
К проблеме патогенеза и патогенетического лечения 
отдаленного периода боевой закрытой черепно-мозговой травмы

Широко известным является факт преобладания закрытых черепно
мозговых травм (ЗЧМТ) в структуре боевых повреждений головного мозга. 
Морфологические находки в головном мозге в отдаленном периоде ЗЧМТ но
сят неспецифический характер, то есть могут появляться и в результате сосу
дистых, воспалительных и иных поражений, как связанных, так и не связан
ных с травмой. С другой стороны, исследованиями последнего десятилетия [1; 
8] показано, что даже наиболее легкая травма мозга -  его сотрясение -  вызы
вает в мозге комплекс длительно существующих ультраструктурных, цитохи
мических и биохимических изменений. При этом морфофункциональную ос
нову травматических повреждений мозга составляют следующие изменения:
1) обратимые -  в виде внутри- и внеклеточного накопления жидкости, набу
хания митохондрий и гранулярного эндоплазматического ретикулума, очаго
вого хроматолиза нейронов, укорочения или полного исчезновения активных 
зон синапсов, агрегации и лизиса синаптических везикул; 2) необратимые -  в 
виде деструкции митохондрий и других клеточных органелл, грубоволокни
стого перерождения нейропиля и осевых цилиндров, трансформации грану
лярного эндоплазматического ретикулума в «зебровидные тельца». Возни
кающие в острый период ЗЧМТ ультраструктурные изменения в синапсах, 
выражающиеся в уплотнении митохондрий, деструкции мембранных струк
тур, могут нарушать интегративную деятельность мозга и обусловить форми
рование последствий ЗЧМТ [13; 15].

Особенности клинической картины последствий ЗЧТМ при разной ее 
тяжести объясняются, по-видимому, тем, что при легких и среднетяжелых 
травмах страдают преимущественно базальные структуры мозга, а при тяже
лых ЗЧМТ поражаются и конвекситальные отделы [3; 14]. Но даже при по
вреждении преимущественно стволовых отделов головного мозга при ЗЧМТ, 
структурные изменения выявляются и в корково-подкорковых образованиях, 
гипоталамусе, гипофизе, чем и объясняется в ряде случаев формирование в 
отдаленном периоде нарушений вегетативной, обменной и нейротропной ре
гуляции [9; 11].

После любой ЗЧМТ неизбежно развиваются сложные, генетически пре
допределенные процессы репарации повреждений с разнообразно сочетаю
щимся комплексом регенеративных и деструктивно-дистрофических слагае
мых на фоне воспалительных и иммунных реакций различной выраженности. 
Однако к клинически значимым последствиям ЗЧМТ относят лишь те запу
щенные травмой процессы, которые приводят к развитию различных устойчи
вых патологических состояний с характерной динамикой симптоматики и 
требуют лечебной коррекции [7; 12].

Адекватная периодизация течения ЗЧМТ, как и ее классификация, - обя
зательное условие и методическая основа как для изучения патологических 
процессов, запущенных травмой, так и для разработки эффективных способов 
лечения ее последствий. Восстановительное лечение последствий ЗЧМТ 
должно проводиться с учетом ведущего неврологического синдрома, периода 
и степени декомпенсации, сопутствующих заболеваний.

Не вызывает сомнения тот факт, что неадекватное и нерегулярное лече
ние больных с последствиями ЗЧМТ становится часто основной причиной за



тяжной декомпенсации как посттравматического дефекта, так и присоеди
нившейся патологии с прогредиентным ухудшением здоровья. Напротив, 
применение высокоэффективных лекарственных средств, активная реабили
тация больных способствует улучшению их состояния, позволяют добиться 
значительного прогресса в улучшении качества жизни весьма обширной кате
гории больных [4; 5].

Важнейшими принципами восстановительного лечения больных с трав
матической болезнью головного мозга являются:

1) Преемственность лечения, направленного на компенсацию и поддер
жание компенсированного состояния больного, что возможно только при ди
намическом наблюдении.

2) Индивидуализация лечения в зависимости от особенностей перене
сенной ЗЧМТ, ведущего патогенетического механизма и клинического син
дрома заболевания.

При декомпенсации последствий ЗЧМТ должна проводиться комплекс
ная консервативная терапия. При этом необходимо учитывать ведущий пато
генетический механизм декомпенсации. В связи с этим выделяют следующие 
основные задачи консервативной терапии [2; 6]: нормализация ликвородина- 
мических нарушений, предупреждение образования спаечных процессов обо
лочек головного мозга, коррекция мозгового и системного кровообращения, 
коррекция изменений биоэлектрической активности головного мозга, норма
лизация метаболизма и интегративных функций мозга, купирование психопа
тологических проявлений, борьба с иммунопатологическими процессами.

Таким образом, успешная коррекция клинических проявлений последст
вий ЗЧМТ возможна лишь при дифференцированном воздействии на ком
плекс патогенетических факторов, определяющих течение болезни и состоя
ние больных.

В настоящее время для лечения больных с декомпенсацией последствий 
ЗЧМТ используется большое количество средств. Однако многообразие кли
нических проявлений и недостаточная изученность патогенетических меха
низмов декомпенсации последствий ЗЧМТ обусловливает малую эффектив
ность существующих способов лечения. Определенные надежды возлагаются 
на использование полипептидных препаратов антигипоксантов, особенно 
влияющих на метаболизм и интегративные функции мозга [10; 16]. В послед
ние годы в нашей клинике получены очень хорошие результаты при проведе
нии плазмафереза. Требуется, вероятно, дальнейшее изучение отдельных 
звеньев патогенеза, клинических проявлений декомпенсации последствий 
ЗЧМТ и поиск новых эффективных способов лечебного воздействия на тече
ние травматической болезни мозга.
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Посттравматические стрессовые расстройства 
у ветеранов современных вооруженных конфликтов

Проблеме посттравматического стресса посвящено много сообщений и 
публикаций, но до сего времени не выработано единого определения и едино
го диагностического и лечебного подхода в отношении этого страдания. Про
водя в течение многих лет динамическое наблюдение более чем 4 тыс. лиц, 
принимавших участие в боевых действиях на территории Афганистана и про
леченных в течение 20 лет в стационаре Свердловского областного клиниче
ского психоневрологического госпиталя для ветеранов войн, мы позволили 
себе составить собственное мнение о патогенетических, клинических, соци
альных моментах формирования и течения посттравматического стресс- 
синдрома как медико-социальной проблемы.

Мы рассматриваем посттравматический стресс-синдром не только как 
осложнение полученных в период боевых действий психологических, эколо
гических, физических воздействий на центральную нервную систему. По на
шему мнению, на первичный стресс военного времени, полученный например 
в Афганистане, накладываются вторичные стрессы мирного времени, стрессы 
«непризнанных героев войны», которые суммируясь с травматическим стрес
сом войны, формируют в целом посттравматические стрессовые расстройства.


