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ЦЕРЕБРАЛЬНЫЕ НЕВРОЛОГИЧЕСКИЕ ОСЛОЖНЕНИЯ У ПОСТРАДАВШИХ 
С ТЕРМИЧЕСКОЙ ТРАВМОЙ

Военно-медицинская академия им. С.М. Кирова  
(Россия, Санкт-Петербург, ул. Акад. Лебедева, д. 6)

Лечение пациентов с тяжелой термической травмой включает терапию сопутствующих заболеваний 
и осложнений, среди которых особую роль играют поражения центральной нервной системы. Их разви
тие в значительной степени обусловливает утяжеление состояния, ухудшает прогноз заболевания, а так
же отдаляет сроки выздоровления. Цель – определить основные патогенетические механизмы невроло
гических осложнений и их коррекцию у обожженных. В генезе неврологических нарушений у обожженных 
основную роль составляют гемодинамические нарушения, электролитные расстройства, нарушение 
гематоэнцефалического барьера на фоне интоксикации. Развивается сложный комплекс нарушений, 
результатом которого могут быть вторичный гнойный менингит и менингоэнцефалит. Проведение ком
плексного лечения, включающего хирургическое восстановление кожного покрова, инфузионную тера
пию, антибиотики, препараты нейропротекторного ряда, позволяет избежать ряда грозных осложнений. 
Своевременное патогенетически обоснованное лечение неврологических осложнений у  обожженных, 
проводимое в рамках комплексной терапии ожоговой болезни, является крайне необходимым, посколь
ку именно такой подход способствует формированию наилучших исходов.
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Лечение тяжелообожженных сопряжено 
с  трудностями, которые возникают вслед
ствие часто встречающегося при ожоговой 
болезни комбинированного поражения раз
личных органов и  систем. Среди пациентов 
отделения анестезиологии, реанимации 
и интенсивной терапии клиники термических 
поражений значительное количество состав
ляют пострадавшие с формированием цереб
ральных неврологических осложнений. Их 
развитие в  значительной степени обуслав
ливает утяжеление состояния, ухудшает про
гноз заболевания, а также отдаляет сроки вы
здоровления [5, 6, 28].

Патогенез неврологических нарушений 
у  обожженных определяется особенностями 
протекания термической травмы и  ожоговой 
болезни в частности [34]. Ведущее значение 
имеет ожоговая интоксикация, которая нарас
тает с увеличением площади и глубины ожога. 
Ее возникновение, а также степень выражен
ности определяются как резорбцией токси
ческих продуктов распада тканей из области 
ожога, так и каскадным нарастанием в крови 
и интактных тканях токсических метаболитов. 
Кроме того, существенное значение играет 
внедрение бактериальных агентов, оказыва
ющих дополнительное инфекционное токси

ческое воздействие на организм пострадав
шего. Если концентрация эндотоксинов не 
превышает обезвреживающие возможности 
естественных детоксикационных систем ор
ганизма, то клиническая манифестация син
дрома эндотоксикоза отсутствует. В  против
ном случае происходит развитие токсемии 
с  последующей генерализацией процесса 
и  формированием эндотоксикоза (интокси
кационного синдрома), степень выраженно
сти которого, отражающего различные ста
дии процесса, можно разделить на 3 группы 
симптомов, которые характеризуются [17]:

1-я – общей слабостью и  недомоганием 
и  соответствует напряжению и  достаточной 
функциональной активности адаптогенных 
и обезвреживающих естественных систем за
щиты (зона компенсаторных возможностей);

2-я – развитием патогномоничных симпто
мов основного заболевания и  соответствует 
функциональной недостаточности одной из 
адаптогенных и  обезвреживающих систем 
защиты (реакции субкомпенсации);

3-я – формированием патогномоничных 
симптомов основного заболевания и  симп
томов вторичных осложнений и  соответству
ет генерализации процесса токсикоза на 
фоне функциональной недостаточности двух 
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адаптогенных и обезвреживающих систем за
щиты (реакции декомпенсации) и более.

Другой стороной патогенеза церебраль
ных нарушений у  обожженных является раз
витие на фоне токсемии гемодинамических 
нарушений [29]. Известно, что при ожоговой 
болезни формируется смешанная форма ги
поксии, включающая дыхательную, гемиче
скую и циркуляторную. Головной мозг, вслед
ствие своего высокого уровня нейронального 
метаболизма, является высокочувствитель
ным органом к содержанию кислорода и глю
козы в крови, вследствие чего возникновение 
состояний, сопровождающихся гипоксией, 
является весьма критичным для его деятель
ности и  приводит к  ишемическому повреж
дению [14]. При развитии гипоксии–ишемии 
в тканях центральной нервной системы запу
скается цепь каскадных патохимических реак
ций, итогом которых является вторичное по
вреждение нейронов, протекающее на фоне 
нарушений клеточного метаболизма. При 
этом ведущее патогенетическое значение 
имеет развитие дисбаланса между синтезом 
макроэргов, с одной стороны, и утилизацией 
и расходованием энергии в клетках – с другой.

Одним из важнейших патобиохимиче
ских процессов, формирующихся при гипок
сии (ишемии), является нарушение ионного 
гомеостаза, что приводит к резкому повыше
нию концентрации внеклеточного К+ и внутри
клеточного Са2+, а также понижению содержа
ния внеклеточного Na+ и Са2+. Эти изменения 
провоцируют гиперактивацию нервных кле
ток, способствующую развитию устойчивой 
деполяризации их мембран, что, в  конечном 
итоге, приводит к  нарушению нейрональной 
коммуникации [24].

На фоне происходящих гемодинамических 
сдвигов и  токсемии развивается изменение 
функций гематоэнцефалического барьера. 
Так, при гипоксии, с  одной стороны, вслед
ствие развития энергетического дефицита 
происходит нарушение работы систем актив
ного транспорта, что препятствует выполне
нию регуляторной функции гематоэнцефа
лического барьера. С  другой стороны – при 
развитии церебральной ишемии происходит 
накопление протеолитических ферментов 
(фосфолипаз, протеинкиназ и  других), цито
кинов, а  также избыточное образование сво
бодных радикалов, что ведет к повреждению 
биомолекул, в  том числе в  эндотелиоцитах 
капилляров [4, 26]. Это, в свою очередь, спо
собствует нарушению защитной функции ге
матоэнцефалического барьера. При токсемии 

происходит прямое повреждение структур, 
участвующих в  осуществлении барьерных 
функций. При этом возможно возникновение 
воспалительной реакции в стенке капилляров, 
приводящее к  раскрытию плотных контактов 
и  последующему повреждению астроцитов 
[30]. Нарушение функционирования гемато
энцефалического барьера является третьим 
важнейшим звеном в развитии церебральных 
неврологических расстройств.

Развитие указанных нарушений особенно 
актуально у  обожженных преклонного воз
раста. Ожоговая травма у пожилых пациентов 
протекает на фоне возрастных нарушений ми
кроциркуляции, обменных процессов и сопут
ствующей патологии многих органов и систем.

Среди клинических форм церебральных не
врологических осложнений, которые могут ос
ложнять течение ожоговой болезни, в  настоя
щее время выделяют энцефалопатию, острые 
нарушения мозгового кровообращения (как 
ишемические, так и  геморрагические), а  так
же вторичные гнойные менингиты [7, 9, 11, 33]. 
При этом наибольшее внимание практикую
щих врачей занимает ожоговая энцефалопа
тия, что обусловлено как высокой частотой ее 
встречаемости, с одной стороны, так и значи
тельной выраженностью и  стойкостью симп
томов – с другой [16]. В клинической картине 
энцефалопатии наблюдается определенный 
полиморфизм проявлений заболевания. Для 
энцефалопатии легкой степени наиболее ха
рактерным является развитие вегетативно-ди
стонического синдрома, церебрально-очаго
вого и синдрома когнитивных нарушений [33]. 
Клинические проявления вегетативно-дисто
нического синдрома достаточно разнообраз
ны, непостоянны и изменчивы и проявляются 
различной по интенсивности головной болью, 
чувством тяжести в голове, общей слабостью, 
нестойкостью пульса и  артериального давле
ния, дисгидрозом и рядом других симптомов 
[8]. Для церебрально-очагового синдрома 
в данном случае характерно развитие рассеян
ной органической симптоматики. Нарушения 
когнитивных функций обычно соответствуют 
легким или умеренным. Наиболее значимыми 
являются расстройство концентрации внима
ния и  уменьшение объема запоминания те
кущей информации. При тяжелой энцефало
патии может выявляться достаточно стойкая 
неврологическая симптоматика, которая, од
нако, редко достигает выраженности грубого 
дефекта. Наряду с  вегетативно-дистониче
ским и  церебрально-очаговым синдромами, 
в  рамках которых может происходить форми
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рование определенных симптомокомплексов 
с  четкой топической локализацией (пирамид
ный, мозжечковый, амиостатический), а  у  от
дельных больных – эпилептического синдрома. 
Когнитивные нарушения носят лобно-подкор
ковый характер и иногда достигают стадии де
менции, требующей оказания эпизодической 
или постоянной помощи больному со стороны 
окружающих в  повседневной деятельности. 
Они проявляются замедлением скорости пси
хических процессов, ухудшением концентра
ции внимания, снижением эффективности ре
ализации как давно известных, так и недавно 
приобретенных навыков, ухудшением памяти, 
при этом подсказки и  напоминания достаточ
но эффективны [35].

Острые нарушения мозгового кровообра
щения представляют весьма грозное ослож
нение течения ожоговой болезни, зачастую 
определяя ее исходы. При этом отмечается 
наиболее частое развитие инсульта по гемор
рагическому типу, что обусловлено особенно
стями патогенеза термической травмы [33]. 
Для клинической картины заболевания харак
терным является сочетание общемозговой 
симптоматики в виде нарушения сознания (как 
продуктивного, так и  непродуктивного харак
тера), оболочечного симптомокомплекса (при 
геморрагических инсультах) и  церебрально- 
очагового синдрома, клинические проявления 
которого зависят от топической локализации 
и  размеров очага поражения. Кроме того, не
редко развиваются синдром когнитивных на
рушений и эпилептический синдром [2].

Менингит, осложняющий течение ожого
вой болезни, протекает в  достаточно тяже
лой форме и зачастую является причиной ле
тального исхода. Это определяется тем, что 
нейроинфекционный процесс способствует 
значительному утяжелению выраженности 
интоксикационного синдрома, характерного 
для пострадавших с ожоговой травмой. Боль
шое значение при этом играет тот факт, что 
заболевание в  силу особенностей патогене
за обычно вызывается «неспецифической» 
госпитальной микрофлорой, демонстриру
ющей высокую устойчивость ко многим при
меняемым антибактериальным препаратам. 
Кроме того, свое действие оказывает и нару
шение деятельности иммунной системы, вы
являемое у обожженных [12, 19, 38].

Вследствие высокой частоты встречаемо
сти церебральных неврологических осложне
ний и  их большого влияния на течение ожо
говой болезни программа терапевтических 
мероприятий должна обязательно включать 

в себя схемы, направленные на их устранение 
или профилактику возникновения. Лечебные 
мероприятия должны проводиться в  рамках 
комплексных действий у больных с ожоговой 
болезнью [32]. Именно сочетанный подход 
является наиболее рациональным и  способ
ствует формированию наилучших исходов. 
В  настоящее время разработан алгоритм 
прогнозирования развития церебральных не
врологических осложнений у взрослых [13, 18, 
33]. Его использование представляется весь
ма существенным при построении лечебного 
алгоритма. Особое внимание при этом сле
дует уделять больным с  высокой степенью 
риска развития осложнений.

Наиболее перспективным вариантом ле
чения тяжелообожженных является удаление 
погибшей кожи. Выполнение некрэктомий 
(особенно ранних) приводит к  удалению из 
организма субстрата интоксикации. Одномо
ментное выполнение аутодермопластики при
водит к начальному восстановлению кожного 
покрова. Однако в  некоторых случаях невоз
можно обеспечить раннюю некрэктомию. Тог
да выполняются поздние этапные некрэкто
мии и аутодермопластики гранулирующих ран.

В то же время, основой симптоматиче
ского лечения тяжелообожженных является 
инфузионно-трансфузионная терапия. Она 
включает в  себя инфузии глюкозосолевых 
растворов, сложных комплексных раство
ров, гидроксиэтилкрахмалов, белковых пре
паратов. В  более редких случаях возникает 
необходимость введения препаратов крови. 
Своевременная и  достаточная по объему 
инфузионная терапия обеспечит снижение 
уровня интоксикации, уменьшит гипоксию 
клеток, обеспечивая, таким образом, стаби
лизацию витальных функций и  подготовку 
к оперативному лечению [1].

При выявлении у  больного ожоговой энце
фалопатии назначают препараты нейропро
тективного ряда. К  ним можно отнести сред
ства нескольких фармакологических групп [25]. 
Среди них нейрометаболические препараты, 
такие как пептидергические средства с  ней
ротрофическим эффектом и  гидролизаты те
лячьей крови, которые являются высокоактив
ными стимуляторами утилизации кислорода 
и глюкозы, вследствие чего повышается устой
чивость нейронов к  гипоксии [37, 41]. Также 
к этой группе можно отнести холинергические 
препараты (цитиколин и холина альфосцерат), 
способствующие усилению синтеза элемен
тов клеточных мембран [3, 39]. Назначение 
нейрометаболических средств способству
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ет поддержанию адекватного церебрального 
метаболизма и  интегративной деятельности 
нервной системы. Исходя из того, что избыточ
ное накопление ионов Са2+ способствует фор
мированию ряда кальций-опосредованных па
тохимических процессов, свою роль в лечении 
церебральных осложнений играют блокаторы 
кальциевых каналов, такие как циннаризин, 
винпоцетин, нимодипин [36, 40]. Также оправ
данным является назначение препаратов, об
ладающих антиоксидантным свойством. К ним, 
в  частности, относятся α-токоферол, этилме
тилгидроксипиридина сукцинат, раствор ян
тарной кислоты, инозин, никотинамид и  рибо
флавин [10, 27]. При формировании синдрома 
когнитивных нарушений назначают антихолин
эстеразные средства. В  нашей стране из пре
паратов этой группы применяются донепезил, 
галантамин, ривастигмин [20, 35]. Также до
казанным когнитивностимулирующим свой
ством обладает неконкурентный антагонист 
NMDA-рецепторов мемантин [21]. В  случае 
развития деменции возможно комбинирован
ное назначение одного из антихолинэстераз
ных препаратов и мемантина.

При развитии острого нарушения мозго
вого кровообращения лечение проводится 
по основным направлениям, принятым в  не
врологической клинической практике при 
терапии инсультов [23]. Основными принци
пами являются экстренность, интенсивность, 
комплексность и  патогенетическая обосно
ванность применяющихся средств. В  рамках 
базисной (недифференцированной) терапии 
проводят терапевтические мероприятия, на
правленные на предупреждение и устранение 
нарушений дыхания и  сердечной деятельно
сти, купирование электролитных нарушений 
и  расстройств гомеостаза, борьбу с  отеком 
головного мозга, устранение вегетативных 
нарушений, контроль функции тазовых орга
нов, профилактику осложнений. Все эти на
правления реализуются в  отделении реани
мации и  интенсивной терапии при оказании 
специализированной помощи. Дифферен
цированная терапия может включать антико
агулянтную и  антиагрегантную терапию, на
значение средств для стимуляции мозгового 
кровотока, нейропротективные препараты 
[15, 31]. В  рамках дифференцированной те
рапии геморрагического инсульта показана 
антифибринолитическая и  дегидратацион
ная терапия. Кроме того, при нарастающем 
сдавлении структур головного мозга, а также 
при угрозе дислокации ствола можно прово
дить хирургическое лечение [2].

При развитии гнойного менингита (ме
нингоэнцефалита) показано назначение ан
тибиотиков с учетом чувствительности к ним 
выделенных штаммов микроорганизмов, 
а  также возможностей проникновения через 
гематоэнцефалический барьер. В  случае, 
если установить возбудитель не представля
ется возможным, проводят терапию антибак
териальными препаратами широкого спектра 
действия [22]. Для увеличения лечебного эф
фекта возможно назначение одновременно 
двух (трех) антибиотиков различных групп.

Заключение
Современное комплексное лечение, поми

мо раннего хирургического восстановления 
кожного покрова, на фоне интенсивной тера
пии ожоговой болезни должно осуществлять
ся на фоне постоянной настороженности 
в  плане развития неврологических осложне
ний. Включение нейропротекторных препа
ратов в  лечение позволяет контролировать 
данный процесс, особенно у  пациентов с  тя
желыми ожогами на фоне неблагоприятного 
преморбидного фона и пожилого возраста.
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Abstract

Relevance. Treatment of patients with severe thermal injury includes therapy comorbidities and complications, among 
which the special role played by the central nervous system. Their development is largely determines the weighting of the 
condition worsens the prognosis, as well as leading the timing of recovery. For burn disease may be accompanied by the 
development of the cerebral neurological complications, such as burn encephalopathy, acute violation of cerebral circulation, 
secondary purulent meningitis.

Intention – identify the main pathogenetic mechanisms of neurologic complications and their correction have burned.
Methods Review and analysis of literature data on neurological complications from burned and their treatment options.
Results and Discussion. In the genesis of neurological disorders in the burned main role constitute the hemodynamic, 

electrolyte disorders, violations, breach the blood-brain barrier in the face of intoxication. Develops complex disorders, 
which can result in secondary purulent meningitis and meningoencephalitis. A comprehensive treatment, including surgical 
restoration of the skin integument, infusion therapy, antibiotics, drugs neuroprotektors stimulants avoids a number of severe 
complications.

Conclusion. Timely pathogenetically justified treatment of neurological complications in burned, carried out within the 
framework of the integrated therapy of burn disease is essential, because such an approach contributes to the best possible 
outcomes.

Keywords: trauma, burn, burn disease, burn encephalopathy, endotoxicosis, hypoxia.
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