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ИСПОЛЬЗОВАНИЕ ЦИТИКОЛИНА В СТРУКТУРЕ ТЕРАПИИ ПОСЛЕОПЕРАЦИОННОГО 
ДЕЛИРИЯ У НЕЙРОХИРУРГИЧЕСКИХ ПАЦИЕНТОВ

ФГБУ НИИ нейрохирургии им. акад. Н.Н. Бурденко РАМН, Москва
Делирий — это клиническое проявление острой церебральной дисфункции, характеризующееся развитием из-
менения сознания в сочетании со снижением внимания или дезорганизацией мышления. Частота делирия у 
общереанимационных пациентов составляет 40—80%, достигая еще большего уровня в популяции нейрореани-
мационных больных. Оптимизация терапии делирия является актуальной задачей реаниматологии.
Цель исследования — определить безопасность и эффективность использования цитиколина в структуре те-
рапии послеоперационного делирия у больных с опухолями хиазмально-селлярной области. Исследование про-
водили в отделении реанимации и интенсивной терапии Института нейрохирургии им. акад. Н.Н. Бурденко в 
период с января 2011 г. по июнь 2012 г. Критериям включения соответствовало 30 больных, критериям исклю-
чения — 10 пациентов. В качестве холиномиметического препарата использовали цераксон (цитиколин, Нико-
мед). Вошедшие в исследование пациенты были разделены на 2 группы: 1-ю группу (не получавших цитиколин) 
составили 8 пациентов, 2-ю группу (получавших цитиколин) — 12.
В обеих группах смешанный делирий развивался наиболее часто: в 75 и 83,3% соответственно. Цитиколин не 
влиял на продолжительность делирия. Медиана длительности проведения ИВЛ в группах составила 1,5 и 6 сут, 
среднее значение и стандартное отклонение — 17,5 ± 27,9 и 10,5 ± 15,4 сут соответственно. Медиана длитель-
ности пребывания пациентов в реанимации в группах составила 7 и 9,5 сут, среднее значение и стандартное 
отклонение — 25,4 ± 33,1 и 14,9 ± 15,1 сут соответственно. Эти результаты свидетельствуют об отсут-
ствии влияния цитиколина на продолжительность ИВЛ и время пребывания пациентов в реанимации. Группы 
не отличались по частоте развития благоприятного (ШИГ 4,5), неблагоприятного (ШИГ 3,2,1) и летального 
(ШИГ 1) исхода. Однако в группе, в которой использовали цитиколин, частота полного функционального вос-
становления (ШИГ 5) была достоверно выше: в 2 (25%) и 5 (41,7%) наблюдениях соответственно (p < 0,05).
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Ведение. Делирий является клиническим проявлением цере-
бральной дисфункции и диагностируется при наличии у паци-
ента измененного сознания в сочетании со снижением внимания 
или дезорганизацией мышления [1]. Разработаны специальные, 
относительно простые в использовании тесты, позволяющие 
оценить уровень внимания и адекватность мышления у пациен-
та в отделении реанимации [2]. Сознание оценивается при по-
мощи Ричмондской шкалы седации и ажитации (RASS) [2]. При 
наличии у делириозного пациента возбуждения (RASS +1/+4) 
диагностируется гиперактивный делирий, при угнетении созна-
ния (RASS -1/-3) — гипоактивный, а при неустойчивости уровня 
сознания (RASS +4/-3) — смешанный делирий [3].

В зависимости от тяжести состояния пациента, основной па-
тологии и наличия факторов риска развития делирия его частота 
у общереанимационных пациентов составляет 40—80% [3—11]. 
У нейрореанимационных пациентов частота делирия превышает 
эти значения [12]. Это объясняется непосредственным повреж-
дением таких отделов мозга у нейрореанимационных пациен-
тов, как кора больших полушарий, диэнцефальные и стволовые 
структуры [12, 13].

Делирий приводит к удлинению времени проведения ИВЛ 
и пребывания пациента в отделении реанимации, увеличению 
частоты различных инфекционных осложнений, повышению 
риска развития неблагоприятного исхода основного заболевания 
и формированию когнитивных расстройств, длительно сохраня-
ющихся после выписки пациента из клиники [7, 8, 10, 11]. Эти 
данные свидетельствуют о высокой актуальности проблемы де-
лирия для нейрореанимационных пациентов.

Лечение делириозных состояний у нейрореанимационных 
пациентов является непростой задачей, особенно у больных с ги-
поактивным и смешанным вариантом делирия [3, 8]. В настоящее 
время выделено два основных направления в структуре терапии 
делирия. Это профилактика и коррекция факторов риска его раз-
вития и использование нейролептических препаратов [14—16]. 
Однако, учитывая сохраняющуюся высокую частоту развития 
делирия, поиск других терапевтических решений является оправ-
данным. Этому посвящено представленное ниже исследование.

Материал и методы. Цель исследования — определить без-
опасность и эффективность использования цитиколина в струк-
туре терапии послеоперационного делирия у больных с опухо-
лями хиазмально-селлярной области (ХСО).

Задачи исследования заключались в определении влияния 
цитиколина на длительность делириозного состояния, проведе-
ния ИВЛ, пребывания пациента в отделении реанимации и на 
исходы заболевания.

Критерии включения в исследование: взрослые пациенты с 
опухолью ХСО; послеоперационный делирий, развившийся в 
течение 7 сут после операции и необходимость нахождения в от-
делении реанимации и интенсивной терапии.

Критериями исключения явились: 1) кома в течение раннего 
послеоперационного периода (7 сут и более); 2) необходимость 
проведения седации пропофолом, мидазоламом, фентанилом; 3) 
острый инфаркт миокарда, сепсис, резистентная к терапии ар-
териальная гипотензия, некупируемый болевой синдром, ТЭЛА 
в раннем послеоперационном периоде; 4) менингит; 5) острое 
нарушение мозгового кровообращения в структурах мозга, не 
связанных с диэнцефальной областью.

Исследование проводили в отделении реанимации и интен-
сивной терапии Института нейрохирургии им. акад. Н.Н. Бурден-
ко РАМН. Состояние пациентов с опухолями ХСО и осложнен-
ным течением раннего послеоперационного периода ежедневно 
оценивалось методом CAM-ICU, который является золотым 
стандартом в диагностике делирия у реанимационных пациентов 
[5, 9]. Вошедшие в исследование в соответствии с критериями 
включения и исключения пациенты были разделены на 2 группы. 
В 1-й группе пациенты получали базовую интенсивную терапию, 
во 2-й группе в дополнение к ней — цитихолин (цераксон, Ни-
комед) в дозе 2 г/сут внутривенно в течение всего времени пре-
бывания пациента в реанимации, но не более 28 сут. Все больные 
получали стандартный комплекс интенсивной терапии, включав-
ший заместительную полигормональную терапию (200 мг/сут 
гидрокортизона, 2 мкг/кг/сут L-тироксина), противосудорожную 
(15—20 мг/кг/сут вальпроатов), инфузионную (сбалансированные 
кристоллоидные растворы со скоростью введения 50—100 мл/ч, 
коллоидные растворы при признаках гиповолемии), гастропротек-
тивную (80—160 мг омепрозола внутривенно) и антикоагулянт-
ную (40—80  мг/сут клексана подкожно начиная с 3-х суток после 
операции) терапию. Среднее АД у всех пациентов поддерживали 
на уровне 85—110 мм рт. ст.; внутрибрюшное давление — не вы-
ше 15 мм рт. ст. Алгоритмы коррекции артериального и внутри-
брюшного давления соответствовали описанным ранее [17, 18].

Регистрировали длительность делириозного состояния и 
время проведения ИВЛ, а также длительность пребывания паци-
ента в отделении реанимации. Исход заболевания оценивали по 
шкале исходов Глазго (ШИГ). При развитии летального исхода 
анализировали его причины.

Результаты исследования и их обсуждение. Исследование 
проводили в период с января 2011 г. по июнь 2012 г. Критериям 
включения соответствовало 30 больных, критериям исключе-
ния — 10: у 3 пациентов была кома, у 7 — менингит. 1-ю груп-
пу (пациенты, не получавшие цитихолин) составили 8 больных, 
2-ю группу (пациенты, получавшие цитихолин) — 12. Эпиде-
миологические данные для обеих групп приведены в табл. 1. 
Группы не отличались по полу, возрасту и спектру нейрохирур-
гической патологии.

Таким образом, использование цитиколина у пациентов с опухолями хиазмально-селлярной локализации в струк-
туре терапии послеоперационного делирия безопасно и приводит к повышению вероятности полного функцио-
нального восстановления. Необходимы дальнейшие исследования.
К л юч е в ы е  с л о в а: делирий, опухоль хиазмально-селлярной области, осложненный послеоперационный период, цитиколин.

CITICOLINE AS COMPONENT OF THE THERAPY OF POSTOPERATIVE DELIRIUM
IN NEUROSURGICAL PATIENTS.

K.A. Popugaev, I.A.Savin, E.Yu. Sokolova, A.V. Oshorov, B.A. Kadashev, P.L. Kalinin, M.A. Kutin

FGBU Burdenko Neurosurgery Institute RAMS, Moscow, Russian Federation
Delirium is a clinical sign of acute cerebral dysfunction. It is characterized by consciousness alterations with attention 
impairment and mentally disorganization. Frequency of delirium is 40-80% in general intensive care and more in 
patients in neurointensive care unit. We tried to assess citicoline (Ceraxon©, Nycomed) safety and effi cacy in treatment 
of postoperative delirium in patients with tumors of chiasm-sellar area of brain. 12 patients were included in citicoline 
group and 8 — in control group. In both group combined type of delirium was common: 83,3% and 75%, accordingly. 
Citicoline didn’t infl uence on delirium duration. Median of duration of mechanical ventilation was 1,5 and 6 days; 
mean and standard deviation were 10,5±15,4 and 17,5±27,9 days. Median of length of stay in ICU was 7 and 9,5 days; 
mean and standard deviation were 25,4±33,1 and 14,9±15,1 days. These results show that citicoline didn’t infl uence on 
duration of mechanical ventilation and length of stay in ICU. Outcomes were similar in both groups, but frequency of full 
functional state recovery in citicoline group was signifi cantly higher: 5 (41,7%) to 2 (25%) in control group (p<0,05). 
We consider that citicoline therapy is safe for patients with tumors of chiasm-sellar area and lead to increasing of 
frequency of full functional state recovery.
K e y  w o r d s: delirium, tumors of chiasm-sellar area, complicated postoperative period, citicoline.
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Исследуемая группа пациентов представляет собой клини-
ческую модель изолированного повреждения диэнцефальных 
структур. По данным литературы, известно, что повреждение 
этой области мозга действительно приводит к развитию де-
лирия [12, 13]. Однако в клинических условиях, как правило, 
чрезвычайно трудно выделить клиническую симптоматику по-
вреждения диэнцефальных структур, поэтому описание спектра 
нарушений сознания, развивающихся при повреждении диэнце-
фальной области, зачастую носит спекулятивный характер. Из 
проведенного исследования были исключены пациенты, у кото-
рых к развитию делирия могло привести как повреждение дру-
гих отделов головного мозга вследствие менингита или острого 
периоперационного нарушения мозгового кровообращения в 
областях мозга, не связанных с диэнцефальными структурами, 
так и такие типичные для реанимационных пациентов факторы 
риска, как сепсис, гипоксемия, резистентная к терапии артери-
альная гипотензия, некупируемый болевой синдром, необхо-
димость использования седативных препаратов. Построенный 
таким образом дизайн позволил изучить влияние цитиколина на 
патогенетический механизм развития делирия, заключающийся 
в первичном повреждении диэнцефальных структур, что делает 
проведенное исследование уникальным.

В табл. 2 показаны частота различных вариантов делирия в 
группах и его длительность, длительность пребывания пациен-
тов в ОРИТ, а также исходы заболевания по ШИГ.

В обеих группах смешанный делирий развивался наиболее 
часто, что соответствует данным литературы [8]. Цитиколин не 
влиял на продолжительность этого варианта делирия. Гипоак-
тивный и гиперактивный делирий развивался редко, что не дает 
возможности сделать каких-либо выводов о влиянии цитиколи-
на на их длительность у изучаемой категории пациентов.

Медиана длительности проведения ИВЛ в 1-й группе соста-
вила 1,5 сут, а во 2-й — 6 сут. Не смотря на то что это отличие 
не достигло уровня достоверности, при анализе медианы мож-
но было говорить о тенденции увеличения длительности ИВЛ 
у пациентов, получавших цитихолин. Однако среднее значение 
длительности ИВЛ, наоборот, было больше в 1-й группе — 17,5 
и 10,5 сут соответственно. Среднее стандартное отклонение в 
обеих группах было высоким: 27,9 и 15,4 сут соответственно, 
что свидетельствует о большом разбросе показателей длитель-
ности ИВЛ в группах. Причем меньшее стандартное отклонение 
во 2-й группе говорит о меньшем разбросе значений длительно-
сти ИВЛ в этой группе. Именно с этим фактором связано боль-
шее значение медианы во 2-й группе. Таким образом, цитиколин 
достоверно не влиял на длительность проведения ИВЛ.

Подобная статистическая ситуация была выявлена и при 
анализе длительности пребывания пациентов в ОРИТ. Так, ме-
диана этого показателя в 1-й группе была несколько ниже, чем 
во 2-й — 7 и 9,5 сут. Однако средняя длительность пребывания 
пациентов в ОРИТ в 1-й группе была больше: 25,4 и 14,9 сут 
соответственно. При этом в 1-й группе стандартное отклонение 
длительности пребывания пациентов в ОРИТ также существен-
но превышало этот показатель 2-й группы: 33,1 и 15,1 сут со-
ответственно. Это свидетельствует лишь о большем разбросе 
показателей длительности пребывания пациентов в ОРИТ в 1-й 
группе. Таким образом, применение цитиколина не влияло и на 
этот показатель.

По данным литературы, делирий увеличивает длительность 
ИВЛ и время пребывания в отделении реанимации [5, 7]. В прове-
денном нами исследовании не было выявлено улучшения этих па-
раметров на фоне терапии цитиколином. Эти результаты соответ-
ствуют результатам двух недавно выполненных многоцентровых 
слепых плацебо-контролируемых исследований, проведенных у 
пациентов с острыми нарушениями мозгового кровообращения и 
у пострадавших с черепно-мозговой травмой [18, 19].

Медиана ШИГ в группах была одинаковой. Группы также 
не отличались по частоте развития благоприятного (ШИГ 4,5), 
неблагоприятного (ШИГ 3,2,1) и летального (ШИГ 1) исхода. 
Однако в группе, в которой использовали цитиколин, частота 
полного функционального восстановления (ШИГ 5) была досто-
верно выше (p < 0,05). Таким образом, применение цитиколина 
в нашем исследовании не приводило ни к ухудшению исходов 
заболевания, ни к удлинению пребывания пациента в ОРИТ. 
С одной стороны, это свидетельствует о безопасности использо-
вания цитиколина у пациентов с опухолями ХСО и развившимся 
после операции делирием. Вместе с этим применение цитико-
лина может увеличить вероятность полного функционального 
восстановления у изучаемой категории пациентов.

Классической нейромедиаторной гипотезой развития дели-
рия является дисбаланс между дофаминергической и холинер-
гической системой мозга, когда формируется относительный 
или абсолютный дефицит холина и избыток дофамина [20—24]. 
Справедливость этой гипотезы подтверждается эффективностью 
галоперидола [14]. Вместе с дофамином и холином в патогенезе 
делирия определенную роль играют норадреналин, серотонин, 
гистамин и другие нейротрансмиттеры [25,26]. Клинически это 
подтверждается воздействием атипичных нейролептических 
препаратов [26]. Как типичные, так и атипичные нейролептики, 

Т а б л и ц а  1
Характеристика групп нейрохирургических пациентов

Показатель 1-я группа 2-я группа

Число больных 8 12
Пол (муж/жен) 6/2 6/6
Возраст (медиана), годы 39 44,5
Нейрохирургическая патология:

краниофарингиома 2 5
аденома гипофиза 3 3
менингиома ХСО 1 3
хордома ХСО 1 1
герминома 1 —

Т а б л и ц а  2
Частота различных вариантов делирия, их длительность, 
длительность пребывания пациентов в ОРИТ, исходы и при-
чины летального исхода

Показатель 1-я группа 2-я группа

Гиперактивный 
делирий (его часто-
та и длительность, 
медиана)

1 (12,5%) (4 сут) —

Гипоактивный 
делирий (его часто-
та и длительность, 
медиана)

1 (12,5%) (5 сут) 2 (8,5 сут)

Смешанный делирий 
(его частота и дли-
тельность, медиана)

6 (75%) (6,5 сут) 10 (83,3%) (6 сут)

Длительность ИВЛ, 
медиана (среднее зна-
чение ± станд. откл.)

1,5 (17,5 ± 27,9) сут 6 (10,5 ± 15,4) сут

Длительность пребы-
вания в ОРИТ, медиа-
на (среднее значение 
± станд. откл.)

7 (25,4 ± 33,1) сут 9,5 (14,9 ± 15,1) сут

Исходы, ШИГ, меди-
ана

4 4

ШИГ 5 2 (25%) 5 (41,7%)*
ШИГ 4 4 (50%) 5 (41,7%)
ШИГ 3 1 (12,5%) 1 (8,3%)
ШИГ 2 — —
ШИГ 1 1 (12,5%) 1 (8,3%)
Причины летального 
исхода:

ОНМК в диэнце-
фальной области

1

сепсис 1
П р и м е ч а н и е. * — р < 0,05.
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эффективные при гиперактивном делирии, могут быть показа-
ны и при смешанном делирии и противопоказаны при гипоак-
тивном делирии [14, 26]. Такой дифференцированный подход к 
применению нейролептических препаратов обусловлен исклю-
чительно уровнем сознания пациента. Для пациентов с гиперак-
тивным делирием определенное угнетение сознания является 
желаемым результатом проводимой терапии, для пациентов со 
смешанным делирием в ряде ситуаций допустимо умеренное 
угнетение сознания, а для больных с гипоактивным делирием 
любая депрессия сознании опасна и абсолютно неприемлема. 
Поэтому для всех пациентов с гипоактивным делирием и как 
минимум для части больных со смешанным делирием един-
ственным эффективным на сегодня методом коррекции является 
его профилактика, заключающаяся в купировании факторов ри-
ска. Непосредственная патогенетически обусловленная и клини-
чески доказанная фармакологическая терапия гипоактивного и 
смешанного делирия отсутствует.

Холиномиметические препараты, исходя из представлений 
патогенеза делирия, гипотетически могут претендовать на то, 
чтобы занять свою нишу в терапии делириозных состояний, 
особенно гипоактивного и смешанного делирия. В проведенном 
исследовании при использовании цитиколина была достоверно 
выше вероятность полного функционального восстановления 
(ШИГ 5). Это чрезвычайно важное обстоятельство, которое за-
служивает отдельного внимания и обсуждения.

Полученный результат в отличие от данных тех исследо-
ваний, которые мы упоминали выше, выявил определенную 
эффективность цитиколина. Безусловно, данные цитируемых 
исследований представляются намного более валидными по 
сравнению с нашими, поскольку превосходство многоцентро-
вых слепых плацебо-контролируемых исследований очевидно. 
Однако следует учитывать, что состояние пациентов с остры-
ми нарушениями мозгового кровообращения и пострадавших с 
черепно-мозговой травмой представляет модель многоуровнего 
повреждения головного мозга. Тогда как состояние наших паци-
ентов представляет модель изолированного повреждения диэн-
цефальной области.

В цитируемых исследованиях цитиколин применялся с ней-
ропротективной целью [19, 20]. Известно, что на сегодня только 
у гипотермии доказан церебропротективный эффект [28—30], 
тогда как ни один из фармакологических препаратов не показал, 
что обладает свойствами нейропротектора. В этом свете полу-
ченный авторами [19, 20] результат являлся вполне предсказуе-
мым еще на этапе планирования дизайна исследований. В нашем 
исследовании цитиколин использовался не с целью нейропро-
текции, а для лечения делирия, развитие которого было одним из 
критериев включения. При таком дизайне исследования и была 
показана определенная эффективность цитиколина. Однако в 
проведенное исследование были включены пациенты со всеми 
вариантами делирия. Возможно, включение только пациентов 
с гипоактивным и смешанным делирием повысило бы убеди-
тельность полученных результатов. Дальнейшие исследования 
необходимы, они должны акцентировать внимание на наиболее 
проблемных пациентах, у которых холиномиметические препа-
раты могут оказаться чрезвычайно эффективными. Речь идет о 
больных с гипоактивным и смешанным делирием. Кроме этого, 
наряду с цитиколином целесообразно исследовать клиническую 
значимость и других холиномиметических препаратов, посколь-
ку цитиколин влияет не только на холинергическую нейротранс-
миттерную систему, но и на дофаминовую, норадренергическую 
и сератониновую системы [27, 31—40]. Этот факт может влиять 
на эффективность различных препаратов с холиномиметической 
активностью у пациентов с послеоперационным делирием.

Заключение
Использование цитихолина в структуре терапии послеопера-

ционного делирия у пациентов с опухолями хиазмально-селляр-
ной локализации безопасно и приводит к повышению вероят-
ности полного функционального восстановления. Дальнейшие 
исследования в этой области необходимы.
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Ю.В. Титова, С.С. Петриков, А.А. Солодов, В.В. Крылов

ВЛИЯНИЕ ЦЕРЕБРАЛЬНОГО ПЕРФУЗИОННОГО ДАВЛЕНИЯ И СЕРДЕЧНОГО 
ВЫБРОСА НА ОКСИГЕНАЦИЮ И МЕТАБОЛИЗМ ГОЛОВНОГО МОЗГА

НИИ скорой помощи им. Н.В. Склифосовского, Москва
Представлены результаты исследования взаимосвязи параметров системной гемодинамики, оксигенации и ме-
таболизма головного мозга у больных с внутричерепными кровоизлияниями. Сопоставили различные уровни сер-
дечного индекса и церебрального перфузионного давления с показателями оксигенации и метаболизма головного 
мозга у 8 больных с внутричерепными кровоизлияниями (выполнили 137 одновременных измерений). Выявили, 
что у пострадавших с черепно-мозговой травмой изменение сердечного индекса не оказывало влияния на напря-
жение кислорода в веществе головного мозга, концентрацию глюкозы и отношение лактат/пируват в интер-
стициальной жидкости головного мозга, а увеличение церебрального перфузионного давления сопровождалось 
улучшением церебрального метаболизма. Наилучшие показатели метаболизма головного мозга были отмечены 
при церебральном перфузионном давлении более 80 мм рт. ст. У больных с субарахноидальным кровоизлиянием 
вследствие разрыва артериальной аневризмы головного мозга увеличение церебрального перфузионного давле-
ния сопровождалось изолированным ростом напряжения кислорода в веществе головного мозга, что может 
свидетельствовать о повреждении механизмов ауторегуляции мозгового кровотока. В этих условиях повыше-
ние сердечного выброса сопровождалось ухудшением аэробного метаболизма в условно интактных отделах и 
его улучшением в поврежденных отделах головного мозга.
К л юч е в ы е  с л о в а: ауторегуляция мозгового кровотока, церебральное перфузионное давление, сердечный выброс, окси-

генация головного мозга, церебральный метаболизм, черепно-мозговая травма, субарахноидальное 
кровоизлияние, отношение лактат/пируват, PbrO2.

INFLUENCE OF CEREBRAL PERFUSION PRESSURE AND CARDIAC OUTPUT ON BRAIN OXYGENATION AND 
METABOLISM

Yu. V. Titova, S.S. Petrikov, A.A. Solodov, V.V. Krylov

N.V. Sklifosovsky Research Institute for Emergency Medicine, Moscow, Russian Federation
The article contains results of examination of correlation between systemic hemodynamic and brain oxygenation and 
metabolism in patients with intracranial hemorrhage. Cardiac index (CI) and cerebral perfusion pressure (CPP) levels 
were compared to brain oxygenation and metabolism in 8 patients with intracranial hemorrhage (137 measurements). 
CI alterations didn’t infl uence on PbrO2, glucose level or lactate/pyruvate ratio in the brain interstitial fl uid in patients 
with traumatic brain injury. CPP elevation led to cerebral metabolism improvement. Optimal metabolic state was 
mentioned in CPP > 80 mm Hg. CPP elevation led to PbrO2 increasing in patients with subarachnoid hemorrhage due 
to aneurism rupture. This phenomenon can be explained by damage mechanisms of cerebral blood fl ow autoregulation. 
In these cases CI elevation was accompanied by worsening of aerobic metabolism in theoretically intact regions and 
improving it in injured brain regions.
K e y  w o r d s: cerebral blood fl ow autoregulation, cerebral perfusion pressure, cardiac output, brain oxygenation, cerebral 

metabolism, traumatic brain injury, subarachnoid hemorrhage, lactate/pyruvate ratio.

Введение. Поддержание перфузии головного мозга явля-
ется одной из основных задач интенсивной терапии больных 
с нетравматическими внутричерепными кровоизлияниями 

(ВЧК) и пострадавших с тяжелой черепно-мозговой травмой 
(ЧМТ), находящихся в критическом состоянии [1—9]. Наи-
более важными параметрами системной гемодинамики, ока-


