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У 50% поранених нейрохірургічного профілю виявляють ушкодження 
м’яких тканин голови, у 28% — проникні, у 17% — непроникні. Майже у 
70% потерпілих відзначають мінно-вибухове ушкодження.

В структурі черепно-мозкової травми (ЧМТ) тяжка травма становить 
15–20%, середньої тяжкості та легка — 80–85%. За тяжкої ЧМТ (8 балів 
і менше за шкалою ком Глазго — ШКГ) вмирають 40-60% потерпілих, 
середньої тяжкості та легкої — 10%, проте, у 50–90% пацієнтів у різні 
періоди після травми спостерігають психоневрологічні розлади. 

Закрита ЧМТ: струс головного мозку (ГМ), забій ГМ легкий, середньої 
тяжкості та тяжкий; дифузне аксональне ушкодження ГМ; стискання ГМ за 
наявності втисненого перелому кісток черепа, внутрішньочерепної гематоми 
(епідуральної, субдуральної, внутрішньомозкової), прогресуючого набряку 
ГМ, порушення ліквородинаміки. Відкрита ЧМТ: травма з ушкодженням 
м’яких тканин голови та без такого, з порушенням цілісності апоневрозу, 
твердої оболонки ГМ (ТОГМ), перелом основи черепа.

До бойової ЧМТ відносять вогнепальні та мінно-вибухові ушкодження 
черепа і ГМ, які розподіляють залежно від локалізації поранення, характеру 
травми, виду ранового каналу, стану ГМ та його оболонок тощо.

Комп’ютерну томографію (КТ) необхідно проводити всім потерпілим при 
ЧМТ за високого або середнього ризику виникнення внутрішньочерепних 
ускладнень. КТ необхідно повторити через 12-24 год або при погіршенні 
неврологічного стану. За відсутності протипоказань рекомендують 
виконувати магніторезонансну томографію (МРТ). Потерпілі при ЧМТ 
потребують спостереження у динаміці, лікування у спеціалізованому 
нейрохірургічному відділенні. 

У лікуванні потерпілих при ЧМТ основним є забезпечення адекватної 
оксигенації тканини ГМ, усунення гіпоксії та гіповолемії. Усунення 
гіперглікемії сприяє церебропротекції, оптимальний рівень глюкози в 
крові 5,5–10 ммоль/л; гіпоглікемія 2,2 ммоль/л і нижче має бути терміново 
усунута. Необхідний моніторинг внутрішньочерепного тиску (ВЧТ), його 
оптимальний рівень — нижче 20 мм рт.ст, церебрального перфузійного 
тиску (ЦПТ) — 80–90 мм рт.ст.

Обов’язковим є раннє призначення потерпілим за відкритої та проникної 
ЧМТ протисудомних препаратів, церебропротекторів. Наслідки бойової 
ЧМТ, у тому числі перебіг періодів захворювання та виживання потерпілих, 
залежать від строків надання невідкладної, кваліфікованої, спеціалізованої 
нейрохірургічної допомоги й адекватності фізичної, психоневрологічної 
та соціальної адаптації.

Ключові слова: бойова черепно-мозкова травма; діагностика; лікування; 
наслідки.
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In 50% of neurosurgical injured persons damage of soft tissues of the head is 
revealed, in 28% — penetrating, in 17% — non-penetrating. Mine-explosive 
injuries are observed in almost 70% of the victims.

In the structure of traumatic brain injury (TBI) severe injury accounts for 
15-20%, moderate and mild — 80-85%. At severe TBI (8 points or less on 
the Glasgow Coma Scale) 40-60% of the victims die, moderate and mild 
— 10%; however in 50–90% of the patients in different periods after injury 
neuropsychiatric disorders are revealed.

Closed TBI: concussion, mild, moderate and severe brain contusion, diffuse 
axonal injury, brain compression at depressed skull fracture, intracranial 
hematoma (epidural, subdural, intracerebral), cerebral edema progression, 
liquorodynamic’s disorders. Open TBI: injury with soft tissues damage of 
the head and without it, aponeurosis and dura mater tampering, scull base 
fracture.
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Combat TBI includes gunshot and mine-explosive injuries of the skull and 
brain, distributed depending on localization and nature of the injury, type of 
the wound channel, brain and the meningies, etc.

CT should be performed in all victims at TBI with a high and moderate 
risk of intracranial complications occurrence. CT must be repeated after 12–24 
hours, and in case of neurological impairment. At contraindications absence 
MRI is recommended. TBI victims require observation over time and treat-
ment in a specialized neurosurgical unit.

Main principals of TBI victims treatment are adequate oxygenation of 
brain tissue, hypoxia and hypovolemia correction. Hyperglycemia correction 
promotes cerebroprotection; optimal glucose level in the blood — 5,5–10 mol/
l; hypoglycemia 2.2 mol/l or less need to be eliminated urgently. Intracranial 
pressure requires monitoring, it’s optimum level — below 20 mmHg, cerebral 
perfusion pressure — 80-90 mmHg.

Early use of anticonvulsants and cerebroprotectors in victims with open 
and penetrating TBI is needed. The effects of combat TBI, including the course 
of the disease and patients’ survival depend on the terms of emergency, quali-
fied, and specialized neurosurgical care and the adequacy of physical, psyho-
neurological, and social adaptation.

Key words: combat TBI; diagnostics; treatment; effects. 
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У 50% раненых нейрохирургического профиля выявляют повреждение 
мягких тканей головы, у 28% — проникающее, у 17% — непроникающее. 
Почти у 70% пострадавших отмечают минно-взрывное повреждение. 

В структуре черепно-мозговой травмы (ЧМТ) тяжелая травма составляет 
15–20%, средней тяжести и легкая — 80–85%. При тяжелой ЧМТ (8 баллов 
и менее по шкале ком Глазго) умирают 40–60% пострадавших, средней 
тяжести и легкой — 10%, однако у 50–90% пациентов в разные периоды 
после травмы возникают психоневрологические расстройства. 

Закрытая ЧМТ: сотрясение головного мозга (ГМ), ушиб ГМ легкий, 
средней тяжести и тяжелый, диффузное аксональное повреждение 
ГМ, сдавление ГМ при наличии вдавленного перелома костей черепа, 
внутричерепной гематомы (эпидуральной, субдуральной, внутримозговой), 
прогрессировании отека ГМ, нарушениях ликвородинамики. Открытая 
ЧМТ: травма с повреждением мягких тканей головы и без такового, с 
нарушением целостности апоневроза, твердой оболочки ГМ, перелом 
основания черепа.

К боевой ЧМТ относят огнестрельные и минно-взрывные повреждения 
черепа и ГМ, которые распределяют в зависимости от локализации 
ранения, характера травмы, вида раневого канала, состояния ГМ и его 
оболочек и др.

Компьютерную томографию (КТ) необходимо проводить всем пострадавшим 
при ЧМТ при высоком и среднем риске возникновения внутричерепных 
осложнений. КТ необходимо повторить через 12–24 ч и при ухудшении 
неврологического статуса. При отсутствии противопоказаний рекомендуют 
выполнять магниторезонансную томографию (МРТ). Пострадавшим при 
ЧМТ требуется наблюдение в динамике, лечение в специализированном 
нейрохирургическом отделении.

В лечении пострадавших при ЧМТ основным является обеспечение 
адекватной оксигенации ткани ГМ, устранение гипоксии и гиповолемии. 
Устранение гипергликемии способствует церебропротекции, оптимальный 
уровень глюкозы в крови 5,5–10 ммоль/л; гипогликемию 2,2 ммоль/л и 
меньше следует срочно устранять. Необходим мониторинг внутричерепного 
давления (ВЧД), его оптимальный уровень — ниже 20 мм рт.ст., 
церебрального перфузионного давления — 80–90 мм рт.ст.

Обязательно раннее назначение пострадавшим при открытой и 
проникающей ЧМТ противосудорожных препаратов, церебротекторов. 
Последствия боевой ЧМТ, в том числе течение заболевания и выживание 
пострадавших, зависят от сроков оказания неотложной, квалифицированной, 
специализированной нейрохирургической помощи и адекватности 
физической, психоневрологической и социальной адаптации. 

Ключевые слова: боевая черепно-мозговая травма; диагностика; 
лечение; последствия. 
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Військові конфлікти, крім значних економічних 
збитків, спричиняють великі людські втрати серед вій-
ськових і цивільних осіб. Історія війн свідчить, що під 
час збройних конфліктів частота ураження цивільного 
населення збільшується: так, у війні між Німеччиною 
та Францією (1870–1871 рр.) з 100 вбитих було 98 
військових і 2 цивільних, під час Першої світової війни 
(1914–1917 рр.) — відповідно 52 і 48, Другої світової 
(1939–1945 рр.) — 24 і 76, війни у В’єтнамі — 2 і 98, 
під час протистояння на Майдані у Києві (2013–2014 
рр.) — 16 і 84. Бойові ушкодження черепа та ГМ — це 
сукупність травм і поранень, що виникають під час 
бойових дій. У сучасних військових конфліктах у 50% 
поранених нейрохірургічного профілю спостерігають 
рани м’яких тканин голови, у 28% — проникні, у 17% 
— непроникні [1]. Майже у 70% потерпілих виявля-
ють мінно-вибухове ушкодження. Під час військового 
конфлікту на сході України травма голови виявлена 
у 37,5% поранених [2–4].

Вид зброї, умови її застосування, наявність за-
хисного одягу тощо суттєво впливають на характер, 
локалізацію та тяжкість бойових ушкоджень [5].

Характерною ознакою застосування тяжкої, більш 
«агресивної» зброї та її урізноманітнення є множин-
ність поранень. 

Під час Другої світової війни у 54,6% бійців 
Червоної армії виявляли вогнепальні поранення голо-
ви, з них у 84,5% — осколкові, у 15,5% — кульові; у 
88,5% — поранення були поодинокі, в 11,5% — мно-
жинні. Вогнепальні поранення становили 67,9% усіх 
бойових ушкоджень голови [6]. 

Під час Другої світової війни більш ніж у 70% 
поранених виявляли одну рану, що потребувала 
хірургічної обробки, під час війни у В’єтнамі у 15% 
поранених спостерігали одну рану, у 51,2% — від 2 
до 5 ран, у 10% — від 6 до 10 ран, що потребували 
хірургічної обробки [2, 5].

У 218 (73,5%) з 296 постраждалих з проникним 
пораненням голови під час Карабаського конфлікту 
виявлені сліпі поранення, у 78 (26,5%) — наскріз-
ні. Первинна хірургічна обробка здійснена на рівні 
кваліфікованої медичної допомоги, проте, у 59% спос-
тереженнях необхідним було виконання повторного 
хірургічного втручання [7].

Під час військової операції на сході України з 
43% поранених з бойовою травмою голови, яких лі-
кували в Обласній клінічній лікарні ім. І.І. Мечникова 
(Дніпропетровськ), закриті та відкриті ушкодження, 
зокрема, закрита ЧМТ виявлені у 31% [8].

Сучасна зброя і тактика ведення війни спричиня-
ють надзвичайно тяжкі ушкодження як у військових, 
так і цивільного населення в зоні конфлікту. 

Травма ГМ належить до найбільш тяжких за своїми 
наслідками. В структурі ЧМТ тяжка травма становить 
15–20%, середньої тяжкості та легка — 80–85%. 
Летальність за тяжкої ЧМТ (8 балів і менше за ШКГ) 
сягає 40–60%, середньої тяжкості та легкої — 10%, 
проте, психоневрологічні розлади у різні строки 
післятравматичного періоду виявляють більш ніж у 
50% потерпілих. 

Травматизм є не тільки медичною, а й надзвичай-
но важливою соціально-економічною проблемою. За 
даними ВООЗ, травматизм та насилля є основними 
чинниками насильницької смерті у мирний час [9].

Бойові травми черепа і ГМ включають вогнепальні 
травми (кульові, осколкові, мінно-вибухові поранен-
ня, вибухові травми) та невогнепальні ушкодження 
(відкриті та закриті механічні травми) та їх різні 
поєднання. Бойові травми черепа та ГМ розподіляють 
залежно від характеру ран м’яких тканин голови, 
кісток черепа і ГМ; виду ранового каналу; локалі-
зації поранення; характеру травми; стану ГМ і його 
оболонок тощо [9]. 

Виділяють ізольовані, множинні та поєднані 
травми (поранення) черепа і ГМ. За ізольованого 
поранення виявляють одне ушкодження. Одночасне 
ушкодження одним або кількома снарядами, що 
ранять, черепа та ГМ у кількох місцях є множинною 
травмою. Одночасне пошкодження черепа і ГМ, а 
також органа зору, ЛОР-органів або щелепно-лицевої 
ділянки є множинною травмою голови. Одночасне 
ушкодження черепа і ГМ та інших анатомічних діля-
нок тіла (шиї, грудей, живота, таза, хребта, кінцівок) 
є поєднаною ЧМТ. 

Вогнепальні поранення черепа та ГМ поділяють 
на три великі групи: ушкодження м’яких тканин — у 
50% спостережень, непроникні поранення черепа 
— у 20%, проникні — у 30%.

Поранення м’яких тканин голови характеризують-
ся ушкодженням шкіри, апоневрозу, м’язів або окістя. 
За вогнепального поранення м’яких тканин відсутні 
переломи кісток черепа, проте, можливе ушкодження 
ГМ у вигляді струсу, забою або стискання, зокрема, 
гематомою внаслідок дії енергії бічного удару снаря-
да, що ранить.

Непроникні поранення черепа характеризуються 
ушкодженням м’яких тканин і кісток при збереженні 
цілісності ТОГМ. Такі поранення, як правило, супро-
воджуються забоєм ГМ, субарахноїдальним кровови-
ливом, рідше — стисканням ГМ кістковими уламками, 
епі- або субдуральною гематомою. Незважаючи на 
переломи кісток черепа і мікробне забруднення рани, 
у більшості спостережень ТОГМ перешкоджає поши-
ренню інфекції на тканину ГМ. 

Проникні поранення черепа і ГМ характеризу-
ються ушкодженням покриву, кісток, оболонок і 
речовини ГМ, тяжким перебігом і високою леталь-
ністю (під час Другої світової війни — до 53%, ло-
кальних конфліктів — до 30%). Тяжкість проникних 
поранень визначається тим, через які структури 
проходить снаряд, що ранить (кора, підкірка, шлу-
ночки ГМ, базальні ганглії, стовбур) та ступенем їх 
ушкодження. Надзвичайно тяжкими є поранення 
стовбурових і глибинних відділів ГМ. За наявності 
проникного поранення найчастіше виникають тяжкі 
інфекційні ускладнення: менінгіт, менінгоенцефаліт, 
абсцес ГМ (під час Другої світової війни їх виявляли 
у 70% таких поранених, локальних конфліктів — у 
30%) [10].

Закриту ЧМТ розподіляють на: струс ГМ, забій 
легкий, середньої тяжкості та тяжкий; дифузне аксо-
нальне ушкодження, стискання ГМ за наявності втис-
нутих переломів, внутрішньочерепних гематом (епі- і 
субдуральних, внутрішньомозкових), прогресуючого 
набряку ГМ, порушень ліквородинаміки.

Майже 50% поранень м’яких тканин голови суп-
роводжуються порушенням свідомості потерпілих 
внаслідок ушкодження ГМ різної тяжкості [2–4].
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До закритої ЧМТ відносять також вибухову кон-
тузію. Контузію спричиняє одночасний відносно рів-
номірний вплив механічного чинника на велику площу 
поверхні під час ударної повітряної (водяної) хвилі, 
що виникає під час вибуху. Контузію може спричи-
нити падіння з висоти, удар сипучими грунтами при 
обвалах. Загальне ушкодження організму при контузії 
може поєднуватися з локальними травмами. За тяжкої 
контузії можуть виникати розриви легень, печінки, 
нирок. Ушкодження ГМ при контузії виникають часто 
і проявляються комоційно-контузійним синдромом з 
вогнищевими неврологічними симптомами або без 
таких [5, 6, 11]. Контузія ГМ завжди спричиняє пси-
хоневрологічні розлади; у 78% контужених під час 
Другої світової війні виявляли порушення свідомості, 
зокрема, у 26,6% — короткочасне, у 24,7% — до 24 
год, у 14,3% — більше 1 доби [2]. За нетяжкої контузії 
потерпілий одужує через 6–8 тиж після відновлення 
свідомості. У багатьох контужених залишаються стійкі 
психоневрологічні розлади, зокрема, церебрастенія, 
афективні порушення, дисфорія, тривожно-депресив-
ні стани, нерідко — вестибулярна дисфункція, судоми, 
істеричні реакції, психопатія тощо. 

Вогнепальні поранення черепа і ГМ розподіляють 
за різними ознаками. За етіологією — виділяють ку-
льові, осколкові та мінно-вибухові поранення. Вони 
різняться об’ємом і характером ушкодження, оскільки 
кулі мають більшу кінетичну енергію, ніж осколки, 
для мінно-вибухових поранень характерні поєднані 
та комбіновані пошкодження. 

Закриті та відкриті мінно-вибухові ушкодження 
голови виявляли у 72,5% потерпілих за бойової ЧМТ, 
кульові та осколкові — у 27,5% [2].

При ЧМТ виникають зони некрозу, розлади гемо-
динаміки, ліквороциркуляції, загальні асептичні або 
септичні процеси, реакції на сторонні тіла, процеси 
організації та рубцювання [12].

До первинних травматичних ушкоджень ГМ від-
носять переломи кісток черепа, забій, розтрощення, 
внутрішньочерепні крововиливи, зони некрозу, мо-
лекулярного струсу при вогнепальних пораненнях, 
дифузне аксональне ушкодження, розрив тканини 
ГМ. Не усунені первинні ушкодження спричиняють 
порушення гемодинаміки, ліквороциркуляції, гіпоксію, 
набряк тканини ГМ тощо.

У виникненні вторинних ушкоджень ГМ важливу 
роль відіграють артеріальна гіпотензія, гіпоксія, гіпо-
волемія, переохолодження, а також вік потерпілих, 
стан гемодинаміки, своєчасність надання спеціалізо-
ваної медичної допомоги.

Вибіркова чутливість окремих груп нейронів 
(гіпокампу, лімбічної системи) до гіпоксії після ЧМТ 
спричиняє виникнення вторинних ушкоджень.

Дані експериментальних досліджень свідчать, 
що при ЧМТ виникає каскад реактивних процесів, 
що прогресують впродовж кількох діб або тижнів і 
спричиняють необоротні зміни ГМ. Відстрочені ау-
тодеструктивні процеси проявляються порушенням 
кровотоку та імунно-запальними реакціями [12].

Тяжкість неврологічних порушень зумовлена не 
тільки характером ушкодження нейронів, а й співвідно-
шенням змінених і незмінених нейронів, що і визначає 
перебіг ЧМТ. Клініка віддаленого періоду ЧМТ залежить 
від вираженості деструктивних процесів, що іноді три-

вають роками. Суттєве значення мають компенсаторні 
можливості ГМ, зокрема, внутрішньоклітинна регене-
рація, що сприяє відновленню нейронів і збереженню 
певних міжнейрональних зв’язків [12].

Первинні і вторинні ушкодження ГМ зумовлюють 
виникнення психоневрологічних розладів, імуно-
логічних змін, що визначають особливості перебігу 
післятравматичного періоду.

Проникні поранення черепа і ГМ можуть бути 
наскрізними і сліпими, за розташуванням ранового 
каналу — дотичними, сегментарними і діаметральними 
(див. рисунок).

Дотичне (тангенціальне) поранення виникає 
внаслідок поверхневого проходження кулі або ос-
колка та ушкодження ними кістки, ТОГМ і поверхні 
ГМ. Слід відзначити, що за дотичних поранень, 
незважаючи на поверхневу локалізацію ранового 
каналу та незначний обсяг руйнування речовини ГМ, 
морфологічні і функціональні розлади, що виникають 
по ходу переміщення снаряда, що ранить, нерідко по-
ширюються на сусідні ділянки ГМ. Це зумовлене тим, 
що речовина ГМ є середовищем, що містить велику 
кількість рідини, розташованим у просторі, обмеже-
ному щільними оболонками і кістками черепа. 

Поранення вважають сегментарним, коли снаряд, 
що ранить, проходить у порожнині черепа по одній з 
хорд в межах однієї або двох часток ГМ, рановий канал 
розташований на певній глибині ГМ, при цьому він має 
досить велику довжину. За будь-якого сегментарного 
поранення в рановий канал потрапляють дрібні оскол-
ки, уламки кісток, волосся, іноді — шматки головного 
убору. Руйнування речовини ГМ, як і за будь-якого 
вогнепального поранення, не обмежується зоною 
проходження снаряда, а поширюється у різні боки у 
вигляді утворення крововиливів і вогнищ забою тка-
нин ГМ на значній відстані від ранового каналу. 

Проникні поранення голови. 1 — прості, рановий 
канал розташований в межах однієї частки 
ГМ; 2 — радіарні, снаряд, що ранить, досягає 
серпоподібного відростка; 3 — сегментарні, 
ураження двох сусідніх часток ГМ; 4 — 
діаметральні, снаряд, що ранить, доходить до 
протилежного боку черепа [6].
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За діаметрального поранення рановий канал 
розташований глибше, ніж за сегментарного, прохо-
дить по великій хорді (діаметру) окружності черепа. 
Діаметральні поранення найбільш тяжкі, оскільки 
рановий канал міститься на значній глибині, з уш-
кодженням системи шлуночків ГМ, стовбурових 
структур і життєво важливих утворень. Як правило, 
діаметральні поранення супроводжуються високою 
летальністю, потерпілі вмирають у ранні строки 
внаслідок безпосереднього ушкодження життєво 
важливих центрів ГМ. 

Діагональне поранення є різновидом діаметраль-
ного, рановий канал проходить по діаметру черепа, 
але в іншій площині, ближче до сагітальної. Вхідний 
отвір ранового каналу розташований на обличчі, 
щелепах, шиї, вихідний — на конвекситальній повер-
хні черепа; нерідко такі поранення є смертельними 
внаслідок первинного ушкодження стовбура ГМ. 

За сліпого поранення черепа виявляють один 
вхідний отвір і рановий канал різної довжини, в кінці 
якого — куля або осколок. За аналогією з наскрізним 
пораненням, сліпі поранення розподіляють на прості, 
радіальні, сегментарні та діаметральні. Тяжкість слі-
пого поранення визначають глибина розташування 
ранового каналу та його розміри. Сліпі поранен-
ня з ураженням основи ГМ відносять до найбільш 
тяжких. 

З проникних поранень черепа виділяють так 
звані «рикошетні» поранення, коли за наявності од-
ного вхідного отвору в рановому каналі виявляють 
тільки уламки кісток черепа, а снаряд, що ранить, 
вдарившись об опуклу поверхню черепа, спричиняє 
ушкодження та різко змінює траєкторію польоту, 
віддаляючись від черепа (зовнішній рикошет). За 
внутрішнього рикошету снаряд, що ранить, змінює 
траєкторію при дотику до вигнутої поверхні черепа 
з протилежного боку від вхідного отвору ранового 
каналу [10]. 

Більш руйнівні ушкодження ГМ виникають за 
відкритої проникної травми.

У вогнепальній рані виділяють кілька зон 
ушкодження:

− зона ранового каналу;
− зона первинного некрозу, в якій відсутня жит-

тєздатна тканина ГМ;
− зона молекулярного струсу, розміри якої за-

лежать від кінетичної енергії снаряда, що ранить, 
та переданої навколишнім тканинам руйнівної сили 
[6, 11].

Вогнища контузії у вигляді геморагічного розт-
рощення спостерігають як навколо рани ГМ, так і на 
відстані. Процеси розпаду тканин та очищення рани 
можуть тривати 1–2 міс. Впродовж тривалого часу в 
тканині ГМ формується рубець, що супроводжується 
відповідними клінічними проявами [3, 6, 12].

Донедавна струс ГМ вважали травмою без 
структурних змін, з тимчасовими функціональними 
порушеннями. Дослідження останніх років свід-
чать, що струс ГМ характеризується комплексом 
взаємопов’язаних динамічних деструктивних, від-
новних і компенсаторно-пристосувальних процесів 
на ультраструктурному рівні в синаптичному апараті, 
нейронах і клітинах глії. Відновлення ультраструктури 
кори великого мозку починається через 24 год після 
ЧМТ і триває до 14 діб, перші ознаки нормалізації 
ультраструктурної організації диенцефально-стовбу-
рових відділів відзначають через 10–14 діб після трав-

ми, відновлення триває до 4 міс. Інколи залишаються 
стійкі патологічні зміни, що зумовлюють виникнення 
різних церебро-вісцеральних синдромів [12].

Для забою ГМ характерні не тільки функціональні, 
а й необоротні мікро- та макроскопічні структурні 
зміни, вираженість яких залежить від тяжкості та 
локалізації пошкодження. Особливо слід виділити ди-
фузне аксональне ушкодження, що може бути повним 
(аксонотомія) або неповним (внутрішньоаксональне 
ушкодження). Неповний перерив аксона може завер-
шитися його відновленням або трансформуватися у 
вторинну аксонотомію, що спричиняє ретроградну 
транснейрональну та каскадну дегенерацію.

Зменшенню летальності при ЧМТ сприяли:
− впровадження в клінічну практику штучної 

вентиляції легень (у 60-ті роки ХХ ст.);
− уніфікація оцінки стану потерпілих і надання 

допомоги (70-ті роки ХХ ст.);
− впровадження в клінічну практику методів ней-

ровізуалізації (КТ, МРТ), церебральної ангіографії, 
пневмоенцефалографії, відмова від використання 
діагностичних фрезових отворів (70-ті роки ХХ ст.);

− розуміння ролі вторинних механізмів ушкоджен-
ня ГМ при ЧМТ (гіпоксія, артеріальна гіпотензія, рі-
вень ВЧТ і ЦПТ, можливість їх моніторингу та корекції 
(кінець ХХ — початок ХХІ ст.). 

Основні принципи ведення потерпілих при ЧМТ: 
підтримка оптимального рівня ЦПТ, усунення внут-
рішньочерепної гіпертензії (ВЧГ), запобігання виник-
ненню вторинної ішемії ГМ, метаболічний захист ГМ, 
поповнення його енергетичних субстратів, сприяння 
регенерації та відновленню міжнейрональних зв’язків. 
ВЧГ виникає у 50% потерпілих при ЧМТ у стані коми 
з патологічними змінами ГМ за даними КТ, у 10-15% 
— без таких змін. Всім пацієнтам за рівня свідомості 
менше 8 балів (за ШКГ) потрібний моніторинг ВЧТ. 
Припустимий рівень ВЧТ менше 20 мм рт.ст (в нормі 
— 5–15 мм рт.ст.), середній артеріальний тиск (АТ) 
— вище 90 мм рт.ст. Достатнім вважають рівень ВЧТ, 
що забезпечує ЦПТ не нижче 70 мм рт.ст.

ЦПТ = середній АТ (АТсер.) – ВЧТ; за ЦПТ нижче 70 
мм рт.ст. виникають ішемія нейронів і вторинна гіпок-
сія ГМ. Оптимального рівня ЦПТ (вище 80 мм рт.ст.) 
досягають шляхом підвищення АТсер. і зниженням ВЧТ. 
АТсер. = діастолічний АТ +1/3 пульсового тиску. Отже, 
за АТ 120/80 мм рт.ст. АТсер. становить 93 мм рт.ст.

Під час лікування потерпілих з приводу ЧМТ слід 
дотримувати правила «трьох Г» (гіпертензія, гіпер-
волемія, близька до нормоволемії, гемодилюція). 
Першим і найбільш важливим кроком є забезпечен-
ня оптимальної оксигенації ГМ, усунення гіпоксії та 
гіповолемії.

Церебральна перфузія в нормі становить майже 
54 мл на 100 г тканини ГМ за 1 хв. При зменшенні 
кровотоку ГМ до 10 мл/100 г за 1 хв і менше че-
рез 5 хв виникає стійка аноксична деполяризація 
клітинної мембрани нейронів внаслідок енерге-
тичного голодування і нездатності підтримувати 
внутрішньоклітинний іонний гомеостаз. При цьо-
му з ушкоджених нейронів вивільняється велика 
кількість збуджувального нейромедіатора — глу-
тамінової кислоти, що активує NMDA-рецептори 
мембран сусідніх нейронів, запускає патологічний 
каскад глутаматів і спричиняє загибель нейронів. 
Застосування препаратів магнію сприяє блокуванню 
NMDA-рецепторів і каскаду глутаматів, припиненню 
вторинного пошкодження ГМ. 
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Перфузійний тиск (ПТ) ГМ — один з визначальних 
показників наслідків ЧМТ. ПТ залежить від величин 
АТсер. і ВЧТ. Без моніторингу ВЧТ визначити ПТ ГМ не-
можливо; зміни SiVО2 передують зміні ПТ. Отже, моні-
торинг ВЧТ і визначення SiVО2 та ПТ ГМ обов’язкові під 
час лікування потерпілих з приводу тяжкої ЧМТ.

Певний метаболічний захист ГМ забезпечує засто-
сування анестетиків: тіопентал-натрію, ізофлурану та 
його аналогів, пропофолу, натрію етомідату, що спри-
яють зменшенню перфузії тканини ГМ та його потреби 
у кисні, проте, у кожній конкретній ситуації слід мати 
на увазі можливі побічні реакції на препарати. 

Усунення гіперглікемії сприяє церебропротекції 
шляхом зменшення ступеня ушкодження ГМ; опти-
мальний рівень глюкози в крові потерпілих при ЧМТ 
5,5–10 ммоль/л, гіпоглікемія 2,2 ммоль/л і менше має 
бути негайно усунута. 

Останнім часом у потерпілих при ЧМТ з метою 
корекції ВЧТ використовують помірну гіпервентиля-
цію, що зумовлює гіпокапнію, зменшення кровотоку 
і кровонаповнення ГМ. 

У відділенні інтенсивної терапії у потерпілих за 
тяжкої ЧМТ досить часто спостерігають гіпертермію. 
Лихоманка погіршує перебіг ЧМТ, асоціюється з не-
сприятливими наслідками лікування потерпілих при 
травмі черепа і ГМ. Ефективним є внутрішньовенне 
введення парацетамолу (інфулгану), який також має 
знеболювальний ефект. 

За нормотермії тотальна ішемія спричиняє уш-
кодження ГМ через 5 хв, при гіпотермії — стійкість 
ГМ до ішемії підвищується до 30 хв. Терапевтичний 
ефект гіпотермії включає механізми нейропротекції, 
зокрема, модуляцію вивільнення збуджувальних амі-
нокислот, утворення вільних радикалів, зменшення 
витрат енергії органічних фосфатів, уповільнення 
метаболізму ГМ (на 6% при зниженні його темпера-
тури на кожний 1°C), зменшення споживання кисню 
тканиною ГМ, накопичення молочної кислоти, покра-
щуючи засвоєння глюкози. 

Тяжкість стану і рівень свідомості потерпілих при 
ЧМТ оцінюють за ШКГ [13–15]. 

Надзвичайно важливою є оцінка ризику виник-
нення внутрішньочерепних ускладнень при ЧМТ, що 
визначає принципи госпіталізації, діагностики та 
лікування потерпілих.

Клінічні ознаки низького ризику виникнення 
внутрішньочерепних ускладнень — відсутність не-
врологічних симптомів, головного болю, запаморо-
чення, наявність забоїв, саден або поверхневих ран 
голови. Симптоми середнього ризику виникнення 
внутрішньочерепних ускладнень — втрата свідомості 
або зниження її рівня, прогресуючий головний біль, 
посттравматичні епілептичні напади, алкогольна 
або інша інтоксикація, блювання, посттравматична 
амнезія, ознаки перелому основи черепа, множинна 
травма, тяжка травма лицевого скелету. Клінічні озна-
ки високого ризику виникнення внутрішньочерепних 
ускладнень: зниження рівня свідомості, не пов’язане 
з вживанням алкоголю, лікарських засобів, епілептич-
ними нападами або метаболічними порушеннями, вог-
нищевий неврологічний дефіцит, негативна динаміка 
стану пораненого за ШКГ, проникна або відкрита ЧМТ, 
лікворея, втиснені переломи кісток черепа.

Ризик виникнення внутрішньочерепних усклад-
нень у поранених за легкої ЧМТ, як правило, низький, 
дані краніографії негативні, КТ проводять тільки при 
зниженні рівня свідомості або виникненні вогнищевих 

неврологічних симптомів; рекомендоване амбула-
торне симптоматичне лікування. За середнього та 
високого ризику виникнення внутрішньочерепних ус-
кладнень обов’язковими є госпіталізація потерпілих, 
проведення КТ, лікування відповідно до виявлених 
патологічних змін.

Проблемам лікування тяжкої ЧМТ приділяють неа-
бияку увагу, оскільки своєчасне надання кваліфікова-
ної та спеціалізованої медичної допомоги забезпечує 
зменшення ризику виникнення тяжких внутрішньоче-
репних ускладнень і летальності потерпілих. 

Психоневрологічні наслідки ЧМТ спостерігають 
досить часто, у різні періоди захворювання. На основі 
багаторічного вивчення психічного стану потерпі-
лих за тяжкої ЧМТ виділяють такі варіанти розладів 
[16]:

− синдром пригнічення свідомості;
− синдром дезінтеграції свідомості;
− когнітивні та емоційно-вольові розлади;
− пограничні психічні розлади.
У в ід даленому пер іод і  ЧМТ найчас т іше 

відзначають: 
− епілептичні напади;
− відкриту гідроцефалію (у 3,9% потерпілих за 

тяжкої ЧМТ);
− післякомоційний синдром — залишкові явища 

струсу і забою ГМ;
− хронічну травматичну енцефалопатію;
− хворобу Альцгеймера.
Післятравматичні порушення залежать не тільки 

від кратності і тяжкості ЧМТ, а й віку потерпілих. У 
міру збільшення віку потерпілих частота виникнення 
післятравматичної енцефалопатії збільшується. 

Велику увагу приділяють відновленню локомо-
торних функцій потерпілого, його здатності до само-
обслуговування, соціальної адаптації.

Уніфікація оцінки стану потерпілих при ЧМТ сприяє 
оптимізації тактики лікування. Результат лікування па-
цієнтів оцінюють за шкалою виходів Глазго (ШВГ) [13]. 

1. Хороше відновлення, у тому числі відновлення 
працездатності.

2 .  Пом ірна  і нвал і дизац і я  (в т ра та  пра-
цездатност і, проте, збережена здатніс ть до 
самообслуговування).

3. Груба інвалідизація (пацієнт потребує сторон-
нього догляду, можливість контакту збережена).

4. Вегетативний стан (відсутність контакту).
5. Смерть.
У 1980 р. F. Plum і J.B. Posner виділили 8 типів 

наслідків, що деталізують результати лікування по-
терпілих при ЧМТ [14].

1. Цілковите одужання.
2. Збереження соціальної адаптації за незначного 

неврологічного та психічного дефекту.
3. Відновлення основних видів попередньої по-

бутової діяльності.
4. Значне порушення трудової та соціальної адап-

тації, відновлення попередньої побутової діяльності 
на зниженому рівні.

5. Виражена інвалідизація з частково збереженою 
здатністю до самообслуговування.

6. Тяжка інвалідизація, пацієнт потребує сторон-
нього догляду.

7. Хронічний вегетативний стан.
8. Смерть.
Тяжкість психоневрологічних розладів визна-

чається видом ушкодження ГМ (дифузне, вогнищеве, 
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забій, гематома, вогнепальне поранення), його локалі-
зацією, виникненням ускладнень під час лікування 
потерпілих. 

Бойову відкриту та проникну ЧМТ вважають тяж-
ким ушкодженням, що спричиняє виникнення серйоз-
них ускладнень у будь-якому періоді захворювання 
внаслідок грубої руйнації ГМ, високу летальність 
потерпілих.

В структурі пошкоджень черепа і ГМ як мирного, 
так і воєнного часу, переважає ЧМТ середньої тяжкості 
та легка, що у більшості потерпілих спричиняє виник-
нення певних ускладнень, у 33% — інвалідизацію. 

Наслідки бойової ЧМТ, у тому числі тяжкість пе-
ребігу післятравматичного періоду, летальність по-
терпілих, залежать від строків надання невідкладної, 
кваліфікованої, спеціалізованої допомоги, адекватної 
реабілітації, що має сприяти не тільки фізичному 
відновленню, а й психоневрологічній та соціальній 
адаптації пацієнтів. 

Допомогу потерпілим при бойовій ЧМТ надають 
відповідно до стандартів та протоколів ведення хво-
рих з ЧМТ [4, 17–19].

Сучасні методи нейровізуалізації та нейрофізіоло-
гічних досліджень дозволяють об’єктивізувати певні 
післятравматичні зміни ГМ в динаміці. Нерідко зміни 
ГМ за даними КТ і МРТ у гострому періоді ЧМТ значно 
менші реальних як при закритій, так і вогнепальній 
відкритій травмі.

КТ обов’язково виконують потерпілим при ЧМТ 
за середнього або високого ризику виникнення 
внутрішньочерепних ускладнень. З огляду на часту 
невідповідність змін ГМ за даними КТ у перші години 
після травми і через 12–24 год, дослідження необхід-
но повторити через 1 добу або при погіршенні стану 
свідомості потерпілого, поглибленні неврологічного 
дефіциту. За відсутності протипоказань рекомендують 
використовувати МРТ. 

У потерпілих при мінно-вибуховій ЧМТ і травмі 
прискорення обов’язковим є дослідження шийного 
відділу хребта. Пацієнтам при порушенні свідомості 
(8 балів і менше за ШКГ) здійснюють інтубацію і гос-
піталізують у протишокову палату або реанімаційне 
відділення; доцільним є контроль ВЧТ (оптимальний 
рівень нижче 20 мм рт.ст.) і ЦПТ (80–90 мм рт.ст, про-
те, не нижче 70 мм рт.ст.). Датчики для вимірювання 
ВЧТ краще використовувати зовнішні, з дренуванням 
бічних шлуночків ГМ, можна також застосовувати па-
ренхіматозні датчики, хоча вони більше відображають 
зміни регіонарного ВЧТ. У потерпілих з вогнепальними 
проникними пораненнями паралельно з заходами 
інтенсивної терапії здійснюють ранню хірургічну об-
робку ран, що є основним елементом профілактики 
ускладнень при ЧМТ [17]. У пацієнтів, яким проводять 
відстрочену або пізню первинну хірургічну обробку 
ран, а також за широкої декомпресії черепа, вста-
новлювати датчики для вимірювання ВЧТ, на наш 
погляд, недоцільно через високий ризик виникнення 
інфекційних ускладнень та незначну інформативність 
даних про рівень ВЧТ при широкій декомпресивній 
трепанації. У такій ситуації про рівень ВЧТ орієнтовно 
можна судити за станом рани і трепанаційного дефек-
ту. За відкритої і проникної ЧМТ обов’язковим є раннє 
призначення протисудомних препаратів.

В усіх потерпілих при бойовій ЧМТ з оцінкою 9–14 
балів за ШКГ необхідне проведення нейровізуалізації 
та динамічного спостереження, лікування у спеціалі-
зованому (неврологічному або нейрохірургічному) від-

діленні. У гострому періоді ЧМТ вживають заходів для 
збереження життя потерпілого, профілактики виник-
нення ускладнень, проводять ранню реабілітацію.

У потерпілих за тяжкої ЧМТ спостерігають різні 
психопатологічні зміни, зокрема, синдром пригніченої 
свідомості, когнітивні, емоційно-вольові, пограничні 
психічні розлади. У 50–90% пацієнтів у віддаленому 
післятравматичному періоді зберігаються невроло-
гічні порушення або виникають нові неврологічні 
синдроми [16]. Когнітивні розлади (пам’яті, мовлення, 
інтелекту, праксису, гнозису) у віддаленому періоді 
ЧМТ спричиняють суттєве обмеження життєдіяль-
ності потерпілих [20] внаслідок порушення процесів 
пізнання, цілеспрямованої діяльності, адаптації в 
суспільному та особистому житті. Когнітивні розлади 
часто є більш інвалідизуючими, ніж руховий дефіцит. 
Виникнення та прогресування когнітивних розладів 
можливе навіть після легкої ЧМТ. У 78 (50%) з 156 
потерпілих за легкої ЧМТ через 2 міс виявляли ког-
нітивні порушення [6, 20]. Під час реабілітації потер-
пілих за бойової ЧМТ необхідне детальне вивчення 
особливостей перебігу когнітивних розладів з метою 
вдосконалення системи реабілітації.

У період відновлення після ЧМТ поповнення енер-
гетичних субстратів ГМ досягається шляхом призна-
чення препаратів, що містять кофактори біохімічних 
реакцій його енергозабезпечення: вітаміни В1, В6, В9, 
В12, ніацин (всі препарати нікотинової кислоти). 

Медикаментозне лікування потерпілих при ЧМТ 
має бути спрямоване не тільки на попередження 
виникнення патологічних змін, а й відновлення ней-
рональних структур і мереж.

Заслуговує на увагу препарат тивортин на основі 
незамінної амінокислоти аргініну, що є активним та 
різнобічним клітинним стимулятором, має антигіпок-
сичний, мембраностабілізуючий ефект, є активним 
регулятором міжклітинного обміну та процесів енерго-
забезпечення. L-аргінін — єдиний субстрат для синте-
зу оксиду азоту (NO). Перетворення L-аргініну на NO є 
фізіологічним процесом, спрямованим на підтримання 
нормального функціонування ендотелію. NO є фізіо-
логічним ангіопротектором, сприяє зменшенню адгезії 
лейкоцитів до стінки судин та пошкодження ними ен-
дотелію, зменшенню проліферації гладеньком’язових 
клітин, патологічного ремоделювання стінки судини, 
агрегації тромбоцитів і пристінкового тромбоутворен-
ня. З огляду на важливе значення гемодинамічного 
фактору та оксигенації крові для функціонування 
нейронів при ЧМТ, можна стверджувати, що інфузія 
тивортину має нейропротекторний ефект. 

Нейротрофічні чинники та молекули з аналогіч-
ною дією є потенційними засобами лікування при ЧМТ. 
Нейротрофічні фактори відіграють ключову роль в 
ендогенних процесах захисту та відновлення ушкод-
жених нейрональних структур [21, 22] Як свідчать 
численні експериментальні та рандомізовані клінічні 
дослідження, таким ЦНС-специфічним нейротрофіч-
ним препаратом є церебролізин [23, 24]. Результати 
ретроспективного багатоцентрового когортного 
дослідження за участю 7769 пацієнтів свідчать, що 
наслідки ЧМТ залежать від її тяжкості, нейропеп-
тидний препарат церебролізин рекомендований як 
додатковий засіб до стандартної схеми лікування 
потерпілих при ЧМТ [25].

Церебролізин — єдиний доступний мультимо-
дальний нейротрофічний препарат європейського 
виробництва (Австрія), що містить низькомолеку-
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лярні нейропептиди, здатні проникати крізь гемато-
енцефалічний бар’єр [26]. Церебролізин стимулює 
регенераторний потенціал тканини ГМ після ЧМТ. 
За помірного ушкодження міжнейрональних зв’язків 
тривале регулярне застосування мультимодальних 
нейротрофічних препаратів забезпечує відновлення 
функціональних структур. Призначення церебролі-
зину в дозі 20–30 мл на добу достовірно покращує 
результати лікування ЧМТ у порівнянні з такими при 
використанні стандартних методів при оцінці на 10-
ту і 30-ту добу.

Клінічна ефективність церебролізину зумовлена 
його моделювальним впливом на ендогенні процеси 
захисту від вторинного пошкодження — нейроплас-
тичність і нейрогенез. Нейропептиди в складі це-
ребролізину діють аналогічно природним нейротро-
фічним чинникам. Саме завдяки цьому призначення 
церебролізину сприяє прискоренню функціонального 
відновлення пацієнтів та покращенню наслідків ЧМТ. 
За даними експериментальних і клінічних досліджень 
(при хворобі Альцгеймера, порушенні кровообігу ГМ, 
ЧМТ), застосування церебролізину сприяє покращен-
ню когнітивної функції [26, 27].

Стандартну схему лікування потерпілих при ЧМТ 
доцільно доповнювати засобами з мультимодаль-
ною дією, безпечність і ефективність яких клінічно 
доведені. 

Стратегія надання допомоги потерпілим за бой-
ової ЧМТ.

1. Уніфікація тяжкості ЧМТ, визначення обсягу 
діагностичної та лікувальної тактики. Потерпілих за 
середнього та високого ризику виникнення внутріш-
ньочерепних ускладнень госпіталізують до багатопро-
фільної лікарні (шпиталю), в яких є спеціалізоване 
нейрохірургічне відділення. Таким потерпілим потрібні 
консультації нейрохірурга, обов’язкове проведен-
ня КТ. Потерпілих за високого ризику виникнення 
внутрішньочерепних ускладнень госпіталізують до 
відділення реанімації та інтенсивної терапії. 

2. Всім потерпілим при порушенні рівня свідомості 
(8 балів і менше за ШКГ) обов’язково здійснюють 
інтубацію.

3. Потерпілим при вогнепальних проникних і 
непроникних пораненнях голови виконують ранню 
(впродовж 24 год) первинну нейрохірургічну об-
робку ран, призначають антибіотики, протисудомні 
засоби. 

4. Внутрішньочерепні об’ємні вогнища видаляють, 
встановлюють датчик для моніторингу ВЧТ.

5. Вважають, що в усіх потерпілих при бойовій 
ЧМТ існують гіповолемія, ризик швидкого виникнення 
вторинного пошкодження ГМ. 

6. Обов’язковим є контроль водно-електролітного 
та білкового балансу, сатурації крові.

7. Проводять медикаментозну терапію для нор-
малізації дихання та системної гемодинаміки.

8. З метою нейропротекції та покращення ней-
ротрофічних можливостей ГМ показане раннє засто-
сування нейропротектора з мультимодальною дією 
— препарату церебролізин в дозі 10–30 мл внутріш-
ньовенно крапельно впродовж 10–14 діб.

9. Вивчення структурно-функціональних змін ЦНС 
за даними нейровізуалізуючих на нейрофізіологічних 
досліджень (КТ, МРТ, ультразвукова діагностика, 
електроенцефалографія), психоневрологічного стану 
потерпілих в динаміці. Комплексна фізична і психічна 
реабілітація.
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