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В исследованиях, проведенных в последние 10–15 лет в области 
иммунологии, получены новые данные о структуре иммунной системы, 
функциях клеток врожденного и приобретенного иммунитета, механизмах 
развития как иммунопатологического действия, повреждающего мозг, так 
и защитного, стимулирующего восстановление тканей влияния иммунных 
реакций в организме в целом и в частности при черепно-мозговой травме 
(ЧМТ). Рассмотрен механизм развития иммунного ответа на нейротравму, 
который охватывает: 1) первоначальную активацию клеток врожденного 
иммунитета, а именно микроглии в головном мозге, 2) синтез микроглией 
цитокинов и привлечение периферических иммунных клеток в паренхиму 
мозга, 3) развитие системных специфических иммунных и воспалительных 
реакции в организме. Показано, что иммунные реакции развиваются 
со временем после ЧМТ и могут оказывать двойственное влияние: 1) 
очищение мозга от погибших клеток и стимуляция репарации нейронов 
действием, 2) иммунопатологическое влияние на течение травмы, что 
может привести к ранней или отсроченной нейродегенерации после ЧМТ. 
С учетом этого необходимо дальнейшее изучение иммунных процессов при 
ЧМТ для разработки методов направленной иммуномодуляции, что может 
существенно улучшить результаты лечения острой ЧМТ и ее отдаленных 
последствий.
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Studies of the recent 10–15 years in the field of immunology have been 
obtained new data on the immune system structure, the functions of cells 
of innate and acquired immunity, the mechanisms of development of both 
immunopathological, damaging, and protective, stimulating tissue repair 
effect of immune reactions in the body as a whole including with TBI. The 
review examines the mechanism of development of the immune response 
to neurotrauma, which includes: 1) the initial activation of cells of innate 
immunity, namely microglia in the brain, 2) microglia synthesis of cytokines 
and attraction of peripheral immune cells into the brain parenchyma, 3) 
development of systemic specific immune and inflammatory reactions in 
the body. The article shows that immune reactions develop over time after 
TBI and may have a dual effect, namely, beneficial brain cleansing of dead 
cells and stimulating neuronal repair, and an immunopathological effect on 
the course of injury, which can lead to early or delayed neurodegeneration 
after TBI. Based on this duality of the influence of immune reactions on the 
course of neurotrauma, the review points to the need to further study of 
these immune processes during TBI, and to develop methods for targeted 
immunomodulation, which can significantly improve the results of treatment 
of acute TBI and its long-term effects.
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или растяжению ткани головного мозга и немедлен-
ной (некротической) гибели клеток, субдуральной 
гематомой и церебральной ишемией, б) вторичное 
повреждение с диффузным повреждением аксонов, 
местными и системными воспалительными реакциями 
[1,8]. Ряд авторов выделяют еще третий период, кото-
рый характеризуется регенерацией и восстановлени-
ем функции мозга или медленно прогрессирующими 
дегенеративными изменениями ЦНС [8,10,11].

Вторичная фаза, то есть фаза немеханического 
повреждения, является прогрессирующей и длится 
от нескольких часов до многих дней или месяцев, в 
значительной мере способствует развитию невро-
логических нарушений [12–14]. Повреждение сосу-
дистой сети головного мозга в момент ЧМТ нарушает 
целостность гематоэнцефалического барьера (ГЭБ), 
приводит к быстрому проникновению иммунных кле-
ток в паренхиму мозга и очаг повреждения и разви-
тию местных и системных воспалительных реакций 
[4,13,14]. Острые и хронические воспалительные ре-
акции, вызванные активацией местных и системных 
иммунных реакций, имеют двойственный характер 
и могут или усугубить патологические нарушения 
после травмы, или способствовать процессу восста-
новления и регенерации [2,8,14]. Отличительными 
признаками вторичных реакций повреждения голо-
вного мозга после ЧМТ могут быть разрушение ГЭБ, 
инфильтрация очага ушиба иммунными клетками, 
окислительный стресс, эксайтотоксичность глута-
мата и развитие нейровоспаления, которые могут 
развиваться сразу после первичного механического 
повреждения [2,15–17]. На продукцию медиаторов 
воспаления в норме оказывают влияние механизмы 
нейроэндокринной и иммунной регуляции по при-
нципу обратной связи с гипоталамус-гипофиз-над-
почечниковой системой и эфферентными клетками 
симпатической нервной системы [2,3,18]. При ЧМТ 
дисбаланс между этими регуляторными факторами 
может усиливать подавление иммунитета и приво-
дить к иммунологической дисфункции, иммунной 
недостаточности или повышению восприимчивости 
к инфекции, с одной стороны, и к развитию нейро-

Вступление
В последние годы растет интерес к роли, которую 

иммунная система играет в патогенезе черепно-
мозговой травмы (ЧМТ). Классические представле-
ния об иммунопатологическом значении иммунных 
реакций, таких как вторичный посттравматический 
иммунодефицит, развитие аутоиммунных реакций 
на нейроантигены, индукция нейродегенерации, ко-
торые осложняют течение травмы [1], сменили идеи 
об иммуносупрессорном и репаративно-восстанови-
тельном действии иммунных процессов в организме. 
Такая трансформация представлений о роли иммун-
ных реакций обусловлена данными, полученными в 
исследованиях, проведенных в последние 10–15 лет, 
о структуре иммунной системы, функциях клеток 
врожденного и приобретенного иммунитета, механиз-
мах развития как повреждающего, так и защитного, 
стимулирующего регенерацию тканей влияния им-
мунных процессов в организме в целом и в частности 
при ЧМТ [2,3]. Иммунный ответ развивается в течение 
нескольких минут после ЧМТ и включает активацию 
клеток врожденного иммунитета, а именно микроглии 
в головном мозге, с последующим синтезом цитокинов 
и привлечением в паренхиму мозга периферических 
иммунных клеток, которые вызывают воспалитель-
ный каскад [3,4] и специфические иммунные реакции 
[1,5,6], развивающиеся со временем, и обладают как 
полезным, стимулирующим репарацию нейронов, так 
и патогенным действием на течение травмы, что мо-
жет влиять на исход ЧМТ [6,7,8]. С учетом двойного 
возможного влияния иммунных реакций на течение 
нейротравмы важно понимать механизмы, лежащие 
в основе иммунной активации и функционирования 
врожденного и приобретенного иммунитета в ранние 
и поздние сроки после ЧМТ [2,9]. Предполагают, что 
активное управление иммунным процессом в пост-
травматический период и направленная иммуномоду-
ляция могут существенно изменить как течение, так 
и клинический исход у пациентов с ЧМТ [9].

В патогенезе ЧМТ выделяют несколько перио-
дов: а) первичное повреждение, вызванное прямым 
или косвенным ушибом, который приводит к сдвигу 

У дослідженнях, проведених в останні 10–15 років у галузі імунології, 
отримано нові дані про структуру імунної системи, функції клітин 
вродженого і набутого імунітету, механізми розвитку як імунопатологічної 
дії, яка ушкоджує мозок, так і стимулюючого відновлення тканин 
впливу імунних реакцій в організмі в цілому та зокрема при черепно-
мозковій травмі (ЧМТ). Розглянуто механізм розвитку імунної відповіді на 
нейротравму, який охоплює: 1) початкову активацію клітин вродженого 
імунітету, а саме мікроглії в головному мозку, 2) синтез мікроглією 
цитокінів та залучення периферичних імунних клітин у паренхіму мозку, 
3) розвиток системних специфічних імунних та запальних реакцій в 
організмі. Показано, що імунні реакції розвиваються з часом після ЧМТ 
і можуть мати подвійний вплив: 1) очищення мозку від загиблих клітин 
і стимуляція репарації нейронів, 2) імунопатологічний вплив на перебіг 
травми, що може призвести до ранньої або відстроченої нейродегенерації 
після ЧМТ. З урахуванням цього необхідне подальше вивчення імунних 
процесів при ЧМТ для розробки методів спрямованої імуномодуляції, що 
може істотно поліпшити результати лікування гострої ЧМТ та її віддалених 
наслідків.
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аутоиммунных реакций клеточного и гуморального 
типа – с другой [1,19,20]. Кроме того, ЧМТ вызывает 
системную воспалительную реакцию в организме на 
фоне поврежденного ГЭБ и это может привести к 
увеличению количества инфильтрирующих иммун-
ных клеток в мозге и цитокинов в организме. Эти 
клетки и молекулы получают доступ к паренхиме 
мозга, в первую очередь, в зоне повреждения и 
ухудшают патогенез ЧМТ [3,4,22]. Так, в исследо-
ваниях на крысах [23] было показано системное и 
внутримозговое увеличение уровня нейтрофилов 
(нейтрофилия) на фоне повышенной проницаемости 
ГЭБ при травматическом повреждении коры голо-
вного мозга и введении животным гранулоцитар-
но-колониестимулирующего фактора. Нарушение 
функции ГЭБ после ЧМТ может вызывать не только 
поступление в головной мозг воспалительных кле-
ток и цитокинов, но и выход провоспалительных 
молекул, таких как цитокины, метаболиты арахидо-
новой кислоты, факторы комплемента, белки острой 
фазы и особенно аутоантигенов и белков повреж-
денных нервных клеток [24] через поврежденный 
ГЭБ из мозга в циркуляцию. Это может привести 
к развитию синдрома системного аутоиммунного 
и воспалительного ответа [22,23], для которого 
характерно возникновение гипер-воспалительной 
реакции в организме и выработка длительно су-
ществующих аутоантител к антигенам мозга [1,20], 
способных проникать в мозг и повреждать нервные 
клетки. При ЧМТ возможно выделение лимфоцитами 
и макрофагами периферической крови и головного 
мозга противовоспалительных молекул, способ-
ных блокировать продукцию провоспалительных 
цитокинов, таких как интерлейкин (ИЛ)-1β, ИЛ-6 
и фактор некроза опухоли-α (ФНО-α), что может 
блокировать развитие воспалительной реакции и 
тормозить регенерацию нервных клеток в зоне пов-
реждения мозга [8]. Неконтролируемое повышение 
содержания воспалительных цитокинов в крови и 
паренхиме мозга после ЧМТ может привести к син-
дрому полиорганной дисфункции и недостаточности 
вплоть до смерти [23,24]. Механизмы развития тех 
или иных иммунных реакций про- и противоспа-
лительной направленности при ЧТМ, несмотря на 
почти вековую историю изучения иммунологии 
нейротравмы, исследованы недостаточно. Вероятно, 
это обусловлено как характером и патогенезом 
самой ЧТМ, особенностями нарушения ГЭБ, так и 
постоянно меняющимися представлениями об им-
мунных реакциях, их роли в нейродегенеративных и 
регенеративных процессах в организме [2,3,12,13]. 
После первичного повреждения в мозге запускаются 
клеточные эндогенные воспалительные реакции 
для восстановления поврежденной ткани, однако 
часто чрезмерное производство провоспалительных 
цитокинов, вероятно, становится важной движущей 
силой патологического прогрессирования при ЧМТ 
[24].

Состояние местного иммунитета 
центральной нервной системы после 
черепно-мозговой травмы
В последние годы особое внимание уделяют 

изучению роли локальных иммунных процессов в 
головном мозге после нейротравмы, особенно мик-
роглиальных клеток, в формировании иммунных 
реакций, воспаления, нейродегенерации при ЧМТ. 
Микроглия, на долю которой приходится от 15 до 

20% от общего количества клеток головного мозга, 
выполняет разные функции. В здоровом и молодом 
мозге она активно контролирует работу нейронов 
и аксонов, реагирует на изменения гомеостаза и 
микроокружения в мозге, выполняет защитную фун-
кцию, удаляя клеточный детрит и фрагменты погиб-
ших клеток и измененных белков. При нарушении 
функционирования нейронов или их повреждении, 
в том числе при ЧМТ, микроглия активируется и 
реагирует на патологические события, выступая ин-
дуктором нейровоспаления, секретируя цитокины и 
хемокины, привлекает в очаг повреждения иммунные 
клетки из крови, а также может выполнять антиген-
презентирующие функции для Т-лимфоцитов и таким 
образом участвовать в развитии специфического 
иммунного ответа на антигены поврежденных не-
рвных клеток [26,27]. Физическая связь микроглии 
с синапсами и аксонами нейронов достигается 
путем непрерывной переработки специфических 
сигналов, исходящих из нейронов и астроцитов к 
многочисленным рецепторам, расположенным на 
микроглии [3,4,27]. Передача сигналов через эти 
рецепторы может вызывать изменения мембранного 
потенциала, внутриклеточного кальция нейронов, 
клеточной подвижности и высвобождения цитоки-
нов микроглией, что сопровождается изменениями 
ее фенотипа (переход от относительно спокойного 
состояния к активированному). Микроглия может 
проявлять провоспалительный фенотип М1, который 
наблюдается сразу же после ЧМТ и способен инду-
цировать нейродегенерацию и гибель нейронов, и 
противовоспалительный фенотип М2, который об-
разуется из М1-фенотипа и отвечает за торможение 
воспаления и восстановление поврежденных клеток 
после ЧМТ [26]. К цитокинам, которые синтезиру-
ются М1-микроглией после ЧМТ, относятся (ФНО-α), 
ИЛ-1β, ИЛ-2, ИЛ-6, ИЛ-8 [28,29], ИЛ-4 [30] и ИЛ-18 
[31]. Свободно-радикальный оксид азота (NO) син-
тезируется при участии индуцибельной NO-синтазы 
(iNOS) [32], которая является важным медиатором 
воспаления после травмы [33]. Особая роль играет 
хемокин CCL20. Он специфически взаимодействует 
с рецептором хемокинов CC-6 (CCR6) и индуцирует 
хемотаксис дендритных клеток, T-клеток и B-клеток 
в головной мозг [25,34], которые вызывают нейро-
воспаление и специфические автоиммунные реакции 
к антигенам головного мозга, повторно активируют 
синтез медиаторов воспаления и усугубляют пов-
реждение нервных клеток [14,34,35]. Повышенная 
экспрессия CCL20 наряду с другими цитокинами 
наблюдалась у людей через сутки после тяжелой 
ЧМТ [35]. Кроме того, имеются сообщения, что CCL20 
является хемокином двойного действия с возможнос-
тью стимуляции и ингибирования воспалительных и 
иммунных реакций,

М2-микроглиальные клетки могут быть индуциро-
ваны ИЛ-4 и синтезировать противовоспалительные 
цитокины, такие как ИЛ-10 и β-трансформирующий 
фактор, а также ряд трофических факторов (инсули-
ноподобный фактор роста-1, фактор роста нервов, 
инкретин GLP-1 [36] и др.), что в конечном итоге 
стимулирует регенерацию и восстановление [26,27]. 
Способность микроглии к изменению фенотипа за-
висит от микроокружения, тяжести и времени после 
травматического повреждения мозга [14,26].

Таким образом, после нейротравмы микрогли-
альные клетки являются первыми клетками, реа-
гирующими на повреждение, которые переходят из 
спокойного в активированное состояние, проявляют 
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фагоцитарную и цитокинсинтезирующую активность 
и в зависимости от фенотипа могут оказывать как за-
щитное, так и повреждающее действие на нейроны.

Нейтрофилы – это первые иммунные клетки из 
периферической крови, которые привлекаются в мозг 
в ответ на травму [36,38]. Они появляются в субарах-
ноидальном и сосудистом пространстве вокруг места 
повреждения ткани в течение нескольких часов после 
травмы. Через 24 ч их выявляют в поврежденной 
паренхиме головного мозга [39]. Считается, что они 
играют критическую роль в сдерживании и огра-
ничении повреждения ткани мозга после травмы и 
удалении клеточного детрита и поврежденных клеток 
[36,38]. Количество нейтрофилов в мозге преобла-
дает в первые дни после травмы, однако в период с 
3-х по 5-е сутки после травмы их число значительно 
уменьшается. В это время происходит проникновение 
других периферических иммунных клеток, в первую 
очередь, моноцитов в мозг. Моноциты, экспрессирую-
щие CCR2, представляют собой основную популяцию 
иммунных клеток, которая проникает в поврежден-
ную ткань через 3–5 дней после травмы, хотя T-клет-
ки, естественные киллеры (NK) и дендритные клетки 
(DC) также могут быть обнаружены вокруг места 
повреждения [3,39,40]. Через 2 нед после травмы в 
мозге практически не определяются инфильтриру-
ющие иммунные клетки периферической крови. Тем 
не менее, активированные микроглия и астроциты и 
повышенный уровень воспалительных цитокинов мо-
гут быть обнаружены в течение нескольких месяцев 
или лет после повреждения головного мозга [43,44]. 
Длительное существование активированных глиаль-
ных клеток и неуправляемая экспрессии цитокинов 
в течение нескольких месяцев или лет после ЧМТ 
позволяют предположить, что иммунный ответ на ЧМТ 
может сохраняться в течение длительного периода 
после первоначальной травмы, что подтверждается 
существованием в течение продолжительное время 
высокого уровня аутоантител к нейробелкам в крови 
после ЧМТ [45].

Кинетика инфильтрации в паренхиму мозга лим-
фоцитов крови описана у пациентов с ЧМТ и на экс-
периментальных моделях травмы [46–48]. Показано 
развитие аутоиммунного, специфического иммун-
ного ответа на антигены нервных клеток, который 
формируется с участием Т-клеток после ЧМТ, но до 
сих пор не ясно, какую роль они играют в реакциях 
заживления ран, связанных с травмой головного 
мозга. Наличие аутоиммунного ответа на антигены 
мозга у мышей с ЧМТ не оказало заметного влияния 
на неврологический исход, целостность ГЭБ, про- или 
антиапоптотические медиаторы, архитектуру гиппо-
кампа или активацию астроглии [48]. Искусственное 
ингибирование миграции Т-клеток в мозг после ЧМТ 
уменьшало количество циркулирующих лимфоцитов 
в крови, но у животных с ЧМТ не влияло на объем 
поражения, количество апоптотических нейронов, 
восстановление ГЭБ или размер отека [48,49]. В то 
же время введение мышам после спинальной нейрот-
равмы иммуносупресивного ИЛ-4 тормозило накоп-
ление Т-лимфоцитов в паренхиме мозга и замедляло 
восстановление функций спинного мозга [50–52], что 
косвенно указывает на нейропротекторное действие 
Т-лимфоцитов.

Известно о существовании большого количества 
субпопуляций Т- и В лимфоцитов, таких как Т-кил-
леры, Т–хелперы 1 и 2 типа, В-лимфоциты, Т-суп-
рессоры, Т-регуляторные лимфоциты и др., которые 
играют разную роль в иммунном ответе и секрети-

руют цитокины, обладающие как цитотоксическими, 
так и стимулирующими регенерацию свойствами. 
Недостаточно данных о роли этих субпопуляций 
лимфоцитов в патогенезе ЧМТ, индукции воспаления 
и нейродегенерации, восстановлении и регенерации 
клеток мозга после травмы.

Состояние системного иммунитета после 
черепно-мозговой травмы
Состояние иммунной системы у пациентов с ЧМТ 

изучено достаточно детально. Этому вопросу посвя-
щено много исследований как у нас в стране, так и 
за рубежом [1,8 и др.], в которых показано развитие 
посттравматической иммуносупрессии, нарушение 
функции иммунных органов, особенно тимуса, и 
развитие аутоиммунных реакций к антигенам пов-
режденных клеток головного мозга. Установлено, 
что подавление иммунитета после ЧМТ приводит к 
замедлению процессов заживления в инфраструктуре 
мозга [1,53]. Так, после тяжелой ЧМТ наблюдается 
сильное подавление иммунитета. Через 18–72 ч после 
травмы головы количество циркулирующих Т-кле-
ток, Т-хелперов, Т-супрессоров [54,55] и NK-клеток 
снижалось, а количество В-лимфоцитов оставалось 
нормальным [54]. Также наблюдали увеличение 
CD4+/CD45+-клеток [53,55]. В эксперименте на крысах 
показано, что уже через 24 ч после проникающей 
закрытой ЧМТ уменьшается содержание лимфоци-
тов в иммунных органах, особенно в тимусе. Такой 
уровень сохраняется в течение 2 мес [56]. Также 
снижается пролиферативная способность Т-лимфо-
цитов в селезенке и лимфатических узлах в тесте 
бласттрансформации с Т-митогеном – фитогемаг-
глютинином на фоне сохранения пролиферативной 
активности В-лимфоцитов при стимуляции В-митоге-
нами – декстрана сульфатом или митогеном лаконоса. 
В экспериментальных исследованиях на животных с 
ЧМТ и в клинике у пострадавших с ЧМТ наблюдается 
изменение не только функции Т-лимфоцитов, но и 
фагоцитарной активности нейтрофилов и макрофа-
гов [57]. Изменения показателей иммунной системы 
у пациентов с ЧМТ зависели от тяжести травмы. Так, 
наибольшее нарушение функции иммунных клеток 
выявлено при тяжелой ЧТМ и сотрясении головного 
мозга, тогда как при ушибах головного мозга отмече-
но угнетение функции Т-лимфоцитов при сохранении 
уровня В-лимфоцитов и иммуноглобулинов в пери-
ферической крови. Дисбаланс в составе лимфоцитов 
и иммуноглобулинов в крови сохранялся у больных 
длительное время, что указывает на формирование 
посттравматического вторичного иммунодефицита, 
требующего иммунокорригирующей терапии, в част-
ности стимуляторами Т-клеточного звена иммунитета 
[58]. Системные нарушения иммунной системе наблю-
даются не только при первичной, но и при повторной 
ЧМТ, и характеризуются преимущественным угнете-
нием Т-клеточного звена иммунитета и увеличением 
содержания в крови провоспалительных цитокинов 
[45]. Сравнение изменений в иммунной системе 
при первичной и повторной травме выявило более 
значительное снижение показателей при повторной 
травме [45]. Особо следует отметить отдаленные им-
мунные изменения после многократной легкой ЧМТ, 
полученной на тренировках или соревнованиях, у 
спортсменов, которые профессионально занимались 
боксом 10 лет и более [59].

Таким образом, анализируя изменения иммунных 
показателей крови после ЧМТ, можно сделать вывод 
о том, что в организме происходят разнонаправлен-
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ные нарушения в определенных звеньях иммунной 
системы. Наблюдается достаточно длительное и 
глубокое угнетение Т-клеточного звена иммунитета, 
уменьшение концентрации отдельных субпопуляций 
Т-лимфоцитов, фагоцитарной активности нейтро-
филов при незначительных изменениях содержания 
В-клеточного звена иммунитета. Выявленные от-
клонения в системном иммунитете свидетельствуют 
о формировании у пациентов после ЧМТ вторичного 
посттравматического иммунодефицита, тяжесть кото-
рого зависит как от степени повреждения при травме, 
так и от повторности травмы [1], что, с одной стороны, 
ограничивает интенсивность иммунопатологических 
реакций, а с другой – является неблагоприятным 
прогностическим фактором и может осложнять те-
чение посттравматического периода. Известно, что 
прямое инфицирование раны при отрытой ЧМТ или 
трансмиграция кишечных бактерий после закрытой 
травмы головы могут вызвать менингоэнцефалиты, 
пневмонию и сепсис, которые могут быть опасными 
для жизни больных с ЧМТ с ослабленным иммуните-
том [53]. Повреждение нейронов и глии после ЧМТ 
приводит к активации микроглии и астроцитов и 
презентации нейроантигенов Т-клеткам, что индуци-
рует специфический аутоиммунный процесс и может 
способствовать патологии ЧМТ [5,45]. Способность 
нейроантиген-реактивных Т-клеток специфически 
проникать в ЦНС может приводить к усилению реак-
ции восстановления поврежденных нервных клеток 
ЦНС [60].

После ЧМТ изменяется реакция периферических 
иммунных органов, особенно селезенки и тимуса. 
Селезенка является резервуаром периферических 
макрофагов и других иммунных клеток в организме. 
Известно, что эти клетки способствуют поврежде-
нию разных тканей, например, после ишемическо-
го инсульта [62,63] или ЧМТ в эксперименте [56]. 
Показано [63], что спленэктомия сразу после тяжелой 
ЧМТ у крыс снижает выработку провоспалительных 
цитокинов в организме, уменьшает посттравматичес-
кую смертность и улучшает когнитивные функции 
животных, а спленэктомия сразу после индукции 
легкой ЧМТ ослабляла развитие нейродегенерации 
и экспрессию хемокинов в мозге [64]. Хотя механизм 
взаимодействия селезенки с мозгом при ЧМТ не ясен 
[60,61], установлено, что селезенка участвует в вос-
палении головного мозга после внутримозгового кро-
воизлияния на модели инсульта, так как спленэктомия 
уменьшала отек мозга и количество воспалительных 
клеток в паренхиме мозга [63].

Тимус является основным источником созревания 
Т-клеток в организме. Хотя много исследований про-
ведено для выяснения взаимосвязи между травмой 
головного мозга и иммунной системой, функция ви-
лочковой железы после ЧМТ изучена мало, установ-
лены лишь посттравматическая инволюция тимуса 
в ранние сроки после травмы и нарушение синтеза 
тимусных гормонов [65]. В исследовании на крысах 
обнаружена повышенная экспрессия хемокина CCL20 
в тимусе после ЧМТ [65]. На модели политравмы 
в сочетании с шоком наблюдали апоптоз клеток в 
тимусе, селезенке, легком, печени и кишечнике, 
который может вызвать повреждение органов и недо-
статочность органов у пациентов с политравмой [66]. 
Введение гомонов тимуса, в частности β-тимозина, 
крысам после ЧМТ вызывало усиление нейрогенеза 
в коре мозга и гиппокампе, стимулировало образо-
вание олигодендроцитов и улучшало когнитивные 
функции [67].

Установлено, что на острую травму головного 
мозга реагирует также печень [68]. Так, истощение 
клодронатом клеток Купфера в печени снижало ней-
трофильную и макрофагальную инфильтацию в па-
ренхиму мозга при ушибе спинного мозга. Подавление 
пролиферации клеток Купфера может уменьшить 
вторичное повреждение головного и спинного мозга 
после ЧМТ. Печеночные цитокины или хемокины, 
полученные в результате острого повреждения пе-
чени, могут ингибировать миграцию нейтрофилов в 
ЦНС [69,70]. Это свидетельствует о сложных ката-
болических процессах в разных органах после ЧМТ, 
которые, с одной стороны, могут формировать про-
грессирующий системный воспалительный синдром в 
организме и развитие нейродегенерации в головном 
мозге после травмы, а с другой – индуцировать им-
мунную недостаточность и снижать инфекционную 
резистентность [70,71].

Таким образом, после ЧМТ несмотря на пост-
травматическую иммуносупрессию, происходит ак-
тивация клеток системного иммунитета и локального 
иммунитета головного мозга, усиленная секреция 
большого количества медиаторов воспаления, таких 
как цитокины, хемокины, которые участвуют в реа-
лизации воспалительной реакции и взаимодействии 
между врожденным и приобретенным звеном имму-
нитета. Точная роль цитокинов и характер иммунных 
процессов при ЧМТ не установлены. Приведенные 
клинические и экспериментальные данные свиде-
тельствуют о том, что синтезируемые иммунными 
клетками цитокины играют регулирующую роль в 
определении как патологического, так и защитного 
действия местных и системных иммунных процессов 
при травме.

Установление двойной роли иммунных реакций 
при ЧМТ расширяет наши представления о патогенезе 
нейротравмы. Можно условно выделить несколько 
этапов их формирования: 1) первоначальная акти-
вация клеток врожденного иммунитета, а именно 
микроглии в головном мозге и удаление (фагоцитоз) 
поврежденной ткани, 2) синтез микроглией цитокинов 
и привлечение периферических иммунных клеток 
в паренхиму мозга, 3) развитие системных, специ-
фических иммунных и воспалительных реакции в 
организме. На каждом из этих этапов возможно про-
явление «двойственности» и переключение направ-
ленности иммунных реакций с провоспалительных 
на противовоспалительные, с иммунопатологических 
на иммуносупрессивные, с нейродегенеративных на 
стимулирующие регенерацию поврежденной ткани 
головного мозга иммунные процессы. Расширение 
представлений о функциях иммунных клеток и их 
разном влиянии на головной мозг позволяет шире 
подходить к оценке значения иммунных реакций 
в патогенезе ЧМТ. Дальнейшее изучение разнона-
правленности иммунных реакций при ЧМТ позволит 
уточнить их патогенетическое и компенсаторное 
значение, найти методы их иммуномодуляции, что бу-
дет способствовать уменьшению нейродегенерации, 
инвалидизации пациентов и улучшению результатов 
лечения нейротравмы.
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