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ВВЕДЕНИЕ
Черепно-мозговая травма (ЧМТ) – массовая пато-

логия, характеризующаяся высокой частотой разно
образных последствий. Наряду с  анатомическими 
повреждениями (дефекты черепа, очаги размозжения, 
интракраниальные гематомы), нейротравма запускает 
среди ряда других 2 противоположно направленных 
процесса: дистрофически-деструктивный и регенера-
тивно-репаративный, которые на протяжении многих 
месяцев и лет протекают параллельно с постоянным 
или переменным преобладанием одного из них, опре-
деляя, в  конечном итоге, наличие или  отсутствие 

тех или иных последствий повреждения головного 
мозга.

Между тем в литературе мы не обнаружили систем-
ного исследования всего клинического спектра послед-
ствий ЧМТ. В этих условиях, опираясь на результаты 
многолетних разноплановых исследований, проведен-
ных в Национальном медицинском исследовательском 
центре (НМИЦ) нейрохирургии им. Н. Н.  Бурденко, 
а также на опыт лечения около 5 тыс. больных с по-
следствиями ЧМТ, мы комплексно изучили проблему, 
включая дефиниции, классификацию, неврологи
ческую и  нейровизуализационную характеристику, 
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патогенез и саногенез, концепции и методы консерва-
тивного лечения, минимально инвазивной и  рекон-
структивной нейрохирургии посттравматической па-
тологии [1].

Совокупность предлагаемых теоретических и пра-
ктических положений, реализующих философский 
подход к проблеме [2], позволяет говорить о разработ-
ке учения об  одном из  сложнейших разделов совре-
менной нейротравматологии.

ДЕФИНИЦИИ
В клиническом течении ЧМТ могут проявляться 

ее различные последствия и  осложнения. Между 
тем  эти широко употребляемые понятия, которые 
непременно надо разграничивать, обычно смешивают. 
Их развернутые дефиниции в литературе отсутствуют, 
включая специальную монографию “Сomplications and 
sequelae of head injury”, выпущенную в 1993 г. Амери-
канской ассоциацией неврологических хирургов (Ame
rican Association of Neurological Surgeons) [3].

На основании проведенного исследования пред-
лагаем следующие определения понятий «последст-
вия» и «осложнения» ЧМТ.

Последствия ЧМТ – эволюционно предопределен-
ный и генетически закрепленный комплекс процессов, 
развивающихся в ответ на повреждение головного моз-
га и его покровов. К последствиям также относим стой-
кие нарушения анатомической целостности головного 
мозга, его оболочек и костей черепа, возникшие в ре-
зультате ЧМТ.

По общепатологическим законам после ЧМТ раз-
нообразно сочетаются репаративные и  дистрофиче-
ские реакции, процессы резорбции и  организации. 
Последствия, в отличие от осложнений, неизбежны при 
любой ЧМТ, но в клиническом смысле о них говорят 
лишь тогда, когда в  результате повреждений мозга, 
особенностей реактивности ЦНС и организма в целом, 
возрастных и прочих факторов развивается устойчивое 
патологическое состояние.

Осложнения ЧМТ – присоединившиеся к травме 
патологические процессы (прежде всего гнойно-вос-
палительные), вовсе не обязательные при поврежде-
ниях головного мозга и его покровов, но возникающие 
при воздействии различных дополнительных экзоген-
ных и эндогенных факторов.

Конкретизируем дефиниции последствий и ослож-
нений ЧМТ примерами.

Ликворея с  формированием фистулы относится 
к последствиям перелома основания черепа с повре-
ждением мозговых оболочек, а менингит, возникший 
из-за  той  же ликвореи, является уже осложнением 
ЧМТ.

Хроническая субдуральная гематома или  гигро-
ма – последствие ЧМТ, а при ее нагноении и форми-
ровании субдуральной эмпиемы речь идет уже об 
осложнении ЧМТ.

Образование оболочечно-мозгового рубца после 
повреждения вещества мозга – последствие ЧМТ, а на
гноение того же рубца – осложнение ЧМТ.

Локальная ишемия мозга в  результате сдавления, 
например, задней мозговой артерии при  ущемлении 
ствола в отверстии мозжечкового намета относится к по-
следствиям ЧМТ, а ишемия мозга, которая обусловлена 
изменениями реологических свойств крови, вызванны-
ми ЧМТ, рассматривается как осложнение ЧМТ и т. д.

Все последствия ЧМТ по  их  этиологии следует 
разделить на собственно травматические и ятроген-
ные. Это важно для практики; так, например, дефекты 
костей черепа в  большинстве своем – ятрогенные 
последствия, но обусловленные характером ЧМТ и яв
ляющиеся результатом жизнеспасающей операции.

ЭПИДЕМИОЛОГИЯ
Последствия ЧМТ – «труднорастворимый осадок»: 

они накапливаются годами и десятилетиями и, по су-
ществу, определяют состояние здоровья населения. 
Социальное и экономическое значение повреждений 
головного мозга очень велико [4, 5]. ЧМТ имеется 
в анамнезе многих пациентов с хроническими невро-
логическими, психиатрическими, а также соматически-
ми заболеваниями, обусловленными теми или иными 
последствиями ЧМТ [6–8]. Достаточно вспомнить, что 
число инвалидов вследствие нейротравмы в США со-
ставляет 5,5 млн, в России – свыше 2 млн [5].

Зондажные исследования распространенности 
только хирургически значимых последствий ЧМТ 
показали, что ориентировочно их частота составляет 
7,4 ± 0,6 случая на 100 выживших после ЧМТ [9] (в пе-
ресчете на  общее число получивших ЧМТ в  России 
получается 1,5–2,0 тыс. человек в год). Представляет-
ся актуальным синтез единого популяционного иссле-
дования эпидемиологии ЧМТ с  катамнестическим 
изучением ее последствий.

ПРИНЦИПЫ КЛИНИЧЕСКОЙ 
КЛАССИФИКАЦИИ
Классификации последствий ЧМТ относятся 

к слабо разработанным и наиболее запутанным [10]: 
либо последствия ЧМТ смешивают с ее осложнения-
ми, либо рассматривают фрагментарно какие-либо 
отдельные категории посттравматических патологий. 
Системная классификация последствий ЧМТ еще не 
создана. Она отсутствует даже в специальной моногра-
фии “Complications and sequelae of head injury” [3].

В основу разработанной в НМИЦ нейрохирургии 
им. Н. Н.  Бурденко классификации последствий [5] 
положен принцип учета:

1) патогенеза последствий;
2) морфологического субстрата;
3) клинических проявлений.

Как известно, внутричерепное пространство зани-
мают вещество мозга (≈85 %), ликвор (≈10 %) и кровь 
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(≈5 %), на которые, как и на твердые и мягкие покровы 
головы, воздействует механическая энергия. Соответ-
ственно, мы рассматриваем 3 группы морфологиче-
ских последствий ЧМТ:

1) тканевые:
мозговые (атрофия, рубцы, спайки и др.);
черепные (дефекты, остеолиз, остеосклероз и др.);

2) ликвородинамические (дисциркуляция, дисре-
зорбция, ликворея, ликворома и др.);

3) сосудистые (дисциркуляция, ишемия, тромбоз и др.).
С ними коррелируют 3 группы клинических форм 

последствий ЧМТ:
1) преимущественно тканевые;
2) преимущественно ликворные;
3) преимущественно сосудистые.

В соответствии с морфологическими субстратами 
последствий ЧМТ нами предложена ниже следующая 
рубрикация их клинических форм.

КЛИНИЧЕСКИЕ ФОРМЫ ПОСЛЕДСТВИЙ
Тканевые последствия ЧМТ:

1. Посттравматическая атрофия мозга:
1) локальная;
2) диффузная.

2. Посттравматический арахноидит.
3. Посттравматический пахименингит.
4. Оболочечно-мозговые рубцы:

1) без инородных тел;
2) с инородными телами.

5. Поражения черепных нервов.
6. Дефекты черепа.
7. Посттравматическая деформация черепа.
8. Сочетанные.

Ликвородинамические последствия ЧМТ:
1. Гидроцефалия:

1) активная;
2) пассивная.

2. Порэнцефалия.
3. Менингоэнцефалоцеле.
4. Хронические гигромы.
5. Ликворные кисты.
6. Ликворея:

1) без пневмоцефалии;
2) с пневмоцефалией.

7. Сочетанные.

Сосудистые последствия ЧМТ:
1. Ишемические поражения.
2. Хронические гематомы.
3. Аневризмы:

1) истинные;
2) ложные.

4. Артериосинусные соустья:
1) каротидно-кавернозные;
2) другие.

5. Тромбоз синусов.
6. Сочетанные.

Конечно, в  действительности тканевые, ликвор-
ные и сосудистые последствия ЧМТ часто сочетаются, 
однако выделение среди них главного всегда сущест-
венно для тактики лечения, а также социальной защи-
ты пациентов [9–12].

Понятно, что для каждой клинической формы по
следствий ЧМТ характерна своя симптоматика и своя 
динамика развития. Вместе с тем целесообразно выде-
лить общие для всех последствий ЧМТ ведущие пост-
травматические синдромы:

–– неврологический дефицит;
–– нарушение психических функций;
–– вегетативная дисрегуляция;
–– эпилептический синдром.
Применительно к  неврологическому дефициту 

используют общепринятые шкалы для оценки нару-
шений движений, речи, функций черепных нервов 
и т. д. [13].

Более развернуто представим другие главные син-
дромы последствий ЧМТ.

ПОСТТРАВМАТИЧЕСКИЕ ПСИХИЧЕСКИЕ 
ДИСФУНКЦИИ
Психопатологические синдромы относятся к наи-

более частым последствиям ЧМТ. При четкой посттрав-
матической патоморфологической основе они рассма-
триваются как  ее клиническое производное. Среди 
посттравматических нарушений психических функций 
преобладают синдромы пограничного уровня – астени-
ческие, неврозоподобные, психопатоподобные.

При отсутствии четко очерченных морфологиче-
ских последствий ЧМТ в отдаленном периоде психи-
ческие расстройства регрессируют у больных, личность 
которых до  травмы характеризовалась гармоничным 
развитием, тогда как  у  акцентуированных личностей 
(главным образом эпилептоидного и  истерического 
типов) подобная динамика наблюдается гораздо реже. 
У них же в течение первых лет после ЧМТ возникают 
трудности в социальной и трудовой адаптации. Асте-
нические состояния осложняются эмоциональной 
неустойчивостью, повышенной тревожностью, часты-
ми пароксизмами гнева, злобой, внутренней напря-
женностью, несдержанностью, спонтанными колеба-
ниями настроения. У некоторых больных, перенесших 
тяжелые ушибы головного мозга и  диффузное аксо-
нальное повреждение, развиваются различные психо-
органические синдромы со  снижением психической 
деятельности вплоть до деменции и аспонтанности [14].

ПОСТТРАВМАТИЧЕСКАЯ ВЕГЕТАТИВНАЯ 
ДИСРЕГУЛЯЦИЯ
Вегетативные расстройства представлены различ-

ными клиническими вариантами, что  объясняется 
частотой поражения гипоталамуса, ретикулярной 
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формации мозгового ствола, неспецифических струк-
тур лобно-базальных и височно-медиобазальных от-
делов мозга, т. е. различных звеньев лимбической си-
стемы, включающей и надсегментарные вегетативные 
образования. Посттравматические нарушения вегета-
тивных функций усугубляются еще и под действием 
эмоционального стресса, сопровождающего травму, что 
ведет к  возникновению биохимических, нейрогумо-
ральных и нейроэндокринных расстройств.

Вегетативную дисрегуляцию обычно обозначают 
как синдром вегетодистонии, который по своей струк-
туре является психовегетативным, так как  он часто 
включает выраженные психопатологические (особен-
но эмоциональные) нарушения, относящиеся к погра-
ничным нервно-психическим расстройствам. После 
ЧМТ чаще всего отмечаются вегетососудистые и веге-
товисцеральные варианты синдрома вегетодистонии. 
Характерны преходящая артериальная гипертония, 
синусовая тахикардия, брадикардия, ангиоспазмы, 
(церебральные, кардиальные, периферические); нару-
шения терморегуляции (субфебрилитет, термоасим
метрии, изменения терморегуляционных рефлексов), 
реже – обменно-эндокринные нарушения (дистиреоз, 
гипоменорея, импотенция, изменение углеводного, 
водно-солевого и жирового обмена). В субъективном 
статусе доминируют цефалгии, проявления астении, 
многообразные сенсорные феномены (парестезии, 
соматалгии, сенестопатии, нарушения висцеральной 
схемы тела, феномены деперсонализации и дереали-
зации). Объективно отмечаются изменения мышеч-
ного тонуса, анизорефлексия, нарушения болевой 
чувствительности по пятнисто-мозаичному и псевдо-
корешковому типу, нарушения сенсорно-болевой 
адаптации.

Клиническое течение посттравматической вегета-
тивной дисрегуляции может быть относительно пер-
манентным или пароксизмальным. В целом их прояв-
ления непостоянны и  изменчивы, они возникают, 
усугубляются, либо трансформируются в связи с фи-
зическими и эмоциональными нагрузками, значитель-
ными метеоколебаниями, суточной периодикой, из-
менением сезонных ритмов, а  также под  влиянием 
интеркуррентных инфекционных заболеваний, нару-
шений сна, менструального цикла и т. д.

Пароксизмальные (кризовые) состояния могут быть 
разной направленности. При  симпатоадреналовых 
пароксизмах среди клинических проявлений домини-
руют интенсивные головные боли, неприятные ощу-
щения в  области сердца, сердцебиения, повышение 
артериального давления; отмечаются побледнение 
кожных покровов, ознобоподобный гиперкинез, по-
лиурия. При  вагоинсулярной (парасимпатической) 
направленности пароксизмов больные жалуются 
на чувство тяжести в голове, общую слабость, голово-
кружение, страх; отмечаются брадикардия, артериаль-
ная гипотония, гипергидроз, дизурия.

В большинстве случаев пароксизмы протекают по 
смешанному типу и, соответственно, их клинические 
проявления носят комбинированный характер. Обли-
гатными для посттравматической вегетативной дисре-
гуляции являются нарушения вегетативного тонуса, 
вегетативной реактивности, вегетативного обеспече-
ния деятельности.

ПОСТТРАВМАТИЧЕСКАЯ ЭПИЛЕПСИЯ
Если эпилептические припадки, возникающие 

в результате травмы, преобладают в клинике послед-
ствий ЧМТ, то их принято рассматривать в отдельной 
рубрике как посттравматическую эпилепсию.

Критическим для формирования посттравматиче-
ской эпилепсии периодом считают первые 18 мес по-
сле травмы [15].

Один из  пусковых механизмов в  развитии пост-
травматического эпилептического синдрома – появ-
ление очагов первичного повреждения преимущест-
венно в лобно-височных отделах мозга с последующим 
формированием здесь эпилептогенного фокуса, в ко-
тором изменения вещества мозга могут варьировать 
от макроскопических до ультраструктурных.

Травматическая эпилепсия характеризуется разно-
образием клинических форм, в  значительной мере 
обусловленных особенностями повреждения мозга 
(ушиб, сдавление). У больных с ушибами преобладает 
фокальный тип эпилептических припадков, у больных 
со сдавлением мозга – генерализованный и вторично-
генерализованный типы. При этом клинические про-
явления эпилептических припадков имеют топико-ди-
агностическое значение при определении локализации 
зоны травматического поражения головного мозга. 
Наиболее информативны для диагностики посттрав-
матической эпилепсии клинический анализ структуры 
припадков, электроэнцефалография (выявляющая 
характерные очаговые и общемозговые ирритативные 
изменения) и специальные программы магнитно-ре-
зонансной томографии.

ГРАДАЦИЯ ПОСТТРАВМАТИЧЕСКИХ 
ИЗМЕНЕНИЙ МОЗГА, ВЫЯВЛЯЕМЫХ 
ПРИ КОМПЬЮТЕРНОЙ ТОМОГРАФИИ
Для  унифицированной диагностики и  оценки 

посттравматических компьютерно-томографических 
(КТ) очаговых и диффузных изменений вещества го-
ловного мозга различают 3 их степени: легкую, сред-
нюю и тяжелую – в зависимости от характера и тяже-
сти патоморфологических изменений мозговой 
ткани, подоболочечных пространств и желудочковой 
системы [9].

Посттравматические очаговые КТ-изменения лег-
кой степени характеризуются небольшими по размерам 
зонами гомогенного понижения плотности (1,5–2,5 см 
в диаметре), локализующимися в коре и подкорковом 
белом веществе, чаще в  полюсно-базальных или 
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конвекситально-полюсно-базальных отделах лобной 
и/или височной долей. Величина снижения плотности 
варьирует от 28 до 20 НU. Равномерность распределе-
ния значений коэффициента абсорбции в зонах пони-
женной плотности при нечеткости их границ, а также 
отсутствие объемного эффекта могут свидетельство-
вать об утрате мозговой тканью некоторых ее компо-
нентов (частичной демиелинизации, локальном раз-
режении сосудистой сети, уменьшении регионарного 
объема циркулирующей крови и др.).

Посттравматические очаговые КТ-изменения сред-
ней степени характеризуются локальными зонами из-
менений диаметром от 2,5 до 4,5 см с более четко ог-
раниченными участками пониженной плотности 
(от 25 до 18 НU), которые располагаются в коре и при-
лежащем белом веществе преимущественно полюсно-
базальных и конвекситально-полюсно-базальных от-
делах лобной и/или  височной долей (занимая часть 
или весь полюс доли, достигая нередко передних или 
нижних отделов желудочковой системы). При  более 
детальном исследовании этих участков выявляются 
кольцевидные или  тяжистые структуры слабо повы-
шенной или одинаковой по отношению к нормальной 
ткани плотностью, что может свидетельствовать о на-
личии глиальных или  негрубых соединительноткан-
ных рубцовых изменений и кист небольшого размера, 
наиболее выраженных в периферических отделах по-
лушария. Посттравматические очаговые изменения 
средней степени могут оказывать умеренное объемное 
воздействие на ликворные пространства.

Посттравматические очаговые КТ-изменения тяже-
лой степени характеризуются обширными зонами не-
равномерного понижения плотности (>4,5 см в диа-
метре), в пределах которых определяются образования 
высокой плотности, имеющие различный размер 
и форму, чаще шаровидную, кольцевидную или удли-
ненно-тяжистую форму. Это может указывать на на-
личие выраженных глиальных рубцов, а также соеди-
нительнотканных тяжей, множественных кист в зоне 
грубого рубцово-спаечного и атрофического процесса. 
Рубцовые изменения обусловливают грубую деформа-
цию мозга с подтягиванием различных отделов желу-
дочковой системы, чаще прилегающего бокового же-
лудочка. Посттравматические очаговые КТ-изменения 
тяжелой степени также могут характеризоваться вну-
тримозговыми кистами с четкими округлыми краями 
и плотностью, соответствующей плотности церебро-
спинальной жидкости, при  нередком сообщении 
с желудочковой системой и/или субарахноидальным 
пространством.

Посттравматические диффузные КТ-изменения 
легкой степени характеризуются умеренной атрофией 
мозга, проявляющейся незначительным расширением 
желудочковой системы (церебровентрикулярный ин-
декс (индекс Эванса) варьирует от 16 до 18), субарах-
ноидальных щелей и борозд (на 1–2 мм).

Посттравматические диффузные КТ-изменения 
средней степени характеризуются значительным рас-
ширением желудочковой системы (индекс Эванса – 
от 18,1 до 20,0), субарахноидальных борозд и щелей (на 
3–4 мм), а также порой умеренным снижением плот-
ности мозговой ткани (на 2–4 НU).

Посттравматические диффузные КТ-изменения тя-
желой степени характеризуются грубым расширением 
желудочковой системы (индекс Эванса >20), субарах-
ноидальных борозд и щелей (>4 мм), распространен-
ным снижением плотности мозговой ткани на 5 НU 
и более.

КОНЦЕПТУАЛЬНЫЕ ПОДХОДЫ 
К ВОССТАНОВИТЕЛЬНОМУ ЛЕЧЕНИЮ 
ХИРУРГИЧЕСКИ ЗНАЧИМЫХ 
ПОСЛЕДСТВИЙ ЧЕРЕПНО-МОЗГОВОЙ 
ТРАВМЫ
Концептуальный подход к лечению равнозначен 

философскому, так как охватывает проблему целиком, 
учитывает все движущие механизмы заболевания и вы-
здоровления, патогенез и  саногенез, хирургические 
методы и техники и, конечно, результаты [2].

Представим разработанные в НМИЦ нейрохирур-
гии им. Н. Н. Бурденко лечебные концепции приме-
нительно к ведущей посттравматической хирургически 
значимой патологии [1].

Посттравматические артериосинусные соустья 
(1315 наблюдений).

Концепция реконструктивной хирургии: разобщение 
патологического смешения артериальной и венозной 
крови, восстановление целостности поврежденных 
артериальных стволов и венозных коллекторов.

Технологии: эндоваскулярная пластика дефектов 
стенок сосудов (с помощью баллонов, спиралей, стен-
тов).

Результаты: хорошие – в 82,1 % случаев, удовлет-
ворительные – в 13,2 %, частота осложнений – 4,3 %, 
летальность – 0,4 %.

Хронические субдуральные гематомы (427 наблюде-
ний).

Концепция минимально инвазивной хирургии: изме-
нение внутригематомной среды, управляемая внутрен-
няя декомпрессия.

Технологии: опорожнение и  промывание полости 
гематомы через мини-отверстие c краткосрочным за-
крытым наружным ее дренированием.

Результаты: хорошие – в 91,6 % случаев, удовлет-
ворительные – в 3,2 %, повторные операции потребо-
вались у 4,1 % пациентов, летальность – 1,1 %.

Посттравматическая гидроцефалия (186 наблюде-
ний).

Концепция минимально инвазивной хирургии: отведе-
ние ликвора за  пределы краниовертебрального про-
странства; использование внецеребральных полей 
для резорбции ликвора.
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Технологии: программируемое шунтирование бо
ковых желудочков, люмбоперитонеальное шунтиро-
вание.

Результаты: хорошие – в 52,2 % случаев, удовлет-
ворительные – в 22,9 %, частота осложнений – 21,2 %, 
летальность – 3,7 %.

Посттравматическая длительная базальная ликворея 
(248 наблюдений).

Концепция реконструктивной хирургии: восстанов-
ление замкнутого контура циркуляции цереброспи-
нальной жидкости, пластика ликворной фистулы.

Технологии: эндоскопическое (реже интракрани-
альное) закрытие ликворной фистулы с  использова-
нием аутотрансплантата; временное адаптивное тун-
нельное наружное дренирование люмбального 
ликвора.

Результаты: хорошие – в 84,7 % случаев, рециди-
вы наблюдались в 15,3 % случаев, летальность – 0 %.

Дефекты черепа (1523 наблюдения).
Концепция реконструктивной хирургии: восстанов-

ление целостности черепа и защиты мозга от внешних 
воздействий, восстановление индивидуальной конфи-
гурации твердых и мягких покровов головы и кранио-
фациального перехода.

Технологии: компьютерное моделирование, лазер-
ная стереолитография поврежденного черепа и  им-
плантата (и другие аддитивные технологии); имплан-
тация эспандеров под кожу головы.

Результаты: хорошие – в 93,8 % случаев, ослож-
нения – в 6,2 %, летальность – 0 %.

ПРИМЕРНЫЕ ФОРМУЛИРОВКИ  
ДИАГНОЗА ПРИ ПОСЛЕДСТВИЯХ 
ЧЕРЕПНО-МОЗГОВОЙ ТРАВМЫ
Построение диагноза при последствиях ЧМТ раз-

вивает принципы ее распознавания в остром периоде.
Формулировку диагноза начинают с указания ве-

дущего последствия перенесенной ЧМТ (в соответст-
вии с их клинико-морфологической классификацией).

Если у пострадавшего имеется совокупность по-
следствий ЧМТ, то их перечисляют в порядке убыва-
ния их клинического значения. Обязательно указыва-
ют сторону и долевую локализацию патологического 
процесса, его размеры, если того требует его характер.

Далее перечисляют главные клинические синдро-
мы, обусловленные последствием или последствиями 
ЧМТ (астенический, пирамидный, афатический, моз-
жечковый, гипоталамический, зрительный, слуховой, 
нейроэндокринный, вестибулярный и др.). При оче-
видности патогенеза того или  иного клинического 
синдрома указывают лежащие в его основе механизмы 
(нарушения гемо- или ликвороциркуляции, повыше-
ние или понижение ликворного и артериального дав-
ления, венозная дистония, дислокация мозга и т. д.).

При  нарушении сознания называют его степень 
в соответствии с общепринятыми шкалами (оглуше-

ние, сопор, кома, вегетативный статус, акинетический 
мутизм и т. д.).

Если по поводу последствий ЧМТ проведено хи-
рургическое вмешательство, описывают его характер 
и используют формулировку «состояние после опера-
ции».

Затем перечисляют осложнения ЧМТ – внутриче-
репные и внечерепные.

При наличии у пациента сопутствующих заболе-
ваний их указывают следующими.

Завершает диагноз определение фазы клинического 
течения последствий ЧМТ (компенсация, субкомпен-
сация, умеренная декомпенсация, грубая декомпенса-
ция, терминальная фаза). Когда это целесообразно, 
следует включить в  диагноз период травматической 
болезни головного мозга с  перечислением главных 
слагаемых перенесенной ЧМТ.

Исходя из изложенного, представляем примерные 
формулировки диагноза последствий ЧМТ.

1. Посттравматическая гидроцефалия (в промежуточ-
ном периоде тяжелой закрытой ЧМТ): послеопера-
ционный дефект кости в  лобно-височной области 
справа после удаления очага размозжения височной 
доли; деменция, выраженные статокоординационные 
нарушения; фаза грубой клинической декомпенсации.

2. Посттравматический арахноидит (в  отдаленном 
периоде ЧМТ средней тяжести); выраженный кра-
ниобазальный оболочечный болевой синдром; фаза 
умеренной клинической декомпенсации.

3. Посттравматическое каротидно-кавернозное соу-
стье справа; амавроз и  офтальмоплегия справа; 
фаза грубой клинической декомпенсации.

4. Посттравматическая ликворная фистула; носовая 
ликворея слева; рецидивирующий гнойный менингит; 
фаза грубой клинической декомпенсации.

5. Травматическая болезнь головного мозга; отдален-
ный период тяжелой сочетанной открытой ЧМТ 
(диффузное аксональное повреждение головного моз-
га и  перелом бедра слева); посттравматическая 
диффузная атрофия мозга, грубые апатико-абули-
ческий, дисмнестический и дискоординационный син-
дромы; умеренный тетрапарез; фаза грубой клини-
ческой декомпенсации.

6. Травматическая болезнь головного мозга, отдален-
ный период ушиба и сдавления (субдуральная гематома) 
лобной доли слева; эпилептический синдром с часты-
ми вторично-генерализованными припадками; уме-
ренно выраженный правосторонний гемипарез; веге-
тососудистая дистония по смешанному типу.

7. Травматическая болезнь головного мозга, отдаленный 
период тяжелой закрытой ЧМТ (ушиб базальных 
отделов обеих лобных долей); посттравматический 
паркинсонизм, апатико-абулический синдром; выра-
женные интеллектуально-мнестические нарушения.

8. Посттравматическая хроническая субдуральная ге-
матома (в промежуточном периоде среднетяжелой 
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ЧМТ) в лобно-теменной области слева; фаза умерен-
ной клинической декомпенсации.

9. Посттравматическая эпилепсия (в отдаленном пе-
риоде ушиба головного мозга легкой степени); редкие 
фокальные припадки (сенсорные в правой руке); фаза 
клинической субкомпенсации.

10. Посттравматическая внутримозговая киста височ-
ной доли слева; субарахноидальная киста теменно-
височной области слева; обширный посттравмати-
ческий дефект лобной, теменной и височной костей 
слева (в отдаленном периоде тяжелой ЧМТ); состо-
яние после декомпрессивной трепанации и удаления 
внутримозговой гематомы височной доли слева; сен-
сорная афазия, редкие эпилептические припадки; 
фаза умеренной клинической декомпенсации. Сопут-

ствующее заболевание: ишемическая болезнь сердца 
в стадии субкомпенсации.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Итак, представлено разработанное в НМИЦ ней-

рохирургии им. Н. Н. Бурденко учение о последствиях 
ЧМТ. Эффективность его проверена на  практике  – 
при лечении репрезентативного числа больных с пост
травматической патологией.

Естественно, это не означает решения всех вопросов 
такой масштабной и исключительной сложной пробле-
мы, как последствия ЧМТ. Созданное учение должно 
пройти проверку временем и  независимую научную 
экспертизу. Кроме того, в нем осталось еще достаточно 
белых пятен, требующих углубленного исследования.
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