
АНЕСТЕЗИОЛОГИЯ И РЕАНИМАТОЛОГИЯ № 4, 2012 68

and brain tissue oxygenation after subarachnoid hemorrhage. Crit. 
Care Med. 2007; 35 (8): 1844—1851.

6. Raabe A., Beck J., Keller M. et al. Relative importance of hyperten-
sion compared with hypervolemia for increasing cerebral oxygen-
ation in patients with cerebral vasospasm after subarachnoid hemor-
rhage. J. Neurosurg. 2005; 103 (6): 974—981.

7. De Micheli E. et al. Microdialysis to monitor cerebral metabolic 
changes in severe head injury patients. In: 4-th International confer-
ence on Clinical Microdialysis. ; 2007.

8. Sarrafzadeh A. S. et al. Poor-grade aneurismal subarachnoid haemor-
rhage: relationship of cerebral metabolism to outcome. J. Neurosurg. 
2004; 100 (3): 89—92.

9. Boldt J., Ince C. The impact of fl uid therapy on microcirculation and 
tissue oxygenation in hypovolemic patients: a review. Intensive Care 
Med. 2010; 36 (8): 1299—1308.

10. Дубова С. Б., Вяльцева И. Н., Салалыкин В. И. Влияние 
реополиглюкина на мозговой кровоток. В кн.: А. Н. Коновалов 
и др. (ред.). Нейрохирургическая патология сосудов головного 
мозга. М.; 1974. 30—37.

11. Zhuang J., Shackford S. R., Schmoker J. D., Pietropaoli J. A. Jr. Colloid 
infusion after brain injury: effect on intracranial pressure, cerebral blood 
fl ow, and oxygen delivery. Crit. Care Med. 1995; 23 (1): 140—148.

12. Lang K., Boldt J., Suttner S., Haisch G. Colloids versus crystalloids 
and tissue oxygen tension in patients undergoing major abdominal 
surgery. Anesth. Analg. 2001; 93 (2): 405—409.

13. Standl T., Burmeister M. A., Schroeder F. et al. Hydroxyethyl starch 
(HES) 130/0,4 provides larger and faster increases in tissue oxygen 
tension in comparison with prehemodilution values than HES 70/0,5 
or HES 200/0,5 in volunteers undergoing acute normovolemic hemo-
dilution. Anesth. Analg. 2003; 96 (4): 936—943.

14. Петриков С. С., Титова Ю. В., Гусейнова Х. Т. и др. Влияние 
волемического статуса на оксигенацию и метаболизм головного 
мозга у больных с внутричерепными кровоизлияниями. Анесте-
зи ол. и реаниматол. 2009; 5: 35—38.

Поступила 12.05.12

менно снижалось до уровня менее 80 мм рт. ст. Возможно 
этот уровень ЦПД был нижним пределом границ ауторе-
гуляции мозгового кровотока, после достижения которого 
мозговой кровоток начинает полностью зависеть от уров-
ня ЦПД.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Инфузия 6% ГЭК 130/0,4/9:1 больным с ангиоспазмом 

вследствие САК при разрыве церебральных аневризм пе-
редних отделов виллизиевого круга не влияет на внутри-
черепное давление и напряжение кислорода в веществе 
головного мозга и может сопровождаться увеличением 
регионарного объемного мозгового кровотока и улучше-
нием церебрального метаболизма.
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Цель исследования. Оценка динамики амплитуды ВЧД для оптимизации ЦПД при изменении головного конца 
кровати. Материал и методы. 34 пациента c ЧМТ. ШКГ 5,6±1,2 балла, возраст 35±8,2 года. ВЧД, АД, ЦПД 
регистрировались монитором Philips MP 40,60 с помощью программы ICM Plus (UK). Ауторегуляцию сосудов 
оценивали по коэффициенту Prx . Проводили тест с изменением положения головного конца кровати 0—30—
60—30—0o, использовали пакет Statistica 6.0: параметрические и непараметрические методы статистики, 
множественный регрессионный анализ. Данные представлены M±SD. Результаты. При выполнении теста ми-
нимальное значение среднего ВЧД было в положении 30o. ВЧД в положениях 0 и 60o достоверно не отличались. 
При положении 60o регистрировалось достоверное повышение ВЧД по сравнению с положением в 30o. Ампли-
туда ВЧД росла от 0 до 60o и снижалась от 60 до 0o. Максимальное значение в положении 60o. При придании 
возвышенного положения от 0 до 30 и 60o происходило снижение САД, при опускании головного конца САД по-
степенно повышалось, достигая максимальных значений в 0o положении головного конца. Получили снижение 
ЦПД при переходе от 0 до 60o и повышение ЦПД при опускании головного конца от 60 до 0o. При проведении 
корреляционного анализа была установлена обратная корреляционная зависимость r = -0,5441, p = 0,0005 меж-
ду амплитудой ВЧД и ЦПД. Выводы. Амплитуда ВЧД является простым доступным методом оценки адекват-
ности ЦПД при изменении положения головного конца у пациентов с сохранными механизмами ауторегуляции.
К л юч е в ы е  с л о в а: ВЧД, амплитуда ВЧД, ЦПД, положение головного конца, ЧМТ

MEAN ICP, ICP AMPLITUDE, MEAN AP AND MEAN CPP DYNAMIC IN CHANGING THE POSITION
OF THE HEAD OF THE BED IN PATIENTS WITH SEVERE TBI
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The study included 34 patient with severe TBI (GCS — 5,6±1,2, age - 35±8,2 years). ICP, AP and CPP monitored by 
Philips MP 4060 with ICM Plus software (UK). Autoregulation of blood fl ow was evaluated with Prx index. The backrest 
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ЦПД. Важным условием было отсутствие у пациентов ВЧД вы-
ше 25 мм рт. ст. на момент исследования.

При проведении теста с изменением положения головного 
конца кровати было выполнено 5 последовательных шагов, каж-
дый длительностью по 5 мин в положениях 0—30—60—30—0o. 
После стабилизации состояния в каждой точке в течение 5 мин 
проводили регистрацию параметров среднего ВЧД, амплитуды 
ВЧД, среднего АД, ЦПД, ЕtСО2. Амплитуда ВЧД измерялась 
как разница между систолическим и диастолическим значением 
ВЧД. Для измерения инвазивного АД проводилась катетериза-
ция лучевой артерии. Датчик инвазивного АД всегда распола-
гался на уровне наружного слухового прохода с целью коррект-
ного измерения ЦПД [15, 16].

Измерение ВЧД проводилось паренхиматозным датчиком 
(Codman Microsensor Johnson & Johnson, Rayhman, США), который 
имплантировался в точке Кохера на глубину 2—2,5 см в вещество 
головного мозга: при очаговом поражении со стороны большего 
повреждения или со стороны эвакуируемой гематомы, при диф-
фузном повреждении в недоминатном полушарии головного моз-
га. В ходе исследования мы исключали колебания газового состава 
крови, все пациенты находились в условиях миоплегии, ЕtСО2 в 
ходе исследования не изменялся. Перед исследованием больным 
проводилась дополнительная седация диазепамом (10 мг) внутри-
венно и миорелаксация ардуаном (4 мг) внутривенно.

Для статистической обработки данных использовали про-
грамму Statistica 6.0 (StatSoft). Для анализа использовали параме-
трические и непараметрические методы статистики, множествен-
ный регрессионный анализ. Данные представлены в виде M±SD.

Результаты исследования и их обсуждение. При по-
следовательном выполнении теста с изменением положе-
ния головного конца (0—30—60—30—0o) происходили 
изменения среднего ВЧД (табл. 1 и рис. 1). Минимальное 
значение среднего ВЧД было зафиксировано в положении 
30o (шаг 2 и 4), которое достоверно отличалось от поло-
жения 0 и 60o (p < 0,05). ВЧД в положениях 0 и 60o (шаг 1 
и 3) достоверно не отличались. При положении 60o реги-
стрировалось достоверное повышение ВЧД по сравнению 
с положением 30o.

Динамика амплитуды ВЧД. При последовательном 
выполнении пошагового теста регистрировали нараста-
ние амплитуды ВЧД. Максимальное значение амплитуды 
ВЧД наблюдали в положении 60o, которое достоверно от-
личалось от значений амплитуды при положении 30o. При 

Введение. Изменение положения головного конца у 
пострадавших с черепно-мозговой травмой (ЧМТ) явля-
ется рутинным и простым методом коррекции внутриче-
репного давления (ВЧД). В практике нейроинтенсивной 
терапии используют положения от 0 до 60o, так как нет 
единого мнения, какое именно положение наиболее эф-
фективно снижает ВЧД и не компрометирует церебраль-
ный кровоток. Снижение АД на 20—30 мм рт. ст. при воз-
вышенном положении головного конца было описано в 
физиологических условиях [1—4]. При церебральной па-
тологии манипуляции с головным концом кровати могут 
приводить к церебральной ишемии, вследствие снижения 
АД, ЦПД и мозгового кровотока [5—7]. Очевидно, что 
проблема выбора положения головного конца при остром 
церебральном повреждении остается нерешенной.

В последнее время интерес практикующих врачей на-
правлен к новому параметру динамической характеристи-
ки ВЧД — систолодиастолической амплитуде колебаний 
ВЧД (амплитуда ВЧД) [8, 9]. Данный параметр может 
нести полезную информацию, так как характеризует со-
стояние пространственных резервов в полости черепа и 
косвенно отражает состояние тонуса церебральных со-
судов [10]. Считается, что повышение амплитуды ВЧД 
свидетельствует о снижении резервов пространственной 
компенсации и тонуса церебральных сосудов [10, 21, 22]. 
Есть даже работы, в которых данный параметр обсужда-
ется как независимый показатель исхода заболевания [11] 
и ориентир для определения оптимального значения ЦПД 
[12]. В своей работе мы оценили данный параметр как 
ориентир для выбора оптимального ЦПД при приподни-
мании головного конца.

Материал и методы. Обследованы 34 пациента, из них 
14 женщин с тяжелой ЧМТ. Тяжесть состояния по ШКГ соот-
ветствовала 5,6±1,2 балла. Средний возраст больных составил 
35±8,2 года. Характер травмы пострадавших был следующим: у 
21 (63%) пациента ЧМТ была изолированной, у 13 (37%) — со-
четанной, у 12 (35%) — открытой.

При поступлении в Институт нейрохирургии и в динамике 
всем пострадавшим выполнялась компьютерная томография (КТ) 
головного мозга. По данным КТ у 22 (64%) пациентов было вы-
явлено диффузное аксональное повреждение (ДАП) и очаговые 
ушибы 2—3 вида, у 12 (36%) были диагностированы внутриче-
репные гематомы, по поводу которых они оперированы в 1-е сут-
ки после травмы. Базовые лечебные мероприятия осуществляли в 
соответствии с международными рекомендациями [17].

Параметры ВЧД, АД, ЦПД регистрировались прикроват-
ными монитороми Philips MP 40 и MP 60. Данные собирались 
через аналоговый выход на персональный компьютер и анали-
зировались с помощью программы ICM Plus (UK). Состояние 
ауторегуляции мозговых сосудов оценивалось по коэффициенту 
Prx (pressure reactivity index) [13, 14].

Критерии включения: пациенты с ЧМТ в коматозном состоя-
нии, на ВИВЛ, при наличии инвазивного мониторинга АД, ВЧД 
и сохранной ауторегуляции, т. е. при Prx <0. Последнее условие 
было важным для однородности группы и возможности оценить 
феномен вазодилатации-вазоконстрикции в ответ на изменение 
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position was moving in the range 0-30-60-30-0 degrees. Minimal mean ICP was noted in 30º position. ICP in positions 
0º and 60º did’t differ signifi cantly. ICP in position 60º was higher then ICP in position 30º. ICP amplitude was raising 
during changing the position from 0º to 60º and was decreasing during reversing changing. Arterial pressure (AP) was 
decreasing during movement the head of the bed from 0º to 60º, the maximum of AP was noted in fl at position. CPP was 
increasing during lowering the head of the bed. ICP amplitude and CPP had inverse correlation. ICP amplitude is a 
simple method of assessment of CPP adequacy during changing the position of the head of the bed in patients with intact 
autoregulation of cerebral blood fl ow.
K e y  w o r d s: intensive care, backrest, positioning in ICU, intracranial pressure, ICP amplitude, CPP, TBI

Рис. 1. Динамика среднего ВЧД при пошаговом тесте.
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использовать параметр амплитуды ВЧД как ориентир 
для подбора ЦПД. Если со снижением ЦПД происходит 
повышение амплитуды ВЧД более 5 мм рт. ст., то это 
свидетельствует о снижении пространственных резер-
вов, вазодилатации артериол, увеличении кровенапол-
нения мозга.

Четких рекомендаций относительно положения го-
ловного конца кровати для пострадавших с ЧМТ не су-
ществует. Данная терапевтическая опция не рассмотрена 
в международных рекомендациях по ведению тяжелой 
ЧМТ [17]. В практике интенсивной терапии принято 
считать, что для большинства пациентов с церебральной 
патологией независимо от этиологического фактора пред-
почтительнее положение 15—30o. Раннее наблюдение за 
пациентами с разной патологией подтверждало эффектив-
ное снижение ВЧД при различных положениях головного 
конца в интервале от 15 до 60o [5, 6, 18]. Это положение 
оправданно с физиологической точки зрения, так как даже 
незначительное приподнимание головного конца улучша-
ет венозный и ликворный отток из полости черепа и при-
водит к снижению ВЧД [18, 19].

переходе от 0 до 30 o и обратно значение амплитуды ВЧД 
достоверно не изменялось (табл. 2 и рис. 2).

Динамика САД. При придании возвышенного положе-
ния от 0 до 30 и 60o происходило снижение САД. При опу-
скании головного конца САД постепенно повышалось, 
достигая максимальных значений 0o положении голов-
ного конца. Достоверные отличия регистрировались при 
переходе от 30 к 60o и от 30 к 0o (табл. 3 и рис. 3).

Динамика ЦПД. При выполнении пошагового теста 
мы регистрировали снижение ЦПД при переходе от 0 до 
60o и повышение ЦПД при опускании головного конца от 
60 до 0o. Достоверное изменение ЦПД регистрировалось 
только при переходе от 30 до 60o и от 60 до 30o (p < 0,01) 
(табл. 4 и рис. 4).

Как видно из представленных таблиц и рисунков, 
динамика изменения ЦПД и амплитуды ВЧД имеет об-
ратную зависимость. При проведении корреляционного 
анализа (рис. 5) между регистрируемыми параметрами 
была установлена обратная корреляционная зависи-
мость r = -0,5441, p = 0,0005. Достоверная обратная 
связь и высокая степень корреляции дают возможность 

Т а б л и ц а  1
Динамика среднего ВЧД при пошаговом тесте

Шаг 
исследо-
вания

Положение го-
ловного конца, 

град.

ICP, мм рт. 
ст.

Изменение 
положения, 

град.
p

1 0 15,2±7,4
2 30 12,2±5,6 0—30 < 0,05
3 60 13,9±7,0 30—60 < 0,05
4 30 11,3±6,1 60—30 < 0,005
5 0 15,4±7,7 30—0 < 0,05

П р и м е ч а н и е. Здесь и в табл. 2—4: достоверность отли-
чий между шагами исследований.

Т а б л и ц а  2
Динамика амплитуды ВЧД при пошаговом тесте

Шаг 
исследо-
вания

Положение 
головного 
конца, град.

Амплитуда 
ВЧД, мм рт. 

ст.

Изменение 
положения, 

град.
p

1 0 4,7±3,9
2 30 5,2±3,8 0—30 = 0,44
3 60 6,3±4,9 30—60 < 0,01
4 30 5,1±3,8 60—30 < 0,01
5 0 4,6±3,8 30—0 = 0,13

Рис. 2. Динамика амплитуды ВЧД при пошаговом тесте. Рис. 3. Динамика среднего АД при пошаговом тесте.

Т а б л и ц а  3
Динамика САД при пошаговом тесте

Шаг ис-
следо-
вания

Положение 
головного 
конца, град.

САД, мм рт. 
ст.

Изменение 
положения, 

град.
p

1 0 89,1±10,3
2 30 81,8±12,5 0—30 = 0,051
3 60 79,1±14,4 30—60 < 0,05
4 30 80,6±13,3 60—30 = 0,07
5 0 86±12 30—0 < 0,05

Т а б л и ц а  4
Динамика церебрального перфузионного давления при по-
шаговом тесте

Шаг 
исследо-
вания

Положение 
головного 
конца, град.

ЦПД, мм 
рт. ст.

Изменение 
положения, 

град.
p

1 0 71,5±15,5
2 30 69,6±14,7 0—30 = 0,29
3 60 65,1±16,2 30—60 < 0,01
4 30 68,6±14,5 60—30 < 0,01
5 0 69,7±13,5 30—0 = 0,37
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пространств головного мозга по данным КТ. Интерес-
но, что дальнейшее приподнимание головного конца до 
60o приводило к дальнейшему росту амплитуды ВЧД > 
5мм рт. ст. и одновременному повышению среднего ВЧД. 
Синхронное повышение среднего ВЧД и амплитуды ВЧД 
регистрировалось на фоне дальнейшего снижения АД и 
ЦПД. По нашему мнению, данный механизм повышения 
параметров ВЧД (среднего и амплитуды) у пациентов с 
сохранным механизмом ауторегуляции, можно объяснить 
только запуском ауторегуляционных механизмов мозго-
вых сосудов. В ответ на снижение церебрального пер-
фузионного давления запускается каскад вазодилатации, 
что приводит к увеличению кровенаполнению головного 
мозга, а так как резервы пространственной компенсации 
уже использованы (начиная с положения в 30o), то про-
исходит повышение ВЧД. По мнению Rosner и соавт. [6], 
возвышенное положение головного конца эффективно 
может снижать ВЧД только у 50% пациентов с нейрохи-
рургической патологией. Кроме того, даже в нормальных 
физиологических условиях при вертикализации тела 
могут происходить значительные колебания мозгового 
кровотока. Так, сообщалось, что при приподнимании 
головного конца выше 20o регистрировалось снижение 
мозгового кровотока на 14—21% [4, 25, 26]. Колебания 
кровотока могут быть компенсированы механизмом ау-
торегуляции мозговых сосудов, который обеспечива-
ет постоянство мозгового кровотока за счет изменения 
просвета артериол [27]. При церебральной патологии, 
сопровождающейся утратой ауторегуляторных механиз-
мов, снижение мозгового кровотока может приводить к 
формированию церебральной ишемии, причем у таких 
пациентов может происходить пассивное снижение ВЧД 
вслед за снижением системного АД [28]. В таких случаях 
строгий контроль ЦПД может обеспечивать профилакти-
ку церебральной ишемии. Механизмы, обеспечивающие 
постоянство перфузионного давления при поднимании 
головного конца, можно разделить на 2 основных. Пер-
вый, это как описывалось выше, — механизм ауторегуля-
ции, обеспечивающий постоянство мозгового кровотока. 
Второй механизм направлен на обеспечение постоянного 
перфузионного давления. Его можно объяснить тем, что 
до определенного уровня вместе со снижением АД про-
исходит снижение ВЧД в основном за счет улучшения ве-
нозного и ликворного оттока. Причем венозное давление 
во внутренней яремной вене (как и ВЧД) при вертикали-
зации может достичь отрицательных значений. Поэтому 
даже на фоне снижения АД обеспечивается постоянство 
артериовенозного градиента в полости черепа, который 
является ведущим фактором, определяющим объемный 
мозговой кровоток [2, 3, 29].

В нашем наблюдении при положении головного конца 
кровати 30o происходило достоверное снижение средне-
го ВЧД, которое при дальнейшем поднимании головного 
конца до 60o сменялось повышением среднего ВЧД. Оче-
видно, что первично срабатывал механизм улучшения 
ликворного и венозного оттока — улучшались условия 
пространственной компенсации в полости черепа. Однако 
при патологических состояниях, сопровождающихся от-
еком головного мозга механизмы пространственной ком-
пенсации могут быть снижены, поэтому эффективность 
манипуляции с приподниманием головного конца может 
варьировать.

Оценка пространственной компенсации поврежденно-
го мозга возможна по данным КТ: состояние субарахнои-
дального пространства, выраженность борозд и извилин, 
состояние желудочковой системы, охватывающей цистер-
ны. Однако более точным методом является динамическая 
оценка амплитуды ВЧД [10]. Современный компьютер-
ный анализ и программное обеспечение позволяют про-
водить непрерывный анализ состояния внутричерепных 
взаимоотношений благодаря мониторингу среднего ВЧД, 
амплитуды ВЧД и множества производных расчетных ко-
эффициентов [13, 20—22].

В ранних клинических работах и экспериментальных 
исследованиях было отмечено, что между параметром 
среднего значения ВЧД и амплитудой ВЧД существовала 
строгая линейная корреляционная зависимость. Причем 
при развитии выраженной внутричерепной гипертензии 
более 40—50 мм рт. ст. данная линейная зависимость на-
рушается [23, 24]. Работы, проведенные Eide и соавт. [8, 
11], показали, что утрата линейной зависимости между 
двумя параметрами ВЧД (декорреляция) может разви-
ваться даже при нормальных значениях среднего ВЧД, 
т. е. повышение амплитуды может произойти без увели-
чения среднего значения ВЧД. Такой феномен "декорре-
ляции", по мнению авторов, свидетельствует о снижении 
комплайнса мозга и пространственной компенсации вну-
три черепа.

В нашем исследовании декорреляция между параме-
трами ВЧД уже была зарегистрирована (см. рис. 1 и 2) 
в положении 30o. Происходило снижение среднего ВЧД, 
но увеличивалась амплитуда ВЧД. Вероятно, мы реги-
стрировали снижение комплайнса мозгового вещества 
из-за истощения механизмов пространственной компен-
сации. Следует напомнить, что все пациенты в данном 
исследовании имели признаки травматического отека и 
нуждались в мониторинге ВЧД. Соответственно на мо-
мент проведения исследования у большинства из них 
уже были запущены механизмы пространственной ком-
пенсации, о чем свидетельствует сужение ликворных 

Рис. 5. Корреляционная зависимость ЦПД и амплитуды ВЧД.Рис. 4. Динамика церебрально перфузионного давления при поша-
говом тесте.
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В нашем исследовании снижение среднего ВЧД на 
уровне 30o сменялось ростом значения ВЧД на уровне 
60o. При этом регистрировалась тенденция к повышению 
амплитуды ВЧД, которая развивалась на фоне снижения 
АД и ЦПД. Установлена достоверная обратная корреля-
ционная зависимость между динамикой амплитуды ВЧД 
и ЦПД. Анализ позволяет использовать параметр ампли-
туды ВЧД как ориентир для выявления синдрома гипопер-
фузии и декомпенсации пространственных резервов. По 
нашему мнению, рост амплитуды ВЧД может быть объ-
яснен как реализация каскада вазодилатации у пациентов 
с сохранной ауторегуляцией в ответ на снижение ЦПД. 
Рост среднего ВЧД в положении 60o на фоне снижения 
АД и ЦПД косвенно подтверждает, что происходит увели-
чение кровенаполнения мозга за счет вазодилататорного 
механизма.

ВЫВОДЫ
1. Амплитуда ВЧД является простым и доступным ме-

тодом оценки адекватности ЦПД при изменении по-
ложения головного конца кровати у пациентов с со-
хранными механизмами ауторегуляции мозгового 
кровотока.

2. Утрата линейной зависимости между параметрами 
среднего ВЧД и амплитуды ВЧД при подъеме го-
ловного конца кровати указывает на декомпенсацию 
пространственных резервных механизмов в полости 
черепа.

3. Одновременное повышение среднего ВЧД и амплиту-
ды ВЧД при подъеме головного конца кровати может 
указывать на гипоперфузию мозга и запуск каскада ва-
зодилатации церебральных сосудов.
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