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Резюме
Острая церебральная недостаточность 

(ОЦН) – критическое состояние, обусловленное 
утратой организмом высшей и базовой нервной 
деятельности, а также нейрональной регуляции 
деятельности жизненно важных органов и си-
стем. Наряду с клиническими и лабораторны-
ми проявлениями повреждения головного моз-
га, острая церебральная недостаточность со-
провождается и проявлениями со стороны жиз-
ненно важных органов и систем организма, что 
способно значимо осложнить течение критиче-
ского состояния. В обзоре представлены совре-
менные сведения о частоте, патофизиологии, 
клинической картине вторичных органных по-
вреждений дыхательной, сердечно-сосудистой, 
мочевыводящей, иммунной систем, желудоч-
но-кишечного тракта и системы гемостаза при 
ОЦН, а также их профилактике и терапии. Отя-
гощать течение ОЦН может и комплекс нейро-
генных эндокринных расстройств, включаю-
щих гипопитуитаризм и нарушение секреции 
антидиуретического гормона с тяжелыми нару-
шениями водно-электролитного баланса. Гной-

но-септические осложнения в виде застойной 
пневмонии, вентрикулита и осложненных про-
лежней требуют проведения комплекса мер, на-
правленных на профилактику и терапию дан-
ных осложнений. Острая церебральная недо-
статочность является жизнеугрожающим со-
стоянием, сопровождающимся «нейрогенной» 
полиорганной недостаточностью, развитие ко-
торой отягощает течение заболевания и повы-
шает риски неблагоприятного исхода. «Нейро-
генная» органная дисфункция требует от кли-
ницистов проведения базового мониторинга 
витальных параметров, комплекса мер профи-
лактики и терапии нейрогенных осложнений.

Ключевые слова: острое церебральное по-
вреждение, полиорганная недостаточность, 
критическое состояние, гипопитуитаризм.
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Abstract
Acute cerebral insufficiency is a life-threaten-

ing condition defined by a loss of basic and high-
er nervous activity, as well as neuronal regulation 
of vital organs. Along with the signs and symp-
toms of brain damage, acute cerebral insufficien-
cy is often accompanied by manifestations from 
other vital organs (i.e., respiratory, cardiovascu-
lar, gastrointestinal, urinary and immune systems 
as well as haemostasis), significantly complicat-
ing the disease course. Among the critical conse-
quences following acute cerebral insufficiency are: 
1) neurogenic endocrine disorders including hypo-
pituitarism and impaired secretion of antidiuret-
ic hormone which are notable for electrolyte im-

balance; 2) healthcare-associated infections such 
as congestive pneumonia, ventriculitis, and pres-
sure ulcers. In the worst-case scenario, acute cere-
bral insufficiency results in a multiple organ dys-
function syndrome. Here we describe epidemiolo-
gy, pathophysiology, signs, symptoms, prevention, 
and treatment of vital organs in patients with acute 
cerebral insufficiency. 

Keywords: acute brain injury; multiple organ 
dysfunction syndrome; life-threatening condition; 
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Введение
Острая церебральная недостаточность 

(ОЦН) является жизнеугрожающим состо-
янием, включающим комплекс симптомов, 
в том числе депрессию сознания и измене-
ния его качества, нарушения функции аффе-
рентных и эфферентных систем централь-
ной нервной системы, а также вегетативных 
функций [1]. ОЦН может развиваться вслед-
ствие церебральных и внецеребральных 
причин. К церебральным причинам относят-
ся нозологии, характеризующиеся первич-
ным поражением головного мозга гипокси-
ческого, травматического, воспалительного, 
токсического и дисметаболического генеза. 
К внецеребральным причинам относятся но-
зологии, характеризующиеся поражением 
прочих органов и систем, осложняющихся 
вторичной острой церебральной депресси-
ей [1, 2]. 

Патогенез ОЦН включает в себя формирова-
ние патологических систем в ответ на воздей-
ствие этиологических факторов, что ведет к пре-
обладанию процессов торможения над возбужде-
нием и угнетению сознания [3]. Основным кли-
ническим проявлением ОЦН является депрессия 
сознания и стволовых рефлексов, которые могут 
сопровождаться вегетативными нарушениями и 
судорожным синдромом, что вкупе приводит к 
развитию гипоксии и дисфункции сердечно-со-
судистой системы, ведущих к гибели организма. 

Однако не менее актуальны и внецеребраль-
ные проявления ОЦН, характеризующиеся вто-
ричным нарушением других органов и систем, 
которые нередко носят жизнеугрожающий ха-
рактер и требуют коррекции врачами интен-
сивной терапии. К таким проявлениям относят 
поражение дыхательной, сердечно-сосудистой, 
гастроинтестинальной, гемостатической и про-
чих систем. 
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В данном обзоре не рассматриваются орган-
ные повреждения, развивающиеся вследствие 
медиаторного шторма на фоне тяжелого цере-
брального повреждения, так как они являются 
неспецифичными для ОЦН. Также не рассма-
триваются ятрогенные органные повреждения, 
вызванные приемом лекарственных препаратов 
и лечебных воздействий, несмотря на то, что 
они могут сопровождать течение ОЦН и носить 
жизнеугрожающий характер. 

Сердечно-сосудистая система
Нейрогенная сердечная дисфункция нередко 

сопровождает ОЦН [4]. Частота сердечной дис-
функции при черепно-мозговой травме (ЧМТ) 
описана в интервале 13−74%, при субарахно-
идальном кровоизлиянии (САК) − 31% [5]. У 
28% пациентов с ишемическим острым нару-
шением мозгового кровообращения (ОНМК) 
регистрируется снижение фракции выброса ле-
вого желудочка [6]. Наиболее распространен-
ным проявлением сердечной дисфункции яв-
ляется шоковое состояние, патогенез которо-
го включает в себя острую левожелудочковую 
недостаточность, гиповолемию, вазодилата-
цию либо их комбинацию. Шоковое состояние 
при ОЦН развивается преимущественно вслед-
ствие левожелудочковой недостаточности, вы-
званной стрессорным медиаторным штормом. 
Также возможно наличие гиповолемии на фо-
не массивной кровопотери при травматическом 
генезе ОЦН. 

Однако описан и механизм нейрогенной кар-
диопатии, включающий в себя чрезмерную ак-
тивацию симпатергической системы со стой-
ким вазоспазмом коронарного бассейна, что со-
провождается субэндокардиальным инфарктом 
миокарда [5]. Также описана теория церебраль-
ного катехоламинового шторма, опосредован-
ного выбросом адренокортикотропного гормо-
на (АКТГ), который возникает в первые дни 
после церебрального повреждения различной 
этиологии. Избыточное воздействие катехола-
минов на миокард вызывает вазоспазм коро-
нарного бассейна, повышает метаболическую 
потребность кардиомиоцитов, а также обладает 
непосредственным цитотоксическим эффектом 
на миокард [6]. Цитотоксический эффект опо-
средован избыточным выделением кальция в 
клетке с развитием кальциевого стресса веду-
щего к гибели кардиомиоцитов [6]. Массовая 
гибель кардиомиоцитов сопровождается выде-
лением в кровь тропонина, который может ис-
пользоваться как диагностический критерий 

поражения миокарда [4]. Тяжесть нейрогенной 
сердечной дисфункции значительно усилива-
ется у пациентов, имеющих кардиоваскуляр-
ные факторы риска, такие как атеросклероз со-
судов коронарного бассейна, ишемическая бо-
лезнь сердца, перенесенный инфаркт миокарда 
и прочие заболевания. 

Кроме острой нейрогенной кардиомиопатии 
у пациентов может наблюдаться кардиомиопа-
тия Такоцубо (КТ), описанная Хикаро Сато в 
1990-х годах, и которая не является истинной 
нейрогенной кардиомиопатией, так как может 
развиваться в ответ на любые формы стресса 
[7]. КТ характеризуется левожелудочковой ди-
скинезией с формированием шарообразного 
расширения верхушки левого желудочка, напо-
минающей традиционную японскую ловушку 
для осьминогов Такоцубо. Клинические и па-
раклинические проявления КТ включают в се-
бя шоковое состояние, нарушения ритма, деви-
ацию сегмента ST, удлинения QT, повышение 
уровня сывороточного тропонина и характер-
ную эхокардиографическую картину [7]. Как и 
нейрогенная кардиомиопатия, КТ является об-
ратимым состоянием, инволюция которого ас-
социирована со снижением чрезмерной симпа-
тергической активации. 

В отличие от инфаркта миокарда, нейроген-
ная кардиопатия не сопровождается выражен-
ной обструкцией сосудов коронарного бассей-
на, однако, учитывая выраженные микроцирку-
ляционные нарушения, вероятно, требует вазо-
дилатационной терапии нитратами. 

Ввиду схожести клинической картины ней-
рогенной кардиопатии и КТ с острым коронар-
ным синдромом допускается проведение стар-
товой терапии, направленной на его купиро-
вание. После валидации диагноза возможно 
проведение инотропной, антитромботической 
терапии, а также терапии, направленной на 
снижение преднагрузки (диуретики, нитраты) 
и улучшение коронарного кровотока (нитра-
ты). У гемодинамически стабильных пациен-
тов возможно применение бета-блокаторов [7]. 

Кроме кардиогенного, возможен и дистри-
бутивный шок при комбинации черепно-мозго-
вой травмы со спинальной. Тяжелое нарушение 
симпатергической иннервации, развивающееся 
при спинальной травме, ведет к развитию ва-
зоплегии и несоответствию объема циркулиру-
ющей крови объему сосудистого бассейна [8]. 
Шоковое состояние у пациентов с церебраль-
ным повреждением запускает порочный круг, 
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опосредованный снижением церебрального 
перфузионного давления, ведущий к прогрес-
сированию ишемии головного мозга. Терапия 
дистрибутивного шока должна включать назна-
чение вазопрессорной терапии, а также волеми-
ческое восполнение. 

Церебральная ишемия миокарда может вы-
звать и развитие аритмий сердца, таких как фи-
брилляция предсердий, наджелудочковая и же-
лудочковая тахикардия, экстрасистолия, что 
может потребовать проведения антиаритмиче-
ской терапии [6]. Частота аритмий или электро-
кардиографических нарушений при ОНМК со-
ставляет 67−100%, жизнеугрожающих наруше-
ний ритма – 5% [9].

Кроме артериальной гипотонии, при цере-
бральном повреждении, сопровождающемся 
внутричерепной гипертензией, может встре-
чаться и артериальная гипертония, вызванная 
активацией симпатергической системы и кате-
холаминовым штормом. Вторичная активация 
каротидных барорецепторов в ответ на арте-
риальную гипертонию приводит к увеличению 
тонуса блуждающего нерва и развитию триады 
Кушинга (артериальная гипертония, брадикар-
дия и брадипноэ) [10]. 

Дыхательная система
Тяжелая ОЦН сопровождается нарушением 

ритма, глубины и частоты дыхания, что сни-
жает минутный объем вентиляции. Дыхатель-
ная недостаточность, требующая дыхательной 
поддержки, развивается у 38,5–65% пациентов 
с САК [11]. Также у пациентов может присут-
ствовать утеря гортанных и кашлевого рефлек-
сов, что приводит к риску аспирации содержи-
мым ротоглотки и желудка. Именно поэтому 
одним из показаний к интубации трахеи и ис-
кусственной вентиляции легких является де-
прессия сознания до уровня сопора с оценкой 
по шкале ком Глазго 8 баллов и ниже. 

Кроме этого, при ОЦН может наблюдаться 
нейрогенный отек легких (НОЛ) − состояние, 
в соответствии с Берлинским определением 
2012 года, являющееся формой острого ре-
спираторного дистресс-синдрома и характе-
ризующееся выраженным острым накоплени-
ем жидкости в интерстиции легких. Клиниче-
ски НОЛ проявляется картиной дыхательной 
недостаточности, рентгенологической кар-
тиной диффузной инфильтрации легких и не 
может быть объяснена сердечной недостаточ-
ностью, перегрузкой жидкостью или медиа-
торным штормом в постстрессорном периоде 

[12]. Частота НОЛ у пациентов с САК состав-
ляет 31% и до 50% у пациентов с ЧМТ [13]. 
Центральным патогенетическим механизмом 
НОЛ является чрезвычайная активация адре-
норецепторов, развивающаяся при активации 
симпатергической системы и развитии кате-
холаминового шторма. Теория сдвига крово-
тока описывает перераспределение кровото-
ка в условиях вазоспазма системного круга 
в сторону легочного с её волемической пе-
регрузкой. Также имеются предположение о 
влиянии чрезмерной прямой активации ле-
гочной иннервации с развитием легочной 
вазоплегии и задержкой жидкости в лег-
ких [14]. Клиническая и рентгенологическая 
НОЛ сходна с картиной острого респиратор-
ного дистресс-синдрома. Различают раннюю 
форму НОЛ, развивающуюся в течение 30−60 
минут после церебрального повреждения, и 
позднюю, развивающуюся в течение 12−24 
часов. При этом ранняя форма НОЛ ассоции-
рована с более высокой летальностью, в свя-
зи с чем в некоторых источниках описывается 
как фульминантная [14]. 

Развивающаяся при НОЛ гипоксемия ведет 
к усилению церебрального повреждения. Тера-
пия НОЛ должна включать в себя дыхательную 
поддержку, направленную на коррекцию гипок-
семии и гиперкапнии. Ввиду рекруитабельно-
сти НОЛ возможно применение маневра рекру-
итмента легких, направленного на раскрытие 
коллабированных альвеол и поддержание их в 
расправленном состоянии. В случае рефрактер-
ной гипоксемии возможно применение экстра-
корпоральной мембранной оксигенации. 

Кроме того, у пациентов с ОЦН может разви-
ваться повреждение легких, вызванное застой-
ными явлениями, регургитацией и аспирацией 
желудочного содержимого, а также инфекцион-
ным процессом. 

Желудочно-кишечный тракт
ОЦН может способствовать образованию 

нейрогенных стресс-язв желудка и двенадцати-
перстной кишки, патогенез развития которых 
не совсем понятен. Имеются предположение 
о связи повреждения гипоталамо-гипофизар-
ной системы со вторичным массивным выбро-
сом глюкокортикостероидов, которые обладают 
ульцерогенными свойствами. Существует пред-
положение о чрезмерной активации блуждаю-
щего нерва, ведущей к повышению кислотно-
сти желудка с образованием стресс-язв [15]. 
Имеются данные о корреляции частоты стресс-
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язв с тяжестью внутричерепной гипертензии. 
Частота желудочных кровотечений у пациентов 
с ЧМТ достигает 17% [15], у пациентов с САК 
– 4,9% [16]. Терапия стресс-язв включает сни-
жение кислотности желудочного сока (Н2-бло-
каторы, блокаторы протонной помпы), а в слу-
чае желудочного кровотечения – его системная 
или местная коррекция, в том числе и с исполь-
зованием хирургических методик. 

Активация симпатоадреналовой системы 
снижает интестинальный кровоток и приводит 
к ишемии кишечника, которая в первую оче-
редь повреждает наиболее метаболически-ак-
тивный кишечный эпителий с его некрозом. 
Кишечное повреждение усиливается воздей-
ствием медиаторов воспаления, в частности, 
фактора некроза опухоли. Неблагоприятным 
следствием повреждения эпителия является 
мальабсорбция нутриентов и транслокация 
интестинальной микробиоты, при этом по-
следняя может наблюдаться на ранних стади-
ях нейрогенного интестинального поврежде-
ния. Важную роль в транслокации микроорга-
низмов играет повышение парацеллюлярной 
проницаемости, обусловленной снижением 
экспрессии протеинов межклеточного контак-
та, в частности, окклюдина и ZO-1. Превыше-
ние межклеточного расстояния выше 0,25 нм 
делает эпителиальный барьер проницаемым 
для бактерий с их последующей транслокаци-
ей в кровоток. 

Преобладание тонуса симпатической нерв-
ной системы, ишемия и воздействие медиато-
ров воспаления приводят к нарушению кишеч-
ной перистальтики, в тяжелых случаях − к паре-
зу кишечника, что может потребовать перевода 
пациента на энтеральный голод и проведения 
парентерального питания. 

ОЦН может сопровождаться дискинезией 
желудочно-кишечного тракта, которая может 
приводить к регургитации желудочного содер-
жимого с его последующей аспирацией в неза-
щищённые дыхательные пути. 

У пациентов, выходящих из состояния 
острой церебральной недостаточности, могут 
сохраняться нарушения стволовых рефлексов, 
в результате чего пациент будет иметь карти-
ну глоточной или пищеводной дисфагии. Кли-
нически дисфагия проявляется попёрхиванием 
пищей или водой при глотании [18]. Кроме то-
го, при длительной и значимой аспирации у па-
циента может развиться аспирационная пнев-
мония. 

Метаболические и эндокринные наруше-
ния

Острое церебральное повреждение, сопро-
вождающееся картиной ОЦН, часто приводит к 
нейрогенной активации симпатергической си-
стемы и развитию катехоламинового шторма. 
Гиперкатаболизм, развивающийся вследствие 
этого, ведет к развитию нутритивного дефи-
цита с отрицательным азотным балансом и по-
терей мышечной массы [19]. Гиперкатаболизм 
требует проведения гиперкалорийной нутри-
тивной поддержки, соответствующей метабо-
лическим потребностям организма. 

Еще одной проблемой гиперкатаболизма яв-
ляется дисгликемия, чаще всего проявляющая-
ся гипергликемией, наличие которой ассоции-
ровано с более неблагоприятным прогнозом у 
пациентов и требует проведения инсулиноте-
рапии [20]. Вследствие анатомо-физиологиче-
ских особенностей новорожденных и грудных 
детей острое церебральное повреждение может 
сопровождаться развитием гипогликемии, уси-
ливающей поражение головного мозга и требу-
ющей введения глюкозы [21]. В случае рефрак-
терной гипогликемии необходимо применение 
глюкагона. 

Гиперкатаболизм вкупе с поражением тер-
морегулирующих центров, расположенных в 
гипоталамусе, может приводить к развитию ги-
пертермии центрального генеза, наличие кото-
рой ухудшает прогноз заболевания и требует 
проведения комплексного целевого управления 
температурой [22]. 

Нарушение работы гипоталамо-гипофизар-
ной оси ведет к развитию питуитарного дефи-
цита, характеризующегося недостаточной се-
крецией рилизинг-факторов гипоталамуса с 
третичной щитовидной, надпочечниковой и со-
матотропной недостаточностью [23]. 

Дефицит функции коры надпочечников раз-
вивается вследствие снижения секреции корти-
колиберина и АКТГ с третичным дефицитом 
глюкокортикоидов (кортизола) и минералокор-
тикоидов (альдостерона). Дефицит кортизола 
проявляется артериальной гипотензией, про-
текающей по типу дистрибутивного шока. Де-
фицит альдостерона проявляется картиной ги-
понатриемией с гиперкалиемией, требующих 
соответствующей коррекции электролитного 
баланса [24]. Диагностика дефицита гормонов 
надпочечников включает в себя определение 
уровня кортизола, альдостерона и АКТГ. Заме-
стительная терапия должна проводиться толь-
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ко при валидации надпочечниковой недоста-
точности кортикостероидными препаратами с 
глюко- и минералокортикоидными свойствами. 

Гипотиреоз развивается на фоне дефицита 
синтеза тиреолиберина и тиреотропного гор-
мона с третичным дефицитом синтеза тирокси-
на и трийодтиронина. Клинически третичный 
гипотиреоз проявляется симптомами, частично 
сходными с симптомами острой стадии ОЦН, 
в связи с чем они могут быть своевременно не 
диагностированы. Клиническая картина гипо-
тиреоза включает нарушение сознания, отеки, 
дисфункцию миокарда, мышечную слабость 
и атрофию кожи [25]. Диагностика включает 
определение концентрации сывороточного ти-
роксина и трийодтиронина, а также тиреотроп-
ного гормона. При выявлении вторичного гипо-
тиреоза необходимо начать заместительную те-
рапию левотироксином. 

Третичный дефицит соматотропного гор-
мона не имеет существенных проявлений в 
остром периоде ОЦН, однако после купиро-
вания ОЦН может приводить к развитию ког-
нитивных дисфункций, ожирению, снижению 
мышечной массы и повышенной утомляемости 
[5]. 

Поражение гипоталамо-гипофизарной оси 
ведет к гипо- либо гиперсекреции антидиуре-
тического гормона (АДГ, он же вазопрессин) с 
развитием центрального несахарного диабета, 
либо синдрома неадекватной секреции анти-
диуретического синдрома (СНСАГ, он же син-
дром Пархона, несахарный антидиабет, гипер-
гидропексический синдром).

Центральный несахарный диабет развивает-
ся вследствие дефицита секреции АДГ с карти-
ной полиурии, гипернатриемии и гипертониче-
ской дегидратации [26]. Его частота при ЧМТ 
составляет 14,8%. Диагностика данного состо-
яния должна включать определение уровня сы-
вороточного АДГ. Подтвержденный централь-
ный несахарный диабет требует проведения за-
местительной терапии вазопрессином. 

СНСАГ характеризуется избыточным высво-
бождением АДГ с развитием олигурии и гипо-
натриемии, сопровождающихся артериальной 
гипотонией и генерализованными отеками [25, 
27]. Данное заболевание по клинической кар-
тине сходно с картиной шокового состояния, 
что вынуждает клиницистов начинать инотроп-
ную и вазоконстрикторную терапию. Задерж-
ка жидкости и гипонатриемия сопровождаются 
прогрессированием отека мозга, усиливающим 

церебральное повреждение. Для верификации 
СНСАГ требуется определение уровня сыворо-
точного АДГ. Терапия носит поддерживающий 
характер с ограничением жидкости, введени-
ем препаратов натрия. Обсуждается специфи-
ческая терапия ваптанами, селективными анта-
гонистами вазопрессиновых рецепторов V2R 
[28]. 

Ввиду истощения запасов возможно сниже-
ние секреции АДГ с последующей конвертаци-
ей СНСАГ в центральный несахарный диабет, 
для своевременного выявления которого паци-
ентам с ОЦН необходим ежедневный контроль 
сывороточных электролитов. 

Также выделяют церебральный сольтеряю-
щий синдром, клиническая картина которого 
включает гиповолемию и гипонатриемию [29]. 
Патогенез данного состояния не связан с секре-
цией АДГ и, по-видимому, носит комплексный 
характер. Предполагается, что он развивается 
вследствие гиперсекреции мозгового натрий-
уретического пептида и адреномедуллина, а 
также дисфункции симпатической и ренин-ан-
гиотензин-альдостероновой систем. Вви-
ду сложности дифференцировки между цере-
бральным сольтеряющим синдромом и СНСАГ 
в литературе имеются ограниченные данные 
о частоте развития данных состояний. Одна-
ко известно, что гипонатриемия встречается 
у 40−57% пациентов с САК, 13,7−51% − с ЧМТ 
и 12−43% − с ОНМК [30]. Терапия церебраль-
ного сольтеряющего синдрома должна вклю-
чать восполнение волемического дефицита и 
введение препаратов натрия. 

Мочевыделительная система
Кроме вышеперечисленных дизурических 

нарушений, у пациентов с ОЦН, особенно при 
наличии спинального повреждения, может раз-
виваться дисфункция вегетативной нервной си-
стемы, ведущая к стойкому спазму сфинктера 
уретры. Развивающийся нейрогенный мочевой 
пузырь ведет к инфравезикальной обструкции 
с острой задержкой мочи, требующей катете-
ризации мочевого пузыря. На фоне нарушения 
уродинамики повышаются риски инфекции 
мочевыводящих путей, что осложняет течение 
ОЦН [17]. 

Иммунная система
Чрезмерная церебральная активация симпа-

тоадреналовой системы способствует сокра-
щению селезенки, имеющей преимущественно 
симпатергическую иннервацию, что сопрово-
ждается выбросом нейтрофилов и повышени-
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ем концентрации сывороточных провоспали-
тельных цитокинов. В дальнейшем, спустя 3−5 
дней, происходит трансформация фазы акти-
вации иммунной системы в стадию иммуно-
депрессии, характеризующейся синтезом про-
тивовоспалительных цитокинов и снижением 
количества лейкоцитов [31]. Имеется предпо-
ложение, что иммунодепрессия может играть 
важную роль в снижении тяжести нейровос-
паления, повреждения гематоэнцефалического 
гормона и вторичного церебрального повреж-
дения [31]. Вместе с тем фаза иммунодепрес-
сии может играть неблагоприятную роль в раз-
витии гнойно-септических осложнений, отяго-
щающих течение ОЦН. 

Система гемостаза
Нарушения гемостаза широко описаны 

при различных состояниях, сопровождающих 
ОЦН. Так, частота коагулопатии при тяжелой 
ЧМТ может достигать 60% [5]. Коагуляцион-
ные нарушения могут быть представлены как 
гипокоагуляцией, сопровождающейся кровоте-
чениями, так и гиперкоагуляцией с тромбоэм-
болическими нарушениями [32]. Патогенез ко-
агуляционных нарушений при ОЦН не до кон-
ца ясен. Имеется несколько гипотез, включа-
ющих гипотезы тканевого тромбопластина, 
протеина С, активации тромбоцитов и тромбо-
цитарных микрочастиц. 

Ткань головного мозга богата тканевым 
тромбопластином (тканевой фактор свертыва-
ния, фактор свертывания III), трансмембран-
ным гликопротеином, массивное высвобожде-
ние которых при церебральном повреждении 
приводит к активации внешнего пути сверты-
вания. Тромбопластин-ассоциированная коагу-
лопатия протекает сходно с картиной диссеми-
нированного внутрисосудистого свертывания 
и включает как фазу гипокоагуляции, так и ги-
перкоагуляции, а также может сопровождаться 
тромбоцитопенией. 

Протеин С является протеолитическим фер-
ментом, синтезируемым в печени, который в 
условиях церебрального повреждения, сопро-
вождающегося диссеминированным внутрисо-
судистым свертыванием, может чрезмерно ак-
тивироваться с развитием гиперфибринолиза и 
повышения рисков кровотечений. В условиях 
гиперфибринолиза основным фибринолитиче-
ским протеином является плазмин, активирую-
щийся из плазминогена посредством либо ткане-
вого активатора плазминогена, либо урокиназо-
подобными активаторами. Последующее исто-

щение запасов протеина С, особенно в усло-
виях дефицита витамина К, ведет к угнете-
нию фибринолитической системы с развитием 
тромбоэмболических осложнений. 

Также при ОЦН может наблюдаться тром-
боцитопения, патогенез которой  до конца не 
ясен [32]. Ключевую роль в активации тромбо-
цитов играет фактор активации тромбоцитов 
(1-O-гексадецил-2-ацетил-SN-глицеро-3-фос-
фохолин), синтезируемый во многих клетках 
организма. Головной и спинной мозг имеют 
наибольшие запасы фактора активации тром-
боцитов, и при гипоксическом, ишемическом, 
либо травматическом поражении головного 
мозга происходит 20-кратное возрастание его 
концентрации. Некоторые антагонисты факто-
ра активации тромбоцитов в эксперименталь-
ных моделях способствовали снижению тяже-
сти отека головного мозга, постишемической 
гиперемии и внутрисосудистых микротромбо-
зов. Однако в настоящий момент недостаточно 
клинических данных, позволяющих судить о 
безопасности и эффективности данных препа-
ратов, в том числе вследствие потенциального 
риска прогрессирования внутричерепных кро-
воизлияний при их наличии.

В условиях ОЦН на фоне активации тром-
боцитов происходит активное высвобождение 
тромбоцитарных микрочастиц (микровезикул), 
мембрана которых богата факторами активации 
коагуляционного гемостаза, включая тканевой 
фактор и фосфатидилсерин. Последний являет-
ся мощным катализатором коагуляции, что де-
лает микровезикулы активатором тромбообра-
зования. Имеются данные о повышении содер-
жания тромбоцитарных микрочастиц в крови и 
спинномозговой жидкости у пациентов с ЧМТ 
[33]. 

Кроме того, активными прокоагулянтными 
свойствами обладают анионные фосфолипи-
ды, обильно присутствующие в ткани головно-
го мозга, такие как фосфатидилсерин и фосфа-
тидилхолин, которые в норме представлены на 
внутреннем слое билипидной мембраны клет-
ки. Стресс-индуцированная активация клеток 
приводит к экспозиции анионных фосфолипи-
дов на внешней стороне мембраны с последую-
щей активацией тромбина.

И гиперкоагуляция, и гипокоагуляция явля-
ются факторами вторичного церебрального по-
вреждения, усиливающего первичное. Обиль-
ные микротромбозы в церебральном кровотоке 
ведут к прогрессированию ишемии головного 
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мозга, в то время как гипокоагуляционное со-
стояние опасно геморрагическими осложнени-
ями, как внутримозговыми со сдавлением па-
ренхимы головного мозга, так и внечерепными 
с развитием геморрагического шока, сопрово-
ждающегося церебральной ишемией.

Гнойно-септические осложнения
Для течения ОЦН также характерен высо-

кий риск гнойно-септических осложнений, 
отягощающих течение заболевания. Угнете-
ние кашлевого рефлекса, аспирация содержи-
мым ротоглотки и желудка, иммунодепрессия, 
искусственная вентиляция легких, инфициро-
вание госпитальными штаммами бактерий, а 
также гипостаз у лежачих больных могут при-
вести к развитию пневмонии. Пневмония раз-
вивается у 20,4% пациентов с ЧМТ [34]. Разви-
тие внутрибольничной пневмонии значительно 
отягощает течение ОЦН и требует проведения 
комплекса мер, направленных на снижение ри-
ска её развития. Картина пневмонии характери-
зуется нарастанием дыхательной недостаточ-
ности, инфекционного токсикоза и очаговыми 
изменениями в легких. 

ОЦН, сопровождающая тяжелую ЧМТ с 
ликвореей либо с наличием наружного вентри-

кулярного дренажа, может осложниться разви-
тием менингита или вентрикулита, отягощаю-
щих течение ОЦН [35]. 

Также актуальной проблемой у пациентов с 
ОЦН является высокий риск развития тяжелых 
пролежней, которые могут осложняться их ин-
фицированием. 

Наиболее тяжелым инфекционным осложне-
нием является сепсис, частота которого дости-
гает 70% у пациентов с ЧМТ и значительно ос-
ложняет прогноз у пациентов с ОЦН [36].

В связи с вышеперечисленным ОЦН является 
состоянием, сопровождающимся высоким ри-
ском гнойно-септических осложнений, требую-
щим проведение антибиотикопрофилактики.

Заключение
ОЦН является жизнеугрожающим состояни-

ем, сопровождающимся дисфункцией многих 
органов и систем, отягощающей течение забо-
левания и повышающей риски неблагоприят-
ного исхода. Нейрогенная органная дисфунк-
ция требует от клиницистов комплекса мер, на-
правленных на их профилактику, а также мони-
торинг всех параметров для своевременного их 
выявления и лечения. 
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