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Анотація. Набряк-набухання головного мозку - це два етапи розвитку складних взаємопов'язаних процесів у речовині
мозку. Даний патологічний процес виникає через різне етіологічне підґрунтя: черепно-мозкову травму, інсульт, пухлини та
абсцеси мозку, менінгіт та енцефаліт, гіпоксія, загальний токсикоз, інфекційні процеси, опіки тіла, оклюзійна гідроцефалія,
злоякісна гіпертонічна хвороба, порушення осмотичної рівноваги. Саме тому метою даного огляду стала систематизація
актуальних і сучасних наукових джерел літератури, що стосуються теми набряку-набухання головного мозку. Проведено
аналіз наукових статей і матеріалів у наукометричних базах UpToDate, MEDLINE (PubMed), ScienceDirect, Web of Science,
Google Scholar, що присвячені висвітленню даної проблеми. У статті розглянуті питання етіології, класифікації, патоге-
незу набряку-набухання головного мозку. Детально розглянуті типи набряку-набухання, в тому числі дано опис його рідкісних
субтипів. Окремо описані макро- та мікроскопічні зміни, що характерні для набряку та набухання головного мозку. Зазначені
особливості терапевтичної тактики при лікуванні набряку-набухання з урахуванням його патоморфологічних аспектів.
Ключові слова: набряк-набухання головного мозку, внутрішньочерепний тиск, гематоенцефалічний бар'єр, дислокація
структур головного мозку.

Вступ
Набряк-набухання головного мозку (ННГМ) є розпов-

сюдженим ускладненням різних захворювань, що харак-
теризуються ураженням нервової системи. Найчастіши-
ми етіологічними "тригерами" ННГМ можуть виступати: че-
репно-мозкова травма, інсульт, пухлини та абсцеси мозку,
менінгіти та енцефаліти, гіпоксії, загальні токсикози,
інфекційні процеси, опіки тіла, оклюзійна гідроцефалія,
злоякісна гіпертонічна хвороба, порушення осмотичної
рівноваги. Цей патологічний стан може становити загрозу
для життя хворого та вимагає вчасної діагностики та ліку-
вання [2, 3, 24]. На сьогодні все ще дискутуються питання
про класифікацію, етіологічні відмінності, характер "пус-
кових механізмів", співвідношення процесів, що лежать в
основі розвитку ННГМ і намагання віддиференціювати
набряк від набухання. Також актуальним є питання про
найбільш раціональні терапевтичні підходи [11, 13].

Мета роботи - провести аналіз і систематизацію
актуальних і сучасних наукових джерел літератури, що
стосуються теми набряку-набухання головного мозку.

Матеріали та методи
Для наукового огляду були використані дані в науко-

метричних базах UpToDate, MEDLINE (PubMed),
ScienceDirect, Web of Science, Google Scholar, посилаю-
чись у переважній більшості на публікації, опубліковані
з 2012 по 2022 рік включно. Разом із цим проведено
широкий аналіз наукових підручників і монографій. Після
детального аналізу усіх публікацій було обрано 36 робіт,
що включені в оглядову статтю.

Результати. Обговорення
ННГМ - патологічний процес, який призводить до

збільшення об'єму головного мозку внаслідок надмірно-
го накопичення рідини в його структурах [1, 17, 21]. Слід
розрізняти два основні поняття: набряк головного мозку
та набухання головного мозку. Набряк головного мозку
характеризується накопиченням рідини у міжклітинно-
му просторі (екстрацелюлярно), що проявляється розсу-
ванням і одночасно стисненням рідиною нервових клітин,
і призводить до порушення міжклітинного обміну та
транспорту кисню з наступною дистрофією і загибеллю
клітин. Натомість під терміном "набухання головного
мозку" розуміють збільшення об'єму головного мозку
через скупчення рідини всередині нервових клітин (інтра-
целюлярно), що також є причиною деструкції клітин. На-
бряк головного мозку властивий насамперед для білої
речовини, а набухання для макроглії (астроцитів); заги-
бель нейронів є вторинним процесом як при набряку,
так і при набуханні головного мозку [6].

ННГМ спричиняє порушення функціонування нерво-
вої системи, підвищення тиску всередині черепа та, зреш-
тою, може призвести до прямого стиснення тканини
мозку та кровоносних судин. Цей патологічний стан є ус-
кладненням багатьох хвороб і провідним механізмом
танатогенезу у пацієнтів з тяжкими церебральними та
екстрацеребральними процесами. ННГМ відносять до
вторинних симптомів ураження. Розрізняють [6, 21]:

1. локальний (перифокальний) - виникає навколо
вогнища пошкодження тканини.

2. генералізований (дифузний) - із залученням однієї
або обох півкуль головного мозку.

Етіологія. ННГМ можна спостерігати при наступних
захворюваннях, які вражають нервову систему, це: че-
репно-мозкова травма; гостре порушення мозкового кро-
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вообігу за ішемічним типом, САК, епідуральна, субдураль-
на, внутрішньомозкова гематома; пухлини головного
мозку; сторонні тіла; інфекції (зокрема інфекційні менін-
гіти, енцефаліти, токсоплазмоз та ін.); абсцес головного
мозку; тривалі посттравматичні судоми; злоякісна гіпер-
тонічна хвороба; гіпонатріємія; гіповентиляція з гіперкап-
нією; іонізоване випромінювання; алергічні реакції; ок-
люзійна гідроцефалія; загальні інтоксикації та опіки тіла.
Не дивлячись на те що, здавалось би патогенетично різні
форми набряку мозку мають різні причини, але механіз-
ми його наростання індентичні [1, 5, 7, 21].

Патогенез. Згідно з доктриною Монро-Келлі, в по-
рожнині черепа має зберігатися динамічна рівновага
трьох основних компонентів: речовини мозку, ліквору та
крові, сума тисків яких і становить внутрішньочерепний
тиск (ВЧТ, у нормі не більше 20 мм рт. ст.). Якщо змінюється
тиск одного компоненту, або з'являються нові (наприк-
лад, гематома чи пухлина), то компенсаторно має змен-
шуватися тиск інших складових, саме так підтримується
сталість ВЧТ [8, 24]. Але при ННГМ відбувається зрив ав-
торегуляції, некомпенсоване та нерегульоване збільшен-
ня ВЧТ. При набряку-набуханні головний мозок стає
більшим за об'ємом, але, оскільки, череп є фіксованим,
ригідним і нееластичним, внутрішньочерепний простір
збільшуватися не може, що спричиняє дислокацію і стис-
нення структур головного мозку [21, 25].

Дислокація структур головного мозку - комплекс па-
томорфологічних і патофізіологічних процесів у порож-
нині черепа, що прогресують, і характеризуються зміщен-
ням одних структур головного мозку відносно інших че-
рез підвищення внутрішньочерепного тиску, що призво-
дить до вторинного стиснення стовбурових відділів го-
ловного мозку [12]. Найважчим ускладненням є вклинен-
ня мигдаликів мозочка у великий потиличний отвір - миг-
далики мозочка щільно охоплюють і стискають з дор-
сальної поверхні довгастий мозок. Стиснення довгасто-
го мозку призводить до деструкції ядер вітальних центрів
(дихального і судинорухового), і як наслідок - смерті хво-
рого [36].

Слід наголосити, що практично всі види набряку го-
ловного мозку,  які будуть описані в цій статті,  і є набря-
ком як таким. Лише цитотоксичний (клітинний) набряк
головного мозку можна вважати прикладом набухання
головного мозку. Саме тому ці два процеси, а саме на-
бряк та набухання тканини мозку є самостійними, вони
тісно пов'язані між собою, інколи можуть розвиватися
одночасно, можуть супроводжувати один одного та пе-
реходити один в одного, тому з клінічної точки зору ці
поняття тлумачать лише як набряк головного мозку (не
згадуючи про набухання), оскільки симптоматика одна-
кова. Натомість патоморфологічні зміни різняться, про
що буде сказано нижче.  Принципи лікування і при на-
бряку, і при набуханні також різні [21].

Отже, розрізняють такі типи набряку мозку [17, 18]:
• вазогенний;
• цитотоксичний;

• осмотичний (іонний);
• інтерстиціальний (гідроцефалічний);
• гідростатичний;
• специфічні рідкісні субтипи.
Вазогенний набряк в сучасному розумінні і є класич-

ним прикладом набряку головного мозку з точки зору
патоморфології. Вазогенний набряк головного мозку
пов'язаний із різноманітними змінами в судинах гемато-
енцефалічного бар'єра (ГЕБ), що призводять до одного
наслідку - підвищеної проникності стінки капілярів, екст-
равазацією та позаклітинним накопиченням рідини і
внутрішньосудинних білків [6, 7]. У нормі ГЕБ не пропус-
кає позитивно заряджені іони чи білки плазми (альбум-
іни), які формують осмотичний і онкотичний тиск, і мо-
жуть впливають на об'єм міжклітинної рідини. При пору-
шенні проникності ГЕБ інтенсивність транссудації плаз-
ми крові з розчиненими в ній речовинами та їх накопи-
чення в інтерстиціальному просторі головного мозку про-
порційна ступеню ушкодження ГЕБ, що і викликає
збільшення об'єму головного мозку [23]. Підвищена про-
никність стінки капілярів виникає через безпосереднє її
ушкодження (наприклад, анатомічне руйнування стінки
судин), або внаслідок довготривалого підвищення гідро-
статичного тиску всередині судинного русла, або через
підвищення осмотичного тиску в тканині мозку (наприк-
лад, встановлено, що у вогнищі некрозу, різко зростає
концентрація осмотично активних речовин і спостері-
гається лейкоцитарна інфільтрація, а, як відомо, активо-
вані лейкоцити виділяють металопротеїнази, оксид азо-
ту, які також можуть ушкоджувати ГЕБ) [17, 21 27, 29].
Вазогенний набряк мозку більш виражений саме в інтер-
стиції - білій речовині, оскільки біла речовина головного
мозку складається із паралельно розташованих пучків
нервових волокон з широкими міжклітинними проміжка-
ми, що сприяє накопиченню рідини. Натомість сіра ре-
човина характеризується високою щільністю клітин і ве-
ликою кількістю міжклітинних контактів, де міжклітинні
простори вузькі. Вазогенні набряки зазвичай локальні.
Найчастіше вони спостерігаються при черепно-мозко-
вих травмах, різних пухлинах мозку, інфекційних уражен-
нях центральної нервової системи, геморагічних інсуль-
тах, газовій, жировій емболії, еклампсії. Вазогенний на-
бряк може бути виявлений методами нейровізуалізації
протягом 24-48 годин і досягає максимальної вираже-
ності між 4-м і 8-м днями [27, 29].

Цитотоксичний (клітинний) набряк є типовим прикла-
дом набухання головного мозку з патоморфологічної точ-
ки зору і характеризується набуханням всіх клітинних
елементів головного мозку: клітин макроглії (насампе-
ред, астроцитів, які уражаються найперше), нейронів, і
навіть ендотеліальних клітин стінок судин, саме тому
цитотоксичний набряк мозку зазвичай переходить у
вазогенний.  Цей тип набряку виникає при впливі ток-
сичних речовин на клітини головного мозку (більше уш-
коджуються клітини сірої речовини головного мозку) у
результаті чого порушується нормальний клітинний
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метаболізм, активуються анаеробні шляхи обміну ре-
човин, тому змінюється проникність клітинних мембран
(вичерпання джерел енергії призводить до недостатності
АТФ-залежного натрієвого та калієвого насосів). Через
що відбувається надлишкове надходження в клітину іонів
Na+, що викликає підвищення внутрішньоклітинного ос-
мотичного тиску і надмірне надходження в клітину води
[27, 29]. Кінцевим наслідком цитотоксичного набряку є
загибель клітин. Такий набряк ми можемо спостерігати
при різних отруєннях, наприклад, отруєння ціанідами,
чадним газом, продуктами розпаду гемоглобіну, при гіпе-
рамоніємії (аміак викликає оксидативний стрес і міто-
хондріальну дисфункцію астроцитів), і при ішемії мозку
на фоні ішемічного інсульту, вірусних інфекціях [35]. Цито-
токсичний набряк мозку може бути оборотним проце-
сом за рахунок насамперед повторної активації іонного
насоса, що може бути досягнуто при відновленні крово-
току [17, 27, 29], протягом перших 6-8 годин.

Осмотичний (іонний) набряк розвивається при пору-
шенні осмотичного градієнта між осмолярністю тканини
мозку та осмолярністю плазми (у нормі цей градієнт не-
великий, при патології суттєво зростає внаслідок підви-
щеної осмолярності речовини мозку або при гіпоосмо-
лярності плазми крові). Цей тип набряку розвивається
внаслідок водної інтоксикації через неадекватне введен-
ня внутрішньовенних рідин (ізотонічних або гіпотонічних),
надмірного споживання води (полідипсії), при синдромі
неадекватного синтезу АДГ (синдром Пархона), при утоп-
ленні в прісній воді, при швидкому зниженні рівня глюко-
зи в крові при ДКА або гіперосмолярному гіперглікеміч-
ному стані (комі), при гемодіалізі, гіпонатріємії. Головна
відмінність осмотичного набряку від вазогенного -
інтактність ГЕБ. Але при мозкових крововиливах вазо-
генний набряк може доповнюватися осмотичним, який
виникає навколо цих крововиливів [24, 27].

Інтерстиціальний (гідроцефалічний) набряк виникає
при гідроцефалії за умови існування перешкоди відтоку
ліквору в шлуночковій системі. Обструкція призводить до
швидкого підвищення інтравентрикулярного тиску, що
змушує цереброспінальну рідину просочуватися через
стінку шлуночків (трансепендимально) в інтерстицій. Тому
накопичення рідини відбувається насамперед у пери-
вентрикулярній зоні головного мозку [24, 27, 30].

Гідростатичний тип набряку головного мозку спричи-
нений тяжкою артеріальною гіпертензією. ГЕБ зали-
шається неушкодженим, але відбувається ультрафільтра-
ція через ендотелій води, іонів, низькомолекулярних
речовин у паренхіму мозку. Згодом при високих цифрах
артеріального тиску виникає пошкодження ГЕБ і розви-
вається вазогенний набряк мозку [17].

Крім основних вищеперерахованих типів набряку моз-
ку, розрізняють і специфічні рідкісні субтипи: висотний
набряк головного мозку, набряк мозку при синдромі зад-
ньої оборотної енцефалопатії, ідіопатичний відстроче-
ний набряк головного мозку, масивний (генералізований)
набряк головного мозку після краніопластики, радіацій-

но-індукований набряк головного мозку [32].
Висотний набряк головного мозку розвивається у не-

акліматизованої належним чином людини на великій
висоті, на яку негативно впливає низька концентрація
кисню (гіпоксична гіпоксія). По суті, це форма гострої
гірської хвороби, яка виникає внаслідок просочування
рідини через вплив гіпоксії-аноксії та гіпокапнії (через
рефлекторну гіпервентиляцію) на багаті на мітохондрії
ендотеліоцити капілярної стінки ГЕБ. Вважають, що ця
форма набряку мозку є субтипом вазогенного набряку із
залученням механізмів набряку цитотоксичного типу [10,
34].

Набряк мозку при синдромі задньої оборотної енце-
фалопатії характеризується локальним набряком тім'я-
ної та потиличної часток головного мозку. Причинами
виникнення цього стану можуть бути імуносупресія, сеп-
сис, хіміотерапія, численні аутоімунні хвороби, вживання
кокаїну, амфетаміну, артеріальна гіпертензія, гіперкаль-
ціємія, гіпомагніємія та ін. Механізми розвитку достемен-
но невідомі. Причиною, чому набрякають саме задні ча-
стки головного мозку,  вважають знижену щільність сим-
патичної нервової системи, яка іннервує кровоносні су-
дини в цих частках у порівнянні з лобною часткою голов-
ного мозку. Цей субтип набряку мозку розглядають як
поєднання вазогенного набряку з цитотоксичним із за-
лученням клітин імунної системи (Т-лімфоцитів) та з вив-
ільненням церебральних нейропептидних вазоконстрик-
торів (ймовірно, важлива роль належить ендотеліну-1
та тромбоксану А2) [15, 22].

Ідіопатичний відстрочений набряк головного мозку
розвивався у хворих, яким проводили глибоку стимуля-
цію головного мозку при деяких неврологічних і психіат-
ричних розладах, особливо при хворобі Паркінсона чи
епілепсії. Ідіопатичний відстрочений набряк виникав че-
рез деякий час саме в тих ділянках головного мозку,  які
безпосередньо контактували з електродами нейрости-
мулятора. Точні механізми розвитку набряку не встанов-
лені [9, 20].

Масивний (генералізований) набряк головного мозку
відомий після краніопластики. Декомпресійна краніек-
томія часто виконується у випадках резистентної внутрі-
шньочерепної гіпертензії внаслідок деяких неврологіч-
них захворювань і зазвичай супроводжується подальшою
краніопластикою. Масивний набряк мозку після крані-
опластики є рідкісним і потенційно смертельним усклад-
ненням краніопластики. Механізм розвитку генералізо-
ваного набряку головного мозку полягає у різкій внутріш-
ньочерепній гіпотензії під час виконання краніопласти-
ки з наступним швидким раптовим підвищенням внутрі-
шньочерепного тиску [28].

Радіаційно-індукований набряк головного мозку є
потенційно небезпечним для життя ускладненням оп-
ромінення при пухлинах головного мозку і характери-
зується радіаційним некрозом, дисфункцією ендотелі-
альних клітин, підвищеною проникністю капілярів і руй-
нуванням ГЕБ [31].
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Макроскопічні зміни. Набряк головного мозку. Голов-
ний мозок при набряку збільшений, вологий, з дещо мут-
ною поверхнею (рис. 1), дряблої консистенції, спостері-
гається повнокрів'я і набряклість судин м'якої мозкової
оболонки, з якої може стікати рідина, субарахноїдальні
простори та шлуночки розтягнуті прозорою цереброспі-
нальною рідиною, звивини сплощені, борозни згладжені
(рис. 2). Речовина мозку на розрізі жовто-рожева, над-
мірно волога, блистить, легко ріжеться, з поверхні розр-
ізу стікає прозора рідина, а кров, що витікає з капілярів у
зв'язку з перикапілярним набряком, швидко розтікаєть-

ся по поверхні розрізу (рис. 3), іноді спостерігають
нечіткість між сірою і білою речовиною [21, 28].

Набухання головного мозку. При набуханні мозку м'я-
ка мозкова оболонка може бути сухою через різку гідра-
тацію саме речовини мозку, звивини згладжуються, по-
рожнини шлуночків зменшуються, вони набувають щіли-
ноподібної форми, без або з незначною кількістю лікво-
ру. При розрізі речовини мозку через її надмірну щільність
ніж прилипає до поверхні розрізу [4, 21].

У зв'язку з загальним збільшенням об'єму головного
мозку виявляють зміщення структур головного мозку під
серпоподібний відросток, намет мозочка (глибокі вдав-
лення в ділянці півкуль мозку), а також вклинювання
мигдаликів мозочка у великий потиличний отвір з фор-
муванням на нижній поверхні мигдаликів мозочка і на
передній поверхні олив довгастого мозку типової глибо-
кої борозни, яка за формою і розміром відповідає вели-
кому потиличному отвору, що є морфологічною ознакою
странгуляції стовбурових відділів мозку [9, 21].

Мікроскопічні зміни. Набряк головного мозку (рис. 4).
При світловій мікроскопії речовина мозку розрихлена
через надмірну гідратацію, з більш чи менш виражени-
ми дистрофічними змінами нейронів кори й підкіркових
центрів (окремі нейрони зменшуються в розмірах, по-
мітний пікноз ядер, зникають ядерця, цитоплазма набу-
ває інтенсивної еозинофілії - "червоні нейрони"), також
характерне нерівномірне повнокрів'я судин, периваску-
лярний і перицелюлярний набряк (тканина мозку навко-
ло капілярів нагадує бджолині соти - явище спонгіозу) з
набряком мієлінових оболонок нервових волокон з утво-
ренням балоноподібних вип'ячувань (сфероїди) [4, 21].

Набухання головного мозку. При набуханні головно-
го мозку на перший план виходять дистрофічні й про-
ліферативні зміни астроцитарної нейроглії з деструкцією
і розпадом їх відростків (клазматодендроз), гідропічним
перетворенням гіперплазованої олігодендроглії (особ-
ливо за ходом мозкових капілярів), іноді активацією
мікроглії [28].

Рис. 1. Набряк головного мозку. Головний мозок набряклий
збільшений, вологий, з дещо мутною поверхнею, спостері-
гається повнокрів'я і набряклість судин м'якої мозкової обо-
лонки, з якої стікає рідина, субарахноїдальні простори розтяг-
нуті прозорою цереброспінальною рідиною, звивини сплощені,
борозни згладжені.

Рис. 2. Набряк головного мозку. Головний мозок з мутною
поверхнею, спостерігається повнокрів'я і набряклість судин
м'якої мозкової оболонки, з якої стікає рідина. Звивини спло-
щені, борозни згладжені.

Рис. 3. Набряк головного мозку. Речовина мозку в'ялої конси-
стенції, на розрізі жовто-рожева, надмірно волога, блистить,
легко ріжеться, з поверхні розрізу стікає прозора рідина, а
кров, що витікає з капілярів у зв'язку з перикапілярним набря-
ком, швидко розтікається по поверхні розрізу, спостерігають
нечіткість між сірою і білою речовиною.
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Терапевтичні підходи. При ННГМ варто дотримува-
тися таких основних принципів лікування: положення го-
лови та шиї має бути нейтральним,  слід уникати будь-
якої компресії яремних вен, за потреби - підняти голов-
ний кінець ліжка на 30°; фармакологічне знеболення,
седація, міорелаксація; уникання гіпоксії та гіперкапнії;
профілактика судом, гарячки та гіпертермії; контроль ар-
теріального тиску [30, 33, 36]. Натомість існують і певні
особливості лікування, залежно від того, який процес до-
мінує: набряк чи набухання (оскільки клінічно ці процеси
однакові, тому варто орієнтуватися на причини виник-
нення). Так, при розвитку набряку головного мозку, де
провідною роллю є пошкодження ГЕБ, доцільним вва-
жається призначення глюкокортикостероїдів, які змен-
шують проникність ГЕБ і здійснюють виражений лікуваль-

ний ефект,  і клініцисти,  як правило використовують на-
півсентетичний глюкокортикостероїд - дексаметазон [11,
26]. А при набуханні головного мозку (цитотоксичний на-
бряк)  і при інших видах набряку,  при яких зберігається
цілісність ГЕБ, ефективним буде призначення осмодіу-
ретиків (манітол). Манітол - препарат, що підвищує осмо-
лярність крові і відповідно за градієнтом концентрацій
виводить надлишкову рідину з клітин мозку [14].

Також при набуханні головного мозку в клінічній прак-
тиці використовують нейролептанальгізію та штучну вен-
тиляцію легень. Знижуючи мозкову діяльність, а значить
і потребу клітин в АТФ, такий спосіб ведення хворих має
виражену лікувальну дію. Натомість при набуханні голов-
ного мозку глюкокортикостероїди неефективні, зали-
шається під питанням ефективність дексаметазону [1,
11, 33].

При неефективності консервативного лікування про-
водиться операція - декомпресійна трепанація черепа
шляхом видалення кісткового клаптя з метою знижен-
ня підвищеного внутрішньочерепного тиску внаслідок
набряку мозку [14-16, 19].

Висновки та перспективи подальших
розробок

1. Проведений огляд літературних джерел показав,
що з погляду патоморфології набряк і набухання голов-
ного мозку - це окремі патологічні процеси, що пере-
бігають самостійно, але водночас можуть доповнювати
і переходити один в одного.

2.  Клінічно ці стани проявляються однаково,  на-
томість потрібно дотримуватись різних принципів ліку-
вання.

Таким чином, існує необхідність у проведенні подаль-
шого більш глибинного вивчення патофізіологічних і те-
рапевтичних аспектів даного стану.
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sources of literature related to the topic of cerebral edema. The analysis of scientific articles and materials in the scientometric
databases UpToDate, MEDLINE (PubMed), ScienceDirect, Web of Science, Google Scholar devoted to the coverage of this problem
was performed. The article deals with the issues of etiology, classification, pathogenesis of edema-swelling of the brain. The types of
edema-swelling are considered in detail, including a description of its rare subtypes. Macro- and microscopic changes, which are
typical for edema and swelling of the brain, are described separately. The peculiarities of therapeutic tactics in the treatment of edema-
swelling, considering its pathomorphological aspects, are specified.
Keywords: edema and swelling of the brain, intracranial pressure, blood-brain barrier, dislocation of brain structures.
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