Неврологическое ее проявление зависит от локализа-
ции повреждений мозга. Диагностика основывается на
краниографии, КТ (рис. 7), особенно наглядна трехмер-
ная КТ-реконструкция.

Внутричерепные инородные тела
Обычно инородные тела являются следствием откры-

той проникающей ЧМТ. В мирное время чаще обнару-
живаются костные отломки, металлические предметы
(дробь, осколки, пули), реже – кусочки стекла, пласт-
масс, дерева, тканей и др.

Инородные тела, прежде всего, опасны как потенци-
альные очаги инфекции. Особого внимания заслужи-
вают костные отломки, представляющие благопри-
ятную среду для развития инфекции (менингита, энце-
фалита, абсцесса, гранулемы и др.). Кроме того, кост-
ные отломки поддерживают дегенеративные и руб-
цово-спаечные процессы в мозговой ткани.

В отдаленном периоде ЧМТ инородные тела могут
клинически себя ничем не проявлять. Однако чаще об-
наруживается разнообразная симптоматика в зависи-
мости от локализации, размеров, количества инород-
ных тел и других факторов.

При присоединении инфекции либо миграции ино-
родных тел неврологическая картина усугубляется,
симптомы раздражения часто сменяют симптомы вы-
падения мозговых функций.

Решающая роль в распознавании инородных тел
принадлежит краниографии и КТ (рис. 8–10).

Рис. 6. Обширный посттравматический конвекситально-базаль-
ный дефект в передних отделах черепа справа. КТ с трехмерной
реконструкцией.
Fig. 6. Extensive posttraumatic convexital-basal defect in the right anterior
skull. 3D CT reconstruction.
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Посттравматический остит
Представляет собой хронический продуктивный про-

цесс, распространяющийся на кости черепа. Посттрав-
матический остит встречается редко.

Наиболее информативные методы его диагностики –
краниография и МРТ (рис. 11).

2. Клинико-морфологические формы
ликвородинамических последствий 
черепно-мозговой травмы

Посттравматическая гидроцефалия
Гидроцефалия – прогрессирующий процесс избыточ-

ного накопления жидкости в ликворных пространствах

Рис. 7. Длительное сдавление головы. КТ. Аксиальные срезы,
костный режим: а – множественные переломы костей свода со
вдавлением теменной и височной костей слева; б – отек мягких
тканей, перелом теменной и височной костей справа со смеще-
нием кнаружи, очаги ушиба мозга, гематомы (подапоневротиче-
ская, эпидуральная, субдуральная, внутримозговая).
Fig. 7. Prolonged head compression. CT. Axial slices, bone window. а —
multiple skullcap fractures, left parietal and temporal indentation; b - soft
tissues edema, lateral displacement right parietal and temporal bone
fracture, cerebral contusion foci, hematomas: subgaleal, epidural,
subdural, intracerebral.

Рис. 8. Поникающее огнестрельное ранение черепа и головного
мозга. На краниограммах в прямой (а) и боковой (б) проекциях
визуализируется инородное металлическое тело (пуля).
Fig. 8. Penetrating gunshot wound to the head and brain. Metal foreign
body (bullet) is visible on the craniorgam (frontal (а) and lateral (b) views).

Рис. 9. Приникающее краниоорбитальное ранение инородным
телом (ветка дерева): а – КТ, аксиальный срез, б – МРТ, режим Т2,
сагиттальный срез.
Fig. 9.  Penetrating cranio-orbital injury by a foreign body (tree branch). 
а – CT, axial slice, b – MRI, T2 mode, sagittal slice.

Рис. 10. Поникающее ранение черепа и головного мозга. На кра-
ниограммах в прямой (а) и боковой (б) проекциях визуализиру-
ется инородное металлическое тело (изогнутый металлический
стержень); в – момент удаления тела через трепанационный де-
фект; г – внешний вид удаленного металлического предмета.
Fig. 10. Penetrating wound to the head and brain. Metal foreign body
(curved metal bar) is visible on the craniorgam (frontal (а) and lateral (b)
views); c – the moment of foreign body removal through the trepanation
defect; d – removed metal object.

Рис. 11. Распространенный посттравматический остит. Видно
резкое утолщение диплоэ костей черепа, особенно в правой те-
менной области. МРТ. Аксиальный срез в режиме Т2.
Fig. 11. Extensive posttraumatic osteitis. Dramatic increase in the cranial
diploeic thickness is visible, especially in the right parietal region. MRI.
Axial slice of the T2-weighted image.
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и веществе головного мозга вследствие ЧМТ, обуслов-
ленный нарушениями циркуляции и резорбции ЦСЖ и
характеризующийся: морфологически – увеличением
желудочковой системы, перивентрикулярным отеком
и облитерацией субарахноидальных щелей; клиниче-
ски – развитием определенного симптомокомплекса с
доминированием психических (интеллектуально-мне-
стических) и атаксических расстройств. Следует диф-
ференцировать активную посттравматическую гидро-
цефалию от совершенно различного по механизму пас-
сивного процесса – увеличения размеров желудочков
мозга и субарахноидальных пространств, заполняемых
ЦСЖ вследствие посттравматической атрофии мозга.

Сроки развития посттравматической гидроцефалии
широко варьируют – от одного месяца до года и
больше. После тяжелой ЧМТ с очаговыми пораже-
ниями мозга развиваются различные формы гидроце-
фалии: нормотензивная, гипертензионная и окклю-
зионная; после диффузного аксонального поврежде-
ния мозга – нормотензивная гидроцефалия.

Характерным КТ-признаком посттравматической
гидроцефалии является расширение боковых (преиму-
щественно передних рогов) и III желудочков (рис. 12).
Они приобретают «баллонообразную» форму за счет
давления ЦСЖ изнутри. При этом обычно не визуали-
зируются конвекситальные субарахнодальные щели, а
также сужены базальные цистерны. К типичным симп-
томам посттравматической гидроцефалии относятся

перивентрикулярный отек, возникающий вначале во-
круг передних рогов и затем распространяющийся
вдоль других отделов боковых желудочков. В зонах по-
вреждения мозговой ткани возникают дивертикулы,
порэнцефалические ходы и кистозные полости. Сте-
пень увеличения размеров желудочковой системы не
всегда соответствует уровню инвалидизации больных,
определяемому и другими последствиями перенесен-
ной тяжелой ЧМТ. Одинаковая выраженность водянки
мозга может наблюдаться у больных с умеренной и с
грубой инвалидизацией, а также находящихся в вегета-
тивном статусе.

Посттравматическая порэнцефалия
Порэнцефалия – наличие каналов, ходов в мозговой

ткани, возникающих вследствие тяжелой ЧМТ и соеди-
няющих желудочки мозга или образовавшиеся в нем
полости с подпаутинным пространством, либо с оболо-
чечным и внутримозговыми кистами. Клиническая
картина полиморфна, часто включает цефальгический
и эпилептичский синдромы. Диагноз уточняется с по-
мощью КТ (рис. 13) или МРТ.

Посттравматическое менингоэнцефалоцеле
Если в посттравматический дефект черепа и ТМО вы-

пячивается заполненный ЦСЖ грыжевой мешок, со-
стоящий из измененных паутинной и мягкой мозговых
оболочек, покрытых кожей, то речь идет о менинго-
целе; при наличии в содержимом грыжевого выпячи-
вания поврежденной мозговой ткани – речь идет о
посттравматическом менингоэнцефалоцеле. Менин-
гоэнцефалоцеле и менингоцеле часто наблюдаются у
детей в зоне растущих переломов.

Клиническая картина определяется неврологиче-
скими последствиями перенесенной ЧМТ в сочетании с
различной степенью выраженности ликвородинамиче-
ских нарушений, а также локальными изменениями
мягких тканей в области грыжевого выпячивания.

КТ и МРТ уточняют диагноз данной патологии (рис. 14).

Рис. 12. Типичная КТ-картина посттравматической гидроцефа-
лии: баллонообразное расширение III желудочка, передних и
задних рогов боковых желудочков с выраженным перивентри-
кулярным отеком, сдавлением субарахноидальных щелей по
конвексу. КТ. Аксиальный срез.
Fig. 12. Typical CT features of posttraumatic hydrocephalus: ballon-
shaped enlargement of the third ventricle, anterior and posterior horns of
the lateral ventricles with prominent periventricular edema,  compression
of the subarachnoid space along the convexity. CT. Axial slice.

Рис. 13. Посттравматическая порэнцефалия: а – переднего рога,
б – заднего рога. КТ. Аксиальные срезы.
Fig. 13. Posttraumatic porencephaly: а — anterior horn, b - posterior horn.
CT. Axial slices.
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Посттравматическая хроническая 
субдуральная гигрома
К гигромам относят возникшее в результате ЧМТ от-

граниченное капсулой скопление ЦСЖ в субдуральном
пространстве, вызывающее сдавление головного мозга.
Хронические субдуральные гигромы образуются вслед-
ствие разрыва субарахнодальных цистерн, чаще на ос-
новании мозга (супраселлярной, боковой и др.), откуда
ЦСЖ распространяется конвекситально.

В клинической картине хронических субдуральных
гигром сочетаются общемозговые (гипертензионные) и
очаговые (раздражения и выпадения) симптомы; ти-
пично ремиттирующее течение.

КТ (рис. 15) и МРТ способны обеспечить точный диаг-
ноз хронической субдуральной гигромы, а также уточ-
нить их источник с характерной дорожкой от места раз-
рыва базальных цистерн, обеспечивающей непосред-
ственную связь конвекситального скопления жидкости
с основанием мозга через боковую цистерну.

Посттравматическая ликворная киста
Различают субарахноидальные и внутримозговые

ликворные кисты. Первые чаще наблюдаются у детей,
вторые – у взрослых. Субарахноидальные кисты яв-
ляются следствием субарахноидальных кровоизлияний
и реактивного слипчивого лептоменингита. Внутри-
мозговые кисты образуются при резорбции интраце-
ребральных кровоизлияний, очагов ушиба и размозже-
ния мозга, в зоне посттравматического ишемического
размягчения.

Клинически посттравматичские кисты характери-
зуются длительным ремиттирующим течением. Одним
из основных симптомов являются эпилептические при-
падки, различные по структуре и частоте.

При субарахноидальных посттравматических кистах
у детей наблюдается отставание в психическом разви-
тии, а также выпячивание и истончение прилежащей
кости при отсутствии изменений и болезненности мяг-
ких тканей, непостоянный односторонний экзофтальм
и др. Различают посттравматические кисты несо-
общающиеся и сообщающиеся с базальными цистер-
нами или желудочками мозга.

Диагностика посттравматических кист основывается
на данных анамнеза, клинической картины и инстру-
ментальных методов исследования, ведущими среди

которых являются КТ (рис. 16) и МРТ (кистозная по-
лость), а также краниография (локальное истончение,
выпячивание кости).

Посттравматическая ликворная фистула
Переломы костей основания черепа и разрывы моз-

говых оболочек могут обусловливать ликворею, кото-
рая приводит, в конечном итоге, к формированию фи-
стулы. Частота ликворей у взрослых и детей соотно-
сится как 10:1.

Рис. 14. Менингоэнцефалоцеле: а – внешний вид пациента, 
б – КТ, трехмерная реконструкция.
Fig. 14. Meningoencephalocele. а - patient's appearance, b - 3D CT
reconstruction.

Рис. 15. Посттравматическая субдуральная гигрома. КТ. Над пе-
редними отделами левого полушария простирается гомогенная
гиподенсивная зона, наружная поверхность которой прилежит 
к костям черепа, а внутренняя – повторяет очертания подлежа-
щей коры мозга.
Fig. 15. Posttraumatic subdural hygroma. CT. Above the anterior left
hemisphere region, there is a homogeneous hypodense area, with its
external surface resting on the bones of the skull, and its internal surface
following the shape of the underlying cerebral cortex.

Рис. 16. Посттравматическая сообщающаяся киста височно-ба-
зальной локализации слева. КТ. Аксиальный срез.
Fig. 16. Posttraumatic communicating cyst in the the left basal temporal
region. CT. Axial slice.
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Наиболее часто посттравматическая фистула локали-
зуется в области ситовидной пластинки, реже – в обла-
сти лобной, решетчатой и основной пазух. Переломы
каменистой части пирамиды височной кости и области
ячеек сосцевидного отростка могут обусловить оторею.
Парадоксальная ринорея может возникнуть при пере-
ломе каменистой части пирамиды в области среднего
уха при интактной барабанной перепонке, при этом
ликвор сначала будет поступать в слуховую трубу, а за-
тем изливаться наружу через нос. «Скрытая» ликворея
может быть заподозрена при возникновении или реци-
дивах менингита без видимой причины.

Наиболее очевидным признаком является истечение
ЦСЖ из носа, уха или раны. Произвольное вызывание
ринореи изменением положения головы указывает на
возможность наличия резервуара, например скопление
жидкости в синусе. Аносмия указывает на повреждение
костных структур в области передней черепной ямки,
глухота – в области средней черепной ямки.

Для выявления ликворной фистулы наиболее инфор-
мативна компьютерная цистернография при использо-
вании фронтальных срезов с водорастворимыми конт-
растными веществами (рис. 17).

Посттравматическая пневмоцефалия
Пневмоцефалия – проникновение воздуха в полость

черепа вследствие его дегерметизации. При этом отме-
чаются повреждения костей черепа, мозговых оболо-
чек, а часто и вещества мозга.

Воздух в полости черепа может скапливаться экстра-
дурально, субдурально, субарахноидально, а также в
желудочках мозга (чему способствует порэнцефалия).
Пневмоцефалия нередко сочетается с ликвореей.

Пневмоцефалия может выявляться как в ранние, так
и поздние сроки после травмы и стойко держаться. 

У детей она обнаруживается редко вследствие слабой
пневматизации костей черепа.

Пневмоцефалия, особенно при вентрикулярном
скоплении воздуха, вызывает ощущение «перелива-
ния», «плеска» при перемене положения головы. 
В клинической картине проявляются различной выра-
женности общемозговые и оболочечные симптомы.
При значительном субдуральном скоплении воздуха
его можно выявить перкуссией черепа (характерный
локальный тимпанит). Основными методами диагно-
стики являются краниография и КТ, однозначно опре-
деляющие наличие воздуха в полости черепа (рис. 18).

3. Клинико-морфологические формы
сосудистых последствий черепно-мозговой
травмы

Посттравматическая ишемия головного 
мозга
Ишемия мозга может возникать в любом периоде

ЧМТ, являясь наиболее частой причиной вторичного
повреждения центральной нервной системы.

Посттравматическую ишемию обусловливают как
интракраниальные (внутричерепная гипертензия, отек
мозга, нарушение метаболизма и кровотока), так и экс-
тракраниальные (гипоксемия, артериальная гипотен-
зия и др.) факторы. Наиболее часто ишемическое пора-
жение, вплоть до инсульта, наблюдается в зонах смеж-
ного кровоснабжения крупных церебральных артерий,
что объясняется снижением мозгового перфузионного
давления.

При ущемлении среднего мозга в отверстии мозжеч-
кового намета могут возникать значительные по

Рис. 17. КТ-цистернография с водорастворимым рентгеноконт-
растным веществом. Дефект решетчатой пластинки с затека-
нием контрастного вещества в клетки решетчатого лабиринта
слева.
Fig. 17. CT cisternography with water-soluble contrast medium. Defect at
the left cribriform plate with contrast medium leakage into cells of
ethmoid labyrinth.

Рис. 18. Пневмоцефалия – последствие открытой проникающей
ЧМТ с переломом костей основания черепа. КТ. Аксиальные
срезы. 
Fig. 18. Pneumocephalus resulting from the open penetrating brain injury
with the base of skull fractures. CT. Axial slices. 
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объему очаги ишемического поражения мозга в заты-
лочно-теменных отделах полушарий за счет сдавления
и спазма задних мозговых артерий. Клинически пост-
травматическая ишемия проявляется ухудшением со-
стояния, нарастанием очаговой и общемозговой невро-
логической симптоматики. КТ легко визуализирует
ишемические очаги, выявляя в месте их расположения
гиподенсивные зоны (рис. 19). МРТ также обеспечивает
точную диагностику.

Посттравматические хронические 
субдуральные гематомы
Посттравматические хронические субдуральные ге-

матомы (ПХСГ) отличаются от острых и подострых на-
личием отграничительной капсулы, определяющей все
дальнейшие особенности их пато- и саногенеза, клини-
ческого течения и тактики лечения. Капсула ПХСГ
обычно различима и начинает функционировать уже
спустя 2 нед после ЧМТ. Этот срок и принят большин-
ством авторов для разграничения хронических гематом
от острых и подострых. Вместе с тем развитие и органи-
зация капсулы ПХСГ – процесс, продолжающийся ме-
сяцы и годы.

Если раньше ПХСГ выявлялись почти исключи-
тельно у лиц пожилого и старческого возраста, то в на-
стоящее время они значительно «помолодели», наблю-
даясь достаточно часто у лиц молодого и среднего воз-
раста, а также у детей. Главной причиной учащения
ХСГ является распространенность ЧМТ. Существенное
значение приобретает постарение населения, что в
связи с возрастной атрофией мозга, изменениями сосу-
дистой системы, реологических свойств крови создает
дополнительные предпосылки для формирования
ПХСГ даже при легкой ЧМТ. У детей в образовании
ПХСГ играют роль врожденные и приобретенные кра-
ниоцеребральные диспропорции. Определенное место
в учащении хронических субдуральных гематом зани-
мает алкоголизм, а также ряд других неблагоприятных
воздействий на головной мозг и другие органы.

Капсула ПХСГ состоит из соединительно-тканных во-
локон и новообразованных тонкостенных сосудов. Со-
держимое полости ПХСГ обычно представляет собой
измененную кровь – жидкость темно-коричневого
либо коричневато-зеленого цвета с мелкими свертками
фибрина. Замыкая содержимое ПХСГ, капсула форми-
рует сравнительно автономное образование, сосуще-
ствующее с другими слагаемыми внутричерепного про-
странства. Динамическое равновесие внутричерепных
объемов легко нарушается под влиянием самых раз-
личных обстоятельств и факторов.

Размеры ПХСГ наиболее часто увеличиваются вслед-
ствие повторных микро- или макроизлияний из непол-
ноценных сосудов капсулы под влиянием гиперфибри-
нолиза, возникающего в содержимом гематомы за счет
продуктов деградации фибрина.

Для ПХСГ характерно конвекситально-парасагит-
тальное распространение с захватом 2–3 долей или
всего полушария. Примерно 1/10 часть ПХСГ имеет
двустороннее расположение. Объем ХСГ колеблется от
60 до 250 мл, чаще составляет 100–200 мл.

Светлый промежуток при ПХСГ может длиться неде-
лями, месяцами и даже годами. Клиническая манифе-
стация ПХСГ исключительно полиморфна. Наблюда-
ется как постепенное развитие компрессионного син-
дрома, так и внезапное резкое ухудшение состояния
больного до сопора и комы спонтанно или под влия-
нием разных факторов (легкая повторная травма го-
ловы, перегревание на солнце, употребление алкоголя,
простудные заболевания и др.).

Клиническая картина при этом может напоминать
различные заболевания центральной нервной си-
стемы: доброкачественные и злокачественные опухоли
мозга, инсульт, спонтанное субарахноидальное кро-
воизлияние, церебральный атеросклероз, энцефалит,
эпилепсию, и даже психозы разной структуры и др.

В период развернутой клинической картины ПХСГ
часты изменения сознания в виде оглушения или амен-
тивной спутанности с нарушениями памяти, ориенти-
ровки.

Головная боль имеет оболочечный оттенок. Может
отмечаться притупление перкуторного звука над зоной
расположения гематомы. Среди очаговых признаков
ПХСГ ведущая роль принадлежит пирамидному геми-
синдрому, а также негрубым речевым нарушениям и
др. Большой удельный вес в клинике ПХСГ имеет экс-
трапирамидная симптоматика (гипомимия, брадики-
незия, общая скованность, повышение мышечного то-
нуса по пластическому типу, подкорковый тремор и
др.); нередко выявляются хоботковый и хватательный
рефлексы, а также нарушения статики и походки.

В фазах клинической декомпенсации может про-
являться вторичная дислокационная среднемозговая
симптоматика (парез взора вверх, двусторонние стоп-
ные знаки, анизокория, спонтанный нистагм и др.).

При повозрастном анализе клиники ПХСГ установ-
лены следующие основные закономерности: 1) обыч-
ное преобладание общемозговой симптоматики над

Рис. 19. КТ-отображение посттравматической ишемии меди-
ально-задних отделов левого полушария вследствие грубого
дислокационного синдрома с компрессией левой задней мозго-
вой артерии на тенториальном уровне: а – до удаления эпиду-
ральной гематомы, б – после ее удаления.
Fig. 19. CT scan of posttraumatic cerebral ischemia in the medial-posterior
left hemisphere regions, resulting from severe dislocation with the left
posterior cerebral artery compressed against the tentorium: а - before the
epidural hematoma removal, b – after the hematoma removal.
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очаговой во всех возрастных группах; 2) изменение
структуры общемозговых симптомов по мере увеличе-
ния возраста больных: от гипертензионных – в детском,
молодом и среднем возрасте до гипотензионных – в по-
жилом и старческом возрасте, что связано с преоблада-
нием в младших возрастных группах отека мозга и
внутричерепной гипертензии, а в старших возрастных
группах – его коллапса и внутричерепной гипотензии;
3) повышение (с возрастом больных) роли сосудистых
факторов в генезе симптомов при ПХСГ, что вместе с
инволюционными изменениями обусловливает боль-
шую частоту нарушений психики у лиц пожилого и
старческого возраста по сравнению с младшими воз-
растными группами; 4) преобладание двигательных
нарушений среди очаговых симптомов, степень их вы-
раженности и устойчивости обычно усугубляется с воз-
растом больного.

Распознавание ПХСГ основывается на тщательном
анализе анамнеза (факт ЧМТ, даже легкой, внезапные
ухудшения и выраженные ремиссии) и клинической
картины.

Среди инструментальных методов диагностики ПХСГ
значимы эхоэнцефалография (выраженное смещение
срединного эха) и каротидная ангиография (характер-
ная линзообразная аваскулярная зона, отделяющая по
конвексу сосудистый рисунок пораженного полушария
от внутренней поверхности костей свода черепа). Наи-
более адекватными методами распознавания ПХСГ яв-
ляются КТ и МРТ.

КТ-синдром характеризуется зоной измененной
плотности (гиподенсивной, гиперденсивной либо гете-
роденсивной) между костями черепа и веществом
мозга, имеющей серповидную форму и многодолевое
или плащевое распространение. Типично отсутствие
субарахноидальных щелей на стороне расположения
гематомы, что особенно важно для диагностики изо-
денсивных ПХСГ. При двусторонних гематомах кон-
векситальные субарахноидальные пространства не
дифференцируются с обеих сторон, отмечается сближе-
ние передних рогов боковых желудочков, а также изме-
нение их талии и сближение задних рогов. КТ-синдром
ПХСГ порой может дополняться другими прямыми их
признаками: феноменом седиментации, визуализа-
цией капсулы гематомы, многокамерностью ее строе-
ния, наличием интрагематомных трабекул. КТ позво-
лят судить о реакциях мозга на ПХСГ (отек, коллапс,
дисгемия), о краниоцеребральных соотношениях, а
также преморбидных изменениях вещества мозга и
ликворных пространств.

МРТ-синдром ПХСГ характеризуется: а) наличием
гомогенной зоны сигнала повышенной интенсивности
(вне зависимости от давности ПХСГ и ее консистенции)
над веществом головного мозга; б) значительным пре-
обладанием площади патологической зоны над ее тол-
щиной при серповидной форме на аксиальных срезах и
линзообразной – на фронтальных срезах (рис. 20). МРТ
имеет особые преимущества перед КТ в диагностике
изоденсивных и плоскостных ПХСГ.

Гораздо реже, чем хронические субдуральные гема-
томы, встречаются хронические эпидуральные гема-
томы (рис. 21), которые склонны к обызвествлению.
Как казуистика могут наблюдаться и хронические внут-
римозговые гематомы.

Рис. 20. МРТ-динамика правосторонней ХСГ у 64-летнего боль-
ного. Сагиттальный и фронтальный срезы (Т1): а, б – от
22.04.2018, до операции: видна обширная гиперденсивная хро-
ническая субдуральная гематома лобно-теменно-затылочной
области справа; смещение срединных структур влево на 11 мм;
в, г – через 14 мес после закрытого дренирования (от
27.07.2019), полная резорбция гематомы, клиническое выздо-
ровление.
Fig. 20. MRI: dynamic changes in the right-sided CSH of the 64-year-old
patient. Sagittal and frontal slices (Т1): а, b – dated 22.04.2018, before
surgery: large hyperdense chronic subdural hematoma is visible in the
right fronto-parieto-occipital region; 11 mm midline shift to the left; c, d –
14 months after the closed drainage (dated 27.07.2019), complete
resorption of the hematoma, clinical recovery.

Рис. 21. Хроническая эпидуральная гематома левой лобной
области. КТ. Аксиальные срезы.
Fig. 21. Left frontal chronic epidural hematoma. CT. Axial slices.
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Посттравматические внутричерепные 
артериальные аневризмы
В механизме развития посттравматических аневризм

(истинных и ложных) чаще всего лежит разрыв или
надрыв одного из слоев стенки кровеносного сосуда;
возможно также перерастяжение сосуда, превышаю-
щее предел его эластичности, и сквозное повреждение
стенки сосуда. В последнем случае образуется ложная
артериальная аневризма, т.е. полость аневризмы
ограничивают уже не сохранившиеся оболочки сосуди-
стой стенки, как при истинной аневризме, а окружаю-
щие ткани. По форме аневризмы делят на мешотчатые
и веретенообразные (фузиформные). Частым вариан-
том последних бывают расслаивающие аневризмы, ко-
гда кровь, иногда на значительном участке артерии,
проникает между слоями ее стенки и растягивает их,
одновременно суживая просвет сосуда, чем затрудняет
ангиографическую диагностику повреждения.

Посттравматические аневризмы образуются обычно
при переломах основания черепа, в том числе на участ-
ках прохождения магистральных артерий через его
костные каналы.

Клиническая симптоматика зависит в первую оче-
редь от локализации и величины аневризмы. Напри-
мер, наиболее частые аневризмы внутренней сонной
артерии в области кавернозного синуса вызывают экзо-
фтальм, застойные изменения в области глазницы, на-
рушение функции II, III, IV, V, VI черепных нервов. Ха-
рактерным признаком является локальный болевой
синдром, причем боль носит иногда пульсирующий 
характер. Если аневризма прилежит к слизистой 
оболочке основной пазухи, она может превратиться в
ложную и проявляться повторными профузными носо-
выми кровотечениями. Интракраниальные кровоиз-
лияния при аневризмах бывают редко. Аневризмы 
могут служить причиной ишемических нарушений 
в бассейне несущего их сосуда. Тогда развивается 

соответствующий церебральный синдром. Интракавер-
нозные аневризмы сонной артерии часто разрываются
и превращаются в каротидно-кавернозные соустья.

Основным методом диагностики является ангиогра-
фия (рис. 22). Определенную роль играют КТ и МРТ.

Посттравматическое 
каротидно-кавернозное соустье
Соустье может возникать как после открытой, так и

закрытой ЧМТ. Повреждение внутренней сонной арте-
рии в кавернозном синусе при открытой травме об-
условлено костными отломками или инородными те-
лами, а при закрытой – чаще всего в результате гидрав-
лического удара. Слабое развитие среднего мышечного
и эластического слоя, резкие изгибы артерии в пещери-
стой пазухе, дотравматические инфекционные и атеро-
склеротические поражения создают условия для ее раз-
рыва при ЧМТ. В результате заброса артериальной
крови резко повышается давление в кавернозном си-
нусе (от 14–16 до 80–100 мм рт. ст.). Он увеличивается
до 3–4 см в диаметре, происходит сдавление черепных
нервов, проходящих в его растянутой стенке, резко рас-
ширяется верхняя глазничная вена. Это приводит к на-
рушению оттока и застою в головном мозгу, ретроград-
ному току артериальной крови по дренирующей синус
венозной системе, а, в конечном итоге, к церебральной
гипоксии, снижению зрения, атрофическим процессам
в мозгу и орбите.

Клиническая картина каротидно-кавернозного со-
устья включает: первичные симптомы, непосред-
ственно связанные с образованием патологического пе-
ретока крови, и вторичные симптомы, вызванные дли-
тельно существующими застойными явлениями. К пер-
вичным симптомам относятся: пульсирующий, син-
хронный с пульсом шум, экзофтальм, пульсация глаз-
ного яблока, расширение и пульсация вен лица, шеи,
свода черепа, отек конъюнктивы, расширение ее вен,
застой крови в сосудах радужки и сетчатки, повышение
внутриглазного давления, нарушение подвижности
глазного яблока, диплопия, опущение верхнего века,
нарушения иннервации зрачка, трофические и чув-
ствительные изменения роговицы, застой крови в ве-
нах носовой полости, перераспределение мозгового
кровообращения. Ко вторичным симптомам относятся:
атрофия ретробульбарной клетчатки и кровоизлияния
в нее, помутнение прозрачных сред глаза, язвы рого-
вицы, тромбофлебит вен глазницы и острая глаукома,
атрофия соска зрительного нерва, понижение зрения и
слепота, кровотечение из сосудов глазного яблока, из
носа, атрофия прилежащих участков, кости, осложне-
ния, зависящие от нарушения мозгового кровообраще-
ния (психозы, деменция и др.). Диагностика основыва-
ется на характерных клинических данных. Важную
роль играет аускультация головы, выявляющая шум,
синхронный с пульсом. Шум, как правило, исчезает
при пережатии поврежденной сонной артерии на шее.
Решающее значение в определении размеров, локали-
зации каротидно-кавернозного соустья, состояния це-

Рис. 22. Ложная аневризма внутренней сонной артерии. Диги-
тальная ангиография. Артериальная фаза.
Fig. 22. Pseudoaneurysm of internal carotid artery. Digital subtraction
angiography. Arterial phase.
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ребральной гемодинамики, венозного оттока имеет ан-
гиографическое исследование (рис. 23, 24).

Посттравматический тромбоз 
внутричерепных синусов
Тромбоз внутричерепных синусов редко наблюдается

при открытой проникающей ЧМТ. При закрытых по-
вреждениях он является казуистикой. Наиболее частые
признаки тромбоза синусов – повышение внутричереп-
ного давления и нарушение резорбции ЦСЖ. Отме-
чаются головная боль, рвота, отек сосков зрительных
нервов, а также нарушения походки. Очаговые симп-
томы выпадения (парезы конечностей и др.) обычно
возникают при распространении тромбоза на корти-
кальные вены.

Ангиография обнаруживает нарушение дренажной
функции церебральных вен и незаполнение верхнего
стреловидного, либо другого синуса. На КТ опреде-

ляются расширение желудочков мозга и усиление
контрастирования в области мозжечкового намета.
МРТ способна обеспечить прямую диагностику тром-
боза синусов головного мозга.

Заключение
Понятно, что наряду с описанными основными кли-

нико-морфологическим формами последствий ЧМТ
существуют и другие их варианты, и различные сочета-
ния. Кроме того, нередко встречаются и такие формы
последствий ЧМТ, которые не имеют четкого морфоло-
гического отражения, по крайней мере, при существую-
щих разрешающих возможностях рутинной аппара-
туры для нейровизуализации (такие, например, как
стойкая посттравматическая астения). Однако знание
основных клинико-морфологических последствий
ЧМТ дает достаточную ориентацию для адекватной ди-
агностики и дифференцированного лечения.

Рис. 23. Посттравматическое каротидно-кавернозное соустье
справа. Дигитальная ангиография.
Fig. 23. Posttraumatic carotid-cavernous fistula on the right. Digital
subtraction angiography.

Рис. 24. Посттравматическое артерио-синусное соустье между
правой внутренней сонной артерией и каменистым синусом 
с передним оттоком в вены орбиты и лицевую вену. Дигиталь-
ная ангиография.
Fig. 24. Posttraumatic arteriovenous fistula connecting the right internal
carotid artery and the petrosal sinus with anterior drainage into orbital
veins and facial vein. Digital subtraction
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