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Хирургическое лечение черепно-мозговой травмы 
(ЧМТ) является одной из самых актуальных проблем 
современной медицины и имеет большое социально-
экономическое значение. ЧМТ – одна из главных при-
чин летальности и инвалидизации. На ЧМТ приходится 
до половины летальных исходов от всех видов травм. 
Общая летальность при ЧМТ, включая ее легкую форму, 
составляет 5–10 %; при тяжелых формах ЧМТ со зна-
чительным повреждением мозга летальность возраста-
ет до 41–85 %. Большая доля инвалидизации и леталь-
ных исходов вследствие ЧМТ среди трудоспособного 

населения определяет ее ведущее место по наносимо-
му суммарному медико-социальному и экономическо-
му ущербу (затраты на лечение и реабилитацию) среди 
всех видов травм [1–9].

Патогенез ЧМТ обусловлен воздействием первич-
ных и вторичных повреждающих факторов. Первич-
ные повреждения при ЧМТ связаны с непосредствен-
ным воздействием травмирующих сил на кости черепа, 
мозговые оболочки, ткань и  сосуды мозга, систему 
ликвороциркуляции. При  первичном повреждении 
мозга происходит нарушение структуры нейронов 
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w и глиальных клеток, возникают синаптические разры-
вы, нарушение целостности или  тромбозы сосудов. 
Вторичные повреждения мозга развиваются вследст-
вие патофизиологических механизмов, индуцирую-
щихся в момент травмы. Развитие вторичных повреж
дений мозга обусловлено как внутричерепными, так 
и внечерепными факторами. К внутричерепным фак-
торам вторичного повреждения относят эксайтотоксич-
ность (нейротоксичность возбуждающих аминокислот), 
свободнорадикальные клеточные повреждения, ангио
спазм (ангиопатию), нарушение мозгового кровотока, 
расстройства нейронального метаболизма, внутри
черепные инфекционные осложнения, судороги, 
трансмембранный ионный дисбаланс и т. д. Прогрес-
сирование вторичных внутричерепных повреждений 
тесно взаимосвязано с воздействием внечерепных по-
вреждающих факторов: артериальной гипотензии, ги-
поксемии, анемии, гипер- и гипокапнии, электролитных 
расстройств, гипер- и  гипогликемии, гипертермии, 
нарушения кислотно-основного состояния и воспали-
тельных реакций (синдром системного воспалитель-
ного ответа).

Ранний период тяжелой ЧМТ сопровождается раз-
витием ишемии и диффузного отека мозга, который 
является наиболее частой причиной увеличения внут-
ричерепного давления (ВЧД) и развития стойкой внут-
ричерепной гипертензии (ВЧГ) [1–3].

Компрессия головного мозга вследствие его отека 
или внутричерепной гематомы приводит к развитию 
дислокационного синдрома, который представляет 
собой смещение больших полушарий мозга и / или по-
лушарий мозжечка, приводящее к компрессии ствола 
мозга с последующим нарушением жизненно важных 
функций дыхания и кровообращения [10].

При тяжелой ЧМТ, сопровождающейся развитием 
ВЧГ вследствие прогрессирования дислокации мозга, 
состояние больного прогрессивно ухудшается, поэто-
му хирургическое лечение у  пострадавших с  ЧМТ 
и острым дислокационным синдромом проводят в экс-
тренном порядке – до развития вторичных нарушений 
кровообращения в стволе мозга и формирования не
обратимой стадии дислокации (ущемления) [11, 12].

Неотложное оперативное вмешательство (деком-
прессия мозга) при тяжелой ЧМТ, осложненной разви-
тием дислокационного синдрома, должно быть направ-
лено на радикальное удаление гематомы, вызывающей 
компрессию головного мозга извне, снижение ВЧД 
и уменьшение проявлений дислокационного процесса 
[2, 3, 11].

Возможны 2 основных вида декомпрессии голов-
ного мозга – наружная и внутренняя.

Внутренняя декомпрессия может включать: 1) воз-
действие на цереброспинальную жидкость: пункцию 
и наружное дренирование боковых желудочков голов-
ного мозга, вскрытие базальных цистерн с  последу
ющей аспирацией цереброспинальной жидкости, 

реклинацию (экспелляцию); 2) удаление части мозго-
вого вещества: резекцию вещества мозга в  пределах 
функционально менее значимых его отделов. В каче-
стве дополнительной методики возможно рассечение 
структур твердой мозговой оболочки  – проведение 
тенторио- или фальксотомии.

Наружная декомпрессия головного мозга заклю-
чается в удалении сдавливающих мозг патологических 
образований (ВЧГ, очагов ушиба) и увеличении объема 
полости черепа [1, 13].

В качестве наружной декомпрессии проводят де-
компрессивную трепанацию черепа (ДТЧ)  – опера-
цию, направленную на  увеличение внутричерепного 
объема, снижение ВЧД. Операция заключается в уда-
лении фрагмента черепной кости и выполнении расши-
ряющей пластики твердой мозговой оболочки [3, 5].

Декомпрессивная трепанация черепа впервые бы-
ла описана T. Annandale в  1894  г. как  паллиативная 
процедура, которую он выполнял на  протяжении 
20  лет по  поводу неоперабельных опухолей мозга. 
В 1901 г. Э.Т. Кохером был опубликован доклад о том, 
что ДТЧ может быть использована для борьбы с ВЧГ, 
а в 1902 г. Х. Кушинг опубликовал работу, где описал 
применение ДТЧ при лечении посттравматического 
отека мозга. В настоящее время ДТЧ применяют при 
тяжелой ЧМТ, инфарктах в бассейне средней мозговой 
артерии, субарахноидальных и внутримозговых кро-
воизлияниях и т. п.

Согласно рекомендациям, предложенным Евро-
пейским консорциумом по ЧМТ (European Brain Injury 
Consortium) и Американской ассоциацией неврологов 
и нейрохирургов (American Association of Neurological 
Surgeons), применение ДТЧ при  ЧМТ, сопровожда
ющейся ВЧГ, наряду с введением барбитуратов и уме-
ренной гипотермией относится к  методам лечения 
«второго порядка». ДТЧ выполняют в последнюю оче-
редь – в случае неэффективности «пошагового» алго-
ритма интенсивной терапии повышенного ВЧД [7, 
14–18].

Во второй половине ХХ в. в связи с развитием нейро
реанимации интерес к ДТЧ несколько упал, однако за 
прошедшие 2 десятилетия вновь отмечен всплеск инте-
реса к использованию ДТЧ при тяжелой ЧМТ [19].

Декомпрессивная трепанация черепа обладает ря-
дом положительных эффектов, такими как немедлен-
ное и стойкое снижение ВЧД и нормализация скоро-
стей кровотока по интракраниальным сосудам [20, 21], 
увеличение скорости кровотока и уменьшение индек-
са пульсации в обеих гемисферах [22], увеличение моз-
гового кровотока и повышение перфузионного давле-
ния головного мозга [23], увеличение количества 
перфузируемых капилляров, улучшение комплаенса 
мозговой ткани [24].

Проведенные в последние годы исследования по-
казали определенную эффективность ДТЧ. По  ре
зультатам исследования STICH I при  спонтанном 
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не  выявлено преимущества ранней операции, в  том 
числе ДТЧ, по сравнению с первоначальным консер-
вативным лечением [25]. В  исследовании STICH II 
установлено, что раннее хирургическое вмешательство 
не только не увеличивает летальность и инвалидиза-
цию пациентов через 6  мес от  момента операции, 
но имеет клинически значимое преимущество в выжи-
ваемости у пациентов со спонтанным поверхностным 
внутримозговым кровоизлиянием без внутрижелудоч-
кового кровоизлияния [26]. При дальнейшем исследо-
вании, STICH (Trauma), было показано, что  ранняя 
хирургия может быть ценным инструментом в лечении 
травматического внутримозгового кровоизлияния, 
особенно если балл по шкале комы Глазго составляет 
от 9 до 12 [27], а при проведении метаанализа 3 иссле-
дований – STICH, STICH II и STICH (Trauma) – было 
подтверждено, что раннее хирургическое вмешатель-
ство обладает преимуществом у пациентов с баллами 
по шкале комы Глазго от 10 до 13 включительно и у па-
циентов с большим по объему внутримозговым крово-
излиянием (более 10 мл), при этом раннее хирургиче-
ское вмешательство тем  эффективнее, чем  больше 
объем внутримозгового кровоизлияния [28].

Однако, несмотря на  несомненные положитель-
ные эффекты, ДТЧ является высокотравматичной 
операцией с большим количеством осложнений [29, 30]. 
Осложнения после ДТЧ у  больных с  тяжелой ЧМТ 
развиваются более чем в 50 % случаев. У 25 % пациен-
тов развиваются 2 и более осложнений [19, 31].

Осложнения ЧМТ – присоединившиеся патоло-
гические процессы, возникающие при  воздействии 
различных дополнительных экзогенных и эндогенных 
факторов. Развитие осложнений значительно ухудша-
ет исход лечения пациентов с тяжелой ЧМТ.

Согласно классификации, предложенной X. F. Yang 
и соавт. (2008) [32] и S. I. Stiver (2009) [33], осложнения 
ДТЧ делят на ранние (развиваются до 7 сут после про-
ведения ДТЧ) и  поздние (развиваются на  8‑е сутки 
и позже после проведения ДТЧ).

К ранним осложнениям ДТЧ относят:
• рецидив внутричерепных гематом и образование 

новых гематом (на  испилатеральной стороне, 
на контралатеральной стороне);

• эволюцию очагов ушиба мозга;
• ущемление вещества головного мозга в трепанаци-

онном дефекте (одностороннее / двустороннее 
ущемление);

• постоперационную инфекцию в первые 7 сут;
• постоперационную ишемию головного мозга 

с возможной геморрагической трансформацией;
• внутрижелудочковое кровоизлияние.

К поздним осложнениям ДТЧ относят:
• гнойно-воспалительные (позже 7 сут);
• ликвородинамические (субдуральные гидромы, 

гидроцефалия, ликворные фистулы).

Рецидив гематом на ипсилатеральной и / или обра-
зование новых гематом на контралатеральной стороне 
от ДТЧ является тяжелым осложнением. Согласно ра-
ботам зарубежных авторов, общая частота возникно-
вения гематом, как ипси-, так и контралатеральных, 
составляет около 7 % (по данным X. F. Yang и соавт. – 
7,4 %, J. M. Piepmeier и F. C. Wagner – 10 %, A. Matsuno 
и соавт. – 5,7 %), причем более половины из них раз-
виваются в  первые сутки после ДТЧ [32–35]. Среди 
пациентов с  нейрохирургической патологией, кото-
рым выполняли ДТЧ, рецидив ипсилатеральной гема-
томы возник у  10,2 % больных (236 / 2297), а  частота 
рецидива была самой высокой у пациентов, перенес-
ших ДТЧ после ЧМТ,  – 12,9 % (188 / 1455) [36–58]. 
В ряде исследований было показано, что частота раз-
вития контралатеральной или удаленной от места хи-
рургического вмешательства гематомы после выпол-
нения ДТЧ составляет 8,6  % (63 / 732) [35, 40–45, 
59–62]. По данным Ю. В. Пурас и соавт., А. Э. Талыпо-
ва, у 61 % пациентов рецидивные гематомы были на 
стороне операции, у 31 % больных образовались новые 
гематомы на контралатеральной стороне. Все гемато-
мы были субдуральными или эпидуральными и сфор-
мировались в  первые 2 сут после проведения ДТЧ  
[63, 64]. По мнению авторов, причиной рецидива ге-
матом на ипсилатеральной стороне или образования 
новых гематом на контралатеральной стороне являет-
ся прогрессивное снижение ВЧД после операции, по-
сле чего происходит перераспределение ВЧД, снижа-
ется компрессия вещества мозга на  поврежденные 
сосуды, и, как следствие, появляется кровотечение из 
ранее сдавленных отечной тканью головного мозга 
поврежденных сосудов [32, 33, 59, 63, 64]. Авторы счи-
тают, что наиболее значимыми факторами, способству-
ющими развитию отсроченных рецидивных эпи- и суб-
дуральных гематом, являются возраст пострадавших, 
сочетанная ЧМТ. Более 50  % пациентов, у  которых 
образовались отсроченные гематомы, были старше 
50  лет. Среди пациентов в  возрасте 60  лет и  моложе 
рецидивные гематомы были отмечены в 2,6 % случаев, 
среди пациентов старше 60  лет  – в  12,3 % случаев. 
Более высокая частота развития рецидивных или об-
разования новых гематом у пациентов старшего воз-
раста, вероятно, обусловлена увеличением свободных 
ликворных пространств за счет атрофии мозга; мень-
шим, чем у молодых пациентов, ВЧД; приемом значи-
тельной частью пациентов пожилого возраста антико-
агулянтов. Также такие гематомы чаще развиваются 
у пострадавших с большим объемом повреждения (ге-
моррагический компонент и  зона отека мозга). Ме
диана объема повреждения у  пациентов, у  которых 
развились отстроченные гематомы, была 100  см3, 
у больных без повторных гематом – 60 см3. Такие фак-
торы, как уровень сознания и выраженность дислока-
ционного синдрома, не являлись значимыми предик-
торами образования отсроченных и  рецидивных 



122

НЕЙРОХИРУРГИЯ
4’

 2
02

3

Том 25  Volume 25 
Russian Journal of Neurosurgery

О
бз

ор
 л

ит
ер

ат
ур

ы
 | 

Li
te

ra
tu

re
 r

ev
ie

w гематом. Отсроченные контралатеральные эпидураль-
ные гематомы у всех пациентов образовались в зоне 
перелома костей черепа. Причиной образования гема-
томы являлось кровотечение из  места перелома 
при уменьшении тампонирующего влияния отека моз-
га при снижении ВЧД [63, 64].

Геморрагическая эволюция очагов ушиба  – 
еще одно осложнение, возникающее в ранние сроки 
после ДТЧ [33]. Как сообщают B. Aarabi и соавт. (2006), 
данное осложнение развилось у 16 % пострадавших 
после ДТЧ в среднем в первые 18 ч после операции [65]. 
В исследовании S. I. Stiver (2009) отмечено, что данное 
осложнение встречается в 58 % случаев после опера-
ций ДТЧ и 82 % приходится на ипсилатеральное по-
лушарие. Также автор указывает, что при объеме реци-
дивного очага более 20 мл летальность составила 57 %, 
а при объеме менее 20 мл – 15 % [33]. При метаанали-
зе исследований S. P.  Ban (2010), D. J.  Cooper (2011), 
C. Fung (2012) и др. получены данные о высокой ча-
стоте развития геморрагического прогрессирования 
ушибов  – 12,6 % (163 / 1256) пациентов с  ЧМТ, под-
вергнутых ДТЧ [38, 40, 46, 59, 65–74]. Ю. В.  Пурас 
и соавт. сообщают, что трансформация очагов ушиба 
мозга, которая сопровождалась увеличением объема 
плотной части и отеком, что потребовало повторной 
операции, происходила на 3–5‑е сутки после проведе-
ния ДТЧ и была отмечена у 19 (3,1 %) из 596 постра-
давших (18,6 % всех повторных операций при  ДТЧ) 
[63, 64].

А. Ю. Кордонский и соавт. отмечают, что у всех па-
циентов эволюцию очага ушиба как в результате уве-
личения объема плотной части, так и вследствие уве-
личения зоны перифокального отека наблюдали 
на  стороне ДТЧ. Механизм эволюции очагов ушиба 
связан со снижением уровня ВЧД и перераспределе-
нием и усилением мозгового кровотока (как глобаль-
ного, так и регионального), преимущественно на сто-
роне ДТЧ, в компримированных и ишемизированных 
участках вещества мозга вследствие проведения деком-
прессии [75]. Гиперперфузия может приводить к раз-
рыву мелких тромбированных сосудов в зоне «пенум-
бры». В  результате множественных диапедезных 
кровоизлияний формируются очаги геморрагического 
пропитывания и увеличивается объем ушиба (проис-
ходит его эволюция) [75]. Следствием эволюции оча-
гов ушиба является развитие неконтролируемой ВЧГ 
и дислокационного синдрома, что способствует уве-
личению количества неблагоприятных исходов лече-
ния пострадавших с ЧМТ, а большинство исследова-
телей считают, что  проведение декомпрессивной 
трепанации является фактором риска эволюции уши-
бов [75, 68, 71, 76–82].

Изначально большой объем очага первичного по-
вреждения мозга также является фактором развития 
эволюции очага ушиба. Ушибы малого объема тоже 
могут прогрессировать, но ушибы большого объема 

имеют повышенную тенденцию к эволюции в первые 
24 ч после травмы [79]. В одном из исследований от-
мечено, что увеличение плотной части ушиба на 30 % 
и более от своего первоначального объема наблюда-
лось только у пациентов с исходно большими очагами 
ушиба и угнетением уровня бодрствования до сопора 
и комы. Авторы также сообщают, что ни у одного боль-
ного с уровнем бодрствования 15 баллов по шкале ко-
мы Глазго и  исходным объемом повреждений мозга 
менее 14 см3 очаги ушиба не развивались и подверга-
лись обратному развитию на  фоне консервативного 
лечения [71]. А. Ю.  Кордонский и  соавт. отмечают, 
что наиболее значимыми условиями прогрессирования 
ушибов являются сочетание очага ушиба с острой суб-
дуральной гематомой, наличие массивного субарахно-
идального кровоизлияния, а также изначально боль-
шой объем очага ушиба. Кроме того, независимо 
от  исходного объема очага повреждения сдавление 
цистерн основания мозга является одним из факторов 
риска эволюции ушиба [75]. Прогрессирование уши-
бов чаще наблюдается у пожилых (старше 60 лет) па-
циентов, что связано с инволютивными изменениями 
сосудистой стенки в  совокупности с  часто встреча
ющимися у пациентов пожилого возраста соматически-
ми заболеваниями (гипертоническая болезнь, сахарный 
диабет и  амилоидоз), вследствие чего церебральные 
сосуды становятся менее эластичными и более хруп-
кими. Это приводит не только к формированию очагов 
ушиба большего размера, чем у молодых пациентов, 
но и к прогрессированию очагов [3, 75, 68, 71, 79–81, 
83, 84].

Осложнение, также встречающееся в раннем пе-
риоде после ДТЧ,  – ущемление вещества головного 
мозга в  трепанационном дефекте, так называемое 
«грыжевое» выпячивание. Данным осложнением при-
нято считать пролабирование мозга на 1,5 см или более 
выше плоскости дефекта [33]. Ущемление вещества 
головного мозга возникает в период от начала 2‑х суток 
после операции и до конца 8‑х суток после ДТЧ [59]. 
Частота возникновения такого осложнения, по дан-
ным разных авторов, колеблется от 14,6 до 51,0 % [19, 
30–33, 52, 59, 85]. Как сообщают отечественные иссле-
дователи, пролапс и ущемление вещества мозга в тре-
панационный дефект с  последующим его некрозом 
развивались в течение первых 3 сут после ДТЧ и были 
диагностированы у 12 (2 %) больных из 596 [63, 64]. 
Грыжевое выпячивание часто встречалось у пострадав-
ших со вспучиванием и пролабированием мозга в тре-
панационный дефект во  время операции, несмотря 
на то что размеры костного дефекта у многих пациен-
тов превышали 12 см в диаметре. Вклинение участка 
мозга в трепанационное окно приводит к компрессии 
поверхностных вен в области костного края дефекта, 
нарушению венозного оттока, увеличению отека, ише-
мии и некрозу ущемленного участка мозга [63, 64]. Ис-
следователи из отделения нейрохирургии университета 
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wАйовы сообщили, что достоверно бо́льшая величина 
выпячивания мозга в  трепанационный дефект была 
у  пострадавших моложе 50  лет, также исследователи 
отметили, что объем пролабирования и максимальное 
расстояние пролабирующей ткани головного мозга 
имеют прямую зависимость от  объема отека мозга 
и уровня ВЧД [82].

К ранним осложнениям ДТЧ относят постопера-
ционную инфекцию в первые 7 сут после трепанации. 
Поверхностные раневые инфекции, расхождение кра-
ев раны, некроз краев вследствие воспалительного 
процесса, инфекции области хирургического вмеша-
тельства, субгалеальные инфекции встречаются при-
мерно у 10 % пациентов, а частота развития более глу-
боких инфекций, таких как  эпидуральный абсцесс 
и субдуральная эмпиема, в течение первых 7 сут колеб
лется от 4 до 11,6 % [53, 59, 85–88]. При изучении данных 
исследования Глобальной группы медицинских иссле-
дований по  нейротравме Национального института 
исследований в области здравоохранения Кембридж-
ского университета Великобритании было выявлено, 
что  заболеваемость менингитом и  вентрикулитом 
у  больных с  тяжелой ЧМТ после выполнения ДТЧ 
составила 4 % [88]. Авторами также было отмечено, 
что наиболее часто инфекционные осложнения возни-
кают в период от конца 5‑х суток до начала 12‑х суток 
после оперативного вмешательства, что показывает 
возможность скорого развития инфекционного про-
цесса [88]. D. B. Kurland и соавт. обнаружили, что ме-
нингит и вентрикулит развиваются чаще всего после 
тяжелой ЧМТ, а их частота составляет 6,1 % [89]. В оте-
чественной литературе было показано, что в первые 5 
сут после операции внутричерепные гнойно-воспали-
тельные осложнения развились у 7 % пациентов, а на-
ибольшее количество гнойных осложнений (56 %) 
возникло в сроки от 5 до 10 сут [63, 54]. Частота гной-
ных осложнений после неотложных нейрохирур
гических операций по поводу как открытых травм, так 
и «чистых» заболеваний имеет тенденцию к росту и со-
ставляет в настоящее время около 10 %, а при откры-
тых и  проникающих повреждениях черепа эта доля 
возрастает до 20–29 % [12, 86]. В этих исследованиях 
также подтверждается относительно высокая частота 
развития постоперационных гнойных осложнений – 
от 3 до 5 %. При открытых повреждениях она возра-
стает до 10–15 %, при оружейных ранениях – до 50 %, 
а при огнестрельных ранениях – до 100 % [12, 86], что, 
несомненно, связано с тем, что пациенты данной ка-
тегории чаще всего имеют сочетанные или комбини-
рованные травмы, открытые или проникающие ЧМТ, 
нуждаются в длительном лечении в отделениях реани-
мации и интенсивной терапии и, как следствие, под-
вержены длительному воздействию внутрибольничных 
инфекций. Ряд авторов выявили, что фактором риска 
развития ранних инфекционных осложнений являет-
ся более старший возраст пациентов (медиана возраста 

пациентов, у которых возникли гнойные осложнения, 
составила 48  лет, тогда как  при  отсутствии таких 
осложнений – 41 год).

При выполнении повторных операций были полу-
чены следующие данные (см. таблицу).

Связь между количеством оперативных вмешательств, длительно-
стью оперативного вмешательства и частотой гнойных осложнений

Corellation between the number of surgical interventions,

the duration of surgery and the frequency of purulent complications

Фактор 
Factor

Число случаев с гнойными 
осложнениями, % 

The number of cases with 
purulent complications, %

Количество оперативных 
вмешательств: 
Number of surgical operations:

1
2
3
˃3

6,3
18,6
46,0
70,3

Длительность оперативного 
вмешательства: 
Time of the operation:
≥210 мин 
≥210 minutes
241–280 мин 
241–280 minutes
281–310 мин 
281–310 minutes
311–350 мин 
311–350 minutes

17,3

18,7

24,5

29,5

При анализе данных пациентов с пролабировани-
ем вещества головного мозга в  трепанационный де-
фект при  отсутствии выпячивания инфекционные 
осложнения развились у 6 % оперированных постра-
давших, при пролабировании – у 17 %. Объем гемато-
мы, латеральная и аксиальная дислокация, установка 
дренажей после операции в  суб- или  эпидуральное 
пространство не  были достоверно взаимосвязаны 
с  развитием гнойно-воспалительных осложнений 
[5,12, 63, 64, 86]. Стоит отметить, что  важную роль 
в развитии ранних инфекционных осложнений играют 
техника закрытия послеоперационной раны и исклю-
чение развития раневой ликвореи [90], однако ликво-
рея не  рассматривается как  осложнение ДТЧ, так 
как возникновение раневой ликвореи в послеопера-
ционном периоде является нарушением хирургиче-
ской техники, а  не  осложнением выполнения ДТЧ 
как таковой.

Постоперационная ишемия головного мозга с воз-
можной геморрагической трансформацией и внутри-
желудочковое кровоизлияние также входят в группу 
ранних осложнений. В  исследовании K.  Inamullah 
и соавт. (2020), включившем 74 пациента с ЧМТ, пере-
несших декомпрессивную краниэктомию, в  после
операционном периоде у  13 (17,6  %) пациентов 
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w в ишемизированных участках развилась геморрагиче-
ская трансформация и у 1 (1,3 %) пациента – внутри-
желудочковое кровоизлияние [92]. Постоперационная 
ишемия головного мозга с  возможной геморрагиче-
ской трансформацией и внутрижелудочковое крово-
излияние возникают и  развиваются практически 
по одному и тому же механизму. Механизмы мозговой 
ауторегуляции изменяются после проведения [92, 93]. 
У  больных с  тяжелой ЧМТ существенно возрастает 
потребность головного мозга в кислороде вследствие 
развития гипоксии (PaO

2
 <60 мм рт. ст.), гипертермии 

(T >38 °С), нарушения энергетического обмена, что ве-
дет к  увеличению метаболизма в  клетках головного 
мозга. Отек-ишемия приводит к  повышению ВЧД 
и снижению церебрального перфузионного давления 
до ˂70 мм рт. ст., что, в свою очередь, вызывает мак
симальное расширение ранее компримированных 
сосудов (вазодилятации) на фоне метаболических из-
менений в паренхиме головного мозга и в стенках по-
врежденных сосудов. Следствием является чрезмерное 
повышение церебрального перфузионного давления 
и  гиперемия мозга, в  результате чего увеличивается 
риск разрыва поврежденных сосудов. Движущей силой 
образования отека является градиент давления в по-
врежденном сосуде. Этот градиент представляет собой 
разницу между давлением внутрисосудистой и интер-
стициальной жидкости. При наличии отека наблюда-
ется гидростатический градиент с  самым высоким 
интерстициальным давлением в области, прилегаю-
щей к  поражению, и  снижением давления по  пути 
от  места поражения / отека к нормальной ткани. Де-
компрессия головного мозга приводит к снижению 
давления интерстициальной жидкости и последующе-
му усилению отека [5, 22, 94]. На первый взгляд, ги-
перемия мозга имеет положительный эффект репер-
фузии, однако P. R.  Cooper и  соавт. (1979), а  также 
S.  Webb и  S. D.  Timmons (2011) показали, что  у  ряда 
пациентов она способствует росту ВЧД и вторичному 
повреждению головного мозга [95, 96]. Реперфузия 
после ишемии может вызвать нейроваскулярное по-
вреждение, ведущее к опасным изменениям проница-
емости гематоэнцефалического барьера [97]; отек моз-
га [98]; кровоизлияние в мозг [99] и гибель нейронов 
в результате апоптоза / некроза [100].

При  реперфузии дальнейшее течение процесса 
происходит по 2 различным механизмам [101]. Один 
из  них  – смерть клетки из‑за  эксайтотоксичности, 
ацидотоксичности, ионного дисбаланса и аномальной 
клеточной передачи сигналов, которая наблюдается 
в  основном в  ишемической фазе. Другой механизм 
возникает в результате продуцирования и воздействия 
свободных радикалов, что характерно для фазы репер-
фузии. Во  время ишемической фазы инициируется 
каскад деструктивных и часто необратимых процессов, 
вызывающих разрушение и дегенерацию клеток мозга. 
Одним из  примеров является внутриклеточный 

переход на анаэробный метаболизм [102]. Истощение 
аденозинтрифосфата при отсутствии окислительного 
метаболизма приводит к  отказу насоса Na+ / K+ аде
нозинтрифосфатазы. Это вызывает деполяризацию 
клеточной мембраны, приводящую к  активации по-
тенциалзависимых кальциевых каналов и притоку вну-
триклеточного кальция [103]. Кроме того, благодаря 
переходу на анаэробный метаболизм внутриклеточный 
и внеклеточный ацидоз способствуют притоку каль-
ция. Быстрое увеличение концентрации внутрикле-
точного кальция вызывает высвобождение большого 
количества глутамата, возбуждающего нейромедиато-
ра, что  дополнительно стимулирует приток кальция 
в постсинаптические клетки [104]. Кроме того, каль-
ций вызывает активацию фосфолипазы, синтазы ок-
сида азота, протеаз, эндонуклеаз и окислительных фер-
ментов [105]. Эти активированные молекулы могут 
легко повредить белки других клеток и липидные мем-
браны, вызывая некроз [106]. Такие события усиливают 
производство видов реактивного кислорода, митохон-
дриальную дисфункцию и активацию проапоптотиче-
ского белка. Накопление внутриклеточного кальция 
само по себе также запускает инициацию митохонд-
риальной дисфункции и фрагментации, приводящей 
к активации проапоптотических белков, таких как кас-
пазы [107].

С другой стороны, реперфузия ишемизированной 
ткани приводит к  короткому периоду избыточного 
образования свободных радикалов [108]. Эксперимен-
тальные измерения фазы реперфузии продемонстри-
ровали, что пик количества кислород- и углерод-цен-
трализованных радикалов наступает в течение 5 мин 
после реперфузии [109], а пик образования гидрокси-
ла  – в  течение 15 мин [110]. Окислительный стресс 
может повредить белки, липиды и  ДНК, что  может 
привести к некрозу и апоптозу [111, 112]. Окислители 
также модулируют нейровоспаление [113], которое 
обусловливает повышенный уровень апоптоза нейро-
нов в  соседних клетках [114–116]. Так развивается 
постоперационная ишемия головного мозга и  у  не
которых пациентов «переживает» геморрагическую 
трансформацию, а также постоперативное внутриже-
лудочковое кровоизлияние. Анализ отечественной 
и  зарубежной литературы показывает, что  данные 
осложнения не освещены широко, и в основном опи-
саны лишь единичные случаи, вследствие чего невоз-
можно достоверно показать, что является риск-фак-
торами их возникновения.

Подводя итог, отметим, что декомпрессивная тре-
панация черепа считается технически простой и высо-
коэффективной процедурой для борьбы с рефрактер-
ной ВЧГ у пациентов с тяжелой ЧМТ. Однако наряду 
с положительными эффектами этой операции выявля-
ют множество ее осложнений. Хотя развитие многих 
ранее упомянутых осложнений непосредственно связа-
но со степенью тяжести ЧМТ, риск их возникновения 
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