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Высокий удельный вес травматических 
повреждений в клинике челюстно-лицевой 
хирургии, рост числа тяжелых повреждений 
костей лицевого черепа (ЛЧ), а также высо-
кая частота развития осложнений обуслав-
ливают дальнейшие поиски путей решения 
проблемы лечения и реабилитации постра-
давших с травматическими повреждениями 
челюстно-лицевой области (ЧЛО) [8,20,24]. 
В последние годы отмечен рост количества 
пострадавших с сочетанными поражениями 
— травмами двух и более анатомических сег-
ментов одним поражающим фактором [18]. У 

пострадавших с повреждениями ЛЧ часто-
та сочетанных травм достигает 10,0 – 12,0 % 
[12,23,34]. Черепно-мозговая (ЧМТ) и 
челюстно-лицевая травма (ЧЛТ), являясь 
одновременно физическими и психическими 
стрессорами, формируют развитие стресс-
реактивных изменений со стороны основних 
гомеостатических систем организма (нерв-
ной, иммунной, эндокринной) [3]. Данные 
литературы свидетельствуют, что у больных, 
как с прямой, так и с непрямой ЧМТ отмеча-
ются выраженные эндокринные нарушения, 
которые могут отражать тяжесть поражения 
головного мозга и играть роль фактора воз-
никновения осложнённого течения повреж-
дений ЛС [19].

В настоящее время актуальной про-
блемой экстренной медицины являет-
ся проблема оказания своевременной 
специализированной помощи больным с со-
четанными повреджениями ЛЧ и головного 
мозга (ГМ) [4,5, 12,21,43,44]. Несмотря на по-
стоянный поиск и внедрение новых методов 
диагностики, лечения и реабилитации этой 
категории пациентов, количество возни-
кающих осложнений остается достаточно 
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высоким, достигая 36,5 % [8]. Не вызывает 
сомнения, что проблема лечебной помощи 
пациентапм с повреждениями ЛС является 
мультидисциплинарной, определяя потреб-
ность в совместных действиях челюстно 
— лицевых хирургов и врачей других 
специальностей: травматологов, нейрохи-
рургов, офтальмологов, невропатологов [2,5, 
17,23,54].

Цель работы состояла в проведении кон-
тент — анализа роли сочетанных факторов 
повреждения ЛЧ, в частности гемато — эн-
цефалического барьера, в формировании 
осложнённого его течения.

Материалом исследования стали опу-
бликованные за последние годы результа-
ты клинических и экспериментальных ис-
следований по проблеме повреждения ЛЧ, 
сочетающихся с ЧМТ, в частности — роли 
общих сосудисто — рефлекторных реакций. 
При выполнении работы применены методи 
системного анализа: логического структу-
рирования, компонентной архитектоники 
явлений, функционального подхода и топо-
графического описания. Использованы на-
учные обзоры и публикации первых двух 
уровней доказательности.

Установлено, что фактором, предопреде-
ляющим сочетание ЧЛТ и ЧМТ является 
анатомическое, топографическое и функци-
ональное единство мозгового и лицевого от-
делов черепа [10]. Особенностью сочетанной 
травмы ЛЧ и ГМ является то, что поврежде-
ние ГМ может возникать и при отсутствии 
удара по мозговому отделу черепа, т.е. дан-
ные повреждения могут быть вызваны воз-
действием травмирующего агента только 
на ЛЧ, либо на лицевой и мозговой отделы 
черепа одновременно [4]. Сила действующего 
фактора, вызвавшего перелом костей ЛЧ, по 
интенсивности обычно превосходит предел 
эластичности и прочности отдельных костей 
[4] и передается непосредственно на располо-
женный рядом ГМ, вызывая гемодинамиче-
ские, патофизиологические и структурные 
изменения различной степени [14]; повреж-
дения ЛЧ предопределяют высокий риск 
травмы ГМ [45].

Анализ черепно-мозговой патологии при 
ЧЛТ и ее последствий показал, что у пода-
вляющего большинства пострадавших на-
блюдаются различные интракраниальные 
проявления: по данным компьютерной то-
мографии (КТ), доминирующими являются 
очаговые повреждения лобных и височных 
долей ГМ, а также переломы основания пе-
редней черепной ямки, сопровождающиеся 
назальной ликворей [7].

Сочетанную черепно-челюстно-лицевую 
травму (ЧЧЛТ) принято подразделять на че-

тыре группы. Первая — тяжелая ЧМТ и тя-
желая ЧЛТ. Это ушибы ГМ тяжелой и средней 
степени тяжести, сдавливание ГМ костными 
отломками, внутричерепными гематомами, 
отеком, набуханием мозга, переломы верхней 
челюсти типа ЛЕ-ФОР-2, ЛЕ-ФОР-3, двух-
сторонний перелом нижней челюсти, множе-
ственные переломы ЛС, обширные скальпи-
рованные раны, сопровождающиеся большой 
кровопотерей. Вторая — тяжелая ЧМТ и нетя-
желая ЧЛТ: переломы носовых и скуловых ко-
стей, односторонние переломы верхней и ниж-
ней челюсти, обширные раны лица. Третья 
— нетяжелая ЧМТ и тяжелая ЧЛТ. Четвертая 
— легкая ЧМТ и легкая ЧЛТ [6].

Клинически ЧМТ проявляется общемоз-
говыми и локальными симптомами; к обще-
мозговым отнесят потерю сознания, голов-
ную боль, головокружение, тошноту, рвоту, 
амнезию, а к локальным — нарушение функ-
ции черепных нервов [4].

Исследование клинических проявлений 
основных форм легкой ЧМТ показало, 
что минимальными диагностическими 
критериями сотрясения ГМ следует считать 
наличие кратковременных нарушений 
сознаний (выключение, оглушение) и / или 
непродолжительные нарушения памяти 
на события, предшествовавшие травме или 
последовавшие вслед за ней. Минимальными 
диагностическими критериями ушибов 
ГМ легкой степени в группе больных 
с предполагаемой легкой ЧМТ можно считать 
наличие легкой очаговой симптоматики, 
переломов костей свода черепа, легкого 
субарахноидального кровоизлияния, 
ограниченных КТ изменений вещества ГМ 
[1].

К сожалению, в ряде случаев, сотрясение 
ГМ, сочетающееся с повреждениями ЛЧ, 
диагностируется лишь в случаях с ярко вы-
раженной неврологической симптоматикой 
[4]. Между тем, ГМ отличается высокой чув-
ствительностью к травматическому воздей-
ствию даже при легкой ЧМТ [13,16]. В тоже 
время, тяжелые ЧЛТ нередко затрудняют 
диагностику ЧМТ. Кровотечение в клетчат-
ку век и склеру глаз симулирует перелом 
основания черепа, затрудняет исследование 
функции глазодвигательных нервов, осмотр 
глазного дна. Повреждение тройничного, 
лицевого, глазодвигательного нервов может 
симулировать очаговую симптоматику. По-
вреждение челюстей, западение языка, обту-
рация верхних дыхательных путей слизью, 
кровью, отломками зубов и зубных протезов 
вызывают обтурацию верхних дыхательных 
путей, дыхательную недостаточность, усугу-
бляя гипоксию ГМ. Повреждение придаточ-
ных пазух носа, наблюдающееся при пере-
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ломе лобной кости, верхней челюсти, костей 
носа способствует восходящей инфекции, 
а при ликворее — образованию ликворных 
свищей. Реактивный отек, сопровождающий 
повреждение лица и челюстей, развитие вос-
палительных инфильтратов приводят к сдав-
ливанию сосудов шеи, глубоких вен лица, 
вызывают венозный застой, способствуя на-
растанию отека ГМ [6].

На многочисленном клиническом матери-
але установлено, что, так называемая, легкая 
ЧМТ вызывает в отдаленном периоде прак-
тически у каждого второго пострадавшего 
разнообразные нарушения: от легкой вегета-
тивной дистонии, астенизации, умеренных 
общемозговых расстройств до эпилептиче-
ских, диэнцефальных приступов, нарушений 
висцеральных функций и психического ста-
туса, что обусловлено выраженностью струк-
турных и функциональных нарушений 
[9,15]. При этом у 50 % больных с легкой 
ЧМТ происходит прогредиентное наростание 
патологических проявлений, причем в поло-
вине случаев процессы не стабилизируются 
[15].

Установлено, что при ЧМТ неизбежно 
нарушается целостность гематоэнцефали-
ческого барьера (ГЭБ) [38], в связи с чем 
мы посчитали необходимым рассмотреть 
строение и функции последнего. ГЭБ явля-
ется важнейшим защитным механизмом, 
выработанным в процессе эволюции, обе-
спечивающим стабильность и независимость 
функционирования ГМ даже в условиях 
чрезвычайных агрессивных воздействий 
на организм. Под термином ГЭБ условно 
объединяют совокупность анатомических 
и функциональных систем, которые поддер-
живают постоянство тонкой биохимической 
организации ГМ и обеспечивают необходи-
мые условия для его оптимального функ-
ционирования [52]. Ehrlich P. (1885г.) был 
первым, кто привел неоспоримые доказа-
тельства существования барьера между кро-
вью и мозгом, позднее его исследования про-
должил Goldman E. E. [36,37].

Морфологическим субстратом ГЭБ явля-
ются анатомические элементы, расположен-
ные между кровью и нервными клетками 
(так называемые межэндотелиальные кон-
такты, охватывающие клетку в виде тесного 
кольца и препятствующие проникновению 
веществ из капилляров). Отростки глиаль-
ных клеток (концевые ножки астроцитов), 
окружающие капилляр, стягивают его стен-
ку, что уменьшает фильтрационную поверх-
ность капилляра, препятствует диффузии 
макромолекул. Согласно другим представле-
ниям, глиальные отростки являются кана-
лами, способными избирательно экстраги-

ровать из кровотока вещества, необходимые 
для питания нервных клеток, и возвращать 
в кровь продукты их обмена [28,29,32,33]. 
Мозговые капилляры — главная составляю-
щая ГЭБ. В отличие от кровеносных сосудов 
других локализаций фенестры и трансэндо-
телиальные каналы в них малочисленны. 
Вместо этого межэндотелиальные контакты 
характеризуются плотными соединениями, 
которые предотвращают обмен между кро-
вью и мозгом [41,42].

Большое значение в функционировании 
ГЭБ придается так называемому ферментно-
му барьеру; в стенках микрососудов мозга, 
окружающей их соединительнотканной стро-
мы, а также в сосудистом сплетении обнару-
жены ферменты, способствующие нейтрали-
зации и разрушению поступающих из крови 
веществ. Распределение этих ферментов не-
равномерно в капиллярах разных структур 
ГМ, их активность изменяется с возрастом 
и в условиях патологии [25,51]; установлено, 
что ГЭБ осуществляет иммунологический ба-
рьер [49,55].

Некоторыми авторами ГЭБ рассматривает-
ся в качестве саморегулирующейся системы, 
состояние которой зависит от потребностей 
нервных клеток и уровня метаболических 
процессов не только в ГМ, но и в других ор-
ганах и тканях организма. Проницаемость 
ГЭБ неодинакова в разных отделах мозга, се-
лективна для разных веществ и регулирует-
ся нервными и гуморальными механизмами. 
Важная роль в нейрогуморальной регуля-
ции функций ГЭБ принадлежит изменению 
интенсивности метаболических процессов 
в ткани мозга, что доказывается угнетаю-
щим влиянием ингибиторов метаболических 
процессов на скорость транспорта аминокис-
лот в мозг и стимуляцией их поглощения суб-
стратами окисления [22,33,39,47,53].

В тоже время имеются данные, что регуля-
ция функций ГЭБ осуществляется высшими 
отделами ЦНС и гуморальными фактора-
ми. При этом значительная роль в регуля-
ции отводится гипоталамо-гипофизарно-
адреналовой системе [53,56]. Установлено, 
что ГЭБ проявляет динамические функции, 
а не только обеспечивает функцию статиче-
ского непроницаемого барьера. Доказано, 
что ГЭБ проницаем для цитокинов, опиат-
ных пептидов и некоторых других гормонов 
и белков [46,48,56].

Известно, что целостность ГЭБ нарушают 
тяжелая артериальная гипертензия, опухоли 
мозга, травмы ГМ, инсульт, инфекции, выра-
женная гиперкапния, гипоксия, устойчивая 
судорожная активность, а также хирурги-
ческое вмешательство [38,40,47], что ведет 
к повышенной проницаемости ГЭБ [53,56].
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При повреждениях ЛС, в результате воз-
никающего нарушения проницаемости ГЭБ 
и проникновения плазмы крови (ее колло-
идных компонентов, электролитов, прежде 
всего — Nа + ) в мозговую ткань может форми-
роваться отек ГМ [26], который носит харак-
тер вазогенного [11]. Позже, из-за нарушения 
мозгового кровотока развивается гипоксия, 
которая, в свою очередь, усугубляет проница-
емость ГЭБ и вызывает ишемическое повреж-
дение нейронов [27,30,31,35]; последствием 
последнего является развитие цитотоксиче-
ского отека ГМ [11].

Таким образом, данные литературы сви-
детельствуют, что ЧЛТ сопровождается по-
вреждением интракраниальных структур, 
однако в литературе нет однозначных дан-
ных о частоте этой патологии и верификации 
ее с помощью лабораторных и инструмен-
тальных исследований, в том числе, КТ, тог-
да как критерии диагностики неврологиче-
ских нарушений при, так называемой легкой 
ЧМТ, часто сопровождающей ЧЛТ, не разра-
ботаны, что нередко оставляет ее без внима-
ния специалистов и не учитывается в профи-
лактике осложнённого течения повреждений 
ЛЧ.

Разработка диагностических, лечебных 
и прогностических критериев, в числе кото-
рых динамика протеиназ сыворотки крови, 
показателей гормонального статуса и белко-
вых фракций крови, цитоферментативных 
показателей и функции нейтрофилов крови, 
а также исследование состояния окислитель-
ного гомеостаза не носит систематизирован-
ного характера. В тоже время, при надлежа-
щем подходе, данные критерии могут быть 
целесообразными при диагностике и лече-
нии пациентов, в первую очередь для обосно-
вания профилактики осложнённого течения 
повреждений ЛЧ.
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ПОВРЕЖДЕНИЯ ЛИЦЕВОГО ОТДЕЛА ЧЕРЕПА: СОСУДИСТО-РЕФЛЕКТОРНЫЕ РЕ-

АКЦИИ И МЕХАНИЗМЫ ОСЛОЖНЁННОГО ТЕЧЕНИЯ
Григоров С. Н.
Резюме. Проведен контент-анализ роли сосудисно-рефлекторных реакций в механизмах 

осложнённого течения повреждений лицевого отдела черепа. Показано, что фактором, кото-
рый предопределяет особенности посттравматического периода у пациентов с повреждениями 
лицевого отдела черепа является формирование рефлекторно-нейрогенных реакций за счёт 
анатомического, топографического и функционального единства мозгового и лицевого от-
делов черепа, что актуализирует потребность в клинических исследованиях,направленных 
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на изучение прогностической и диагностической значимости факторов формирования 
осложнённого течения.

Ключевые слова: повреждения лицевого отдела черепа, осложнённое течение, структура 
травм, сосудисто-рефлекторные реакции.
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УШКОДЖЕННЯ ЛИЦЕВОГО ВІДДІЛУ ЧЕРЕПА: СУДИННО-РЕФЛЕКТОРНІ РЕАКЦІЇ 

І МЕХАНІЗМИ УСКЛАДНЕНОЇ ТЕЧІЇ
Григоров С. М.
Резюме. Проведений контент-аналіз ролі судинно-рефлекторних реакцій в механізмах 

ускладненої течії ушкоджень лицевого відділу черепа. Показано, що чинником, який 
зумовлює особливості посттравматичного періоду у пацієнтів з ушкодженнями лицевого 
відділу черепа є формування рефлекторно-нейрогенних реакцій за рахунок анатомічної, 
топографічної і функціональної єдності мозкового і лицевого відділів черепа, що актуалізує 
потребу в клінічних дослідженнях, направлених на вивчення прогностичної і діагностичної 
значущості чинників формування ускладненої течії.

Ключові слова: ушкодження лицевого відділу черепа, ускладнена течія, структура травм, 
судинно-рефлекторні реакції.
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FACIAL SKELETON INJURIES: REFLEX-VASCULAR REACTIONS and MECHANISMS 

of COMPLICATED COURSE
Grygorov S.
Summary. Content analysis of the role of reflex-vascular reactions in mechanisms of complicated 

course of facial skeleton injuries was carried out. It was shown that factor, which predetermines 
features of posttraumatic period by patients with facial skeleton injuries, is forming of reflex-
neurogenic reactions at the expense of anatomical, topographical and functional unity of cerebral 
and facial parts of cranium that actualizes necessity of clinical researches directed on the study 
of prognostic and diagnostic significance of factors of complicated course forming.

Key words: facial skeleton injuries, complicated course, structure of traumas, reflex-vascular 
reactions.
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Медиальные переломы шейки бедрен-
ной кости относятся к тяжелым травмам 
опорно-двигательного аппарата, особенно-
стью которых является длительная потеря 
трудоспособности для пострадавших моло-
дого и среднего возраста, высокий процент 
выхода на инвалидность, продолжительная 
прикованность к постели для лиц пожилого 
и старческого возраста с развитием осложне-

ний, приводящих, как правило, к неблаго-
приятному исходу [5,8, 11].

Лечение больных с внурисуставными пере-
ломами шейки бедренной кости продолжает 
оставаться сложной и до конца не решенной 
проблемой. Медиальные переломы шейки 
бедренной кости в структуре травм опорно-
двигательного аппарата составляет от 5 % до 
7 %, при этом значительный удельный вес до 
20 – 25 % приходится на больных пожилого 
и старческого возраста [1,7, 9]. Смертность 
в этой категории пациентов составляет 20 %, 
а у лиц старше 80 лет достигает 30 – 48 % [1,2, 
6].

Высокий уровень летальности при 
(МПШБК) вызван значительным увеличени-
ем числа лиц пожилого и старческого возрас-
та [15,28] и по мнениию Gullmberg B. et.al. 




