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Актуальность 

В настоящее время в связи с высоким темпом урбанизации и технизации 

современного общества происходит неуклонный рост нейротравмы. 

Несмотря на проводимые в мире широкомасштабные исследования и накоп-

ленный за последние годы колоссальный опыт лечения больных с травматиче-

скими поражениями мозга, показатели летальности при данной патологии не 

только не снижаются, но и имеют тенденцию к росту. Прогноз и течение травма-

тической болезни головного мозга определяется острым периодом, в нем возни-

кает наибольшее количество разнообразных осложнений, обуславливающих вы-

сокую летальность и инвалидизацию больных, среди которых особое место за-

нимает отек головного мозга. 

Современные технические достижения в области патофизиологии, нейро-

иммуноэндокринологии, биохимии позволят глубже проникнуть в механизм па-

тогенеза течения травматической болезни мозга, а также в механизмы развития 

отека головного мозга [41]. 

Патологический процесс, возникающий в мозге в ответ на механическое по-

вреждение, является эволюционно выработанной тканевой реакцией, несущей в 

своей природе все признаки воспаления [9, 22, 26, 28, 30, 32, 33]. 

В патогенезе острого периода ЧМТ (черепно‐мозговой травмы) большое 

значение имеет динамика выработки про‐ и противовоспалительных факторов, к 

которым относят цитокины, белки теплового шока, гормоны, биологически ак-

тивные вещества [7-10, 22-24, 27, 37-40]. 

Как показали многочисленные исследования, интенсификация свободнора-

дикальных процессов и перекисного окисления липидов наблюдается при разви-

тии общего неспецифического адаптационного синдрома (стресса), т. е. практи-

чески при большинстве острых заболеваний и состояний, включая травму, в том 
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числе и отек головного мозга, связанный с травматическим повреждением голов-

ного мозга [1, 2, 11‐21,25‐ 34, 43]. 

Сегодня стало очевидным, что образование свободных радикалов является 

одним из универсальных патогенетических механизмов различных вариантов 

повреждения клетки, и в том числе играет большую роль в остром периоде че-

репно‐мозговых травм [3, 11, 12, 14, 15, 17]. 

Общеизвестно, что практически любая клетка активирует синтез белков 

теплового шока в ответ на повреждение. Одним из них является обладающий 

противовоспалительными, защитными свойствами ферритин (ФР) [2, 6]. 

Ферритин обладает способностью связывать железо, присутствие которого 

в клетке инициирует и катализирует свободнорадикальные процессы, в том 

числе перекисное окисление липидов биомембран, и обладает ярко выраженным 

антирадикальным эффектом, реализующимся разными способами (кроме спо-

собности связывать свободное железо Fe 2+ Fe3+, он снижает уровень ОН°) [35, 

36, 42]. 

Клиническую значимость определения ФР в гуморальных средах организма 

при инфекционной патологии, нарушениях коронарного и мозгового кровообра-

щения, черепно‐мозговой травме отмечали многие исследователи [4, 29, 31]. 

Это обусловлено объективным представлением об эффективности функци-

онирования противовоспалительной и антиоксидантной системы при данном 

виде патологии [42, 44, 45]. 

Но доказательная медицина требует создания чувствительных, общедоступ-

ных и информативных тестов для прогнозирования течения данной патологии и 

контроля над эффективностью проводимой терапии. 

Баланс про‐ и противовоспалительных гуморальных факторов является од-

ним из патогенетических механизмов, определяющих течение и исход ЧМТ, в 

том числе, и развития такого грозного осложнения острого периода ЧМТ как 

отек головного мозга [4, 5, 13, 16, 18, 19, 21, 25]. 

Выявление иммуно‐биохимических, клинических, компьютерно‐томогра-

фических признаков отека головного мозга является актуальной проблемой 
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неврологии, нейрохирургии, лучевой диагностики, биохимии и иммунологии и 

представляет особый интерес при черепно‐мозговой травме (ЧМТ). 

Цель исследования 

Определение ранних иммуно‐биохимических признаков развития отека го-

ловного мозга в остром периоде черепно‐мозговой травмы. 

Организация исследования 

Клинико‐иммуно‐ биохимический и КТ анализ проведен у 238 пациентов с 

ЧМТ средней и тяжелой степени. Исследование включало общепринятые клини-

ческие, рентгенологические (КТ, МРТ и рентгенография) и лабораторные пока-

затели. Количественное измерение уровня IL‐1 (и IL‐6 в сыворотке крови и лик-

воре осуществлялось методикой твердофазного хемолюминесцентного иммуно-

анализа. 

Количественное измерение уровня ФР в гуморальных средах осуществля-

лось методикой твердофазного хемолюминесцентного иммуноанализа. 

Результаты и их обсуждение 

Во всех обследованных группах пациентов независимо от локализации 

травматического поражения головного мозга первые признаки перифокального 

отека головного мозга обнаруживались уже через 24‐48 часов после ЧМТ (у 238 

человек) и достигали максимальной выраженности к 4‐8 суткам (159 человек). 

При денситометрии во время проведения КТ у таких пациентов выявлялись 

очаги неоднородно повышенной (65‐75 Н) плотности – плотности свежих сверт-

ков крови и пониженной (от 18 до 28 Н) плотности – плотности отечной и/или 

размозженной ткани мозга. 

При отеке головного мозга с явлениями дислокации отмечалась высокая 

степень коррелятивной зависимости между выраженностью данных изменений 

и степенью повышения содержания IL‐1β и IL‐6 в сыворотке крови (r= от 0,75 до 

0,76) и, наиболее выражено, в ликворе (r= от 0,78 до 0,81). 
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Была также отмечена активизация процессов выработки ФР начиная со 

срока альтерации тканей – с первых часов и суток после травмы. При этом уро-

вень повышения значений ФР тем выше, чем значительнее объем повреждения 

тканей. 

Уровень содержания ферритина в сыворотке крови и спинно‐мозговой жид-

кости у пациентов нарастал в динамике первого месяца с максимальным подъ-

емом на 8‐14 сутки. Это сопровождается значительным улучшением в этот пе-

риод показателей церебральной гемодинамики и микроциркуляции, уменьше-

нием явлений отека головного мозга, регрессом общемозговой и значительным 

уменьшением выраженности очаговой неврологической симптоматики. 

Прогностическим критерием неблагоприятного течения заболевания можно 

считать раннее (на 1‐3 сутки) и достоверное снижение ФР ниже нормы во всех 

изучаемых нами биологических жидкостях. 

Причина этого заключается в том, что избыточное образование свободных 

радикалов, вызванное травмой, особенно первично инфицированной (открытой), 

подавляет синтез металлопротеидов. 

Его снижение бесспорно свидетельствует о напряжении и недостаточности 

антиоксидантных систем. И повышение содержания ФР позднее (с 5‐7‐х суток) 

после «задержки в дебюте после травмы», видимо, недостаточно для ингибиро-

вания процессов ПОЛ. 

В то время как умеренное повышение и последующее (в течение месяца) 

восстановление концентрации ФР в сыворотке крови, спинномозговой жидкости 

свидетельствует об адекватной реакции этой системы защиты на травматическое 

повреждение и способствует более благоприятному течению заболевания. 

Исследование уровня ФР в сыворотке крови и цереброспинальной жидкости 

при ЧМТ различной степени тяжести в остром периоде выявило диагностиче-

скую и прогностическую значимость и корреляционную зависимость степени 

повышения концентрации ФР сыворотки крови и еще более значимо в спинно-

мозговой жидкости со степенью мозгового повреждения, а также наличием и вы-

раженностью отека головного мозга. 
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Эта закономерность прослеживается и при клиническом исследовании па-

циентов: при более значительной тяжести общего состояния пациентов выше 

значения ФР во всех исследованных биологических средах. 

При отеке головного мозга с явлениями дислокации отмечалась высокая 

степень коррелятивной зависимости между выраженностью данных изменений 

и степенью повышения содержания ФР в сыворотке крови (возрастает по срав-

нению с нормой в 4,56 раз) и, наиболее выражено, в ликворе (повышается по 

сравнению с нормой в 157,93 раза), что вероятнее всего свидетельствует о его 

локальной продукции в головном мозге. Это доказывается также тем, что макси-

мальный подъем содержания ФР в крови при тяжелых ушибах головного мозга 

по сравнению с нормой в 3 раза, а в ликворе в это же время он увеличивается в 

45 раз. 

Заключение 

Четко прослеживалась прямая коррелятивная зависимость между увеличе-

нием выраженности отека головного мозга с качественным и количественным 

нарастанием степени выраженности КТ «маркеров» объемного воздействия и ро-

стом провоспалительных цитокинов и металлопротеидов во всех гуморальных 

средах, наиболее значительно – в ликворе. 

При отеке головного мозга с явлениями дислокации отмечалась высокая 

степень коррелятивной зависимости выявлена между выраженностью данных 

изменений и степенью повышения содержания IL‐1β и IL‐6 в сыворотке крови и, 

наиболее выражено, в ликворе. 

Исследование ферритина в различных гуморальных средах организма (сы-

воротке крови, спинно‐мозговой жидкости) в динамике острого периода ЧМТ 

показало, что уровень ФР во всех исследуемых гуморальных средах при 

неосложненном течении травмы отражает интенсивность и направленность про-

текания восстановительных процессов в посттравматическом периоде. 

Уровень синтеза ферритина, как одного из белков теплового шока, может 

выступать как фактор прогноза течения заболевания, свидетельствующий о мо-

билизации внутриклеточных защитных белков. Наглядно отмечается отчетливая 
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динамика изменения его уровня по мере выздоровления больного в сторону его 

снижения и нормализации. 

В результате проведенных исследований было высказано предположение о 

том, что мозговая ткань имеет автономную продукцию ферритина. Это подтвер-

ждается коррелятивными связями тяжести черепно‐мозговой травмы и показате-

лями ферритина не только в сыворотке крови, но наиболее значимо в спинномоз-

говой жидкости. 

В остром периоде ЧМТ целесообразно использовать исследование ферри-

тина в различных гуморальных средах, для прогноза течения заболевания, а 

также повышения уровня ранней диагностики и прогнозирования отека голов-

ного мозга. 

Целесообразно продолжить исследование иммунно‐биохимических марке-

ров для диагностики и прогнозирования течения поражений головного мозга 

объемного характера, сопровождающихся отеком. 
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