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РЕЗЮМЕ: через значну розповсюдженість серед працездатного віку, стабільну тенденцію до зростання її кількості, 
високий відсоток летальності та інвалідизації ЧМТ стала медико-соціальною проблемою. В роботі висвітлені загаль-
ні статистичні дані про ЧМТ у різних країнах. Наведені сучасні дані про етіологію та патогенез синдрому 
внутрішньочерепної гіпертензії, детально розглянуті питання класифікації, етіопатогенезу набряку головного мозку 
як основної причини синдрому ВЧГ. 
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Черепно-мозкова травма (ЧМТ) відноситься до 

найбільш розповсюджених видів травм і складає 
близько 40% від усіх видів механічних пошкоджень. 
За даними ВООЗ, щорічно в світі отримують череп-
но-мозкову травму більш ніж 10 млн. осіб, з них 250 
– 300 тис. помирають [21]. Згідно зі статистикою 
ВООЗ, ЧМТ має тенденцію до зростання в серед-
ньому на 2% за рік [7]. 

В Росії, згідно з публікаціями журналу «Здраво-
охранение Российской Федерации» 1994, 1997, Ліх-
терманa Л.Б. (1979), абсолютна кількість постражда-
лих з ЧМТ складає не менше 600 000 на рік [8, 9, 16]. 

Морозов А.М. (1998), Педаченко Є.Г. та співав-
тори (2002) показали, що частота черепно-мозкової 
травми в Україні складає в середньому 4 – 4,2 випад-
ки на 1000 мешканців щороку [18, 20]. За рік в Укра-
їні від ЧМТ гине понад 11 тис. осіб, тобто смертність 
від ЧМТ становить 2,4 на 10 тис. населення на рік 
[21, 29]. Для порівняння, смертність від ЧМТ у США 
становить 1,8 – 2,2 на 10 тис. населення на рік [21]. 

Переважну більшість постраждалих із ЧМТ скла-
дають особи у віці 20-50 років, тобто найбільш пра-
цездатні. За даними Морозова А.М. (1998), ця пато-
логія є основною причиною смертності та інвалідіза-
ції хворих віком до 45 років і досягає 59 – 60% серед 
усіх хворих, які лікуються в нейрохірургічних відді-
леннях [18]. За даними Kolenda H. (1998) у постраж-
далих до 45-річного віку летальність після ЧМТ за-
ймає перше місце в структурі загальної летальності, а 
у віці 15-25 років вона складає 15% всіх смертей [44]. 
У чоловіків спостерігаються більш тяжкі травми ніж 
у жінок, чим обумовлена і в 3 рази вища летальність 
серед них [7]. 

Черепно-мозкові пошкодження призводять до ін-
валідизації значної кількості постраждалих (25-30 
%), переважно осіб працездатного віку, а при важких 
забоях мозку ці показники складають 57-87% [2, 3, 4, 
5, 7, 17]. 

Провідними патологічними складовими при ЧМТ 
є гіпоксія та ішемія мозку, його набряк, підвищення 
внутрішньочерепного тиску, які мають свої особли-
вості на різних етапах післятравматичного періоду 
[10, 16, 23, 24, 25, 26, 28, 31, 36, 47]. 

Історія вивчення синдрому внутрішньочерепної 
гіпертензії (ВЧГ) нараховує уже більше 200 років. 
Ще 100 років тому проводились спроби вимірювати 

ВЧТ за допомогою простих манометричних систем 
[52]. 

В нормі ВЧТ у здорової людини не перевищує 15 
мм рт. ст. (200 мм Н2О) і визначається співвідно-
шенням тисків, створених притікаючою артеріаль-
ною та відтікаючою від мозку венозною кров’ю, 
продукуємого та резорбованого ліквору, інтерстиціа-
льно та внутрішньоклітинно накопиченним біологіч-
ним субстратом (вода, продукти обміну, білки тощо) 
і розподілом цих тисків у пружноеластичній речови-
ні мозку [13, 41, 54, 56]. При тяжкій ЧМТ, за даними 
Коновалова О.М. (2001), Becker D. P. et al. (1993), ця 
рівновага порушується і у 50 – 82% хворих розвива-
ється внутрішньочерепна гіпертензія [13, 32], при 
цьому у третини з них вона набуває характер некон-
трольованої з розвитком летального наслідку [50]. 

Нормальний ВЧТ – необхідна умова для забезпе-
чення адекватного кровопостачання мозку, його ме-
таболізму та функціональної активності. Рівень ВЧТ 
в нормі коливається в межах 3-15 мм рт. ст. [39, 40]. 
Одні автори приймають за верхню межу норми 20 
мм рт. ст. [39]. За свідченням інших авторів підви-
щення ВЧТ більше 15 мм рт. ст. трактується як синд-
ром ВЧГ [46]. В деяких публікаціях нижньою межею 
норми вважається 7,5 мм рт. ст. [12]. Ці значення 
ВЧТ приведені для здорових дорослих людей, які 
знаходяться в горизонтальному положенні. 

В цілому дуже важко визначити універсальний 
нормальний рівень ВЧТ, оскільки даний параметр 
залежить не тільки від віку, положення тіла, але і від 
інших причин. У вертикальному положенні ВЧТ 
може досягати негативного значення до -10 мм 
рт. ст. і навіть – 15 мм рт. ст. [35]. 

Різниця фізичних властивостей вмісту порожни-
ни черепа, його неоднорідність призводять до фор-
мування „мозаїки” ВЧТ [1, 27], яка обумовлена роз-
межуванням інтракраніальної порожнини на черепні 
ямки такими достатньо жорсткими структурами, як 
кісткові утворення, ТМО. Півкулі мозку розділені 
серповидним відростком, ЗЧЯ відокремлена від пе-
редніх відділів порожнини черепа наметом мозочку 
[22]. 

Підвищення ВЧТ не обов’язково є розповсюдже-
ним, воно може локалізуватися тільки в одній поло-
вині черепа і навіть в одній черепній ямці [1,27]. Ви-
раженість гіпертензії над і під наметом мозочку мо-
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же бути різною. Не виключена можливість часткової 
передачі тиску через вирізку намету, але зазвичай 
цього недостатньо для вирівнювання ВЧТ між відпо-
відними порожнинами [1]. 

Виявлено кілька обставин, здатних впливати на 
формування „мозаїки” ВЧТ: близькість локалізації 
датчика вимірювання ВЧТ до патологічного вогни-

ща, нерівномірність розподілу патологічного проце-
су в порожнині черепу, близьке розташування щіль-
них структур (кістки черепу, паростки ТМО) [1, 27]. 

Збільшення об’єму речовини в герметичній по-
рожнині призводить до збільшення тиску і виявля-
ється лінійною залежністю (рис. 1). 
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Рис. 1. Залежність тиску від об’єму 

 
При формуванні ВЧГ механізми збільшення ін-

тракраніального об’єму і відповідного зростання 
ВЧТ не можливо повністю пояснити законами фі-
зики. В першу чергу це пов’язано з особливостями 
вмісту черепа. Незважаючи на те, що ліквор і кров 
в судинах мозку являють собою нестискаємі ріди-
ни, існує можливість регулювання їх об’єму меха-
нізмами компенсації. Оскільки речовина мозку 
складається практично на 80% з води і є нестиска-
ємою, збільшення її об’єму можливе тільки за ра-

хунок зменшення об’єму ліквора та крові. Доки 
буде існувати можливість витискування ліквору і 
крові з порожнини черепа, доти мозкова тканина 
буде здатною без шкоди для зміни рівня ВЧТ збі-
льшуватися в об’ємі. З моменту втрати компенса-
торних можливостей будь-яке мінімальне збіль-
шення об’єму мозку призводить до значного зрос-
тання ВЧТ, яке виражається нелінійною залежніс-
тю [14] (рис. 2). 
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Рис. 2. Залежність ВЧД від інтракраніального об’єму 
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Активація механізмів, що підтримують постій-
ність внутрішньочерепного об’єму, відбувається 
при підвищення ВЧТ більше 15 мм рт. ст. На поча-
тковому етапі компенсація відбувається за рахунок 
переміщення ліквору з краніального відділу в спі-
нальний. Подальше зростання ВЧТ і досягнення 
ним рівня 20 – 30 мм рт. ст. призводить до змен-
шення інтракраніального об’єму крові. Збільшення 
ВЧТ вище 30 мм рт. ст. призводить до зриву ком-
пенсаторних можливостей. В цьому випадку міні-
мальне зростання інтракраніального об’єму супро-
воджується різким підвищенням ВЧТ [1, 14, 45]. 

В залежності від рівня ВЧТ ВЧГ за ступенем 
вираженості класифікується як: незначна - 15 – 30 
мм рт. ст., помірна – 30 – 40 мм рт. ст., виражена - 
перебільшує 40 мм рт. ст. і тягне за собою явне 
зниження церебральної перфузії [48]. 

Вивчення етіології та патогенезу внутрішньо-
черепної гіпертензії є одним із традиційних і акту-
альних напрямків у розвитку нейрохірургії. Про-
блемі ВЧГ продовжують приділяти велику увагу у 
зв’язку з вирішальним значенням рівня ВЧТ для 
прогнозу та наслідків лікування при тяжкій нейро-
хірургічній патології. 

Провідними причинами ВЧГ при ЧМТ є: внут-
рішньочерепні крововиливи, набряк та набухання 
головного мозку, порушення ліквороциркуляції та 
їх поєднання. Травматичні внутрішньочерепні ге-
матоми обумовлюють стиснення мозку, різні види 
його зміщення та деформації [11, 13, 15, 21]. 

Набряк мозку як причина ВЧГ. 
Як свідчать роботи Baker A.J. et al. (1993), 

Miller J.D. (1993), травматичний набряк головного 
мозку як складна універсальна реакція запального 
типу у відповідь на ЧМТ призводить до значного 
зростання ВЧГ в умовах надмірного накопичення 
рідини в поза- та внутрішньоклітинних просторах 
речовини головного мозку [31,49]. Як правило, на 
початку розвитку набряк мозку є процесом обме-
женим, але здатним до розповсюдження на все 
більшу частину мозку і поступово приводити до 
підвищення ВЧТ [19]. 

В силу різних механізмів його розвитку, Ito J. et 
al. (1996), Kelly D.F. et al. (1996), Takizawa H., et al. 
(1986) виділяють наступні види набряку мозку: 
вазогенний, цитотоксичний, інтерстиціальний та 
змішаний [42, 43, 54]. На сучасному етапі з 
урахуванням механізмів розвитку виділяють ще 
осмотичний та гідростатичний набряки [19, 21]. 

Fukuda K., Tanno H. et al. (1995) свідчать, що 
розвиток вазогенного набряку мозку є результатом 
порушення проникливості ГЕБ і переміщення 
рідини за білками із судинного в міжклітинний 
простір [38]. За даними Короткоручко А.О., 
Поліщука М.Є. (2004), Педаченко Е.Г. та співавт. 
(2007) вазогенний набряк являє собою підвищену 
ультрафільтрацію рідини із судинного русла в ін-
терстиціальний простір з наступним її накопичен-
ням. Даний вид набряку характеризується пору-

шенням цілісності ГЕБ та підвищенням проникли-
вості капілярів мозку, швидким наростанням 
упродовж 24 годин. Прототипом вазогенного 
набряку є холодове пошкодження мозку, пухлини 
та абсцеси мозку. Вазогенний набряк є в більшій 
мірі механічним по формуванню, і його терапія 
спрямована на підвищення ефективності ГЕБ [14, 
21]. 

В дослідженнях Becker D. P. et al. (1977), 
Romner B. et al. (1996) показано, що одним із ран-
ніх механізмів відповіді мозку на травму може 
бути його гіперемія [32, 53]. В свою чергу гіпе-
ремія, за даними Muttaqin Z. et al. (1993), призво-
дить до дифузного збільшення внутрішньочереп-
ного об’єму мозку [51], що має характерну карти-
ну на КТ у вигляді зменшення конвексітальних та 
базальних лікворних просторів [33]. 

Під цитотоксичним набряком розуміють нако-
пичення води переважно усередині мозкових 
клітин. Причиною цитотоксичного набряку мозку 
частіше за все є гiпоксія, яка в першу чергу пору-
шує енергетичний обмін мозкових клітин, призво-
дить до підвищення осмолярності внутрішнь-
оклітинного середовища і, відповідно, до накопи-
чення внутрішньоклітинної води [13, 14, 21]. Хоча 
і не до кінця зрозумілими, але основними ме-
ханізмами цитотоксичного набряку вважають по-
рушення натрієво-калієвої помпи і недостатнє ви-
ведення води з клітини. Такий набряк досягає 
найбільшої вираженості на 5 – 7 день, повільно 
відповідає на терапевтичні заходи і погано під-
дається терапії [21]. 

Порушення ліквороциркуляції в гострому 
періоді ЧМТ, що призводить до ВЧГ, можуть бути, 
як свідчить Cold G.E. (1990), наслідком порушення 
резорбції ліквора (в умовах його надлишкової сек-
реції) або порушення відтоку ліквора через 
оклюзію лікворних шляхів, а також при поєднанні 
цих обох факторів [37]. Наслідком гострої гідро-
цефалії, як вважають Ромоданов А.П. та співавто-
ри (1990), Unterberg A. et al. (1993), стає розвиток 
паравентрикулярного інтерстиціального набряку 
та ВЧГ [34, 55]. Педаченко Є.Г. та співавтори 
(2007) вважають, що інтерстиціальний (перивен-
трикулярний) набряк є результатом підвищення 
тиску у шлуночках мозку як наслідок посттравма-
тичного розширення шлуночкової системи. Відбу-
вається прямий вихід рідини з шлуночків у приля-
гаючу білу речовину [21]. 

Гідростатичний набряк мозку розвивається 
внаслідок раптового підвищення внутрішньосу-
динного тиску, який перевищує можливості цере-
броваскулярної резистентності. Ця форма набряку 
відрізняється від вазогенного тим, що гематоенце-
фалічний бар’єр залишається інтактним. Такий вид 
набряку зустрічається у хворих із значним підви-
щенням внутрішньочерепного тиску після рапто-
вої зміни внутрішньосудинного тиску, наприклад, 
після декомпресивної краніотомії [21]. 
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Гіпоосмотичний набряк виникає внаслідок 
зниження осмолярності плазми, що призводить до 
виходу рідини з внутрішньосудинного у позасу-
динний простір. Зниження осмолярності плазми 
зустрічається у деяких хворих після ЧМТ як ре-
зультат пошкодження гіпофізарно-гіпоталамічної 
системи. У цих випадках причиною зниження 
осмолярності плазми є порушення секреції антиді-
уретичного гормону. Іншою причиною гіпоосмо-
тичного набряку після ЧМТ може стати надмірна 
внутрішньовенна інфузія гіпоосмолярної рідини 
(0,45% розчин NaCl), а також 5% розчину глюкози 
[21]. 

В експериментальних дослідженнях Auer L.M. 
et al. (1980) було показано, що порушення веноз-
ного відтоку із порожнини черепу викликає під-
вищення венозного тиску і сприяє підвищенню 
вмісту води в мозковій речовині. Це свідчить про 
те, що венозний застій є фактором, що сприяє на-
копиченню води в речовині мозку та розвитку на-
бряку [30]. Обмеження венозного відтоку призво-
дить до порушення нормального напрямку проце-

сів проникливості капілярів, що супроводжується 
переміщенням води із судинного просвіту в тка-
нину мозку [6]. 

В дослідженнях Baethmann A. et al. (1981) ви-
явлена залежність між ВЧГ та особливостями ве-
нозного відтоку з порожнини черепа. Зазначено, 
що навіть незначне підвищення ВЧТ супроводжу-
ється стисненням вен мозку, що порушує відтік 
крові. Якщо артеріальний кровобіг при цьому за-
лишається на початковому рівні, настає вторинне 
розширення вен і венозний тиск збільшується ще в 
більшій мірі, що призводить до підвищення ВЧТ. 
Таким чином замикається порочне коло, яке пере-
шкоджає нормальному кровотоку. 

Згідно з американськими рекомендаціями 
(2000 р.) по лікуванню тяжкої ЧМТ, критичним 
рівнем ВЧТ, який потребує лікування, вважають 
величину 20-25 мм рт. ст. Для об’єктивної оцінки 
критичного рівня краще використовувати ком-
плексний підхід – моніторинг ВЧТ, проведення КТ 
головного мозку та оцінку неврологічного статусу, 
особливо динаміки дислокаційного синдрому. 
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SUMMARY 

MODERN VIEW ON ETIOLOGY AND PATHOGENESIS OF INTRACRANIAL HYPERTENSION SYNDROME 
IN PATIENTS WITH SEVERE TBI 
Smolanka V.I., Andreev O.A.  

Traumatic brain injury (TBI) is a major cause of disability and death in most Western nations. In the last 2 decades, the man-
agement of TBI has evolved dramatically, as a result of a more thorough understanding of the physiologic events leading to 
secondary neuronal injury as well as advances in the care of critically ill patients. However, it is likely that many patients 
with TBI are not treated according to current treatment principles. This article presents a nover view of the current manage-
ment of patients with TBI. 

Key words: traumatic brain injury, secondary neuronal injury 
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РЕЗУЛЬТАТИ ХІРУРГІЧНОГО ЛІКУВАННЯ ХВОРИХ НА ДИФУЗНИЙ ТОКСИЧНИЙ ЗОБ 

Шев'як П.І., Дзюбановський І.Я. 

Тернопільський державний медичний університет імені І. Я. Горбачевського; Мордовський 
державний університет імені Н. П. Огарьова 
РЕЗЮМЕ: у лікуванні хворих на дифузний токсичний зоб у даний час широко застосовуються екстракорпоральні 
методи. Ми застосовували плазмаферез, гепаринкріопреципітатаферез, ультрафіолетове опромінення компонентів 
крові та їх комбінацію у 135 хворих. Отримані результати свідчать про виражений детоксикаційний ефект еферент-
них методів і імуномодулюючий ефект ультрафіолетового опромінювання крові. 

Ключові слова: плазмаферез, гепаринкріопреципітатаферез, ультрафіолетове опромінення крові, екстракорпоральні 
методи, дифузний токсичний зоб 

 
Вступ. Одною з важливих проблем ендокрин-

ної хірургії є лікування захворювань щитоподібної 
залози (ЩЗ). У зв’язку з ростом кількості техно-
генних катастроф, стресових ситуацій, спадкової 
та регіонарної схильності, кількість хворих на ди-
фузний токсичний зоб значно зросла в останні ро-
ки. Встановлення аутоімунної природи дифузного 
токсичного зобу (ДТЗ), незначний ефект медика-
ментозного лікування дозволяють розширити по-
кази до застосування методів еферентної і кванто-
вої терапії [3].  

З усіх способів лікування дифузного токсично-
го зобу (ДТЗ) найбільш радикальним є хірургічний 
[5, 6]. Його успіх багато в чому залежить від якості 
передопераційної підготовки, в якій останнім ча-
сом медикаментозна терапія поєднується з ефере-
нтно-квантовими трансфузіологічними операціями 
(ЕКТО) [2]. 

Під час проведення лікування лише при вико-
нанні наступних основних завдань: зниження рів-
нів тироксину і трийодтироніну, продуктів пере-
кисного окислення ліпідів, молекул середньої маси 
(МСМ), циркулюючих імунних комплексів, імуно-
глобулінів, селективної стимуляції Т-клітинної 
системи імунітету – можливо досягнути стійкого 
позитивного ефекту [1]. З цією метою ми викорис-
товували поєднання традиційної терапії і екстра-
корпоральних методів: аутотрансфузії ультрафіо-
летом опроміненої крові (АУФОК), плазмаферез 
(ПА) [2], гепаринкріопреципітатаферез (ГКПА) та 
їх поєднання.  

Тому метою дослідження стало вивчення по-
єднання ефектів квантових і еферентних методів, 
щоби досягти детоксикаційного й імуностимулю-
ючого ефектів. 

Матеріал і методи. Під спостереженням пере-
бувало 135 хворих на ДТЗ віком від 15 до 72 років, 
серед яких важкий тиреотоксикоз було діагносто-
вано у 32 (23,7 %) і середнього ступеня – у 103 
(76,3 %) хворих. Серед них 36 (26,7%) чоловіків і 
99 (73,3 %) жінок. 

ЕКТО були виконані у 103 (76,3 %) хворих: у 
35 (25,9 %) – аутотрансфузії ультрафіолетом 
опроміненої крові (АУФОК), у 35 (25,9 %) – плаз-
маферез (ПА) і у 33 (24,4 %) – комбіноване засто-
сування гепаринкріопреципітатаферезу з ультра-
фіолетовим опроміненням аутоеритролейкотром-
бозавису (ГКПА УФО АЕЛТЗ). Групу порівняння 
склали 32 (23,7 %) хворих, у яких використовува-
ли традиційне медикаментозне лікування. Показа-
ми до призначення ЕКТО був тиреотоксикоз сере-
днього і важкого ступенів. 

АУФОК проводилося за допомогою апарату 
МД 73М "Ізольда". Доза опромінювання складала 
(520 ± 40) Дж/м2. Оптимальна кількість сеансів 
АУФОК, необхідна для отримання клінічного ефе-
кту, була 3-5. 

Плазмаферез проводили дискретним методом. 
У процесі сеансу оброблялось 1200-1500 мл кро-
ві, при цьому видаляли 700-900 мл плазми. Втра-
ту плазми компенсували внутрішньовенними 
вливаннями альбуміну, плазми, реополіглюкіну, 
сольовими розчинами. Сеанси проводили через 1-
2 дні, загальною кількістю 3-5 на одного хворого. 

Операцію ГКПА проводили за способом 
Б.Н. Левітана і співавт. (1995) у модифікації 
І.Н. Піксіна і співавт. (1998) [4]. В процесі одного 
сеансу очищували до 900 мл плазми і опромінюва-
ли за допомогою апарату МД 73М "Ізольда" до 400 
мл АЕЛТЗ. Під час першої трансфузіологічної 


