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С начала XXI века среди всех повреждений наи�
более распространена черепно�мозговая травма
(ЧМТ), составляющая 30—35%, а при транспортных
катастрофах — до 70% случаев [1—3]. Частота ЧМТ
колеблется от 180 до 220 на 100 тыс. населения в год
[4]. Свыше 30% пострадавших получают травму в со�
стоянии алкогольного или наркотического опьянения
[2]. Тяжелая черепно�мозговая травма (ТЧМТ) со�
провождается сдавлением головного мозга внутриче�
репными гематомами у 44—47% больных. При изоли�

рованной ЧМТ летальность составляет 39%, а при со�
четанной — достигает 68% и выше [1]. Немаловажно и
то, что большинство пострадавших с ЧМТ получают
травму в возрасте от 20 до 50 лет, то есть в период на�
ибольшей трудоспособности, причем мужчины в 2,5
раза чаще, чем женщины [1, 4]. 

Алгоритм обследования пациентов с повреждени�
ями головного мозга включает в себя комплекс диагно�
стических мероприятий, позволяющих выставить до�
статочно точный диагноз. Золотым стандартом
диагностики ЧМТ является компьютерная томография
головного мозга. Однако, непреложным правилом при
обследовании пострадавшего в тяжелом состоянии
должно быть параллельное проведение диагностичес�
ких и реанимационных мероприятий [5].
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Необходимость объективной интегральной оцен�
ки тяжести состояния пациента при ТЧМТ не вызывает
сомнения. По мнению большинства авторов, шкала ко�
мы Глазго (ШКГ) является не только простым способом
оценки тяжести состояния больных с ЧМТ, но и прогно�
зирования госпитальной и ранней летальности у паци�
ентов с ТЧМТ, тогда как APACHE II и III более точны в
прогнозировании позднего летального исхода [5—9].

При обследовании пациентов с подозрением на че�
репно�мозговую травму значительную сложность пред�
ставляет наличие алкогольной интоксикации и/или ме�
дикаментозной седации, которые могут оказывать
влияние на уровень сознания [11]. Это может приводить
к занижению суммы баллов по ШКГ и проведению более
интенсивного лечения, чем необходимо. С другой сторо�
ны, посттравматические повреждения мозга могут про�
являться внутричерепными или внутримозговыми гема�
томами, отеком мозга. В этом случае тяжесть состояния
пациента требует безотлагательной и надежной диагнос�
тики для проведения неотложных терапевтических ме�
роприятий или оперативного вмешательства [1, 10].

В некоторых учреждениях применяется мульти�
модальный нейромониторинг, проводимый посредст�
вом измерения внутричерепного давления (ВЧД),
прямого артериального давления, центрального пер�
фузионного давления, электроэнцефалографии, окси�
метрии оттекающей от мозга крови и других показате�
лей, проведением микродиализа, транскраниальной
допплерографии [5, 12, 13].

Электроэнцефалография, как малоинвазивный
метод, не эффективна для определения тяжести и про�
гноза ТЧМТ, а мониторинг ВЧД и микродиализ доступ�
ны лишь некоторым клиникам в нашей стране, и сами
по себе сопряжены с риском дополнительного повреж�
дения мозговой ткани с образованием внутримозговых
гематом и присоединением гнойно�септических ослож�
нений, и, кроме того, для интерпретации результатов
требуют КТ, МРТ, МР�спектроскопию, церебраль�
ную/югулярную оксиметрию, ангиографию и др. [14].

В связи с высокой инвазивностью, необходимос�
тью наличия дорогостоящего оборудования и расходного
материала, а в некоторых случаях относительно малой
информативностью, в последнее время предпринимают�
ся попытки поиска и внедрения в клиническую практику
биохимических и иммунологических маркеров, по уров�
ню которых было бы возможно оценить тяжесть пораже�
ния головного мозга, степень повреждения гематоэнце�
фалического барьера (ГЭБ), определить прогноз течения
травматической болезни головного мозга. 

В работе некоторых авторов были продемонстри�
рованы результаты исследования содержания белков�
маркеров (альбумина, иммуноглобулина G, α2�макро�
глобулина) с различной молекулярной массой в СМЖ,
по уровню которых судили о проницаемости ГЭБ и про�
гнозе пациентов с ТЧМТ [15]. В других работах проде�
монстрирована прогностическая ценность изменения
активности аминотрансфераз (АЛТ, АСТ) в плазме кро�
ви [16, 17], СМЖ [18] и изменения активности холинэ�

стеразы в оттекающей от мозга крови в сравнении с
притекающей [19].

В последнее время в отечественной и зарубежной
практике активно используется иммуноферментный
анализ, основанный на обнаружении нейронспецифи�
ческого белка S�100B в сыворотке крови при поврежде�
нии ГЭБ и выходе его в системный кровоток, не зависи�
мо от механизма повреждения головного мозга [20—22].
Анализ Elecsys S�100В — это сэндвич�метод, основан�
ный на иммуноферментном анализе, предназначенный
для использования на автоматических анализаторах и
способный выявлять В�субъединицу S�100 в сыворотке
крови. По данным многоцентровых зарубежных иссле�
дований, высокая чувствительность (98,8%) и отрица�
тельная прогностическая значимость (99,7%) анализа
Elecsys S100В позволяют использовать данный тест как
предиктор отрицательного результата КТ у пациентов с
подозрением на легкие травматические повреждения
головного мозга [20, 23—26]. 

Белок S�100В — малый димерный протеин (моле�
кулярная масса около 10,5 кД), относящийся к поли�
морфной семье кальций�связывающих протеинов [27—
30]. В настоящее время идентифицировано около 21
различного представителя этого семейства [31]. Первы�
ми были описаны S�100А1 (αα) и S�100В (ββ), изолиро�
ванные из мозга крупного рогатого скота как нефракци�
онированная смесь Moore, получившие название после
растворения в 100% растворе сульфата аммония [32]. 

Изоформы αβ и ββ в норме находятся в клетках ас�
троглии ЦНС (глиальные и шванновские клетки) [20,
27, 28, 33] и, выделяясь при повреждении и разрушении
последних, проникают через разрушенный ГЭБ и опре�
деляются в сыворотке крови и ликворе, превышая фи�
зиологические значения в десятки раз [25, 29, 33—36].
Элиминация происходит с мочой, а период полувыведе�
ния составляет меньше 30 минут [37, 38]. Референтные
значение уровня белка S�100B в крови у здоровых лиц,
а также in vitro при комнатной температуре в течение 24
часов, составляет 0—0,105 мкг/мл и значительно не ва�
рьирует от возраста и пола [25, 39]. 

Являясь специфичным маркером нейротравмы,
повышение уровня белка S�100В высоко коррелирует с
тяжестью ЧМТ [30, 40], с видом повреждения мозговой
ткани, выявляемым на КТ (не эвакуированном объеме,
отеке (смещение свыше 0,5 см) и/или очаговых повреж�
дений) [20, 40, 41], с повышением ВЧД свыше 25 мм рт.
ст. [42], с тяжестью черепно�мозговой травмы и нейроп�
сихическими дисфункциями [29, 43—46], с оценкой со�
стояния по ШКГ и расширенной ШКГ [23, 24, 29, 40, 47,
48]. При уровнях белка S�100В в пределах нормы веро�
ятность внутричерепных повреждений минимальна
[49]. Алкогольная интоксикация не влияет на содержа�
ние маркера в сыворотке крови [50].

Сразу после травмы происходит резкое увеличе�
ние уровня белка S�100B и потом ежечасное снижение в
течение первых часов, поэтому для получения максиму�
ма информации пробы необходимо брать как можно
быстрее (до 12 часов) [25, 48, 51, 52]. 
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Группа (n) Белок S<100В (мкг/мл) на этапах исследования, сутки
1<е 2<е 7<е 

(до 12 часов)

I — выжившие (n=16) 0,83±0,256 0,21±0,0359** 0,09±0,002***
II — умершие (n=17) 2,79±1,189 0,84±0,247* 0,32±0,123*

Повышение концентрации белка S�100В > 0,78
мкг/мл является признаком неблагоприятного про�
гноза. При уровне маркера > 0,32 мкг/мл вероятно тя�
желое течение посттравматического периода с грубым
неврологическим дефицитом с чувствительностью
93%, специфичностью 72% и отрицательной прогнос�
тической значимостью 99% [20, 23, 24]. 

Цель исследования — поиск доступного, надежно�
го и простого метода диагностики и мониторинга ней�
ронального повреждения при ТЧМТ.

Материалы и методы
Клиническое исследование проводилось на базе отделе�

ния реанимации и интенсивной терапии МУЗ ГКБ №2 г. Вла�
дивостока. 

Был сформирован протокол, определивший критерии от�
бора больных для исследования и регламентирующий отдель�
ные его этапы. Критерии включения пациентов в исследова�
ние: нарушение сознания при поступлении в стационар до
уровня комы (6±2 балла по ШКГ), наличие изолированной
ТЧМТ (по классификации А. Н. Коновалова, Л. Б. Лихтерма�
на, А. А. Потапова. 1992), подтвержденной на КТ. Критерии ис�
ключения: возраст младше 18 и старше 55 лет, беременность,
сочетанная травма, сопутствующая соматическая патология.

В группу исследования вошли 33 пациента с изолиро�
ванной ТЧМТ в возрасте 18—55 лет: 51,5% (17 больных) с
уровнем сознания при поступлении в стационар кома I, и
48,5% (16 больных) с уровнем сознания кома II. Средний воз�
раст составил — 34,09±1,89 года. 

Всем пациентам выполнялся полный комплекс обследо�
вания, включавший: клинико�биохимическое, неврологичес�
кое, рентгенологическое обследование, компьютерную томо�
графию головного мозга, эхоэнцефалографию, УЗИ, ЭКГ.
Люмбальную пункцию, ангиографию и оперативное вмеша�
тельство проводили по показаниям. Лечение проводили со�
гласно протоколу интенсивной терапии, составленному с уче�
том современных рекомендаций [5], принятому в клинике. По
видам внутричерепной патологии пациенты распределились
следующим образом (табл. 1).

У всех больных проводили забор крови в момент поступ�
ления в ОРИТ, но не позднее 12 часов с момента травмы, а так�
же через 24 часа и 7 суток. Уровень S�100В определялся мето�
дом электрохемилюминисценции на анализаторе Elecsys 2010

(F.Hoffman�La Roche, Швейцария) с использованием набора
Elecsys S100. Верхняя граница нормы определена, как точка
разделения (cut point) нормы и патологии, полученная в ре�
зультате многоцентровых клинических исследований. Диагно�
стически значимым уровнем S�100B было принято значение
0,105 мкг/мл.

По окончанию исследования полученные данные были раз�
делены на 2 основные группы: I группа (выжившие) — 16 боль�
ных и II группа (умершие) — 17 больных. В группе выживших
мужчин 68,75% (11 больных) и женщин 31,25% (5 больных)
средний возраст составил — 29,81±2,55 лет, в группе умерших
мужчин 94% (16 больных) и женщин 6% (1 больная) средний
возраст составил — 38,12±2,7 лет. 

Все числовые величины, полученные при исследовании,
обработаны при помощи методов математической статистики
и представлены в виде М±m, где М — среднеарифметическое,
m — ошибка средней, p — статистические различия.

Результаты и обсуждение

У всех пациентов в первые 12 часов с момента
травмы начальный уровень белка S�100В превышал
нормальные значения в среднем в 22 раза, причем в
группе выживших пациентов этот показатель был ниже
в 3,3 раза по сравнению с группой умерших. В дальней�
шем в процессе лечения уровень маркера изменялся на
2�е и 7�е сутки, однако эти изменения носили не одина�
ковый характер и зависели от исхода (табл. 2). 

Как видно из представленной таблицы в группе
выживших пациентов определялось значительное сни�
жение уровня маркера нейронального повреждения: на
2�е сутки в 4 раза по сравнению с первыми, и на 7�е сут�
ки — в 2,3 раза по сравнению со вторыми сутками. Все
вышеуказанные изменения носили достоверный харак�
тер (p<0,05). В группе умерших пациентов так же отме�
чалось снижение уровня белка S�100В на 2�е и 7�е сут�
ки, однако эти изменения были менее выражены и
носили недостоверный характер (p>0,05). 

При сравнении обеих групп отмечалось, что раз�
личие между уровнями маркера в первые сутки носили
недостоверный характер. Однако, уже на вторые сутки

О Б Щ А Я Р Е А Н И М А Т О Л О Г И Я ,  2 0 1 0 ,  V I ;  1 19

Т р а в м а .  Ш о к

Вид повреждения Количество больных Относительная величина, %

Диффузное аксональное повреждение 5 15,2
УГМ, сдавление мозга субдуральной и/или внутримозговой гематомой 13 39,4
УГМ, сдавление мозга эпидуральной гематомой 4 12,1
УГМ, контузионные очаги 11 33,3
Всего 33 100

Таблица 1
Распределение пациентов по виду повреждения по данным КТ (n=33)

Таблица 2
Динамика уровня белка S<100В в сыворотке крови пациентов (M±m)

Примечание. * — достоверная разница между группами (p<0,05); ** — достоверная разница по сравнению с предыдущим периодом
в группе (p<0,05); *** — достоверная разница по сравнению с предыдущим периодом в группе (p<0,001).



уровень белка нейронального повреждения в группе
выживших был достоверно в 4 раза ниже по сравнению
с группой умерших пациентов (p<0,05), что имело
большее прогностическое значение исхода ТЧМТ, не�
жели начальный уровень маркера. На 7�е сутки уровень
S�100В в группе выживших пациентов был в 3,5 раза
ниже, чем в группе умерших и находился в интервале
референтных значений (p<0,001).

При оценке карт пациентов, включенных в иссле�
дование, были выявлены следующие различия между
группами. Развитие рецидивов внутричерепных гема�
том, потребовавших дополнительного оперативного
вмешательства в остром периоде ТЧМТ в группе умер�
ших было выявлено у 6�и пациентов (35,3%), в группе
выживших подобное течение травматической болезни
было выявлено у 3�х (18,75%) пациентов.

Оценивая потребность в вазопрессорах для стаби�
лизации гемодинамики и/или увеличения перфузион�
ного давления, в течение первых 7�и суток с момента
поступления, были получены следующие данные: в
группе умерших потребность в вазопрессорах была в 2
раза выше по сравнению с группой выживших и соста�
вила 70,6 и 37,5%, соответственно. 

Как видно из представленной табл. 3 начальный
уровень маркера различался в зависимости от вида
ТЧМТ: наибольшие значения определялись в группах,
где происходило значительное повреждение мозговой
ткани. Так, в группе пациентов с контузионными очагами
уровень S�100В в 1�е сутки превышал нормальные значе�
ния в среднем в 39 раз, однако на 2�е и 7�е сутки отмеча�
лось резкое снижение значений, превышающих нормаль�
ные показатели в 4 и 2 раза, соответственно, однако эти
изменения носили недостоверный характер. В группе па�
циентов со сдавлением мозга субдуральной и/или внут�
римозговой гематомой отмечалась динамика, сходная с
предыдущей группой, снижение уровня на 7�е сутки бы�

ли достоверны. В группе пациентов с ДАП начальный
уровень маркера превышал нормальные значения в 7 раз,
с последующим достоверным снижением на 2�е и 7�е сут�
ки в 2 раза и в 4 раза, соответственно. Наименьшее значе�
ние первичного подъема белка S�100В в 1�е сутки после
ТЧМТ было отмечено в группе пациентов со сдавлением
мозга эпидуральной гематомой и превышало норму в 3
раза, с последующим достоверным снижением показате�
ля вплоть до нормальных значений на 7�е сутки.

Выводы

1. После травмы головного мозга происходит
значительное повышение уровня белка S�100В, кото�
рый обнаруживается в течение продолжительного вре�
мени после травмы.

2. Подъем уровня белка S�100В, а так же динами�
ка дальнейшего снижения зависят не только от вида по�
вреждения головного мозга, диагностированного при
компьютерной томографии, но и от объема мозговой
ткани, вовлеченной в патологический процесс. 

3. С целью прогнозирования исхода ТЧМТ не�
обходимо определять сывороточный уровень белка
S�100В в 1�е (не позднее 12 часов с момента травмы)
и 2�е сутки. 

4. В случае благоприятного исхода черепно�моз�
говой травмы тенденция к значительному снижению
концентрации белка S�100В в сыворотке крови нагляд�
но прослеживается уже на вторые сутки болезни.

5. При отрицательной динамике течения череп�
но�мозговой травмы уровень белка S�100В незначитель�
но снижается, остается неизменным или даже повыша�
ется. Такие волнообразные изменения свидетельствуют
о продолжающемся патологическом процессе в голо�
вном мозге и возникновении вторичных реперфузион�
ных повреждений.
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Группа (n) Белок S<100В (мкг/мл) на этапах исследования, сутки
1<е 2<е 7<е

(до 12 часов)

ДАП (n=5) 0,68±0,02 0,32±0,035* 0,17±0,08*,**
УГМ, сдавление мозга субдуральной 
и/или внутримозговой гематомой (n=13) 2,56±1,76 0,61±0,2 0,23±0,11*
УГМ, сдавление мозга эпидуральной гематомой (n=4) 0,32±0,08 0,24±0,1 0,08±0,07*
УГМ, контузионные очаги (n=11) 3,96±3,56 0,41±0,2 0,21±0,2

Таблица 3
Динамика изменений уровня S<100 в зависимости от вида повреждения головного мозга по данным КТ (M±m)

Примечание. * — достоверная разница по сравнению с первыми сутками (p<0,05); ** — достоверная разница по сравнению с пре�
дыдущим периодом в группе (p<0,05).
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