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Актуальность
Большое количество церебральных про

цессов может вести к необратимому поврежде
нию. Эти процессы могут быть классифициро
ваны  к ак  т р а в м а т и ч е с к и е , со су д и сты е , 
опухолевые, инфекционные и воспалительные. 
Они могут быть первичными или вторичными 
по отношению к уже поврежденному мозгу [1]. 
Все эти процессы имеют общие пути, приво
дящие к повреждению мозга: они создают на
рушение баланса между потреблением мозгом 
кислорода и его поступлением и тем самым 
вызывают формирование диффузной или оча
говой церебральной гипоксии и ишемии. Ней
рохирургические вмешательства направлены 
на устранение первичных повреждающих ф ак
торов. Вторичные повреждения мозга обнару
живаются у 90% пострадавших с черепно-моз- 
говой травмой (ЧМТ) и проявляю тся уж е в 
послеоперационном периоде; у 80% больных, 
погибших в результате травматического по
вреждения головного мозга, при специальных 
патологоанатомических исследованиях вы явля
ются признаки ишемического повреж дения 
вследствие прогрессирования ВЧГ. Поэтому 
проблема адекватного гемодинамического обес
печения мозга у пострадавших с тяжелой ЧМТ 
и сосудистой патологии головного мозга пред
ставляется особенно важной [2, 3, 4].

Согласно основной концепции нейрореани
матологии для предотвращ ения вторичного 
ишемического повреждения головного мозга 
необходимо поддерживать достаточный уро
вень перфузионного давления либо путем по
вышения церебральной перфузии (воздействуя 
на среднее артериальное давление (САД) и

сердечный выброс (СВ), либо снижения внут
ричерепного давления.

Дискутабельными оставались и остаются 
вопросы:

1. Н асколько  эф ф е к ти в н о  повы ш ения 
САД и СВ в системе церебральной защиты у 
больных с разным уровнем внутричерепной 
гипертензии?

2. Какой из показателей должен являть
ся основным критерием при выборе лечебной 
тактики: повышение мозгового кровотока или 
снижение ВЧД?

ВЧД часто рассматривается [5], как некое 
равномерно распределенное давление в преде
лах полости черепа. Внутричерепное давление 
формируется статическими и динамическими си
лами, действующими в интракраниальном про
странстве [Фитч У., 1997].

Причины ВЧГ
- внутричерепные объемные образования 

(опухоль, гематома, абсцесс);
- вазогенный отек мозга (повреж дение 

гематоэнцефалического барьера);
- травма, инфекция, геморрагический и 

ишемический инсульт;
- цитотоксический отек мозга — гипокси- 

ческое повреждение клеток мозга (после ос
тановки сердца, в результате тяжелой ды ха
тельной  недостаточности), р ан н я я  стад и я  
ишемии мозга;

интерстициальный отек (нарушение от
тока ликвора) — гидроцефалия, чаще окклю
зионная.

Любая из причин ВЧГ может запустить 
церебральный патогенетический «каскад» по



вреж дения степень выраженности которого 
возрастает по мере истощения систем компен
сации [6, 7, 8]:

структурное либо метаболическое по
вреждение;

- развитие цитотоксического или вазо
генного отека мозга;

компримирующее воздействие отечных 
клеток на соседние клетки с развитием масс- 
эффекта;

компрессия капиллярно-пиального рус
ла увеличению гидростатического давления в 
капиллярах — увеличению объема интракра
ниальной крови и усилению вазогенного отека 
мозга — нарастают компрессия венозных сосу
дов и коллапс микроциркуляторного русла с 
последующим падением уровня МК и цереб
ральной перфузии — дальнейшее нарушение 
микроциркуляции, гипоксия и ишемия зон, не
посредственно не связанны х с первичны м  
масс-эффектом.

Особенности системы ауторегуляции моз
гового кровотока при повышении ВЧД:

- в норме величина артериального моз
гового кровотока (МК) носит относительно по
стоянный характер при уровне систолическо
го а р т е р и а л ь н о г о  д а в л е н и я  в п р е д е л а х  
60-180 мм рт. ст. Это достигается за счет ф унк
ционирования слож ного гом еостатического 
процесса (нейрогуморальный, миогенный), по
лучившего название ауторегуляции МК;

постоянство МК и, соответственно, пер
фузии мозга обеспечивается путем изменения 
калибра и сопротивления току крови сосудов 
мозга, зависит от уровень парциального давле
ния 0 2 и С 0 2 и находится в прямой зависимости 
от величины внутричерепного давления;

- при СРР меньше чем 50 мм рт. ст, уро
вень МК перестает соответствовать метаболи
ческим потребностям мозговой ткани, разви
ваются гипоксия и ишемия головного мозга [9];

при внутричерепной гипертензии про
исходит сужение диапазона ауторегуляции, и 
уровень МК по мере роста ВЧД все больше 
становится прямо пропорционален уровню си
столического АД [10].

В основе исследований — модель прогрес
сирования отека головного мозга, построенная 
на фундаментальной концепции Монро-Келли 
[11] о взаимосвязи между компонентами (мозг, 
кровь, спинномозговая жидкость) ригидной че
репной коробки (у взрослых). И з-за ригиднос
ти костей черепа любой дополнительный объем 
в его полости приводит к внутричерепной ги
пертензии (ВЧГ). При этом скорость увеличе
ния дополнительного объема имеет принципи
ал ь н о е  зн а ч е н и е . П ри ВЧ Г в к л ю ч а ю тся  
компенсаторные механизмы, возможности ко
торых невелики.

При различных патологических процессах 
могут изменяться и внутриклеточный и внекле
точный компоненты (развитие цитотоксическо
го или вазогенного отека мозга). В силу увели
чившегося объема отечные клетки оказывают 
компримирую щ ее воздействие на соседние 
клетки, вызывая тем самым масс-эффект. Так 
происходит распространение отека на интакт- 
ные клетки. Продолжающееся увеличение па
тологического объема вызывает компрессию 
капиллярно-пиального русла. Это наруш ает 
микроциркуляцию, вызывает гипоксию-ише
мию в зонах, непосредственно не связанных с 
первичным масс-эффектом.

По мере исчерпания резерва краниоспи- 
нального комплайнса эф ф ективное цереб
ральное перфузионное давление (СРР) обес
п ечивается за счет повыш ения системного 
давления, что позволяет преодолевать возрос
шее периферическое сопротивление кровото
ку. Система ауторегуляции мозгового кровооб
ращ ения п роти водей ствует  этому за счет 
резерва вазодилатации. Если терапия ВЧГ ока
зывается неадекватной — перфузионное дав
ление начинает снижаться, чему способствует 
уменьшение церебральной фракции крови. Ги
поперфузия провоцирует формирование новых 
участков ишемизированной ткани [12]. В этих 
участках возрастает экстракция 0 2, достигая 
100%. Таковы основные известные нам из ли
тературы механизмы компенсации ВЧГ.

Если в норме величина артериального моз
гового кровотока (МК) носит относительно по
стоянный характер при уровне систолическо
го ар т е р и а л ь н о го  д а в л е н и я  в п р ед ел а х  
60-180 мм рт. ст, за  счет функционирующей 
ауторегуляции МК, то при внутричерепной ги
пертензии  происходит суж ение диапазона 
ауторегуляции, и уровень МК по мере роста 
ВЧД все больше становится прямо пропорци
онально уровню систолического АД [13]. Осо
бенно опасными в этой связи становятся эпи
зоды артериальной гипотензии, при которых 
происходит снижение перфузионного давления 
мозга ниже 50 мм рт. ст. в результате чего усу
губляется уж е существующая ишемия мозга, 
нарастает ишемический отек, что приводит к 
еще большему увеличению ВЧД. Поэтому мно
гие авторы рекомендуют в условиях ВЧГ, осо
бенно после ЧМТ, поддерживать ЦПД на уров
не не м енее 70 мм рт. ст. [14, 15]. Но и 
чрезм ерное повы ш ение АД, приводящ ее к 
увеличению объема интракраниальной крови, 
такж е повышает уровень ВЧД и способно усу
губить ВЧГ.

У пациентов с тяж елой ЧМТ и сосудистой 
патологией головного мозга после оперативно
го вмешательства часто наблюдается подъем 
ВЧД. Поэтому при артериальной гипотонии и,



Таблица 1. Распределение исследований в за 
висимости от этиопатогенетичес- 
кого ф актора ОЦН

Наименование
Количество

больных

Субарахноидальное кровоизлияние 12

Внутримозговое кровоизлияние 13

Удаление в/м гематомы с отеком г/м 7

Ишемический инфаркт 5

Черепно-мозговая травма 5

Опухоли г/м 7

Всего 49

казалось бы, нормальных цифрах артериаль
ного давления, снижение ЦПД может прово
цировать развитие вторичной ишемии голов
ного м озга, т.о. у в е л и ч ен и е  ЦПД мож но 
рассматривать как метод церебральной протек
ции вторичной ишемии.

Поэтому очень важно в этой ситуации про
ведение адекватного мониторинга АД, ВЧД, 
МК.

Целью настоящей работы явилось выясне
ние влияния центральной гемодинамики на 
показатели мозгового кровотока у больных с 
внутричерепной гипертензией.

Материалы и методы
Исследование проводилось у 49-ти боль- 

ных в возрасте от 25 до 65 лет с различными 
этиопатогенетическими вариантами острой це
ребральной недостаточности (ОЦН), находив
шихся в отделении нейрореанимации клиники 
нервных болезней и нейрохирургии ГКБ №40 
Екатеринбурга в период с 2004 по 2005 гг. в 
остром периоде заболевания, доставленные в 
специализированное нейрореанимационное от
деление с уровнем сознания менее 13 баллоы 
по шкале ком Глазго (GCS) с подтвержденной 
инвазивным измерением (Codman) внутриче
репной гипертензией (>15 mm Hg) {табл. 1).

Все больные были разделены на три груп
пы в зависимости от исходного уровня ВЧД: 1-я 
группа(17)— больные с ВЧД 15-20 мм рт. ст.;
2-я группа (20) — больные с ВЧД 21-30 мм рт. ст.;
3-я группа (12)— больные с ВЧД>30 мм рт. ст.

Такое разделение представляется целесообраз
ным, поскольку раскрывает характер измене
ний центральной и церебральной гемодинамики 
в зависимости от сохранности церебрально-со
судистых ауторегуляторных и компенсаторных 
механизмов.

Критериями вклю чения пациентов в ис
следование являлись:

- наличие внутричерепного кровоизлия
ния или ишемического повреждения подтвер
жденными данными КТ или МРТ;

- обязательный контроль ВЧД ( установ
ка датчика для измерения ВЧД);

- наличие одного из признаков: ЦПД 
ниже 70 мм рт. ст. при наличии внутричереп
ной гипертензии, наличие церебрального со
судистого спазма который должен быть под
твержден ТКУЗДГ;

- отсутствие гиповолемии (ЦВД не ниже 
5 см. водн. ст.);

- 100% ИВЛ.
Всем больным проведено синхронное ис

следование центральной гемодинамики и моз
гового кровотока с фармакологическими тес
тами.

1. Исследование центральной гемодинами
ки -проводилось термодилюционным методом 
{Termodilution balloon catheter «Corodyn TD» , 
монит ор «Elecath СОС-5000») путем катетери
зации легочной артерии катетером Сван-Ган- 
ца. Сердечный выброс измеряли путем прове
дения трехкратных процедур термодилюции.

2. И сследование мозгового кровотока - 
всем пациентам проводили ТКУЗДГ в реж име 
мониторинга при инсонации средней мозговой 
артерии {Nicolet, Companion «Legenda юс 20»).

3. Оценка ВЧД проводилось с использова
нием субдурального датчика «Codm an», уста
новленного через трефинационное отверстие 
и соединенного через трансдюссер с инвазив
ным каналом регистрации давления монитора 
«Datex».

4. Фармакологические пробы проводились 
путем введением симпатомиметиков со скоро
стью: адреналин 0,1-0,5 м кг/кг/м ин, мезатон 
от 0,1 до 0,5 м кг/кг/мин с шагом ОД м кг/к г/ 
мин, допамин от 3 м кг/кг/мин с шагом 0,1 м кг/ 
кг/мин до конечного 10 м кг/кг/м ин и до по
вышения МАР на 30% от исходного.

Таблица 2. Исходные показатели системной гемодинамики

Параметр 1гр. 
ВЧД 15-20

2 гр. 
ВЧД 21-30

3 гр. 
ВЧД >30 Pi-2 Р1-3 Р2-3

МАР 97,30±22,90 88,85±16,10 92,00±21,30 0,90 0,600 0,70
Ci 3,80±1,07 3,40±1,10 3,42±0,47 0,90 0,700 0,60
SVR 1147,20±467,30 105C.60i368.30 1028,90±279,64 0,70 0,800 0,50
Vm 81,17±34,85 82,80±52,50 59,40±26,46 0,30 0,100 0.06
Pi 0,78±0,17 0,98±0,45 1,85±2,17 0,08 0,050 0,10
Ri 0,52±0,18 0,55±0,13 0,66±0,14 0,20 0,002 0,02



Таблица 3. П оказатели центральной и церебральной гемодинамики после индуцированной 
гипертензии

Параметр 1 rp. 
ВЧД15-20

2 rp. 
ВЧД 21-30

Згр.
ВЧД>30 Pi P* Рз

МАР 131,00±19,20 116,80±16,90 120,75±21,33 0,0001 0,0001 0,0001
Ci 4,00±1,00 4,10±1,60 4,17±0,80 0,0001 0,0002 0,0008
SVR 1169,00±437,10 1162,78±395,10 1135,20±285,56 0,0220 0,0380 0,0024
Vm 96,52±41,30 96,6±46,30 87,08±35,77 0,0045 0,0057 0,0005
Pi 0,73±0,21 0,91 ±0,28 1,47±1,63 0,5900 0,1900 0,0540
Ri 0,48±0,10 0,55±0,12 0,60±0,15 0,2400 0,8400 0,0320

Э тапы исследования:
1-й э т а п — синхронно регистрировались 

показатели центральной гемодинамики (МАР, СО, 
С/, SVR, РАР) и допплерографических парамет
ров мозгового кровотока: blood flow  velocity (Vm), 
pulsative index (Pi), coefficient o f overshut (КО), 
Ri — резистивный индекс в исходном состоянии.

2-й этап  — регистрировались изменения 
показателей центральной гемодинамики и моз
гового кровотока после проведения фармако
логического теста с повышением САД на 30% 
от исходного.

Статистическая обработка данных произво
дилась в программной среде Windows ХР с ис
пользованием стат. пакета Statistica 6.0.

Результаты исследования
Исходные показатели системной гемодина

мики соответствовали нормодинамическому 
типу кровообращения во всех Зх группах. Срав
нение этих показателей между группами с по
мощью t -кри тери я  (Стьюдента) не вы явило 
статистически значимых различий. В показа
телях мозгового кровотока были значимые р аз
личия между группами по Vm , Pi, R i, что было 
обусловлено степенью ВЧД (табл. 2).

Создание индуцированной гипертензии за 
счет инфузии симпатомиметиков во всех 3-х 
группах приводило к достоверно значимому из
менению показателей системной гемодинамики.

Гемодинамические изменения сопровожда
лись статистически значимым увеличением

JICK (для всех 3-х групп и Кг в 3 группе). При 
этом изменение Pi, КО, Ri (кроме 3 группы) были 
статистически не значимы (табл. 3).

Результаты и их обсуждение
П ервая группа была представлена 17-ю 

больными с уровнем ВЧД от 15-20 MMHg . Для 
этой группы больных были характерны следу
ющие изменения показателей центральной и 
церебральной гемодинамики в ответ на приме
нение симпатомиметиков (табл. 4).

Для этой группы больных были характер
ны следующие статистически достоверные из
менения показателей системной и церебраль
ной гемодинамики в ответ на применение 
симпатомиметиков: увеличение МАР с 97± 
23,14 до 131±19,2 определяло соответствую
щую динамику изменения средней линейной 
скорости по среднемозговой артерии в виде 
у в е л и ч е н и я  с 8 1 ,1 7 ^3 4 ,8 5  до 96 ,52± 41 ,3  
(г=0,662 р=0,0072). Таким образом, при срав
нении САД и V m  было выявлено, что JICK 
по СМА линейно зависит от САД. При срав
нении САД с Pi (г=-0,6332 р=0,011) и Ri (г=- 
0,609 р=0,016) была выявлена обратная линей
ная зависимость.

Вторая группа представлена 20-ю больны
ми с уровнем ВЧД от 21-30 мм рт. ст. Для этой 
группы больных были характерны следующие 
изменения показателей системной и церебраль
ной гемодинамики в ответ на применение сим
патомиметиков (табл. 5).

Таблица 4. П оказатели  центральной и церебральной гемодинамики после индуцированной 
гипертензии

Параметр n до/после Основные параметры Изменение Значимость
ДО после

Vm 15/15 81,17±34,850 96,5200±41.300 15,5300±17,8000 0,0045
Pi 17/17 0,78±0,170 0,7300±0,210 0,0210±0,1500 0,5990
Ri 16/16 0,52±0,180 0,4800±0,100 0,0179±0,0500 0,2400
КО 13/13 1,16±0,045 1,1669±0,069 0,0093±0,0710 0,6340
CPP 15/15 88,30±18,720 109,8000±16,040 26,0000±11,2600 0,0001
Cl 17/17 3,80±1,070 4,0000±1,000 0,5330+0,3958 0,0001
SVR 17/17 1147,20±467,300 1169,0000±473,100 132,1900±199,7000 0,0225
MAP 17/17 97,00±23,140 131,0000±19,200 26,7330±11,1700 0,0001

П рим ечание. * Параметрические данные представлены в виде среднего + стандартное отклонение;
**Непараметрические данные представлены в виде медианы (нижний кварт иль; верхний квартиль).



Таблица 5. Показатели центральной и церебральной гемодинамики после индуцированнои

Параметр n Основные паоаметры Изменение Значимость
до/после до после

Vm 20/20 82,80±52,50 96,600±46,30 13,8000±19,800 0,0057

Pi 20/20 0,98±0,45 0,910±0,28 -0,0710+0,240 0,1990

Ri 17/17 0,55±0,13 0,553±0,12 -0,0026±0,059 0,8480

КО 14/14 1,08±0,18 1.12(1.1,1,16) -0,0047±0,043 0,6600

СРР 19/19 64,05+15,73 90,780±17,61 26,7300±10,620 0,0001

Cl 20/20 3,40±1,10 4,100±1,60 0,7200±0,700 0,0002

SVR 20/20 1050,60±368,40 1162,780±395,20 112,1700±225,710 0,0386

MAP 20/20 88,85±16,11 116,800±16,90 27,9500±11,850 0,0001

П римечание. * Параметрические данные представлены в виде среднего + стандартное отклонение,
••Непараметрические данные представлены в виде медианы (нижний квартиль; верхний квартиль).

Для этой группы больных были характер
ны следующие статистически достоверные из
менения показателей системной и церебраль
ной гемодинамики в ответ на прим енение 
симпатомиметиков: увеличение СИ с 3,4±1,1 
до 4,1±1,6 определяло соответствующую ди
намику изменения средней линейной скорос
ти по среднемозговой артерии в виде ее уве
личения с 82,8±52,5 до 96,6±46,3 (г=0,507 
р=0,0022). При сравнении изменений САД с Vm  
мы не получили статистически достоверных 
изменений. Таким образом, у больных с уров
нем ВЧД от 21-30 мм рт. ст. уменьшилось вли
ян и е  САД на п о к а за т е л и  ц е р е б р а л ь н о й  
гемодинамики(г=0,07 р=0,76) и усиливается 
влияние СИ на мозговой кровоток, что про
является сильной корреляцией. У этой катего
рии больных увеличение JICK достоверно свя
зано с сердечным выбросом.

Третья группа представлена 12-ю больны
ми с уровнем ВЧД выше 30 мм рт. ст. Для этой 
группы больных были характерны следующие 
изменения показателей центральной и цереб
ральной гемодинамики в ответ на применение 
симпатомиметиков (т абл . б).

Для этой группы больных были характерны 
следующие статистически достоверные изме
нения показателей системной и церебральной ге
модинамики в ответ на применение симпатоми

метиков: прослеживается сильная связь между 
однонаправленными изменениями ОПСС и Pi 
(г=0,629 р=0,028), и уменьшается влияние СИ 
на мозговой кровоток(г=-0,011 р=0,97). Наличие 
тесной зависимости ОПСС и Pi может свиде
тельствовать об истощении ауторегуляции со
судов головного мозга. Наши данные позволяют 
говорить, что несмотря на увеличение САД 
улучшение мозгового кровотока лимитировано 
степенью ВЧД.

Выводы
1. Корреляция параметров центральной и 

церебральной гемодинамики не однородна у 
больных с разным уровнем ВЧГ.

2. Компенсаторная роль увеличения ЦПД 
как компонента церебральной защиты ограни
чена степенью ВЧД и исчерпывается на уров
не ВЧД>30 M M H g .

3. У больных с уровнем ВЧД от 20 до 
30 MMHg предпочтение следует отдавать ф ар 
макотерапии препаратами, повышающими сер
дечный выброс.
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Таблица 6. Показатели центральной и церебральной гемодинамики после индуцированной 
гипертензии

Параметр n
до/лосле

Основные параметры Изменение Значимость
ДО после

Vm 12 59,41+26,46 87,08±35,77 27,6600±19,90 0,0005
Pi 12 1,85±2,17 1,47+1,63 -0,3800±0,61 0,0540
Ri 12 0,66±0,14 0,60+0,15 -0,0540±0,076 0,0320
КО 10 1,12+0,05 1,12+0,03 0,0089±0,038 0,5100
СРР 12 54,66+18,90 86,03±21 31,4100±11,39 0,0001
Cl 12 3,42±0,47 4,17+0,81 0,7500±0,56 0,0008
SVR 12 1028,90+279,60 1135,20+285,50 106,3000±94,30 0,0024
MAP 12 92,00+21,38 120,75+21,33 28,7500±11,80 0,0001
П рим ечание. * Параметрические данные представлены в виде среднего + стандартное отклонение;

•*Непараметрические данные представлены в виде медианы (нижний квартиль; верхний квартиль).
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