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ТЕРАПИЯ ОТЕКА-НАБУХАНИЯ ГОЛОВНОГО МОЗГА 
(обзор литературы)

Изыскание эффективных средств для предупреждения и лечения 
отека-набухания головного мозга остается одной из актуальных зада*г 
клинической медицины.

В настоящее время, благодаря более глубокому и разностороннему 
изучению этиопатогенеза этого явления, становится очевидным, что 
отек-набухание головного мозга является осложнением не только ней
рохирургических операций, но и играет важную роль в травматологии, 
сердечной хирургии, невропатологии, психиатрии.

Отеком мозга сопровождаются такие судорожные состояния, как 
хорея, эклямпсия, кататонические формы шизофрении, тетанус [2, 13, 
14, 63]. К. Н. Третьяков и др. [38, 45] отмечают, что у большинства эпи
лептиков, погибших во время нервно-психического криза, наблюдаетсн 
отечность одного или обоих полушарий с соответствующими отеку мор
фологическими изменениями. 3. Л. Лурье [35] полагает, что отек мозга 
при гипертонии является основной причиной криза—головных болей.
тошноты, рвоты.

По мнению многих авторов [24, 48, 57, 59], при инсульте, независимо 
от причин его возникновения, необходимо прежде всего предупреждать 
развитие отека мозга, т. к. больные погибают не от очаговых поражений 
(кроме самых массивных), а от отека, распространяющегося на все по
лушарие и сдавливающего ствол мозга. Такие интоксикации, как дизен
терийная и сыпнотифозная, вызывают резкий отек мозга, что может слу
жить одной из причин летального исхода, в результате сдавливания жиз
ненно важных центров продолговатого мозга [17, 41]. Явления отека-на
бухания часто сопровождают опухолевый рост в ткани мозга [4, 27, 39].

Вопросы этиопатогенеза отека-набухания головного мозга широко 
освещены в работах Перре и соавторов, Б. Н. Клоссовского, М. Б. Эйди- 
новой, А. И. Арутюнова, К. Н. Бадмаева, Э. Стерн и др. [5, 8, 28, 51, 64, 
65, 68, 69].

Существующие принципы терапии отека мозга можно разделить
на следующие подгруппы:

1. Лечение при помощи осмотерапии֊.
2. Лечение при помощи различных лекарственных веществ, влия

ющих на рефлекторные нервные механизмы и различные биохимические 
системы, участвующие в процессах метаболизма нервной ткани.
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3. Мероприятия, направленные на уменьшение внутричерепной ги
пертензии,— спинномозговая пункция, декомпрессивная трепанация, ги
потермия и др.

Наиболее ранними по экспериментальной терапии отека мозга яви
лись исследования Уида и Маккибена, после которых принцип осмотера
пии нашел широкое применение в клинике.

Экспериментальная осмотерапия нашла свое развитие в последую
щих работах исследователей. С. Ю. Минкин [40] на собаках с экспери
ментальным отеком мозга изучил лечебное действие внутривенного вве
дения 20%-ного раствора хлористого натрия.

Э. А. Асратян [6] изучил влияние хлористого кальция на развитие 
отека мозга у собак, К. Н. Бадмаев отметил эффективность внутривен
ного вливания 40%-ного гипертонического раствора глюкозы и 15%-ного 
раствора поваренной соли при температуре 37°С. Автор пришел к вы
воду, что при вливании гипертонического раствора в вену головной мозг 
теряет до 5% влаги.

Р. Клазен, Р. Проути и др. [56] в целях дегидратации исследовали 
эффективность внутривенного введения гипертонических растворов глю
козы, альбумина и декстрана. Экспериментальный отек мозга вызывался 
у собак охлаждением N-изопентаном.

Было установлено, что вливание 50%-ного раствора глюкозы вызы
вает временное снижение внутричерепного давления, без уменьшения 
интенсивности отека. Вливание гипертонических растворов—25%-ного 
сывороточного альбумина и 12—20% декстрана неэффективно.

Р. Гирерд, Г. Дипаскуале и др. [60] отмечают противоотечную ак
тивность аэсцина—препарата, полученного из экстракта лошадинных ба- 
оок. Его противоотечную активность авторы приписывают понижению 
проницаемости капилляров и увеличению осмотического давления крови

Ш. И. Поволоцкий [43] проводил экспериментальную терапию 
отека головного мозга на кроликах 0,83%-ной альгиновой кислотой, по
лученной из морской капусты, и 5% коллоидным раствором из активной 
фракции морской капусты. Автор приводит сравнительную оценку ис- 
ледованных веществ с ЗО'/о-ным раствором хлористого натрия и прихо
дит к выводу, что наибольшей способностью снижать давление спинно
мозговой жидкости и уменьшать проницаемость капилляров обладает 

/о-ныи коллоидный раствор морской капусты.
Таким образом, в целях осмотерапии стали применять различные 

вещества соли кальция, сернокислую магнезию, глюкозу, аскорбиновую 
кислоту, маннит, глицерин, мочевину. Последняя оказалась наиболее 
эффективной, однако при внутривенном введении зачастую вызывала 
осложнения местного и общего характера (боли, некроз, тромбоз, фле
бит, кровотечения, циркуляторный коллапс) [72].

За последние годы в литературе появились данные о благоприят
ном действии препарата лиофилизированной мочевины при отеках моз
га и повышении внутричерепного давления [22, 34, 46, 61].
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Однако, как отмечают многие авторы [29, 36, 42, 58], несмотря на 
многочисленные эксперимент альные работы и обширный клинический 
материал, при рассмотрении вопроса осмотерапии в разрезе физико-хи
мического знания констатируется исключительный схематизм подхода 
к процессам осмоса в организме как со стороны иностранных, так и со
ветских авторов. В сложной физиологической и биохимической ситуации 
живого организма процессы осмоса, являясь функцией живсйй клетки, 
протекают совершенно своеобразно и поэтому многие вещества, вводи
мые с целью осмотерапии, действуют и как раздражители и вызывают 
ряд биохимических сдвигов и реакций благодаря взаимодействию с кол
лоидами, химическими элементами и газами крови. Вероятнее всего, 
что не в крови, а в тканях лежит начало тех изменений, которые затем 
тотчас отражаются на составе крови и ведут к нарушению водообмена 
между тканями и кровью.

Ярким примером схематического подхода является применение мо
чевины как осмотически активного агента, механизм противоотечного 
действия которого связывают с его диуретическими эффектом [50, 52. 70].

Лишь недавние исследования Данскера и Наточина [20] по изуче
нию истинного механизма действия мочевины показали, что снижение 
ликворного давления и черепномозговой гипертензии наблюдается \же 
при вливании незначительных количеств препарата, что никак нельзя 
отнести за счет осмотического градиента между ликвором и кровью.

Снижение ликворного давления наблюдается раньше, чем почки ус
певают выделить сколько-нибудь значительное количество жидкости. 
Авторы высказали предположение, что механизм действия мочевины свя
зан с фармакологическим действием его на коллоиды тканей, белки и 
мукополисахариды, участвующие в регуляции процессов проницаемости, 
а также с влиянием на метаболизм электролитов—натрия и калия.

Осмотическое действие гипертонического раствора мочевины яв- V | иляется второй фазои в дегидратационном механизме действия.
Экспериментальной терапии отека мозга лекарственными вещества

ми посвящено сравнительно мало работ. Имеющиеся в этом направлении 
исследования проведены лишь за последнее десятилетие. Нужно отме
тить, что большинство из этих работ предпринято, в основном, с целью 
изучения вопросов патогенеза, и применяемые лекарственные вещества 
авторами используются в качестве фармакологических анализаторов.

К. П. Чиковани, А. И. Чубинилзе, К. В. Любарская [49] с целью ос
вещения некоторых вопросов патомеханизма травматического отека в 
свете рефлекторной теории провели ряд экспериментов на кроликах с 
применением новокаина. Для выключения первичной зоны раздражения 
коры мозга применялась новокаиновая блокада путем непосредствен
ного введения новокаина в мозговую субстанцию или путем капельного 
орошения ее. Авторы отмечают, что предварительная новокаинизация 
зоны раздражения вызывала заметное ослабление или предотвращала 
развитие отека. При выключении синокаротидной зоны путем новокаи
новой блокады с одновременным механическим раздражением мозга 
7—134



98 В. М. Самвелян

авторы получали также значительное уменьшение интенсивности отека.
Ю. М. Арестенко, В. В. Морозов и В. Л. Лесниикая [3] при проника

ющих ранениях головы у кроликов отмечают благоприятный эффект от 
применения растворов морфия, меркузала и глюкозы.

Р. Беранек, А. Фантис, Е .Гутманн и Врбова [53] провели системати
ческие исследования в аспекте изучения механизмов отека мозга. В ка
честве одного из модельных опытов был использован «осмотический 
отек мозга». Причиной смерти белых крыс при внутрибрюшном введении 
воды в количестве 20% веса животного авторы считают сдавливание 
бульбарных центров от повьчиения внутричерепного давления в резуль
тате отека мозга. Предварительное введение люминала в количестве 
01 мг/кг подкожно не оказывало никакого влияния на длительность пе
риода жизни подопытных крыс. Применение авторами люминала, очевид
но, можно объяснить его благоприятным действием при отеке легких, хо
тя механизм наступления отека легких и мозга совершенно неидентичен. 
«Трепанационный отек» у крыс и кроликов авторам не удалось пре
дотвратить ни путем анестезии твердой мозговой оболочки до ее рассече
ния, ни местным применением новокаина, даже введением новокаина в 
сонную артерию.

Травматический отек мозга у крыс, вызыванный дозированным уда
ром эластического жгута по голове, не предупреждался введением дор- 
мираля. • У*

Акидинова [1] на модели травматического отека у мышей отметила 
предохраняющее действие внутрибрюшинно введенного новокаина 
(0,1%—0,3 мл). Булле [55] с целью выявления механизма развития оте
ка при инсультах исследовал влияние хлорпромазина и резерпина на 
отек, вызванный введением серотонина (5-гидрокситриптамина). Автор 
экспериментально доказал (на мышах и собаках), что внутримозговое 
введение серотонина вызывает отек и соответствующие гемиплегические 
симптомы. В результате опытов было обнаружено, что у мышей, пред
варительно получивших резерпин и хлорпромазин, отек мозга, вызывае
мый серотонином, значительно тормозится. В опытах на собака^ при пред
варительном введении резерпина не наблюдалось ни признаков ипсила
терального спастического или вялого паралича лицевых мышц при 
вн\трикаротидном введении серотонина, ни признаков увеличения веса 
мозга.

В. М. ձ рюмов, А. П. Авицин, Т. М. Вихерт и др. [47] изучали влия
ние различных ганглиоблокирующих веществ при тяжелой эксперимен- 
тальной травме черепа и головного мозга. Экспериментальную терапию 
проводили при помощи пентамина, гексония и интракаротидного вве
дения новокаина. Предварительное введение ганглиоблокирующих сред
ств вызывает значительное уменьшение острых расстройств кровообра
щения и интенсивности отека мозга у подопытных животных по сравне
нию с контрольной группой. При интракаротидном введении новокаина 
наблюдалась некоторая нормализация дыхания.
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В опытах на кошках О. А. Коваль [30] вызывал острое пролабирова
ние механическим раздражением основания в области среднего и про
межуточного мозга. Одной из задач было выяснение терапевтического 
действия наркотиков (при различной глубине наркоза) на острое вспу
чивание мозговой ткани. Пентотал и эвиьан натрия вводили внутримы
шечно из расчета 0,075—01 г/кг веса, уретан внутримышечно в виде 10%- 
ного раствора 1 —1,5 г/кг веса. Величина и скорость пролабированной 
мозговой ткани после раздражения среднего и промежуточного мозга 
при предварительном введении данных наркотиков и при различной глу
бине наркоза существенно не изменяется. Эффект наркотических веще
ств начинает проявляться при одновременной гипотермии.

За последние годы появилось много работ [7, 10, 26, 33, 18] относи
тельно благоприятного эффекта препаратов ганглиолитического, холино
литического и нейроплегического действия в клинике.

Ввиду того, что в настоящей работе мы приводим в основном ма
териал по экспериментальной терапии отека мозга, отметим, что в ре
зультате накопленных экспериментальных и клинических работ можно 
считать, что экспериментальная терапия отека мозга фармакологически
ми агентами весьма перспективна. Терапия отека мозга должна пресле
довать цель: затормозить вазомоторные и общемозго-вые рефлекторные 
реакции воздействием на вегетативные центры мозгового ствола, умень
шить внутричерепное артериальное и венозное давление, уменьшить се
крецию ликвора, затормозить патологическую активность ретикулярной 
формации мозгового ствола, вызвать гипотермию, снизить общий обмен 
и увеличить резистентность мозговой ткани и аноксии, уменьшить ин
тенсивность клеточного метаболизма, реполяризовать клеточную мем
брану, восполнить потерю калия.

В настоящее время известно, что большинству этих требований, 
необходимых для предотвращения отека-набухания мозговой ткани, 
отвечают центральные холинолитики.

П. П. Денисенко [21] на большом экспериментальном материале до
казал, что холинолитики, обладающие преимущественно центральным 
действием, обладают выраженной противоотечной активностью. Исходя 
из фармакологических свойств производных дифенилуксусной кислоты, 
которые блокируют М-холинэргические оинапсы ретикулярной форма
ции и других отделов мозга, снижают основной обмен и потребление кис
лорода мозговой тканью, автор изучил наиболее активный препарат—ме- 
тамизил на экспериментальный отек мозга у кроликов. Метамизил в дозе 
3 мг/кг, вводимый за 10—15 мин. перед трепанацией черепа кролику, вы
зывал значительное уменьшение интенсивности отека-набухания мозга 
при различных методах раздражения—прямой травме, раздражении 
электрическим током, раздражении седалищного нерва, помещении ино
родного тела на область четверохолмия.

Предварительная дача центральных холинолитиков (метамизила 
и спазмолитика) не только заметно уменьшала визуально наблюдаемое 
и регистрируемое онкометром выбухание мозга, но и значительно ослаб- 
7*
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ляла картину патоморфологических изменений, наблюдаемых при ги
стологическом изучении мозга подопытных животных.

Автор считает, что главным моментом в защитном эффекте мета- 
мизила является способность этого ряда препаратов изменять межцен
тральные взаимоотношения и тормозить передачу импульсов по восходя
щей системе ретикулярной формации. Уменьшение рефлекторных воз
действий, в частности на сосуды мозга, обуславливает меньшую степень 
вазорефлекторных нарушений при раздражении и травме, что ослаб
ляет одно из ведущих звеньев в патогенезе отека мозга-

С другой стороны, центральные холинолитики препятствуют появле
нию эндогенного ацетилхолина и сенсибилизирующих к нему веществ, 
постоянно образующихся в большом количестве в головном мозгу при 
травмах и других воздействиях.

Успешное применение в нейрохирургической клинике находят ней- 
роплегические и нейротропные срества—аминазин, скополамин, проме
дол, пипольфен, димедрол и др. в различных сочетаниях с барбитурата
ми. С целью премедикации считают целесообразным применение «ли
тических коктейлей» [11, 15, 16, 23, 24, 31, 37, 62, 67]. Нами проводилась 
экспериментальная терапия отека-набухания головного мозга на моде
лях травматического и осмотического отеков, разработанных для про
ведения опытов на мелких лабораторных животных—белых мышах и 
крысах. Эти методы воспроизведения и оценки отеков мозга в основном 
удобны при широком отборочном изыскании активных противоотечных 
средств среди десятков и сотен новых препаратов.

На моделях травматического и осмотического отека было изучено 
40 соединений, обладающих различным фармакологическим действи
ем—холинолитическим, антигистаминным, нейроплегическим, противо
воспалительным. Были изучены гормональные и витаминные препараты, 
а также производные мочевины. В результате исследований наилучшие 
противоотечные свойства были обнаружены у препарата № 7351, об
ладающего центральным холинолитическим эффектом, который в уме
ренных дозах предотвращает развитие как осмотического, так и трав
матического отека мозга у 80—100% животных [44]. В опытах на кро
ликах подтверждается 
рапии отека мозга [44].

его эффективность в профилактике -и те-

В настоящее время проводятся исследования некоторых препаратов, 
механизм противоотечного действия которых связан с действием на ги
пофизарно-надпочечниковую систему, выделительную функцию почек 
и другие системы, обуславливающие изменение проницаемости гистоге- 
матических барьеров.

Рядом экспериментальных и клинических работ, выполненных в ос
новном за последние годы, показана огромная роль гипофизарно-гипо- 
таламо-надпочечниковой системы в патогенезе различных «стрессовых» 
реакций и, в частности, черепномозговой травмы [12, 19, 66, 71].

При увеличенном выделении кортикостероидов понижается прони
цаемость сосудистой стенки.
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Повышение уровня секреции минералкортикоидсв играет известную 
роль в приспособительных реакциях организма к условиям травмы, т. к. 
в результате этого усиливается реабсорбция натрия и воды в почках, 
увеличивается объем циркулирующей крови и т. п. Однако эти компен
саторные реакции затем могут извратиться и привести к развитию отека-

Подавление секреции альдостерона способствует исчезновению оте
ков. Работы по использованию ингибиторов альдостерона начаты недав
но, и на этот счет получены лишь предварительные результаты [&4]. Эти 
данные показывают, что возможно искусственное изменение функции 
надпочечников при помощи различных фармакологических средств пе
ред оперативным вмешательством—препарат ДДД [31].

Таким образом, для лечения и предупреждения отека-набухания 
мозга можно использовать большое число соединений с разнообразными 
и многогранными фармакологическими эффектами, что, конечно, оправ
дывается разнообразием патогенетических факторов, участвующих в 
формировании отечной реакции.

Нам кажется, что при использовании как нейротропных лекарст
венных веществ и, в особенности, гормональных препаратов необходимо 
всесторонне изучить не только их общие фармакологические эффекты, 
но и выявить влияние этих препаратов на интимные биохимические реак
ции, связанные с процессами метаболизма в тканях, электролитными 
сдвигами, физико-химическими особенностями биоколлоидов мозга и про
ницаемостью биологических мембран.

Институт кардиологии и 
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Վ. 1Г. ՍԱՄՎԵԼՅԱՆ

ԳԼԽՈՒՂԵՂԻ այտուցի թերապիան 
(տեսությունդ

Ա մ փ ո փ ում

Աշխատանքում տրված են ուղեղի ա (ւոուցի էքսպերիմենտալ թերապիայի 
վե ր ա բ ե ր լա լ եղած գրականության տեսութ^ունր, ուղեղի այտուցի դեղանյու֊ 
թային թերապիալի ա ր ց ե ր ր և նկարագրված են ա լղ երևուքթի կանխման և 
բուժման հնարավոր նոր ուղիներր։
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