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выБОР мЕтОДА ЛЕчЕНИЯ пРИ ушИБАх ГОЛОвНОГО мОзГА

Л.Я. Кравец, П.В. Смирнов, А.Б. Кукарин

Цель работы. Обоснование пошаговых рекомендаций практическому врачу для    выбора консерва-
тивного или оперативного метода лечения ушибов головного мозга.
Материал и метод.  Анализ литературных данных   по механизмам формирования и эволюции 
очагов ушибов мозга; собственный материал в количестве 108 больных с ЧМТ, представляющий 
различные варианты кли-нической и объемной динамики очаговых повреждений мозга.
Результаты.  Представлены основные механизмы формирования очагов ушиба мозга, включающиеся 
по мере времени, прошедшего с момента травмы, которые необходимо учитывать наряду с приня-
тыми клиническими и томографическими   критериями выбора метода лечения ушибов мозга.
Заключение. Обоснована гибкость принятия решения о консерватив-ном или оперативном лечении 
ушибов мозга, которое строится на текущей клинической картине и томографических данных, а 
также времени, про-шедшем с момента травмы и присутствия предикторов объемной прогрессии 
очагов.
Ключевые слова: тяжелая черепно-мозговая травма, ушиб головного мозга.

Objective. To justify the «step by step» recommendations for practitioners concerning treatment decision for 
conservative therapy or surgery selection in patients suffered from brain injuries.
Material and method. Analysis of published data devoted to mechanisms of formation and evolution of the brain 
injuries lesions; own material including data of 108 patients with traumatic brain injury (TBI), representing 
different variants of clinical and volume dynamic of traumatic brain lesions.
Results. The basic mechanisms of brain injury lesions formation, getting involved with the course of time 
from the trauma, which is necessary to take into account along with routinely accepted clinical signs and 
neurovisualization criteria for treatment decision in patients with TBI are presented in this article.
Conclusion. The adaptableness of decision making concerning conservative or surgical treatment of TBI lesions 
is justified. The suggested algorithm is based on current clinical signs and neurovisualization data as well as 
time from trauma and predictors of volume progression of TBI lesions.
Key words: severe traumatic brain injury, brain contusion.

(диффузный аксональный перерыв, травмати-
ческое субарахноидальное кровоизлияние, отек 
мозга), только при ушибах мозга вопросы выбора 
метода лечения стоят наиболее остро.

Сложность проблемы УГМ заложена уже в 
терминологии. В отечественной и зарубежной 
литературе встречаются термины «очаг ушиба», 
«контузионный очаг», «геморрагический очаг 
ушиба», «очаг размозжения», «тяжелые очаговые 
повреждения вещества головного мозга», «трав-
матические паренхиматозные повреждения голо-
вного мозга». Все эти термины отражают суть 
данного вида ЧМТ — морфологические наруше-
ния или деструкция ткани мозга различной сте-
пени, возникшее в момент травмы [�, �].

Диагноз «ушиб головного мозга» на экстрен-
ных дежурствах по нейрохирургии занимает вто-
рое место по частоте после «сотрясения головного 
мозга», доля госпитализированных с ушибом моз-
га составляет 27—�2% всех пациентов с черепно-
мозговой травмой (ЧМТ), в Москве — это около 
� тыс. пострадавших [1]. За внешне простым тер-
мином «ушиб головного мозга» (УГМ) скрывается 
самая многоликая и не всегда предсказуемая трав-
матическая патология головного мозга. Среди всех 
форм тяжелой черепно-мозговой травмы (рис. 1) 
только «ушибы мозга» балансируют между хи-
рургией и терапией [2]. И хотя есть исключения 
в подходах и к хирургическим (внутричерепные 
гематомы), и к нехирургическим формам ЧМТ 

Рис.1. Промежуточное положение ме-
тодов лечения ушибов головного моз-
га (б) между хирургией оболочечных 
гематом (а) и интенсивной терапией 
диффузной травмы мозга (в).
Fig. 1. Intermediate position of treatment 
methods for brain contusion (b) treatment 
between surgery of subdural hematoma (a) 
and therapy of diffuse brain injury (c).
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До 60-х годов прошлого века собственно 
очаги ушиба не являлись объектом хирургии, 
применялась только декомпрессивная трепана-
ция черепа в случаях клинически выраженно-
го компрессионно-дислокационного синдрома. 
Единственным методом диагностики тогда была 
каротидная церебральная ангиография, об уши-
бах мозга судили по характерным смещениям 
средней и передней мозговых артерий, а ана-
томическая форма очага ушиба определялась 
только во время операции.

На начальном этапе изучения патоморфологии 
ушибов мозга среди них были выделены � ос-
новные анатомические формы: очаги размозже-
ния — наиболее грубое разрушение ткани мозга 
с разрывами мягкой мозговой оболочки (ММО); 
очаги ушиба — имбибированные кровью пов-
реждения мозговой ткани с сохранной ММО; 
поверхностные или внутрикорковые контузион-
ные очаги при сохранении анатомической це-
лостности ММО [�] Какое-то время сохранность 
или разрушение ММО служили для клиницистов 
простым ориентиром для принятия решения в 
пользу удаления очагов размозжения.

Первая революция в этом разделе нейротравма-
тологии произошла после публикации R. Mc Lau- 
rin, F. Helmer в 1965 г. [5], где они клинически 
обосновали необходимость широкого удаления 
размозженных тканей мозга, являющихся пус-
ковым механизмом дальнейшей геморрагической 
прогрессии в пределах травматического повреж-
дения. Это потянуло за собой цепь вопросов и 
дискуссий, связанных с определением жизнеспо-
собности и границ удаления травмированных 
тканей мозга. В 70-80-х гг. прошлого века для 
этого исследовали разные характеристики пери-
фокальной зоны очагов (кровоток, температура, 
электрическое сопротивление и др.), а для кли-
нической объективизации границ повреждения 
мозга предложен ряд методов интраоперацион-
ной диагностики [6]. В целом же рекомендации 
хирургии очагов свелись к удалению только явно 
некротизированной ткани в виде смеси детрита 
и сгустков крови, хотя и существовал взгляд на 
необходимость широкой, до � см, резекции очага 
ушиба с его перифокальной зоной. В итоге в «до-
компьютерную эру» использовали прежде всего 
клинические показания к операциям при ушибах 
мозга на основании выраженности и скорости 
развития гипертензионно-дислокационного син-

дрома и удаление очагов явной деструкции мозга 
с наружной и внутренней декомпрессией. Позже 
Л.Б. Лихтерман охарактеризовал тот период как 
«безоглядное оперирование очаговых поврежде-
ний головного мозга по косвенным признакам — 
почти вслепую» [7].

В 1972 г. создан первый компьютерный томограф 
для клинического применения, и опять же, слова-
ми Л.Б. Лихтермана — «эра концептуализма и ре-
комендаций, сменила эмпирику и эклектику» [7]. 
Важной вехой в проблеме лечения ушибов го-
ловного мозга стал выход в 1987 г. монографии 
В.Н. Корниенко, Н.Я. Васина, В.А. Кузьменко 
«Компьютерная томография в диагностике череп-
но-мозговой травмы». Была впервые представлена 
КТ-классификация УГМ, введено понятие «вид» 
ушиба мозга и описано � их вида. «Отечная» 
форма ушиба или 1-й вид — отнесен к ушибам 
легкой степени; 2-й вид — контузионный очаг — 
к ушибам средней тяжести; �-й вид — очаг раз-
мозжения — к ушибам тяжелой степени; �-й вид 
ушиба мозга соответствовал внутримозговой ге-
матоме. Такое сопоставление тяжести и морфоло-
гии ушибов мозга вызвало определенную критику 
со стороны клиницистов, наиболее аргументиро-
вано она представлена в статье «Клинико-ком-
пьютерно-томографическая классификация уши-
бов головного мозга» [�]. Основные ее пункты 
состоят в том, что нельзя полностью отождест-
влять морфологическую и клиническую тяжесть 
травмы мозга. Также представлен иной взгляд 
на происхождения очага ушиба первого вида, 
который рассматривает зону пониженной плот-
ности мозга по данным КТ как зону ишемии, а 
не отека. Было вынесено суждение, что �-й вид 
ушиба мозга «лишний» и подобные изменения 
на КТ логичнее трактовать как внутримозговую 
гематому. Более поздняя отечественная версия 
классификации очагов ушиба была представлена 
в 2009 г. [8] и в ней �-й вид ушиба мозга исклю-
чен (рис. 2).

В формировании подходов к лечению УГМ 
большую роль сыграло, без преувеличения, «от-
крытие» верифицированного при КТ обратного 
развития, даже больших по объему, травмати-
ческих геморрагических очагов (рис. �). В кон-
це 90-х гг. был период определенной эйфории, 
когда слышались призывы вообще отказаться от 
их удаления. Но более жизненно важным было 
следующее положение: «Важно помнить, что оча-

Рис. 2. Виды ушибов головного мозга: 
1-го вида — зона пониженной плот-
ности (a);   2-го вида — множествен-
ные геморрагические очаги смешанной 
плотности (b); �-го вида — внутримоз-
говое кровоизлияние c преобладанием 
зоны повышенной плотности (c). 
Fig. 2. Types of focal brain contusion 
lesions: type I –  low-density area; type 
II –multiple hemorrhagic lesions of mixed 
density; type III – intracerebral hemorrhage 
with domination of hyperdense area (c).
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ги 1-го вида могут трансформироваться в очаги 
2-го, а очаги 2-го вида — в очаги �-го» [�, 8]. 
И эта прогрессия может носить фатальный харак-
тер (рис. �). То, что само понятие «ушиб мозга» 
подразумевает в себе определенную его динамику 
с расширением зоны некроза и кровоизлияния, 
ранее сообщили патоморфологи [9].

В итоге, с внедрением КТ была установлена 
возможность двух вариантов лечения, постра-
давших с ушибами мозга — консервативного и 
хирургического.

Дальнейшее развитие эта тема получила на ру-
беже XX и XXI веков, когда по мере углубления 
знаний о метаболических и сосудистых наруше-
ниях в зоне травматического повреждения стал 
широко употребим термин «вторичные поврежде-
ния мозга». Под этим понятием подразумевается 
комплекс запущенных травмой патологических 
процессов (вазогенных, метаболических, гемор-
рагических и др.), которые приводят к видоизме-
нению первичного повреждения мозга вплоть до 
многократного увеличения его размеров [�, 10]. 
Это закономерно наложило свой отпечаток на 
модернизацию подходов к лечению ушибов моз-
га, направленных прежде всего на купирование 
развития вторичных повреждений мозга с воз-
растанием роли интенсивной терапии и норма-
лизации внутричерепного давления (ВЧД).

В дальнейшем по мере внедрения в практику 
нейрохирургии принципа «доказательной меди-
цины» были созданы протоколы лечения тяжелой 

ЧМТ, которые учитывали качественные и коли-
чественные характеристики очагов ушиба и мозга 
в целом и динамику неврологического статуса. 
В итоге в отечественной и мировой практике 
признаны следующие опорные пункты для выбо-
ра хирургической тактики при ушибах головного 
мозга [11, 12]:

1.  Клинические: уровень бодрствования в 
баллах по Шкале комы Глазго (ШКГ), дислока-
ционные симптомы, динамика неврологической 
симптоматики;

2.  Томографические: оценка данных КТ (или 
МРТ), которая включает количественную оценку 
или «арифметику» очагов — их объем, количест-
во, степень смещения срединных структур и 
качественную оценку или «геометрию» очагов — 
их локализацию, деформации желудочковой сис-
темы мозга и базальных цистерн;

�.  Данные мониторинга уровня внутричереп-
ного давления.

Показаниями к операции являются наличие 
очагов ушиба-размозжения головного мозга, 
вызывающих прогрессивное ухудшение невро-
логического статуса, стойкую внутричерепную 
гипертензию, рефрактерную к интенсивной тера-
пии или при наличии признаков масс-эффекта. 
Уровень бодрствования по ШКГ ≤10 баллов и ме-
нее, объем очага лобных или височных долей более 
20 см� (при смещении срединных структур > 5 мм 
и сдавлении базальных цистерн мозга) или если 
объем ушиба превышает 50 см� [11].

В чем же сохраняется интрига в выборе метода 
лечения УГМ? В условиях экстренного дежурства 
полная «гармония» показания к операции встре-
чается редко и врач, принимая решение, обычно 
балансирует между клиническими и томографи-
ческими данными, которые нередко диссоции-
руют между собой. Кроме того, при сходных на-
чальных КТ-характеристиках очагов, вектор их 
дальнейшего развития не всегда предсказуем. На 
основании анализа достаточно большого массива 
данных было показано, что более чем в поло-
вине наблюдений тяжелой ЧМТ (ШКГ≤ 8 баллов 
и менее) имелись значимые изменения между 
начальной и контрольной КТ. Поэтому опас-
но полагаться на однократно зафиксированную 
картину (клиническую и/или томографическую) 
и необходимо представлять — какие возможны 
дальнейшие варианты «поведения» очагов ушиба 
мозга» [1�].

Рис. � КТ в динамике при прогрессии геморрагического 
очага ушиба: а — при поступлении; b —  через 16 ч.
Fig. �. Dynamic brain CT in case of progressive hemorrhagic brain 
contusion: a — on admission; b — in 16 hours after admission.

Рис. �. КТ в динамике при геморрагических очагах ушиба: 
а — при поступлении: b — лизис геморрагического компо-
нента на 9-е сутки после травмы.
Fig. �. Brain CT for dynamics of hemorrhagic cerebral brain 
contusion (type II-III): a — on admission; b — decomposition 
of hemorrhagic component in 9 days after trauma.
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Какие сроки «созревания» очага? Когда наибо-
лее вероятен его объемный рост? В зависимости 
от методов верификации повреждений мозга при-
водятся сроки от нескольких часов до нескольких 
дней. В первую очередь надо учитывать данные 
самых независимых и объективных экспертов — 
патоморфологов. Классические работы по дина-
мике патоморфологии ЧМТ выделяли: а) первич-
ные изменения, возникшие в результате травмы; 
б) последовательные изменения, зависящие от мест-
ных реакций на первичное воздействие (некрозы, 
перифокальное воспаление, аутолиз); в) вторичные 
повреждения в результате запущенного травмой 
каскада метаболических и циркуляторных рас-
стройств. По этим данным, клиновидную форму 
очаг ушиба приобретает приблизительно через 5 ч 
после травмы, геморрагическое пропитывание фор-
мируется через 8 ч, пик отека — через 1—� сут 
после травмы [�].

Прижизненную динамику очагов верифициро-
вали нейрорадиологи. Точность ее оценки связа-
на с разрешающей способностью томографов, по-
этому в первые часы очаг можно не увидеть или 
наблюдать гиподенсивные очаги с небольшими 
фокусами кровоизлияний. Далее через 2�—�8 ч 
наблюдаются множественные новые гиподенсив-
ные зоны, нарастание масс-эффекта, отсрочен-
ные кровоизлияния возникают в 20% случаев [8]. 
Таким образом, рентгенологически сроки эволю-
ции очагов представляются более длительными 
во времени, что связано с разрешающей способ-
ностью используемой аппаратуры и периодами 
времени между обследованиями.

Еще более длительные сроки эволюции оча-
гов представляют клиницисты — от 1 до 5 сут 
после травмы. Это объясняют тем, что клиничес-
кие проявления прогрессии очагов «опаздывают» 
за томографическими, нередки также случаи их 
диссоциации.

Вероятность прогрессии или лизиса очагов уши-
ба изучали многие авторы, в частности в работе 
E. Chang и соавт. [1�] на материале 11� пациентов 
с 229 первично неоперированными геморрагичес-
кими очагами установили, что прогрессия парен-
химатозных кровоизлияний в первые 72 ч после 
травмы отмечена в �8% наблюдений, лизис — 
в �% и отсутствие динамики — в 58%.

О чем в первую очередь думать в аспекте ди-
намики очагов — лизис или нарастание объема? 
Рейтинг вариантов динамики очагов в первые 
� сут после травмы на основании собственного 
материала из 108 больных выглядит следующим 
образом (по мере снижения частоты встречаемос-
ти):

1.  Отсутствие объемной динамики очагов 67 
(62%) пациентов;

2.  Нарастание объема геморрагического ком-
понента 21 (19,5%) пациент;

�.  Образование нового кровоизлияния — «от-
сроченная» внутримозговая гематома 1� (12%);

�.  Резорбция очагов 7 (6,5%).
В итоге, опираясь на собственные данные и 

данные литературы, допустимо заключить, что 
около трети случаев очагов ушиба мозга сопро-

вождается их прогрессией, в 2/� наблюдений есть 
надежда на лизис.

Итак, при поступлении больного в стационар 
дежурный врач, с одной стороны, должен опи-
раться на принятые в отечественной практике 
клинические рекомендации по лечению ушибов 
мозга, с другой стороны, — четко представлять 
все вероятные сценарии поведения травматичес-
ких повреждений мозга. Во многом это пред-
ставление основывается на времени, прошедшем 
с момента травмы. Дежурный врач должен мак-
симально уточнить, сколько времени прошло с 
момента травмы, и только если этот срок больше 
суток, можно рассматривать текущую картину 
как условно стабильную. Что может происходить 
в первые сутки после травмы, демонстрируют 
следующие клинические наблюдения.

Практически параллельно в клинику посту-
пили б-й С., �5 лет, страдающий алкоголизмом, с 
травмой, полученной во время генерализованного 
эпиприступа, в умеренном оглушении (ШКГ 12), 
и б-й Б., �7 лет, также после эпиприпадка, в глу-
боком оглушении (ШКГ 11).

И в том, и другом случае, в считанные часы 
после поступления (5 ч у б-го С. и 9 ч у б-го Б.) 
наступила прогрессия очагов с нарастанием их 
числа и объема (рис. 5). В наблюдении пациента С. 
это не сопровождалось клиническим ухудшени-
ем, было продолжено консервативное лечение, 
завершившееся выздоровлением. В наблюдении 
пациента Б. уровень бодрствования углубился с 

Рис. 5. Прогрессия очагов ушиба у б-го С.: а — КТ при 
поступлении, b — КТ контроль  через 5 часов и б-го Б.: c — 
КТ при поступлении, d — КТ контроль  через 9 часов. 
Fig. 5. Progression of focal hemorrhagic brain contusions in �5 
years old male patient S  (a — brain CT scans at admission, 
b — follow-up brain CT scans in 5 hours)  and in �7 years old 
patient B (c — brain CT scans at admission, d — follow-up brain 
CT scans in 9 hours). 
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глубокого оглушения до сопора и больной был 
взят в операционную. Эти случаи демонстриру-
ют, что при решении о хирургии очагов ушиба 
головного мозга клинические данные играют не 
последнюю роль и позволяют в ряде случаев кон-
сервативную тактику лечения.

Не останавливаясь детально на хирургии уши-
бов мозга, укажем лишь ее основные варианты. 
Первый и самый эффективный — это удаление 
травматической внутримозговой гематомы (оча-
га ушиба �-го вида), создающего масс-эффект 
(изолированно или с оболочечными гематома-
ми), которое рутинно дополняется «привычным» 
удалением костного лоскута при снижении бодр-
ствования ЧМТ ниже 9 баллов ШКГ и отеке 
мозга. Второй вариант — это вмешательство при 
множественных очагах (как у б-го Б.), когда их 
полное удаление практически невозможно, и 
цель операции сосредоточена на нормализации 
ВЧД и устранении дислокационного синдрома. 
Здесь недостаточно простого удаления костного 
лоскута, а требуется выполнение адекватной де-
компрессивной трепанации черепа. Но операция 
не останавливает уже запущенный механизм вто-
ричного повреждения мозга (рис. 6), необходима 
дальнейшая интенсивная терапия. Третий вари-
ант хирургии — это отсроченная или вторичная 
декомпрессивная трепанация черепа при неконт-
ролируемой внутричерепной гипертензии [15].

Кроме временного фактора, для опережающей 
хирургической тактики важно иметь представ-
ление и о других предикторах возможной про-
грессии травматических геморрагических очагов. 
Существует ряд предвестников их объемной 
динамики, которые представляют собой опреде-
ленные находки при первичном КТ-исследовании 
[1�].

Одним из важнейших предикторов следует 
считать наличие массивного или, как минимум, 
полушарного травматического субарахноидального 
кровоизлияния (тСАК) при раннем первичном КТ-
обследовании. Это фактор отсроченного действия 
или «мина замедленного действия», с учетом извес-
тных механизмов развития ангиоспазма при САК. 
Иллюстрирует это наблюдение пациента Д. �6 лет, 
(ШКГ при поступлении 1� баллов), у которого на 
фоне тСАК медленно прогрессировали угнетение 
бодрствования до 11 баллов по ШКГ и расстройс-
тва психики по лобному типу и к �-м суткам после 
травмы сформировался очаг ушиба � вида (рис. 7).

Значимую прогностическую роль играет вы-
явление сопутствующей субдуральной гематомы 

Рис. 6. а — интраоперационная фотография б-го Б.,  кора мозга после декомпрессии и частичной аспирации геморрагий; 
b  — послеоперационный КТ-контроль. 
Fig. 6.  a — intraoperative image of patient B. — cerebral cortex after decompressive craniectomy and partial aspiration of hemorrhagic 
lesions. b — postoperative control CT scan.

Рис. 7. КТ б-го Д., прогрессия очагов ушиба на фоне мас-
сивного травматического субарахноидального кровоизлия-
ния: а — первые часы после травмы; b — третьи сутки 
после травмы.    
Fig. 7. CT scans of patient D. Progression of focal hemorrhagic 
brain contusions  against the massive subarachnoid hemorrhage:  
a — first hours after trauma; b — in � days after trauma.
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на первичных КТ-срезах. По данным литерату-
ры [1�], риск прогрессирования геморрагических 
очагов в 1,6 раза больше для пациентов с САК и 
в 1,9� раза больше для пациентов с субдуральной 
гематомой по сравнению с пациентами без этих 
повреждений.

Что касается исходного размера (по данным 
первичной КТ) травматического очага, то он мо-
жет определять вероятность его последующей про-
грессии, которая повышается на 11% на каждый 
дополнительный кубический сантиметр объема. 
Наиболее склонны к прогрессии очаги, первичные 
размеры которых больше �0—�5 см�. Изначальный 
размер пропорционально коррелирует с интенсив-
ностью прироста объема очага. Мелкие (<5 см�) 
очаги имеют тенденцию оставаться неизменными, 
тогда как очаги большего размера не только более 
склонны к прогрессированию, а имеют еще опас-
ность прироста большими объемами.

Немаловажную прогностическую роль игра-
ют также: исходный уровень бодрствования (при 
поступлении <12 баллов ШКГ), ряд клиничес-
ких симптомов, в частности, судорожные при-
падки и психомоторное возбуждение в раннем 
посттравматическом периоде. Удельный вес этих 
признаков различен, но их присутствие увели-
чивает вероятность прогрессии. Таким образом, 
выделены следующие основные «факторы риска» 
или предикторы нарастания объема очагов: ис-
ходный объем патологического очага > �0-�5 см�, 
массивное тСАК, сочетание очагов УГМ с обо-
лочечной гематомой. Компрессию базальных 
цистерн и смещение срединных структур более 
5 мм, выявленные при первичной КТ головного 
мозга, нельзя считать предикторами прогрессии, 
так как они создают прямые показания к опе-
рации вне зависимости от сроков, прошедших с 
момента травмы.

заключение

При поступлении пострадавшего с ушибом 
головного мозга дежурный нейрохирург должен 
решить стратегический вопрос о консерватив-
ном или оперативном методе его лечения. При 
отсутствии показаний к операции на момент 
поступления в рамках принятых клинических 
рекомендаций следующий шаг — оценка вектора 
дальнейшей эволюции очага. Если время пос-
ле травмы исчисляется в часах — процесс его 
формирования далеко не закончен, если сутки 
и более — картина более стабильная. Но кроме 
сроков формирования очагов, на временной фак-
тор накладываются другие предикторы его воз-
можной прогрессии, реализующиеся уже в более 
поздние сроки после травмы — размеры очага, 
тСАК, уровень бодрствования. В итоге дежурный 
нейрохирург должен не просто зафиксировать 
диагноз ушиба головного мозга, а представить 
наиболее вероятные сценарии дальнейшего кли-
нического течения данного вида ЧМТ, сплани-
ровать контрольные КТ-исследования и другие 
диагностические мероприятия.
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