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Перечень сокращений и  условных обозначений 

ВОЗ – Всемирная организация здравоохранения 

ВЧД – внутричерепное давление 

ДК – диеновый конъюгат 

ДТП – дорожно-транспортное происшествие  

ЖКТ – желудочно-кишечный тракт  

ИВЛ – искусственная вентиляция легких 

КТ – компьютерная томография 

МДА – малоновыйдиальдегид 

НСГ – нейросонография 

ОПЖ – острое повреждение желудка 

ПОЛ – перекисное окисление липидов 

САК–субарахноидальное кровоизлияния 

СКН – синдром кишечной недостаточности 

СОД – супероксиддисмутаза 

СС–сосудистый спазм 

ТГМУ – Таджикский государственный медицинский университет 

УЗИ - ультразвуковое исследование  

ФГДС–фиброгастродуоденоскопия 

ЧМТ – черепно-мозговая травма 
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Введение  

Актуальность и востребованность проведения исследований по теме 

диссертации. В настоящее время травматизм вырос и достиг эпидемических 

характеристик, повсеместно приобрел особую актуальность и стал одной из 

приоритетных медицинских и социальных проблем [Крылов В.В. и соавт., 2011; 

Фирсов С.А., 2014].  Среди травматических повреждений черепно-мозговая 

травма (ЧМТ) является крайне актуальной проблемой в современной 

нейрохирургии [Талыпов А.Э. и соавт., 2008; Фирсов С.А., 2011]. Согласно 

данным ВОЗ, ежегодно частота ЧМТ увеличивается на 2%, отмечается 

увеличение числа наиболее тяжелых видов повреждений мозга [Пурас Ю.В. и 

соавт., 2012;  Потапов А.А. и соавт., 2012]. ЧМТ остаѐтся одной из ведущих 

причин летальности и инвалидности населения. В структуре летальности от всех 

видов травм 30-50% приходится на ЧМТ [Лебедев В.В. и соавт., 2008]. Общая 

летальность при ЧМТ, включая ЧМТ легкой и средней тяжести, составляет 5-10%, 

а при тяжелых формах ЧМТ летальность возрастает до 41-85%. Следует отметить, 

что при ЧМТ вторая волна осложнений и летальности обусловлена вторичными 

повреждающими факторами, способствующими развитию вторичной 

церебральной ишемии, снижению перфузии и оксигенации мозга. 

Последовательность вовлечения других органов и систем при ЧМТ, в том числе и 

желудочно-кишечного тракта, объединяется двумя синдромами: синдромом 

острого повреждения желудка и синдромом кишечной недостаточности [Ермолов 

А.С. и соавт., 2004]. В основе обоих синдромов лежит один пусковой механизм – 

тканевая гиперперфузия и нарушение микроциркуляции, которые приводят к 

ослаблению защиты слизистой верхних отделов желудочно – кишечного тракта в 

случае острого повреждения желудка (ОПЖ), а также к нарушению двигательной 

функции и проницаемости кишечной стенки в случае синдрома кишечной 

недостаточности (СКН). Синдром ОПЖ часто проявляется эрозивно-язвенными 

изменениями слизистой оболочки – от 40 до 100% пострадавших, на фоне чего в 

30-50% случаев возникает острое желудочно-кишечное кровотечение [Карпенко 
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С.Н., 2012]. Клинические случаи составляют не более 20%, однако летальность 

при этом достигает 75%. 

В связи с этим поиск путей возможных способов профилактики и лечения 

СОПЖ у пострадавших с ЧМТ является актуальным.  

Степень изученности научной задачи. Помимо многочисленных исследований, 

касающихся проблем ЧМТ, имеется информация об ее последствиях. Одним из 

осложнений данного недуга является острые повреждения желудка (Карпенко 

С.Н., Гельфанд Б.Р.). Учеными выявлено, что  гиповолемия, наблюдаемая при 

травме черепа, является  причиной нарушения функции ЖКТ. Многими авторами 

доказано, что пищеварительный тракт - мишень постагрессивной реакции 

изучаемых нами травм (Оробей Ю.А., Сорокин Е.А.). Выявлены факторы риска 

синдрома острых повреждений желудка (Козин С.Н., Царенко С.В., Асанов О.Н., 

Ермолов А.С., и.т.д.) 

Теоретические и методологические основы исследования. Теоретической 

основой исследования послужили труды отечественных и зарубежных ученых по 

проблемам, касающихся вторичных осложнений при черепно- мозговых травмах, 

в частности, острых повреждений слизистой оболочки желудка. 

Методологическую основу исследования составили разнообразные современные 

методы: системный, аналитический, комплексно-факторный подход, 

сравнительная оценка,  статистическая обработка данных по изучаемой проблеме. 
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Общая характеристика работы 

Цель исследования - улучшение непосредственных результатов лечения 

пострадавших с черепно-мозговой травмой на основании раннего выявления и 

профилактики синдрома острого повреждения желудка.  

Объектом исследования явились 160 больных (92 мужчин и 68 женщин) с 

черепно-мозговой травмой. Из них 51 - с синдромом острого поражением желудка.  

Предметом исследования явились исследования головного мозга и слизистой 

оболочки желудка у пострадавших с черепно-мозговой травмой. 

Задачи исследования: 

1. Изучить частоту, структуру и выраженность синдрома острого повреждения 

желудочно-кишечного тракта у пострадавших  черепно-мозговой травмой. 

2. Оценить роль современных клинико-лабораторно-инструментальных методов 

исследования в диагностике синдрома острого повреждения желудка при 

черепно-мозговой травме. 

3. Изучить характер морфологических изменений кровообращения и процессов 

перекисного окисления липидов в слизистой оболочке желудка у пострадавших  

черепно-мозговой травмой.  

4. Разработать и усовершенствовать новые методы комплексной профилактики и 

лечения синдрома острого повреждения желудка у пострадавших черепно-

мозговой травмой. 

5. Изучить непосредственные результаты лечения пострадавших  черепно-мозговой 

травмой. 

Методы исследования. Для достижения цели исследования и решения 

поставленных задач у больных с черепно-мозговой травмой были  проведены 

офтальмологические, ультразвуковые, лучевые (компьютерная томография, 

магнитно-резонансная томография, рентгенологические),  морфологические 

исследования, а также изучены  перекисное окисление липидов, показатели 

микроциркуляции и реологические свойства крови.  
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Область исследования соответствует паспортам ВАК при Президенте 

Республики Таджикистан по специальностям 14.01.17 – Хирургия: подпункт 3.1 

этиология, патогенез, диагностика, лечение и профилактика врожденных и 

приобретенных заболеваний органов брюшной полости (желудочно-кишечного 

тракта, печени и желчных путей, поджелудочной железы) и грудной клетки 

(легких, пищевода, плевры, средостения, диафрагмы), 3.8. Предоперационная 

подготовка и ведение послеоперационного периода, а также 14.01.18-

нейрохирургия подпункты 1,2,3: исследования по изучению этиологии, 

патогенеза, распространенности нейрохирургической патологии; разработка и 

усовершенствование методов диагностики и профилактики нейрохирургических 

заболеваний и нейротравм;  экспериментальная и клиническая разработка 

методов лечения нейрохирургических заболеваний и травм, внедрение их в 

клиническую практику.  

Этапы исследования. Написание диссертации проводилось поэтапно. Первым 

этапом нами была изучена литература по данной проблематике. Затем была 

сформирована тема и цель диссертации. В процессе набора материала были 

написаны статьи, тезисы и главы диссертаций. 

Основная информационная и исследовательская база. В работе была изучена 

информация (диссертации, защищѐнные в Республике Таджикистан, научные 

статьи журналов, конференций, симпозиумов) о вторичных повреждениях при 

черепно-мозговых травмах. Исследования проводились на базе Согдийской 

областной клинической больницы имени С. Кутфиддинова. 

Достоверность результатов диссертации. Достоверность результатов 

исследования подтверждена примененными современными, широко 

используемыми в практике клиническими, лабораторными и инструментальными 

методами. Все полученные результаты и выводы основаны на принципах 

доказательной медицины. Статистическая обработка подтвердила достоверность 

полученных результатов. 
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Научная новизна. Определены частота и распространенность эрозивно-

язвенных поражений слизистой желудка у больных  черепно-мозговой травмой. 

Выявлены предикторы риска возникновения синдрома острого повреждения 

желудка. Установлено, что в основе возникновения эрозивно-язвенных 

поражений желудка при черепно-мозговой травме лежат нарушения 

микроциркуляции и процессов ПОЛ в слизистой оболочки желудка. Доказана 

эффективность энтерального питания при эрозивно-язвенных поражениях 

желудка. Разработана методика микрогастростомии под УЗ-контролем (Рац. пред. 

№3518/R673 от 02.05.2016) у больных с тяжелой черепно-мозговой травмой для 

осуществления энтерального питания. 

Теоретическая значимость исследования заключается в том, что теоретические, 

методологические положения, выводы и рекомендации, представленные в 

диссертации, могут быть использованы в учебном процессе медицинских ВУЗов.  

Практическая значимость. Для клинической практики адаптирован протокол 

профилактики синдрома острого повреждения желудка при черепно-мозговой 

травме. Установлено, что влияние нутритивной поддержки у больных с черепно-

мозговой травмой снижает частоту возникновения эрозивно – язвенных 

поражений желудка.  

Основные положения, выносимые на защиту 

1 По мере прогрессирования тяжести черепно-мозговой травмы 

наблюдается увеличение распространѐнности и выраженности эрозивно-язвенных 

поражений слизистой желудочно-кишечного тракта. 

2 Комплексные ультразвуковое и эндоскопическое исследования являются 

ведущими методами диагностики синдрома острого повреждения желудка при 

черепно-мозговой травме.  

3 В патогенезе развития синдрома острого повреждения желудка у 

пострадавших черепно-мозговой травмой ведущее место отводится нарушению 

микроциркуляции, ишемии, а также накоплению продуктов пероксидации в 

слизистой оболочке желудка, оказывающие повреждающие действия. 
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4 В комплекс мероприятий, направленных на профилактику развития 

синдрома острого повреждения желудка у пострадавших  черепно-мозговой 

травмой, необходимо включать нутритивную поддержку, антиоксиданты, 

антигипоксанты, препараты улучшающие микроциркуляцию, тканевое дыхание и 

подавляющие кислотоагрессию, с обязательным проведением эндоскопического 

мониторинга.  

5 Разработанные и усовершенствованные методы профилактики синдрома 

острого повреждения желудка при черепно-мозговой травме в значительной 

степени снизили риск возникновения желудочно-кишечных кровотечений. 

Личный вклад диссертанта в проведение исследования 

Личное участие автора осуществлялось на всех этапах работы. Автору 

принадлежит идея и инициатива по дальнейшему совершенствованию методов 

диагностики и профилактики риска возникновения синдрома острого 

повреждения желудка при черепно-мозговой травме. Все пострадавшие, 

вошедшие  в основную группу исследования, курировались автором. Сбор 

первичной информации, статическая обработка данных, анализ обобщенных 

результатов исследования и написание диссертации произведены лично автором.  

Апробация работы и информация о результатах их применения. 

Основные разделы диссертационной работы доложены и обсуждены на 

годичной научно-практической конференции молодых ученых и студентов ТГМУ 

имени Абуали ибни Сино «Роль молодѐжи в развитии медицинской науки» 

(Душанбе, 2017), ежегодной XXI научно-практической конференции 

«Формирование здоровья населения: международный и национальный опыт» 

ГОУ «Институт последипломного образования в сфере здравоохранения 

Республики Таджикистан», посвященной году семьи (Душанбе, 2016), на 

заседании межкафедральной комиссии по хирургическим дисциплинам ТГМУ 

имени Абуали ибни Сино (Душанбе, 2016г.). 

 Результаты диссертационной работы были внедрены в практическую 

деятельность нейрохирургических отделений НМЦ, Согдийской областной 

клинической больницы и других районных клинических учреждений. 
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Полученные теоретические и практические результаты диссертационной работы 

используются в процессе обучения на кафедре нейрохирургии ТГМУ имени 

Абуали ибни Сино. 

Публикации результатов диссертации. По теме диссертации опубликовано 4 

научных трудов, 2 публикации в журналах, рецензируемых ВАК РФ. Получено 

1удостоверение на рационализаторское предложение. 

Структура и объем диссертации. Диссертационная работа изложена на 128 

страницах компьютерного текста, состоит из введения, общей характеристики 

работы, обзора литературы, 3 глав собственных исследований, обсуждения 

результатов, заключения и указателя литературы. Работа иллюстрирована 19 

таблицами и 36 рисунками. Библиографический указатель представлен 124 

отечественными и 61 иностранными  источниками. 
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Глава 1. Обзор литературы 

1.1.Современные состояние проблемы черепно-мозговой травмы  

 

На сегодняшний день уровень травматизма увеличился и достиг эпидемических 

масштабов. Каждый год по всему миру травматическим поражениям 

подвергаются около 12млн. людей, при этом у 350 тысяч из них травмы приводят 

к летальному исходу  [47,48,93,113,118,137]. Согласно последним литературным 

данным сочетанная механическая травмы наблюдается в 26,6-80% случаев от 

общего числа регистрируемых травм.  

Необходимо отметить, что среди травматических повреждений наиболее 

сложным и тяжелым для диагностики и лечения представляют пострадавшие с 

ЧМТ. ЧМТ является сложной многодисциплинарной проблемой, находящейся на 

стыке медицины и социологии, и представляющейся одной из наиболее значимых 

в сфере здравоохранении [23,31,42,110,116,150]. Это обусловлено следующими 

показателями:  

1) массовое распространение (в среднем по миру 2-4 случая на 1000 

населения в год) с наибольшей поражаемостью детей, лиц молодого и младшего 

среднего возраста;  

2) высокая смертность и инвалидность среди пострадавших; 

 3) тяжелые последствия со стойкой либо временной потерей 

трудоспособности; 

 4) чрезвычайное экономическое обременение для семьи, общества и 

государства в целом; 

 5) антропогенность и техногенность ЧМТ. 

Летальность при травмах, в целом по миру, уступаеттаковым толькопри 

сердечно-сосудистых и онкологическихпатологиях, занимая третью позицию 

[56,71,156,185]. Однако летальность при травматизмеу детей, пациентов молодого 

и младшего среднего возрастапревосходит летальность отсердечно-сосудистых 
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заболеваний в 10 раз, а от рака – в 20 раз. При этом причиной смертельных 

исходов травм почти в половине случаев, является повреждение головного мозга 

[108,114,135]. 

Для ранней диагностики и выбора методов лечения ЧМТ, важное значение 

имеет классификация [52,60,88,130]. Необходимо отметить, что единой 

классификации ЧМТ нет. В клиническом руководстве академика РАМН А.Н. 

Коновалова и соавт.,1998г., приведено множество классификаций ЧМТ. Авторы 

предлагают следующую классификацию [26]:  

По типу повреждений выделяют:  

1) очаговые, являющиеся результатом ударно-противоударной травмы 

(характеризуются местными повреждениями структуры вещества мозга, в том 

числезоныпоражения с образованием детрита, геморрагическиекровоизлияния в 

ткани головного мозга точечные, мелко и крупноочаговые – в области удара, 

поражения противоударного характера - по ходу ударной волны; 

2) диффузные – преимущественно обусловленные травмой ускоренно-

замедленной характеризующаяся преходящей асинапсией, натуженными и 

распространенными первичными и вторичными разрывами аксонов в 

семиовальном центре, подкорковых образованиях, мозолистом теле, стволе мозга, 

а также точечными и мелкоочаговыми кровоизлияниями в этих же структурах;  

3) сочетанные – при одновременномналичии очаговых и диффузных 

повреждений головного мозга. 

По механизму развитиямозгового пораженияразделяют следующие формы 

черепно-мозговой травмы:  

1) первичные поражения – очаговые ушибы и размозжение мозга, 

диффузные аксональные повреждения, первичные внутричерепные гематомы, 

разрывы ствола мозга, множественные внутримозговые геморрагии;  

2) вторичные поражения:  

а) поражения в результате вторичных внутричерепных факторов – 

отсроченные гематомы (эпидуральные, субдуральные, внутримозговые), 

нарушения гемо- и ликвороциркуляции в результате субарахноидального или 
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внутрижелудочкового кровоизлияния, увеличение объѐма мозга или его 

набухание вследствие отѐка, гиперемия или венозного полнокровие, 

внутричерепная инфекция;  

б) поражения в результатевторичных внечерепных факторов - артериальной 

гипертензии, гипоксии, гиперкапнии, анемии и т.д.  

Повиду ЧМТ выделяют: изолированную, сочетанную и комбинированную. 

По характеру с учетом риска инфицирования внутричерепного содержимого ЧМТ 

делят: на закрытые и открытые. При закрытой черепно-мозговой травме 

целостность покровов головы не нарушаетсяили имеют место поверхностные 

мягко–тканныераны без нарушения апоневротического слоя. К закрытойчерепно-

мозговой травме также относятпереломы костей свода черепабез 

повреждениямягких тканей и апоневротического слоя. К открытым повреждениям 

черепа относят травмы, при которых наблюдаютсяповреждения мягких покровов 

головы и апоневротического слоя. Также к указанному виду травмотносятся 

переломы костей свода черепа с повреждением мягких тканей или переломы 

основания черепа всочетании с кровоизлиянием, истечением ликвора. В свою 

очередь, открытая ЧМТ,в зависимости от целостности твердой мозговой 

оболочки,подразделяется на непроникающую (целостность оболочки не 

нарушена)и проникающую (с нарушением целостности оболочки).  

По степени тяжести черепно-мозговая травма подразделяется на: легкую, 

средней тяжести и тяжелую. По шкале для оценки степени нарушения сознания 

икомы (шкала Глазго)при легкой ЧМТ сумма балловсоставляет 13-15, при 

среднетяжелой ЧМТ- 8-12 баллов, при тяжелой травме черепа – 3-7 баллов. К 

легкой ЧМТ относят сотрясение и ушиб мозга легкой степени и хроническое 

сдавление мозга, диффузное аксональное повреждение и острое сдавление мозга. 

По клинической форме черепно-мозговые травмы подразделяются на:  

1) сотрясение мозга;  

2) ушиб мозга легкой, средней и тяжелой степени;  

3) диффузное аксональное повреждение;  

4) сдавление мозга;  
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5) сдавление головы. 

По темпу мозговой компрессии выделяют:  

1) острое сдавление мозга –угроза развития выраженных проявлений в 

течение 24ч от момента получения ЧМТ;  

2) подострое сдавление мозга– угроза развития выраженных проявлений в 

периодот 2 до 14 сутокот момента получения;  

3) хроническое сдавление мозга– угроза развития выраженных проявлений 

через более 15 суток от момента получения. 

При ЧМТ различают следующие клинические фазы заболевания: 

1) Фаза компенсации;  

2) Фаза субкомпенсации; 

3) Фаза умеренной декомпенсации;  

4) Фаза грубой клинической декомпенсации;  

5) Терминальная фаза.  

Указанные фазы определяются по результатам изучения общемозговой, 

очаговойи стволовой симптоматики.  

Течение черепно-мозговой травмы имеет 3 периода:  

1) острый;  

2) промежуточный  

3) отдаленный.  

В остром периоде происходит взаимодействие поражающего субстрата, 

ответнаязащитнаяреакция; 

 2) промежуточный период характеризуется резорбцией и разрешением 

расстройств, последующей организацией компенсаторно-адаптационных 

процессов;  

3) отдаленный период характеризуется окончанием локальных и отдаленных 

разрушительных процессов или их сосуществованиемс восстановительными 

процессами.  

Отличительной особенностью патофизиологии ЧМТ в остром периоде 

является одновременное взаимоусугубляющее влияние, как первичных, так и 
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вторичных факторов мозгового поражения [31,39, 42,57,63]. Интракраниальные 

гематомы, зоныушибов мозга, образующиев полости черепа дополнительный 

объѐм, способствуют развитию интракраниальной гипертензии, в результате чего 

нарушаетсяцеребральный кровоток, ухудшается мозговая перфузия с 

возникновением ишемических расстройств [79,90,101,103,106]. Процессы 

вторичных мозговых повреждений, запасающиеся при получении травмы, 

затрагивают не только пораженные, но и нетронутыемозговые клетки, что 

приводит красширению площади первичных поражений структур головного мозга 

и очагов перифокального отѐка. В свою очередь, развившийся отѐк мозга 

способствует дальнейшему увеличению интракраниальной гипертензии. С учетом 

особенностей патофизиологических процессов мозгового поражения, черепно-

мозговая травма в остром периоде, главным образом, сопровождается синдромом 

стойкого интракраниального повышения давления и образованием диффузной 

отѐчноститканей головного мозга [23,28,93,101, 352]. 

Большую значимость при изучении результатов диагностики и терапии, 

выбора объѐма и очередности оказания медицинской помощи и прогнозировании 

оперативного вмешательства у больных с ЧМТ является оценка факторов риска 

развития неудовлетворительного исхода [41,55,60,104,126,175].  

Значительное число авторов [54,65,72,91,103,352], утверждают, что более 

чем у 90% пациентов с травмой головного мозга и у 80-90% погибших в 

результате черепно-мозговой травмы, определяютсяявления вторичных 

ишемических расстройств мозговых структур, обусловленные 

посттравматическим падением артериального давления, уменьшением насыщения 

крови кислородом, интракраниальным повышением давления. Еще одной 

причиной развития вторичных ишемических расстройств мозговых 

структурявляется ангиоспазм, возникающийв ответ на кровоизлияниев 

субарахноидальное пространство и обусловленный воздействием кровяных 

сгустков, а также продуктов гемолиза (Скоромец Т.А. Автореф. дисс. ... докт. 

мед.наук -  2002.).  В литературе существуют синонимы сосудистого спазма (СС). 
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M. Weber с соавторами.,1990 г., отмечали, что расстройства церебрального 

кровообращения при мозговой травмевозникают в результате нарушения 

ауторегуляции кровотока головного мозга, снижения устойчивости мозговых 

сосудов к диоксиду углерода, повышения (гиперемия) либо уменьшения 

кровотока головного мозга, ангиоспазма[185]. Церебральные артериальные 

сосуды,в отличие от других артерий организма,содержат тонкую мышечную 

стенку, а не эластическую оболочки. Большая система адренергических и 

холинергических нервных волокон, постепенно уменьшаясь в дистальном 

направлении, располагаютсявдоль церебральных сосудов. Холинергические 

нервные волокна образуют сплетения насосудах основания мозга, а также на 

поверхностных пиальных артериях. Распространение адренергических нервных 

волоконв виде сплетений идет по сосудам, проникающих в мозговое вещество, 

идоходит до уровня капилляров и даже венулы. Огромное значение в развитии 

вторичных ишемических расстройствпосле травмы головного мозга играет 

кровоизлияние в субарахноидальное пространство. При многочисленных  

патологоанатомических исследованиях авторами указывалось, что при черепно-

мозговых травмах наиболее часто наблюдались признаки (САК) [90,94,105].  

По данным (Т.А. Скоромец., 2002), причиной ангиоспазмапосле получения 

травмыявляются как выраженное базальное субарахноидальное кровоизлияние, 

так и функциональные нарушения ствола мозга, первично ведущая к расстройству 

процессов ауторегуляции кровотока головного мозга.  

Была определена связь между частотой развитияангиоспазма и ишемии от 

тяжести черепно-мозговой травмы: постравматический спазмсосудов при 

среднетяжелом травматическом поражении головного мозга наблюдается у 20% 

больных, при тяжелом травматическом поражении головного мозга спазм сосудов 

имеет место у 50%пострадавших [79,91,129,174]. Кроме того, наблюдается 

взаимосвязьмежду частотойвозникновения ангиоспазмаи возрастом 

пострадавшего:постравматический спазм сосудову пострадавших 20-40 лет 

наблюдался в 57,1% случаев, у больных в возрасте 41-50 лет ангиоспазм имел 
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место в17,3% случаев, а у пострадавших в возрастестарше 50 лет спазм сосудов 

наблюдалсяу 6,2% больных [112,165].  

Вторичные повреждения головного мозга при ЧМТ представляют собой 

каскадные биохимические воспалительные и иммунологические стрессовые 

реакции, которые индуцируются в ответ на первичное повреждение и развитие с 

течением времени. В результате возникновения реакции вторичного повреждения 

развиваютсянеобратимое ишемические расстройства клеток, находящихся рядом 

с областью первичного поражения (в зоне пенубра), вовлекая в патологический 

процесс и здоровые мозговые клетки. 

При первичном повреждений клеток мозга также запускаются некоторые 

механизмы биохимической деструкции, которые взаимодействуют друг с другом, 

большое значение из которых имеют: расстройства интракраниального 

метаболизма, токсическое влияние повышенного числа «возбуждающих» 

аминокислот на нервные клетки, выход свободных кислородных радикалов, 

усиление процессов ПОЛ, механизмы клеточного апоптоза и некроза. 

Диагностика ЧМТ основывается на данных диагностического клинико-

неврологического исследования. Необходимо отметить, что диагностика ЧМТ 

основывается на биомеханической и клинической картине заболевания 

[62,229,230]. Многие специалисты [78,93,101,287] важное значение придают 

следующим задачам:  

1) установление факта ЧМТ;  

2) определения уровня угнетения сознания; 

3) определение состояния жизне обеспечивающих функций, адекватность 

внешнего дыхания, параметры пульса, артериального давленияс обеих сторон, 

температура тела;  

4) установление наличия или отсутствия клинических признаков 

дислокации головного мозга; 

5) определение наличия, локализации и характера внешних повреждений 

головы. 
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Для оценки тяжести ЧМТ многие авторы [69,70,102,225,230] рекомендуют 

исследование шкалы комы Глазго, которая включает в себя исследования глаз, 

двигательных реакций, речевой активности.  

Комплексные лучевые методы в нейрохирургии являются ведущими 

методами диагностики ЧМТ [65,91,93,142,229,230] современным лучевым 

методам КТ и МРТ значительно были пересмотрены аспекты патологического 

процесса. Указанные методы исследования позволили улучшить диагностику и 

принципы терапии травматического поражения головного мозга, что, в свою 

очередь, способствовало изменению подходов к данному заболеванию. Помимо  

этого, данные методы исследования позволилипри диагностике производить 

динамические изучения функций головного мозга [67,79,91,104,594-596,]. 

Современные методы лучевой диагностики (КТ и МРТ) в значительной степени 

улучшают качество диагностики ЧМТ [36,138,1054.1059,].  

Так КТ и МРТ позволяют:  

1) прижизненно объективно установить субстрат клинических форм ЧМТ;  

2) определитьчерепно-мозговое соотношение и состояние пространств ликворной 

системы мозга;  

3) определить реакцию мозга на травматическое повреждение;  

4) оценить происходящие измененияв травматических очагах;  

5) контролировать особенности течения патологического процесса в динамике. 

Внедрение неинвазивных методов визуализации головного мозга 

способствовало значительному пересмотру хирургической тактики при 

травматических поражениях головного мозга и помогает:  

1) с высокой точностью выявить «мишени» для хирургического вмешательства; 

2) выполнять некоторые операциис помощью миниинвазивных доступов;  

3) значительно расширить показания к консервативным методам терапии при 

очаговых размозжения и интракраниальных гематомах; 

4) отойти в некоторых случаях от оперативного лечения при диффузном 

аксональном поражении головного мозга;  

5) проводить динамический контроль эффективности терапии. 
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В развитии патологических изменений структур головного мозга, 

влияющих на течение и исход заболевания, большую роль играет повышение 

интракраниального давления [131,131]. Основными причинами повышения 

внутри черепного давления являются: развитие доклинического 

интракраниального объема при гематомах и ушибах головного мозга, отѐчность 

тканей головного мозга в результате сочетания повышенной перфузии и 

венозного полнокровия в острейшем периоде травматического поражения 

головного мозга, расстройства циркуляции ликвора. С учетом этиологии развития 

внутричерепной гипертензии используются различные варианты консервативного 

и хирургического лечения. В случае невозможности консервативной коррекции 

повышенного внутричерепного давления применяются оперативные 

вмешательства [4,43,76,97,127,119]. Оперативное вмешательство при 

повышенном интракраниальном давлениии нарастающем отѐке головного мозга 

заключается в применении декомпрессионной трепанации черепа (ДТЧ) с 

цельюсоздания дополнительных резервных пространств [5,36,90,153,173,176]. 

При безуспешности коррекции интракраниальной гипертензии, даже после 

выполнения ДТЧ, некоторые ученые рекомендуют проводить вторичную ДТЧ с 

противоположной стороны, либо, используя первичное трепанационное окно, 

расширитьего площадь. Некоторые авторы стараются определить взаимосвязь 

между КТ-исследованием и внутричерепной гипертензией [3,18,130,131,]. 

Большинство ученых [13,27,79,90,216,], утверждают, что контроль уровня 

внутричерепного давления необходим у пациентов с интракраниальными 

травматическими поражениями с показаниями к оперативному вмешательству, а 

также у больных с наличием риска развития внутричерепной гипертензии, 

находящихся на интенсивном лечении. При этом всем пострадавшим через 

фрезовые окнав вещество головного мозга состороны противоположной зоне 

поражения, устанавливают датчик интракраниальногодавления «Codman»на 

глубину 1-2 см [107,139,146,152]  

Проведя (В.В. Крылов и соавт.,2007),  измерения интракраниального 

давления у 39 больных, пришли к выводу, что признаками повышения 
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интракраниального давления (более 40 мм.рт.ст.) при клиническом и КТ-

исследовании являются следующие: 

 а) уровень сознания по шкале ком Глазго ниже 5 баллов;  

б) разность размеров зрачков глаз;  

в) мышечныйгипотонус;  

г) площадь гематомы более 100см
3 
(при КТ-исследовании);  

д) латеральное смещение структур мозгасвыше 15 мм (при КТ-исследовании); 

е) появлениевыраженной деформации базальных цистерн;  

ж) показатель ВВК – 2 менее 9% (при КТ-исследовании).  

Кроме того,ученые отмечают отсутствие каких-либо выраженных 

признаков повышения интракраниального давления от 20 до 40 мм.рт. ст. при 

клинических и КТ-исследованиях. Также было выявлено, что показатель 

внутричерепного давления у больных старше 50 лет был достоверно ниже, чем у 

пострадавших молодого возраста при сопоставимых прочих параметров. 

Новым этапом в развитии КТ явилось спиральная КТ, ставшая возможной 

благодаря новой технологии в производстве рентгеновских трубок Т.Н. «Slipting» 

и усовершенствованию программного обеспечения, позволяющего проводить 

трехмерную реконструкцию в 3-D изображении [25,79].  

Спиральная КТ имеет ряд преимуществ: 

1) быстрота исследования;  

2) отсутствие временной задержки между сканированиями;  

3) возможность реконструкции и реформации любого среза в аксиальных 

плоскостях, косых и изогнутых плоскостях. 

Особое место среди лучевых методов диагностики ЧМТ занимает 

нейросонография. Указанный метод визуализации способствовал 

расширениюдиагностических возможностей приизученииособенностей 

поражения структур мозга при тяжелой травме головного мозга [30,39]. 

 Среди наблюдаемых 181 пострадавшего с черепно-мозговой травмой 

головного мозга [38,42], у 65 из них в реанимационном отделении проводили 

транскраниальное УЗ-исследование, 38 пострадавшим УЗИ проводили 
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интраоперационно и 78 пациентам УЗИ проводили в послеоперационном периоде 

для выявления вторичных кровоизлияний, вторичных и инфекционных 

осложнений. При проведении УЗИ акустическим окном была чешуйчатая и 

височная кость, где толщина височной кости минимальная, особенно у 

пострадавших в дооперационном периоде. Также роль акустического окна приУЗ-

исследовании играли наложенные фрезовые отверстия либо участки трепанации.  

Показаниями к сканированию головного мозга являлись: 

а) напряжение головного мозга и отсутствие пульсации после удаления 

внутричерепных оболочек и их гематом;  

б) пролабирование головного мозга при отсутствии внутричерепных гематом;  

в) визуальный контроль за пункцией и степенью опорожнения внутримозговых 

гематом.  

Показаниями к УЗ-исследованию послеоперативного вмешательства 

считались:  

а) усугубление состояния пациента после хирургического вмешательства 

спрогрессированием неврологических расстройств либо продолжающаяся кома;  

б) признакинарастающей внутричерепной гипертензии;  

в) не транспортабельность пациента, а также различные сложности для 

выполнения КТ-исследования.  

Правильная оценка функционального и морфологического состояния 

головного мозга и его сосудистой системы играет существенную роль в 

особенности медикаментозного лечения ЧМТ [11,17,91,93,103,106,].  

Объем консервативной терапии при травмах головного мозга заключается в 

следующем:  

1) освобождение дыхательных путей и дача кислорода пострадавшим, сумма 

баллов у которыхпо ШКГ не превышает8 баллов,выполняется интубация и 

подключение к аппарату ИВЛ вследствие дисфункции дыхания и 

повышенного риска хирургического вмешательства; 

2) регулирование пониженного артериального давления и коррекция ОЦК, 

коллоидно-кристаллоидная трансфузионная терапия;  
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3)  краткий неврологический осмотр;  

4)  купирование двигательного возбуждения применение седативных 

препаратов;  

5)  профилактику судорог - диазепам, барбитураты. 

В настоящее время в большинстве клинических центров России используют 

следующий алгоритм интенсивного лечения пострадавших при травмах головного 

мозга [38,163,173,352]: 

а) контроль клинических данных, включаяизучение неврологической 

картины (контроль уровня сознания по шкале Глазго в динамике, 

офтальмологических расстройств, стволовых рефлексов); 

б) инструментальный контроль, включаямониторинг показателей АД, 

среднего показателя артериального давления (САД), ЧСС и интракраниального 

давления. 

В этот алгоритм входит: 

1. Мероприятия общего характера 

а) приподнятый на 25-30º головной конец кровати;  

б) при уровне сознания по шкале Глазго менее 8 баллов всем пострадавшим 

применяют нормовентиляцию при парциальном давлении СО2в пределах 35-

40мм.рт.ст.;  

в) применение инфузионных средств для коррекции ОЦК в пределах 

нормоволемии; 

 г) катетеризация центральной вены;  

д) катетеризация мочевого пузыря; 

 е) проведение желудочного зонда с целью энтерального питания; 

 ж) коррекция показателей температуры тела в пределах не выше 37,5
0 
С. 

2. Поддержание оптимальных значений перфузионного давления головного мозга. 

Терапия ВЧГ при ВЧД выше 20 мм.рт.ст. 

3. Методы снижения ВЧД;  

а) осмотические диуретики (20% манит, 7,5% раствор натрий хлора);  
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б) гипервентиляция легких (контролируемая) с уменьшением парциального 

давления СО2 до 25 мм.рт.ст.; 

в) введение тиопентала натрия или гексепалас целью подавления 

метаболизмадля инфузии барбитуровой комы;  

г) поддержание температуры тела в пределах пониженных цифр(34-35
0
С);  

д) проведение объемной декомпрессионной трепанации черепа. 

Итак, терапевтическое ведение пострадавших с травматическим 

поражением головного мозга считается одной из важных актуальных проблем в 

практической медицине. Эффективность оказания медицинской помощи больным 

с ЧМТ на догоспитальном и госпитальном этапах в большинстве случаев зависит 

не только от терапевтических мероприятий, но и от организационных 

мероприятиях, способствующих своевременному применению лечения. Здесь 

большую роль играют временной фактор, практических опыт специалиста, 

корректность действий, а также наличие соответствующих аппаратно-

инструментальных технологий и препаратов. 

 

1.2. Острое повреждение желудка у пострадавшихс черепно-мозговой 

травмой 

При ЧМТ наблюдаются волемические нарушения вследствие гиповолемии 

[55,56,140,151,232]. Еѐ причиной чаще всего служит недостаточное поступление 

жидкости из-за нарушения сознания и отсутствия чувства жажды. Гиповолемия 

сопровождается хорошо известными негативными последствиями и нарушениями 

функции ЖКТ. Пищеварительный тракт считается одной из мишеней 

постагрессивной реакции при травматических повреждениях независимо от их 

локализации. Это происходит в результате действия некоторых первичных и 

вторичных факторов: 

 централизация кровообращения, приводящаяк циркуляторной гипоксии на 

уровне ЖКТс развитием гипоэргоза (дефицита свободной энергии); 

 парез кишечника разной степени выраженности, который может явиться 

фактором, усугубляющимводно-электролитный дисбаланс; 
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 бактериемия и эндогенная микробная интоксикация в результате снижения 

барьерных свойств кишечной стенки. 

При критическом состоянии и тяжелой ЧМТ, вследствие нарушения 

моторно-эвакуаторной функциии микроциркуляции,в слизистой желудка и 

двенадцатиперстной кишки возникают ишемические повреждения. Подобные 

повреждения описываются термином – «синдром острого повреждения желудка» 

[22,133,134,764] . Данное понятие включает в себе: -отѐк, повреждение 

целостности слизистой оболочки желудка и нарушение го опорожнения [97,140, 

148,]. 

Б.Р. Гельфанд и соавт. 2005г., отмечают, что при критических состояниях 

наблюдаются нарушения локального кровообращения в слизистой желудка. 

Авторы считают, что в этиологии нарушения целостности слизистой желудка, 

главным образом, принимает участие местные ишемические расстройства 

(реперфузия), сопровождающаяся аномальной избыточной продукцией оксида 

азота, кислородных радикалов, цитокинов, гибель эпителиальных клеток и 

угнетение процессов репарации. 

Даже при наличии адекватной перистальтики кишечники, у более 50% 

пациентов с данной патологией развивается парез желудка. Этому 

способствуютнарушенияпродукции медиаторов боли и воспаления (цитокинов и 

кининогенеза), энтеронейральные нарушения, ишемические расстройства 

(реперфузия), влияние бактериальных эндотоксинов, а также прием медикаментов 

(наркотические препараты, малые дозы допамина).  

Отѐк слизистой оболочки, причиной которого может являтьсяснижение 

белка в крови, способствует нарушению всасывания питательных веществ и 

лекарственных ингредиентов, находящихся в просвете ЖКТ, что способствует 

нарушению защитных свойств слизистой оболочкии снижает ее устойчивость к 

патологическому влиянию HCl.  

Стрессовые поражения слизистой желудка выражаются двумя типами:  
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1. – поверхностные диффузные эрозии с малым риском возникновения 

кровотечений; 

2.  глубокие местные язвы с большим риском геморрагических осложнений, 

частота которых у пациентов, находящихся в реанимации, достигает 14%, а 

летальность - 64%. 

Желудочно-кишечные кровотечения чаще возникает в течение 8 суток 

пребывания больных в реанимации, в среднем на 4-е сутки [87,89].  

Авторы [30,34,69,74,232,764] предложили факторы риска ОПЖ, к которым 

относится:  

1) искусственная вентиляция легких более 48ч.;  

2) коагулопатия;  

3) острая почечная недостаточность;  

4) выраженная артериальная гипотензия и шок;  

5) сепсис;  

6) хроническая почечная недостаточность;  

7) алкоголизм;  

8) лечение глюкокортикоидами;  

9) длительная назогастральная интубация;  

10) тяжелая черепно-мозговая травма;  

11) ожог более 30% площади поверхности тела. 

При  ЧМТ (С.В. Царенко 2006)   наблюдал поражение ЖКТ и считает, что 

оно развивается вследствие следующих факторов:  

1) Первый фактор – уменьшение объема ОЦК, при этом в пищеварительном 

трактераньше остальных систем возникает централизация кровообращения и, в 

последнюю очередь, восстанавливается кровоснабжение при адекватном лечении 

нарушения ОЦК. Развитие ишемических расстройств в слизистой желудка 

способствует образованию эрозивных и язвенных поражений с развитием острых 

кровотечений, которые, в свою очередь, способствуют большему снижению 

ОЦК,образуя, тем самым, порочный круг.  
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2) Второй фактор, при котором происходит нарушение функций 

пищеварительного тракта – неврологические нарушения, дисфункции 

диэнцефальных структур и каудальной группы черепных нервов, 

способствующих нарушению иннервации глотки, пищевода, желудка и 

кишечника, что приводитких парезу. Нарушение функций ствола головного 

мозга, обусловленная смещение мозговых структур и вторичными 

патологическимиизменениями (уменьшение содержания О2 и СО2 в крови, 

повышение температуры и т.д.) приводит к нарушениюабсорбции питательных 

элементов в ЖКТ и застою содержимого в желудке с развитием в последующем 

стрессовым язвам.  

При  тяжелой сочетанной травме отмечает, что последовательное 

вовлечение систем выглядит следующим образом: (Карпенко С.Н., 2013)  

синдром дыхательных расстройств – энцефалопатия – синдром почечной 

дисфункции – синдром печеночной дисфункции – стресс язвы ЖКТ. Поражение 

ЖКТ объединяется двумя синдромом: синдром ОПЖ и синдром кишечной 

недостаточности. Автор у пострадавших с тяжелой угрожающей степенью 

тяжести травмой деструктивные повреждения слизистой оболочки ЖКТ 

обнаружил в 32, 65% и 12,24% соответственно.  

На основании изучения (О.Н. Асанов., 1992) опыта лечения 533 больных с 

кровотечением из острых язв и эрозий желудка пришел к заключению, что в 

патогенезе их возникновения важная роль принадлежит метаболическим и 

микроциркуляторным нарушением в слизистой оболочке, обусловливающая ее 

устойчивость к действию кислотного пептического фактора.  

При изучении кровотечений из ЖКТ (А.С. Ермолов и соавт., 2004)  

отметили, что у 32 больных с тяжелой степенью травматического поражения 

головного мозга, желудочно-кишечные кровотечения могут способствовать 

вторичным ишемическим расстройствам тканей головного мозга, уменьшению 

перфузии и оксигенации головного мозга. Это может привести к развитию 

гиповолемическогосиндрома. В результате снижения ОЦК возникают 

ишемические расстройствав стенке кишечника с развитием в дальнейшее 
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ишемического (реперфузионного) синдрома, сопровождающегося нарушением 

двигательной функции пищеварительного тракта, а также поражением мембраны 

энтероцитов с миграцией бактерийи расстройством трофики кишечной стенки. У 

всех наблюдавшихся 32 больных с травматическим поражением головного мозга 

ученые отмечали развитие кишечного пареза, а у 22 пострадавших имело место 

развитие острого гастродуоденального кровотеченияв результате острых язв или 

эрозии слизистой верхних отделов кишечного тракта.  

Ученые утверждают, что при травмах головного мозга на фоне кишечного пареза 

существует 3 механизма развития патологии: 

1. При сниженном либо полном отсутствии желудочно-кишечного тонуса 

(нейрогенного характера) возникают расстройства выделения HCl, 

повышение ее концентрации в желудке, а содержимое желудка при 

застойных явлениях, имеющее повышенную кислотность, при отсутствии 

поступления пищи, представляет собой агрессивный поражающий агент для 

слизистой верхних отделов кишечного тракта. При условии изначально 

повышенной желудочной кислотности (до получения травмы), риск 

развития эрозий и язву таких пострадавших значительно повышается. 

Кроме того, развитию острых эрозий и язв пищевода могут способствовать 

диафрагмальные грыжи пищеводного отверстия, нарушения тонуса 

кардиального жома, застой кислого содержимого в желудке в результате 

расстройства его эвакуаторной функции. 

2. В случае нарушения тонуса двенадцатиперстной кишки и желчевыводящих 

путей возникает трефлюкс желчи в желудок, в результате которого 

появляется дополнительный агрессивный фактор для поражения слизистой 

желудка. При изначальном наличии у пострадавших дискинезии 

желчевыводящих путейи развитии кишечного пареза нейрогенного 

характера также повышается риск возникновения эрозий. 

3. При наличии обоих механизмов риск изъязвлений повышается во много раз. 

Таким образом, ученые пришли к выводу, что у пострадавших с ЧМТ на 

фоне кишечного пареза, развитию эрозивно-язвенных пораженийжелудка и 
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двенадцатиперстной кишки способствуют: застой кислого содержимого желудка 

или заброс в него желчи из двенадцатиперстной кишки, либо и то и другое 

одновременно [33,39,124,141,163,171]. 

Ряд авторов [3,28,50,53,83,122] считают, что для диагностики синдрома 

ОПЖ целесообразно выполнение динамической фиброгастродуоденоскопии, 

которая позволяет не только установить наличие острых эрозий и язв, но и 

выполнить в ряде случаев лечебные манипуляции. 

Важным моментом для профилактики и лечения синдрома ОПЖ является 

комплекс мер по профилактике и лечению острых эрозий и язв ЖКТ. 

Многочисленные авторы [14,21,34,48,59,61] предполагают, что в комплексную 

консервативную терапию при травмах головного мозга необходимо включать: 

1. Блокаторы протонного насоса (омепразол 20мг 2 раза в сутки), либо 

блокаторы Н2 –гистаминовых рецепторов 9занток 50мг, квамател 20сг 3 

раза в сутки), путем внутривенного либо перорального применения, а также 

в измельченном виде через зонд, установленный в желудке.  

2. Антацидные гели (альмагел, маолокс), применяются через назогастральный 

зонд в объѐме 20мл 4-6 раза в сутки. 

3. Вентер 500мг в измельченном виде, применяется 4 раза в сутки путем 

чреззондового введения. Данный препараткроме антацидного влияния 

обладает цитопротекторным действием на слизистую желудка. 

4. Актовегин (солкосерил) по 5мл в/в либо в/м, для активации процессов 

регенерации в слизистой и эрозивной эпителизации. 

Таким образом, для профилактики и лечения синдрома ОПЖ у 

пострадавших с ЧМТ целесообразно проводить динамическую 

фиброгастродуоденоскопию в сроки наиболее вероятного развития синдрома 

ОПЖ – 3, 6-10, 14 сутки травматической болезни. 

Требуют всестороннего изучения патогенетические механизмы 

возникновения риска возникновения синдрома ОПЖ при ЧМТ.  
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Глава 2. Материал и методы 

 

2.1 . Общая характеристика клинических наблюдений 

 

Настоящая работа основана на анализе результатов лечения 160 

пострадавших ЧМТ, поступивших в отделение нейрохирургии, травматологии и 

ортопедии Областной клинической больницы имени С. Кутфиддинова города 

Худжанда, а также в другие районные больницы, которые по стабилизации 

состояния в дальнейшем были переведены на лечение. Данный клинический 

материал собран за период 2013-2017г. Распределение пострадавших ЧМТ по 

полу и возрасту представлено в (таблице 2.1). 

Таблица 2.1. - Распределение больных с ЧМТ (n=160) 

Возраст Мужчины  

(n=92) 

Женщины 

 (n=68) 

Всего 

 (n=160) 

Абс. % Абс. % Абс. % 

16-19 лет 13 14,1 10 14,7 23 14,4 

20-29 лет 36 39,1 14 20,6 50 31,3 

30-39 лет 24 26,1 12 17,6 36 22,5 

40-49 лет 10 10,9 8 11,8 18 11,3 

50-59 лет 5 5,4 6 8,8 11 6,9 

60-70 лет 3 3,3 8 11,8 11 6,9 

70 и старше 1 1,1 8 11,8 9 5,6 

Всего 92 57,5 68 42,5 160 100,0 

Как видно из представленной таблицы, преобладали мужчины наиболее 

трудоспособного возраста – 88 (55,0%) человек, пострадавших женщин в 

трудоспособном возрасте – 50 (31,3%). Пострадавшие ЧМТ были 

распределены по типу получения травмы (Таблица  2). 

Так, в 90 (56,2%) случаях причиной ЧМТ являлись дорожно-транспортные 

повреждения (ДТП), катотравма – в 34 (21,2%) случаях, бытовая травма – в 21 
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(13,1%), спортивная травма–в 12 (7,5%) и прочие травмы были причиной ЧМТ в 3 

(1,9%) случаях (таблица 2.2). 

Таблица 2.2.- Распределение пострадавших по механизму травмы (n=160) 

Механизм травмы 

Количество пострадавших 

Абс % 

ДТП 90 56,25 

Катотравма 34 21,25 

Бытовая травма 21 13,1 

Спортивная травма 12 7,5 

Прочие травмы 3 1,9 

Всего 160 100,0 

По виду повреждения все пострадавшие  ЧМТ были распределены на 3 

группы, согласно классификации А.Н Коновалова (Таблица 2.3). В 87 (54,4%) 

наблюдениях имели место очаговые повреждения головного мозга, которые 

характеризовались локальными макроструктурными повреждениями мозгового 

вещества. Диффузные повреждения головного мозга наблюдали у 58 (36,3%) 

пострадавших, сочетанные повреждения имели место у 15 (9,4%) пострадавших, 

что подчеркивает актуальность рассматриваемой проблемы. 

Таблица 2.3. - Распределение пострадавших ЧМТ по виду повреждения 

(n=160) 

Вид повреждения 

Количество пострадавших 

Абс % 

Очаговые 87 54,4 

Диффузные 48 36,3 

Сочетанные 15 9,4 

Всего 160 100,0 
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Черепно-мозговая травма считается основной причиной летальных случаев 

и инвалидностисреди людей трудоспособного возраста, однако до сих пор 

эпидемиологические аспекты данной патологии остаются не до конца 

изученными, ввиду имеющихся трудностей для их исследования, длительности, 

необходимости большого объема изучаемого материала, значительных 

финансовых средств и прочее. Все пострадавшие ЧМТ были распределены по 

тяжести (Таблица 2.4). 

Таблица 2.4. - Распределение пострадавших ЧМТ по тяжести повреждения 

(n=160) 

Степень тяжести ЧМТ 

Количество пострадавших 

Абс % 

Легкая 22 13,75 

Средняя 24 15,0 

Тяжелая  114 71,25 

Всего 160 100,0 

Легкая степень ЧМТ в виде сотрясения и ушиба головного мозга легкой 

степени  имела место у 22 (13,75%) пострадавших. В 114 (71,25%) наблюдениях 

отмечали ЧМТ средней тяжести – ушиб головного мозга средней тяжести 24 

(15%), подостраямозговая компрессия и у 90 (56.25%) больных имело место 

травматическое поражение головного мозга  тяжелой степени – тяжелый ушиб 

мозга и острая мозговая компрессия. 

При оценке характера травм головного мозга у наблюдаемых пациентов 

было отмечено, что превалировали ушибы головного мозга тяжелой степени а 

также мозговая компрессия со стороны полушарных гематом, сдавление мозга со 

сторонни костей черепа, смешение  среденних структур.  (Таблица 2.5). 
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Таблица 2.5. - Структура черепно-мозговой травмы (n=160) 

 

Структура черепно-мозговой травмы 

Количество 

пострадавших 

Абс % 

К
л

и
н

и
ч

ес
к

а
я

 ф
о
р

м
а
 Ч

М
Т

 

Сотрясение головного мозга 10 6,2 

 

Очаговый ушиб 

головного мозга 

Легкой степени 12 7,5 

Средней степени 24 15,0 

Тяжелой степени 35 21,9 

 

Сдавление мозга 

Внутричерепная гематома  

79 

 

49,4 Вдавленный перелом 

Другие причины 

Всего: 160 100 

 

Большая часть больных с ушибом головного мозга – 63 (39,3%) находились 

в коматозном состоянии, при этомсостояние умеренной комы отмечено в 20 

(12,5%) случаях, состояние глубокой комы наблюдалось у24 (15%) пострадавших 

и состояние запредельной комы отмечалось у 19 (11,8%) больных, по шкале ком 

Глазго общая сумма баллов составляла менее 8. Тяжелый ушиб в стадии 

компенсации наблюдалсяу 13 (8,1%) пострадавших, в стадии субкомпенсации - у 

10 (6,2%) больных и в стадии декомпенсации – у 40 (25%) пострадавших. 

Смещение срединных структур мозга наблюдалось в 32 (20%) случаях, при этом 

признаки бокового смещениянаблюдалисьв 2 (1,2%) случаях, аксиального 

смещения – в 4 (2,4%) случаях, еще в 1 (0,6%) случае наблюдался смешанный вид 

смещениясрединных структур головного мозга. 

При детальном обследовании пострадавших ЧМТ были выявлены 

различные клинические проявления, которые были обусловлены первичными и 

вторичными повреждениями головного мозга. Вызываемые первичным 
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повреждением вторичные повреждения мозга имели особенности проявления у 

пациентов с различными видами гематом. Наиболее тяжелые 

стадии . .дислокационного синдрома - среднемозговой сдавление, были у 55 (34%) 

пациентов.  

Для выбора наиболее патогенетического лечения ЧМТ, профилактики и 

лечения синдрома ОПЖ пострадавшим проводили дополнительные клинико-

лабораторно-инструментальные методы исследования. 

• Клиническое и биохимическое исследование крови; 

• Определение уровня продуктов ПОЛ; 

• УЗИ; 

• ФГДС; 

• Рентгенография; 

• Компьютерная томография; 

• Магнитно-резонансная томография. 

 

2.2.Методы исследования 

Всем больным во время госпитализации проводилось изучение общего и 

неврологического статусов. Большое внимание уделялось изучению 

общемозговой, менингеальной, очаговой и стволовой симптоматикам. Первычним 

осмотром и оценка механизм повреждающего фактора играют важную роль у 

пастрадавших с черепно-мозговой травмой. Контактност с пострадаших в 

значительной степени позволяет, начат тактику и последовательност тактику 

диагностики особенно у пострадавших с тяжолой травмой.  

При черепно-мозговой травме всегда оценивается уровен сознания, 

особенно с первого минути госпитилизация, далее степен бодстровавание 

дифиринсируется со степени сознание при поступления. Степень тяжесть 

состояния пострадавшего и уровень угнетения сознания оценивались по шкале 

кома Глазго (Таблица 2.6).  
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Таблица 2.6. – Оценка тяжести по шкале Глазго 

Симптомы: Балл 

Открывание глаз: 

Отсутствует 1 

На болевые стимулы 2 

На команду голоса  3 

Спонтанно с миганием глаза 4 

Двигательный ответ: 

Отсутствует  1 

Разгибание руки на боль 2 

Сгибание руки на боль 3 

Отдергивание руки на боль 4 

Рука локализует место боль 5 

Выполнение команд 6 

Вербальный ответ: 

Отсутствует  1 

Имеются различимые звуки, но не слова  2 

Неадекватные слова или выражения 3 

Спутанная речь 4 

Норма  5 

 

При изучении степени тяжести состояния больных пользовались 

классификацией А.Н. Коновалова и соавт. (1994). При оценке стволовой 

симптоматики смещения мозговых структур была использована классификация в 

модификации (Ф.Палма и Д.Б. Познера.,1986). Офтальмологическиеи сследования 

проводились у всех пациентов. При этом у пострадавших в сознании изучали 

остроту и поле зрения, а также осмотр глазного дна. Рентгенологические 

исследования черепа выполнялисьс помощью рентген-оборудования фирмы 
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«Toshiba» (Япония) совместно с врачом-рентгенологом Шариповым М. 

Ультразвуковое исследование головного мозга проводили при поступлении, во 

время операции и в раннем послеоперационном периоде на аппарате «Toshiba» 

(Япония) через имеющуюся раневую поверхность и фрезовые отверстия 

совместно с врачом Каримовым С. Компьютерная томография проведена на 

аппарате фирмы «Toshiba» (Япония) совместно с врачом Шариповым М 

использовались стандартные укладки с выделением срезов в интервале 

4,8,10,20мм параллельноорбито-менингиальной линии под углом 10-15
0
.  

Магнитно-резонансную томографию (МРТ) проводили на аппарате фирмы 

«Toshiba» (Япония) с напряжением магнитного поля 1,5 Тесла. Для диагностики 

синдрома ОПЖ пострадавшим с ЧМТ проводили динамическую 

фиброгастроскопию на аппаратефирмы KarlStorz (Германия) с биопсией 

слизистой оболочки совместно с врачом Шариповым С.С. Исследование 

биоптатов слизистых оболочек желудка и двенадцатиперстной кишки проводили 

в ЦНИЛ ТГМУ имени Абуали ибни Сино совместно с врачом к.ф.н. Ганиевым Х. 

Полученный материал фиксировали в 10% нейтральном формалине в течение 1-2 

суток,впоследующем спиртом по восходящей концентрации и заключением в 

парафин. Парафиновые среды толщиной 5-7 мкм окрашивали гематоксином и 

эозином, пикрофуксином по Ван-Газону, азур – II – эозином, ставили ШИК – 

реакцию. 

Интенсивность процессов ПОЛ оценивали по содержанию диеновых 

конъюгатов (ДК) и малонового диальдегида (МДА). Содержание МДА 

определяли методом (P.R. Hunteretal.,1963) в модификации (З.А. Тупиковой.,1963). 

ДК в сыворотке крови определяли методом (В.В. Гаврилова., 1983) и (М.И. 

Мишкорудной.,1983), в тканях по – (С.С. Killardetal.,1973). О состоянии 

антиоксидантной системы в слизистой оболочке желудка судили по активности 

супероксиддисмутазы – СОД (P.Fried., 1975). 

Исследование показателей микроциркуляции и реологических свойств 

крови (вязкость крови, агрегационные свойства тромбоцитов и тд.) исследовали в 

лаборатории областной клинической больницы имени С Кутфиддинова совместно 
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с врачом Солиевым Д. Уровень лактата плазмы крови исследовали 

фитоколометрическим методом на аппарате AccutrendPlus (Швейцария) (N-

1,89мкмоль/л). Мониторинг оксигенации слизистой желудка и 

двенадцатиперстной кишки, как показателя состояния микроциркуляции 

осуществляли методом тонометрии с помощью монитора TOVOCARTE – 200 

(«Datex – Engstrjm» Финляндия) снабженного назогастральным зондом 

(«TPIPcatheter»). 

 

2.3.Статистическую обработка 

Статистическую обработку проводили на ПК с использованием 

прикладного пакета «Statistica 6.0» (StatSoftInc., США). Нормальность 

распределения выборок определяли с помощью критерия Шапиро-Уилка. Для 

качественных показателей высчитывали доли (р), для абсолютных величин – 

среднее значение с ее статистической ошибкой. Множественные сравнения 

независимых значений выполняли с помощью ANOVA Крускала-Уоллиса, 

парные значения сравнивали по U-критерию Манна-Уитни. Различия были 

статистически значимыми при р<0,05. 
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Глава 3. Особенности клинико-лабораторной и инструментальной 

диагностики черепно-мозговой травмы 

Необходимо отметить, что успех лечения больных с травмой головного 

мозга зависит от качества оказываемой с первых минут после получения травмы 

помощи, а также от проведения полноценных противошоковых мероприятий на 

догоспитальном этапе. При этом следует придерживаться принципа «золотого 

часа» при госпитализации пострадавшего. На сегодняшний день, кбольшому 

сожалению, не всегда получается полностьюпридерживаться указанных 

принципов. Частой причиной поздней госпитализации больных помощи являются 

дорожные «пробки» для машин скорой (Таблица 3.1)  

Таблица 3.1. - Сроки госпитализации пострадавших ЧМТ в стационар (n=160) 

Время госпитализации в 

стационар 

Количество пострадавших 

Абс % 

До 1 часа 82 51,3 

До 2 часов 28 17,5 

До 3 часов 29 18,1 

Более 4 часов 21 13,1 

Всего 160 100,0 

Как видно из представленной таблицы 7, до 1 часа были госпитализированы 

82 (51,3%) пострадавших, до 2 часов – 28 (17,5%), до 3 часов – 29 (18,1%) и более 

4 часов 21 (13,1%). 

В процессе исследования у больных с травмой головного мозга выраженные 

первичные мозговые поражения наблюдались у пациентов с черепно-мозговой 

травмой средней и тяжелой степени тяжести. Так, у большинства больныхс ЧМТ  

сразу после получения травмы наблюдалось уменьшение степени бодрствования 

до комы (Таблица 3. 2). 

 

Таблица 3.2. - Степень бодрствования у пациентов с ЧМТ (n=160) 
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Тяжесть 

ЧМТ 

Степень бодрствования ШКГ (баллы) 

15 14-13 12-11 10-9 8-7 6-4 3 Количество 

больных 

Легкая ЧМТ 10 12 14 12 2 - - 50 

Средней 

тяжести ЧМТ 

2 4 8 6 21 23 14 80 

Тяжелая ЧМТ - - - 8 10 4 8 30 

Всего 12 16 22 26 33 27 22 160 

Интерпретация данных (таблицы 3.2.) показывает, что имеется обратная 

корреляционная связь между снижением степени выраженности бодрствования 

пострадавших  ЧМТ и тяжестью ЧМТ. Чем ниже баллы по ШКГ, тем тяжелее 

пострадавшие.  

Для выбора наиболее распространенного метода лечения пострадавших  

ЧМТ целесообразно исследование показателей лабораторных данных. 

3.1. Анализ результатов гематологических показателей пострадавших  

ЧМТ 

При ЧМТ в организме пострадавшего наблюдаются значительные 

изменения, что обусловлено первичными и вторичными осложнениями (Таблица 

3.3). 

Таблица 3.3. - Некоторые показатели красной крови и биохимических 

данных у пострадавших  ЧМТ (M±m) 

Показатели 
Здоровые 

(n=20) 

Степень тяжести ЧМТ 

Р Легкая 

(n=22) 

Средняя 

(n=24) 

Тяжелая 

(n=30) 

Эритроциты 

(х10
12

/л) 
4,7±0,7 4,3±0,5 3,8±0,4 3,2±0,6 >0,05 

Гемоглобин (г/л) 139,8±3,5 130,9±3,3 

р1<0,001 
114,6±3,7 

р1<0,001 

р2<0,01 

103,2±2,8 

р1<0,001 

р2<0,001 

р3<0,01 

<0,001 

Продолжение таблицы 3.3. 
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Показатели 
Здоровые 

(n=20) 

Степень тяжести ЧМТ 

Р Легкая 

(n=22) 

Средняя 

(n=24) 

Тяжелая 

(n=30) 

Гематокрит, (%) 44,2±2,8 41,1±3,5 38,2±1,7 36,4±1,5 >0,05 

 

Общий белок, (г/л) 

64,1±3,2 61,4±2,7 
р1>0,05 

57,3±1,9 

р1<0,05 

р2>0,05 

54,2±1,3 

р1<0,01 

р2<0,01 

р3>0,05 

<0,01 

Остаточный азот, 

(мкмоль/л) 

42,5±2,6 48,2±2,1 
р1>0,05 

51,4±2,0 

р1<0,01 

р2>0,05 

82,6±3,2 

р1<0,001 

р2<0,001 

р3<0,001 

<0,001 

Мочевина 

(мкмоль/л) 

6,07±0,3 9,6±0,7 

р1<0,001 
11,2±0,4 

р1<0,001 

р2>0,05 

14,6±1,2 
р1<0,001 

р2<0,001 

р3<0,01 

<0,001 

Креатинин, 

(мкмоль/л) 

95,6±5,2 115,1±3,1 

р1<0,01 
128,2±3,2 

р1<0,001 

р2<0,01 

132,4±2,9 

р1<0,001 

р2<0,001 

р3>0,05 

<0,001 

Примечание: р – статистическая значимость различия показателей между всеми группами 

(ANOVAКрускала-Уоллиса); р1 – статистическая значимость различия показателей по сравнению с 

группой здоровых; р2 – статистическая значимость различия показателей по сравнению с группой с 

легкой степенью тяжести ЧМТ; р3 – статистическая значимость различия показателей по сравнению с 

группой со средней степенью тяжести ЧМТ (р1–р3 – Манна Уитни) 

3.2. Анализ результатов лучевых методов диагностики черепно-мозговых 

травм 

Как считают многие исследователи, приступая к проведению 

диагностических мероприятий, параллельно выполняются реанимационно-

лечебные мероприятия.  

Среди диагностических методов исследования пострадавших с ЧМТ 

лучевые методы являются ведущими. 

3.2.1. Рентгенологическое исследование 

Комплексное рентгенологическое исследование проведено 146 (91,2%) 

пострадавшим из 160. Краниографию черепа обязательно проводили в двух 

проекциях. При лечении закрытых ЧМТ (сотрясения головного мозга, ушиб мозга 

средней тяжести) и отсутствии перелома костей черепа существенное значение не 

имело, т.к. нормальная рентгенография не исключает тяжелого повреждения 

мозга. В 32 (20%) наблюдениях рентгенологически диагностировали переломы 

костей черепа (Рисунок 3.1). 
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Рисунок 3.1. - Линейный перелом теменной костей 

Среди рентгенологических признаков линейного перелома костей свода 

черепа наиболее значимы: а) увеличение прозрачности; б) симптом раздвоения, 

фрагментации по краю («симптом веревочки»); в) зигзагообразность кровотока; г) 

узкость просвета (Рисунок 3.2). 

 

Рисунок 3.2. - Краниография. Косой линейный перелом теменной и 

затылочной кости с переходом на основание. а) на переднем прямом снимке; 

б) на заднем полуаксиальном снимке 

Среди пострадавших с переломом костей черепа оскольчатые переломы 

рентгенологически установили у 9 из 21 пострадавшего (Рисунки 3.3). 
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Рисунок 3.3. - Краниография. Оскольчатые (раздробленный) 

перелом лобных и теменных костей 

 

Рисунок 3.4. - Рентгенограмма черепа. Компрессионный перелом 

теменной кости 

Оскольчатые переломы сопровождались многочисленными линейными 

переломами. Так, при раздробленном переломе черепа отмечалась зона 

разрушения кости без смещения костных фрагментов. При вдавленных переломах 

костей черепа линия переломов располагалась конусообразно вокруг центра 

приложения ударной силы, вдавление определенного участка кости происходит 

(компрессия) в полость черепа. 
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Таким образом, рентгенологическое исследование является 

малоинформативным методом диагностики ЧМТ, не позволяющим выявить 

наличие внутричерепных осложнений при ЧМТ. 

На сегодняшний день весьма эффективным и информативным методом 

диагностики ЧМТ и ее осложнений является КТ.  

3.2.2. Компьютерная томография при черепно-мозговой травме 

В настоящее время четко установлено, что основным способом 

нейровизуализации является КТ головного мозга, которую проводили 62 (38,7%) 

пострадавшим  ЧМТ в течение первых 4 часов после госпитализации. При КТ-

исследовании головного мозга изучалитип иобъемдислокации мозга, степень 

аксиальногосмещения срединных структур мозга, вычисляли вентрикуло-

краниальные коэффициенты. По данным КТ у 28 (17,5%) пострадавших 

диагностировали острые субдуральные гематомы (Рисунок 3.5). 

 

Рисунок 3.5. - КТ. Субдуральная гематома. На фронтальном срезе справа 

отмечается субдуральная гематома, слева отмечается эпидуральная 

гематома. На аксиальном срезе в проекции теменной доли слева отмечается 

субдуральная гематома 

 

КТ позволила в 14 (8,7%) случаях установить острые эпидуральные 

гематомы, а в 10 (6,2%) - множественные повреждения головного мозга 
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(сочетанные между собой оболочные внутримозговые гематомы и очаги ушиба).  

(Рисунки 3.6). 

 

Рисунок 3.6. - КТ. Эпидуральная гематома. На аксиальном срезе справа 

отмечается субдуральная гематома, слева отмечается эпидуральная 

гематома. На аксиальном срезе в проекции височной доли слева отмечается 

эпидуральная гематома 
Ещѐ в 10 (6,2%) наблюдениях при помощи КТ диагностировали различные 

виды поражения костей черепа (Рисунок 3.7). 

 

Рисунок 3.7. - КТ. Перелом черепа. На 3D рисунке отмечается линейный 

перелом теменных и височных костей с переходом наламбдовидный шов. На 

аксиальном срезе в костном режиме отмечается перелом основания черепа, 

стенки орбиты и височной кости справа 
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При эпидуральных и субдуральных гематомах во время КТ-

исследованияотмечаются признаки сниженияинтракраниальных резервных 

пространств – уменьшениеликворных систем, компрессия конвекситальных 

подпаутинныхпространств, а также деформация базальных цистерн (Рисунок 3.8). 

 

 

Рисунок 3.8. - КТ. Диффузно-аксиальные повреждения головного мозга. 

На аксиальном срезе в проекции лобной доли слева отмечается субдуральная 

гематома. На аксиальном срезе в проекции височной доли слева отмечается 

эпидуральная гематома 

 

Выраженная дислокация мозга сопровождается возникновением 

посттравматической гидроцефалии, сочетающейся со сдавлением подпаутинных 

пространств (Рисунок 3.9). 
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Рисунок 3.9. - КТ. Острое субарахноидальное кровоизлияние. На 

сагиттальном срезе в проекции субарахноидального пространствалобно-

теменной области и большой цистерны мозга отмечается гематома. На 

аксиальном срезе справа отмечается субарахноидальнаягематома 

Необходимо отметить, что КТ позволяет в динамике оценить 

эффективность проведенных лечебных мероприятий, а также состояния головного 

мозга в различные периоды посттравматического периода.  

 

3.2.3. Магнитно-резонансная томография в диагностике черепно-

мозговой травмы 

 

МРТ является современным методом неинвазивной визуализации головного 

мозга. МРТ проводили 18 (11,2%) пострадавшим  ЧМТ. 

 Критериями показаний к выполнению МРТ у больных с травмой головного 

мозга считались: 

1) Подозрение на наличие интракраниальной гематомы; 

2) Наличие зон ушиба и размозжения; 

3) Диффузное аксиальное поражение; 

4) Определение объѐма и локализации кровоизлияний и их скоплений в 

цистернах и ликворных системах головного мозга. 
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МРТ позволило в 7 наблюдениях наряду с диагностикой ушиба головного мозга, 

особенно при кортикально-субкортикальной локализации, выявить и оболочечные 

кровоизлияния (Рисунок 3.10). 

 

Рисунок 3.10. - МРТ. На аксиальном срезе слева в проекции лобно-теменной 

области отмечается эпидуральная гематома. Нафронтальном срезе справа в 

проекции теменной доли определяется субдуральная гематома 

 

В 6 наблюдениях эпидуральные гематомы при травме головного мозга 

визуализировались в виде объѐмного образования, с отслойкой твердой оболочки 

головного мозга. Эпидуральные кровоизлиянияна МРТ имеют линзообразную 

форму, толщина их, как правило, превышаете баковые при субдуральных 

кровоизлияниях, края гематомы не пересекали ламдовидные и корешковые швы 

(Рисунок 12). 
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Рисунок 3.11. - МРТ. На фронтальном и аксиальном срезе впроекции 

теменно-затылочной области справа отмечается субдуральная гематома 

 

В 5 наблюдениях при МРТ были диагностированы субдуральные гематомы. На 

МР-томограммах отмечалась гетерогенность их структур (Рисунок 3.12). 

 

Рисунок 3.12. - МРТ. На фронтальном и аксиальном срезе справа отмечается 

эпидуральная гематома гемисферы мозга. Латеральная дислокация 

срединных структур влево 

Таким образом, МРТ на сегодняшний день является высокоинформативным, 

неинвазивным методом диагностики ЧМТ и еѐ осложнений. 
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3.2.4. Нейросонография в диагностике черепно-мозговых травм 

Комплексные методы исследования при нейрохирургической патологии 

совершенствуются с тенденцией расширения визуальной диагностики. Большую 

значимость приобрел методнейросонографии (НСГ). Метод нейросонографии в 

диагностике травм головного мозгаимеет широкую 

способностькомплексногоизучения вида, особенностей и выраженности 

мозгового поражения. 

Комплексному НСГ исследованию подвергнуто 32 пациента с 

травматическим поражением головного мозга. Все больные с травмой головного 

мозга были подразделены на 3 группы в зависимости от вида, характера и степени 

черепно-мозговой травмы, а также используемых сканирующих методов.  

В I группе пациентов (n=13) НСГ исследование проводили транскраниально 

в приемном отделении и отделении реанимации интенсивной терапии 

(динамическая НСГ). При этом применялись секторные датчики 1,5-2,5МГц. 

Акустическимместомслужила чешуя височной кости (Рисунок 3.13). 

 

Рисунок 3.13. - Зоны УЗИ через височную кость 

 

При исследовании были выявлены 4 субдуральные гематомы, в 4 случаях–

дислокация мозга, еще в 5 случаях наблюдались признаки отека головного мозга. 

У 10 пациентов с травматическим поражением головного мозгаво время операции 

выполняласьнейросонография головного мозга с применением секторальных 
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датчиков 3,5-5,5 МГц. При этом акустическим окном служили фрезовые 

отверстия либо краниотомные участки черепа. Проведение нейросонографии 

было показано при: 

1. Мозговом напряжении и отсутствия пульсации после удаления 

интракраниальных гематом оболочек мозга; 

2. Пролабированиивеществ головного мозга при отсутствии 

интракраниальных кровоизлияний; 

3. Необходимостивизуального наблюдения проводимой пункции и 

опорожнения интракраниальных гематом.  

Среди пострадавших 3-й группы комплексная НСГ в 9 

случаяхиспользовалась после хирургического вмешательства с 

цельюопределенияинтракраниальных гематом, развития вторичных и 

инфекционных осложнений, а также с целью визуального контроля состояния 

головного мозга при проведении интенсивного лечения. Показаниями к 

нейросонографии считались: 

 Усугублениесостоянияпациента после проведенного оперативного 

вмешательства с прогрессированием неврологической симптоматики,  или 

при продолжающейся коме; 

 Нарастание признаковувеличения интракраниального давления, а также 

различные технические или финансовые сложностипри проведении 

исследования головного мозга методами КТ и МРТ. 

Эффективность НСГ подтвердилась в диагностике ушиба головного мозга и 

небольших участков кровоизлияний (Рисунок 3.14). 
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Рисунок 3.14. - НСГ и КТ головного мозга. Очаги ушиба головного мозга в 

левой височной области 

 

Рисунок 3.15. - НСГ и КТ головного мозга. Округлые очаги ушиба 3-го вида 

перивентрикулярной области 

На НСГ снимкахсубарахноидальные кровоизлиянияимеют форму 

гиперэхогенной линзы, прилежащей к кости, сявлениями дислокации мозга 

(Рисунок 3.16). 
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Рисунок 3.16. - НСГ и КТ головного мозга. Определена субдуральная 

гематома. Смещение срединных структур 

Диффузное аксональное повреждение было представлено в виде 

гиперэхогенности мозгового вещества с щелевидными боковыми желудочками 

(Рисунок 3.17). 

 

Рисунок 3.17. НСГ и КТ. Диффузное аксональное повреждения. А – отечное 

мозговое вещество. В- щелевидные желудочки 
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Диффузное аксональное повреждение было представлено в виде 

гиперэхогенности мозгового вещества с щелевидными боковыми желудочками. 

Субоперационная нейросонография позволила определить травматический 

субстрат головного мозга и, тем самым, использовать соответствующую тактику. 

НСГ способствовала диагностированию жидкостного образования с томо-

денситометрией ив 4 наблюдениях опорожнению гематомы путем пункции или 

энцефалотомии под УЗ – контролем (Рисунок 3.18). 

 

Рисунок 3.18. - КТ. Картина внутримозговой гематомы левой височной и 

теменной долей с прорывом в желудочки 

НСГ позволяет в раннем послеоперационном периоде проводить 

динамический мониторинг и выявить в ранние сроки вторичные инфекционные 

осложнения.  

Таким образом, отличительной особенностью травматического поражения 

головного мозга является взаимоусугубляющеевлияние первичных и вторичных 

факторов ЧМТ, которые сопровождают и приводят к внечерепным осложнениям, 

среди которых синдром ОПЖ является наиболее опасным.Современные лучевые 

методы исследования – КТ и МРТ, на сегодняшний день являются 

высокоинформативными методами диагностики ЧМТ, еѐ тяжести, вида, а также 

осложнений. 
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Глава 4. Особенности клинико-морфологических и биохимических 

нарушений в слизистой желудочно-кишечного тракта у пострадавших с 

черепно-мозговой травмой 

 

В настоящее время четко установлено, что черепно-мозговая травма 

представляет актуальную проблемудля здравоохраненияи имеет большое 

социально-экономическое значение. Отличительной особенностью 

травматического поражения головного мозга является взаимоусугубляющее 

влияние первичных и вторичных факторов мозгового поражения. 

Нередким внечерепным, тяжелым и жизнейугрожающим осложнением ЧМТ 

являются диссеминированные воспалительные реакции, сопровождающиеся 

активацией и выбросом большого количества биологически активных соединений 

с развитием синдрома ОПЖ. При ЧМТ в ответ на первичное повреждение 

развивается нарушение внутриклеточного механизма, а также образование 

реактивных свободных радикалов и активация процессов перекисного окисления 

липидов.  

Кроме этого вторичные повреждающие факторы, негативно влияя на 

спланхигенное кровообращение вследствие централизации кровообращения и 

спазма сосудов, приводят вконечном этапе к ишемии желудочно-кишечного 

тракта. 

Для изучения патогенетических механизмов возникновения синдрома ОПЖ 

при ЧМТ были изучены показатели микроциркуляции и реологии крови у 

пострадавших с ЧМТ различной степени тяжести у 64 пациентов. 

 

4.1. Показатели микроциркуляции,реологии крови у пострадавших с 

черепно-мозговой травмой 

 

Травматические повреждения головного мозга формируют синдром 

гиповолемии за счет централизации кровообращения и сосудистого спазма, 



55 
 

 
 

вызывающего в дальнейшем моторно-эвакуаторные нарушения, причинами 

которых являются ишемия и нарушение кровообращения (Таблица 4.1). 

Таблица 4.1. Некоторые показатели гемостаза и реологии крови у 

пострадавших с черепно-мозговой травмой (M±m) 

Показатели 
Здоровые 

(n=20) 

Степень тяжести ЧМТ 

P Легкая 

(n=22) 

Средняя 

(n=24) 

Тяжелая 

(n=30) 

ВСК, мин 6,2±0,2 6,1±0,8 
р1>0,05 

5,9±0,4 
р1>0,05 

р2>0,05 

4,1±0,1 
р1<0,001 

р2<0,01 

р3<0,001 

<0,01 

Тромбопластиновая 

активность, % 82,2±1,0 83,2±1,4 83,5±1,2 85,1±1,1 >0,05 

Фибриноген, г/л 2,37±0,2 2,37±0,4 2,41±0,4 2,5±0,3 >0,05 

Антитромбин III, % 92,5±1,6 89,5±1,1 
р1>0,05 

87,5±1,4 
р1<0,01 

р2>0,05 

70,8±2,0 

р1<0,001 

р2<0,001 

р3<0,001 

<0,001 

Фибринолиз, % 19,4±0,2 21,5±2,1 
р1>0,05 

27,5±3,2 

р1<0,05 

р2>0,05 

48,7±3,0 

р1<0,001 

р2<0,001 

р3<0,001 

<0,001 

ПДФ, мкг/мл нет Нет 8-10 10-16  

Агрегация 

тромбоцитов, мин. 6,1±1,0 6,0±1,3 5,1±0,6 5,2±0,8 >0,05 

Вязкость крови, 

отд.ед. 4,9±0,04 4,9±0,06 4,9±0,08 5,0±0,21 >0,05 

Лактат крови, 

ммоль/л 

1,0±0,01 2,1±0,08 
р1<0,001 

 

3,1±0,04 
р1<0,001 

р2<0,001 

5,2±0,04 

р1<0,001 

р2<0,001 

р3<0,001 

<0,001 

Примечание: р – статистическая значимость различия показателей между всеми группами 

(ANOVAКрускала-Уоллиса); р1 – статистическая значимость различия показателей по сравнению с 

группой здоровых; р2 – статистическая значимость различия показателей по сравнению с группой с 

легкой степенью тяжести ЧМТ; р3 – статистическая значимость различия показателей по сравнению с 

группой со средней степенью тяжести ЧМТ (р1–р3 – Манна Уитни) 

Так, время свертывания крови у пострадавших  ЧМТ легкой степени 

составило 6,1±0,8мин., тогда как у пострадавших  ЧМТ средней и тяжелой 

степени -5,9±0,4 мин. и 4,1±0,1мин. Тромбопластиновая активность у этих же 
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пострадавших составила 83,5±1,2% и 85,1±1,1%. Уровень фибриногена доходил 

до 2,41±0,41г/л и 2,5±0,32г/л. Значительные сдвиги были обнаружены у 

пострадавших с ЧМТ в показателях вязкости крови (4,9±0,08отд.ед. 

и5,0±0,01отд.ед.) и агрегации тромбоцитов (5,1±1,6мин. и 5,2±1,8 мин.). 

Полученные выше данные показателей регионарного кровообращения и реологии 

крови были обусловлены гиповолемией, приводящей к гипоксии слизистой 

желудка вследствие нарушения спланхагенного кровообращения. Показатели 

уровня лактата плазмы крови свидетельствовали о наличии выраженной ишемии 

слизистой желудка, чем выше ее показатели, тем больше вероятность развития 

деструктивных процессов в слизистой желудок. При средней и тяжелой степени 

тяжести ЧМТ уровень лактата плазмы крови доходил до3,1±0,04ммоль/л и 

5,2±0,04ммоль/л. 

Более интересные данные были получены при исследовании показателей 

уровня продуктов ПОЛ в крови в зависимости от тяжести ЧМТ (Таблица 4. 2). 

Таблица 4.2. - Содержание продуктов ПОЛ в крови у пострадавших с ЧМТ 

(M±m) 

 

Показатель 
 

Здоровые 

(n=20) 

Степень тяжести ЧМТ 

P Легкая 

(n=22) 

Средняя  

(n=24) 

Тяжелая 

(n=30) 

ДК, опт.пл/мг.ед 1,2±0,03 1,58±0,03 

р1<0,001 
2,72±0,15 

р1<0,001 

р2<0,001 

3,9±0,12 

р1<0,001 

р2<0,001 

р3<0,001 

<0,001 

МДА, мкмоль/л 2,24±0,01 3,9±0,12 

р1<0,001 
4,8±0,06 

р1<0,001 

р2<0,001 

9,7±0,5 

р1<0,001 

р2<0,001 

р3<0,001 

<0,001 

Примечание: р – статистическая значимость различия показателей между всеми группами 

(ANOVAКрускала-Уоллиса); р1 – статистическая значимость различия показателей по сравнению с 

группой здоровых; р2 – статистическая значимость различия показателей по сравнению с группой с 

легкой степенью тяжести ЧМТ; р3 – статистическая значимость различия показателей по сравнению с 

группой со средней степенью тяжести ЧМТ (р1–р3 – Манна Уитни) 

Как видно из представленной таблицы, по мере повышения тяжести ЧМТ в 

значительной степени нарушается кровообращениев слизистой желудка и 

прогрессируют деструктивные процессы. При средней и тяжелой степени тяжести 
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ЧМТ уровень ДК составил 2,72±0,15опт.пл/мг.ед и 3,9±0,12опт.пл/мг.ед, МДА - 

4,8±0,6мкмоль/л и 9,7±0,5мкмоль/л, соответственно. Наряду с этим, депрессия 

антирадикальной защиты инициации ПОЛ способствует увеличению содержания 

недоокисленных метаболитов, продуктов деградации, адениловых нуклеотидов, 

некоторых жирорастворимых и глютатион-пероксидазы.  

Необходимо отметить, что ЧМТ сопровождается также значительными 

изменениями – гипоксией самого головного мозга (Е.М. Францияну и соавт. 2002). 

Как известно ишемия головного мозга усиливает процессы перекисного 

окисления липидов с образованием токсических оксидантов, которые являются 

дополнительными повреждающими факторами головного мозга и желудочно – 

кишечного тракта.  

Для понимания сущности вышеуказанных процессов в 34 наблюдениях 

исследовали содержание продуктов ПОЛ в отекающей от головного мозга крови 

по внутренней яремной вене у пострадавших  ЧМТ. По предложенной методике 

производят пункцию внутренней яремной вене и забирают 5,0-10,0мл крови для 

проведения биохимического исследования, возможно и оставление катетера в 

просвете внутренней яремной вены для проведения исследования (Рисунок 4.3). 

 

Рисунок 4.3. – Установлениекатетераво внутреннюю яремную вену для 

изучения биохимического состояния крови 
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В зависимости от тяжести повреждения головного мозга биохимические 

показатели крови были различными (Таблица 4.4). 

Таблица 4.4. - Некоторые показатели процессов ПОЛ и уровня лактата 

плазмы крови в отекающей из головного мозга крови (M±m) 

 

Показатель Здоровые 

(n=20) 

Степень тяжесть ЧМТ 

P Легкая 

(n=22) 

Средняя  

(n=24) 

Тяжелая 

(n=30) 

ДК, опт.пл/мг.ед 1,2±0,05 1,32±0,12 
р1>0,05 

1,78±0,17 
р1<0,01 

р2<0,05 

1,97±0,10 
р1<0,001 

р2<0,001 

р3>0,05 

<0,001 

МДА, мкмоль/л 2,24±0,01 3,9±0,12 
р1<0,001 

4,7±0,14 
р1<0,001 

р2<0,001 

5,3±0,21 
р1<0,001 

р2<0,001 

р3<0,05 

<0,001 

СОД, усл.ед. 17,52±0,13 12,4±0,5 
р1<0,001 

8,47±0,28 
р1<0,001 

р2<0,001 

6,34±0,36 
р1<0,001 

р2<0,001 

р3<0,001 

<0,001 

Лактат плазмы 

крови, мкмоль/л 

1,0±0,01 1,8±0,02 
р1<0,001 

2,5±0,03 
р1<0,001 

р2<0,001 

3,2±0,04 
р1<0,001 

р2<0,001 

р3<0,001 

<0,001 

Примечание: р – статистическая значимость различия показателей между всеми группами 

(ANOVAКрускала-Уоллиса); р1 – статистическая значимость различия показателей по сравнению с 

группой здоровых; р2 – статистическая значимость различия показателей по сравнению с группой с 

легкой степенью тяжести ЧМТ; р3 – статистическая значимость различия показателей по сравнению с 

группой со средней степенью тяжести ЧМТ (р1–р3 – Манна Уитни) 

Результаты полученных данных показали, что вследствие нарушения 

мозгового кровообращения или дислокационных нарушений, имеющих место при 

ЧМТ средней и тяжелой степени, в отекающей от головного мозга крови уровень 

продуктов ПОЛ, в частности ДК, достигал1,78±0,17опт.пл/мг.ед. и 

1,97±0,10опт.пл/мг.ед., МДА - 4,7±0,14 мкмоль/л и5,3±0,21 мкмоль/л, 

соответственно. Отмечалось при этом снижение уровня СОД до8,47±0,28усл.ед. и 

6,34±0,36усл.ед.Выраженность ишемии и нарушения кровообращения в головном 

мозге выражалось в повышении уровня лактата плазмы крови - 2,5±0,03мкмоль/л 

и 3,2±0,04мкмоль/л. 
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Одним из патогенетических механизмов повреждения головного мозга и 

желудочно-кишечного тракта при ЧМТ, является воздействие агрессивных 

аутооксидов и наиболее агрессивных биохимических субстратов – свободных 

радикалов. Их образование в дальнейшем приводит к нарушению 

кровообращения в слизистой споследующем снижением их защитных свойств и 

образования острых эрозий и язв. 

 

4.2. Ультразвуковое и эндоскопическое исследование слизистой 

гастродуоденальной зоны у пострадавших  черепно-мозговой травмой 

 

Комплексное ультразвуковое исследование желудочно-кишечного тракта и 

допплерография сосудов брюшной полости для выявления патологии 

пищеварительного тракта и характера моторно-эвакуаторных нарушений были 

проведены 72 (45%) пострадавшим с различной степенью тяжести черепно-

мозговых травм на 1-2-е и 4-11-е сутки. В процессе УЗИ в 41 случае выявили 

наличие эрозивных поражений желудка и двенадцатиперстной кишки (Рисунки 

4.5.). 

 

Рисунок 4.5. - УЗИ. Отѐк слизистой желудка 
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Рисунок 4.6. - УЗИ желудка. Эрозии желудка 

С учетом степени тяжести ЧМТ и интракраниальных 

кровоизлиянийопределялизначимые пораженияслизистой пищеварительного 

тракта (Рисунок 4.7). 

 

Рисунок 4.7. - Зависимость тяжести повреждения слизистой 

гастродуоденальной зоны от тяжести ЧМТ 
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Помимо деструктивных изменений в слизистой желудка у 18 больныхпри 

УЗ-исследованиибыло определено наличие язвенной болезни и заброса 

содержимого двенадцатиперстной кишки в желудок (Рисунки24, 25). 

 

Рисунок 4.8. - УЗИ. Язва желудка 

 

Рисунок 4.9. -УЗИ. Дуоденогастральный рефлюкс 

Комплексное УЗИ позволило в 12 наблюдениях выявить атонию желудка и 

расширение петель тонкой кишки, особенно у пациентов с тяжелой ЧМТ 

(Рисунки 4.10.11.). 
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Рисунок 4.10. - УЗИ. Скопление жидкости в просвете желудка 

 

Рисунок 4.11. - УЗИ. Расширение петель тонкой кишки 

При УЗИ чаще всего эрозивно-язвенные поражения локализовались в 

области дна и тела желудка, а также и в двенадцатиперстной кишки.Таким 

образом, комплексное УЗИ является весьма эффективным методом диагностики 

синдрома ОПЖ. 

Известно, что повреждение тканиголовного мозга при ЧМТ немедленно 

запускает множественные патологические процессы: гипоксию – ишемию, 

тканевую деструкцию, перекисное окисление липидов и реперфузионные 

повреждения. 

Замедление кровотока по сосудам брюшной полости приводит к 

гиперкоагуляции, увеличению вязкости крови с блокадой микроциркуляции не 
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только в головном мозге, но и в целом на организменном уровне, что 

способствует увеличению повреждения органов желудочно-кишечного тракта.  

Для понимания сущности этих явлений в 45 наблюдениях у пострадавших с 

различной степенью выраженности повреждения головного мозга методом УЗ-

допплерографии изучали характер кровообращения в артерии и слизистой 

гастродуоденальной зоны (Таблица 4.5.).  

Таблица 4.5. - Показатели скорости и объѐма кровотока чревной артерии в 

зависимости от тяжести черепно-мозговой травмы (M±m) 

 

Показатели 

Степень тяжести ЧМТ 

Легкая  

(n=22) 

Средняя 

(n=24) 

Тяжелая  

(n=30) 

Скорость объѐмного кровотока 

(Vs) мл/мин 

916,3±15,4 895,4±12,1 
р1>0,05 

510,2±8,4 
р1<0,001 

р2<0,001 

Скорость линейного кровотока (Ls) 

см/сек 

91,3±3,03 52,4±1,5 
р1<0,001 

42,3±1,1 
р1<0,001 

р2<0,001 

Индекс периферического 

сопротивления (RI) 

0,71±0,05 0,56±0,09 
р1>0,05 

0,48±0,03 
р1<0,001 

р2>0,05 

Примечание: р1 – статистическая значимость различия показателей по сравнению с группой с легкой 

степенью тяжести ЧМТ; р2 – статистическая значимость различия показателей по сравнению с группой 

со средней степенью тяжести ЧМТ (р1–р2 – Манна Уитни) 

Как показывают данные допплерографии чревной артерии при ЧМТ легкой 

степени показатели скорости объѐмного кровотока составилиVs - 916±15,4мл/мин, 

скорости линейного кровотока Ls - 91,3±0,03см/сек, а резистентный индекс RI - 

0,71±0,05. Значительные нарушения скорости и объѐма кровотока по чревной 

артерии были обнаружены у пострадавших с ЧМТ средней тяжести (Vs - 895±12,1, 

Ls - 52,4±1,5см/сек и RI - 0,56±0,19) и тяжелой степени тяжести (Vs - 

510±8,4мл/мин, Ls - 42,3±1,1см/сек и RI - 0,48±0,03). 

На допплерографии чревной артерии отмечали снижение скорости 

кровотока (Рисунок 4.12). 
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Рисунок 4.12. - УЗ с ЦДК. Снижение скорости и объѐма кровотока по чревной 

артерии при тяжелой ЧМТ 

Таким образом, при ЧМТ вследствие гиповолемии и ишемии организма и 

головного мозга наблюдается снижение кровотока по чревному стволу и 

накопление продуктов ПОЛ, чтоспособствует в дальнейшем возникновению 

синдрома ОПЖ. 

 Комплексная ФГДС проведена 72 (45%) пострадавшим с различной 

степенью тяжести ЧМТ. При ФГДС в 48 (30%) наблюдениях, особенно у 

пострадавших со средней  и тяжелой степенью ЧМТ, диагностировали различной 

степени выраженности изменения в слизистой желудка и двенадцатиперстной 

кишки, что свидетельствовало о наличии синдрома ОПЖ (Таблица 4.6). 

Таблица 4.6. - Результаты эндоскопического исследованияпострадавших с 

ЧМТ (n=72) 

Результаты ФГДС Количество % 

Эрозивное поражение желудка 18 25,2% 

Эрозивное поражение двенадцатиперстной кишки 10 13,8% 

Острые эрозивно-язвенное поражение желудка и 

двенадцатиперстной кишки 

7 9,7% 

Острые язвы желудка 3 4,8% 

Острые язвы двенадцатиперстной кишки 5 6,9% 
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Дуоденогастральный рефлюкс 21 29,1% 

Недостаточность кардиального жома 8 11,1% 

Язвенная болезнь двенадцатиперстной кишки 4 3,4% 

Как видно из представленной таблицы, у одного и того же пострадавшего с 

ЧМТ наблюдались несколько патологических явлений, в значительной степени 

ухудшающих прогноз.  

 Эрозивно-язвенные поражения гастродуоденальной слизистой были 

обнаружены у 28 пострадавших, а в 15 (53,5%) случаях острые язвы желудка и 

двенадцатиперстной кишки. Множественные острые эрозии были 

диагностированы при тяжелой ЧМТ у 9 пострадавших, в остальных случаях 

имели место единичные острые язвы с одинаковой частотой в желудке и 

двенадцатиперстной кишки. 

Следует отметить, что в 21 наблюдении у пострадавших с ЧМТ наряду с 

острыми изъязвлениями выявили дуоденогастральный рефлюкс, в 8 – 

недостаточность кардиального жома и в 4случаях язвенную болезнь 

двенадцатиперстной кишки. 

Синдром ОПЖ при ЧМТ развилсяв 18 наблюдениях у пострадавших в 

послеоперационном периоде. Причина его возникновения, очевидно, связана с 

дополнительной операционной травмой, а также кровотечением. При этом 

необходимо отметить, что дооперационные острые эрозии и язвы в 80% 

наблюдений локализовались в проксимальных отделах желудка, в основном, в 

субкардиальном отделе и в теле желудка, а при послеоперационных острых 

эрозивно-язвенных поражениях патологический процесс локализовался в 61% в 

дистальных отделах.  

Эндоскопическая картина острых язв была весьма характерной. Чаще всего 

они были поверхностные (проникали лишь доподслизистой основы) и 

небольшими по размерам (до 0,8-1,0 см в диаметре) округлой или овальной 

формы (Рисунки 4.13-14). 
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Рисунок 4.13. - Эндофото. Острые язвы желудка 

 

Рисунок 4.14. - Эндофото. Множественные острые язвы 

 Вокруг язвы определялся венчик ярко красного цвета, однако 

воспалительный вал, характерный для хронических язв, отсутствовал. При 

касанииинструментом края острой язвы подвижны, слизистая оболочка 

эластичная. 

Наличие кровоточащих острых эрозий и язв наблюдали в 12 (7,5%) случаях 

у пострадавших с тяжелой черепно-мозговой травмой. Чаще всего выявляли 

множественные эрозии геморрагического типа размерами не более 0,1-0,2см в 

диаметре, имеющие вид точек темно-красной капли крови. Слизистая оболочка, 

как правило, была бледной во всех случаях. При кровотечении из острой язвы, в 
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области ее дна,обычно определялся сосуд, из которого наблюдалось струйное 

выделение крови (рисунок 4.15.). 

 

Рисунок 4.15. - Эндофото. Струйное выделение крови 

Таким образом, комплексное ультразвуковое исследование и ФГДС в 

настоящее время является скрининговым методом ранней диагностики синдрома 

ОПЖ. 

 

4.3. Некоторые особенности кровообращения и морфологические 

изменения в гастродуоденальной слизистой у пострадавших  

с черепно-мозговой травмой 

 

При тяжелой ЧМТ вследствие нарушения кровообращения в 

верхнеебрыжеечной артерии и прогрессирования ишемии происходит активация 

эндотелиоцитов, моноцитов, нейтрофилов с инициированием синтеза 

противоспалительных факторов и свободных радикалов с нарушением 

микроциркуляции в гастродуоденальной слизистой. 

Для диагностики характера кровообращения в гастродуоденальной 

слизистой в 24 наблюдениях у пострадавших с ЧМТ изучали динамику изменений 

кровообращения в слизистой желудка.  

Мониторинг оксигенациислизистой желудка как показателя состояния 

регионарного кровообращения и микроциркуляции осуществляли методом 
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тонометрии с помощью монитора TOVOCAPTE – 200 («DatexEnpstrau», 

Финляндия), снабженного назогастральным зондом («TPIP» catheter) (таблица 

4.7.). 

Таблица 4.7. - Показатели кровообращения в желудочно-кишечном тракте у 

пострадавших с черепно-мозговой травмой (M±m) 

 

Показатель Здоровые 

 

Степень тяжесть ЧМТ 

P Легкая 

(n=6) 

Средняя  

(n=8) 

Тяжелая 

(n=10) 

pHi 7,4±0,11 7,36±0,1 7,28±0,2 7,20±0,1 
>0,05 

Pga CO2(CO2-дар) 5,2±1,02 9,8±1,1 
р1<0,001 

12,4±1,1 
р1<0,001 

р2>0,05 

16,1±1,5 
р1<0,001 

р2<0,001 

р3<0,05 
<0,001 

Pga CO2 38,2±1,2 42,3±1,6 
р1<0,05 

47,4±1,9 
р1<0,001 

р2<0,01 

51,3±2,1 
р1<0,001 

р2<0,001 

р1>0,05 
<0,001 

Примечание: 1) р – статистическая значимость различия показателей между всеми группами 

(ANOVAКрускала-Уоллиса); р1 – статистическая значимость различия показателей по сравнению с 

группой здоровых; р2 – статистическая значимость различия показателей по сравнению с группой с 

легкой степенью тяжести ЧМТ; р3 – статистическая значимость различия показателей по сравнению с 

группой со средней степенью тяжести ЧМТ (р1–р3 – Манна Уитни) 

2) pHi – концентрация ионов водорода, PgaCO2 – (CO2-дар) – респираторная концентрация 

углекислого газа 
 

Результаты измерения показателей кровообращения в гастродуоденальной 

слизистой показали, что у пострадавших с ЧМТ средней и тяжелой степени 

тяжести наблюдалось по сравнению с донорами повышение концентрации ионов 

водорода в слизистой желудка – pHi - 7,28±0,2 и 7,20±0,1. Параллельно с этим 

отмечали повышение респираторной концентрации углекислого газа у этих же 

пострадавших - PgaCO2 (CO2 –дар)- 12,4±2,1 и 16,1±1,5, что свидетельствовало о 

наличие интрамурального ацидоза и гипоксии слизистой гастродуоденальной 

зоны, отражая тем самым состояние тканевой ишемии, обусловленной 
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гиповолемией, повреждением свободными радикалами, а также нарушением 

кровообращения в верхнебрыжеечной артерии. 

При проведении ФГДС в 32 наблюдениях эндоскопическое исследование 

завершали взятием биопсии. В19 случаях форма острых язв на гистологических 

препаратах имела вид клина, вершина которогонаправлена внутрьжелудочной 

стенки. Реже встречались острые язвы с покрытым нависающим адоральным и 

пологим аборальным краями. Покрытие фибрином язвенного днавучастках 

подрытого края некроза более выражено, чем у противоположного края.  

Дно острых язв обычно было покрыто некротическими массами, 

пропитанными фибрином и обильно инфильтрированными лейкоцитами, 

содержащими количество кислых гликозаминогликанов (Рисунок 4.16).  

 

Рисунок  4.16. - Острая язва желудка.  

Окраска гемотоксин-эозином при ув-х100 

 

При изучении биоптатов, полученных из параульцерозной зоны, у 

пострадавших с тяжелой ЧМТ установлено, что изменения носят 

распространенный характер, иногда с выраженной перестройкой структуры 

слизистой оболочки. Желудочные ямки на большом протяжении извитые, 

местами очень глубокие, заполнены секретом, чередуются с уплощенными 

ямками мелкой глубины. В некоторых наблюдениях отмечались дистрофические 

изменения клеток покровного эпителия со смазаны миграницами и уплощенной 

формой, наличием мелкозернистости окраски ядер. Нередко вследствие 
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дистрофических изменений железистого эпителия нарушалось слизеобразование. 

Покрывающий протекторный слой кетоген. Ядра смещались в апикальную часть 

клеток. Число желез в собственной пластинке слизистой оболочки было 

уменьшено, между ними отмечалось очаговое и диффузное разрастание 

соединительной ткани, вследствие чего железы были разобщены, окруженные 

прослойками волокнистых структур. Эти процессы сопровождались 

значительным отѐком и разрыхлением собственной пластинки, выявлялись 

расширенные, заполненные эритроцитами кровеносные сосуды с явлениями стаза, 

что свидетельствовало о нарушении микроциркуляции (Рисунок 4.17). 

 

 

Рисунок 4.17. - Микрофото. Полнокровные и расширенные сосуды с 

явлениями слезавблизи язвенного дефекта. Окраска гемотоксилин-эозином 

при ув-х100 

 

Изучение содержания продуктов ПОЛ в слизистой гастродуоденальной 

зоны у 24 пострадавших с ЧМТ показало, что по мере прогрессирования 

нарушения кровообращения и атонии желудочно-кишечного тракта, 

обусловленных ЧМТ, уровень свободных радикалов в слизистой достигает 

критических величин, приводя в дальнейшем к выраженным деструктивным 

изменениям (таблица 4.8). 
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Таблица 4.8. - Показатели уровня продуктов ПОЛ и лактата в биоптата 

слизистой желудка при ЧМТ (M±m) 

 

Показатели 

Степень тяжести ЧМТ 

Легкая  

(n=6) 

Средняя 

 (n=8) 

Тяжелая  

(n=10) 

ДК, опт.ед/мг 1,3±0,06 1,9±0,03 
р1<0,001 

2,2±0,04 
р1<0,001 

р2<0,001 

МДА, мкмоль/л 2,7±0,04 3,8±0,02 
р1<0,001 

4,2±0,08 
р1<0,001 

р2<0,001 

Лактат крови, моль/л 1,3±0,01 2,2±0,05 
р1<0,001 

2,77±0,06 
р1<0,001 

р2<0,001 

Примечание: р1 – статистическая значимость различия показателей по сравнению с группой с 

легкой степенью тяжести ЧМТ; р2 – статистическая значимость различия показателей по сравнению с 

группой со средней степенью тяжести ЧМТ (р1–р2 – Манна Уитни) 

Содержание ДК и МДА в слизистой гастродуоденальной зоны у 

пострадавших со средней формой ЧМТ достигало 1,9±0,3опт.ед/мг, 

2,2±0,4мкмоль/л, притяжелой форме - 3,8±0,22опт.ед/мг, 4,2±0,18мкмоль/л. Так, 

снижение микроциркуляции и кровообращения с развитием ишемии 

способствовало накоплению продуктов ПОЛ, о чем свидетельствует и повышение 

содержания уровня лактата плазмы крови, доходящий до 2,77±0,06моль/л. 

Таким образом, в патогенезе возникновения синдрома ОПЖ у 

пострадавших  ЧМТ играют роль гиповолемия, нарушение микроциркуляции в 

желудочно-кишечном тракте, а также повреждающийоксидантный стресс.  

Наряду с этим в патогенезе синдрома ОПЖ при ЧМТ ведущее место также 

отводится гипо- и атонии желудочно-кишечного тракта центрального 

происхождения с нарушением эвакуации соляной кислоты, являющейся 

агрессивным повреждающим фактором для слизистой желудка. Наличие у 

пострадавших исходно повышенной кислотности, дуоденогастрального рефлюкса, 

язвенной болезни повышают риск развития кровотечения. 
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На основании проведенных клинико-инструментальных методов 

исследований были выявлены факторы риска развития синдрома ОПЖ при 

черепно-мозговой травме (Таблица 4.9.). 

Таблица 4.9. - Факторы риска возникновения синдрома острогоповреждения 

желудки у пострадавших с черепно-мозговой травмой(n=160) 

Факторы риска  

Возраст: пожилой 

Старший 

 

Уровень бодрствования по ШКГ при поступлении; в 

послеоперационном периоде менее 7 балл 

0,1916 

Низкий мышечный тонус и патологические поздно-

тонические реакции 

0,891 

Объѐм очага повреждения более 100см
2 

0,542 

Латеральная дислокация более 8мм 0,624 

Наличие субарахноидального кровоизлияния  0,563 

Содержание ДК в отекающей от головного мозга крови, 

опт.пг/мг 

1,7-1,97 

Содержания МДА в отекающей от головного мозга крови, 

мкмоль/л 

4,7-5,3 

Показатели скорости кровотока по верхнебрыжеечной 

артерии: скорость объемного кровотока (мл/мм) 

 Скорость линейного кровотока (см/сек)  

 

850-510 

52-42 

Лактат плазмы крови, моль/л 2,5-3,2 

 

Выявленные в процессе исследования факторы риска возникновения 

эрозивно-язвенных поражений в дальнейшем позволяют разработать 

комплексные методы профилактики развития синдрома ОПЖ. 
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Комплексное исследование состояния желудочно-кишечного тракта 

показало, что по мере прогрессирования тяжести ЧМТ в гастродуоденальной 

слизистой развиваются выраженные морфофункциональные, биохимические и 

деструктивные процессы, в патогенезе которых важное значение имеет 

нарушение микроциркуляции с образованием токсических радикалов. 
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Глава 5. Комплексное лечение пострадавших с черепно-мозговой травмой. 

Профилактика и лечение синдрома острого повреждения желудка 

 

Одной из значимых проблем современной медицины, наряду с сердечно-

сосудистыми и онкологическими заболеваниями, являетсячерепно-мозговая 

травма. Большая смертность и инвалидизация, а также имеющиеся при этом 

затраты общества на решение медико-социальных проблем, связанных с лечением 

и реабилитацией больных с травматическим поражением головного мозга 

относятуказанную проблему к ряду приоритетных в медицине.  

 

5.1. Комплексное лечение пострадавших с черепно-мозговой травмой 

 

У 59 (36,87%) пациентов с травматическим поражением головного 

мозгалегкой и средней степени тяжести применялось комплексное 

консервативное лечение.Хирургическое лечение было использовано у101(63,12%) 

пострадавшего (таблица 5.1).  

Таблица 5.1. - Количество, характер и сроки проведения операций у 

пострадавших с черепно-мозговой травмой (n=160) 

 Характер ЧМТ Консервативная 

терапия 

Экстренная, 

неотложная 

трепанация 

Отсроченная 

трепанация 

Сотрясение головного мозга 10 - - 

Ушиб головного мозга легкой 

и средней тяжести 

33 2 1 

Ушиб головного мозга с суб- 

и эпидуральными гематомами 

с компрессией 

 

16 

 

46 

 

23 

Ушиб головного мозга с 

размозжением, компрессией и 

дислокацией мозга 

 

- 

 

17 

 

12 

    Всего 59 65 36 
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Убольных с сотрясением головного мозга, а также его ушибом легкой и 

средней степени тяжести без признаков сдавления и смещения срединных 

структур мозга консервативные методы лечения применялись в 33 случаях и в 6 

случаев при гематомах и компрессии.Главными критериями выбора метода 

консервативного лечения у наблюдавшихся нами пострадавших были: наличие 

острой эпидуральной гематомы с объѐмом меньше 30 см, смещение срединных 

структур <15мм, угнетение сознания по шкале Глазго>8 баллов с отсутствием 

очаговых и неврологических симптомов; наличие острой субдуральной гематомы 

толщиной<10мм и дислокацией<5мм, отсутствие неврологических расстройств; 

наличие единичных лобарных очагов ушиба объѐмом 50 см
3 
и дислокацией 5мм, 

наличие вдавленных переломов с компрессией костных отломков, не 

превышающих толщину кости, отсутствие признаков проникающего ранения, 

сопровождающихся ликвореей и выделением мозгового детрита. 

Принципы терапии были направлены на: коррекцию гемодинамики, 

разрешение интракраниальной гипертензии с контролем осмолярности крови 

(N=285-310мос. моль/л, маннитол 0,25 – 1салуретики), нейропротективная 

терапия (тиопентал натрия – болюсно 10мг/кг с последующим суточным 

введением 1 мг/кг/час, пропофол – болюсно 0,5мг/кг с суточной инфузией 4мг/час, 

дроперидол 40мг/сут, седуксен 60мг/сут), антиоксидантная, цитопротективная 

терапия с первых часов (мексидол – 1200мг/сут, цитофлавин 20мл/сут), 

десенсибилизирующая терапия, восстановление микроциркуляции 

(реополиглюкин, актовегин 400мг/сут, кавинтон, нимотон 60 мг/сут), 

гемостатическая терапия (трансксам до 1000мг/сут, дицинон 500мг 4 раза в сут.), 

нейротропная терапия (глиатимин 1-2г сут., глицин 400-500мг/сут, нейробутал 

4г/сут, коптексин 10мг/сут).  

Пострадавшим  ЧМТ экстренные оперативные вмешательства были 

выполнены в 65 (40,6%) случаях, отсроченные –в36 (22,5%). 

Осложнение в послеоперационном периоде наблюдали в 74(46,2%) случаях 

(Таблица 5.2). 
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Таблица 5.2. - Распределение пострадавших с черепно-мозговой травмой в 

зависимости от характера осложнения 

Виды осложнения Количество % 

Острый респираторный дистресс- синдром 16 10 

Пневмония 27 16,9 

Синдром полиорганной недостаточности 14 8,7 

Острые желудочно-кишечные кровотечения 12 7,5 

Гнойно-воспалительные осложнения 8 5 

Всего 74 46,2 

 

Среди осложнений,выявленных у пострадавших с изолированной ЧМТ, 

ведущее место занимали нарушения со стороны легких, такие как острое 

респираторное дисстрес-синдром (n=6) и пневмония (n=27). Синдром 

полиорганной недостаточности наблюдался в14 (8,7%) случаях. Особую группу 

составили 12 пострадавших с изолированной черепно-мозговой травмой, у 

которых отмечали желудочно-кишечные кровотечения.Общая летальность среди 

пострадавших составила 47 (29,4%) случаев. 

 

5.2. Профилактика и лечение синдрома острого повреждения желудка у 

пострадавших  черепно-мозговой травмой 

 

Среди осложнений ЧМТ наиболее опасным и тяжелым является синдром 

ОПЖ, который нередко осложняется развитием желудочно-кишечного 

кровотечения и перфорацией.  

Проведенное комплексное исследование желудочно-кишечного тракта у 

пострадавших  ЧМТ, а также данные литературы четко определили, что в основе 

патогенеза синдрома ОПЖ важное значение имеют вторичные повреждающие 
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факторы, приводящие к церебральной ишемии и снижению ОЦК (в результате 

ангиоспазма). Снижение ОЦКприводит к возникновениюишемических 

расстройств в стенкекишечного трактас развитием в дальнейшем ишемически-

реперфузионногосиндрома, нарушениемдвигательной функции 

пищеварительного тракта, повреждением кишечной мембраны и трофическими 

расстройствамиЖКТ. Необходимо отметить, что при травматическом поражении 

головного мозгафункциональные нарушенияпищеварительного тракта 

характеризуются двумя симптомокомплексами–синдромов острого повреждения 

желудка и синдромом энтеральной недостаточности. Как отметили в основе 

обоих синдромов лежит один пусковой механизм – тканеваягиперперфузия, 

нарушение микроциркуляции и местное повреждающее действие свободных 

радикалов.  

В этой связи комплексные методы профилактики и лечения синдрома ОПЖ 

должны быть направлены на патогенетические механизмы его возникновения. 

 

5.2.1. Комплексная патогенетическая профилактика и лечения  

синдрома острого повреждения желудка 

 

В соответствии с установленными факторами патогенеза синдрома острого 

повреждения желудка разработана и внедрена в клиническую практику 

программа профилактики развития острых эрозивно-язвенных поражений 

пищеварительного тракта. Основнымипринципамиданной программы являются: 

 Улучшение результатовтерапии больных стравматическим поражением 

головного мозга, что позволитустранить патогенетические 

факторыразвития повреждения слизистой оболочки желудка и 

двенадцатиперстной кишки, а также снижение уровнятаких осложнений 

как синдром полиорганной недостаточности, острый респираторный 

дистресс-синдром и пневмония;  

 Снижение агрессивного воздействия желудочного сока; 
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 Устранение недостаточности кардиального жома, дуоденогастрального 

рефлюкса как проявления синдрома энтеральной недостаточности 

центрального или интоксикационного генеза; 

 Обеспечение раннего энтерального питания сбалансированными по 

основным нутриентам смесями (нутрикомп стандарт – 1000мл, 

нутрифлокс – 40/8-1000мл) в комбинации с введением 40% раствора 

глюкозы; 

 Введение препаратов, обладающих эффектом антигипоксического и 

антиоксидантного действия (мексидол 1200мл в сутки, цитофловин 20мл, 

ремаксол); 

 Гипербарическая оксигенация как мощное средство борьбы с гипоксией 

тканей; 

 Блокаторы протоновой помпы (омепразол 20мг 2 раза в сутки) либо Н2 - 

блокаторы гистаминовых рецепторов (зантак 50мг, квамател 20мг 3 раза в 

сутки) в виде внутривенных инфузий, либо таблетированные формы этих 

препаратов, вводимые в назогастральный зонд в измельченном виде; 

 Антацидные гели (альмагель, маалокс) в водимые в зонд в объѐме 20мл 4-

6 раза в сутки; 

 Актовегин (солкосерил) 5 мл в виде внутривенных инфузий или 

внутримышечных инъекций. 

При ЧМТ и профилактике синдрома ОПЖ важное значение придавали 

мероприятиям, направленным на профилактику и лечение синдрома энтеральной 

недостаточности и ОПЖ. 

Для проведения нутритивной поддержки в 20 наблюдениях эффективно 

использовали «нутрифрекс» 40/80 1000 и стандартную сбалансированную смесь 

«нутрикомп-стандарт» 1000 дробно. 

Учитывая тот факт, что пострадавшие с ЧМТ находились в бессознательном 

состоянии и введение в полость желудка назогастрального зонда оказалось 
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чрезвычайно сложным, применяли разработанные в клинике методики 

гастростомии. 

 

5.2.2.Разработка способа профилактики образования острых эрозий и язв у 

пострадавших  черепно-мозговой травмой 

 

При ЧМТ вследствие гиповолемии, ишемии и нарушения микроциркуляции 

наблюдается снижение моторно-эвакуаторной функции желудка с увеличением 

продолжительности воздействия кислого желудочного сока на слизистую 

оболочку желудка и двенадцатиперстной кишки с образованием острых 

изъязвлений. Кроме этого пострадавшие с ЧМТ нуждаются в энтеральной 

коррекции метаболизма. 

Для профилактики риска возникновения острых эрозий и язв желудка, а 

также нутритивной поддержки пострадавшим с тяжелой ЧМТ в состоянии комы 

выполняется методика чрескожной эндоскопической гастростомии для 

проведения нутритивной поддержки. 

По разработанной методике под внутривенным наркозом выполняют ФГДС 

и выбирают интактную областьна передней стенке желудка без наблюдаемых 

сосудов, как правило, в нижний трет желудка. Производится инсуфляция 

воздухом желудка,участок предполагаемой пункции прижигали кончиком 

эндоскопа.Затем на передней брюшной стенкеопределяли точку пункции путем 

глубокой точечной пальпациипод эндоскопическим контролем. Точку пункции 

легко можно определить благодаря эффекту диафаноскопии в условиях 

затемненного помещения. Тонким скальпелем производитсякожный разрез 

длиной 3-4мм, далее под контролем эндоскопа с помощью штатного троакара 

производится пункция брюшной стенки и передней стенки желудка. Извлекается 

стилета, затем через троакар в желудок устанавливается проводник, конец 

которого при помощиэндоскопических щипцов вместе с эндоскопом выводится 

через рот наружу. Далее квыведенному концу фиксируют трубку стомы, проводят 

ее обратно в желудок и далее выводят через брюшную стенку до упора 
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стопорного диска, расположенного на внутреннем конце гастростомической 

трубки, в стенку желудка. Принесильномподтягивании трубки эластичный диск 

герметично закрывает отверстие в желудке и прижимает его стенки к 

париетальной брюшине. В таком положении трубку гастростомы фиксируют к 

коже наружным стопорным кольцом, под которое подкладывали стерильную 

салфетку.  

В дальнейшем через сформированную гастростому производили 

нутритивную поддержку в течение 7-10 дней до появления перистальтики и стула. 

Восстановление функции тонкой кишки оценивали на основании 

рентгенологического и ультразвукового исследования. 

Попредложенной методике оперировали 4 пострадавших  черепно-мозговой 

травмой. 

Пример. Пострадавшая Д. 47 лет с диагнозом: Закрытая черепно-мозговая 

травма с сотрясением головного мозга тяжелой степени. Эпидуральная 

гематома. Сопутствующий диагноз - Острые эрозии желудка.В анамнезе 

пострадавшая упала с 2 метровой высоты. При рентгенологическом 

исследовании и на МРТ определяется эпидуральная гематома теменной части 

головного мозга слева, без перелома костей черепа. На 

фиброгастродуоденоскопии имеется множественное острое эрозивное 

поражение слизистой оболочки желудка. Пострадавшей наряду с 

нейрохирургическими вмешательствами, анестезиологическими и 

реанимационными мероприятиями, для профилактики образования язв и его 

осложнений также наложили через кожную микрогастростому 

эндоскопическим способом, для нутритивной поддержки.В дальнейшем через 

сформированную гастростому производили нутритивную поддержку в течение 

7-10 дней до появления перистальтики и стула. На 6-7-е сутки после операции 

наблюдалась отчѐтливая положительная динамика,о чем свидетельствует 

восстановление функции тонкой кишки на основании рентгенологического и 

ультразвукового исследования. Послеоперационный период протекал гладко, без 

осложнений. Развитие язв и других осложнений со стороны желудочно-
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кишечного тракта не наблюдалось. Гастростомическая трубка удалена на 8-9 

суткок под контролем эндоскопа, при котором также развитие язв не 

наблюдалось.  

 

5.2.3. Разработка способа гастростомии под УЗ-контролем 

 

Для улучшения непосредственных результатов лечения больных с тяжелой 

черепно-мозговой травмойважное значение имеет профилактика и лечение 

вторичных осложнений со стороны других систем и органов, в частности 

синдрома острого повреждения желудка, т.е. развитие эрозивно-язвенных 

процессов в желудке,которыев последующем осложняются кровотечением. Для 

достижения указанной цели в клинике разработана методика наложения 

микрогастростомии под УЗ-контролем(Рац. пред. №3518/R673 от 

02.05.2016)(рисунок 34). По предложенной методике производим местную 

новокаиновую анестезию эпигастральной области, в последующем чрескожно под 

УЗ-контролем устанавливаем в желудок полихлорвиниловую трубкудиаметром 

5мм и фиксируем к коже. В дальнейшем, посредством установленной 

микрогастростомы, проводим энтеральное питание, целью которого является 

снижение кислотности и повышение рН среды желудка и, тем самым, 

профилактика развития эрозивно-язвенных процессов в желудке и других 

осложнений. 
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Рисунок 5.1. - Микрогастростома подУЗконтролем 

Таким образом,применение современных миниинвазивных вмешательств 

является высокоинформативным и малотравматичнымметодом диагностики и 

лечения больных данной категории. 

 

5.2.4. Результаты применения комплексных методов профилактики и 

лечения синдрома острого повреждения желудка 

 

Комплексные методы профилактики и лечения синдрома ОПЖ были 

применены у 2-х групп пострадавших. В первой основной группе 45 

пострадавшим со средней и тяжелой степенью ЧМТ для профилактики и лечения 

синдрома ОПЖ были использованы разработанные в клинике методики 

антисекреторной, антиоксидантной и антигипоксической терапии, а также 

лечение, направленное на улучшение состояния микроциркуляции, и нутритивная 

поддержка. Во вторую (контрольную) группу были включены 55 пострадавших с 

ЧМТ, которым методы комплексной профилактики синдрома ОПЖ не 

проводились.  

При анализе сроков возникновения синдрома ОПЖ было выявлено три типа 

их развития: на 1-2-е сутки ОПЖ возник у 15,4% пострадавших контрольной 

группы; на 4-11-е сутки – у 47,3% и на 12-26-е сутки от получения травм – у 16% 

пострадавших. Эти же показатели у пострадавших основной группы, где 

проводилось комплексное патогенетическое лечение и профилактика развития 

синдрома ОПЖ, были следующими: на 1-2 сутки ОПЖ выявлено у 0,8% 

пострадавших, на 4-11 сутки - у 18,1%, сюда были включены и пациенты, 

перенесшие декомпрессивную трепанацию черепа. На 12-26-е сутки у 

пострадавших основной группы наличие синдрома ОПЖ не было выявлено ни в 

одном случае. 
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При проведении фиброгастродуоденоскопии и комплексного УЗ-

исследования наиболее выраженные изменения в слизистой гастродуоденальной 

зоны были диагностированы у пострадавших контрольной группы (рисунок 5.2). 

 

 

 

Рисунок 5.2. - Частота развития СОПЖ при ЧМТ в обеих группах  

Так, у пострадавших основной группы, где назначались патогенетически 

обоснованные методы комплексной профилактики синдрома ОПЖ в 80% 

наблюдений слизистая гастродуоденальнойзоны былачастичной, лишь в 20% 

случаев имелись явления поверхностного гастродуоденита. Также отсутствовали 

патологические рефлюксы. 

У пострадавших контрольной группы, где не проводились комплексные 

методы профилактики синдрома ОПЖ, поверхностные гастродуодениты 

выявлены у 6 (10.9)% больных, ещѐ в 7 (12,7%) случаев патологии не выявлено, а 

в 42 (76,4%) наблюдений диагностированы эрозии и язвы слизистой 

гастродуоденальной зоны.  

Необходимо отметить, что среди наблюдавшихся пострадавших 

контрольной группы в 12 (21,8%) случаях имели место желудочно-кишечные 

кровотечения, которые в 8 наблюдениях консервативными методами были 
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приостановлены. В 4  (66,6%) случаях выполнялиэндоскопический гемостаз 

аргонно-плазменным методом (Рисунок 5.3). 

 

Рисунок 5.3. - Эндоскопия. Аргоновая коагуляция 

В контрольной группе, где небыли проведено комплексное методы 

профилактика и лечения синдрома острого повреждения желудка заболевая 

осложнения желудо-кишечнымкровотечения с 2-х летальными исходами, т.е 

летальность возник в следствием синдрома острого повреждения желудка. В 

основной группе где проведено комплексное меры профилактики синдрома 

острого повреждений желудка, осложнений и летальных исходов обусловленным 

с осложнения синдрома острого повреждений желудка не было.  

Таким образом, патогенетически обоснованное использование 

антисекреторной, антиоксидантной и антигипоксической терапии 

собязательнойнутритивной поддержкой позволяет существенно снизить развитие 

синдрома ОПЖ у пострадавших  ЧМТ.В основе возникновения синдрома ОПЖ у 

пострадавших  ЧМТ ведущее место отводится гиповолемии, нарушению 

кровообращения в чревном стволе с возникновением ишемических повреждений 

слизистой желудка свободными радикалами. Применение разработанных 

патогенетически обоснованных методов комплексной профилактики синдрома 

ОПЖ позволяет уменьшить риск развития этого осложнения. 
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Обсуждение результатов 

 

Черепно-мозговая травма является в настоящее время социально-

экономической и медицинской проблемой. С другой стороной ЧМТ остаѐтся 

одной из ведущих причин летальности и инвалидности населения. Следует 

отметить, что при ЧМТ вторая волна осложнений и летальности обусловлена 

вторичными повреждающими факторами, способствующими развитию вторичной 

церебральной ишемии, снижению перфузии и оксигенации мозга. 

Последовательность вовлечения других органов и систем при ЧМТ, в том числе и 

желудочно-кишечного тракта, объединяется двумя синдромами: синдромом 

острого повреждения желудка и синдромом кишечной недостаточности.  

В данной диссертационной работе анализированы результаты лечения 160 

пострадавших ЧМТ, поступивших в отделение нейрохирургии травматологии и 

ортопедии областной клинической больницы им. С Кутфиддинов города 

Худжанда Республики Таджикистан, а также в других районные больницы 

области, которые в последующем после стабилизации состояния были 

переведены на лечение. Данный клинический материал собран за период 2013-

2017г.г.Среди пострадавших преобладали мужчины наиболее трудоспособного 

возраста – 88 (55,0%) человек, пострадавших женщин в трудоспособном возрасте 

было 50 (31,3%), что подчеркивает актуальность рассматриваемой проблемы. В90 

(56,2%) случаях причиной ЧМТ являлись дорожно-транспортная повреждения 

(ДТП), катотравма – 34 (21,2%) случая, бытовая травма – 21 (13,1%), спортивная 

травма – 12 (7,5%) и прочие травмы были причиной ЧМТ в 3 (1,9%) случаях. 

В 87 (54,4%) наблюдениях имели место очаговые повреждения головного 

мозга, и характеризовались локальными макроструктурными повреждениями 

мозгового вещества. Диффузные повреждения головного мозга наблюдали у 58 

(36,3%) пострадавших и сочетанные повреждения имели место у 15 (9,4%) 

пострадавших.  
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Легкая степень ЧМТ в виде сотрясения (n=10) и ушиба головного мозга 

легкой степени (n=12) имела место у 22 (13,75%) пострадавших. В 74 (46,25%) 

наблюдениях отмечали ЧМТ средней тяжести – ушиб головного мозга средней 

тяжести (n=24), подостраямозговая компрессия (n=21) и у 34 (21,25%) больных 

имело место травматическое поражение головного мозга  тяжелой степени – 

тяжелый ушиб мозга (n=114) и острая мозговая компрессия (n=24). При оценке 

характера травм головного мозга у наблюдаемых пациентовбыло отмечено, что 

превалировали ушибы головного мозга тяжелой степени и мозговая компрессия.В 

10 (6,2%) случаях имело местосотрясение мозга,у 71 (44,4%) и у 79 (49,4%) 

наблюдали сдавление головного мозга.  

По данным многих авторов (Крылов В.В. и соавт. 2012) [53] и полученные 

нами результаты исследования показали, что большая часть больных с ушибом 

головного мозга – 63 (39,3%) находились в коматозном состоянии, при 

этомсостояние умеренной комы отмечено в 20 (12,5%) случаях, состояние 

глубокой комы наблюдалось у 24 (15%) пострадавших и состояние запредельной 

комы отмечалось у 19 (11,8%) больных, по шкалекомаГлазго общая сумма баллов 

составляла менее 8. Тяжелый ушиб в стадии компенсации наблюдалсяу 13 (8,1%) 

пострадавших, в стадии субкомпенсации - у 10 (6,2%) больных и в стадии 

декомпенсации – у 40 (25%) пострадавших. Смещение срединных структур мозга 

наблюдалось в 32 (20%) случаях, при этом признаки бокового 

смещениянаблюдалисьв 2 (1,2%) случаях, аксиального смещения – в 4 (2,4%) 

случаях, еще в  1 (0,6%)случае наблюдался смешанный вид смещениясрединных 

структур головного мозга.  

При детальном обследовании пострадавших ЧМТ были выявлены 

различные клинические проявления, которые были обусловлены первичными и 

вторичными повреждениями головного мозга. Вызываемые первичным 

повреждением вторичные повреждения мозга имели особенности проявления у 

пациентов с различными видами гематом. Наиболее тяжелые стадии 

дислокационного синдрома - среднемозговая и сдавление, были у 55 (34%) 

пациентов.  
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Среди диагностических методов исследования пострадавших  ЧМТ лучевые 

методы являются ведущими.Комплексное рентгенологическое исследование 

проведено 146 (91,2%) пострадавшим из 160. Рентгенографию черепа обязательно 

проводили в двух проекциях. При лечении закрытых ЧМТ (сотрясения головного 

мозга, ушиб мозга средней тяжести) и отсутствии перелома костей черепа 

существенное значение не имело, т.к. нормальная рентгенография не исключает 

тяжелого повреждения мозга. В 32 (20%) наблюдениях рентгенологически 

диагностировали переломы костей черепа. Среди рентгенологических признаков 

линейного перелома костей свода черепа наиболее значимы: а) увеличение 

прозрачности; б) симптом раздвоения, фрагментации по краю («симптом 

веревочки»); в) зигзагообразность кровотока; г) узкость просвета.Среди 

пострадавших с переломом костей черепа оскольчатые переломы 

рентгенологически установили у 9 из 21 пострадавшего.Оскольчатые переломы 

сопровождались многочисленными линейными переломами. Так, при 

раздробленном переломе черепа отмечалась зона разрушения кости без смещения 

костных фрагментов. При вдавленных переломах костей черепа линия переломов 

располагалась конусообразно вокруг центра приложения ударной силы, вдавление 

определенного участка кости происходит (компрессия) в полость черепа. 

Таким образом, рентгенологическое исследование является 

малоинформативным методом диагностики ЧМТ, не позволяющим выявить 

наличие внутричерепных осложнений при ЧМТ. 

В настоящее время четко установлено, что основным способом 

нейровизуализации является КТ головного мозга, которую проводили 62 (38,7%) 

пострадавшим  ЧМТ в течение первых 4 часов после госпитализации. При КТ-

исследовании головного мозга изучали тип и объем дислокации мозга, степень 

аксиального смещения срединных структур мозга, вычисляливентрикуло-

краниальные коэффициенты. По данным КТ у 28 (17,5%) пострадавших 

диагностировали острые субдуральные гематомы.КТ позволила в 14 (8,7%) 

случаях установить острые эпидуральные гематомы, а в 10 (6,2%) - 

множественные повреждения головного мозга (сочетанные между собой 
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оболочные внутримозговые гематомы и очаги ушиба).Ещѐ в 10 (6,2%) 

наблюдениях при помощи КТ диагностировали различные виды поражения 

костей черепа. При эпидуральных и субдуральных гематомах во время КТ-

исследования отмечаются признаки сниженияинтракраниальных резервных 

пространств – уменьшениеликворных систем, компрессия конвекситальных 

подпаутинныхпространств, а также деформация базальных цистерн.Выраженная 

дислокация мозга сопровождается возникновениемпосттравматической 

гидроцефалии, сочетающейся сосдавлениемподпаутинных пространств. 

Необходимо отметить, что КТ позволяет в динамике оценить 

эффективность проведенных лечебных мероприятий, а также состояния головного 

мозга в различные периоды посттравматического периода.  

МРТ является современным методом неинвазивной визуализации головного 

мозга. МРТ основано на том, что протоны, имеющиеся в составеводных молекул, 

при попадании в магнитное поле способны проявлять свои магнитные свойства. 

МРТ проводили 18 (11,2%) пострадавшим  ЧМТ. МРТ позволило в 7 

наблюдениях наряду с диагностикой ушиба головного мозга, особенно при 

кортикально-субкортикальной локализации, выявить иоболочечные 

кровоизлияния.Эпидуральные гематомы в 6 случаях при ЧМТ определяли как 

объѐмное сформированное образование, отслаивающее твердую мозговую 

оболочку. В 5 наблюдениях при МРТ были диагностированы субдуральные 

гематомы. На МР-томограммах отмечалась гетерогенность их структур. 

Полученные нами данные совпадают с данными В.В. Лебедева и соавт.[47]. 

Комплексные методы исследования при нейрохирургической патологии 

совершенствуются с тенденцией расширения визуальнойдиагностики. Большую 

значимость приобрел методнейросонографии (НСГ). Метод нейросонографии в 

диагностике травм головного мозгаимеет широкую 

способностькомплексногоизучения вида, особенностей и выраженности 

мозгового поражения. 

Комплексному НСГ исследованию подвергнуто 32 пациента с 

травматическим поражением головного мозга. Все больные с травмой головного 
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мозга были подразделены на 3 группы в зависимости от вида, характера и степени 

черепно-мозговой травмы, а также используемыхсканирующих методовВI группе 

пациентов (n=13) НСГ исследование проводили транскраниально в приемном 

отделении и отделении реанимации интенсивной терапии (динамическая НСГ). 

При этом применялись секторные датчики 1,5-2,5МГц. Акустическомместом 

служила чешуя височной кости.При исследовании были выявлены 4 

субдуральные гематомы, в 4 случаях – дислокация мозга, еще в 5 случаях 

наблюдались признаки отека головного мозга. У 10 пациентов с травматическим 

поражением головного мозгаво время операции выполняласьнейросонография 

головного мозга с применением секторальных датчиков 3,5-5,5 МГц. При этом 

акустическим окном служили фрезовые отверстия либо краниотомные участки 

черепа.Среди пострадавших 3-й группы комплексная НСГ в 9 

случаяхиспользовалась после хирургического вмешательства с 

цельюопределенияинтракраниальных гематом, развития вторичных и 

инфекционных осложнений, а также с целью визуального контроля состояния 

головного мозга при проведении интенсивного лечения.Эффективность НСГ 

подтвердилась в диагностике ушиба головного мозга и небольших участков 

кровоизлияний.На НСГ снимкахсубарахноидальные кровоизлияния имеют форму 

гиперэхогенной линзы, прилежащей к кости, с явлениями дислокации 

мозга.Диффузное аксональное повреждение было представлено в виде 

гиперэхогенности мозгового вещества с щелевидными боковыми 

желудочками.Субоперационная нейросонография позволилаопределить 

травматический субстрат головного мозга и, тем 

самым,использоватьсоответствующую тактику. НСГ позволяет в раннем 

послеоперационном периоде проводить динамический мониторинг и выявить в 

ранние сроки вторичные инфекционные осложнения.  

Таким образом, отличительной особенностью травматического поражения 

головного мозга является взаимоусугубляющеевлияние первичных и вторичных 

факторов ЧМТ, которые сопровождают и приводят к внечерепным осложнениям, 

среди которых синдром ОПЖ является наиболее опасным. 
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В настоящее время четко установлено, что черепно-мозговая 

травмапредставляет актуальную проблемудляздравоохраненииимеет большое 

социально-экономическое значение. Отличительной особенностью 

травматического поражения головного мозга является 

взаимоусугубляющеевлияние первичных и вторичных факторов мозгового 

поражения. 

Нередким внечерепным, тяжелым и жизни угрожающим осложнением ЧМТ 

являются диссеминированные воспалительные реакции, сопровождающейся 

активацией и выбросом большого количества биологических  активных 

соединений с развитием синдрома ОПЖ. При ЧМТ в ответ на первичное 

повреждение развивается нарушение внутриклеточного механизма, а также 

образование реактивных свободных радикалов и активация процессов 

перекисного окисления липидов.  

Кроме этого вторичные повреждающие факторы, негативно влияя на 

спланхигенное кровообращение вследствие централизации кровообращения и 

спазма сосудов, приводят вконечном этапе к ишемии желудочно-кишечного 

тракта. 

Для изучения патогенетических механизмов возникновения синдрома ОПЖ 

при ЧМТ были изучены показатели микроциркуляции и реологии крови у 

пострадавших с ЧМТ различной степени тяжести у 64 пациентов.Травматические 

повреждения головного мозга формируют синдром гиповолемии за счет 

централизации кровообращения и сосудистого спазма, вызывающего в 

дальнейшем моторно-эвакуаторные нарушения, причинами которых являются 

ишемия и нарушение кровообращения.Так, время свертывания крови у 

пострадавших с ЧМТ легкой степени составило 6,1±0,8мин., тогда как у 

пострадавших с ЧМТ средней и тяжелой степени -5,9±0,4 мин. и 4,1±0,1мин. 

Тромбопластиновая активность у этих же пострадавших составила 83,5±1,2% и 

85,1±1,1%. Уровень фибриногена доходил до 2,41±0,41г/л и 2,5±0,32г/л. 

Значительные сдвиги были обнаружены у пострадавших с ЧМТ в показателях 

вязкости крови (4,9±0,08отд.ед. и5,0±0,01отд.ед.) и агрегации тромбоцитов 
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(5,1±1,6мин. и 5,2±1,8 мин.). Полученные выше данные показателей регионарного 

кровообращения и реологии крови были обусловлены гиповолемией, приводящей 

к гипоксии слизистой желудка вследствие нарушения спланхагенного 

кровообращения. Показатели уровня лактата плазмы крови свидетельствовали о 

наличии выраженной ишемии слизистой желудка, чем выше ее показатели, тем 

больше вероятность развития деструктивных процессов в слизистой желудок. При 

средней и тяжелой степени тяжести ЧМТ уровень лактата плазмы крови доходил 

до3,1±0,04ммоль/л и 5,2±0,04ммоль/л. 

Более интересные данные были получены при исследовании показателей 

уровня продуктов ПОЛ в крови в зависимости от тяжести ЧМТ. 

По мере повышения тяжести ЧМТ в значительной степени нарушается 

кровообращениев слизистой желудка и прогрессируют деструктивные процессы. 

При средней и тяжелой степени тяжести ЧМТ уровень ДК составил 

2,72±0,15опт.пл/мг.ед и 3,9±0,12опт.пл/мг.ед, МДА - 4,8±0,6мкмоль/л и 

9,7±0,5мкмоль/л, соответственно. Наряду с этим, депрессия антирадикальной 

защиты инициации ПОЛ способствует увеличению содержания недоокисленных 

метаболитов, продуктов деградации, адениловых нуклеотидов, некоторых 

жирорастворимых и глютатион-пероксидазы. Необходимо отметить, что ЧМТ 

сопровождается также значительными изменениями – гипоксией самого 

головного мозга (Е.М. Францияну и соавт. 2002). Как известно ишемия головного 

мозга усиливает процессы перекисного окисления липидов с образованием 

токсических оксидантов, которые являются дополнительными повреждающими 

факторами головного мозга и желудочно – кишечного тракта.  

Для понимания сущности вышеуказанных процессов в 34 наблюдениях 

исследовали содержание продуктов ПОЛ в отекающей от головного мозга крови 

по внутренней яремной вене у пострадавших с ЧМТ. По предложенной методике 

производят пункцию внутренней яремной вене и забирают 5,0-10,0мл крови для 

проведения биохимического исследования, возможно и оставление катетера в 

просвете внутренней яремной вены для проведения исследования.В зависимости 

от тяжести повреждения головного мозга биохимические показатели крови были 
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различными.Результаты полученных данных показали, что вследствие нарушения 

мозгового кровообращения или дислокационных нарушений, имеющих место при 

ЧМТ средней и тяжелой степени, в отекающей от головного мозга крови уровень 

продуктов ПОЛ, в частности ДК, достигал 1,78±0,17 опт.пл/мг.ед. и 

1,97±0,10опт.пл/мг.ед., МДА - 4,7±0,14 мкмоль/л и 5,3±0,21 мкмоль/л, 

соответственно. Отмечалось при этом снижение уровня СОД до 8,47±0,28усл.ед. 

и 6,34±0,36усл.ед.Выраженность ишемии и нарушения кровообращения в 

головном мозге выражалось в повышении уровня лактата плазмы крови - 

2,5±0,03мкмоль/л и 3,2±0,04мкмоль/л. 

Одним из патогенетических механизмов повреждения головного мозга и 

желудочно-кишечного тракта при ЧМТ, является воздействие агрессивных 

аутооксидов и наиболее агрессивных биохимических субстратов – свободных 

радикалов. Их образование в дальнейшем приводит к нарушению 

кровообращения в слизистой споследующем снижением их защитных свойств и 

образования острых эрозий и язв. 

Комплексное ультразвуковое исследование желудочно-кишечного тракта и 

допплерография сосудов брюшной полости для выявления патологии 

пищеварительного тракта и характера моторно-эвакуаторных нарушений были 

проведены 72 (45%) пострадавшим с различной степенью тяжести черепно-

мозговых травм на 1-2-е и 4-11-е сутки. В процессе УЗИ в 41 случае выявили 

наличие эрозивных поражений желудка и двенадцатиперстной кишки.С учетом 

степени ЧМТ и внутричерепных гематом выявляли более обширные и глубокие 

повреждения гастродуоденальной слизистой.Наряду с деструктивными 

изменениями в слизистой желудка в 18 случаях при УЗИ диагностировали 

наличие язвенной болезни и дуоденогастрального рефюкса. Комплексное УЗИ 

позволило в 12 наблюдениях выявить атонию желудка и расширение петель 

тонкой кишки, особенно у пациентов с тяжелой ЧМТ.При УЗИ чаще всего 

эрозивно-язвенные поражения локализовались в области дна и тела желудка, а 

также и в двенадцатиперстной кишки.Таким образом, комплексное УЗИ является 

весьма эффективным методом диагностики синдрома ОПЖ. 
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Известно, что повреждение тканиголовного мозга при ЧМТ немедленно 

запускает множественные патологические процессы: гипоксию – ишемию, 

тканевую деструкцию, перекисное окисление липидов и реперфузионные 

повреждения.Замедление кровотока по сосудам брюшной полости приводит к 

гиперкоагуляции, увеличение вязкости крови с блокадой микроциркуляции не 

только в головном мозге, но и в целом на организменном уровне, что 

способствует увеличению повреждения органов желудочно-кишечного тракта.  

Для понимания сущности этих явлений в 45 наблюдениях у пострадавших с 

различной степенью выраженности повреждения головного мозга методом УЗ-

допплерографии изучали характер кровообращения в артерии и слизистой 

гастродуоденальной зоны. При допплерографии чревной артерии при ЧМТ легкой 

степени показатели скорости объѐмного кровотока составилиVs - 916±15,4мл/мин, 

скорости линейного кровотока Ls - 91,3±0,03см/сек, а резистентный индекс RI - 

0,71±0,05. Значительные нарушения скорости и объѐма кровотока по чревной 

артерии были обнаружены у пострадавших  ЧМТ средней тяжести (Vs - 895±12,1, 

Ls - 52,4±1,5см/сек и RI - 0,56±0,19) и тяжелой степени тяжести (Vs - 

510±8,4мл/мин, Ls - 42,3±1,1см/сек и RI - 0,48±0,03).На допплерографии чревной 

артерии отмечали снижение скорости кровотока. 

Таким образом, при ЧМТ вследствие гиповолемии и ишемии организма и 

головного мозга наблюдается снижение кровотока по чревному стволу и 

накопление продуктов ПОЛ, что способствует в дальнейшем возникновению 

синдрома ОПЖ. 

 Комплексная ФГДС проведена 72 (45%) пострадавшим с различной 

степенью тяжести ЧМТ. При ФГДС в 48 (30%) наблюдениях, особенно у 

пострадавших со средней (n=23) и тяжелой степенью(n-25) ЧМТ, 

диагностировали различной степени выраженности изменения в слизистой 

желудка и двенадцатиперстной кишки, что свидетельствовало о наличии 

синдрома ОПЖ. У одного и того же пострадавших с ЧМТ наблюдались несколько 

патологических явлений, в значительной степени ухудшающих 

прогноз.Эрозивно-язвенные поражения гастродуоденальной слизистой были 
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обнаружены у 28 пострадавших, а в 15 (53,5%) случаях острые язвы желудка и 

двенадцатиперстной кишки. Множественные острые эрозии были 

диагностированы при тяжелой ЧМТ у 9 пострадавших, в остальных случаях 

имели место единичные острые язвы с одинаковой частотой в желудке и 

двенадцатиперстной кишки. 

Следует отметить, что в 21 наблюдении у пострадавших с ЧМТ наряду с 

острыми изъязвлениями выявили дуоденогастральный рефлюкс, в 8 – 

недостаточность кардиального жома и в 4 случаях язвенную болезнь 

двенадцатиперстной кишки. 

Синдром ОПЖ при ЧМТ развился в 18 наблюдениях у пострадавших в 

послеоперационном периоде. Причина его возникновения, очевидно, связана с 

дополнительной операционной травмой, а также кровотечением. При этом 

необходимо отметить, что дооперационные острые эрозии и язвы в 80% 

наблюдений локализовались в проксимальных отделах желудка, в основном, в 

субкардиальном отделе и в теле желудка, а при послеоперационных острых 

эрозивно-язвенных поражениях патологический процесс локализовался в 61% в 

дистальных отделах.  

Эндоскопическая картина острых язв была весьма характерной. Чаще всего 

они были поверхностные (проникали лишь до подслизистой основы) и 

небольшими по размерам (до 0,8-1см в диаметре) округлой или овальной 

форме.Вокруг язвы определялся венчик ярко красного цвета, однако 

воспалительный вал, характерный для хронических язв, отсутствовал. При 

касании инструментом края острой язвы подвижны, слизистая оболочка 

эластичная. 

Наличие кровоточащих острых эрозий и язв наблюдали в 12 (7,5%) случаях 

у пострадавших  тяжелой черепно-мозговой травмой. Чаще всего выявляли 

множественные эрозии геморрагического типа размерами не более 0,1-0,2см в 

диаметре, имеющие вид точек темно-красной капли крови. Слизистая оболочка, 

как правило, была бледной во всех случаях (n=12). При кровотечении из острой 
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язвы, в области ее дна,обычно определялся сосуд, из которого наблюдалось 

струйное выделение крови. 

Таким образом, комплексное ультразвуковое исследование и ФГДС в 

настоящее время является скрининговым методом ранней диагностики синдрома 

ОПЖ. 

При тяжелой ЧМТ вследствие нарушения кровообращения в 

верхнебрыжеечной артерии и прогрессирования ишемии происходит активация 

эндотелиоцитов, моноцитов, нейтрофилов с инициированием синтеза 

провоспалительных факторов и свободных радикалов с нарушением 

микроциркуляции в гастродуоденальной слизистой. 

Для диагностики характера кровообращения в гастродуоденальной 

слизистой в 24 наблюдениях у пострадавших с ЧМТ изучали динамику изменений 

кровообращения в слизистой желудка.  

Результаты измерения показателей кровообращения в гастродуоденальной 

слизистой показали, что у пострадавших с ЧМТ средней и тяжелой степени 

тяжести наблюдалось по сравнению с донорами повышение концентрации ионов 

водорода в слизистой желудка – pHi - 7,28±0,2 и 7,20±0,1. Параллельно с этим 

отмечали повышение респираторной концентрации углекислого газа у этих же 

пострадавших - PgaCO2 (CO2 –дар)- 12,4±2,1 и 16,1±1,5, что свидетельствовало о 

наличие интрамурального ацидоза и гипоксии слизистой гастродуоденальной 

зоны, отражая тем самым состояние тканевой ишемии, обусловленной 

гиповолемией, повреждением свободными радикалами, а также нарушением 

кровообращения в верхнебрыжеечной артерии.  

При проведении ФГДС в 32 наблюдениях эндоскопическое исследование 

завершали взятием биопсии. В19 случаях форма острых язв на гистологических 

препаратах имела вид клина, вершина которого направлена внутри желудочной 

стенки. Реже встречались острые язвы с покрытым нависающим адоральным и 

пологим аборальным краями. Покрытие фибрином язвенного днавучастках 

подрытого края некроза более выражено, чем у противоположного края.  
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Дно острых язв обычно было покрыто некротическими массами, 

пропитанными фибрином и обильно инфильтрированными лейкоцитами, 

содержащими количество кислых гликозаминогликанов. При изучении биоптатов, 

полученных из параульцерозной зоны, у пострадавших  тяжелой ЧМТ 

установлено, что изменения носят распространенный характер, иногда с 

выраженной перестройкой структуры слизистой оболочки. Желудочные ямки на 

большом протяжении извитые, местами очень глубокие, заполнены секретом, 

чередуются с уплощенными ямками мелкой глубины. В некоторых наблюдениях 

отмечались дистрофические изменения клеток покровного эпителия со 

смазаннымиграницами и уплощенной формой, наличием мелкозернистости 

окраски ядер. Нередко вследствие дистрофических изменений железистого 

эпителия нарушалось слизеобразование. Покрывающий протекторный слой 

кетоген. Ядра смещались в апикальную часть клеток. Число желез в собственной 

пластинке слизистой оболочки было уменьшено, между ними отмечалось 

очаговое и диффузное разрастание соединительной ткани, вследствие чего 

железы были разобщены, окруженные прослойками волокнистых структур. Эти 

процессы сопровождались значительным отѐком и разрыхлением собственной 

пластинки, выявлялись расширенные, заполненные эритроцитами кровеносные 

сосуды с явлениями стаза, что свидетельствовало о нарушение 

микроциркуляции.Изучение содержания продуктов ПОЛ в слизистой 

гастродуоденальной зоны у 24 пострадавших  ЧМТ показало, что по мере 

прогрессирования нарушения кровообращения и атонии желудочно-кишечного 

тракта, обусловленных ЧМТ, уровень свободных радикалов в слизистой достигает 

критических величин, приводя в дальнейшем к выраженным деструктивным 

изменениям. 

Содержание ДК и МДА в слизистой гастродуоденальной зоны у 

пострадавших со средней формой ЧМТ достигало 1,9±0,3опт.ед/мг, 

2,2±0,4мкмоль/л, при тяжелой форме - 3,8±0,22опт.ед/мг, 4,2±0,18мкмоль/л. Так, 

снижение микроциркуляции и кровообращения с развитием ишемии 
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способствовало накоплению продуктов ПОЛ, о чем свидетельствует и повышение 

содержания уровня лактата плазмы крови, доходящий до 2,77±0,06моль/л. 

Таким образом, в патогенезе возникновения синдрома ОПЖ у 

пострадавших с ЧМТ играют роль гиповолемия, нарушение микроциркуляции в 

желудочно-кишечном тракте, а также повреждающийоксидантный стресс.  

Наряду с этим в патогенезе синдрома ОПЖ при ЧМТ ведущее место также 

отводится гипо- и атонии желудочно-кишечного тракта центрального 

происхождения с нарушением эвакуации соляной кислоты, являющейся 

агрессивным повреждающим фактором для слизистой желудка. Наличие у 

пострадавших исходно повышенной кислотности, дуоденогастрального рефлюкса, 

язвенной болезни повышают риск развития кровотечения. 

На основании проведенных клинико-инструментальных методов 

исследований были выявлены факторы риска развития синдрома ОПЖ при 

черепно-мозговой травме.Выявленные в процессе исследования факторы риска 

возникновения эрозивно-язвенных поражений в дальнейшем позволяют 

разработать комплексные методы профилактики развития синдрома ОПЖ. 

Комплексное исследование состояния желудочно-кишечного тракта 

показало, что по мере прогрессирования тяжести ЧМТ в гастродуоденальной 

слизистой развиваются выраженные морфофункциональные, биохимические и 

деструктивные процессы, в патогенезе которых важное значении имеет 

нарушение микроциркуляции с образованием токсических радикалов. 

Пострадавшим с ЧМТ легкой и средней степени тяжести в 59 (30,6%) 

наблюденияхпроводили комплексную консервативную терапию.В 101 

(69,4%)наблюденияхприбегали к различным вариантам оперативных 

вмешательств.  

Лечение пострадавших с сотрясением головного мозга, ушибом головного 

мозга легкой и средней степени без компрессии и дислокации осуществлялось 

консервативными методами в 10 случаях.Главными критериями выбора метода 

консервативного лечения у наблюдавшихся нами пострадавших были: наличие 

острой эпидуральной гематомы с объѐмом меньше 30 см, смещение срединных 
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структур <15мм, угнетение сознания по шкале Глазго>8 баллов с отсутствием 

очаговых и неврологических симптомов; наличие острой субдуральной гематомы 

толщиной<10мми дислокацией <5мм, отсутствие неврологических расстройств; 

наличие единичных лобарных очагов ушиба объѐмом 50 см
3 
и дислокацией 5мм, 

наличие вдавленных переломов с компрессией костных отломков, не 

превышающих толщину кости, отсутствие признаков проникающего ранения, 

сопровождающихся ликвореей и выделением мозгового детрита.  

Принципы терапии были направлены на: коррекцию гемодинамики, 

разрешение интракраниальной гипертензии с контролем осмолярности крови 

(N=285-310мосмоль/л, маннитол 0,25 – 1салуретики), нейропротективная терапия 

(тиопентал натрия – болюсно 10мг/кг с последующим суточным введением 1 

мг/кг/час, пропофол – болюсно 0,5мг/кг с суточной инфузией 4мг/час, дроперидол 

40мг/сут, седуксен 60мг/сут), антиоксидантная, цитопротективная терапия с 

первых часов (мексидол – 1200мг/сут, цитофлавин 20мл/сут). 

Десенсибилизирующая терапия, восстановление микроциркуляции 

(реополиглюкин, актовегин 400мг/сут, кавинтон, нимотоп 60 мг/сут), 

гемостатическая терапия (трансксам до 1000мг/сут, дицинон 500мг 4 раза в сут.), 

нейротропная терапия (глиатимин 1-2г сут., глицин 400-500мг/сут, нейробутал 

4г/сут, коптексин 10мг/сут). 

Пострадавшим  ЧМТ экстренные оперативные вмешательства 

быливыполнены в 65 (40,6%) случаях, отсроченные – в 36 (22,5%).Осложнения в 

послеоперационном периоде наблюдали в 74 (46,2%) случаях.Среди 

осложнений,выявленных у пострадавших с изолированной ЧМТ, ведущее место 

занимали нарушения со стороны легких, такие как острый респираторный 

дисстрес-синдром и пневмония. Синдром полиорганной недостаточности 

наблюдался в 14 (8,7%) случаях. Особую группу составили 12 пострадавших с 

изолированной черепно-мозговой травмой, у которых отмечали желудочно-

кишечные кровотечения. Общая летальность среди пострадавших составила 47 

(29,4%) случаев. 
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Среди осложнений ЧМТ наиболее опасным и тяжелым является синдром 

ОПЖ, который нередко осложняется развитием желудочно-кишечного 

кровотечения и перфорацией.  

Проведенное комплексное исследование желудочно-кишечного тракта у 

пострадавших с ЧМТ, а также данные литературы четко определили, что в основе 

патогенеза синдрома ОПЖ важное значение имеют вторичные повреждающие 

факторы, приводящие к церебральной ишемии и снижению ОЦК (в результате 

ангиоспазма). Снижение ОЦКприводит к возникновениюишемических 

расстройств в стенкекишечного тракта с развитием в дальнейшем ишемически-

реперфузионного синдрома, нарушениемдвигательной функции 

пищеварительного тракта, повреждением кишечной мембраны и трофическими 

расстройствамиЖКТ. Необходимо отметить, что при травматическом поражении 

головного мозгафункциональные нарушенияпищеварительного тракта 

характеризуются двумя симптомами,комплексами –синдромов острого 

повреждения желудка и синдромом энтеральной недостаточности. Как отметили в 

основе обоих синдромов лежит один пусковой механизм – тканевая 

гиперперфузия, нарушение микроциркуляции и местное повреждающее действие 

свободных радикалов.  

В соответствии с установленными факторами патогенеза синдрома острого 

повреждения желудка разработана и внедрена в клиническую практику 

программа профилактики развития острых эрозивно-язвенных поражений 

пищеварительного тракта. Основнымипринципами данной программы являются: 

 Улучшение результатовтерапии больных стравматическим поражением 

головного мозга, что позволитустранить патогенетические 

факторыразвития повреждения слизистой оболочки желудка и 

двенадцатиперстной кишки, а также снижение уровнятаких осложнений 

как синдром полиорганной недостаточности, острый респираторный 

дистресс-синдром и пневмония;  

 Снижение агрессивного воздействия желудочного сока; 
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 Устранение недостаточности кардиального жома, дуоденогастрального 

рефлюкса как проявления синдрома энтеральной недостаточности 

центрального или интоксикационного генеза; 

 Обеспечение раннего энтерального питания сбалансированными по 

основным нутриентам смесями (нутрикомп стандарт – 1000мл, 

нутрифлокс – 40/8-1000мл) в комбинации с введением 40% раствора 

глюкозы;  

 Введение препаратов, обладающих эффектом антигипоксического и 

антиоксидантного действия (мексидол 1200мл в сутки, цитофловин 20мл, 

ремаксол); 

 Гипербарическая оксигенация как мощное средство борьбы с гипоксией 

тканей; 

 Блокаторы протоновой помпы (омепразол 20мг 2 раза в сутки) либо Н2 - 

блокаторы гистаминовых рецепторов (зантак 50мг, квамател 20мг 3 раза в 

сутки) в виде внутривенных инфузий, либо таблетированные формы этих 

препаратов, вводимые в назогастральный зонд в измельченном виде; 

 Антацидные гели (альмагель, маалокс) в водимые в зонд в объѐме 20мл 4-

6 раза в сутки; 

 Актовегин (солкосерил) 5 мл в виде внутривенных инфузий или 

внутримышечных инъекций. 

При ЧМТ и профилактике синдрома ОПЖ важное значение придавали 

мероприятиям, направленным на профилактику и лечение синдрома энтеральной 

недостаточности и ОПЖ.Для проведения нутритивной поддержки в 20 

наблюдениях эффективно использовали «нутрифрекс» 40/80 1000 и стандартную 

сбалансированную смесь «нутрикомп-стандарт» 1000 дробно.Учитывая тот факт, 

что пострадавшие с ЧМТ находились в бессознательном состоянии и введение в 

полость желудка назогастрального зонда оказалось чрезвычайно сложным, 

применяли разработанные в клинике методики гастростомии. 
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При ЧМТ вследствие гиповолемии, ишемии и нарушения микроциркуляции 

наблюдается снижение моторно-эвакуаторной функции желудка с увеличением 

продолжительности воздействия кислого желудочного сока на слизистую 

оболочку желудка и двенадцатиперстной кишки с образованием острых 

изъязвлений. Кроме этого пострадавшие с ЧМТ нуждаются в энтеральной 

коррекции метаболизма. 

Для профилактики риска возникновения острых эрозий и язв желудка, а 

также нутритивной поддержки пострадавшим с тяжелой ЧМТ в состоянии комы 

выполняется методика чрескожной эндоскопической гастростомии для 

проведения нутритивной поддержки. 

По разработанной методике под внутривенным наркозом выполняют ФГДС 

и выбирают интактную областьна передней стенке желудка без наблюдаемых 

сосудов, как правило, в н/3 желудка. Производится инсуфляция воздухом 

желудка,участок предполагаемой пункции прижигали кончиком эндоскопа.Затем 

на передней брюшной стенке определяли точку пункции путем глубокой 

точечной пальпациипод эндоскопическим контролем. Точку пункции легко 

можно определить благодаря эффекту диафаноскопии в условиях затемненного 

помещения. Тонким скальпелем производитсякожный разрез длиной 3-4мм, далее 

под контролем эндоскопа с помощью штатного троакара производится пункция 

брюшной стенки и передней стенки желудка. Извлекается стилета, затем через 

троакар в желудок устанавливается проводник, конец которого при помощи 

эндоскопических щипцов вместе с эндоскопом выводится через рот наружу. 

Далее квыведенному концу фиксируют трубку стомы, проводят ее обратно в 

желудок и далее выводят через брюшную стенку до упора стопорного диска, 

расположенного на внутреннем конце гастростомической трубки, в стенку 

желудка. Принесильномподтягивании трубки эластичный диск герметично 

закрывает отверстие в желудке и прижимает его стенки к париетальной брюшине. 

В таком положении трубку гастростомы фиксируют к коже наружным стопорным 

кольцом, под которое подкладывали стерильную салфетку.  
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В дальнейшем через сформированную гастростому производили 

нутритивную поддержку в течение 7-10 дней до появления перистальтики и стула. 

Восстановление функции тонкой кишки оценивали на основании 

рентгенологического и ультразвукового исследования. 

Попредложенной методики оперировали 4 пострадавших с черепно-

мозговой травмой. 

Для улучшения непосредственных результатов лечения больных с тяжелой 

черепно-мозговой травмойважное значение имеет профилактика и лечение 

вторичных осложнений со стороны других систем и органов, в частности 

синдрома острого повреждения желудка, т.е. развитие эрозивно-язвенных 

процессов в желудке,которыев последующем осложняются кровотечением. Для 

достижения указанной цели в клинике разработана методика наложения 

микрогастростомии под УЗ-контролем(Рисунок 34). По предложенной методике 

производим местную новокаиновую анестезию эпигастральной области, в 

последующем через кожно под УЗ-контролем устанавливаем в желудок 

полихлорвиниловую трубкудиаметром 5мм и фиксируем к коже. В дальнейшем, 

посредством установленной микрогастростомы, проводим энтеральное питание, 

целью которого является снижение кислотности и повышение рН среды желудка 

и, тем самым, профилактика развития эрозивно-язвенных процессов в желудке и 

других осложнений.Таким образом,применение современных миниинвазивных 

вмешательств является высокоинформативным и малотравматичнымметодом 

диагностики и лечения больных данной категории. 

Комплексные методы профилактики и лечения синдрома ОПЖ были 

применены у 2-х групп пострадавших. В первой основной группе 45 

пострадавшим со средней и тяжелой степеньюЧМТ для профилактики и лечения 

синдрома ОПЖ были использованы разработанные в клинике методики 

антисекреторной, антиоксидантной и антигипоксической терапии, а также 

лечение, направленное на улучшение состояния микроциркуляции, и нутритивная 

поддержка. Во вторую (контрольную) группу были включены 55 пострадавших  
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ЧМТ, которым методы комплексной профилактики синдрома ОПЖ не 

проводились.  

При анализе сроков возникновения синдрома ОПЖ было выявлено три типа 

их развития: на 1-2-е сутки ОПЖ возник у 15,4% пострадавших контрольной 

группы; на 4-11-е сутки – у 47,3% и на 12-26-е сутки от получения травм – у 16% 

пострадавших. Эти же показатели у пострадавших основной группы, где 

проводилось комплексное патогенетическое лечение и профилактика развития 

синдрома ОПЖ, были следующими: на 1-2 сутки ОПЖ выявлено у 0,8% 

пострадавших, на 4-11 сутки - у 18,1%, сюда были включены и пациенты, 

перенесшие декомпрессивную трепанацию черепа. На 12-26-е сутки у 

пострадавших основной группы наличие синдрома ОПЖ не было выявлено ни в 

одном случае. 

При проведении фиброгастродуоденоскопии и комплексного УЗ-

исследования наиболее выраженные изменения в слизистой гастродуоденальной 

зоны были диагностированы у пострадавших контрольной группы.У 

пострадавших контрольной группы, где не проводились комплексные методы 

профилактики синдрома ОПЖ, поверхностные гастродуодениты выявлены у 6 

(10,9%) больных, ещѐ в 7 (12,7%) случаев патологии не выявлено, а в 79% 

наблюдений диагностированы эрозии и язвы слизистой гастродуоденальной зоны. 

Необходимо отметить, что среди наблюдавшихся пострадавших 

контрольной группы в 12 случаях имели место желудочно-кишечные 

кровотечения, которые в 8 наблюдениях консервативными методами были 

приостановлены. В 4 случаях выполнялиэндоскопический гемостаз аргонно-

плазменным методом.В контрольной группе, где небыли проведены комплексные 

методы профилактики и лечения синдрома острого повреждения желудка 

заболевая осложнения желудо-кишечным кровотечения с 2-х летальными 

исходами, т.е летальность возникло в следствием синдрома острого повреждения 

желудка. В основной группе где проведено комплексные меры профилактики 

синдрома острого повреждения желудка, осложнений и летальных исходов 

обусловленное с осложнениями синдрома острого повреждения желудка не было.  



104 
 

 
 

Таким образом, патогенетически обоснованное использование 

антисекреторной, антиоксидантной и антигипоксической терапии с обязательной 

нутритивной поддержкой позволяет существенно снизить развитие синдрома 

ОПЖ у пострадавших  ЧМТ. 

В основе возникновения синдрома ОПЖ у пострадавших с ЧМТ ведущее 

место отводится гиповолемии, нарушению кровообращения в чревном стволе с 

возникновением ишемических повреждений слизистой желудка свободными 

радикалами. Применение разработанных патогенетических обоснованных 

методов комплексной профилактики синдрома ОПЖ позволяет уменьшить риск 

развития этого осложнения. 
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ЗАКЛЮЧЕНИЕ  

Основные научные результаты диссертации 

1. При черепно-мозговой травме в 42 76.4% случаев наблюдается синдром 

острого повреждения желудка, острая язва с  кровотичением 12 (21.8%). По мере 

прогрессирования тяжести черепно-мозговой травмы увеличивается 

выраженность морфологических изменений в гастродуоденальной слизистой. [3-

А] 

2. Комплексные ультразвуковые исследования и фиброгастродуоденоскопия с 

изучением показателей уровня продуктов ПОЛ и лактата плазмы крови, являются 

скрининговыми методами диагностики синдрома острого повреждения 

желудка. .[3-А] 

3. При средней и тяжелой степени черепно-мозговой травмы в 

гастродуоденальной слизистой возникают выраженные морфофункциональные 

изменения, обусловленные нарушением кровообращения микроциркуляции и 

скоплением свободных радикалов. .[1-А] 

4. Включение в комплекс интенсивной терапии черепно-мозговых травм 

антисекреторной, антигипоксической и антиоксидантной терапии в сочетании с 

препаратами, улучшающими микроциркуляцию, и нутритивной поддержкой в 

значительной степени снижает частоту возникновения синдрома острого 

повреждения желудка. .[2-А] 

 

Рекомендации по практическому использованию результатов 

 

1. В группу повышенного риска развития синдрома острого повреждения 

желудка входят пациенты со средней и тяжелой степенью ЧМТ, а также с МКГ <8. 

2. При средней и тяжелой степени черепно-мозговой травмы целесообразно на 

1-2-е, 4-11-е сутки и 12-26-е сутки проводить исследование показателей МДА и 

лактата плазмы, а также диагностическое УЗИ и фиброгастродуоденоскопию. 
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3. Для профилактики риска развития синдрома острого повреждения желудка 

рекомендуется пострадавшим группы риска назначать антисекреторную, 

антигипоксическую и антиоксидантную терапии с первых суток пребывания.  

4. При тяжелой черепно-мозговой травме, а также пострадавшим с синдромом 

ОПЖ в послеоперационном периоде целесообразно формирование гастростомы 

под эндоскопическим и УЗ-контролем для проведения зондового энтерального 

питания.  
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