ЗАКРЫТАЯ ЧЕРЕПНО-МОЗГОВАЯ ТРАВМА.

Понятие: Свыше 200 лет тому назад французский хирург Petit (1774) предложил классификацию закрытых черепно-мозговых травм, которая не потеряла своего значения до настоящего времени. Он выделил три основные формы черепно-мозговой травмы: сотрясение, ушиб и  сдавление. 

ЧМТ – собирательное понятие. 

Включает: - ушиб головы(без нарушения сознания) - переломы костей черепа (свода, основания и др.), внутричерепные травмы - сотрясение,  разрыв и контузия головного мозга, -кровоизлияния (субарахноидальные, субдуральные,  зпидуральные, внутримозговые.) 

ЧМТ делится на закрытую и открытую. (противоречия в трактовке). Данные отечественной и зарубежной литературы и собственные многолетние исследования позволяют нам считать более правильной трактовку закрытой черепно-мозговой травмы как повреждения, не сопровождающегося переломом костей. 

Травмогенез. Случайный удар головой при ходьбе. ДТП (среди погибших в ДТП – 60% погибают от ЧМТ.)Производственная травма. Обмороки.  Детский травматизм. Большинство больных с закрытой черепно-мозговой травмой (81,2 %)  - трудоспособного возраста (от 17 до 39 лет).




Клиника закрытой черепно-мозговой травмы

При закрытой черепно-мозговой травме наблюдаются 1 общемозговые и  2 очаговые (локальные) симптомы 3. расстройства дыхания 4 сердечно-сосудистые нарушения

1. К общемозговым симптомам относятся: расстройства сознания, головная боль, тошнота, рвота, нарушения зрачковых реакций, оболочечные симптомы,  церебральная астения, изменения мышечного тонуса.

Расстройства сознания.

Ведущий симптом для оценки степени тяжести ЧМТ. Длительность  - в прямой корреляции с тяжестью. Разные классификации ( ясное, оглушение умеренное, оглушение глубокое, сопор, кома умеренная, кома глубокая, кома запредельная). Основа оценки  - ШКГ: оценивает реакцию глаз на раздражитель 1-4 балла,  словесный ответ 1-5 баллов ,    лучшую двигательную реакцию1-6 баллов. ШКГ не учитывает зрачковые реакции и очаговые симптомы! 
Головная боль.

Головная боль наблюдается у 86 % больных. Чаще она носит диффузный характер, степень выраженности и длительность её зависят от тяжести черепно-мозговой травмы. При субарахноидальном кровоизлиянии и гематомах головная боль резко усиливается, сочетается с болями в глазных яблоках, светобоязнью, общей гиперестезией, что объясняется вовлечением в процесс оболочек мозга.

Рвота.

В первые часы (а иногда и дни) после травмы наблюдается рвота, не связанная с приемом пищи. Облегчения не приносит.  Часто она бывает многократной. Нередко отмечается только тошнота.

Зрачковые реакции.

Чрезвычайно важным симптомом является нарушение зрачковых реакций (Рамм М.Б., 1952; Смирнов В.А., 1953; Куклина А.С. и соавтор, 1965; и др.). Степень зрачковых нарушений отражает степень тяжести черепно-мозговой травмы. При легкой черепно-мозговой травме отмечается вялость зрачковых реакций, при тяжелой – реакция зрачков на свет может отсутствовать. Оценка зрачковых реакций всегда должна дополняться исследованием наружной глазодвигательной иннервации, роговичных рефлексов, глазного дна и полей зрения.

Проба кукольных глаз – если глаза не смотрят в одну точку – не работает вестибулоокулярный рефлекс – поражение ствола мозга. (позвоночник д.б. цел!)

Холодовая проба – 10 мл ледяной воды в в правое  ухо – оба глаза идут вправо. Если нет – поражен ствол. (бараб. Перепонка!) Не движется один глаз – одностороннее поражение ствола. 

Оболочечные  симптомы.

Менингеальные симптомы отмечаются чаще при субарахноидальных кровоизлияниях и внутричерепных гематомах. Наиболее часто встречаются ригидность мышц затылка и симптом Кернига. Однако при тяжелых черепно-мозговых поражениях, массивных субарахноидальных кровоизлияниях иногда наблюдаются нерезкая выраженность или отсутствие менингеальных симптомов.

Угнетением функции ствола мозга объясняются отсутствие симптома Кернига и напряжения мышц затылка в случаях тяжелой черепно-мозговой травмы (Куклина Д.С.,1978).

церебральная астения

 или «адинамия» (по Гуревичу М.О., 1948г.), наблюдающаяся в первые дни после закрытой черепно-мозговой травмы. (Отмечаются - повышенная истощаемость, нарушение памяти, мышления). 

Изменение тонуса мышц конечностей наблюдается при любой черепно-мозговой травме. В случае легкой травмы еще отмечается диффузная гипотония, в случае тяжелой травмы, сопровождающейся комой, - атония. У больных с контузией мозга происходит двустороннее симметричное повышение мышечного тонуса, более выраженное в нижних конечностях.

2. Очаговые симптомы.

К очаговым симптомам относят:

- парезы или параличи;- расстройства речи,  чувствительности, зрения, слуха;- эпилептические припадки; - психопатологические расстройства, (наблюдающиеся при закрытой черепно-мозговой травме;) - апатико-абулический синдром, который отмечается при поражении лобных долей, - нарушения   слуховых  восприятий ( при поражении височной доли и т.д.) апраксия (письмо) афазия (сенсорное и моторное нарушение речи)

При повреждении гипоталамуса и гипофиза снижается продукция антидиуретического гормона – несахарный диабет с диурезом более 200 мл/час натрий крови больше 150мэкв/л Плотность мочи меньше 1003

3. Дыхательные нарушения.  В случае закрытой черепно-мозговой травмы наблюдаются различные по степени выраженности и тяжести расстройства дыхания. При легком сотрясении мозга заметных расстройств дыхания выявить не удается. Чем сильнее мозговые расстройства, тем выраженнее и глубже нарушения дыхания.

При первичном и вторичном поражении гипоталамических  и мезенцефально - бульбарных отделов головного мозга отмечаются тяжелые лёгочные осложнения, нередко приводящие к летальному исходу. 

У больных с кратковременными нарушениями внешнего дыхания и коматозным состоянием в течение 1 - 2 суток клиническая картина характеризовалась трахеобронхитом и застойными явлениями в лёгких. Если коматозное состояние длилось от нескольких суток  до 1,5 недель, наблюдались выраженные лёгочные нарушения, потребовавшие интубацию и трахеостомию. У больных с тяжелыми повреждениями головного мозга обнаружено двустороннее воспаление легких, в ряде случаев с абсцедированием.

4. Сердечно-сосудистые нарушения чрезвычайно разнообразны. При черепно-мозговой травме с незначительными клиническими проявлениями отмечается кратковременный подъем артериального давления. В последующие несколько дней оно колеблется от нормальных до повышенных или пониженных цифр. Сотрясение мозга с выраженными клиническими проявлениями характеризуется преобладанием незначительно  пониженного артериального давления. Выраженная гипотония вследствие ЧМТ – терминальное состояние Отмечаются лабильность пульса, учащение его при незначительной  физической нагрузке в психическом напряжении. В 63,8 %  НРС на ЭКГ выявлены изменения сердечной деятельности в виде нарушения автоматизма,  возбудимости и проводимости миокарда. При ЧМТ часто наблюдается синдром ДВС вероятно, из-за массированного выброса факторов свертывания из поврежденных тканей мозга
. 
Сотрясение головного мозга (commotio cerebri).

Сотрясение мозга с незначительными и выраженными клиническими проявлениями наблюдалось у 82,1% больных ЧМТ. В редких случаях встречаются молниеносные формы с летальным исходом в момент сотрясения или вскоре после него. Возникает глубокое коматозное состояние с выраженными расстройствами дыхания и кровообращения, и через несколько часов наступает смерть. При сотрясении мозга с незначительными клиническими проявлениями  потеря сознания бывает кратковременной,  иногда – лишь оглушение. В случаях с выраженными клиническими проявлениями больной может находиться в бессознательном состоянии от 20-30 мин до 1-3 часов. После выхода из него отмечается астенический синдром – вялость, слабость, повышенная утомляемость, легкая сонливость.

Характерным симптомом является головная боль (у 86 % больных). Она носит диффузный характер и усиливается под влиянием внешних раздражений, шума, яркого света, при физическом напряжении. Иногда боль локализуется в лобной или затылочной областях. Отмечается параллелизм между интенсивностью и длительностью головной боли и тяжестью сотрясения мозга. При сотрясении мозга с незначительными клиническими проявлениями головная боль чаще бывает нерезкой, тупой, давящего характера. Интенсивная распирающая головная боль встречается в основном при выраженных  клинических проявлениях сотрясения мозга. Резкая головная боль иногда бывает в месте перелома черепа. Головная боль часто связана с вазомоторными нарушениями в лице (гиперемия, чувство жара и др.) Нередко наблюдается головокружение, чаще несистемного характера, возникающее при перемене положения туловища. Чем тяжелее травма, тем сильнее выражено головокружение. При травме часто отмечаются нарушения слуха (у 65 %  больных в остром периоде и у 73 % - при последствиях травмы), шум в ушах и голове (Маерович И. М,, 1975). Тошнота и рвота при сотрясении мозга наблюдаются почти у 70 % больных. При незначительных клинических проявлениях чаще отмечается тошнота, рвота кратковременна, при выраженных же клинических проявлениях рвота бывает многократной, « фонтанирующей

Неврологическая симптоматика.

Неврологическая симптоматика скудна. В период бессознательного состояния зрачки широкие, с вялой  реакцией на свет. Наблюдаются слабо выраженные и быстро преходящие глазодвигательные  нарушения: ограничение взора вверх, беспокойство глазных яблок. Нередко выявляется спонтанный нистагм. В первые дни после легкой черепно-мозговой травмы отмечаются боли при движении глазных яблок в стороны и вверх с одновременным возникновением головокружения (симптом Гуревича). Глазодвигательные нарушения и  нистагм свидетельствуют о вовлечении мезенцефально-стволовых образований. 

Ушиб головного мозга (contusion cerebri)

Ушиб головного мозга - травматическое повреждение ткани мозга в результате удара о внутренние стенки черепной коробки. Он возникает либо в месте приложения силы удара, либо на противоположной стороне по типу противоудара. Часто контузия сочетается с субарахноидальным  кровоизлиянием. 

 Различают три группы контузионных  очагов  в мозге: 1) в больших полушариях; 2) в стволе;  3) сочетание;

При ушибе мозга, можно топически диагностировать контузионный очаг.При патоморфологическом исследовании  контузионные очаги имеют вид желтоватых пятен или отграниченных участков размягчения с геморрагическим пропитыванием.     При микроскопическом исследовании выявляются -  повреждения нейронов, нервных волокон, периваскулярный и перицеллюлярный отек, множественные кровоизлияния. 

КЛАССИФИКАЦИЯ

По выраженности  очаговых симптомов ушиб головного мозга разделяют на три степени  (Самотокин Б. А., 1982): 

1) лёгкую (асимметрия рефлексов или нерезко выраженый гемипарез; ШКГ 14-15
2) средней тяжести (параличи, афазия, нарушения слуха и зрения); ШКГ 9-13
3) тяжелую (поражения подкорковых образований, ствола мозга с нарушениями двигательной сферы, легочными, сердечно-сосудистыми расстройствами и т. д.). ШКГ менее 7
Клиника. Ушиб головного мозга характеризуется общемозговыми и очаговыми симптомами. По особенностям клинической картины различают два типа ушиба:

 1) с благоприятным течением, когда после исчезновения общемозговых симптомов очаговые симптомы остаются на более длительное время, а затем регрессируют;

 2) с неблагоприятным течением, когда на фоне некоторого улучшения на протяжении нескольких дней вновь нарастают общемозговые и очаговые симптомы.

 Общемозговые симптомы  проявляются в виде различных форм расстройств сознания (оглушение, сопор, кома), головной боли, многократной рвоты, тошноты, светобоязни и др. 

Очаговые симптомы При повреждении лобных долей на первый план выступают психопатологические расстройства. По выходе из бессознательного состояния возникают психомоторное возбуждение, спутанность сознания, эйфория, снижение критики. В неврологическом статусе отмечаются гипо - или аносмия, менингеальные симптомы, поражения черепно-мозговых нервов. В спинномозговой жидкости определяется примесь крови.

При поражении лобных долей наблюдаются следующие психопатологические синдромы:

1) Апатико -абулический, характеризующийся апатией, адинамией, аспонтанностью; в ряде случаев отмечаются расторможенность, повышенное настроение, дурашливость; 

2) акинетический, характеризующийся отсутствием или снижением двигательной активности; угнетается побуждение к движению. В то же время акинез сочетается с пароксизмами беспокойства и расторможенности моторики. Акинетический синдром чаще возникает при поражении обеих лобных долей;

3) характерологические изменения при поражении лобных долей, проявляющиеся резкой раздражительностью, гневливостью, неустойчивостью и немотивированными  колебаниями настроения (от эйфории до дисфории), нарушением внимания. Отмечаются нарушения  интеллекта, памяти, аспонтанность, недостаток инициативы, нарушение деятельности и др. При поражении передней и задней центральных извилин возникают гемипарез или гемиплегия, фокальные эпилептические припадки.

Поражение височной и теменной долей мозга.

Наблюдаются афазические(речь), апрактические (письмо) и агностические (оценка) расстройства.

 при поражении затылочных долей мозга отмечаются: Нарушения зрения, возникновение фотопсий, искр, ярких скотом, зрительных  галлюцинаций.

При поражении подкорковых структур - , парез или плегия

Сдавление головного мозга (compressio cerebri)

Причинами сдавления головного мозга чаще всего являются внутричерепные гематомы (эпидуральные, субдуральные, внутримозговые). Меньший удельный вес занимают пневмоцефалия, отек мозга, сдавление костными отломками. Принципиально важна своевременная диагностика внутричерепной гематомы, так как практически все неоперированные больные умирают. Запоздалая диагностика повышает послеоперационную летальность, которая приближается к 40-50%.

Синдром сдавления головного мозга развивается волнообразно. Вначале на первый план выступают явления сотрясения и ушиба головного мозга. Затем наблюдаеся так называемый « светлый» промежуток, когда больной выходит из бессознательного состояния (состояние компенсации). В последующем возникает резкая головная боль, могут развиться эпилептические припадки, расширение зрачка на стороне гематомы, гемипарез или гемиплегия, утрачивается сознание. Важным признаком гематомы ( и других обьемных процессов, приводящих к  вклиниванию гол.мозга в вырезку намета мозжечка и натяжению № черепномозгового нерва на стороне поражения) является анизокория (расширение зрачка на стороне поражения). Однако она возникает, по нашим данным, лишь в 35—45% случаев и имеет диагностическую ценность лишь при относительно стойком расширении зрачка в 3— 4 раза по сравнению с противоположной стороной. Расширенный зрачек с сохраненными реакциями говорит о том, что третий ЧМН – n.oculomotorius – функционирует. Необходимо исключить синдром Горнера (миоз, птоз и ангидроз), котроый может быть обусловлен поражением симпатических нервов на противоположной стороне шеи ( исключить травму сонных атерий!). По мнению большинства исследователей, расширение зрачка обусловлено тенториальным вклинением медиальных отделов височной доли с непосредственным давлением на глазодвигательный нерв. Пирамидная симптоматика (на противоположной стороне от места локализации гематомы) проявляется симптомами выпадения (гемипарез, гемиплегия). У некоторых больных  выявлялись фокальные (джексоновские) эпилептические припадки.
 Эта классическая картина сдавления мозга претерпевает множество трансформаций и в ряде случаев чрезвычайно вариабельна. 

Эпидуральные гематомы располагаются между твердой мозговой оболочкой и костью и, постепенно увеличиваясь в размерах (источник – менингеальная артерия), вызывают клинику сдавления мозга. Светлый промежуток, от З до 12 часов. Затем усиливается головная боль, развиваются оглушение, заторможенность и т.д. Затруднительна диагностика пирамидных расстройств при бессознательном состоянии больного, хотя и в этих случаях (ротация стопы, анизорефлексия, снижение защитных рефлексов на стороне паралича) возможна правильная ориентация. 

Период бессознательного состояния, после «светлого» промежутка, характеризуется бурным нарастанием общемозговых симптомов, психомоторного возбуждения, иногда децеребрационной ригидности и «затушевыванием» пирамидных расстройств. Быстро нарастают брадикардия, расстройства дыхания, повышается температура до 39°С и выше.

Субдуральная гематома характеризуется скоплением крови в субдуральном пространстве. Она образуется вследствие разрыва пиальных вен в месте впадения их в сагиттальный синус и реже—в результате разрыва затылочных вен, впадающих в поперечный синус. (меньше давление – медленнее развитие)

Клиническая картина субдуральных гематом мало отличается от таковой эпидуральной гематомы. Можно отметить лишь более медленное нарастание  симптомов компрессии мозга и менее  отчетливый «светлый» промежуток. Основными признаками субдуральной гематомы являются: медленное, иногда на протяжении суток и более, нарастание головной боли, общемозговые симптомы, гипертензионный синдром, очаговая неврологическая симптоматика.

Периодически возникающий синдром двигательного возбуждения с эйфорией и снижением критики на фоне явлений повышенного внутричерепного давления — наиболее характерный синдром расстройства психики при субдуральной гематоме.

Внутримозговые гематомы могут располагаться в различных  областях мозга. Реже они  встречаются в затылочных  долях, так как широкая мозжечковая палатка предохраняет затылочные доли при травме (Иргер И. М., 1971). Нередко внутримозговые гематомы опорожняются через желудочки мозга. В их патогенезе играют роль в основном два фактора: 1 разрыв внутримозгового  сосу да; 2 диапедез при тяжелой черепно-мозговой травме. Внутримозговая  гематома может развиться в месте ушиба мозга при размягчении мозгового вещества. Развитие отека мозга в области размозжения вызывает прижимание коры к твердой мозговой оболочке, и кровь направляется внутрь по ходу мозговой раны с последующим формированием внутримозговой гематомы.

Морфологически различают следующие виды травматических внутримозговых гематом:

1) отграниченные гематомы, располагающиеся в белом веществе мозга с гладкими или слегка имбибированными кровью стенками. В первые часы гематома состоит из жидкой крови, к концу первых суток — из свертков крови;

2) гематомы, располагающиеся в зоне контузионных размягчений вещества. Границы их нечеткие, наряду с жидкой кровью и свертками обнаружено много мозгового детрита;

3) травматические инсультообразные гематомы, локализующиеся в подкорковых образованиях. Они не имеют четких границ, и окружающее их мозговое вещество находится в состоянии геморрагического размягчения.

Клиническая картина внутримозговой гематомы чрезвычайно вариабельна и полиморфна. Симптоматика зависит от многих факторов: величины и локализации гематомы, скорости прогрессирования явлений гипертензии, набухания мозга. В клинической картине можно  отметить диссоциацию между общемозговыми, менингеальными и локальными симптомами. Последние нарастают быстрее, чем при эпидуральной и субдуральной гематоме. Если гематома располагается в области мозжечка, возникают симптомы сдавления образований задней черепной ямки, ущемления миндалин в большом затылочном отверстии, сдавления дистальных отделов продолговатого мозга. Только быстрота диагностики и  немедленное оперативное лечение могут спасти жизнь пациенту. Среди  ведущих симптомов следует отметить головную боль, рвоту, нистагм, дизартрию, нарушение координации движений. Судорожные припадки являются предвестниками клинической декомпенсации и внутричерепной дислокации.

Неотложная помощь.

Оценка витальных функций (дыхание, кровообращение)

Оценка по ШКГ

Если оценка менее 7 баллов (не открывает глаза на речь, не отдергивает конечность при болевом воздействии): 

— осмотреть и механически очистить полость рта; венозный доступ

— прием Селлика;

— провести прямую ларингоскопию — голову не разгибать!

· стабилизация шейного отдела позвоночника – легкое вытягивание руками;

- в качестве премедикации: — ввести подкожно 0,1% раствор атропина – 0,5 – 1 мл;  внутривенно натрия тиопентал 3 – 5 мг/кг или седуксен 0,5% раствор — 2—4 мл или 20% раствор натрия оксибутирата 15—20 мл, дормикум 0,1—0,2 мг/кг; ; миорелаксанты (сукцинилхолин - хлорид, дитилин, листенон) в дозе 1—2 мг/кг вводятся только врачами реанимационно-хирургических бригад.

— интубировать трахею (без миорелаксантов!) вне зависимости от того будет проводиться ИВЛ или нет

При неэффективности самостоятельного дыхания:

· искусственная вентиляция легких в режиме умеренной гипервентиляции (12-14л/мин  для больного с массой тела 75 –80 кг). Или 120мл/кг

Возвышенное положение верхней половины туловища

3.При декомпенсации кровообращения:

· внутривенное капельное введение реополиглюкина, кристаллоидных растворов;

· при необходимости – дофамин 200 мг в 400 мл изотонического раствора натрия или любого другого кристаллоидного раствора внутривенно со скоростью, обеспечивающей поддержание АД на уровне 120… 140 мм рт.ст.; ЦПД = среднее АД- ВЧД и должно быть не менее 60 мм рт ст
· при возбуждении и отсутствии вен доступ – можно вводить, например листенон или реланиум в корень языка.

-     глюкокортикоидные гормоны — преднизолон или солу-медрол 90—150 мг или бетаметазон (целестон) 12—16 мг внутривенно.

Инфузия вазопрессина при несахарном диабете

5. При психомоторном возбуждении, судорогах и в качестве премедикации:

— ввести подкожно 0,1% раствор атропина – 0,5 – 1 мл;

— внутривенно пропофол 1—2 мг/кг или натрия тиопентал 3 – 5 мг/кг или седуксен 0,5% раствор — 2—4 мл или 20% раствор натрия оксибутирата 15—20 мл, дормикум 0,1—0,2 мг/кг;

— при транспортировке контролировать дыхательный ритм.

6. При внутричерепном гипертензионном синдроме:

— внутривенно 1% раствор фуросемида (лазикса) 2 – 4 мл ( при декомпенсированной кровопотере — сочетанная травма – лазикс не вводить!)

— глюкокортикоидныие гормоны (см. п.3);

— искусственная гипервентиляция легких.

7. При болевом синдроме:

— внутримышечно (или внутривенно медленно)  50 % раствор анальгина 50% 4 мл и 1—2% раствор димедрола —2 мл и (или) 0,5% раствор трамала — 2—4 мл (200—400 мг) или другой ненаркотический анальгетик в соответствующих дозах.

Опиаты не вводить!

При сотрясении головного мозга неотложная помощь на догоспитальном этапе не требуется.

При избыточном возбуждении:

· внутривенное введение 2-4 мл 0,5% раствора седуксена (реланиум, сибазол);

· обязательная транспортировка в стационар (неврологическое отделение),

8. При ранах головы и наружных кровотечениях из них – туалет раны с обработкой краев антисептиком (см. стандарт «Раны головы»).

Гипотермия головы

9. Транспортировка в стационар, имеющий нейрохирургическую службу ( при вдавленных и оскольчатых переломах, нарушении ликвородинамики, требющих  вентрикулостомии гематомах со значительным масс-эффектом и инородных телах). При критическом состоянии —в реанимационное отделение.
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