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КЛИНИЧЕСКАЯ ОЦЕНКА ТЯЖЕСТИ ОСТРОГО ДИСЛОКАЦИОННОГО 
СИНДРОМА ПРИ ТЯЖЕЛОЙ ЧЕРЕПНО-МОЗГОВОЙ ТРАВМЕ
Крылов В.В., Пурас Ю.В.
НИИ скорой помощи им. Н.В. Склифосовского, Москва

Острый прогрессирующий дислокационный синдром является неотложным состоянием в неврологии и нейрохирургии и является 
ведущей причиной неблагоприятных исходов у пострадавших с тяжелой черепно-мозговой травмой (ЧМТ). У пострадавших с тя-
желой ЧМТ и острым дислокационным синдромом независимо от количества, вида, объема и локализации внутричерепных очагов 
повреждения развивается компрессия ствола мозга, которая характеризуется однотипной клинической картиной, включающей в 
себя угнетение уровня бодрствования и наличие вторичных симптомов поражения ствола, маскирующих очаговую и полушарную 
симптоматику. Быстрая и точная оценка функционального состояния каждого из отделов ствола мозга (среднего мозга, моста, 
продолговатого мозга) играет важную роль в выборе хирургической тактики и прогнозировании исходов лечения пострадавших с 
ЧМТ. 
Предложенная авторами шкала оценки тяжести острого дислокационного синдрома основана на количественной оценке уровня 
бодрствования и функций каждого из отделов ствола мозга. Эффективность разработанной шкалы оценки тяжести острого дис-
локационного синдрома в клинических условиях была оценена нами у 43 пострадавших с тяжелой ЧМТ. Была выявлена статисти-
чески достоверная взаимосвязь между стадией развития дислокационного синдрома по разработанной нами шкале и состоянием 
цистерн основания мозга, тактикой и исходами хирургического лечения (p < 0,05). 
Разработанная шкала оценки тяжести острого дислокационного синдрома может быть рекомендована в качестве дополнитель-
ного диагностического и прогностического критерия на догоспитальном этапе и на этапах оказания стационарной медицинской 
помощи пострадавшим с тяжелой ЧМТ.

К л ю ч е в ы е  с л о в а: тяжелая черепно-мозговая травма; острый дислокационный синдром.

clINIcAl ASSeSSmeNt A SeVeRIty of AcUte DISlocAtIoN SyNDRome IN PAtIeNtS WIth 
SeVeRe BRAIN INJURy  
Krylov V.V., Puras Yu.V.
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Acute progressive dislocation syndrome is an urgent condition in neurology and neurosurgery and is the main cause of death in patients with 
severe brain injury (BI). In patients with severe BI and dislocation syndrome regardless the amount, volume and localization of intracranial 
lesions, we see brain stem compression with typical symptoms of awareness decrease and appearance of secondary symptoms of stem 
dysfunction which can conceal the signs of focal or hemisphere damage. Frequent and precise functional evaluation of every part of brain stem 
(middle brain, Pons and medulla oblongata) plays an important role in choosing of surgical intervention and prognosis of treatment outcomes 
in patients with BI. Proposed by authors Dislocation Syndrome Severance Assessment Scale (DSSAS) is based on measurement / quantitative 
evaluation of awareness level and function of every part of brain stem. The significance of Dislocation syndrome severance Assessment Scale 
was assessed on 43 patients with severe BI. We revealed significant correlation between the stage of dislocation syndrome according the DSSAS 
and the state of basal cisterns, therapeutic approach and outcomes of surgery (p<0,05). Proposed scale can be recommended as additional 
diagnostic and prognostic tool on pre- and in-hospital treatment stages of patients with severe BI. 

K e y  w o r d s: severe brain injury; acute dislocation syndrome.

летальность у пациентов с повреждениями мозга, 
сопровождающимися развитием острого дислокаци-
онного синдрома, составляет 60-80%, а в случае от-
каза от хирургического лечения достигает 100% [7, 
15, 17, 18]. 

Смещение больших полушарий мозга или полу-
шарий мозжечка в замкнутой полости черепа при-
водит к вытеснению цереброспинальной жидкости 
(ЦСЖ) из цистерн основания мозга. При истоще-
нии резервных ликворных пространств развивает-
ся компрессия ствола мозга, которая клинически 
проявляется характерным набором определенных 
клинических стволовых симптомов, маскирующих 
общемозговую, очаговую и менингеальную симпто-
матику ЧМТ. По мере прогрессирования острого 
дислокационного синдрома отмечается присоедине-
ние симптомов поражения ствола мозга на нижеле-
жащих уровнях и постепенное угасание очаговых и 
полушарных симптомов [1, 3, 7, 20, 21]. 

При компьютерной томографии (КТ) патогномо-
ничными симптомами компрессии ствола мозга у 
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Дислокационный синдром при тяжелой череп-
но-мозговой травме (ЧМТ) представляет собой сме-
щение больших полушарий мозга и/или полушарий 
мозжечка, приводящее к компрессии ствола мозга с 
последующим нарушением жизненно важных функ-
ций дыхания и кровообращения [7]. Острый дис-
локационный синдром при ЧМТ развивается вслед-
ствие внутричерепной гипертензии, возникающей 
при повреждениях мозга большого объема, острой 
окклюзионной гидроцефалии и при отеке мозга. 
Прогрессирующий дислокационный синдром явля-
ется ведущей причиной неблагоприятных исходов у 
пострадавших с тяжелой ЧМТ. Послеоперационная 
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пострадавших с ЧМТ являются деформация и сдав-
ление цистерн основания мозга. Клиническая кар-
тина постепенной замены очаговых и полушарных 
симптомов стволовыми в совокупности с прогресси-
рующим угнетением уровня бодрствования и одно-
временной компрессией цистерн основания мозга 
по данным КТ получила в отечественной литературе 
название «вторичного стволового дислокационного 
синдрома» или «гипертензионно-дислокационного 
синдрома» [1–4, 6–9, 14, 15, 17–19]. 

Острый прогрессирующий дислокационный син-
дром является неотложным состоянием в неврологии 
и нейрохирургии. Хирургическое лечение постра-
давших с тяжелой ЧМТ, сопровождающейся острым 
дислокационным синдромом, проводят в экстренном 
порядке. Задержка с проведением операции значи-
тельно ухудшает исходы лечения вследствие разви-
тия необратимых ишемических нарушений и вто-
ричных кровоизлияний в стволе мозга [8, 12, 13, 16]. 

Быстрая и точная оценка функционального со-
стояния каждого из отделов ствола мозга (среднего 
мозга, моста, продолговатого мозга) играет важную 
роль в выборе хирургической тактики и прогнозиро-
вании исходов лечения пострадавших с ЧМТ. При 
сохранности структур среднего мозга и нижележа-
щих отделов ствола оперативное вмешательство 
может быть ограничено удалением гематомы и про-
ведением костно-пластической трепанации черепа. 
При более выраженной компрессии ствола, его по-
ражении на уровне моста и нижележащих отделов, 
формировании вклинения в отверстие мозжечкового 
намета объем хирургического вмешательства расши-
ряют путем выполнения декомпрессивной трепана-
ции черепа [10–13]. 

Инструментальные методы обследования, ис-
пользуемые для скрининговой диагностики паци-
ентов с ЧМТ (КТ и магнитно-резонансная томо-
графия – МРТ), позволяют исключить диффузное 
аксональное повреждение мозга или первичный 
ушиб ствола, которые также проявляются угнете-
нием уровня бодрствования и стволовой симптома-
тикой, и выявить очаги повреждения мозга и(или) 
его отек, приводящие к дислокации и сдавлению 
стволовых структур. Однако разрешающая способ-
ность методов КТ и МРТ недостаточна для оценки 
функционального состояния каждого из отделов 
ствола мозга [5]. 

Таким образом, несмотря на возможности совре-
менных способов нейровизуализации и нейрофизи-
ологических методов исследования, распознавание 
уровня поражения стволовых структур при дисло-
кационном синдроме в остром периоде травмы до 
сих пор представляет определенные трудности. Это 
связано не только с недостаточной разрешающей 
способностью инструментальных методов исследо-
вания, но и с отсутствием в стационарах необходи-
мого диагностического оборудования, работающего 
в круглосуточном режиме, а также с ограничением 
времени, в течение которого требуется установить 
диагноз, провести медицинскую сортировку постра-
давших, установить показания к хирургическому 

вмешательству и объем операции. До настоящего 
времени отсутствуют критерии простой, быстрой и 
точной клинической диагностики уровня поражения 
ствола мозга, которые могли бы быть использованы 
на догоспитальном этапе и при поступлении постра-
давших в стационар, отражали бы тяжесть острого 
дислокационного синдрома как при супра-, так и при 
субтенториальных повреждениях мозга, и обладали 
бы прогностической значимостью. 

Цель нашей работы – разработка простого кли-
нического способа оценки тяжести острого дислока-
ционного синдрома у пострадавших с тяжелой ЧМТ 
и проверка его эффективности в клинических усло-
виях.

Материал и методы исследования 
Чтобы иметь представление об уровне поражения 

ствола мозга при остром дислокационном синдро-
ме, мы проводили оценку неврологического статуса 
пациента по уровню бодрствования, двигательной 
активности, а также исследование стволовых реф-
лексов, рефлекторные дуги которых замыкаются 
в ядрах, расположенных в трех основных отделах 
ствола мозга (среднем мозге, мосту и продолговатом 
мозге). 

При оценке уровня бодрствования мы получали 
информацию о сохранности или нарушении восхо-
дящего возбуждающего влияния ретикулярной фор-
мации ствола на кору головного мозга. 

Исследование двигательной активности и су-
хожильных рефлексов с верхних и нижних конеч-
ностей давало представление о латерализации по-
ражения пирамидных путей. Анизорефлексия или 
спастический гемипарез соответствуют компрессии 
пирамидного тракта, расположенного в ножке моз-
га (уровень среднего мозга). Появление патологи-
ческих познотонических двигательных реакций в 
ответ на болевой раздражитель свидетельствует о 
разобщении корково-ядерных путей и нарушении 
проведения ингибирующих импульсов от коры го-
ловного мозга к нижерасположенным ядрам ствола 
(в области моста) вследствие компрессии ножек моз-
га с двух сторон. Отсутствие движений в ответ на 
болевой раздражитель, утрата мышечного тонуса и 
снижение сухожильных рефлексов являются призна-
ками угнетения функции двигательных ядер моста и 
свидетельствуют о компрессии нижних отделов мо-
ста или продолговатого мозга. 

Рефлекторные дуги зрачковых рефлексов (сохра-
ненная прямая и содружественная реакция зрачков 
на свет), а также двигательных рефлексов глазных 
мышц замыкаются в комплексе ядер среднего моз-
га. Таким образом, о сохранности функций среднего 
мозга будут свидетельствовать отсутствие глазодви-
гательных нарушений, правильное положение глаз-
ных яблок по средней линии и нормальные зрачко-
вые рефлексы. Появление анизокории или расходя-
щегося косоглазия соответствует компрессии ножки 
мозга (поражению ствола мозга на уровне среднего 
мозга). Двусторонний мидриаз является неблаго-
приятным прогностическим признаком, свидетель-
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ствующим о двустороннем поражении вегетативных 
ядер глазодвигательного нерва, расположенных в 
сером веществе, окружающем водопровод (уровень 
поражения среднего мозга).

Исследование корнеальных рефлексов давало нам 
представление о функции ядер тройничного и лице-
вого нервов, локализующихся в проекции моста. Уг-
нетение корнеального рефлекса является признаком 
компрессии ствола мозга на этом уровне. 

Рефлекторная дуга кашлевого рефлекса замыкает-
ся в ядрах языкоглоточного и блуждающего нервов, 
расположенных в продолговатом мозге. Отсутствие 
кашлевого рефлекса свидетельствует о нарушении 
функции этих ядер и поражении нижних отделов 
ствола мозга (на уровне продолговатого мозга).

Для определения степени тяжести острого дис-
локационного синдрома мы предлагаем проводить 
количественную оценку уровня бодрствования и 
функций каждого из отделов ствола мозга по разра-
ботанной нами шкале оценки тяжести острого дис-
локационного синдрома (табл. 1). 

Сумма от 9 до 10 баллов соответствует отсут-
ствию клинических признаков компрессии ствола 
мозга, сумма от 6 до 8 баллов – дислокационному 
синдрому I стадии (компрессии ствола мозга на 
уровне верхних отделов среднего мозга), сумма от 3 
до 5 баллов – дислокационному синдрому II стадии 
(компрессии ствола мозга на уровне нижних отделов 
среднего мозга – верхних отделов моста), сумма от 0 

до 2 баллов – дислокационному синдрому III стадии 
(компрессии ствола мозга на уровне нижних отделов 
моста – продолговатого мозга).

Эффективность разработанной нами шкалы 
оценки тяжести острого дислокационного синдро-
ма в клинических условиях была оценена нами у 
43 пострадавших с тяжелой ЧМТ. Мужчин было 39 
(90,7%), женщин – 4 (9,3%). Средний возраст – 39,4 
± 15,1 года. Уровень бодрствования при поступле-
нии в стационар составил в среднем 7,6 ± 3,6 балла 
по шкале комы Глазго (ШКГ) (от 4 до 13 баллов). 

У 18 (41,9%) пострадавших из 43 по данным КТ 
головного мозга были диагностированы острые суб-
дуральные гематомы, у 16 (37,2%) – множественные 
внутричерепные повреждения, у 5 (11,6%) – острые 
эпидуральные гематомы и у 4 (9,3%) – очаги ушиба и 
размозжения мозга в сочетании с внутримозговыми 
гематомами. 

Средний объем внутричерепных очагов по-
вреждения мозга составил 95,3 ± 44,9 см3 (от 20 до 
210 см3). Все пациенты были оперированы в экс-
тренном порядке. Время с момента получения трав-
мы до проведения операции составило в среднем 6,4 
± 2,8 ч (от 2 до 18 ч).

Результаты и обсуждение
При проведении оценки тяжести дислокацион-

ного синдрома по разработанной нами шкале от-
сутствие клинических признаков компрессии ствола 
мозга наблюдали у 8 (18,6%) больных из 43, дисло-
кационный синдром I стадии – у 10 (23,3%), II ста-
дии – у 18 (41,9%) и III стадии – у 7 (16,2%) (рис. 1).

Была выявлена статистически достоверная взаи-
мосвязь между стадией развития дислокационного 
синдрома по разработанной нами шкале и состояни-
ем цистерн основания мозга по данным КТ (p < 0,05). 
Базальные цистерны оценивали визуально, выделяя 
3 основных состояния цистерн: 1) нормальная фор-
ма цистерн, 2) компрессия или деформация цистерн 
и 3) отсутствие визуализации цистерн. 

Так, среди пациентов с отсутствием клиниче-
ской картины компрессии ствола мозга (n = 8) бо-
лее чем у половины больных базальные цистерны 
были нормальной формы, и лишь у 3 пострадав-
ших была отмечена компрессия цистерн с одной 
стороны. 

Т а б л и ц а  1
Шкала оценки тяжести острого дислокационного синдрома

Оцениваемые параметры Балл

Уровень
бодрствования

Ясное сознание 3
Оглушение 2
Сопор 1
Кома 0

Двигательная 
активность и 
сухожильные 
рефлексы
с конечностей

Отсутствие парезов, равнозначность 
сухожильных рефлексов

3

Спастический гемипарез и/или анизо-
рефлексия

2

Патологические позно-тонические 
реакции в ответ на болевой раз-
дражитель (декортикационная или 
децеребрационная ригидность)

1

Тетраплегия, диффузная мышечная 
атония

0

Функция 
глазодви-
гательного 
нерва и реакция 
зрачков на свет

Правильное положение глазных 
яблок по средней линии, реакция 
зрачков на свет сохранена с двух 
сторон

2

Анизокория и/или расходящееся 
косоглазие

1

Двусторонний мидриаз 0
Корнеальные 
рефлексы

Сохранены 1
Отсутствуют 0

Кашлевой 
рефлекс

Сохранен 1
Отсутствует 0

Рис. 1. Распределение пациентов по клиническим стадиям 
острого дислокационного синдрома (n = 43). 
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При I стадии дислокационного синдрома (n = 10) 
у 6 (60%) пациентов из 10 базальные цистерны были 
компримированы с одной стороны, а у 2 (20%) не ви-
зуализировались.

Среди пострадавших со II стадией дислокацион-
ного синдрома (n = 18) нормальной формы цистерны 
основания мозга не было ни у одного пациента. От-
сутствие визуализации цистерн было отмечено у 13 
(72,2%) больных из 18.

При III стадии дислокационного синдрома (n = 7) 
у всех пострадавших было зарегистрировано отсут-
ствие визуализации всех цистерн основания мозга 
по данным КТ. 

При поведении ретроспективного анализа зави-
симости тактики хирургического лечения от стадии 
острого дислокационного синдрома было выявлено, 
что при отсутствии клинических признаков дислока-
ции ствола мозга (n = 8) декомпрессивную трепана-
цию черепа провели у 16,7% больных, при I стадии 
дислокационного синдрома (n = 10) – у 50%, при II 
стадии (n = 18) – у 83,3% и при III стадии (n = 7) – у 
100% пациентов (рис. 2).

Среди пациентов с отсутствием признаков дисло-
кации ствола мозга (n = 8) умер один (12,5%) боль-
ной. Причиной летального исхода явилась абсцеди-
рующая пневмония. 

В группе больных c I стадией развития острого 
дислокационного синдрома (n = 10) летальность 
составила 30% (умерли 3 больных). Причинами ле-
тальных исходов в двух случаях были отек и дисло-
кация мозга, в одном – развитие инфекционно-вос-
палительных осложнений (менингита). 

Среди пострадавших со II стадией развития 
острого дислокационного синдрома (n = 18) небла-
гоприятные исходы развились у 13 (72,2%). При-
чинами летальных исходов у 9 (69,2%) больных из 
13 были отек и дислокация мозга, у 4 (30,8%) была 
пневмония.

В группе пациентов с III стадией развития остро-
го дислокационного синдрома (n = 7) летальность 
составила 100%, основной причиной летальных ис-
ходов были прогрессирующий отек и дислокация 
мозга (рис. 3).

Таким образом, при прогрессировании внутри-
черепной гипертензии у пострадавших с тяжелой 
ЧМТ независимо от количества, вида, объема и 

локализации внутричерепных очагов повреждения 
мозга развитие острого дислокационного процес-
са приводит к компрессии стволовых структур, что 
характеризуется однотипностью клинической кар-
тины, включающей в себя угнетение уровня бодр-
ствования и наличие вторичных симптомов пора-
жения ствола, маскирующих очаговую и полушар-
ную симптоматику. Быстрое определение стадии 
развития дислокационного синдрома, основанное 
на последовательной количественной оценке уров-
ня бодрствования, двигательной активности и ис-
следовании трех стволовых рефлексов (зрачковых, 
корнеальных и кашлевого), должно позволить прак-
тическому врачу на основании клинических сим-
птомов выявить уровень компрессии ствола мозга, 
планировать тактику хирургического лечения по-
страдавших, осуществлять динамическую оценку 
сохранности разных отделов ствола в послеопера-
ционном периоде и прогнозировать исходы лече-
ния. 

Заключение
По нашему мнению, предложенная шкала оценки 

тяжести острого дислокационного синдрома может 
быть рекомендована в качестве дополнительного 
диагностического и прогностического критерия не 
только в стационарах, занимающихся оказанием 
медицинской помощи пациентам с ЧМТ, но и на 
догоспитальном этапе, во время транспортировки 
больных и при проведении медицинской сортиров-
ки. Шкала оценки тяжести острого дислокационно-
го синдрома может быть полезной в выборе тактики 
хирургического лечения, определении очередности 
проведения операции при массовом поступлении 
пострадавших и прогнозировании исходов лечения 
пациентов с ЧМТ.
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