
92

Оригинальные работы / Original papers

УчЁные  записки  ПСПбГМУ им. акад. и. п. павлова

The Scientific Notes of Pavlov University

journal homepage: www.scinotes.ru

©  Коллектив авторов, 2025 
УДК [616.831-001.31 +578.834.1]-08 : 577.175.53 
https://doi.org/10.24884/1607-4181-2025-32-2-92-99

А. С. Сосновски*, А. Д. Канарский, В. Ю. Черебилло, М. Ю. Курнухина 
Первый Санкт-Петербургский государственный медицинский университет имени академика И. П. Павлова 
197022, Россия, Санкт-Петербург, ул. Льва Толстого, д. 6-8

Влияние  дексаметазона  на  результат  лечения  
больных  с  ушибом  головного  мозга  с  сопутствующей  
коронавирусной  инфекцией  COVID-19

Поступила в редакцию 22.04.2025 г.; принята к печати 02.06.2025 г.

Резюме 
Введение. Проблема лечения ушибов головного мозга в сочетании с новой коронавирусной инфекцией является 

актуальной в современной медицине и имеет большое социально-экономическое значение.

Методы и материалы. В течение исследуемого периода январь 2021 г. – январь 2023 г. в СПб ГБУЗ «Алексан-
дровская больница» были исследованы 185 пациентов в возрасте от 18 до 80 лет (медиана 38,5 года) с верифици-
рованными по СКТ ушибами головного мозга (субарахноидальное кровоизлияние, контузионно-геморрагические 
очаги, субдуральные, эпидуральные гематомы, травматические внутримозговые гематомы) и верифицированным 
по клинико-лабораторным, инструментальным данным (ПЦР мазок на SARS-COV-2, данные СКТ органов грудной 
клетки) диагнозом «Новая коронавирусная инфекция».

Результаты. Назначение глюкокортикоидов у больных с ушибом головного мозга средней и тяжелой степени 
в сочетании с новой коронавирусной инфекцией приводит к снижению гипоксии, отека мозга и, как следствие, 
уменьшению сроков регресса общемозговой, очаговой неврологической симптоматики. Отмечается сокращение 
сроков госпитализации. На сегодняшний день метод может эффективно применяться при лечении больных с ЧМТ 
и COVID-19. Методика является перспективной и требует дальнейшего рандомизированного исследования. 

Вывод. Дексаметазон снижает летальность и ускоряет восстановление при ушибах головного мозга в сочетании 
с новой коронавирусной инфекцией. 
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Summary
Introduction. The problem of treating cerebral contusions in combination with a novel coronavirus infection is highly 

relevant in modern medicine and holds significant socio-economic importance.
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Введение
Черепно-мозговая травма (ЧМТ) в структуре 

нейрохирургических заболеваний занимает важ-
ное место. Несмотря на совершенствование диаг-
ностики и лечения нейрохирургической патоло-
гии, ЧМТ остается одной из сложнейших проблем 
болезней головного мозга [1]. В структуре ЧМТ в 
основном преобладает молодое население, осо-
бенно мужского пола, как правило, не имеющее 
большого количества сопутствующих заболева-
ний. Ушиб головного мозга (УГМ) составляет около 
25–30 % от всех диагностированных черепно-моз-
говых травм (ЧМТ) [2].

Новая коронавирусная инфекция (COVID-19), 
этиологически связанная с вирусом SARS-CoV-2, 
представляет собой респираторное заболевание с 
мультисистемным поражением, опосредованным 
как прямым цитопатическим действием патогена, 
так и дисрегуляцией иммунного ответа [3].

По степени тяжести НКИ делится на следующие 
3 степени.

Бессимптомная форма/легкая форма: нет кли-
нических симптомов, но положительный тест 
на SARS-CoV-2/симптомы ОРВИ (температура 
≤38,5 оC, кашель, слабость), но без признаков пнев-
монии или дыхательной недостаточности.

Среднетяжелая форма: присутствуют симпто-
мы пневмонии (одышка, изменения на КТ/рентге-
не), но сатурация кислорода ≥90–92 %.

Тяжелая форма/критическая форма: сатура-
ция<90  %, частота дыхания> 30/мин, признаки 
прогрессирующей пневмонии, мультисистемного 
воспаления или тромбозов. Острый респиратор-
ный дистресс-синдром (ОРДС), септический шок, 
полиорганная недостаточность, необходимость в 
ИВЛ [4].

До пандемии COVID-19 нейрохирургическая 
практика базировалась на стандартизированных 
алгоритмах лечения черепно-мозговых травм 
(ЧМТ). Однако с 2019 г. клинический фокус сме-
стился на борьбу с новой инфекцией, что выявило 
парадоксальные особенности коморбидного тече-

ния ЧМТ и COVID-19 [5]. Наблюдалось отклонение 
от классических паттернов ЧМТ: пролонгирование 
острой фазы, усиление тяжести неврологического 
дефицита, увеличение продолжительности госпи-
тализации. У пациентов с тяжелой ЧМТ регистри-
ровался рост частоты неблагоприятных исходов, 
включая летальность, что свидетельствовало о 
синергическом негативном влиянии вирусной 
инфекции на церебральный гомеостаз.

В условиях пандемии возникла необходимость 
модификации классических протоколов для 
ЧМТ с учетом патогенетических особенностей 
COVID-19 [6]. Одним из перспективных направ-
лений стала адъювантная терапия глюкокортико-
идами (ГК). Несмотря на противоречивые данные 
об эффективности ГК при изолированной ЧМТ, их 
применение при COVID-19 получило широкое рас-
пространение в связи с противовоспалительным 
действием, влияющим на альвеолярный аппарат 
легких. Терапевтическое применение глюкокор-
тикоидов (ГК) опосредованно уменьшает выра-
женность системной гипоксии за счет улучшения 
тканевой перфузии и оксигенации, что благопри-
ятно влияет на церебральную гемодинамику [7]. 
Данный эффект способствует оптимизации кисло-
родного снабжения в зоне церебральной контузии, 
минимизируя феномен регионарной гипоперфу-
зии в перифокальной области очага контузии. Сни-
жение гипоксического стресса в нейропаренхиме 
достигается через стабилизацию микроваскуляр-
ного кровотока, усугубляющего отек. Кроме того, 
модуляция системного воспаления под действием 
ГК косвенно нивелирует дисфункцию митохонд-
риального аппарата нейронов, тем самым снижая 
риск вторичного ишемического повреждения в 
патологическом очаге. Церебральный отек, явля-
ющийся ключевым звеном патогенеза ЧМТ, фор-
мируется вследствие нарушения гематоэнцефали-
ческого барьера, вазогенной и цитотоксической 
гипергидратации нейропаренхимы. При комбина-
ции ЧМТ и COVID-19 патогенез отека усугубляет-
ся системной эндотелиопатией, гиперкоагуляцией 

Methods and materials. During the study period (January 2021 – January 2023), 185 patients aged 18 to 80 years (median 
38.5 years) with verified cerebral contusions (subarachnoid hemorrhage, contusion-hemorrhagic foci, subdural and epidural 
hematomas, traumatic intracerebral hematomas) confirmed by CT scans, and a diagnosis of «novel coronavirus infection» 
verified via clinical, laboratory, and instrumental data (PCR swab for SARS-CoV-2, chest CT findings), were examined at the 
St. Petersburg State Budgetary Healthcare Institution «Alexandrovskaya Hospital».

Results. The administration of glucocorticoids in patients with moderate to severe cerebral contusions combined with 
COVID-19 reduces hypoxia, cerebral edema, and consequently shortens the regression time of generalized and focal neurolog-
ical symptoms. A reduction in hospitalization duration was observed. To date, this method can be effectively used in treating 
patients with traumatic brain injury (TBI) and COVID-19. The approach is promising but requires further randomized studies.

Conclusion. Dexamethasone reduces mortality and accelerates recovery in patients with cerebral contusions combined 
with COVID-19.

Keywords: traumatic brain injury (TBI), brain contusion, novel coronavirus infection (COVID-19), glucocorticoids, dexa-
methasone

For citation: Sosnovski A. S., Kanarsky A. D., Cherebillo V. Yu., Kurnukhina M. Yu. The effect of dexamethasone on treatment out-
comes in patients with cerebral contusion and comorbid novel coronavirus infection (COVID-19). The Scientific Notes of Pavlov University. 
2025;32(2):92–99. (In Russ.). https://doi.org/10.24884/1607-4181-2025-32-2-92-99.
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и нейровоспалением, что создает предпосылки для 
применения ГК в качестве модуляторов иммунного 
ответа [8–10].

В рамках физиологической регуляции интра-
краниального гомеостаза объемное содержание 
черепной полости определяется тремя ключевыми 
компонентами: церебральной паренхимой, цере-
броспинальной жидкостью (ЦСЖ) и внутрисо-
судистым компонентом (кровь). В соответствии с 
доктриной Монро – Келли, динамическое равно-
весие интракраниального пространства поддержи-
вается за счет компенсаторного уменьшения объ-
ема других компонентов при увеличении одного 
из них.

Прирост внутрисосудистого объема сопрово-
ждается интенсификацией церебрального крово-
тока в единицу времени, что провоцирует повыше-
ние перфузионного давления. Данный каскад фи-
зиологических реакций инициирует ускоренную 
резорбцию цереброспинальной жидкости через 
паутинные грануляции, а также редукцию объе-
ма паренхиматозной ткани вследствие активации 
механизмов транскапиллярного перемещения ин-
терстициальной жидкости в сосудистое русло.

Указанные процессы представляют собой ау-
тохтонную систему нейрогемодинамической 
адаптации, обеспечивающую поддержание ста-
бильности внутричерепного давления. Однако 
компенсаторные резервы данной системы лими-
тированы. Экспоненциальный рост объема любого 
из компонентов, превышающий пороговые значе-
ния пространственной буферизации, приводит к 
декомпенсации интракраниального гомеостаза. 
В таких условиях развивается патологическая 
цепная реакция, характеризующаяся критическим 
нарастанием внутричерепного объема с последу-
ющим формированием церебрального отека, что 
обусловлено исчерпанием адаптационных воз-
можностей механизмов ауторегуляции.

Данный патогенетический механизм иллюстри-
рует фундаментальные принципы взаимозависи-
мости интракраниальных компонентов в контекс-
те пространственно-объемных соотношений.

Церебральный отек представляет собой гете-
рогенный патологический процесс, характеризу-
ющийся наличием общих и специфических пато-
физиологических компонентов. К универсальным 
механизмам формирования отека относятся:

1) системная и локальная гипоксия;
2) дисфункция микроциркуляторного русла;
3) аккумуляция интерстициальной жидкости 

и метаболитов клеточного катаболизма. Специ
фичность патогенеза определяется гистологи-
ческими особенностями пораженной ткани и 
этиологическим фактором (травматическое, нео-
пластическое, инфекционное повреждение), что 
обусловливает вариабельность морфологических 
характеристик, скорости прогрессирования и то-
пического распределения отека.

При интракраниальных новообразованиях на-
блюдается хронизация отечного процесса с по-
степенным нарастанием в течение месяцев, что 
позволяет активизироваться компенсаторным 
механизмам, включая:

– реорганизацию церебральной гемодинамики 
(вазодилатацию, ангиогенез);

– адаптацию нейронов к гипоксическим усло-
виям через активацию HIF-1α-зависимых путей;

– модификацию ликвородинамики за счет уси-
ления резорбции цереброспинальной жидкости.

В отличие от этого, при черепно-мозговой 
травме (ЧМТ) отек развивается остро, превышая 
компенсаторные возможности нейроглиального 
комплекса. При легкой ЧМТ (GCS 13–15) ауто
хтонные адаптационные процессы в 87 % случаев 
обеспечивают спонтанную регрессию отека без 
неврологического дефицита, что подтверждается 
данными проспективных исследований. Консер-
вативная терапия в данной группе оптимизирует 
восстановление, но не является детерминирую-
щим фактором исхода.

При среднетяжелой (GCS 9–12) и тяжелой 
(GCS≤8) ЧМТ декомпенсация интракраниально-
го гомеостаза требует агрессивной фармакологи-
ческой коррекции (осмотерапия, седация, ИВЛ), 
а в 12–18  % случаев  – нейрохирургической 
декомпрессии. Однако при коморбидном тече-
нии ЧМТ и SARS-CoV-2-инфекции стандартные 
алгоритмы демонстрируют сниженную эффек-
тивность, что связано с синергизмом провоспа-
лительных, протромботических и эндотелиопа-
тических процессов. 

В рамках клинического исследования (n=185) 
нами проанализированы исходы пациентов с ЧМТ 
различной степени тяжести, ассоциированной с 
COVID-19. Терапевтические стратегии разраба-
тывались на основе:

1) ретроспективного анализа осложненных слу-
чаев;

2) интеграции данных о патофизиологии 
COVID-19 и ЧМТ;

3) мультимодального подхода, включающего 
адъювантное применение глюкокортикоидов (ГК).

Несмотря на противоречивые данные об эф-
фективности ГК при изолированной ЧМТ (мета-
анализы не подтверждают значимого снижения 
летальности при тяжелых формах), их включение 
в протоколы лечения коморбидных пациентов 
обосновано двойным патогенетическим воздей-
ствием:

Подавление цитокинового шторма, индуциро-
ванного SARS-CoV-2,

Коррекция вазогенного компонента отека через 
стабилизацию гематоэнцефалического барьера.

Цель исследования – оценить влияние глюко-
кортикоидов (дексаметазона) на течение ушибов 
головного мозга в сочетании с новой коронавирус-
ной инфекцией (НКИ). 
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Методы  и  материалы
В исследование включено 185 пациентов, проле-

ченных с января 2021 по январь 2023 гг. Пациенты 
были разделены на 3 группы. 

1-я группа – ушибы головного мозга средней 
и тяжелой степени в сочетании с НКИ среднем и 
тяжелым течением. Лечение проводилось с при-
менением дексаметазона.

2-я группа – изолированная ЧМТ, ушибы голов-
ного мозга средней и тяжелой степени. Лечение 
без применения дексаметазона. 

3-я группа – ушибы головного мозга средней 
и тяжелой степени в сочетании со средним и тя-
желым течением НКИ. Лечение без применения 
дексаметазона. 

В 1-й группе 74 пациента 52 мужчины и 22 жен-
щины с ЧМТ в сочетании с НКИ.

Во 2-й группе 49 мужчин и 19 женщин с ЧМТ 
без НКИ. 

В 3-й группе 29 мужчин и 14 женщин. Дексаме-
тазон не вводился в связи с противопоказаниями 
к препарату.

Возраст всех пациентов от 18 до 80 лет (медиана 
38,5). В структуре ЧМТ изучение проводилось на 
ушибах головного мозга средней и тяжелой степе-
ни во всех 3 группах. Степень тяжести НКИ сред-
няя и тяжелая форма, в 3 группах. Легкая форма 
НКИ из исследования исключена в связи с отсутст-
вием необходимости применения дексаметазона. 
Исследование проводилось на базе в СПб ГБУЗ 
«Александровская больница». Всем больным при 
поступлении выполнялось СКТ головного мозга 

для оценки тяжести ушиба головного мозга. Так-
же при поступлении выполнялось СКТ органов 
грудной клетки для оценки поражения паренхи-
мы легких. 

Контрольная СКТ головного мозга выполня-
лась через 24–72 часа. Контрольная СКТ орга-
нов грудной клетки выполнялась через 5 дней, 
от момента поступления. Ежедневно выполнялся 
неврологический осмотр. Все больные 1-й группы 
получали дексаметазон в дозировке 4 мг 2 раза в 
день. В неврологическом статусе оценивалась 
общемозговая и очаговая неврологическая сим-
птоматика. По результатам лечения оценивались 
сроки госпитализации и летальность. Критерием 
оценки общемозговой симптоматики являлось на-
личие симптомокомплекса в виде головной боли, 
головокружения и/или тошноты, рвоты. При на-
личии только одного из симптомов последний не 
учитывался. Также не учитывался уровень созна-
ния пациентов, так как он рассмотрен в отдель-
ном исследовании. Критерием оценки очаговой 
неврологической симптоматики являлось полное 
или частичное восстановление двигательных и 
чувствительных функций. При частичном восста-
новлении учитывался максимальный регресс без 
дальнейшего клинически значимого улучшения в 
пределах срока госпитализации.

Результаты  исследования  
и  их  обсуждение
Всего пациентов: 185 (возраст 18–80 лет). Рас-

пределение по группам приведено в табл. 1–3.

Т а б л и ц а  1

Группа 1 – 74 пациента, (ЧМТ + НКИ) дексаметазон 4 (8) мг 2 раза в день

T a b l e  1

Group 1 – 74 patients, (TBI + NCI) dexamethasone 4 (8) mg 2 times a day

УГМ Течение 
НКИ

Общемозговая  
симптоматика  

(средние показатели)

Очаговая симптоматика 
(средние показатели) Летальность

Срок госпитали-
зации (средние 

показатели)

Средней степе-
ни 45 (60,8 %) 

пациентов

Среднее Регресс через 8 дней Регресс через 3 дня 7 (15,5 %) До 21 дней

Средней степе-
ни 14 (18,9 %) 

пациентов

Тяжелое Регресс через 8 дней Регресс через 4 дня 5 (35,71 %) До 28 дней

УГМ Течение 
НКИ

Общемозговая сим-
птоматика (средние 

показатели)

Очаговая  
симптоматика  

(средние показатели)

Леталь-
ность

Срок госпитали-
зации (средние 

показатели)

Тяжелой сте-
пени 9 (12,16 %) 

пациентов

Среднее Регресс через 10 дней Регресс 5–7 дней, 
либо сохраняется на 
весь срок госпитали-

зации

2 (33,3 %) До 35 дней

Тяжелой сте-
пени 6 (8,1 %) 

пациентов

Тяжелое Регресс через 12 дней 
или невозможность 

оценки

Регресс через 
8–9 дней, либо 

сохраняется на весь 
срок госпитализации, 
либо невозможность 

оценки

3 (502) Более 35 дней

П р и м е ч а н и е: летальность в группе 22,9 %; средний срок госпитализации 29,75 дней; средний срок регресса 
неврологической симптоматики общемозговой 9,5 и очаговой 5,5 дней.
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Статистические сравнения. Основные гипо-
тезы:

1) влияет ли применение дексаметазона на ле-
тальность и сроки госпитализации у пациентов с 
ЧМТ+НКИ (сравнение группы 1 и группы 3);

2) отличаются ли исходы у пациентов с изолиро-
ванной ЧМТ (группа 2) от пациентов с ЧМТ+НКИ 
(группы 1 и 3);

3) зависит ли эффективность дексаметазона от 
тяжести УГМ и течения НКИ.

Отношение шансов: OR=3,2 (95 % ДИ: 1,4–7,1), 
что указывает на снижение летальности в группе 1.

Сроки госпитализации:
ANOVA: F=15,3, p<0,001 (значимые различия 

между группами).
Попарное сравнение (группа 1 и группа 3): 

p<0,001.
Когортный анализ. Цель: оценить влияние дек-

саметазона на летальность и сроки госпитализации 
с учетом времени наблюдения.

1. Инцидентность летальности.
Формула: Incidencia Rate (IR)=Число смертей. 
Суммарное время наблюдения × 1000 Incidencia 

Rate (IR) =Суммарное время наблюдения.  
Число смертей × 1000.

Суммарное время наблюдения=Средний срок 
госпитализации × Число пациентов.

Интерпретация: наибольшая плотность инци-
дентности в группе 3 (11,8 на 1000 человеко- дней), 
наименьшая – в группе 2 (4,1).

Дексаметазон (группа 1) снижает IR по сравне-
нию с группой 3 (7,7 против 11,8).

Расчет числа нуждающихся в лечении (NNT). 
Для оценки клинической значимости:

NNT=Риск в группе 3 – Риск в группе 1= 
=10,465–0,229 ≈ 4,2NNT=Риск в группе 3 –  

–Риск в группе 11=0,465–0,2291 ≈ 4,2.
Интерпретация: на каждые 4–5 пациентов с 

ЧМТ+НКИ, получивших дексаметазон, предо-
твращается 1 летальный исход.

Т а б л и ц а  2

Группа 2 – 68 пациентов, изолированная ЧМТ (УГМ средней и тяжелой степени)

T a b l e  2

Group 2 – 68 patients, isolated TBI (moderate and severe BC)

УГМ Общемозговая симптомати-
ка (средние показатели)

Очаговая симптоматика  
(средние показатели) Летальность Срок госпитализации 

(средние показатели)

Средней степени 
51(75 %) пациент

Регресс через 6 дней Регресс через 2–3 дня 2 (3,9 %) 14–18 дней (16)

Тяжелой степени 
17(25 %) пациентов

Регресс через 8 дней или 
невозможность оценки

Регресс 4–5 дней, либо 
сохраняется на весь срок 

госпитализации

4 (23,5 %) 21–32 дня (26,5)

П р и м е ч а н и е: летальность в группе 8,8 %; средний срок госпитализации 21,25 дней; средний срок регресса 
неврологической симптоматики общемозговой 7 и очаговой 3,5 дней.

Т а б л и ц а  3

Группа 3 – 43 пациента, (ЧМТ + НКИ) без дексаметазона

T a b l e  3

Group 3 – 43 patients, (TBI + NCI) without dexamethasone

УГМ Течение 
НКИ

Общемозговая сим-
птоматика (средние 

показатели)

Очаговая симптоматика 
(средние показатели) Летальность

Срок госпитали-
зации (средние 

показатели)

Средней степе-
ни 14 (32,55 %) 

пациента

Среднее Регресс через  
12–14 дней

Регресс через 7 дней 3 (21,4 %) До 30 дней

Средней степе-
ни 12 (27,9 %) 

пациентов

Тяжелое Регресс через  
12–16 дней

Регресс через  
9–10 дней

5 (41,6 %) До 37 дней

УГМ Течение 
НКИ

Общемозговая 
симптоматика (сред-

ние показатели)

Очаговая  
симптоматика  

(средние показатели)

Леталь-
ность

Срок госпитали-
зации (средние 

показатели)
Тяжелой сте-

пени 9 (20,9 %) 
пациентов

Среднее Регресс через  
14–18 дней

Регресс 10–11 дней, 
либо сохраняется на 
весь срок госпитали-

зации

5 (55,6 %) До 40 дней

Тяжелой сте-
пени 8(18,6 %) 

пациентов

Тяжелое Регресс >20 дней 
или невозможность 

оценки

Регресс через  
15–19 дней, либо 

сохраняется на весь 
срок госпитализации, 
либо невозможность 

оценки

7 (87,5 %) Более от 40 дней 
до 2 месяцев

П р и м е ч а н и е: летальность в группе 46,5 %; средний срок госпитализации 39,25 дней; средний срок регресса 
неврологической симптоматики общемозговой 15,75 и очаговой 11,0 дней.
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Начиная с конца 2019 г., пандемия COVID-19 
продолжает оставаться глобальной медико-биоло-
гической проблемой, сопряженной с неопределен-
ностью в вопросах патогенеза, риска осложнений 
и стратегий терапевтического вмешательства на 
начальных этапах ее изучения. В контексте сов-
ременных дискуссий в международных научных 
кругах особое внимание уделяется анализу те-
рапевтического применения глюкокортикоидов 
(дексаметазона) у пациентов с черепно-мозговой 
травмой (ЧМТ) на фоне сопутствующей COVID-19 
инфекции, что обусловлено необходимостью 
оценки эффективности и безопасности данного 
подхода в условиях коморбидной патологии. Так, 
исследование P. Edwards et al. (2005) [11] показало, 
что применение метилпреднизолона при тяжелой 
ЧМТ связано с повышенным риском смертности. 
Исследование P. Alderson et al. (2005) – нет дока-
зательств пользы кортикостероидов (включая дек-
саметазон) при ЧМТ [12]. Это привело к отказу от 
рутинного использования кортикостероидов при 
ЧМТ.

Применение глюкокортикостероидов при 
COVID-19 рассматривается в качестве базового 
элемента патогенетической терапии, что подтвер-
ждается их включением в протоколы клинического 
ведения пациентов со среднетяжелым и тяжелым 
течением заболевания. Согласно действующим 
клиническим рекомендациям, данные препараты 
позиционируются как фармакотерапевтические 
средства первого порядка ввиду доказанной эф-
фективности в модуляции гипервоспалительного 
ответа, ассоциированного с прогрессированием 
респираторной недостаточности у пациентов, де-
монстрирующих признаки цитокинового шторма. 
D. C. Angus et al. (2020) отмечают положительный 
эффект от комбинированного применения декса-

метазона с другими препаратами первого порядка 
при НКИ [13].

В рамках проведенного анализа идентифици-
ровано исследование, демонстрирующее отсутст-
вие статистически значимого влияния пандемии 
COVID-19 на алгоритмы оказания медицинской 
помощи пациентам с черепно-мозговыми трав-
мами (ЧМТ). Вместе с тем, самими исследовате-
лями акцентировалась методологическая ограни-
ченность полученных данных, что обусловливает 
необходимость организации крупномасштабных 
многоцентровых ретроспективных когортных ис-
следований для верификации выводов в различ-
ных эпидемиологических условиях. 

Исследований же, посвященных применению 
дексаметазона при ушибах головного мозга в соче-
тании с новой коронавирусной инфекции, не было 
обнаружено. Таким образом, подчеркивается уни-
кальность настоящего исследования. 

Выводы
Эффективность дексаметазона при ЧМТ в со-

четании с НКИ: применение дексаметазона у 
пациентов с ЧМТ средней и тяжелой степени на 
фоне НКИ (группа 1) значимо снижает леталь-
ность (22,9  % против 46,5  % в группе 3; χ2=8,24, 
p=0,004) и сокращает средние сроки госпитали-
зации (29,75 дней против 39,25 дней; p <0,001).

У пациентов, получавших дексаметазон, на-
блюдается более быстрый регресс общемозговой 
(9,5 дней против 15,75 дней) и очаговой неврологи-
ческой симптоматики (5,5 дней против 11,0 дней).

Клиническая значимость: расчет числа нужда-
ющихся в лечении (NNT=4,2) указывает, что на 
каждые 4–5 пациентов с ЧМТ+НКИ, получав-
ших дексаметазон, предотвращается 1 летальный 
исход.

Т а б л и ц а  4

Летальность в группах 1 и 3

T a b l e  4

Mortality in groups 1 and 3

Группа Умерло Выжило Всего

Группа 1 17 57 74

Группа 3 20 23 43

П р и м е ч а н и е: χ2=8,24, p=0,004 (значимая разница).

Т а б л и ц а  5

Влияние дексаметазона на летальность и сроки госпитализации с учетом времени наблюдения

T a b l e  5

Effect of dexamethasone on mortality and hospital stay duration taking into account the observation time

Группа Летальность Средний срок госпитализации (дни) Суммарное время (че-
ловеко-дни) IR (на 1000 человеко-дней)

1 17/74 29,75 74×29,75=2201,5 (17/2201,5)×1000≈7,7

2 6/68 21,25 68×21,25=1445 (6/1445)×1000≈4,1

3 20/43 39,25 43×39,25=1687,75 (20/1687,75)×1000≈11,8
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Инцидентность летальности в группе 1 (7,7 на 
1000 человеко-дней) оказалась ниже, чем в груп-
пе 3 (11,8), что подтверждает позитивное влияние 
терапии.

Сравнение с изолированной ЧМТ: летальность в 
группе с изолированной ЧМТ (группа 2) составила 
8,8 %, что ниже, чем в группах с коморбидной па-
тологией. Это подчеркивает негативное влияние 
НКИ на прогноз при ЧМТ.

Сроки госпитализации и регресса симптомов в 
группе 2 также были короче, чем в группах с НКИ, 
что указывает на отрицательное влияние НКИ на 
течение УГМ.

Влияние тяжести патологии: эффективность 
дексаметазона снижается при тяжелом течении 
НКИ и тяжелой степени УГМ. Например, леталь-
ность в подгруппах с тяжелым УГМ в группе 1 
достигала 33,3–50 %, что выше, чем при средней 
степени УГМ (15,5–35,71 %).
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