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ВВЕДЕНИЕ 

Черепно-мозговая травма — одна из главных причин смертности и инвалиди-

зации населения, а у лиц молодого возраста травме головы принадлежит первое ме-

сто в структуре летальности. Ежегодно в мире от черепно-мозговой травмы погиба-

ют 1,5 млн человек, а 2,4 млн становятся инвалидами. Частота встречаемости ЧМТ в 

России в среднем составляет 3-4 на 1000 населения. Нередки случаи тупой черепно-

мозговой травмы и в практике ОБУЗ «Бюро СМЭ».  

Однако, как показывает анализ качества судебно-медицинских заключений, 

практика проведения повторных и дополнительных судебно-медицинских экспер-

тиз, встречаются недостатки и ошибки в выявлении и оценке черепно-мозговых 

травм, обусловленные недостаточным знанием экспертами  современных представ-

лений о механизмах  формирования, о клинических и морфологических проявлени-

ях ЧМТ, дифференциальной диагностике её с другими патологическими состояния-

ми, отсутствием единого методического подхода к исследованию, описанию и оцен-

ке полученных при проведении экспертизы данных. 

ОПРЕДЕЛЕНИЯ И КЛАССИФИКАЦИЯ 

Анализ отечественных и зарубежных источников демонстрирует чрезвычай-

ное разнообразие в толковании терминов и построении классификации черепно-

мозговой травмы. Это, безусловно существенно затрудняет как судебно-

медицинскую, так и клиническую оценку повреждений головы, сопоставление су-

дебно-медицинского и клинических диагнозов. 

Определение понятия черепно-мозговая травма 

К сожалению, до настоящего времени не имеется чёткого определения поня-

тия «черепно-мозговая травма», раскрывающего его содержание, объём и устанав-

ливающего его значение. 

Как ни странно, во многих отечественных учебниках, руководствах и моно-

графиях по нейрохирургии  и судебной медицине определение черепно-мозговой 

травмы либо вообще отсутствует, либо указано, что «значение самого термина ЧМТ 

разъяснять, вероятно, не надо …».  

Зарубежные авторы чаще используют термины Traumatic Brain Injury (трав-

матическое повреждение головного мозга), иногда head injury (повреждения головы) 

или cranial trauma (черепная травма). 

 МКБ-10 обобщающего понятия черепно-мозговая травма также не содержит, 

предусматривает только отдельные повреждения (S00-S09 Травмы головы), при ко-

дировке отдавая предпочтение переломам костей черепа. 

В нейрохирургии наиболее распространенное определение дано 

Л. Б. Лихтерманом [27]:  

Черепно-мозговая травма (ЧМТ) — повреждение механической энергией 

черепа и внутричерепного содержимого: вещества головного мозга, мозговых обо-

лочек, сосудов, черепных нервов. 

Близкое определение дают и медицинские энциклопедии: 

Черепно-мозговая травма (ЧМТ) — повреждение костей черепа или мягких 

тканей, таких как ткани мозга, сосуды, нервы, мозговые оболочки.  
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В судебно-медицинской литературе чаще используется определение 

В. Л. Попова [50]: 

Черепно-мозговая травма (ЧМТ) — совокупность повреждений мягких по-

кровов головы, черепа, оболочек и ткани головного мозга.  

Логический анализ этих определений показывает их несоразмерность, т. е. 

объём их либо шире, либо уже объёма определяемого понятия, либо вообще недо-

статочно чётко определён. Из них не вполне ясно наличие каких именно поврежде-

ний головы даёт основание считать их черепно-мозговой травмой, какие поврежде-

ния головы следует включать в этот диагноз. 

В связи с этим ряд клиницистов, особенно в педиатрической практике, счи-

тают возможным устанавливать диагноз ЧМТ при наличии даже небольших поверх-

ностных повреждений на голове, другие наоборот относят к ЧМТ только поврежде-

ния черепа и внутричерепного содержимого, игнорируя повреждения кожных по-

кровов.   

Аналогичную ситуацию можно наблюдать и в судебно-медицинской практи-

ке — некоторые эксперты оценивают в совокупности все повреждения на голове как 

единый комплекс, некоторые же — подвергают оценке каждое повреждение на го-

лове изолированно от других. 

Данная проблема может быть решена путём логического анализа данных об 

анатомии, клиническом и экспертном значении, морфологии и механизме повре-

ждений. 

Исходя из самого термина («черепно-мозговая травма»), наиболее существен-

ными частями объёма понятия ЧМТ следует считать повреждения черепа и головно-

го мозга.   

При этом очевидно, что не все повреждения (переломы) скелета головы име-

ют равное значение.  Традиционно под  черепом в нейрохирургии понимают ту его 

часть, которая называется анатомами мозговой череп (cranium cerebrale).  Диагно-

стикой и лечением повреждений костей лицевого скелета (лицевого черепа —

 cranium viscerale) занимаются челюстно-лицевые хирурги. 

Именно повреждения свода и основания черепа (лобной, затылочной, темен-

ных, височных,  клиновидной и частично решетчатой кости) представляют 

наибольшую опасность для здоровья, что подтверждается отнесением их к опасным 

для жизни (п. 6.1.2. «Медицинских критериев определения степени тяжести вреда, 

причинённого здоровью человека», утвержденных Приказом Минздравсоцразвития 

РФ № 194н от 24.04.2008 г.). 

Таким образом, однозначно в объём понятия «черепно-мозговая травма» вхо-

дят все повреждения мозгового черепа. То есть переломы свода и основания черепа 

могут расцениваться как основной содержательный, отличительный признак 

ЧМТ — их наличие само по себе позволяет устанавливать этот диагноз. 

Таким же основным содержательным, отличительным признаком являются и 

повреждения головного мозга, а также связанных с ним внутричерепных структур 

(оболочек мозга, сосудов, нервов). 

 В связи с этим можно констатировать, что черепно-мозговой будет считаться 

такая травма головы, которая сопровождается повреждением либо костей мозгового 
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черепа, либо внутричерепных образований, либо их сочетанием. 

Однако, объём понятия «черепно-мозговая травма»  не может быть ограничен 

этими двумя основными, существенными признаками.  

При травмирующем воздействии тупого предмета на голову наряду с повре-

ждением черепа и (или) головного мозга одномоментно могут повреждаться и мяг-

кие ткани головы (кожа, подкожная клетчатка и др.), и кости лицевого скелета.  

Очевидно, что эти повреждения, генетически (единым механизмом травмы) 

связанные с повреждениями черепа и мозга, не могут быть исключены из черепно-

мозговой травмы, также как, например, нельзя выделить и исключить из огне-

стрельной раны входное, выходное отверстия, элементы раневого канала.  

То есть, повреждения мягких тканей головы и костей лицевого скелета могут 

быть отнесены к т. н. несущественным, неотличительным признакам ЧМТ, т. е. эле-

ментам, которые могут входить в объём понятия черепно-мозговая травма, могут 

отсутствовать, либо существовать вне его. 

Исходя из вышеизложенного, схематически объём определения «черепно-

мозговая травма» может быть представлен следующим образом: 

 
Рис. 1. Объём определения «черепно-мозговая травма», где: МТ —

 повреждения мягких тканей; ВЧ — повреждения внутричерепных структур; МЧ —

 переломы мозгового черепа; ЛЧ — переломы лицевого черепа. 

Существенным понятиеобразующим признаком ЧМТ является также травма-

тическая природа входящих в её состав патологических изменений. 

При этом необходимо учитывать, что для формирования элементов ЧМТ не 

всегда необходимо прямое воздействие на голову.  

Они могут образоваться, например, при ударах по шее (гидродинамическая 

травма), при падении на ноги или ягодицы с формированием кольцевидных перело-

мов основания черепа, при резком изменении вектора движения головы (т. н. инер-

ционная травма). 

Суммируя вышесказанное можно предложить следующее определение ЧМТ: 
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Черепно-мозговая травма (ЧМТ) — необязательный комплекс повреждений 

внутричерепных образований (вещества головного мозга, мозговых оболочек, 

сосудов, черепных нервов) и/или переломов костей мозгового черепа (свода или 

основания), а также связанных с ними повреждений мягких тканей головы, лице-

вых костей, возникающий как при травматизации собственно головы, так и дру-

гих частей тела (по непрямому механизму).  

Повреждения мягких тканей головы и костей лица при неоднократных воз-

действиях на голову должны включаться в комплекс черепно-мозговой травмы в тех 

случаях, когда они связаны с переломами черепа или внутримозговыми поврежде-

ниями единым механизмом, т. е. локализуются в зонах приложения травмирующих 

сил, приведших к формированию основных элементов ЧМТ, или расположенных по 

ходу вектора их действия.   

Если поверхностные повреждения лица отличаются по локализации с повре-

ждениями черепа и внутримозговых структур (см. ниже пример 1), или же вектор 

действия силы, приведшей к их формированию, не совпадает с вектором силы, 

сформировавшей компоненты ЧМТ.  

Например, линейные или поверхностные ссадины без выраженных кровоиз-

лияний в мягкие ткани, образующиеся за счёт «скользящих» тангенциальных воз-

действий тупого предмета (см. ниже пример 2), они не должны включаться в ком-

плекс повреждений — черепно-мозговая травма. 

Кроме того, компоненты ЧМТ должны иметь одинаковую давность образова-

ния — нельзя объединять, например, цветущие кровоподтёки и острое субарахнои-

дальное кровоизлияние, хроническую субдуральную гематому со «свежими» крово-

подтёками и ссадинами на лице.  

В тех случаях, когда разные воздействия на голову могли привести к форми-

рованию одних и тех же внутричерепных повреждений и отдифференцировать их по 

механизму и давности морфологически нельзя, они подлежат оценке только в сово-

купности (см. ниже пример 3). 

Таким образом, повреждения на голове, не связанные механогенезом с пере-

ломами черепа и внутричерепными повреждениями, имеющие существенно иной 

возраст, должны оцениваться отдельно от ЧМТ.  

В связи с этим: 

 

При анализе тупой травмы головы следует различать поверхностную 

травму головы, включающую в себя только повреждения мягких тканей 

(ссадины, кровоподтёки, подкожные или подапоневротические гематомы, 

раны, повреждения глаз), черепно-лицевую травму, состоящую из перело-

мов костей лицевого скелета, возможно сочетающихся с перечисленными 

повреждениями мягких тканей лица, а также черепно-мозговую травму. 

Например:  

1. Основное повреждение: Тупая открытая черепно-мозговая травма: 

ушибленная рана правой теменной области; вдавленный перелом правой теменной 

кости; эпидуральная и субдуральная гематомы, ограниченно-диффузное субарахно-
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идальное кровоизлияние, ушиб головного мозга  в области теменной доли правого 

полушария большого мозга. 

Сопутствующие повреждения: Тупая черепно-лицевая травма: ссадина 

спинки носа; кровоподтёк на веках левого глаза; закрытый перелом костей носа.  

2. Основное повреждение: Тупая закрытая черепно-мозговая травма: под-

кожное кровоизлияние в затылочной области; перелом затылочной кости; ограни-

ченно-диффузные субарахноидальные кровоизлияния, эрозивные разрывы мягких 

мозговых оболочек, ушибы головного мозга на нижней поверхности полюсов лобных 

и височных долей обеих полушарий  большого мозга. 

Сопутствующие повреждения: Поверхностная травма лица: ссадина пра-

вой скуловой области. 

3. Основное повреждение: Тупая закрытая черепно-мозговая травма: ушиб-

ленная рана правой надбровной области; кровоподтёк ввек правого глаза; перелом 

верхней стенки правой глазницы; подкожное кровоизлияние в затылочной области; 

ограниченно-диффузные субарахноидальные кровоизлияния, ушибы головного мозга 

на нижней поверхности полюсов лобных и височных долей обеих полушарий  боль-

шого мозга. 

Классификация черепно-мозговых травм 
Классификация является необходимой основой как научного обобщения, так 

и количественного изучения любого явления. Применительно к черепно-мозговой 

травме она необходима для унификации экспертной оценки повреждений головы, 

обеспечения единообразия формулировок диагноза, использования экспертами со-

временной терминологии, для адекватного сопоставления клинического и судебно-

медицинского диагнозов.  

Существуют многочисленные классификации черепно-мозговой травмы, раз-

работанные в различных странах и разными авторами, которые при всей их ценно-

сти часто построены на противоположных принципах, либо излишне обширны, либо 

фрагментарны, порой основываются на использовании отдельно взятых, хотя и 

чрезвычайно важных признаках, иногда разноречивы в трактовке одних и тех же 

поражений. 

Нейрохирургами Российской Федерации принято использовать предложен-

ную А. К. Коноваловым, А. А. Лихтерманом и А. А. Потаповым [19] классифика-

цию ЧМТ, основанную на биомеханике, виде, типе, характере, форме, тяжести по-

вреждений, клинической фазе, периоде течения, а также исходе травмы. 

Это классификационное построение черепно-мозговой травмы, представлено 

на схеме (Рис. 2). 

По биомеханике различают ЧМТ:  

 ударно-противоударную (ударная волна, распространяющаяся от места 

приложения травмирующего агента к голове через мозг к противоположному полю-

су с быстрыми перепадами давлений в местах удара и противоудара); 

 ускорения-замедления (перемещение и ротация массивных больших полу-

шарий относительно более фиксированного ствола мозга); 

 сочетанную (когда одновременно воздействуют оба механизма).  
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Рис. 2. Нейрохирургическая классификация черепно-мозговой травмы 
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По виду повреждения выделяют:  

 очаговые, обусловленные преимущественно ударно-противоударной трав-

мой (характеризуются локальными макроструктурными повреждениями мозгового 

вещества различной степени, включая участки разрушения с образованием детрита, 

геморрагического пропитывания мозговой ткани, точечные, мелко-и крупноочаго-

вые кровоизлияния — в месте удара, противоудара, по ходу ударной волны), 

 диффузные, преимущественно обусловленные травмой ускорения-

замедления (характеризующиеся преходящей асинапсией, натяжением и распро-

страненными первичными и вторичными разрывами аксонов в семиовальном цен-

тре, подкорковых образованиях, мозолистом теле, стволе мозга, а также точечными 

и мелкоочаговыми кровоизлияниями в этих же структурах); 

 сочетанные, когда одновременно имеются очаговые и диффузные повре-

ждения головного мозга. 

По генезу поражения мозга дифференцируют при ЧМТ:  

 первичные поражения — очаговые ушибы и размозжения мозга, диффуз-

ные аксональные повреждения, первичные внутричерепные гематомы, разрывы 

ствола, множественные внутримозговые геморрагии; 

 вторичные поражения: 

 а) за счет вторичных внутричерепных факторов — отсроченные гематомы 

(эпидуральные, субдуральные, внутримозговые), нарушения гемо- и ликвороцирку-

ляции в результате субарахноидального или внутрижелудочкового кровоизлияния, 

увеличение объема мозга или его набухание вследствие отека, гиперемии или ве-

нозного полнокровия, внутричерепная инфекция и др.;  

 б) за счет вторичных внечерепных факторов: артериальной гипотензии, 

гипоксемии, гиперкапнии, анемии и других. 

Среди типов ЧМТ различают:  

 изолированную (если отсутствуют какие-либо внечерепные повреждения); 

 сочетанную (если механическая энергия одновременно вызывает внече-

репные повреждения); 

 комбинированную (если одновременно воздействуют различные виды 

энергии — механическая и термическая или лучевая, или химическая).  

По характеру с учетом опасности инфицирования внутричерепного содержи-

мого ЧМТ делят на закрытую и открытую.  

К закрытой ЧМТ относят повреждения, при которых отсутствуют наруше-

ния целостности покровов головы либо имеются поверхностные раны мягких тканей 

без повреждения апоневроза. Переломы костей свода, не сопровождающиеся ране-

нием прилежащих мягких тканей и апоневроза, включают в закрытые повреждения.  

К открытой ЧМТ относят повреждения, при которых имеются раны мягких 

покровов головы с повреждением апоневроза, либо перелом костей свода с повре-

ждением прилежащих мягких тканей, либо перелом основания черепа, сопровожда-

ющийся кровотечением или ликвореей (из носа или уха).  

При целости твердой мозговой оболочки открытую ЧМТ относят к непрони-

кающей, а при нарушении ее целости — к проникающей. 
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По механизму своего возникновения ЧМТ может быть:  

 первичной (когда воздействие травмирующей механической энергии на 

мозг не обусловлено какой-либо предшествующей церебральной либо внецере-

бральной катастрофой) и  

 вторичной (когда воздействие травмирующей механической энергии на 

мозг происходит вследствие предшествующей церебральной катастрофы, обусло-

вившей падение, например, при инсульте или эпилептическом припадке; либо вне-

церебральной катастрофы, например, падение вследствие обширного инфаркта мио-

карда, острой гипоксии, коллапса). 

ЧМТ у одного и того же субъекта может наблюдаться впервые и повторно 

(дважды, трижды). 

Выделяют следующие клинические формы ЧМТ:  

 сотрясение мозга; 

 ушиб мозга легкой степени; 

 ушиб мозга средней степени; 

 ушиб мозга тяжелой степени; 

 диффузное аксональное повреждение; 

 сдавление мозга; 

 сдавление головы. 

По темпу сдавления мозга различают: 

 острое —  угрожающая клиническая манифестация в течение 24 ч;  

 подострое — угрожающая клиническая манифестация на протяжении 2—

14 сут после ЧМТ; 

 хроническое — угрожающая клиническая манифестация спустя 15 и более 

суток после ЧМТ.  

Авторами предлагаются следующие определения понятий «последствия» и 

«осложнения» ЧМТ, а также их формы: 

Последствия ЧМТ — эволюционно предопределенный и генетически за-

крепленный комплекс процессов в ответ на повреждение головного мозга и его по-

кровов. К последствиям также относят стойкие нарушения анатомической целости 

головного мозга, его оболочек и костей черепа, возникшие вследствие острой ЧМТ 

и сохраняющиеся в промежуточном и отдаленном периодах. 

Выделяют следующие последствия черепно-мозговой травмы: посттравма-

тический арахноидит, посттравматический арахноэнцефалит, посттравматический 

пахименингит, посттравматическую атрофию мозга, посттравматическую кисту, 

посттравматическую порэнцефалию, посттравматическую хроническую гематому, 

посттравматическую хроническую гигрому, посттравматическую хроническую 

пневмоцефалию, внутричерепные инородные тела, посттравматические оболочечно-

мозговые рубцы, посттравматические дефекты черепа, посттравматическую ликвор-

ную фистулу, посттравматическую гидроцефалию, посттравматические поражения 

черепных нервов, посттравматические ишемические поражения, посттравматиче-

ское каротидно-каверзное соустье, посттравматическую эпилепсию, посттравмати-

ческий паркинсонизм, посттравматические психические дисфункции, посттравма-
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тические вегетативные дисфункции, другие редкие формы последствий ЧМТ, соче-

тание различных последствий ЧМТ. 

Осложнения ЧМТ — присоединившиеся к травме патологические процессы 

(прежде всего гнойно-воспалительные), вовсе не обязательные при повреждениях 

головного мозга и его покровов, но возникающие при воздействии различных до-

полнительных экзогенных и эндогенных факторов.  

Выделяют следующие осложнения черепно-мозговой травмы: 

Черепно-мозговые: 

 воспалительные: посттравматический менингит, посттравматический ме-

нингоэнцефалит, посттравматический вентрикулит, посттравматические эмпиемы, 

посттравматический абсцесс, посттравматический флебит, посттравматический 

остеомиелит, посттравматические осложнения со стороны мягких покровов головы 

(нагноение ран, подкожные флегмоны, абсцессы и др.); 

 прочие: посттравматическая гранулема, посттравматические тромбозы си-

нусов и вен, отсроченные нарушения мозгового кровообращения, некроз костей че-

репа и мягких покровов головы и т. д. 

Внечерепные: 

 воспалительные: пневмония, эндокардит, пиелонефрит, сепсис и др. 

 трофические: кахексия, пролежни, отеки и др. 

 другие осложнения со стороны внутренних органов и систем организма: 

нейрогенный отек легких, легочный дистресс синдром взрослых, аспирационный 

синдром, жировая эмболия, тромбоэмболии, коагулопатии, острые эрозии и язвы 

желудка и 12-перстной кишки, нейрогормональные осложнения (острый несахар-

ный диабет, синдром несбалансированной секреции антидиуретического гормона и 

др.), иммунологические осложнения, контрактуры, анкилозы, оссификаты и др. 

Данная классификация, не смотря на её распространение в нейрохирургиче-

ской клинике, имеет ряд существенных недостатков, которые затрудняют её при-

менение в судебно-медицинской практике: 

 она предложена в 1986-1992 г. и на настоящий момент по ряду позиций 

(например по биомеханике повреждений, клинико-морфологическим формам) не-

сколько устарела; 

 в основном она предназначена для клиницистов, содержит группы мало ка-

сающиеся практики судебно-медицинских экспертов (такие как тяжесть, клиниче-

ские фазы, периоды, исход ЧМТ); 

 в ней нарушаются логические правила деления объёма понятия (классифи-

кации). 

В одной и той же классификации необходимо применять одно основание. 

Здесь же в группу «клинические формы» объединены как морфологические прояв-

ления травмы (ушиб мозга), так и понятия, отражающие патологический процесс —

 сдавление мозга, или механизм травмы — сдавление головы, которое логически 

должно было бы быть отнесено в группу «биомеханика». 

Это по сути признают и авторы, указывая, что понятие «сдавление мозга», 

всегда должно иметь конкретную расшифровку по субстрату, который обусловлива-
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ет компрессию (внутричерепные гематомы — эпидуральные, субдуральные, внут-

римозговые кровоизлияния, вдавленные переломы, субдуральная гигрома, очаг раз-

мозжения, пневмоцефалия).  

В то же время они не смогли отойти от традиционного деления, предложен-

ного ещё Ж. Пти (Jean Louis Petit), выделившего в 1774 г. три основные формы по-

вреждений мозга — commotio (сотрясение), contusio (ушиб) и compressio cerebri 

(сдавление мозга). 

Сдавливание головного мозга — это закономерное явление, возникающее по-

чти во всех случаях ЧМТ вследствие общего или локального уменьшения свободно-

го объёма в полости черепа — либо за счёт отёка (общего или локального), либо за 

счёт скопления крови  над или под оболочками мозга.  

В связи с этим его можно считать эволюционно предопределенным и генети-

чески закрепленным процессом в ответ на повреждение головного мозга, его покро-

вов и внутричерепных сосудов. 

То есть, если следовать логике данного авторами этой классификации опре-

деления, сдавление мозга — это не отдельная форма повреждений, а последствие 

того или иного повреждения — ушиба мозга, внутричерепных гематом, вдавленных 

переломов и др. 

Очевидно, что используемые в этой классификации определения послед-

ствий и осложнений входят в противоречие с общепринятыми положениями тео-

рии нозологии и патогенеза, вносят путаницу в трактовку исхода ЧМТ.  

В патоморфологии (патанатомии и судебной медицине) патологические процес-

сы, которые патогенетически (прямо или косвенно) связаны с основным заболева-

нием, но не являются при этом его проявлениями принято считать осложнениями 

[7, 65, 71], которые утяжеляют течение ЧМТ и нередко приводят к смерти. 

При этом отёк головного мозга можно рассматривать как т.н. промежуточ-

ное осложнение, а сдавление мозга как главное осложнение, которое приводит к 

развитию тяжёлых структурно-функциональных изменений, создающих угрозу для 

жизни и, в случае смерти больного, являются непосредственной причиной смерти. 

К морфологическим проявлениям этих осложнений (отёка, дислокации и 

сдавления мозга) относятся «вторичные поражения» — вторичные кровоизлияния и 

некрозы вещества мозга. 

Поскольку общепринятой судебно-медицинской классификации ЧМТ в 

настоящее время не существует, вышеизложенное, по нашему мнению, вызывает 

необходимость внести в вышеприведенную классификацию ряд уточнений и изме-

нений, соответствующих современным представлениям и достижениям науки, не-

обходимых для решения стоящих перед судебно-медицинской экспертизой задач. 

 

Обусловленные этими изменениями возможные формальные несовпадения 

прижизненного и посмертного диагнозов, связанные с разницей классифи-

кационного деления ЧМТ, не должны служить основанием для констатации 

расхождения клинического и судебно-медицинского диагноза. 
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БИОМЕХАНИКА (МЕХАНИЗМЫ ВОЗНИКНОВЕНИЯ) ЧМТ 

Решение вопроса о механизме травмы — одна из наиболее важных задач су-

дебно-медицинской экспертизы.  

Характер повреждений головы зависит не только от вида воздействия, но и от 

направления удара. 

H. Spatz и E. Welte различают 6 типов направления удара при травме головы 

(Рис.2):  

I тип – удар сзади в сагиттальном направлении; 

II тип – удар спереди; в область лба, в направлении кзади; 

III тип – удар справа налево; 

IV тип – удар слева направо; 

V тип – удар сверху в направлении позвоночника; 

VI  тип – удар снизу вверх, при падении на ноги, ягодицы. 

В.Л. Попов [50] предлагает III и IV типы ударов объединить в один – удар 

сбоку, так как подобная детализация боковых ударов при проведении судебно-

медицинских исследований бывает излишней. 

 
Рис. 3. Типы направления удара при травме головы 

Современные представления о биомеханике травмы головы позволяют выде-

лить следующие варианты механизмов черепно-мозговой травмы: 

 
Рис. 4. Основные механизмы формирования ЧМТ: 1 — импрессионная трав-

ма; 2 — инерционная травма; 3 — импульсная травма. 

1. Ударное воздействие 
Характеризуется конкретной динамической центростремительной нагрузкой 

продолжительностью — 1-5мс (при столкновении движущегося со средней скоро-

стью автомобиля с пешеходом — 5-15мс, при ударе невооруженной рукой — 20-

30мс). 
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Ударное воздействие подразделяется на импрессионное и инерционное, при-

чём квалифицирующим отличием этих вариантов удара является масса травмирую-

щего предмета, а не механика движения соударяющихся объектов — т. е. движется 

ли голова в момент удара, или же движущийся предмет ударяет по неподвижной 

голове. 

1.1. Импрессионная травма (концентрированный удар) — одностороннее 

кратковременное воздействие на голову предметом, имеющим массу существенно 

меньше массы головы, ограниченную травмирующую поверхность и высокую ско-

рость. 

При ударном воздействии предметов относительно небольшой массы и раз-

меров энергия удара исчерпывается местом приложения силы, где и формируются 

местные повреждения: 

 ссадины, кровоподтеки, раны кожных покровов; 

 локальные переломы костей черепа (вдавленные, дырчатые, линейные); 

 эпи- и субдуральные гематомы; 

 разрывные повреждения оболочек; 

 ограниченно-диффузные САК; 

 ушибы мозга.  

Таким образом, в случаях импрессионной травмы внутричерепные поврежде-

ния топографически соответствуют локализации повреждений мягких тканей и ло-

кальных переломов костей черепа. Импрессионные ушибы почти всегда сочетаются 

с переломами черепа. 

Вне зависимости от типов удара, ушибы проявляются локальными (в преде-

лах 2-3 извилин) фокусами контузии мозговой ткани, расположенными в коре и бе-

лом веществе (на незначительной глубине); варьируют от точечных геморрагий до 

мелких кровоизлияний, иногда имеют вид участка геморрагического некроза типич-

но клиновидной формы.  

Нередко, преимущественно при ушибах мозга тяжелой степени, они ассоции-

руют с разрывными повреждениями паутинной и сосудистой оболочек.  

Соответственно очагам ушиба в зоне удара не бывает смежных внутримозго-

вых гематом.  

Повреждения оболочек мозга имеют разрывной характер, САК бывают огра-

ниченно-диффузными или диффузными.  

1.2. Инерционная травма (травма ускорения) — одностороннее кратковре-

менное воздействие на голову с высокой скоростью предмета, имеющего значитель-

ную массу (превышающую массу головы) и широкую поверхность. 

Чаще возникает при падении с ударом движущейся головой о плоскость, но 

может отмечаться и при ударах по неподвижной голове — например, в случаях ав-

томобильной травмы и т. п. 

При травме ускорения кроме повреждений, локализующихся в зоне непо-

средственного воздействия травмирующего предмета, образуются т. н. противо-

ударные повреждения головного мозга и его оболочек в зоне противоположной 
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месту приложения силы:  

 очаговые ушибы головного мозга;  

 субдуральные гематомы;  

 пятнистые САК;  

 эрозивные разрывы мягкой мозговой оболочки.  

В зоне очага противоудара, формирующегося при инерционной травме, от-

сутствуют повреждения мягких тканей, могут наблюдаться конструкционные пере-

ломы костей (например, растрескивание верхней стенки глазницы при падении на 

затылок), субдуральные гематомы, САК чаще всего пятнистые, реже ограниченно-

диффузные, часто (почти в 95% случаев) сочетаются с эрозивными повреждениями 

мягких оболочек.  

 
Рис. 5. Конструкционные переломы верхней стенки глазницы при падении на 

затылок (Hirsch and Kaufman, 1975 по D. Dolinak, 2002 [79]) 

Иногда отмечаются вентрикулярные геморрагии. Практически не встречают-

ся эпидуральные гематомы. 

Морфологическая характеристика противоударных повреждений головного 

мозга разнообразна — от очагов точечных и пылевидных внутрикорковых геморра-

гий, захватывающими 1-2 извилины, нередко конусообразных, основанием обра-

щенные к поверхности мозга, до грубого геморрагического некроза с потерей ана-

томической структуры извилин, борозд почти целой доли, распространяющегося до 

желудочков мозга.  

«Противоударные» повреждения головного мозга как правило значительно 

превосходят по объему (площади и глубине) очаги ушиба мозга в «ударной» зоне.  

Локализация противоударных повреждений мозга зависит от зоны первично-

го соударения и направления вектора травмирующей силы. 

Наиболее часто (по Welte — в 97,2 % наблюдений) противоударные ушибы 

встречаются при первом типе направления удара (сзади-наперед), реже — при боко-

вых воздействиях. 

 

При воздействии спереди назад (на затылочных долях мозга) противоудар-

ные повреждения практически не встречаются. 
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При воздействии на затылок локализация «противоударных» повреждений 

зависит от места травматического контакта.  

П.О.Ромодановский [60] выделяет несколько вариантов мест приложения си-

лы на затылке (Рис. 6., а). 

    
         а                  б                  в                   г 

Рис. 6. Расположение противоударных повреждений в зависимости от лока-

лизации места приложения силы. а — условные точки соударения (1 — затылочный 

бугор; 2 — верхне-средняя точка; 3 — верхне-боковые точки; 4 — нижнесрединная 

точка; 5 — нижне-боковые точки); 

б — воздействие на затылочный бугор; в — воздействие на верхние точки; г 

— воздействие на нижние точки. 

При ударах затылочным бугром чаще отмечается повреждение полюсов 

лобных и височных долей .  

При ударах верхне-средней точкой в секционных наблюдениях чаще отмече-

но повреждение височных долей.  

При ударах нижне-средней точкой повреждаются только лобные доли. 

При односторонних воздействиях (на боковые точки) «противоударные» по-

вреждения также локализуются с одной стороны, противоположной месту прило-

жения силы. 

Субдуральные гематомы как правило локализуются над затылочными, темен-

ными и височными долями мозга, чаще носят односторонний характер, располага-

ясь чаще на стороне «противоудара»  

1.3. Сочетанная травма — комбинация вышеуказанных вариантов (напри-

мер, удар в лицо с последующим падением).  

2. Компрессионная травма (травма сдавления, сдавление головы) —

 одномоментное двустороннее воздействие на голову массивных предметов с отно-

сительно небольшой скоростью. Характеризуется контактной статической нагруз-

кой продолжительностью более 200 мс (переезд колесом автомобиля, повреждения 

при крупномасштабных катастрофах). 

При таком типе воздействия повреждения мягких тканей (ссади-

ны,кровоподтеки) располагаются двусторонне в противостоящих местах приложе-

ния силы, могут отмечаться рваные раны от перерастяжения кожи и воздействия 

отломков костей вне зон травматического воздействия.  

Переломы костей черепа как правило конструкционные — линейные, при 

значительной силе воздействия — паутинообразные (сочетание меридиональных и 

экваториальных трещин) с формированием множественных отломков, деформацией 
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(сплющиванием) головы, разрывами оболочек мозга, размятием его вещества и вы-

давливанием (эвентрацией) головного мозга из полости черепа. 

3. Импульсная травма — ситуация, при которой резко меняется вектор 

направления движения головы в результате внезапного поступательного и/или рота-

ционного смещения головы относительно туловища, когда соударения головы с 

травмирующим предметом не происходит, а если оно и наблюдается, то не имеет 

доминирующего значения. 

Наиболее часто такой тип воздействия отмечается при ДТП (например, при 

травме внутри кабины, когда голова резко смещается вперед, а затем резко назад). 

Основным морфологическим видом повреждений при импульсной травме яв-

ляется диффузное аксональное повреждение (ДАП) головного мозга.  

В ряде случаев ДАП может сочетаться с формированием субдуральных гема-

том. 

Для использования в судебно-медицинской экспертной практике предложены 

следующие критерии идентификации импульсного механизма венозных СДГ: 

1) ассоциация СГ с диффузным аксональным повреждением; 

2) отсутствие любых локальных и системных патологических состояний, спо-

собных вызвать самопроизвольное развитие СГ; 

3) отсутствие любых контактных повреждений мягких тканей головы, пере-

ломов черепа и очаговых повреждений головного мозга; 

4) характерные для импульсной травмы обстоятельства причинения ЧМТ. 

В зарубежной литературе к такому типу травмы относят также т. н. «whip-

lash shaken infant syndrome» — WSIS, или shaken-baby syndrome SBS (варианты 

перевода в отечественных источниках — синдром травматической тряски ребенка, 

синдром встряхнутого ребенка, синдром резкой  встряски младенца).  

Данный термин был предложен для обозначения комплекса повреждений, 

возникающих при тряске ребенка, шлепании его или бросании на какие-либо пред-

меты.  

По мнению J. Cafey эффект тряски, достаточный для развития венозных суб-

дуральных гематом, также может иметь место и при подбрасывании ребенка вверх, 

подпрыгивании его на колене родителя, вращении ребенка вокруг родителя, ку-

выркании и др.  

 
Рис. 7. Схематическое изображения механизма травматизации ребенка при 

встряхивании 
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Диагностические критерии SBS приводит Pediatric Committy on Child Abuse 

and Neglect of American Academy (Педиатрический комитет по «жестокому обраще-

нию» с ребенком): 

1) грудной возраст (преимущественно до 6 месяцев жизни); 

2) массивные кровоизлияния на глазном дне (реже и в стекловидном теле); 

3) гиперденсивный сигнал в проекции межполушарной щели на КТ головного 

мозга («субдуральная гематома»); 

4) участки гиподенсивного сигнала от вещества мозга на КТ (участки «black 

brain» — «черного мозга»; доказано, что данные очаги являются ишемическими); 

5) гиперденсивный сигнал от мозжечка на КТ (симптом «яркого мозжечка»). 

Как правило, у детей отсутствуют следы внешней травмы, клиническая кар-

тина очень разнообразна, причем данные анамнеза часто не соответствуют тяжести 

состояния. 

Характерным морфологическим внутричерепным признаком считается суб-

дуральная гематома (и/или субарахноидальные кровоизлияния) в межполушарной 

щели или верхне-латеральных поверхностях полушарий (механизм возникновения 

– разрыв мелких вен, дренирующихся в синус).  

Интригующей особенностью является то, что субдуральная гематома внача-

ле небольшая и не требует эвакуации, но в остром периоде заболевания достигает 

значительных размеров, что пока не имеет объяснения. 

У всех потерпевших регистрируются массивные кровоизлияния на глазном 

дне (размерами от точечных до обширных геморрагий сливного характера, покры-

вающих всю поверхность сетчатки), которые не могут быть объяснены заболевани-

ем (гемофилические состояния, травма глаза, рабдомиосаркома глазных мышц, 

аневризматическая аномалия сосудов глазного дна). 

Хотя по данному виду травмы в отечественных изданиях публикации еди-

ничные [37], в МКБ-10 такая нозология отсутствует, возможность формирования 

повреждений по этому механизму нельзя не учитывать в судебно-медицинской 

практике. 

4. Гидродинамическая травма (по типу обратной пульсовой волны) — при 

ударе по крупным сосудам шеи пульсовая волна крови идет вверх, нарушается кро-

вообращение в сосудах велизиева круга и формируются базальные субарахноидаль-

ные кровоизлияния. 

О данном механизме травмы необходимо помнить при дифференциальной 

диагностике травматического и нетравматического генеза базальных САК, обяза-

тельно исследовать в таких случаях мягкие ткани задней поверхности шеи и позво-

ночный столб. 

МОРФОЛОГИЧЕСКИЕ ПРОЯВЛЕНИЯ (КОМПОНЕНТЫ) ЧМТ 

ЧМТ отличается значительным полиморфизмом, связанным с вариабельно-

стью механизмов травматического воздействия, структурным разнообразием по-

вреждаемых тканей и особенностями клинического течения. 

Морфологические изменения (повреждения) при ЧМТ разделяют на первич-

ные и вторичные. 
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1. ПЕРВИЧНЫЕ ПРОЯВЛЕНИЯ — морфологические признаки ЧМТ, 

формирующиеся в момент травматизации.  

1.1. Повреждения мягких тканей: 

 ссадины;  

 кровоизлияния в мягкие ткани; 

 раны.  

Повреждения мягких тканей головы являются индикаторами факта и зоны 

травматизации. 

Однако к оценке количества зон приложения силы к голове надо подходить 

осторожно. 

Так, при однократном воздействии предмета-плоскости может одновременно 

образоваться несколько повреждений на выступающих частях лица.  

Для решения вопроса о том, какие из рядом расположенных повреждений 

могли возникнуть при однократном соударении с плоскостью можно применить 

пробу с оргстеклом — лист прозрачного оргстекла прикладывается к зоне поверхно-

сти соударения. Повреждения, имеющие контакт с внутренней стороной листа, мог-

ли образоваться одномоментно.  

При ударе затылочной областью головы о плоскость также возможно образо-

вание не одной, а нескольких ран в зависимости от формы костей черепа. Если за-

тылочная кость имеет плато-окципитальную форму (форму в виде площадки диа-

метром 3-8см), то возможно образование нескольких ран, при курво-окципитальной 

форме кости формируется одна рана. 

Кровоподтеки головы склонны к миграции, поэтому необходимо правильно 

их трактовать. 

       
 А                              В       

Рис. 8. А. Схематическое изображения механизмов образования кровоподтё-

ков в области глазницы: 1 — при прямом ударе ударе в область глаза или перено-

сицы; 2 — при ударе в лоб с последующей миграцией; 3 — затекание крови при 

переломах основания черепа (по B. Knight [83]). 

В. Непрямое кровоизлияние в заушной области (признак Баттла). 

При ударе в область переносицы может наблюдаться феномен растекания 

крови и кровоподтеки обнаруживаются в области век обоих глаз.  
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При ударе в лобную область кровоподтёк может мигрировать вниз и также 

быть обнаружен на веках.  

Нельзя расценивать как результат прямого воздействия и место приложения 

силы т. н. «симптом очков» — распространение крови в заглазничную клетчатку и 

под кожу век при переломах основания черепа и базальных субдуральных гемато-

мах (наблюдается спустя 1-2 суток после травмы).  

Дифдиагностика проводится путем отсепаровки мягких тканей и выявления 

кровоизлияний в ретробульбарной клетчатке.  

Также, как и «симптом очков», без прямого воздействия может образоваться 

и кровоподтёк в заушной области — т. н. признак Баттла (Battle's sign), отмечаю-

щийся при переломах каменистой части височной кости. 

1.1. Повреждения костей черепа 
Локализация и морфология переломов костей черепа зависит от вида и пара-

метров внешнего воздействия, вида тупого предмета, морфологических особенно-

стей строения черепа — формы, толщины костей.  

Переломы костей свода черепа могут быть полными (проникающими через 

обе пластинки кости) и неполными, когда повреждается только одна пластинка ко-

сти (внутренняя или наружная), по механизму — локальными (линейными, дырча-

тыми, терассовидными), или конструкционными. 

1.2. Повреждения оболочек мозга 
● разрывные разрывы оболочек при воздействии отломков кости — располо-

жены как правило в зоне перелома костей, имеют линейную или зигзагообразную 

форму; 

● эрозивные повреждения мягкой мозговой оболочки — округлые кратерооб-

разные дефекты оболочек диаметром не более 0,3см, расположенные на вершинах 

извилин. Иногда эрозивные повреждения занимают значительную площадь, слива-

ются между собой, образуя единый дефект с неровными фестончатыми краями.  

1.3. Повреждения вещества мозга 
По современным представлениям первичные повреждения вещества головно-

го мозга могут быть очаговыми, диффузными и смешанными. 

1.3.1. Очаговые повреждения 
Очаговое макроструктурное повреждение мозгового вещества принято назы-

вать ушибом головного мозга. 

Под ушибом мозга обычно понимают очаг первичного некроза вещества моз-

га в сочетании с кровоизлиянием в эту зону (С. Ю. Касумова, 1998). По мнению 

В. Л. Попова [50] очаговые ушибы головного мозга — это первично травматическое 

специфичное локальное поражение коры (иногда коры и прилежащих участков бе-

лого вещества) в виде кровоизлияний и разрушений ткани мозга.  

В соответствии с принятой классификацией ЧМТ ушиб головного мозга 

обычно делится на три степени тяжести в зависимости от клинической картины и 

морфологических проявлений.  

Однако, на современном этапе в связи с распространением компьютерной и 

магнитно-резонансной томографии установлено, что строгого соответствия между 

морфологической формой повреждений мозга и клинической картиной нет.  
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Выраженность клинической картины зависит не только от морфологии по-

вреждения мозга, но и от его локализации, распространенности, сочетания с други-

ми внутричерепными повреждениями. Могут быть т. н. «немые» ушибы, когда вы-

раженные морфологические изменения не сопровождаются какой-либо существен-

ной неврологической и общесоматической симптоматикой и, наоборот, при мини-

мальных очаговых изменениях мозговой ткани может наблюдаться тяжёлое состоя-

ние пациента, обусловленное диффузной травмой. 
Поэтому соотношение степени тяжести клинической характеристики ушиба 

мозга, установленных по данным КТ и патоморфологических находок на вскрытии 

следует понимать как относительные, учитывать это при сопоставлении клиниче-

ского и судебно-медицинского диагнозов. 
Ушиб мозга легкой степени патоморфологически обычно характеризуется 

сгруппированными точечными кровоизлияниями, ограниченными разрывами мел-

ких пиальных сосудов и участками локального отека вещества мозга.  
На КТ он обычно описывается как «ушиб мозга 1-го вида» или как «отёчная 

форма ушиба мозга» («очаговая посттравматическая ишемия», «очаг посттравмати-

ческой гемоангиопатической ишемии»), проявляется областями пониженной плот-

ности с нечеткими границами. Денситометрические показатели в очаге в пределах 

от 18 до 25 Н, что приближается к показателям плотности отека мозга. При этом на 

КТ обычно не отмечается геморрагического компонента и деструкции ткани мозга, 

что может быть связано с недостаточной разрешающей способностью метода. 

 

Если при жизни при проведении КТ выявлены такие очаги, но при вскрытии 

трупа в зонах их расположения нет макроскопических изменений, следует 

обязательно изъять кусочки ткани мозга этих областей для гистологического 

исследования, так как при микроскопии могут быть выявлены характерные 

для ушиба диапедезные кровоизлияния и локальный отёк. 

При ушибе средней степени на вскрытии отмечается очаг первичного некро-

за коры с диффузным геморрагическим пропитыванием или сливающимися мелко-

очаговыми кровоизлияниями с сохранением конфигурации борозд и извилин. 

На КТ регистрируются очаги ушиба 2-го вида в виде некомпактно располо-

женных высокоплотных включений в зоне пониженной плотности, либо умеренного 

гомогенного повышения плотности в очаге ушиба до 60 Н. 

Ушиб тяжёлой степени морфологически эквивалентен размозжению веще-

ства головного мозга (то есть, иногда встречающееся в судебно-медицинских диа-

гнозах выражение «ушиб и размозжение вещества головного мозга» является тавто-

логией) и представляет собой очаг деструкции ткани мозга с образованием детрита, 

множественными геморрагиями (жидкая кровь и свертки) при утрате конфигурации 

борозд и извилин с разрывом связей с мягкими мозговыми оболочками. 

На КТ они представлены зонами неоднородного повышения плотности моз-

гового вещества от 64 до 76 Н (плотность свежих сгустков крови), чередующимися с 

участками плотностью от 18 до 25 Н (плотность отечной или размозженной ткани). 
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Описываемые врачами по КТ-диагностике «очаги ушиба 4-го вида» в виде 

гомогенных массивных очагов округлой или овальной формы плотностью 

64-76 Н. (плотность сгустков крови) с клинической и морфологической точки 

зрения являются не ушибом мозга, а внутримозговыми гематомами. 

Поэтому подобные очаги травматического повреждения мозга должны рас-

сматриваться и классифицироваться в разделе травматических внутричерепных ге-

матом. 

С точки зрения биомеханики повреждений головного мозга (D. J. Di Maio, 

V. J. M. Di Maio, 2001 [78]) выделяют следующие виды ушибов: 

Локальные (импрессионные) ушибы в области удара (сoup contusions). Раз-

виваются в зоне удара, в результате воздействия ударной силы на череп. Практиче-

ски всегда сочетаются с переломами костей черепа, часто — с разрывными повре-

ждениями мозговых оболочек.  

Противоударные ушибы (сontrecoup contusions). Возникают в зоне прямо 

противоположной точке удара. Чаще всего встречаются на полюсах лобных и ви-

сочных долей. Никогда не встречаются на затылочных долях, даже в случаях паде-

ния на переднюю поверхность тела и лицо. Морфология – участки сливающихся 

мелко- и крупноточечных кровоизлияний, захватывающие несколько извилин; воз-

можны эрозивные повреждения мягкой мозговой оболочки.  

Ушибы мозга в результате переломов (fracture contusions). Расположены 

непосредственно в области переломов. Могут не совпадать с точкой приложения 

силы, но всегда расположены в области линии перелома.  Морфология – «цепочка» 

из сливающихся мелко- и крупноточечных кровоизлияний; иногда – небольшие 

участки размозжения вещества мозга с повреждением мягкой мозговой оболочки.   

«Скользящие» ушибы (gliding contusions, ушиб Lindenberg). Расположены 

асимметрично в прилежащем к коре белом веществе, обычно в области верхней ча-

сти лобной доли (верхней лобной извилине). Морфология — «цепочка» из не сли-

вающихся отдельно расположенных мелко- и крупно-точечных кровоизлияний, без 

размозжения мозга.  Наблюдаются при инерционных травмах. Не зависят от сторо-

ны и направления ударного воздействия. Как правило связаны с диффузным аксо-

нальным повреждением мозга.  

 
Рис. 9. «Скользящие» ушибы в подкорковом белом веществе (H. L. Whitwell, 

2005 [97]). 
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Промежуточные локальные ушибы (intermediary coup contusions). Развива-

ются в глубоких структурах мозга, например, в белом веществе, базальных гангли-

ях, мозолистом теле, стволе. Расположены по линии (в траектории) приложения си-

лы. Встречаются в случаях падения.  

1.3.2. Диффузные повреждения 
К ним относят диффузное аксональное повреждение (ДАП) головного мозга 

и сотрясение головного мозга, которое  расценивают как лёгкую форму ДАП. 

Сотрясение головного мозга — функциональное повреждение головного 

мозга, не имеющее чёткой клинической и выраженной морфологической картины, 

так как развитие патологического процесса связано с нарушением водно-

электролитного баланса на клеточном и субклеточном уровнях.  

Диффузное аксональное повреждение (ДАП) головного мозга — одна из 

наиболее тяжелых форм ЧМТ, образующаяся в результате ротационного смещения 

(ускорения) головного мозга в полости черепа, обусловленного импульсным меха-

низмом травмы. При этом за счёт возникновения срезывающих и растягивающих 

напряжений происходит разрыв аксонов (Рис. 6, 7). 

Данная форма повреждения мозга имеет свой морфологический субстрат и 

присущие только ей клинические проявления, зависящие от давности травмы (см. 

Таб. 1). 

 

Рис 10. Схематическое изображение возможных направлений ротации мозга 

 
Рис 11. Схематическое изображение деформации ткани мозга при «срезыва-

ющих напряжениях» (по Пашиняну Г.А. с соавт., 1994) 

Клинически ДАП характеризуется длительным многосуточным коматозным 

состоянием с момента травмы с выраженными стволовыми симптомами, имеющим 

тенденцию к медленному восстановлению, обычно с плохим прогнозом.  

КТ и МРТ критериями ДАП в течение первых двух недель являются: 
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 отсутствие очаговых экстра- и интрацеребральных  повреждений, сопро-

вождающихся сдавлением мозга; 

 изменение (увеличение) объёма мозга различной степени (вследствие его 

отёка, набухания, гиперемии) со сдавлением боковых и III желудочка, субарахнои-

дальных пространств, а также цистерн основания мозга; 

 феномен скопления жидкости (с плотностными характеристиками ликвора) 

над лобными долями, больше в передних отделах с одной или обеих сторон; 

 пестрая томоденситометрическая картина белого вещества; 

 мелкоочаговые геморрагии в белом веществе полушарий мозга, мозолистом 

теле, а также в подкорковых и стволовых структурах. 

При макроскопическом исследовании можно обнаружить изменения в веще-

стве головного мозга в виде кровоизлияний в валик и тело мозолистого тела, ро-

стральные отделы ствола головного мозга. Зоны геморрагических поражений пре-

терпевают в течение нескольких месяцев последовательные изменения, превращаясь 

у пациентов с большим сроком переживания в маленькие кисты, выстланные гемо-

сидерином. 

Микроскопическое исследование [60] выявляет, что повреждения аксонов во 

всех наблюдениях локализуются в стволе головного мозга, в мозолистом теле, в об-

ласти внутренних капсул и базальных ядер, причем даже тогда, когда в этих струк-

турах макроскопических изменений не отмечается. 

В первые трое суток после травмы при специальных методах окраски в зонах 

повреждений белого вещества обнаруживаются множественные «аксональные ша-

ры» - утолщенные концы поврежденных нервных волокон. Вблизи от них аксоны 

бывают с неровными контурами, набухшими, отличаются неравномерной окраской.  

К концу первой - второй недели изменения распространяются по всей длине 

дистального отдела травмированного аксона. При этом нервные волокна имеют из-

витой вид, варикозные утолщения, распадаются на отдельные фрагменты. По кон-

турам их большое количество мелких гранул дегенеративного миелина. 

В течение второй недели после ЧМТ, помимо описанных изменений, выяв-

ляются признаки вторичной дегенерации белого вещества (неповрежденного в мо-

мент травмы) по ходу проводящих трактов, определяется умеренная макрофагаль-

ная реакция с формированием зернистых шаров.  

В сроки более двух недоль после травмы отмечается уменьшение, а к концу 

месяца – полное исчезновение «аксональных шаров» в участках первичного повре-

ждения. Остатки поврежденных аксонов фрагментируются на более мелкие участки 

и постепенно исчезают. Определяется диффузная пролиферация макрофагов, кото-

рые нагружаются гранулами распадающегося миелина 

Через два месяца и более после травмы отделы белого вещества в зоне пер-

вичных поражений аксонов полностью демиелинизируются. Вместе с тем, во всех 

отделах белого вещества отмечаются участки вторичной генерализованной восхо-

дящей и нисходящей дегенерации.
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1.4. Внутричерепные кровоизлияния (гематомы) 

1.4.1. Эпидуральная гематома — скопление крови между внутренней по-

верхностью черепа и твердой мозговой оболочкой. В большинстве случаев образу-

ются от повреждения сосудов твердой мозговой оболочки краем перелома черепа в 

зоне воздействия травмирующего предмета. 

 
Рис. 12. Схематическое изображение эпидуральной гематомы 

ЭДГ всегда имеют травматическую природу и располагаются либо по ходу 

перелома черепа, либо в зоне приложения силы. 

1.4.2. Субдуральная гематома — объёмное скопление крови между твердой 

и паутинной оболочкой. Субдуральные  гематомы  являются  наиболее  частой  при-

чиной компрессии мозга и самой частой клинической формой травматического  

сдавления  мозга. 

 
Рис. 13. Схематическое изображение субдуральной гематомы 

Субдуральные гематомы в большинстве случаев имеют одностороннюю лока-

лизацию. Но и билатеральные кровоизлияния не являются редкостью.  

 В отличие от эпидуральных гематом субдуральные могут образовываться не 

только на стороне приложения травмирующего агента, но и на противоположных, а 

также при инерционных воздействиях. 90% субдуральных гематом сочетались с пе-

реломами черепа, 10% возникали при сохранении целости костей (Попов В. Л., 

1980). 
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СДГ могут иметь как травматическую, так и нетравматическую природу. 
Этиологическими факторами нетравматических субдуральных гематом  

могут быть атеросклеротическая или гипертоническая патология, а также врожден-

ные пороки развития церебральных артерий и артерий поверхности мозга, инфекци-

онная и опухолевая патология мозга и его оболочек, патология гемостаза, систем-

ные токсические поражения.  

Часто нетравматические субдуральные гематомы являются следствием рас-

пространения в субдуральное пространство самопроизвольных внутримозговых или 

субарахноидальных кровоизлияний.  
Существенную роль в образовании самопроизвольных СДГ играют различно-

го рода патологические состояния, приводящие к несоответствию объемов полости 

черепа и нелабильных внутричерепных структур и, как следствие, к натяжению 

проходящих в увеличенном субдуральном пространстве мозговых вен и их повы-

шенной повреждаемости при минимальном травматическом воздействии. У взрос-

лых механизм развития диспропорций преимущественно связан с церебральной 

атрофией любой этиологии. 

Ввиду возможности травматического и нетравматического происхождения су-

дебно-медицинский экспертный анализ СДГ характеризуется постоянной необхо-

димостью оценки роли травмы и патологии в генезе указанных кровоизлияний.  

При выраженных травматических повреждениях мягких тканей головы, ко-

стей черепа и головного мозга, а также при отсутствии или незначительности по-

вреждений головы  дифференциальная диагностика не вызывает затруднений. 

Сложности при установлении генеза возникают, когда СГ формируются в ре-

зультате сочетанного влияния небольшой по интенсивности механической травмы 

головы и умеренно выраженной фоновой локальной и/или системной патологии 

различной этиологии.  

Решение этой задачи сопряжено с выраженными затруднениями, основной 

причиной которых является недостаточность теоретической разработки данной про-

блемы. Такое положение приводит к субъективной трактовке роли указанных этио-

логических факторов при повреждениях органов и тканей с патологическими изме-

нениями. При этом полярность мнений присуща не только практическим экспертам, 

зачастую опирающимся лишь на свой личный опыт, но и представителям крупных 

научных школ, оперирующих массивами эмпирических данных. 

Однозначного надёжного метода этой проблемы на настоящее время нет. 

Можно рекомендовать использование некоторых критериев, предложенных 

В. Л. Поповым для оценки генеза САК (см. таб. 2).  
Субдуральные гематомы по длительности посттравматического периода делятся 

на острые, подострые и хронические. 

К острым относят СДГ, которые клинически проявляются на 1-3-и сутки после 

ЧМТ, к подострым — на 4-10-е сутки, а к хроническим СДГ — манифестирующие 

спустя 2 недели и больше после травмы.  

Морфологически хроническая субдуральная гематома в отличии от острой и 

подострой травматических гематом отграничена капсулой (отграничительная кап-

сула).  
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Капсула ХСГ обычно различима и начинает функционировать уже через 2 неде-

ли после субдурального кровоизлияния. Этот срок и принят большинством авторов 

для разграничения хронической гематомы от острой и подострой. 

 
Рис. 14. Хроническая субдуральная гематома (H. L. Whitwell, 2005 [97]). 

1.4.3. Субарахноидальные кровоизлияния (САК) — скопление крови в под-

паутинном пространстве между паутинной и сосудистой оболочками мозга. САК 

могут формироваться как в зоне непосредственного воздействия травмирующего 

предмета, так и вне её (при инерционной или гидродинамической травме). САК 

наблюдаются как при нарушении, так и при сохранении целостности оболочек. 

Различают следующие морфологические виды САК (Попов В.Л., 1979):  

 петехиальные (точечные) кровоизлияния, имеющие в основном нетравма-

тическую природу (эпидемический острый менингит и т.п.);  

 пятнистые САК — округлой или овальной формы кровоизлияния диамет-

ром от 0,2 до 0,5см, располагающиеся изолированно или группами на вершинах из-

вилин, иногда сливающиеся между собой с образованием единого САК с неровны-

ми, но четкими краями; площадь участков, занимаемых пятнистыми САК, составля-

ет  от 2х1см до всей поверхности трех-четырех долей обоих больших полушарии и 

одной из долей мозжечка. 

 ограниченно-диффузные САК — равномерно распространяющиеся по бо-

роздам и покрывающие поверхность извилин кровоизлияния, занимающие площадь 

от 2-3 извилин до всей поверхности долей и полушарий; 

 диффузные САК — занимающие поверхность полушария или обеих полу-

шарий.  Подавляющее число авторов рассматривают диффузные САК как нетравма-

тические или как результат посттравматических сосудистых расстройств, однако в 

литературе есть сообщения, свидетельствующие о том, что первично-

травматические САК диффузного характера могут иметь место при особых меха-

низмах травмы головы (В. Л. Попов, 1969; В. М. Баланчук, 1973). 

Субарахноидальные кровоизлияния также могут иметь как травматическое, 

так и нетравматическое происхождение. 

Причины нетравматических субарахноидальных кровоизлияний разнооб-

разны. Чаще всего кровотечение развивается из разорвавшихся артериальных или 

артериовенозных аневризм, сосудистых опухолей и опухолеподобных изменений 

сосудов.  
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В то же время кровоизлияния в подпаутинное пространство наблюдаются при 

заболеваниях крови (геморрагическом диатезе, гемофилии, тромбоцитопении, бо-

лезни Шенлейна-Геноха, лейкозах, апластической, пернициозной и серповидно-

клеточной анемии и др.), атеросклерозе, гипертонической болезни, ряде инфекци-

онных заболеваний (менингитах, эпидемическом энцефалите, гриппе, малярии, эпи-

демическом паротите, сифилисе, особо опасных инфекционных заболеваниях и др.). 

Дифференциальная диагностика роли травмы и патологии также крайне за-

труднена. 

Таб. 2. Варианты судебно-медицинской оценки травмы и патологии в генезе 

базальных САК [50] 

Данные, объективно установленные 

при судебно-медицинском исследо-

вании трупа 

Судебно-медицинская оценка экспертных 

данных 

Базальное САК в сочетании с выра-

женными признаками травмы: пере-

ломы черепа, очаговые ушибы коры 

и т. п. Признаки сосудистой патоло-

гии отсутствуют. 

Выявленные изменения являются следствием 

травматического воздействия. 

Базальное САК. Разрыв аневризмы 

артерии основания мозга. Признаки 

травмы отсутствуют. 

Причиной кровоизлияния является сосуди-

стая патология головного мозга. 

Базальное САК. Признаки тяжелой 

черепно-мозговой травмы и выра-

женная сосудистая патология голов-

ного мозга (разрыв аневризмы). 

В генезе смерти имели значение и травмати-

ческое воздействие, и сосудистая патология 

головного мозга. Суждение о превалирую-

щем значении травмы или патологии должно 

базироваться на тщательном анализе дина-

мики клинической картины. 

Базальное САК. Выраженная сосу-

дистая патология головного мозга 

(разрыв аневризмы). Травма головы 

ограничена наружными повреждени-

ями лица. 

Причина кровоизлияния – сосудистая пато-

логия головного мозга. Травма может рас-

сматриваться как условие, способствовавшее 

возникновению и развитию  кровоизлияния. 

Базальное САК. Отсутствие морфо-

логических признаков и травмы и 

патологии при наличии «травмати-

ческого анамнеза»: 

а) при наличии неблагоприятного 

фона (алкоголь, эмоциональное воз-

буждение, физическое перенапряже-

ние и т.п.); 

б) при отсутствии неблагоприятного 

фона. 

а) признаков травматического воздействия и 

признаков патологии не установлено. О при-

чине кровоизлияния в категорической форме 

высказаться нельзя. Неблагоприятный фон 

мог способствовать возникновению и разви-

тию кровоизлияния; 

б) признаков травмы и патологии не обнару-

жено. О причине кровоизлияния высказаться 

не представляется возможным. 
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По данным В.Л. Попова, лишь при наличии пятнистых и петехиальных суба-

рахноидальных кровоизлияний, а также при их сочетании с переломами черепа, 

ушибами коры и эрозивными повреждениями мягких мозговых оболочек можно 

определенно высказаться о травматическом происхождении кровоизлияний.  

Все остальные морфологические варианты могут быть проявлением как 

травматических, так и нетравматических субарахноидальных кровоизлияний. 

Травматические субарахноидальные кровоизлияния чрезвычайно редко за-

полняют межножковую цистерну — лишь в 1,7% черепно-мозговых травм [50]. 

1.4.4. Внутримозговые кровоизлияния. 

Внутримозговые кровоизлияния — солитарные (истинные) гематомы, 

имеют четко отграниченную шарообразную или яйцевидную форму, диаметр от 1 

до 7-8см. В первые часы она состоит из жидкой крови, которая через 12 ч приобре-

тает вид рыхлого сгустка. 

Решающую роль в происхождении солитарных гематом играет сосудистая 

патология мозга и возрастные изменения, что дает основание расценивать их как 

следствие заболевания и исключить наличие прямой причинной связи с травмой.  

Внутримозговые кровоизлияния в большинстве случаев бывают изолирован-

ными (в полушария мозга, в стволовую часть, в желудочки мозга), но могут соче-

таться с прорывом крови в желудочки (полушарно-вентрикулярные). 

Как изолированные, так и полушарно-вентрикулярные внутримозговые кро-

воизлияния обычно имеют нетравматическое происхождение (87,4%), при этом в 

половине случаев возникают на почве гипертонической болезни.  

Такие кровоизлияния возникают также при опухолях головного мозга. При 

атеросклерозе особенно часты изолированные вентрикулярные кровоизлияния. 

Травматические внутримозговые гематомы возникают только при тяжёлой 

ЧМТ, сопровождающейся переломами костей черепа, ушибами коры головного моз-

га, являясь их продолжением в глубину мозга, преимущественно в поверхностных 

отделах белого вещества лобных и височных долей.  

В теменной доле они наблюдаются редко, а в затылочной практически не 

встречаются.  

1.4.5. Внутрижелудочковые кровоизлияния.  

Вентрикулярные геморрагии чаще обнаруживаются в боковых желудочках, 

реже — в III и IV. 

Морфологическая картина зависит от объема кровоизлияния — от розоватого 

окрашивания ликвора до обнаружения жидкой крови и свертков.  

В. Г. Науменко (1968) выделяет 4 качественно различающиеся группы: а) не-

большая примесь крови к ликвору; б) интенсивно-кровавый ликвор с отдельными 

свертками крови; в) свертки крови  с незначительным количеством ликвора; г) жид-

кая кровь.  

А. М. Потемкин (1975) ограничивается 3 вариантами: I — розовый ликвор, 

II — кровавый ликвор, III — жидкая кровь со свертками.  

Значительное количество жидкой крови и свертков (до 100мл), как правило, 

наблюдается при значительных по силе травматических воздействиях на голову с 

нарушением целостности черепа, оболочек и ткани мозга. 



 

31 

2. ВТОРИЧНЫЕ ПРОЯВЛЕНИЯ — морфологические признаки ЧМТ, 

формирующиеся не в момент травматизации, а в остром посттравматическом пери-

оде за счёт расстройства мозгового кровообращения, отёка и дислокации головного 

мозга. 

Как уже отмечено, отёк головного мозга, дислокация и сдавление головного 

мозга с формированием вторичных повреждений — это закономерное явление, эво-

люционно предопределенный и генетически закрепленный процесс, возникающее 

почти во всех случаях ЧМТ.  

В связи с этим их необходимо рассматривать как осложнения ЧМТ.  

Совсем недавно под отёком головного мозга понималось избыточное накоп-

ление исключительно межклеточной жидкости в его ткани, увеличение же объема 

внутриклеточной жидкости называли термином «набухание головного мозга».  

В литературе выделялись даже дифференциально-диагностические критерии 

указанных патологических состояний.  

Позднее термины «отек» и «набухание» стали считать однозначными ввиду 

единства их патогенетических механизмов.  

В настоящее время в литературе все чаще вместо понятий «отек» и «отек-

набухание» употребляется термин «гипергидратация головного мозга».  

Согласно современным представлениям, отек (гипергидратация) головного 

мозга представляет собой увеличение его объема за счет повышения содержания в 

нем воды. 

В зависимости от степени распространенности отек мозга может быть огра-

ниченным (локальным) или диффузным. 

При секционном исследовании трупа диагностика отека головного мозга в 

основном осуществляется, опираясь на показатели консистенции, объема и массы 

головного мозга, а также вида его поверхности на разрезах.  

На секции отёк мозга может иметь различные проявления в зависимости от 

его степени [73]. 

При локальном отёке — например, при наличии в одном из полушарий гема-

томы, признаки отёка выражены несимметрично. Они преобладают в полушарии на 

стороне поражения, вызывая его дислокацию в противоположную сторону, вслед-

ствие чего на поясной извилине может появляться полоса от давления нижним кра-

ем серпа большого мозга, а на прямой извилине — от вдавления в решётчатую пла-

стинку решётчатой кости. 

При диффузной гипергидратации наблюдается распространенное уплощение 

извилин и сглаживание борозд полушарий большого мозга с выбуханием миндалин 

мозжечка и образованием на них заметной полосы от давления краем большого от-

верстия затылочной кости.  

Миндалины мозжечка сдавливают мозжечково-мозговую цистерну и продол-

говатый мозг. 

С увеличением отёка рельеф извилин и борозд сглаживается сильнее, одно-

временно увеличиваются парагиппокампальные извилины, на поверхности которых 

образуется полоса от давления краем намёта мозжечка, выбухающие извилины 

сдавливают средний мозг (ножки мозга) и межножковую цистерну. 
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Для отёка мозга характерны увеличение его объёма, веса, дряблость конси-

стенции, повышенная оводнённость и малокровие мягкой оболочки. На разрезах 

мозговая ткань повышенной влажности, блестящая, с большим количеством высту-

пающей из сосудов крови, быстро растекающейся на поверхностях разрезов. В 

участках наиболее выраженного отёка граница серого и белого вещества нечёткая. 

Эти изменения могут сочетаться с той или иной степенью набухания мозго-

вой ткани, тогда на поверхности и на разрезах мозга ткань суховатая, с тусклым от-

тенком, уплотнена, липнет к ножу и более малокровна. 

Пример описания [73]: 

«… Мозг дрябловатый, весом 1300 г, борозды его сглажены, извилины упло-

щены, полушария несколько ассиметричны. Миндалины мозжечка обособлены, вы-

сотой до 0,8 см, у их основания и на парагиппокампальных извилинах видны чёткие 

полосы давления. На разрезе мозг блестящий, влажный, умеренно полнокровный, 

обычного симметричного рисунка строения, немного липнет к ножу. Правый боко-

вой желудочек мозга расширен, содержит избыточное количество прозрачной сла-

бо желтоватой жидкости. Остальные желудочки не расширены, внутренняя обо-

лочка их гладкая, блестящая, сосудистые сплетения гроздевидные, полнокровные, 

синюшно-тёмно-красные. В стволе головного моста на уровне варолиева моста в 

окружности сильвиевого водопровода многочисленные симметрично расположен-

ные крупноточечные, местами сливающиеся между собой, тёмно-красные кровоиз-

лияния…». 

За счёт этих локальных или общих процессов в полости черепа увеличивается 

объём его содержимого, ограниченного неподатливыми стенками — твёрдой обо-

лочкой головного мозга и костной основой. В результате повышается и перераспре-

деляется давление в различных отделах внутричерепного пространства и возникает 

дислокационный процесс, включающий в себя смещение мозга, сдавление и де-

формацию различных участков мозга, что может привести к тяжёлым угрожающим 

жизни нарушениям дыхания и кровообращения и летальному исходу. 

Дислокация является сложным динамическим процессом, в котором можно 

выделить три морфологические фазы: выпячивание, вклинение и ущемление [3]. 

 
Рис. 15. Три степени смещения мозга в отверстия и щели, образованные не-

податливыми стенками [3]: а — выпячивание; б — вклинение; в — ущемление. 

Выпячивание представляет начальную фазу дислокации и характеризуется 

тем, что здесь не образуется полоса давления («странгуляционная борозда»).  
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Второй фазой дислокации является вклинение, при этом высота смещённого 

участка мозга преобладает над его шириной, образуется полоса давления.  

Фаза ущемления для своего развития требует времени, поэтому её обычно 

наблюдают при длительно существующих и далеко зашедших процессах, и может 

сопровождаться признаками вторичного поражения головного мозга, в частности, 

его ствола на различных уровнях. 

 

При формулировке судебно-медицинского диагноза необходимо помнить, 

что отёк мозга и его дислокация сами по себе не могут являться непосред-

ственной причиной смерти. К смерти приводит вызванное ими сдавление 

мозга, вызывающее необратимый тяжёлые нарушения жизнедеятельности. 

Морфологическими маркерами сдавления мозга и являются вторичные про-

явления ЧМТ. 

Вторичные интрацеребральные кровоизлияния развиваются как следствие 

тяжелых расстройств мозгового кровообращения в результате дислокации, вклине-

ния и сдавления головного мозга с ущемлением мозговых структур и сосудов между 

костными и дуральными выступами полости черепа.  

Локализация вторичных внутримозговых кровоизлияний в первую очередь 

определяется расположением источника сдавления и типом дислокации мозга.  

 
Рис. 14. Схема дислокаций и вклинений головного мозга. (А.А. Потапов, Л.Б. 

Лихтерман и В.Л. Зельман, 2003): 1 – наружное, 2 – латеральное (под фалькс), 3 – 

нисходящее транстенториальное (центральное), 4 – нисходящее транстенториальное 

(латеральное), 5 – восходящее транстенториальное, 6 – базально-височно-

трансалярное, 7 – опущение миндалин мозжечка; 

Так, при латеральном смещении вторичные кровоизлияния возникают в коре 

сместившейся поясной извилины в проекции полосы сдавления от края серпа боль-

шого мозга. 

При нисходящих транстенториальных вклинениях вторичные геморрагии ло-

кализуются в среднем мозге, в ножках и в области моста мозга. 

При восходящих транстенториальных дислокациях вторичные кровоизлияния 

развиваются в субтенториальных отделах мозга, при трансалярных – на базальных 

поверхностях сместившихся лобных или височных долей, а при вклинениях в де-
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фекты черепа – циркулярно охватывают грыжевидные выпячивания мозга.  

Вследствие большей распространенности нисходящих транстенториальных 

дислокаций, в том числе и при сдавлениях мозга, вызванных субдуральными гема-

томами, наиболее частой локализацией вторичных интрацеребральных кровоизлия-

ний являются стволовые отделы мозга. 

 

Вторичные кровоизлияния и участки некроза мозга макроскопически выгля-

дят так же как первичные ушибы и могут быть ошибочно приняты за них. 

Поэтому следует помнить о возможности обнаружения т. н. «псевдоушибов 

головного мозга»: 

 некроз в области пролапса в посттрепанационное отверстие (Рис. 14, А,Б.1.) 

– часто симулирует как импрессионный, так и противоударный очаг ушиба мозга. 

Аналогичную морфологию имеет и острое «вспучивание» головного мозга — это 

очень быстро развивающийся отек-набухание мозга во время нейрохирургических 

операций, когда после рассечения ТМО и устранения гематомы мгновенно развива-

ются острейшее венозное полнокровие с множественными мелкими кровоизлияни-

ями и «вспучиванием» мозга с выходом мозгового вещества в трепанационное от-

верстие (Тимофеев И.В., 1999). В случае летального исхода этот участок представ-

лен грибовидным выпячиванием, обильно пропитанным кровью, которое судебно-

медицинскими экспертами ошибочно расцениваются как локальный ушиб.  

 некроз гиппокамповых извилин – образуется при длительном отеке мозга; 

может симулировать первичный очаг ушиба при падении на выпрямленные ноги 

или ягодицы.  

 некроз нижне-медиальной поверхности затылочных долей – образуется при 

длительном отеке мозга; симулирует противоудар в области затылочных долей.  

 некрозы верхней и средней височных извилин, расположенных несколько 

кзади от полюсов – образуются при длительном отеке мозга; симулируют противо-

ударный ушиб.  

 некрозы прямых лобных извилин – образуются так же при длительном оте-

ке мозга; часто симулируют очаг противоудара.  

 вторичные кровоизлияния в центральные отделы варолиева моста – обра-

зуются как финальный этап расстройства крово-ликворообращения при отеке мозга; 

могут симулировать первичный ушиб ствола. 

 

Рис. 15. Вторичные кровоизлияния в ствол мозга (H. L. Whitwell, 2005 [97]). 
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Таб. 3. Дифференциально-диагностические критерии первичных и вторичных 

внутристволовых кровоизлияний при черепно-мозговой травме 

Критерий 
Первичные 

кровоизлияния 

Вторичные кровоизли-

яния 

Продолжительность посттравматического 

периода 
Не более 1 ч Не менее 1 ч 

Кома сразу после причинения травмы Обязательна Может отсутствовать 

Ассоциация с ушибами большого мозга Обязательна Может отсутствовать 

Ассоциация с переломами черепа Обязательна Может отсутствовать 

Признаки дислокации головного мозга 

Могут быть 

при давности 

травмы > 1 ч 

Обязательны 

Установлено, что ушибы ствола мозга, морфологическим эквивалентом кото-

рых являются первичные внутристволовые кровоизлияния, всегда ассоциируются с 

переломами черепа и контузионными очагами большого мозга. 

Вторичные внутристволовые кровоизлияния, напротив, могут возникать как 

при наличии переломов черепа и ушибов большого мозга, так и без таковых.  

Другие осложнения ЧМТ 

Осложнения ЧМТ, т. е. присоединившиеся к травме не обязательные пато-

логические процессы подразделяют на воспалительные и прочие, черепно-мозговые 

и внечерепные. Виды осложнений ЧМТ перечислены выше в клинической класси-

фикации, предложенной А. К. Коноваловым, А. А. Лихтерманом и А. А. Потаповым. 

Наиболее часто в позднем посттравматическом периоде тяжёлой ЧМТ непо-

средственной причиной смерти является пневмония (у 80-90% пострадавших).  

Причём такие пневмонии имеют центральный генез и должны расцениваться 

как осложнение ЧМТ, находящееся с ней в прямой причинной связи. 

Доказано, что уже на ранних сроках за счёт центрально обусловленных изме-

нений легочного кровообращения, возникающих в первые минуты и часы после 

травмы, закономерно развивается отек легких с дальнейшей трансформацией его в 

легочный дистресс-синдром. Эти изменения служат основой, благоприятствующей 

присоединению вторичных инфекций.  

Вначале наблюдается геморрагические очаги, серозный альвеолит, ателектаз. 

В дальнейшем, в сроки от 1 сут до 2 нед, закономерно наблюдается развитие очаго-

вой бронхопневмонии в виде ацинарной, далее — субсегментарной, сегментарной и, 

наконец, сливной с нередким абсцедированием. 

При открытых формах ЧМТ непосредственной причиной смерти нередко 

становятся гнойно-воспалительные процессы в полости черепа посттравматический 

менингит, менингоэнцефалит, эмпиемы, абсцесс и др. 
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ОСНОВЫ АНАТОМИИ 
Анализ заключений экспертов показывает, что при описании элементов че-

репно-мозговых травм нередко для наименования одних и тех же структур исполь-

зуются различные термины, порой не соответствующие общепринятым принципам, 

зафиксированным в Международной анатомической номенклатуре [31]. Это затруд-

няет производство дополнительных и повторных экспертиз, анализ локализации 

повреждений и механизма формирования ЧМТ. 

По этой причине считаем возможным напомнить основные положения анато-

мического строения ЦНС с целью унификации судебно-медицинской документации. 

Головной мозг находится в полости мозгового черепа, включает в себя боль-

шой (конечный) мозг, промежуточный мозг (таламус, эпиталамус, гипоталамус, 

III желудочек), средний мозг (ножки мозга, водопровод мозга) и ромбовидный мозг, 

представленный задним и продолговатым мозгом. Задний мозг составляют мост и 

мозжечок. Продолговатый, средний мозг и мост вместе образуют ствол мозга. 

Большой мозг состоит из двух полушарий – правого и левого, которые свя-

заны одно с другим толстой спайкой (комиссурой) – мозолистым телом. Правое и 

левое полушария делятся с помощью продольной щели. 

 

Постоянно встречающееся в судебно-медицинских документах словосоче-

тание «большие полушария головного мозга» анатомически неграмотно и 

не должно употребляться, так как мозг не имеет больших или малых полу-

шарий. Международная анатомическая номенклатура выделяет полушария 

большого мозга и полушария мозжечка. 

Под комиссурой находится свод, представляющий собой два изогнутых во-

локнистых тяжа, которые в средней части  соединены между собой, а спереди и сза-

ди расходятся, образуя столбы и ножки свода. Спереди от столбов свода находится 

передняя спайка. Между мозолистым телом и сводом натянута тонкая вертикальная 

пластинка мозговой ткани – прозрачная перегородка. 

Полушария большого мозга сверху покрыты корой мозга — слоем серого 

вещества, образованного нейронами. Под корой мозга в больших полушариях нахо-

дится белое вещество, состоящее из миелинизированных волокон, большая часть 

которых соединяет кору больших полушарий с другими отделами и центрами го-

ловного мозга. В толще белого вещества полушарий находятся скопления серого 

вещества — базальные ганглии. К полушариям относятся и боковые желудочки.  

В каждом полушарии различают следующие поверхности: 

 выпуклую верхнелатеральную поверхность (лат. facies superolateralis), 

примыкающую к внутренней поверхности костей свода черепа;  

 нижнюю поверхность (лат. facies inferior), передние и средние отделы ко-

торой располагаются на внутренней поверхности основания черепа, в области пе-

редней и средней черепных ямок, а задние — на намёте мозжечка;  

 медиальную поверхность (лат. facies medialis), направленную к продольной 

щели мозга. 

Поверхности полушарий большого мозга отделены друг от друга краями – 

верхним, нижнелатеральным и нижневертикальным.  
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К сожалению, эксперты часто применяют устаревшие и не соответствующие 

действующей номенклатуре термины. Например: «передняя, верхняя, 

наружная поверхности», «базальная поверхность», «сферическая поверх-

ность», «конвекситальная (от лат. convexitas — выпуклый) поверхность», 

причём часто с грамматической ошибкой — «конвексиальная» и др. 

Употребления таких устаревших терминов следует избегать. 

Наиболее выступающие участки полушарий получили название полюсов: 

лобного, затылочного и височного. 

На поверхности полушарий кора образует многочисленные борозды, между 

которыми располагаются извилины. Самыми крупными являются центральная бо-

розда и латеральная борозда. Положение их используется для подразделения полу-

шарий большого мозга на доли. Каждое полушарие делится на доли – лобную, те-

менную, затылочную, височную, которые получили наименование от соответству-

ющих костей черепа, а также островковую. 

Лобная доля расположена спереди от центральной борозды; теменная лежит 

сзади от центральной борозды и выше латеральной; височная располагается снизу 

от латеральной борозды. Границей между височной и затылочной долями принято 

считать небольшое вдавление, которое имеется на нижней поверхности мозга. Гра-

ницей между теменной и затылочной долями является теменно-затылочная бороз-

да, расположенная на медиальной поверхности полушария, и ее мысленное продол-

жение по верхнелатеральной поверхности.  

Островковая доля (островок) находится в глубине латеральной борозды. Её 

можно увидеть, если раздвинуть или удалить прикрывающие островок участки: 

лобной, теменной и височной долей, которые получили наименование покрышки.  

 
Рис. 16. Доли полушарий большого мозга [87]. 
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На медиальной поверхности полушария большого мозга находятся борозда 

мозолистого тела, расположенная непосредственно над мозолистым телом, и при-

близительно параллельно с ней идущая поясная борозда. Эти борозды проходят че-

рез все доли мозга. Между названными бороздами лежит поясная извилина. Пояс-

ная, медиальная затылочно-височная и парагиппокампальная извилины входят в 

состав сводчатой извилины. В иностранной литературе эту часть мозга обозначают 

как лимбическая доля, но этот термин не включён в анатомическую номенклатуру. 

 

При описании повреждений головного мозга необходимо локализовать их с 

указанием полушария, доли, поверхности (полюса) и, желательно, конкрет-

ных борозд и извилин. 

Промежуточный мозг (diencephalon) располагается между конечным и сред-

ним мозгом. На основании мозга его граница спереди проходит по передней по-

верхности перекреста зрительных нервов, переднему краю заднего проды-

рявленного вещества и зрительным трактам, а сзади — по краю ножек мозга. На 

дорсальной поверхности передней границей является терминальная полоска, отде-

ляющая промежуточный мозг от конечного мозга, а задней границей — борозда, 

отделяющая промежуточный мозг от верхних холмиков среднего мозга. На сагит-

тальном срезе промежуточный мозг виден под мозолистым телом и сводом. 

 
Рис. 17. Промежуточный мозг на сагиттальном срезе головного мозга [13]. 

Мозжечок (cerebellum) располагается в задней черепной ямке под затылоч-

ными долями больших полушарий. Под мозжечком находится IV желудочек мозга. 

В мозжечке различают филогенетически более старую среднюю часть — 

червь и более новую — полушария мозжечка. 

Сверху мозжечок покрыт слоем серого вещества — корой, образующей мно-

гочисленные поперечные извилины — листки мозжечка. 
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Группы листков, отделенные глубокими бороздами, образуют дольки моз-

жечка (рис. 18). Посредством более глубоких щелей мозжечок делится на перед-

нюю, заднюю и клочково-узелковую доли. 

 

Рис. 18. Мозжечок человека: части, доли и дольки (римскими цифрами обо-

значены дольки червя) [13]. 

Мост (pons) имеет снизу и спереди вид толстого белого валика, располо-

женного в средней части ствола мозга. Вверху он граничит с ножками мозга, а внизу 

— с продолговатым мозгом. На границе между мостом и продолговатым мозгом 

находятся места выхода VI, VII и VIII пар черепных нервов. 

Значительная часть массы моста состоит из поперечно расположенных, пере-

крещивающихся между собой нервных волокон, которые идут в обе стороны и 

направляются к мозжечку, образуя его средние ножки, В месте перехода моста в 

среднюю ножку мозжечка выходит тройничный нерв (V пара). 

Задняя (дорсальная) поверхность моста образует верхнюю часть ромбовидной 

ямки. В ромбовидной ямке на границе моста с продолговатым мозгом хорошо раз-

личимы поперечные мозговые полоски, в которых проходят волокна слухового пу-

ти. На вентральной поверхности посередине хорошо видна базилярная борозда, в 

которой лежит базилярная артерия, снабжающая кровью головной мозг. 

Продолговатый мозг (bulbus, medulla oblongata) представляет собой непо-

средственное продолжение спинного мозга, поэтому в его строении в большей мере, 

чем в других отделах ствола мозга, проявляются некоторые черты сходства со спин-

ным мозгом. Верхний расширенный конец продолговатого мозга граничит с ниж-

ним краем моста, а нижний соответствует месту выхода корешков I пары шейных 

спинномозговых нервов. 

На передней (нижней) поверхности продолговатого мозга проходит передняя 

срединная щель, являющаяся продолжением аналогичной щели в спинном мозге. По 

бокам от нее расположены два продольных возвышения — пирамиды. Они состоят 

из белого вещества и образованы волокнами пирамидных проводящих путей. Часть 
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пирамидных волокон в глубине передней срединной щели переходит на противопо-

ложную сторону, образуя перекрест пирамид.  

Снаружи от пирамид справа и слева находятся возвышения — оливы, внутри 

каждой из которых заметно скопление серого вещества, образующего нижнее олив-

ное ядро. Они функционально связаны с регуляцией равновесия и работой вестибу-

лярного аппарата. Между пирамидой и оливой расположена передняя латеральная 

борозда — место выхода корешков подъязычного нерва (XII пара). 

По дорсальной поверхности продолговатого мозга проходит задняя сре-

динная борозда, являющаяся продолжением одноименной борозды спинного мозга. 

По бокам от нее идут задние латеральные борозды. Между задней срединной и ла-

теральной бороздами с каждой стороны продолговатого мозга расположены по два 

утолщения — тонкий и клиновидный бугорки, внутри которых находятся одно-

именные ядра. Под задними канатиками внутри нижней трети продолговатого мозга 

находится центральный канал, который открывается в IV желудочек — полость в 

области ствола мозга. Дно IV желудочка образует ромбовидная ямка. 

Участки продолговатого мозга, ограниченные латеральными бороздами, — 

это боковые канатики, из толщи который выходят корешки языкоглоточного (IX 

пара), блуждающего (X пара) и добавочного (XI пара) нервов. 

 
Рис.18. Ствол мозга [13]. 
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Снаружи головной и спинной мозг покрыты соединительнотканными обо-

лочками, которые фиксируют положение мозга в костных полостях, В оболочках 

проходят кровеносные сосуды, питающие мозг. Различают наружную твердую моз-

говую оболочку, среднюю паутинную (или арахноидалъную), и внутреннюю мяг-

кую (сосудистую). 

 
Рис. 19. Схема взаимоотношений оболочек головного мозга:  

1 — кость; 2 — твердая мозговая оболочка; 3 — паутинная оболочка; 4 — 

мягкая (сосудистая) оболочка; 5 — кровеносный сосуд мозга; 6 — подпаутинное 

пространство; 7 — субдуральное пространство; 8 — пахионовы грануляции  

Твердая оболочка мозга представляет собой плотное соединительнотканное 

образование, наружный её слой, богатый сосудами, является внутренней надкостни-

цей костей черепа и, по сути, представляет с ней одно целое. Твердая оболочка дает 

в полость черепа выросты, расположенные между частями головного мозга: 

 серп большого мозга — в сагиттальной плоскости между полушариями 

большого мозга, начинается перед петушиным гребнем решётчатой кости и, при-

крепляясь к краям борозды верхнего сагиттального синуса свода черепа, доходит до 

внутреннего затылочного выступа, где продолжается в верхнюю поверхность намё-

та мозжечка; 

 серп мозжечка — между полушариями мозжечка в области его задней вы-

резки; пролегая от внутреннего затылочного выступа по внутреннему затылочному 

гребню, он достигает заднего края большого отверстия затылочной кости; 

 намёт мозжечка — над задней черепной ямкой между верхними краями 

пирамид височных костей и бороздами поперечных синусов затылочной кости, от-

деляя затылочные доли от мозжечка; его передний свободный край образует вырез-

ку намёта, ограничивающую отверстие, через которое проходит ствол мозга; 

 диафрагма седла — над турецким седлом в виде его крыши, под ней зале-

гает гипофиз, воронка которого проходит через середину седла. 

Твердая оболочка также образует мозговые синусы, осуществляющие отток 

венозной крови от мозга. Просвет синусов твёрдой оболочки при разрезе зияет, так 

как их стенки, в отличие от вен, не содержат мышечных элементов. 

 верхний сагиттальный синус идёт вдоль верхнего края серпа большого 

мозга от петушиного гребня до внутреннего затылочного выступа, впадает в правый 

поперечный синус. 
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 нижний сагиттальный синус тянется вдоль нижнего края серпа большого 

мозга и у места соединения его с намётом мозжечка сливается с большой мозговой 

веной. 

 прямой синус располагается по линии слияния серпа большого мозга с 

намётом мозжечка, направляется к внутреннему затылочному выступу, где сливает-

ся с верхним сагиттальным синусом, формируя синусный сток. 

 поперечный синус — парный, пролегает в борозде поперечного синуса за-

тылочной кости вдоль заднего края намёта мозжечка, продолжается в сигмовидный 

синус. 

 сигмовидный синус следует в борозде сигмовидного синуса височной кости 

и через яремное отверстие переходит в яремную вену. 

 затылочный синус пролегает в толще края серпа мозжечка вдоль внутрен-

него затылочного гребня, от внутреннего затылочного выступа до большого отвер-

стия затылочной кости. Там он расщепляется на два ствола, которые огибают справа 

и слева большое отверстие и впадают в сигмовидный синус. 

 пещеристый синус — парный, пролегает по боковым поверхностям тела 

клиновидной кости. В его полости располагается  внутренняя сонная артерия. 

 верхний каменистый синус — парный, пролегает в борозде верхнего каме-

нистого синуса височной кости от пещеристого синуса до сигмовидного. 

 нижний каменистый синус — парный, следует в борозде нижнего каме-

нистого синуса затылочной и височной костей от заднего края пещеристого синуса 

до верхней луковицы яремной вены. Соединяет пещеристый синус с сигмовидным. 

 
Рис.20. Образования твёрдой оболочки головного мозга [13]. 
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Между твёрдой оболочкой и лежащей под ней паутинной оболочкой имеется 

субдуральное пространство. 

Паутинная оболочка заполняет щелевидное пространство между твердой и 

мягкой мозговыми оболочками и состоит из множества трабекул.  

Паутинная оболочка головного мозга тонкая, прозрачная, сосудов не имеет, 

но на наружной своей поверхности вдоль верхнего сагиттального синуса имеет гра-

нуляции паутинной оболочки (пахионовы грануляции), которые входят в твёрдую 

оболочку и вместе с ней — во внутреннюю поверхность черепных костей; внутрен-

ней поверхностью тесно примыкает к мягкой оболочке, но не заходит с ней в глуби-

ну борозд и щелей, перекидываясь с извилины на извилину.  

Паутинную и мягкую оболочки разделяет подпаутинное (субарахноидаль-

ное) пространство (щель Мажанди), содержащее спинномозговую жидкость и со-

общающееся со всеми желудочками головного мозга. В некоторых местах этого 

пространства имеются расширения, которые носят названия подпаутинных ци-

стерн: 

 мозжечково-мозговая цистерна залегает между мозжечком и задней по-

верхностью продолговатого мозга; сообщается с полостью IV желудочка отверстием 

Мажанди и с подпаутинным пространством спинного мозга, в цистерну обращены 

миндалины мозжечка; 

 цистерна латеральной ямки большого мозга находится в латеральной бо-

розде, соответствует латеральной ямке большого мозга; 

 цистерна перекрёста расположена между зрительным перекрёстом и лоб-

ными долями; 

 межножковая цистерна расположена между ножками мозга у переднего 

края моста; сюда обращены серый бугор, сосцевидные тела, крючки парагиппокам-

пальных извилин. 

В литературе две последние цистерны иногда объединены под общим назва-

нием — базальная цистерна, имеющая 5-угольную форму и в основном заполня-

ющаяся кровью при нетравматических базальных субарахноидальных кровоизлия-

ниях. 

Смещение и сдавление головного мозга происходит, как правило, в области 

вышеназванных цистерн. 

Мягкая мозговая оболочка непосредственно прилегает к головному и спин-

ному мозгу и, повторяя рельеф их поверхности, заходит во все борозды и щели, за-

мыкая полости III и IV желудочков.  

Она состоит из рыхлой соединительной ткани, содержит многочисленные 

кровеносные сосуды, питающие мозг и образующие сосудистые сплетения, распо-

ложенные в желудочках мозга. Сосудистые сплетения продуцируют спинномозго-

вую жидкость, которая циркулирует в желудочках мозга и подпаутинном простран-

стве головного и спинного мозга. 

Необходимо отметить, что поскольку мягкая мозговая оболочка плотно при-

легает к поверхности мозга, кровоизлияния под ней не образуются. В связи с этим: 
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Нельзя при описании субарахноидальных кровоизлияний использовать вы-

ражение «кровь под мягкой мозговой оболочкой» или «в толще мягких обо-

лочек», так как объединяющий термин «мягкие мозговые оболочки» 

(leptomeninx) из Международной анатомической номенклатуры исключён. 

Жидкость при отёке, кровь при травме или нетравматическом разрыве сосу-

дов скапливаются в субарахноидальном пространстве — под паутинной и над 

мягкой мозговой оболочкой (что и определяет термин «субарахноидальное кровоиз-

лияние»). 

СЕКЦИОННОЕ ИССЛЕДОВАНИЕ МОЗГА 
Для полноты и эффективности исследования мозга важное значение имеет 

правильный выбор способа его разрезов. Разрезы должны производиться так, чтобы 

они максимально удовлетворяли всем требованиям, позволяющим эксперту наибо-

лее широко осветить обнаруженные изменения, были бы пригодными для изъятия 

материала при гистологическом исследовании и качественной фотодокументации. 

На практике исследование головного мозга производят различными способа-

ми и методами в зависимости от особенностей конкретного случая. 

Метод Вирхова («книжечкой») 
В судебно-медицинской практике часто применяется этот общеизвестный 

старый способ разрезов головного мозга.  

 
Рис. 21. Основные этапы вскрытия головного мозга по Вирхову. 

Однако в настоящее время этот метод не может удовлетворять возросшим 

требованиям к исследованию мозга и имеет ряд существенных недостатков [37]: 

 после разрезов мозг становится непригодным для дальнейшего исследова-

ния и фотографирования; 

 если при первичном исследовании было какое-либо упущение, то практиче-

ски его невозможно восполнить; 

 разрезанный мозг уже на секционном столе быстро теряет свою форму, а 

после фиксации в формалине еще более деформируется; 

 представляет большие трудности оценка анатомо-топографических соот-

ношений очага травмы; 

 важные в патологии травмы отделы мозга (таламус, гипоталамическая об-

ласть) становятся малопригодными для визуального осмотра; 

 этот метод, нарушая соотношение частей мозга и его продольной оси, ис-

ключает возможность диагностики асимметрии сторон полушарий.  

Исходя из этого следует избегать применения этого метода в случаях череп-

но-мозговых повреждений или подозрения на них.  
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Метод горизонтального среза по Флексигу 
Для вскрытия по этому методу извлечённый головной мозг кладут на ниж-

нюю поверхность и поворачивают лобными долями вправо от исследователя, при-

держивая его левой рукой, производят косой срез большим секционным или мозго-

вым ножом в горизонтальной плоскости от лобных долей на высоте примерно 4 см 

от низа с таким расчётом, чтобы он прошёл непосредственно под мозолистым те-

лом, на уровне середины височных долей. Далее плоскость разреза отклоняют вверх 

и ведут до верхней части затылочных долей. Отделённую верхнюю часть уклады-

вают извилинами книзу и осматривают обе части головного мозга (центральные 

ядра, боковые желудочки, кору и белое вещество).  

 
Рис. 22. Основные этапы вскрытия головного мозга по Флексигу. 

Исследование мозга можно продолжить на серии поперечных разрезов верх-

ней и нижней частей полушарий большого мозга. Кроме того, этот метод целесооб-

разен там, где нужно сохранить виллизиев круг с отходящими от него сосудами. 

Однако метод имеет и существенные недостатки: 

 этот  разрез позволяет обозреть мозг только на одном уровне: кору, белое 

вещество, подкорковые узлы и часть желудочковой системы;  

 для более подробного осмотра мозга исследователь вынужден дополни-

тельными перпендикулярными разрезами измельчить мозг на мелкие фрагменты, по 

которым, как и при методе Вирхова, очень трудно восстановить какие-либо анато-

мо-топографические соотношения.  

Поэтому этот метод также мало приемлем и может быть применен только в 

некоторых случаях.  

Способ Фишера  
Извлечённый головной мозг укладывают на препаровочный столик нижней 

поверхностью вверх, а лобными долями вправо от исследователя и производят семь 

фронтальных разрезов:  

1) непосредственно кзади от обонятельных луковиц;  

2) непосредственно спереди от перекрёста зрительных нервов; 

3) через сосцевидные тела (сосковые, или титечные тела — устаревший тер-

мин);  

4) у переднего края моста (варолиева) головного мозга; 
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5) через середину варолиева моста;  

6) в начале продолговатого мозга;  

7) через середину олив продолговатого мозга.  

 
Рис. 23. Вскрытие головного мозга по Фишеру. Линии показывают уровни 

фронтальных разрезов, идущих со стороны основания мозга 

Метод срезов Питра 
Являются вариантом предыдущего способа, предусматривают вначале отсе-

чение стволового отдела мозга вместе с мозжечком, а затем проведение шести 

фронтальных разрезов, при этом мозг кладут нижней поверхностью на столик, лоб-

ными долями вправо от вскрывающего:  

1)  на 5 см кпереди и параллельно центральной (роландовой) борозде;  

2) через задние концы лобных извилин;  

3) через предцентральные извилины;  

4) через постцентральные извилины;  

5) через обе теменные доли;  

6) кпереди от теменно-затылочной борозды.  

Стволовую часть и мозжечок исследуют отдельно на поперечных срезах, вы-

полняемых со стороны нижней поверхности. 

  
Рис. 24 Вскрытие головного мозга по методу Питра. 

Слабая сторона метода Питра в том, что ориентирами для разрезов являются 

извилины верхнелатеральной поверхности полушарий большого мозга без привязки 

к анатомическим образованиям нижней поверхности полушарий. Между тем, ори-

ентация именно по этим образованиям наиболее рациональна, поскольку позволяет 

достичь строгой поперечности разреза как полушарий большого мозга, так и ствола 

головного мозга.  
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Метод Остертага 
Остертаг предложил метод, согласно которому весь головной мозг, включая 

диэнцефальную область, рассекают параллельными разрезами, проведенными попе-

речно к продольной оси его стволового отдела.  

 
Рис. 25. Схема разрезов мозга по Остертагу. А — продольная ось больших по-

лушарий мозга; Б — продольная ось стволового отдела мозга 

В этом методе не учитывается продольная ось больших полушарий. В итоге 

большой мозг оказывается рассеченным в косом направлении. 

Метод Свешникова 
Его применяют при подозрении на дислокационные изменения со стороны 

головного мозга.  

После горизонтального распила костей черепа разрезают твёрдую оболочку 

циркулярно по линии распила черепа и дважды в сагиттальной плоскости вдоль 

продольной щели мозга со стороны каждого полушария таким образом, что серп 

большого мозга остаётся в неприкосновенности, а твёрдая оболочка в виде двух 

свободных лоскутов удаляется. Затем разводят полушария в стороны и осматривают 

нижний край серпа, далее его пересекают в области петушиного гребня и отводят 

назад.  

Вскрытие головного мозга проводят плоскостным горизонтальным разрезом 

по линии распила черепа, удаляя «верхнюю часть» полушарий, и на месте, до извле-

чения мозга, оценивают состояние его структур и их смещение относительно сагит-

тальной плоскости. После извлекают оставшуюся часть головного мозга для иссле-

дования. 

 
Рис. 26. Вскрытие оболочек и вещества головного мозга по Свешникову В.А.: а 

— вскрытие твердой мозговой оболочки; б — разрез головного мозга на уровне рас-

пила костей черепа. 
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Метод Попова 
Позволяет исследовать желудочковую систему, сохраняя возможность после-

дующего изучения мозга на фронтальных разрезах: мозг укладывают на препаро-

вочный столик основанием вверх, лобными долями от себя. Скальпелем проводят 

вертикальный срединный разрез через перекрёст зрительных нервов, серый бугор, 

между сосцевидными телами. В глубине третьего желудочка пересекают межбугор-

ное сцепление. Боковые стенки III желудочка осторожно отводят в стороны и про-

должают разрез в сторону ствола головного мозга. Движением ножа в направлении 

к себе и несколько вниз рассекают варолиев мост и продолговатый мозг, включая 

вентральную стенку водопровода и четвёртого желудочка. Далее рассекают перед-

ние и нижние рога боковых желудочков от середины первоначального срединного 

разреза вперёд и наружу, огибая зрительные бугры с внутренней стороны. Вскрытие 

задних рогов производят аналогично по дугообразным линиям, направленным назад 

и латерально.  

 
Рис. 27. Метод вскрытия желудочковой системы головного мозга по Попо-

ву В. Л. Схема разрезов и их последовательность (I—III).  

Исследование желудочков важно. К сожалению, в экспертной практике не 

всегда уделяется должное внимание исследованию желудочков мозга и их сосуди-

стых сплетений. Между тем, источником субарахноидально-вентрикулярных крово-

излияний могут являться артериовенозные аневризмы и сосудистые опухоли в виде 

пучка или конгломерата расширенных тонкостенных сосудов в области желудочков 

мозга. 

Метод Науменко–Грехова  
Состоит из 3 главных и 6 дополнительных разрезов головного мозга: 

I. Первый главный разрез — поперечное одномоментное отсечение ствола го-

ловного мозга на уровне его ножек с мозжечком, т.е. через средний мозг. При таком 

разрезе задние мозговые артерии, задние соединительные артерии и верхняя моз-

жечковая артерия должны остаться на нижней поверхности полушарий в комплексе 

артериального круга большого мозга. 

Этот разрез позволяет осмотреть и описать состояние среднего мозга, водо-

провода мозга, ножек мозга, области четверохолмия, а также подпаутинное про-

странство межножковой и охватывающей цистерн. При «базальном» субарахнои-

дальном кровоизлиянии эта область почти всегда бывает «окутана» кровью. Здесь 

нередко локализуются врождённые пороки развития сосудов, известные как раце-

мозные (ветвистые) «ангиомы» (аневризмы). 

Стволовые кровоизлияния, быстро приводящие в летальному исходу, локали-

зуются главным образом в среднем мозге. Считается, что в латеральных структурах 
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ствола чаще встречаются первичные, а в центральных — вторичные (поздние, по-

следовательные) кровоизлияния. Полагают, что приблизительно на уровне красных 

ядер в окружности водопровода располагается так называемый верхний дыхатель-

ный центр. 

II. Второй главный разрез — перпендикулярный (фронтально) к продольной 

оси большого мозга на уровне его воронки (серый бугор) при положении мозга ос-

нованием кверху. 

Этим разрезом достигается обозрение всех главных анатомических образова-

ний большого мозга, включая переднюю гипоталамическую область, важную для 

изучения патогенеза травматического процесса; устанавливается симметричность 

или ассиметричность полушарий, расположенных в них желудочков с их содержи-

мым и подкорковых узлов. 

Параллельно второму главному разрезу можно сделать четыре дополнитель-

ных: 

1) через середину прямых извилин лобных долей — для обозрения контузи-

онных очагов в области полюсов лобных долей; 

2) у переднего края перекрёста зрительных нервов — обозреваются передние 

рога боковых желудочков, головка хвостатого тела, мозолистое тело, спайка перед-

него мозга; 

3) тотчас кзади от сосцевидных тел — доступными оказываются задний отдел 

III желудочка, все ядра зрительных бугров, переход внутренней капсулы в ножки 

мозга; 

4) тотчас позади пластинки крыши среднего мозга (четверохолмия), то есть 

через затылочные доли — на разрезе хорошо обозреваются задние рога боковых 

желудочков с сосудистыми сплетениями, валик мозолистого тела с лежащей под 

ним шишковидной железой (эпифиз мозга). 

III. Третий главный разрез производят через ствол головного мозга, отсечён-

ный при первом разрезе: весь препарат держат в руке полушариями мозжечка книзу, 

продолговатым мозгом кверху. Разрез проводят параллельно плоскости первого 

главного разреза, поперечно к передней (вентральной) поверхности середины варо-

лиева моста, при этом одновременно рассекают и полушария мозжечка: обозревают 

переднюю половину полости IV желудочка, его дно (ромбовидную ямку) с покрыш-

кой моста, ретикулярную формацию, ядра мозжечка, мозжечковые ножки. Не забы-

ваем, что в области дна IV желудочка лежат ядра нижнего дыхательного и сердечно-

сосудистого центров. 

Параллельно третьему главному разрезу полезно сделать два дополнитель-

ных, скорее, контрольных, среза: 

1) через середину олив продолговатого мозга; 

2) через нижний уровень продолговатого мозга (выше перекрёста пирамид). 

В итоге отмечают выраженность общего рисунка строения мозговой ткани и 

её анатомических структур, в особенности в стволовом отделе, а также степень её 

влажности и кровенаполнения; описывают содержимое желудочков, состояние 

эпендимы и сплетений, определяют, не расширены ли желудочки; при обнаружении 

внутричерепных кровоизлияний, очагов размягчения или ушибов мозга, опухолей 
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указывают их точную локализацию в пределах полушария, доли и её поверхности, 

размеры, вес, объём, вид и форму с поверхности и на разрезах, состояние вещества 

головного мозга по периферии. 

  
Рис. 28. Разрезы мозга по Науменко и Грехову. — схема трех главных разре-

зов мозга. А — продольная (сагиттальная) ось большого мозга; Б — продольная ось 

стволового отдела мозга. 

На наш взгляд, современным реалиям отвечает именно этот метод фронталь-

ных (поперечных) разрезов головного мозга, предложенный Науменко и Греховым, 

дающий возможность детально осмотреть, исследовать и описать все виды его по-

ражений и повреждений в их сопоставлении с анатомическими структурами, а 

именно: 

1. Он позволяет осмотреть мозг детально, не пропуская изменений ни в одном 

анатомическом участке. 

2. Хорошо обозреваются одновременно конвекситальная и базальная поверх-

ности больших полушарий, мягкие оболочки, толщина оболочечных кровоизлияний, 

глубина проникновения их в борозды, пиакортикальные геморрагии, состояние ко-

ры на всем протяжении и отношение ее к оболочкам, глубина распространения кон-

тузионных очагов, отношение их к желудочкам, подкорковым узлам и проводнико-

вым системам, состояние желудочковой системы, в частности III желудочка, гипо-

таламическая область. 

3. Важным преимуществом метода является возможность установления 

асимметрии больших полушарий, подкорковых узлов, проводниковых систем, же-

лудочков, а также патологических очагов. Следует подчеркнуть, что смещение, дис-

локация, асимметрия сторон очень важны в оценке травмы и нередко помогают 

определить тяжесть травматического процесса и выяснить причины летального ис-

хода. 

4. Фронтальные разрезы стволового отдела позволяют с наибольшей полно-

той выявить патологию, как это было указано в отношении больших полушарий. 

Детального описания при этом требует дно IV желудочка (ромбовидная ямка), вся 

покрышка стволового отдела мозга и область водопровода, где расположены центры 
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дыхания и сердечно-сосудистой деятельности. Невооруженному глазу на попереч-

ных срезах иногда хорошо видны мельчайшие точечные кровоизлияния. Следует 

остерегаться ошибки и не принять за них поперечно перерезанные полнокровные 

сосуды. 

5. Из серии срезов можно выбрать наиболее характерные для демонстрации, 

фотографирования или дальнейшей обработки. 

6. Поперечные срезы позволяют изъять для гистологического исследования 

материал из любого участка. Части мозга (кусочки), взятые при других способах 

разрезов мозга, могут дезориентировать гистолога в отношении топографии мозго-

вой ткани и привести к неправильной оценке гистологических структур, так как 

микроскопию тонких структур мозга принято изучать на поперечных разрезах. 

Выбор метода исследования мозга остаётся за экспертом, так как согласно 

действующим нормативным документам (Приказ Минздравсоцразвития России № 

136н от 12.05.2010г.) последовательность и методику исследования внутренних ор-

ганов определяет эксперт, руководствуясь выявленными повреждениями, патологи-

ческими изменениями, имеющимися у него сведениями об обстоятельствах дела и 

поставленными вопросами. 

Хотя метод Науменко-Грехова и обладает определёнными преимуществами, 

нельзя не согласиться с В.Л. Поповым [50] в том, выбор числа и уровней фронталь-

ных срезов не носит принципиального  характера. Эксперт, хорошо представляю-

щий себе объёмное строение внутренней структуры мозга и пользующийся анато-

мическими атласами, способен четко локализовать расположение патологических 

или травматических очагов относительно этих структур. Поэтому, предварительно 

осмотрев поверхность мозга и обнаружив видимые участки его поражения (ушибы, 

западения, кровоизлияния и др.), необходимо наметить в каждом конкретном случае 

такие уровни фронтальных срезов, которые позволили бы составить объективное 

представление о внутренних объемных границах очагов поражения.  

Несомненно, что наилучшие результаты будут достигнуты при исследовании 

целиком фиксированного мозга, как это рекомендуется в большинстве источников. 

Разрезы мозга и взятие материала для исследования желательно, а во многих 

случаях обязательно производить после фиксации. Исследование мозга новорож-

денных всегда лучше проводить после фиксирования, так как разрезы свежего мозга 

могут совершенно изменить соотношение частей и затруднить поиски и оценку по-

следствий травмы.  

 
Рис. 29. Способы фиксации головного мозга по Науменко В.Г. (а) и Попо-

ву В.Л. (б) 
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По мнению В. Г. Науменко и В. В. Грехова [36] фиксация целого мозга не 

представляет трудностей. Его фиксируют 3—5 л 5—6% раствора формалина в тече-

ние 3—5 дней. Во избежание деформации на дно банки кладут вату. Еще лучше 

мозг подвешивать в растворе на лигатуре, подведенной под передний конец базил-

лярной артерии.  

В.Л.Попов [50] считает, что хорошие результаты получают после помещения 

мозга целиком в большую емкость с 5% раствором формалина на 1 сут. Через сутки 

раствор меняют на 10% и оставляют в нем мозг на 5—7 дней. Мозг не должен ка-

саться дна и стенок емкости. Для этого его помещают основанием вверх в марлевый 

гамак, который укрепляют по верхнему краю емкости (рис. 29). В отличие от 

предыдущих авторов он полагает, что не следует подвешивать мозг за базилярную 

артерию, так как из-за натяжения могут возникать отрывы тонких сосудов артери-

ального круга большого мозга или надрывы интимы крупных артерий. 

Исследование сосудов артериального круга большого мозга 
Перед вскрытием головного мозга может возникнуть необходимость в иссле-

довании артерий нижней поверхности полушарий большого мозга.  

 
Рис. 30. Сосуды основания мозга: 1 — ветви передней мозговой артерии; 2 — 

передняя соединительная артерия; 3 — внутренняя сонная артерия; 4 — задняя со-

единительная артерия; 5 — задняя мозговая артерия; 6 — базилярная артерия; 7 — 

вестибулярная артерия; 8 — нижняя передняя мозжечковая артерия; 9 — нижняя 

задняя мозжечковая артерия; 10 — передняя спинальная артерия; 11 — позвоночная 

артерия; 12 — верхняя мозжечковая артерия; 13 — артерия сосудистого сплетения; 

14 — средняя мозговая артерия; 15 — передняя мозговая артерия.  

Осмотр артерий нижней поверхности полушарий ведут параллельно с их вы-

делением из окружающих оболочек и ткани мозга. Препарируют сосуды под лёгкой 

и тонкой струёй воды, паутинную оболочку рассекают параллельно краям артерий.  
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Целесообразно использовать методику, предложенную О. В. Нетцель: 

Используя сосудистые ножницы и пуговчатый зонд, разрывают паутинную 

оболочку по ходу латеральной борозды вдоль внутренней сонной и средней мозго-

вой артерии. Разрывать паутинную оболочку следует вдоль сосудов, не пропуская 

главных развилок, если аневризма не обнаружена, также препарируют главные от-

ветвления артерий. Следует избегать режущих и резких движений, чтобы не повре-

дить сосуды головного мозга.  

Если аневризма не обнаружена, переходят к исследованию передней мозго-

вой и передней соединительной артерий, затем к задним мозговым артериям. Вни-

мательно изучая сосуды, обращают особое внимание на ответвления. Приподнимая 

сосуды, осматривают их ложе, обращая внимание на состояние ткани мозга – возле 

аневризм могут быть размягчения.  

Препарируют чуть дальше по ходу артерий. Осматривают все подозритель-

ные участки сосудов на просвет, внутри аневризмы может быть тромб.  

Во время препарирования сосудов головного мозга следует пользоваться не-

большой струей воды для удаления свертков крови из-под паутинного пространства, 

допускается также контрастирование сосудов с целью лучшей визуализации патоло-

гии.  

Тогда, когда окончательно становится ясно, что аневризму не нашли, отделя-

ют сосуды, укладывают на пластиковую планшетку и фиксируют в формалине для 

гистологического исследования.  

 
Рис. 31. Аневризма средней мозговой артерии. 

Изъятие материала для гистологического исследования 
Объекты для гистологического исследования должны отбираться целена-

правленно, с учетом функциональной неоднородности различных отделов и струк-

тур головного мозга и разных сроков развития в них посттравматических измене-

ний.  

Из участков мозга с макроскопически заметными изменениями берут кусочек 

ткани, включающий край очага поражения с подлежащим участком интактной моз-

говой ткани. Из больших очагов поражения, кроме указанного, берут кусочек цен-

тральной части очага.  
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Для гистологического исследования необходимо брать материал из (рис. 32): 

 коры с оболочками в участках субарахноидальных и пиакортикальных ге-

моррагий; 

 коры симметричных участков полушарий вне зоны кровоизлияний; 

 контузионных очагов зон предполагаемого удара и противоудара; 

 гипоталамической области со стенками III желудочка и мягкими оболочка-

ми основания мозга; 

 аммонова рога симметричных участков полушарий 

 стенок боковых желудочков в области хвостатых тел; 

 среднего мозга с областью водопровода, покрышки, красных ядер и четве-

рохолмия; 

 дна IV желудочка с областью покрышки и участком варолиева моста; 

 бульбарного отдела продолговатого мозга на уровне верхних олив.  

  
Рис. 32. Схематическое изображение зон взятия материала для гистологиче-

ского исследования с главного разреза больших полушарий (объяснения в тексте).  

Минимальный размер кусочков 2 см
2
 , толщина 1 см.  

Кусочки капсулы гематомы для гистологического исследования вырезают та-

ким образом, чтобы в полость разреза попали все слои обоих листков капсулы гема-

томы как с дуральной, так и с арахноидальной стороны, в том числе и содержимое. 

УСТАНОВЛЕНИЕ ДАВНОСТИ ВНУТРИЧЕРЕПНЫХ ПОВРЕЖДЕНИЙ 

При экспертизе телесных повреждений судебно-медицинский эксперт должен 

определить давность их причинения. Решение этого вопроса, как правило, базирует-

ся на оценке ответных реакций на травму организма  

Характер и степень выраженности таких изменений зависят от многих при-

чин, что создает значительные трудности при их оценке.  

Известно, что оценивать реактивные изменения применительно к срокам их 
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возникновения следует очень осторожно. Это объясняется, прежде всего, особенно-

стями течения травматического процесса в различных тканях, структурах, органах, 

при различных состояниях организма к моменту травмы (стресс, алкогольное опья-

нение, заболевания) и после нее (переохлаждение, малокровие, черепно-мозговая 

травма и т. д.)  

Некоторые постгравматические процессы протекают иначе у детей и людей 

преклонного возраста. Влияют на темпы развития посттравматического процесса и 

проведенные лечебные манипуляции в условиях стационара.  

В случаях ЧМТ нахождение мозга в замкнутой полости также влияет на темп 

реактивных процессов, отмечено, что возможна задержка репаративных процессов 

на многие часы и даже несколько суток. 

По этой причине имеющиеся научные данные о связи морфологических из-

менений с продолжительностью посттравматического периода могут быть исполь-

зованы в работе лишь как ориентировочные. 

Утвержденных в установленном порядке методических рекомендаций, меди-

цинских технологий по определению длительности посттравматического периода по 

морфологии всей разновидности внутричерепных изменений в настоящее время не 

имеется. 

В связи с этим считаем возможным рекомендовать для оценки давности 

травматических изменений в полости черепа следующие данные: 

1. Информационного письма № 10 от 17.09.82 г. «О возможностях установле-

ния давности возникновения ушиба мозга» (методические рекомендации для судеб-

но-медицинских экспертов, составленные экспертом-гистологом К.А.Бугаевым): 

Судебно-

гистологическое 

заключение 

Основание Давность 

Мелкоочаговые кровоиз-

лияния (локализация) без 

видимых реактивных 

изменений. 

Кровоизлияния в ткани мозга 

чаще петехиальные, реже оча-

говые, мелкие, располагаются 

рассеяно или небольшими 

группами. Эритроциты в них 

хорошо контурированы, окру-

жающая ткань мозга ими не 

инфильтрирована.  Вне крово-

излияний артерии спазмирова-

ны, капилляры и вены расши-

рены. Нет отечности ткани. 

смерть могла 

наступить вслед за 

травмой, мгновенно 

(но не исключается 

возможность пере-

живания в течение 

нескольких часов). 

Кровоизлияния (какие, 

где) с начальными явле-

ниями (признаками) ре-

активных изменений или 

реактивного воспаления. 

Региональный, перифокальный 

отек вблизи геморрагий, плаз-

моррагия и плазморрея, не все-

гда – амебоидное набухание 

клеток глии, а в субарахнои-

дальных кровоизлияниях 

более 2-3 часов. 
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набухшие клетки арахноэндо-

телия десквамированные и не-

многочисленные нейтрофиль-

ные лейкоциты  

Кровоизлияния в стадии 

(фазе) выраженного ре-

активного воспаления с 

преобладанием альтера-

тивно-экссудативных 

изменений. 

наличие в ткани мозга и под его 

оболочками фибриноидного 

некроза стенки сосудов, скоп-

лений лейкоцитов и единичных 

макрофагов, сидерофагов. 

5-6 часов и более 

(иногда до суток). 

Кровоизлияния в стадии 

выраженного реактивно-

го воспаления с преобла-

данием вторичных (по-

следовательных) измене-

ний. 

наличие тромбоза сосудов и 

кольцевидных кровоизлияний, 

что наблюдается примерно в 

половине случаев. 

более 12 часов. 

Кровоизлияния в стадии 

пролиферативных (про-

грессивных) изменений 

или кровоизлияния с 

выраженными явлениями 

организации. 

При этом в краевой зоне некро-

за мозговой ткани зернистые 

(жировые) шары  и признаки 

размножения клеток эндотелия 

капилляров, а в области оболо-

чек фибробластов. 

не менее 3-4 суток. 

Кровоизлияния в стадии 

превалирования процес-

сов рассасывания (ре-

зорбции, уборки, очище-

ния) 

в краевой зоне очагов некроза 

видны густые скопления зерни-

стых шаров, выросты новообра-

зованных сосудов, глиально-

мезенхимальные инильтраты, 

золотистые глыбки гемосиде-

рина, последнии чаще локали-

зуются в подоболочечных гема-

томах 

6-7 суток – не-

сколько недель 

Замещение геморрагиче-

ского (или ишемическо-

го) некроза ткани мозга 

(полное или неполное) 

глиально-

мезенхимальным руб-

цом, обильно пронизан-

ным новообразованными 

сосудами. 

 более 2х месяцев. 

 

 

2. Информационного письма РЦСМЭ «Судебно-медицинская диагностика 

ранних сроков давности ушиба головного мозга» № 1421/01-07 от 19.11.07г. (Л.М. 

.Бедрин, В.В.Смирновым, А.К.Панченко): 
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Определение времени наступления смерти после ушиба мозга: 

Срок 

смерти 
Признаки, появляющиеся к данному сроку 

Гистологические, гистохи-

мические 
Иммуногистохимические 

Практически 

мгновенная 

смерть 

Обширное повреждение тка-

ни при отсутствии реакции на 

него 

Клетки, несущие антигены CD4, 

CD8, CD25, CD45 и Fab- фрагмент 

IgG единичны в 100 полях зрения 

микроскопа при х320 

В течение 1 

часа 

Полнокровие артериол, при-

знаки стаза и отека дренаж-

ной глии, наличие малых 

лимфоцитов, ярко окрашен-

ных ГКК клеток, глыбки в 

цитоплазме и плазматоденд-

роз астроци- тов, темные 

эритроциты при окраске по 

Райту 

Увеличенное количество клеток с 

антигенами CD4 и Fab- фрагмен-

том IgG (соответственно 2+18 и 

17-455 в 100 полях зрения микро-

скопа при х320) 

После 1 часа 

Наличие амебоидной глии 

Количество клеток, содержащих 

Fab-фрагмент IgG, приблизитель-

но в 3 раза больше в сравнении с 

предыдущим диапазоном 

(111+429) 

После 6 часов Наличие сегментоядерных 

нейтрофильных гра- нулоци-

тов в сосудах (лейкостаз) и 

вне сосудов 

Аналогично предыдущему сроку 

После 1 суток 
Большое количество гли- ко-

протеидных тел, распад тел 

астроцитов 

Количество клеток с Fab- фраг-

ментом IgG близко к исходному, 

увеличенное количество CD8 

лимфоцитов (5+25) 

После 2 суток 

Аналогично предыдущему 

сроку 

Малое количество клеток с Fab- 

фрагментом IgG, увеличенное ко-

личество лимфоцитов CD25 

(3+17) и CD45 (5+25) 

После 1  

недели 
Митозы эндотелиоцитов и 

глиальных клеток, новые 

микрососуды (вокруг зоны 

обширной деструкции) 

Малое количество CD8 и CD25 

лимфоцитов и клеток с Fab-

фрагментом IgG, но остается 

большое количество CD4 и CD45 

лимфоцитов 

3. Методических рекомендаций РЦСМЭ «Судебно-медицинская диагностика 

хронических субдуральных гематом» (Пиголкин Ю. И., Касумова С. Ю., Тума-

нов В. П.и др., 1998): 

В основе формирования ХСГ лежит сложный процесс взаимодействия содер-
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жимого гематомы и листков ее капсулы с прилегающими к ним оболочками голов-

ного мозга, зависящий от индивидуального состояния организма (возраста, генети-

ческой предрасположенности, сосудистой патологии, локальных нарушений гомео-

стаза), а также характера травмы. 
Морфологическая характеристика хронических субдуральных гематом. 

Хроническая субдуральная гематома макроскопически представляется в виде 

уплощенного эластического мешка различной величины, иногда до 10-15 см в 

наибольшем диаметре. Твердая мозговая оболочка над ХСГ обычно имеет синева-

тую окраску, напряжена. ХСГ, располагающиеся на внутренней поверхности твер-

дой мозговой оболочки, в большинстве случаев рыхло связано с последней В отно-

сительно редких случаях связь с твердой мозговой оболочкой оказывается более 

прочной, также как возможна интимная связь с мягкой мозговой оболочкой. 

Толщина капсулы гематомы широко варьирует. Окраска капсулы гематомы 

(от темно-красного до буровато-желтой) зависит от отложений (гемосидерина и ге-

матоидина) и просвечивающего кровянистого содержимого. 

Содержимое капсулы может представлять бурую или ксантохромную жид-

кость, в ряде случаев со свертками фибрина, либо свертки крови и жидкую кровь. 

Нередко содержимое капсулы представляет собой смесь буроватых свертков крови, 

фибрина и жидкости (от бурой до зеленоватой) в разных количественных соотноше-

ниях. Полость ХСГ может быть одно- двухкамерной или иметь многокамерное 

строение с выраженными трабекулами, занимающими значительную часть объема 

гематомы. 

Основными критериями гистологической диагностики ХСГ является наличие 

наружной и внутренней капсулы, представляющей собой различной степени зрело-

сти соединительную ткань с воспалительным инфильтратом.  

Капсула ХСГ, по-существу, является результатом «незавершенного» воспали-

тельно-склеротического процесса с замедленной организацией и инкапсуляцией 

патологического очага. 

Динамика структурных изменений субдуральной гематомы  

Время по-

сле крово-

излияния 

Сверток крови Дуральная поверх-

ность 

Арахноидаль-

ная поверхность 

До 24 часов  неизмененные эритро-

циты, единичные сег-

ментоядерные лейко-

циты  

             фибрин               фибрин  

24-48 часов  выраженная сегменто-

ядерная инфильтрация  

единичные малодиф-

ференцированные фиб-

робласты, мало хрома-

тина в ядрах  

            фибрин  
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3-4 сут  макрофаги  единичные фибро-

бласты, фибрин  

              фибрин  

4-5 сут  гемолиз эритроцитов, 

лизис части эритроци-

тов, гемосидерофаги  

отграничительная мем-

брана, представленная 2-

5 слоями фибробластов 

Уменьшается количе-

ство лейкоцитов, на-

растает доля фибробла-

стов, эндотелий, ангио-

генез, перициты, еди-

ничные тучные клетки  

             фибрин  

1 неделя  отсутствие неизменен-

ных эритроцитов, ан-

гиофибробластическая 

инвазия свертка крови  

слой фибробластов на 

отдельных толщиной до 

12 клеток  

 участках возмо-

жен один слой 

плоских эпите-

лиоподобных 

клеток 

2 недели  периферические отделы 

гематомы замещены 

молодой грануляцион-

ной тканью, появление 

синусоидных капилля-

ров  

слой фибробластов тол-

щиной в 1/2 от толщины 

твердой мозговой обо-

лочки один слой фиб-

робластов, Максималь-

ное содержание тучных 

клеток, ангиогенез, про-

лиферация перицитов  

 

3 недели  большое количество 

синусоидных капил-

ляров  

упорядочивающаяся 

циркулярная ориен- та-

ция созревающих фиб-

робластов, внутри-

клеточная локализация 

гемосидерина  

тонкая мембрана 

из фибробластов 

4 неделя  жидкое состояние сверт-

ка  

фибробластическая 

мембрана равна по тол-

щине твердой мозговой 

оболочке, вне- и внутри-

клеточная локализация 

ге мосидерина, плотные, 

хорошо ориентиро-

ванные коллагеновые 

волокна  

Уплотненная 

мембрана из 

фибробластов 
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3. «Диагностикума механизмов и морфологии повреждений мягких тканей 

при тупой травме. Т.6: Механизмы и морфология повреждений мягких тканей» 

(Крюков В. Н., Саркисян Б. А., Янковский В. Э. и др., 2001): 

В мазках из гематом: 

В течение 1го часа после травмы выявляются неизмененные эритроциты, 

правильной формы с четкими контурами, расположенные рыхло. Среди эритроци-

тов обнаруживаются единичные лейкоциты и слущенные клетки покровного эпите-

лия твердой мозговой оболочки. Лейкоциты представлены преимущественно 

нейтрофилами, в количестве от 3 до 5 в поле зрения.  

К концу 3-го часа количество нейтрофильных лейкоцитов в поле зрения уве-

личивается до 12-16, независимо от места взятия крови для приготовления мазка 

(центральная часть, участок приближенный к твердой мозговой оболочке). 

До 12-го часа посттравматического периода эритроциты сохраняют форму и 

контуры, но располагаются плотной массой. Отмечается появление фибрина в виде 

нежной тонкой сети. Количество нейтрофильных лейкоцитов колеблется от 20 до 40 

в поле зрения. Отдельные лейкоциты имеют неправильную форму с тенденцией к 

набуханию или сморщиванию. Наблюдается четко выраженная склонность к увели-

чению количества лейкоцитов в слое гематомы, прикрепленной к твердой мозговой 

оболочке, где их количество достигает максимума – 40. Эндотелиальные клетки 

набухают, интенсивность их окраски с нарастанием сроков после травмы уменьша-

ется, происходит их вакуолизация. Выявляются единичные макрофаги, зерна желе-

зосодержащего кровяного пигмента – гемосидерина. Макрофаги избирательно скап-

ливаются на границе с твердой мозговой оболочкой. 

В период 12-24ч кровоизлияния состоят из плотных эритроцитарных масс с 

хорошо выраженной фибриновой сетью. Эритроциты теряют контуры и форму, вы-

являются отдельные выщелоченные эритроциты. Отмечается большое количество 

лейкоцитов с выраженными изменениями в виде набухания, лизиса, пикноза, рекси-

са. Количество лейкоцитов достигает от 50 до 60 в поле зрения. Они располагаются 

неравномерно, с тенденцией увеличения их числа на границе гематомы и твердой 

мозговой оболочки. 

На 2-3и сутки Гематома характеризуется выраженным распадом в виде мас-

сы измененных, преимущественно сморщенных бледно окрашенных, выщелочен-

ных теней эритроцитов. Распадающиеся многочисленные лейкоциты группируются 

по ходу грубых тяжей фибрина, но их количество снижается до 30 в поле зрения. К 

этому времени количество макрофагов резко возрастает и к концу 3х суток в них 

появляется гемосидерин в виде диффузного бледно-синего окрашивания цитоплаз-

мы. Макрофаги располагаются преимущественно в наружных отделах гематомы, 

прилежащей к твердой мозговой оболочке. Единичные эндотелиальные клетки 

набухшие, вакуолизированные с явлениями лизиса. 

На 4-6е сутки Клеточные элементы кровоизлияний представлены лимфоци-

тами, макрофагами и многочисленными фибробластами, причем среди фибробла-

стов преобладают молодые формы, что свидетельствует о превалировании в этот 

период репаративных процессов. 

С 5-6х суток Эритроциты представлены слабо контурирующимися тенями. 
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При этом с периода новообразования капилляров со стороны твердой мозговой обо-

лочки отмечается наличие единичных, а также скопления свежих эритроцитов, пре-

имущественно по ходу капилляров. 

На 10-14е сутки Кровь подвергается резкой резорбции. Отмечается большое 

количество макрофагов, переполненных кровяным пигментом. Фибрин от нежной 

тонкой сети, по мере эволюции кровяного свертка, превращается в грубую сеть, 

приобретая к 10-11м суткам вид зернистой массы. 

4. Монографии «Внутричерепные гематомы» (Чикун В. И., Крюков В. Н., 

Горбунов Н. С.., 2003): 

До 3х часов ТМО  с явлениями слабо выраженного отека и изменениями ее 

тинкториальных свойств в сторону побледнения (слабой) окраски коллагеновых 

волокон. Мелкие сосуды резко расширены, переполнены кровью. Крупные сосуды с 

обычными спавшимися просветами, сосудистый эндотелий их умеренно набухший. 

В окружности сосудов - свежие кровоизлияния, а также диффузные кровоизлияния, 

расслаивающие коллагеновые волокна. 

4-12ч Нарастание отека ТМО с резко выраженным разволокнением коллаге-

новых волокон. Волокна слабо окрашиваются, имеют повышенную извилистость, 

набухшие. Кровеносные сосуды ТМО с явлениями плазматическое пропитывание и 

набухания их стенок. Первоначальный спазм артерий сменяется дистонией с резко 

выраженным полнокровием. В просвете некоторых сосудов наблюдается отделение 

эритроцитов от плазмы, фиброциты с признаками набухания и лизиса, иногда – 

пикноза. В просвете мелких сосудов лейкоциты расположены преимущественно 

пристеночно, имеются явления лейкостаза, идет активная эмиграция лейкоцитов за 

пределы сосудистой стенки с образованием небольших периваскулярных лейкоци-

тарных инфильтратов.  

12-24ч В ТМО обнаруживается начальная стадия некроза с кровоизлиянием. 

Стенки кровеносных сосудов здесь с начальными явлениями набухания и плазмати-

ческого пропитывания. В эндотелии сосудов -  набухание и кариолизис. Капилляры 

имеют четкообразное строение: участки расширения сменяются участками сужения. 

2-3 сутки Нарастание явлений набухания и гомогенизации ТМО, ее некроз на 

границе с гематомой. Параллельно процессу распада фиброцитов происходит про-

лиферация фибробластов. Выраженная (максимальная) лейкоцитарная реакция, по-

сле которой лейкоциты начинают разрушаться, что проявляется лизисом, пикнозом 

и рексисом. В макрофагах гемосидерин в виде диффузного бледно-синего окраши-

вания цитоплазмы. В сосудистых стенках происходит активный распад волокнистых 

структур, развивается фибриноидный некроз отдельных сосудов. 

6-7 сутки В ТМО начинается формирование грануляционной ткани с появле-

нием эндотелиопободных и фибробластоподобных тяжей, проникающих в неизме-

ненную массу крови с новообразованием сосудов и молодой соединительной ткани. 

2-я неделя ТМО утолщена, разрыхлена с распадом и набуханием волокни-

стых структур. Резкое уменьшение количества распадающихся лейкоцитов, увели-

чение числа лимфоцитов, макрофагов, тучных клеток, идет интенсивная пролифера-

ция фибробластов и гистиоцитов. Сосуды извиты, четкообразные с преобладанием 

раширения над сужениями. Со стороны внутренней поверхности ТМО выраженные 
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явления пролиферации соединительнотканных элементов, наличие гемосидеро-

фагов. 

от 14 до 20 суток грануляционная ткань разрастается, со стороння твердой 

мозговой оболочки подвергается фибротизации с формированием соединительнот-

канного слоя капсулы. Со стороны грануляционной ткани происходят новообразо-

вание сосудов и их врастание в гематому. 

5. Данные Пиголкина Ю.И. (Пиголкин Ю.И., Касумова С.Ю., Романов А.Н. 

Морфологическая характеристика хронических субдуральных гематом. Судебно-

медицинская экспертиза. М., 1999. – №1 - C. 11-14).  

До 24ч На дуральной и арахноидальной поверхностях наличие фибрина. 

24-48ч На дуральной поверхности малодифференцированные фибробласты с 

небольшим количеством хроматина в ядрах. На арахноидальной поверхности – 

фибрин. 

3-4 сутки На дуральной поверхности единичные фибробласты, на арахнои-

дальной – фибрин. 

4-5 сутки На дуральной поверхности формирование отграничительной мем-

браны из 2-5 слоев фибробластов; уменьшение количества лейкоцитов, новообразо-

вание сосудов, появление перицитов, единичных тучных клеток. На арахноидальной 

поверхности – фибрин. 

6-7 сутки На дуральной поверхности слой фибробластов толщиной до 12 

клеток. На арахноидальной поверхности – на отдельных участках возможен один 

слой эпителиоподобных клеток. 

2-я неделя На дуральной поверхности слой фибробластов толщиной ½ тол-

щины ТМО. Максимальное содержание тучных клеток, пролиферация перицитов, 

новообразование сосудов. На арахноидальной поверхности – один слой фибробла-

стов. 

По данным биопсии. До 3х часов после травмы Неизмененные эритроциты 

расположены рыхло, составляют до 98% от их общего количества. В препаратах из 

участков гематом, расположенных на границе с твердой мозговой оболочкой – еди-

ничные слущенные клетки покровного эпителия и лимфоциты до 1-2 клеток в полях 

зрения. Среди массы эритроцитов присутствуют измененные лейкоциты, представ-

ленные преимущественно нейтрофильными формами, от 12-16 клеток на перифе-

рии, в центральной части гематом до 3-5 клеток в полях зрения. В срезах твердой 

мозговой оболочки явления слабо выраженного межуточного отека. Коллагеновые 

волокна менее фуксинофильны. В мелких сосудах явления стаза. Крупные сосуды с 

запустевшими просветами, сосудистый эндотелий умеренно набухший. В окружно-

сти отдельных сосудов отмечаются свежие кровоизлияния. Выявляются также диф-

фузные расслаивающие межуточные кровоизлияния. 

4-12ч после травмы выраженная сосудистая реакция по типу явлений спазма 

и пареза, плазматическое пропитывание стенок сосудов, изменение тинкториальных 

свойств коллагеновых волокон с нарастанием явлений отека со стороны твердой 

мозговой оболочки. В субстратах внутричерепных кровоизлияний соотношение не-

измененных и измененных эритроцитов, выраженный лейкоцитоз и лимфоцитоз,  

появление макрофагов и фибрина в виде отдельных нитей. 
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13-24 часа после травмы Изменение тинкториальных свойств коллагеновых 

волокон, нарастание отека, выявляются очаги некроза со стороны твердой мозговой 

оболочки, резкое увеличение плазматического пропитывания сосудистых стенок и 

их фибриноидный некроз. В субстратах внутричерепных кровоизлияний отмечено 

нарастание степени выраженности лейкоцитоза и лимфоцитоза, увеличение количе-

ства макрофагов. Фибрин преимущественно представлен в виде сети и лишь на от-

дельных участках в виде нитей и свертков. 

25-72 часа после травмы Резко выраженный некроз, набухание и гомогени-

зация твердой мозговой оболочки на фоне снижения явлений отек и полного отсут-

ствия базофилии и эозинофилии. Сосудистые проявления характеризуются фибри-

ноидным некрозом сосудистых стенок, активным распадом волокнистых структур и 

выраженной пролиферацией фибробластов. В субстратах гематом: нарастание вы-

раженности лейкоцитоза и лимфоцитоза, нарастание количества макрофагов, изме-

нение процентного соотношения неизмененных и измененных эритроцитов, появле-

ние свободного гемосидерина, фибрин в данном периоде представлен в виде сети и 

зернистой массы. 

На 4-6 сутки Клеточные элементы кровоизлияний представлены лимфоцита-

ми, макрофагами и многочисленными фибробластами. Среди фибробластов преоб-

ладают молодые формы.  

Эритроциты с 5-6 суток представлены слабо контурирующимися тенями. С 

периода новообразования капилляров со стороны твердой мозговой оболочки отме-

чается наличие единичных, а также скопления свежих эритроцитов, преимуще-

ственно по ходу капилляров. 

На 6-7 сутки Со стороны твердой мозговой оболочки отмечено формировано 

грануляционной ткани с наличием тяжей эндотелиоподобных и фибробластоподоб-

ных клеток, проникающих в измененную массу крови с новообразованием сосудов и 

развитием молодой соединительной ткани. 

4-14 сутки Твердая мозговая оболочка на срезах утолщена, разрыхлена, с 

распадом и набуханием волокнистых структур. Количество распадающихся лейко-

цитов резко уменьшается, но увеличивается число макрофагов, тучных клеток с ин-

тенсивной пролиферацией фибробластов и гистиоцитов, отмечается большое коли-

чество лимфоцитов. Отмечаются довольно прочные связи внутричерепных кровоиз-

лияний с твердой мозговой оболочкой. Со стороны внутренней поверхности твердой 

мозговой оболочки выявляются: продуктивная реакция со стороны твердой мозго-

вой оболочки с увеличением количества лимфоцитов, фибробластов и формирова-

нием соединительнотканной капсулы с новообразованными сосудами, прогрессив-

ное снижение количества лейкоцитов с преобладанием разрушенных, нарастание 

макрофагов до максимального их количества, изменение процентного соотношения 

неизмененных и измененных эритроцитов, с преобладанием измененных, уменьше-

нием количества свободного гемосидерина. 

10е сутки и более  Кровь подвергается резко выраженной резорбции. Отме-

чается большое количество макрофагов, переполненных кровяным пигментом. 

Фибрин от нежной тонкой сети по мере эволюции кровяного свертка превращается 

в грубую сеть, достигая к 10-11 суткам вида зернистой массы. 
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15-20 суток и более после травмы формируется соединительнотканный слой 

капсулы, под которым со стороны гематомы имеется грануляционная ткань, прорас-

тающая внутрь. В самой грануляционной ткани, содержащей множество макрофагов 

с кровяным пигментом, происходит новообразование сосудов и их врастание в гема-

тому. В мазках из жидкой лизированной крови видны отдельные тени эритроцитов, 

грубая зернистая масса фибрина, скопления кровяных пигментов. Со стороны твер-

дой мозговой оболочки при гистологическом исследовании – продуктивная реакция 

с увеличением количества лимфоцитов, фибробластов, формированием соедини-

тельнотканной капсулы с новообразованными сосудами, прогрессивное снижение 

количества лейкоцитов с преобладанием разрушенных форм, снижение количества 

макрофагов, изменение процентного соотношения неизмененных и измененных 

эритроцитов в сторону последних, уменьшением количества свободного гемосиде-

рина.   

По данным секционных исследований (исследование трупа проводилось через 

24-36 часов после наступления смерти).  

До 3х часов после травмы изменения тинкториальных свойств коллагено-

вых волокон в виде выраженных явлений базофилии, эозинофилии и незначитель-

ного отека твердой мозговой оболочки, выраженность сосудистых реакций в виде 

явлений спазма и пареза сосудов. В субстратах гематом: соотношение неизменен-

ных  и измененных эритроцитов в сторону первых, умеренно выраженный лейкоци-

тоз и лимфоцитоз. 

4-12ч после травмы Нарастание плазматического пропитывания стенок со-

судов на фоне уменьшения сосудистых явлений спазма и пареза, увеличение отека 

твердой мозговой оболочки,  изменение тинкториальных свойств коллагеновых во-

локон в виде выраженных базофилии и эозинофилии. Со стороны субстратов гема-

том: нарастание лейкоцитоза с появлением отдельных разрушенных лейкоцитов, 

впервые появление макрофагов и фибрина в виде отдельных нитей, незначительный 

лимфоцитоз. Соотношение неизмененных и дегенеративно измененных эритроцитов 

со значительным преобладанием первых, изменения выражаются выщелоченно-

стью. В секционных случаях, когда исследования  производились через 24-36 часов 

при хранении трупов в условиях холодильников, посмертный гемолиз эритроцитов 

минимальный. 

13-24 часа после травмы Со стороны твердой мозговой оболочки характер-

ны падение сосудистой реакции по типу спазма и пареза, нарастание плазматиче-

ского пропитывания и фибриноидного некроза стенок сосудов; изменения тинкто-

риальных свойств коллагеновых волокон с уменьшением явлений базофилии и 

эозинофилии, нарастание отека и появление очагов некроза. В субстратах гематом – 

нарастание степени выраженности лейкоцитоза до максимального количества с 

наличием большого количества распадающихся лейкоцитов, увеличение числа мак-

рофагов и лимфоцитов, появление глыбок свободного гемосидерина. Фибрин пред-

ставлен преимущественно в виде сети с наличием в отдельных участках нитей и 

свертков. 

25-72 часа после травмы Со стороны твердой мозговой оболочки характер-

ны отсутствие явлений базофилии и эозинофилии в коллагеновых волокнах при 
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нарастании явлений отека и некроза, в стенках сосудов преобладает фибриноидный 

некроз. В субстратах внутричерепных гематом отмечено соотношение неизменен-

ных и измененных эритроцитов 1:1, падение лейкоцитарной реакции с преобладани-

ем разрушенных нейтрофильных лейкоцитов, увеличение количества макрофагов и 

свободного гемосидерина, а также лимфоцитов, впервые появление фибробластов. 

Фибрин преимущественно в виде грубых свертков, на отдельных участках в виде 

сети и зернистой массы. 

На 4-6 сутки Клеточные элементы кровоизлияний представлены лимфоцита-

ми, макрофагами и многочисленными фибробластами. Среди фибробластов преоб-

ладают молодые формы.  

На 6-7 сутки Со стороны твердой мозговой оболочки отмечено формировано 

грануляционной ткани с наличием тяжей эндотелиоподобных и фибробластоподоб-

ных клеток, проникающих в измененную массу крови с новообразованием сосудов и 

развитием молодой соединительной ткани. 

4-14 сутки ТМО утолщена, разрыхлена, с распадом и набуханием волокни-

стых структур. Количество распадающихся лейкоцитов резко уменьшается, но уве-

личивается число макрофагов, тучных клеток с интенсивной пролиферацией фиб-

робластов и гистиоцитов, отмечается большое количество лимфоцитов. Обнаружи-

вается резкая извитость сосудов и капилляров твердой мозговой оболочки, а также 

чередование расширений и сужений их, с преобладанием расширенных. В последу-

ющие сроки отмечаются довольно прочные связи внутричерепных кровоизлияний с 

твердой мозговой оболочкой. Со стороны внутренней поверхности твердой мозго-

вой оболочки выявляются выраженные явления пролиферации соединительноткан-

ных элементов, определяются сидерофаги. Характерными признаками данного вре-

менного интервала являются продуктивная реакция со стороны твердой мозговой 

оболочки с увеличением количества лимфоцитов, фибробластов и формированием 

соединительнотканной капсулы с новообразованными сосудами. Зафиксировано 

прогрессивное снижение количества лейкоцитов с их разрушением, нарастание чис-

ла макрофагов до максимального количества, изменение процентного соотношения 

неизмененных и измененных эритроцитов с преобладанием измененных, а также 

уменьшение количества свободного гемосидерина в субстратах гематом.  

10е сутки и более  Кровь подвергается резко выраженной резорбции. Отме-

чается большое количество макрофагов, переполненных кровяным пигментом. 

Фибрин от нежной тонкой сети по мере эволюции кровяного свертка превращается 

в грубую сеть, достигая к 10-11 суткам вида зернистой массы. 

15-20 суток и более после травмы Обнаружены выраженные разрастания 

грануляционной ткани в измененных кровоизлияниях, причем со стороны твердой 

мозговой оболочки грануляционная ткань подвергается фибротизации. В эти сроки 

формируется соединительнотканный слой капсулы, под которым со стороны гема-

томы имеется грануляционная ткань, прорастающая внутрь. В самой грануляцион-

ной ткани, содержащей множество макрофагов с кровяным пигментом, происходит 

новообразование сосудов и их врастание в гематому. В мазках из жидкой лизиро-

ванной крови видны отдельные тени эритроцитов, грубая зернистая масса фибрина, 

скопления кровяных пигментов.  
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Для этого периода характерны продуктивная реакция со стороны твердой 

мозговой оболочки с увеличением количества лимфоцитов, фибробластов, форми-

рование соединительнотканной капсулы с новообразованными сосудами, прогрес-

сивное снижение количества лейкоцитов с преобладанием разрушенных форм, сни-

жение количества макрофагов, изменение процентного соотношения неизмененных 

и измененных эритроцитов вновь в сторону неизмененных на границе с твердой 

мозговой оболочкой, наличие свежих кровоизлияний из вновь образованных сосу-

дов в центральной части, уменьшение количества свободного гемосидерина в суб-

стратах внутричерепных гематом. 

На 3-й неделе - на дуральной поверхности субдуральной гематомы располо-

женные упорядоченно созревающие фибробласты, внутриклеточно - гемосидерин. 

На арахноидальной поверхности - тонкая мембрана из фибробластов.  

В течение 4-й недели - со стороны дуральной поверхности фибробластиче-

ская мембрана увеличивается по толщине и достигает толщины твёрдой мозговой 

оболочки. Зёрна гемосидерина расположены вне - и внутриклеточно. Обнаружива-

ются плотные и хорошо ориентированные коллагеновые волокна. Со стороны арах-

ноидальной части - уплотнённая мембрана из фибробластов. 

 В период 2-3 месяцев - созревающая грануляционная ткань с преобладанием 

эпителиоидных клеток и фибробластов, внеклеточными отложениями гемосидери-

на, с большим количеством сосудов. Наружные отделы капсулы состоят из молодой 

фиброзной ткани. Наряду с хорошо сформированными сосудами видны сосудистые 

щели и гигантские капилляры, а также следы вторичных внутрикапсульных крово-

излияний различной давности. Прилежащий слой грануляционной ткани обильно 

инфильтрирован эозинофильными лейкоцитами. На фоне выраженных лимфоплаз-

моцитарных инфильтратов располагаются тучные клетки. 

В период 3-12 месяцев после травмы - в наружном слое капсулы происходит 

постепенное созревание соединительной ткани с уменьшением клеточных элемен-

тов и преобладанием волокнистых структур. Наряду с крупными кровеносными со-

судами с хорошо сформированной стенкой встречаются сосудистые щели, выстлан-

ные эндотелиальными клетками, и гигантские макрокапилляры. Встречаются очаго-

вые лимфоидные или лимфоплазмоцитарные инфильтраты. 

1-3 года - в капсуле обнаруживаются только лимфоплазмоцитарные инфиль-

траты различной степени интенсивности. Наружные отделы капсулы представлены 

зрелой, а внутренние - молодой соединительной тканью. 

Свыше 3-х лет - на внутренней поверхности капсулы обнаруживаются еди-

ничные лимфоциты и узкая полоска свободно лежащих глыбок гемосидерина. Сама 

капсула представляет собой фиброзную бессосудистую ткань. В просвете капсулы - 

творожистые массы бледно-жёлтого цвета. 
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