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Аннотация. В настоящее время травматические поражения центральной нервной 

системы являются чрезвычайно актуальной проблемой. Во всех странах мира количество 

травм с каждым годом увеличивается. На долю поражений центральной нервной системы 

приходится 30–40% всех случаев. Среди активного населения (до 45 лет) летальность в 

результате черепно-мозговой травмы (ЧМТ) встречается чаще, чем при сердечно-сосудистых 

и онкологических заболеваниях. 

В данной статье представлена полная информация о распространённости тяжёлых 

черепно-мозговых травм и факторах, их вызывающих. Кроме того, подробно освещены 

патогенез, клинические проявления, современные методы лечения и профилактика тяжёлых 

черепно-мозговых травм. 

Ключевые слова: эпидемиология, черепно-мозговая травма, распространенность, 

смертность, летальность. 

Abstract Traumatic injuries of the central nervous system (CNS) represent a significant and 

growing global health problem. The incidence of CNS injuries is steadily increasing worldwide, 

accounting for 30–40% of all traumatic cases. Among the active population under 45 years of age, 
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mortality due to traumatic brain injury (TBI) exceeds that from cardiovascular and oncological 

diseases. This review highlights the key factors contributing to CNS damage in severe TBI, 

emphasizing the importance of early diagnosis, prevention, and advanced therapeutic interventions. 

Understanding these factors is essential for improving clinical outcomes and reducing the societal 

and economic burden of traumatic brain injuries. 

This article provides comprehensive information on the prevalence of severe traumatic brain 

injuries (TBI) and the factors contributing to their occurrence. In addition, it offers a detailed 

overview of the pathogenesis, clinical manifestations, modern treatment approaches, and preventive 

measures for severe TBI, highlighting current strategies aimed at improving patient outcomes and 

reducing the burden of these injuries on society. 

Keywords: traumatic brain injury, central nervous system, CNS injury, mortality, risk factors, 

prevention 

Аннотация: Бугунги кунда марказий нерв системасининг травматик шикастланиши 

нихоятда долзарб муаммодир. Дунёнинг барча мамлакатларида шикастланиш сони йил сайин 

ортиб бормоқда. Улар ичида марказий нерв системасининг шикастланиши 30-40% ни ташкил 

этади. Ахолининг актив категориясида (45 ёшгача) бош мия жарохати (БМЖ) натижасида ўлим 

келиб чиқиши юрак-қон томир ва онкологик касалликлардан хам кўпроқ учрайди. 

Ушбу мақолада оғир бош мия жароҳатларининг тарқалиши ва уларни келтириб 

чиқарадиган омиллар тўлиқ кўриб чиқилган. Шунингдек, оғир бош мия жароҳатларининг 

патогенези, клиник кўринишлари, замонавий даволаш усуллари ва профилактикаси ҳам 

батафсил ёритилган. 

Калит сўзлар: эпидемиология, бош мия жароҳати, тарқалиш, ўлим кўрсаткичи, летал 

холатлар. 

 

Эпидемиологические аспекты ЧМТ в различных регионах мира подробно освещены во 

многих научных работах. При анализе данных обращают на себя внимание значительные 

колебания распространенности этих травм, которая варьирует от 95 до 783 на 100 тыс. 

населения. [14]  

Современные представления о патогенезе ЧМТ основаны на выделении первичных и 

вторичных факторов повреждения головного мозга [21, 13]. 

При возникновении как травматического, так и нетравматического внутричерепного 

кровоизлияния развивается первичное и вторичное повреждение вещества мозга [51.].  

Первичным называют поражение мозга, вызванное воздействием непосредственно 

повреждающего агента (механической энергии) (например, травмы, геморрагического 

инсульта или разрыва артериальной аневризмы головного мозга). В области первичного 

поражения возникает некроз мозговой ткани, происходит нарушение структуры нейронов и 

глиальных клеток, образуются синаптические разрывы, возникает тромбоз сосудов и 

нарушается целостность сосудистой стенки. Вокруг погибших клеток формируется зона 

перифокального торможения (зона пенумбры). В этой зоне клетки мозга сохраняют 

жизнесопособность, но крайне чувствительны к малейшим изменениям доставки кислорода и 

питательных субстратов [2, 3,24 ]. Ухудшение состояния «пенумбры», а также условно 

«интактного» вещества мозга вследствие каких-либо воздействий после развития первичного 

повреждения называют вторичным ишемическим повреждением ткани мозга [24,23]. 

К первичным травматическим повреждениям относят: диффузное аксональное 

повреждение мозга, очаги ушибов и размозжений головного мозга, первичные ушибы ствола 

мозга и внутричерепные гематомы. 

Вторичные повреждения мозга представляют собой выработанную в процессе 

эволюции воспалительную реакцию, которая развивается в ответ на первичное механическое 

повреждение. Такие повреждения индуцируются в момент травмы и развиваются с течением 



 

TOSHKENT TIBBIYOT AKADEMIYASI URGANCH FILIALI 

JANUBIY OROLBO‘YI TIBBIYOT JURNALI  

2 - TOM, 1 - SON. 2026 
14.00.00 - TIBBIYOT FANLARI    ISSN: 3093-8740 

 
 

170 

времени, приводя к необратимому ишемическому поражению клеток, расположенных в 

непосредственной близости от очага первичного повреждения (в зоне пенумбры); при этом в 

патологический процесс вовлекаются первоначально интактные клетки [8, 12,15, 40]. 

Действие первичного травмирующего агента запускает развитие биохимических и 

иммунологических реакций, которые приводят к деструктивным процессам. Нарушается 

окислительное фосфорилирование в митохондриях, увеличивается концентрация 

внутриклеточного кальция, высвобождаются свободные радикалы кислорода и вазоактивные 

метаболиты арахидоновой кислоты, активируются механизмы комплементного каскада и 

перекисного окисления липидов. Вследствие повреждения ткани мозга развивается резкая 

активация метаболизма нейронов, что сопровождается истощением запасов 

аденозинтрифосфорной кислоты (АТФ) и нарушением функции кальциевого насоса. В 

результате увеличивается проницаемость клеточных мембран для ионов кальция и выход 

кальция из внутриклеточных депо, что вызывает деполяризацию нервных окончаний и выброс 

из них «возбуждающих» нейротрансмиттеров (глутамата, аспартата), которые, в свою очередь, 

активируя постсинаптические комплексы, вызывают приток в клетку ионов натрия, 

деполяризацию и дальнейшее поступление ионов кальция через ионные каналы. В результате 

перегрузки клетки кальцием развивается ее повреждение, обусловленное активацией 

фосфолипаз, протеаз и нуклеаз, что приводит к нарушению целостности клеточных мембран 

нейронов и эндотелия мозговых капилляров, фосфорилирования, синтеза белков и экспрессии 

клеточного генома, лизису структурных белков клетки (эксайтотоксичность) [40, 6, 19]. 

Гибель нейронов при ЧМТ также возникает вследствие инициации процессов апоптоза, 

которые могут запускаться как непосредственно действием травмирующего агента на геном 

клетки, так и за счет повреждающего влияния медиаторов воспаления [11.]. 

Действие факторов вторичного повреждения мозга приводит к нарушению доставки 

кислорода и питательных веществ к клеткам головного мозга и обусловливает их 

недостаточную утилизацию. Возникают нарушения мозговой микроциркуляции, оксигенации 

и метаболизма нейронов, развивается отек мозга и его ишемия [8, 10.]. Вторичные 

ишемические повреждения мозга, по данным разных авторов, развиваются у 36,0–42,6% 

пострадавших с ЧМТ, тяжесть которой соответствует средней степени, и у 81,0–86,4% больных 

с тяжелой ЧМТ [21, 15, 40]. 

Развитие вторичных повреждений мозга существенно утяжеляет состояние 

пострадавших с ЧМТ, ухудшает восстановление психической и моторной деятельности и 

увеличивает риск развития неблагоприятного исхода. В этой связи профилактика и 

своевременная коррекция факторов вторичного повреждения мозга остаются важнейшей 

задачей лечения пострадавших с тяжелой ЧМТ [49, 6,34.]. 

Факторы, способствующие развитию вторичного ишемического повреждения мозга, 

разделяют на внутричерепные и внечерепные. К внутричерепным факторам относят: 

внутричерепную гипертонию, нарушения церебральной гемодинамики, окклюзионную 

гидроцефалию, ишемию, отек головного мозга и дислокационный синдром. Внечерепными 

факторами вторичного повреждения мозга считают: артериальную гипотонию, гипоксемию, 

гипертермию, анемию, гипер- и гипокапнию, нарушения водно-электролитного обмена и 

энергетического обмена [8, 9.] 

По данным Artru F. с соавторами вторичные ишемические повреждения головного 

мозга возникают у 91% пострадавших с тяжелой черепно-мозговой травмой [18].  

Sarrafzadeh A.S. и соавт. (2002) проводили постоянный мониторинг тканевого 

напряжения кислорода и биохимического состава интерстицальной жидкости мозга у 24 

пострадавших с тяжелой ЧМТ. Авторы выявили 252 эпизода снижения Pbr O2 ниже 

ишемического порога в 15 мм рт. ст. общей продолжительностью 11810 минут и 38 эпизодов 

выраженной ишемии мозга (PbrO2 10 мм рт. ст. и менее) общей продолжительностью 1996 
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минут. Van den Brink W.A. и соавторы (2000) при обследовании 101 пострадавшего с тяжелой 

ЧМТ в первые сутки после травмы выявили эпизоды снижения Pbr O2 ниже 15 мм рт. ст. у 57 

пациентов, ниже 10 мм рт. ст. — у 42 и ниже 5 мм рт. ст. – у 22 больных [50].  

Отмечено, что у 80-90% умерших пострадавших с ТЧМТ при гистологическом 

исследовании ткани мозга выявляются изменения, характерные для ишемии [29, 5 ]. 

Одним из важных факторов, способствующих понижению устойчивости вещества 

мозга к ишемическим повреждениям, является уменьшение мозгового кровотока в первые 

несколько суток после развития внутричерепного кровоизлияния вследствие ЧМТ. 

Нормальное функционирование головного мозга возможно лишь при условии 

постоянного и достаточного кровоснабжения, объем которого значительно больше, чем во всех 

других органах [26,27]. 

Давно известно, что несмотря на высокий уровень метаболической активности, мозг не 

имеет запасов питательных веществ, и даже кратковременные нарушения церебральной 

перфузии могут привести к нарушению его функций [4]. 

Нормальный уровень объемного мозгового кровотока составляет 46-56 мл/100г/мин. 

Отмечено, что снижение мозгового кровотока у больных с внутричерепными 

кровоизлияниями до 19 мл/100г/мин коррелирует с неблагоприятным прогнозом заболевания 

[16]. 

Martin N.A. и соавторы описали фазовое изменение мозгового кровотока у 

пострадавших с ТЧМТ. Авторы выявили, что в первые сутки после травмы объемный мозговой 

кровоток существенно снижался. В последующие 2-е - 3-е суток кровоток был нормальным 

или несколько повышенным, а с 4-х по 15-е сутки уменьшался до нормальных значений [35].  

Несмотря на снижение мозгового кровотока, метаболическая активность головного 

мозга в условиях повреждения значительно возрастает. Формируется несоответствие между 

потребностью поврежденной ткани в кислороде и его доставкой к головному мозгу. 

Недостаток кислорода приводит к переходу клеток мозга на анаэробный метаболизм. 

Отражением этого процесса является увеличение концентрации лактата в веществе головного 

мозга [28]. 

Развитие вторичных ишемических повреждений головного мозга повышает риск 

развития летального исхода и ухудшает неврологическое восстановление больных с 

внутричерепными кровоизлияниями [9,42].  

Van den Brink W.A. и соавторы установили, что выраженность и продолжительность 

ишемии головного, мозга прямо коррелировали с выживаемостью пациентов через 6 месяцев 

после травмы и были независимыми предикторами развития выраженного неврологического 

дефицита и летального исхода [50].  

Профилактика и лечение вторичных ишемических повреждений головного мозга 

является важнейшей задачей интенсивной терапии пострадавших с тяжелой черепно-мозговой 

травмой и больных с нетравматическими внутричерепными кровоизлияниями [8]. 

К основным факторам вторичного ишемического повреждения головного мозга 

относят: артериальную гипотензию, гипоксемию, гипер и гипокапнию, анемию, гипертермию 

и внутричерепную гипертензию. Все эти состояния запускают цепь патологических реакций, 

приводящих к нарушению доставки кислорода и питательных субстратов к клеткам головного 

мозга. Наиболее значимыми факторами вторичными повреждения мозга являются 

артериальная гипотензия и гипоксемия. 

По данным Stocchetti N. с соавторами у пострадавших с ТЧМТ, перенесших 

выраженную гипоксемию, летальность достигала 50%, а у всех выживших пациентов имелся 

выраженный неврологический дефицит. Авторы отметили, что у больных, которые не 

переносили гипоксемию, летальность составляла 14,3%, а частота выраженных 

неврологических нарушений - 4,8% [45]. 
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Rinkel G.J.E. с соавторами установили, что гиповолемия и ограничение поступления 

жидкости являются факторами риска развития вторичной ишемии головного мозга у больных 

с САК вследствие разрыва артериальной аневризмы головного мозга [41]. 

Частота развития артериальной гипотензии и гипоксемии у больных с 

внутричерепными кровоизлияниями, находящихся в критическом состоянии, достаточно 

высока. По данным Bratton S.L. с соавторами выраженная гипоксемия отмечается у 30% и 

более пострадавших с тяжелой ЧМТ [20]. 

Manley G. и соавторы пришли в выводу, что гипотония (величина систолического 

артериального давления 90 ммрт.ст. и менее) при поступлении в стационар определялась у 24% 

пострадавших с ТЧМТ, а гипоксемия (насыщение гемоглобина кислородом в артериальной 

крови 92% и менее) - у 38% [33]. 

Важным фактором вторичного ишемического повреждения мозга является гипокапния 

[39,25.]. Снижение напряжения углекислоты в артериальной крови вызывает вазоконстрикцию 

и приводит к выраженным нарушениям перфузии головного мозга [47,31]. Доказано, что 

длительная гипокапния сопровождается увеличением летальности у пострадавших с тяжелой 

ЧМТ [25, 44]. 

Концентрация гемоглобина, несомненно, является важным компонентом доставки, 

кислорода к пораженному мозгу. В экспериментальных исследованиях Lee E.J. с соавторами 

констатировали, что при развитии внутричерепного кровоизлияния выраженная анемия 

сопровождается появлением ишемического паттерна церебрального метаболизма [32]. Naidech 

A.M. с соавторами исследовали взаимосвязь между концентрацией гемоглобина и 

выживаемостью у 103 больных с САК вследствие разрыва артериальной аневризмы головного 

мозга. Исследователи отметили, что анемия является независимым фактором риска развития 

неблагоприятного исхода и ишемического вазоспазма [36]. 

Частота развития гипертермии у больных с внутричерепными кровоизлияниями 

достигает 70% [46]. Гипертермия является одним из важных факторов вторичного 

повреждения мозга и приводит к увеличению времени пребывания больных в отделении 

реанимации [46]. Повышение температуры тела сопровождается ростом потребления 

кислорода, что приводит к увеличению мозгового кровотока и повышению ВЧД, а также может 

сопровождаться нарушением ауторегуляции мозгового кровотока [46,7.] В нескольких 

исследованиях было показано неблагоприятное влияние гипертермии на выживаемость у 

пострадавших с тяжелой ЧМТ [ 20]. 

Внутричерепная гипертензия отмечается у большинства больных с внутричерепными 

кровоизлияниями, находящихся в критическом состоянии, и повышает вероятность развития 

неблагоприятного исхода заболевания [1,16,30,37,48]. Частота развития внутричерепной 

гипертензии у пострадавших с ЧМТ составляет 30 - 80% [16,  30].  

Коррекция внутричерепной гипертензии приводит к существенному снижению 

летальности у больных с внутричерепными кровоизлияниями [30]. 

Bыводы Повышение качества и доступности нейрохирургической помощи при 

нейротравме является основным фактором снижения летальности при ЧМТ. Служба помощи 

пострадавшим с тяжелой и сочетанной ЧМТ должна включать нейрохирургическое отделение, 

дежурную мультидисциплинарную бригаду (хирург, травматолог, анестезиолог-

реаниматолог, рентгенолог, челюстно-лицевой хирург), постоянно готовую к работе 

операционную, укомплектованную оборудованием и персоналом, отделение реанимации, 

службу ультразвуковой и лабораторной диагностики, а также все оборудование, необходимое 

для лечения лиц с нейротравмой. 
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