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Внутричерепная гипертензия остается одной из 

ведущих причин высокой летальности и инвалиди-

зации среди пострадавших с тяжелой черепно-моз-

говой травмой (ЧМТ) [1—4, 6]. Частота ее среди 

пострадавших с ЧМТ, находящихся в коме, коле-

блется от 40 до 60% [6—8]. Нейрохирургические 

методы занимают особое положение в арсенале 

методик коррекции внутричерепной гипертензии.  

К ним относятся: эвакуация интракраниальных ге-

матом, наружное вентрикулярное дренирование, 

декомпрессивная краниоэктомия [1—3, 6]. Своевре-

менная диагностика и быстрая эвакуация патологи-

ческих интракраниальных масс является основным 

элементом при лечении пострадавших с ЧМТ, на-
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Представленным клиническим примером мы продемонстрировали возможность нового подхода к принятию решения о 
декомпрессивной краниоэктомии у пострадавших с травматическим отеком головного мозга и внутричерепной гипертен-
зией. Суть нового подхода заключается в непрерывной оценке ауторегуляции мозговых сосудов с помощью коэффици-
ента Prx наряду с такими важными параметрами нейромониторинга, как внутричерепное давление и церебральное перфу-
зионное давление. Мониторинг коэффициента Prx позволяет своевременно распознавать срыв ауторегуляции мозговых 
сосудов и дает возможность принимать решение о выполнении декомпрессивной краниоэктомии до момента наращива-
ния агрессивных методов интенсивной терапии (гипотермии и барбитуровой комы).
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ряду с устранением факторов вторичного поврежде-

ния головного мозга. При травме головного мозга 

ключевыми способами диагностики нейрохирурги-

ческих проблем являются методы нейровизуализа-

ции головного мозга: КТ, МРТ [3—5]. Показания 

для нейрохирургического вмешательства определя-

ются на основании оценки волюмометрических 

критериев и их динамики: объема патологического 

субстрата, и степени компрессии базальных ци-

стерн, величины смещения срединных структур 

мозга и т.д. [1, 4, 5]. Основным механизмом дей-

ствия декомпрессии является создание дополни-

тельного пространства для компенсации увеличен-

ного внутричерепного объема [6—8, 11]. Считается, 
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что эффективность декомпрессии зависит от разме-

ра декомпрессионного окна [9—11]. Дополнитель-

ным критерием в принятии решения о декомпрес-

сивной краниоэктомии служит мониторинг ВЧД. 

При повышении внутричерепного давления (ВЧД) 

выше 20 мм рт.ст., которое не удается устранить ме-

тодами интенсивной терапии (седация, обезболива-

ние, гипервентиляция, гиперосмолярные раство-

ры), принимается решение об усилении консерва-

тивной терапии и/или о декомпрессивной кранио-

эктомии. Параметры ВЧД, такие как средняя вели-

чина и длительность повышения выше 20 мм рт.ст., 

были использованы в двух последних рандомизиро-

ванных исследованиях с применением декомпрес-

сивной краниоэктомии [12, 13]. В этих исследова-

ниях использовались разные дизайны, критерии 

включения, а также границы и длительность вну-

тричерепной гипертензии для принятия решения о 

декомпрессии. По срокам выполнения декомпрес-

сии в данных исследованиях условно разделяли на 

ранние вторичные, или нейропротективные, и от-

сроченные вторичные, когда нейрохирургическое 

вмешательство рассматривали как последнюю сту-

пень коррекции внутричерепной гипертензии (ВЧГ) 

[14].

В нашем клиническом примере мы использова-

ли патофизиологический подход к решению вопро-

са о декомпрессии на основании расширенного мо-

ниторинга ВЧД и церебрального перфузионного 

давления (ЦПД) и коэффициента ауторегуляции 

Prx [15]. Обсуждаемый пациент входил в группу по-

страдавших с ЧМТ, у которых выполнялась деком-

прессия на фоне декомпенсации ауторегуляции 

мозговых сосудов и развития внутричерепной ги-

пертензии [15]. Состояние декомпенсации и исто-

щения резервов консервативной терапии мы оцени-

вали на основании динамики коэффициента Prx 

выше 0,2. Оценка ауторегуляции мозговых сосудов 

проводилась с помощью корреляционного коэффи-

циента Prx. Расчет Prx производился с помощью 

программы ICM Plus (Кембридж, Великобритания) 

и представлял коэффициент корреляции между 

ВЧД и САД. Коэффициент Prx рассчитывался авто-

матически по 40 последовательным усредненным 

значениям ВЧД и АД, данный расчет повторялся в 

пределах скользящего окна каждые 5 с. Значения 

Prx — от 1 до 0,2 расценивались как сохранная или 

частично сохранная ауторегуляция. Значения Prx от 

0,2 до 1 расценивалось как полностью утраченная 

ауторегуляция.

Клинический пример

Первые сутки с момента травмы. Пострадавший 

мужчина 39 лет получил травму при падении с ква-

дроцикла. Утрата сознания на месте травмы. С места 

травмы был доставлен в городской стационар. На 

момент госпитализации состояние оценивалось как 

сопор, 9 баллов по шкале комы Глазго (ШКГ), от-

мечались периоды психомоторного возбуждения. 

Зрачки узкие, по средней линии, фотореакция сла-

бая с двух сторон. Левосторонний гемипарез. На 

КТ: очаги ушибов в лобных долях с двух сторон, ле-

вой височной доле, конвекситальное субарахнои-

дальное кровоизлияние (САК). Умеренный отек за 

счет левого полушария, охватывающая цистерна 

прослеживается. Желудочковая система и субарах-

ноидальные пространства сужены. В связи с нарас-

танием дыхательной недостаточности, необходимо-

стью проведения седативной терапии была выпол-

нена интубация трахеи, проводилась искусственная 

вентиляция легких (ИВЛ). АД 130/80 мм рт.ст., ЧСС 

108 уд/мин. Больной находился на ИВЛ, получал се-

дативную, противоотечную, антибактериальную те-

рапию.

Вторые сутки. Пострадавший был переведен в 

НИИ нейрохирургии. Диагноз: тяжелая открытая 

ЧМТ. Ушиб головного мозга тяжелой степени с 

формированием множественных очагов ушиба (33 

вида) в лобных долях с двух сторон, левой височной 

доле. Линейный перелом затылочной кости слева с 

переходом на основание. Травматическое САК. На 

КТ сохраняется прежняя картина (рис. 1). 

Неврологически: ШКГ 9 баллов, на настойчивое 

обращение получено сжимание в кистях рук. Фото-

реакция живая, корнеальный рефлекс получен, 

рефлекторный взор вверх получен на струйное раз-

дражение. Нижнюю челюсть удерживает, живой 

кашлевой рефлекс. Сохраняется выраженное мо-

торное беспокойство, стереотипность в движениях. 

АД в пределах 120—130/60—70 мм рт.ст. ЧСС 80—90 

уд/мин. ИВЛ в режиме SIMV, RR 10, Vt 0,8 L, PS 14 

cm H
2
O, PEEP 6 cm H

2
O, FiO

2
 40%. Учитывая дан-

ные КТ, острый период тяжелой ЧМТ, необходи-

мость проведения седативной терапии, было приня-

то решение о проведении мониторинга ВЧД. Па-

ренхиматозный датчик показал: ВЧД 25—29 мм 

рт.ст., амплитуда ВЧД выше 7 мм рт.ст. Больному 

проводилась ИВЛ в режиме нормовентиляции, кор-

рекция внутричерепной гипертензии и обеспечение 

ЦПД выше 60 мм рт.ст. Получал фентанил 100 мкг/ч 

и пропофол 150 мг/ч. При повышении ВЧД свыше 

20 мм рт.ст. введение маннитола 1г/кг массы тела, 

вазопрессорная поддержка с целью контроля ЦПД. 

Третьи сутки. При осмотре через 30 мин после 

отключения седации и наркотических анальгети-

ков, была отмечена отрицательная динамика — гру-

бый орально-стволовой синдром в виде симптома 

Мажанди, узких зрачков, ограничение рефлектор-

ного взора вверх, гиперсаливация. Глотательные 

движения и кашлевой рефлекс резко угнетены. Низ-

кий мышечный тонус в конечностях. Неврологиче-

ский осмотр был прекращен из-за эпизода повыше-

ния ВЧД до 30—35 мм рт.ст., которое устранено ги-

первентиляцией, возобновлением седации и анал-
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гезии в прежних дозах, дополнительно проведена 

инфузия маннитола: 15%, 400 мл. От проведения 

теста с пробуждением в дальнейшем решено было 

отказаться. Осмолярность и уровень натрия в плаз-

ме были в норме. ИВЛ, SIMV, RR 14 , Vt 0,78 L, PS 

14 cm H
2
O, PEEP 6 cm H

2
O, FiO

2
 40%. ЕтСО

2
 30 мм 

рт.ст. В течение суток субфебрильная температура 

до 37,7—38 °C. Проводилась контролируемая нор-

мотермия системой наружного охлаждения 

TropyCool до 36,5—37 °C. Гемодинамика поддержи-

валась вазопрессорами (мезатон 8—10 мг/ч). АД 

135—165/70—90 мм рт.ст. По данным нейромонито-

ринга (рис. 2), ВЧД от 18 до 35 мм рт.ст. ЦПД от 60 

до 95 мм рт.ст., коэффициент ауторегуляции Prx — 

от 0,5 до 0,1. 

КТ повторно не выполнялась из-за нестабиль-

ной гемодинамики и ВЧГ, которую провоцировали 

минимальные манипуляции и изменение положе-

ния больного. Наложение трахеостомы было отло-

жено до стабилизации состояния больного. Прово-

дилась консервативная терапия под контролем ней-

ромониторинга.

Четвертые сутки. Повторялись эпизоды ВЧГ. В 

течение их отмечено появление плато волн ВЧД до 

40 мм рт.ст., кратковременное снижение ЦПД ниже 

50 мм рт.ст. на фоне плато волн. В динамике отмече-

на устойчивая тенденция к увеличению коэффици-

ента Prx выше 0,2, что свидетельствовало о срыве 

ауторегуляции мозгового кровотока (рис. 3). 

Произведено углубление седации: пропофол 

250—300 мг/ч, фентанил в прежней дозе, глубокая 

гипервентиляция до ЕтСО
2
 28 мм рт.ст. под контро-

лем югулярной оксиметрии SvjO
2
 не ниже 50%. На-

трий — от 145 до 149 ммоль/л. Осмолярность —  

310 мосмоль/л. В течение суток 15% раствор манни-

тола был использован четырехкратно, в общем объ-

еме 1600 мл. После совместного обсуждения с ней-

рохирургами было решено выполнить декомпрес-

сивную трепанацию. Операция: декомпрессивная 

краниоэктомия лобно-теменно-височной области с 

Рис. 1. Данные КТ на 2–3-и сутки после травмы.
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Рис. 2. Данные расширенного нейромониторинга на 3-и сутки после травмы.

Рис 3. Данные расширенного нейромониторинга на 4-е сутки после травмы.

двух сторон. Удаление субдуральной гигромы слева 

объемом 30 мл. Пластика твердой мозговой оболоч-

ки надкостничным лоскутом слева. 

5—6-е сутки. В послеоперационном периоде от-

мечалась стабилизация ВЧД 5–12 мм рт.ст., ЦПД на 

уровне 60—65 мм рт.ст., Prx>0,2 (рис. 4). 

Доза пропофола снижена до 80 мг/ч, введение 

фентанила прекращено, доза мезатона уменьшена 

до 5 мг/ч. Контролируемая нормотермия прекраще-

на, температура субфебрильная до 37,8 °C. При ос-

мотре вне седации: ШКГ 6 баллов, приведение со 

сгибанием в правой руке, без отчетливой локализа-
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ции, слабое сгибание в правой ноге. При пассивном 

открывании век глазные яблоки фиксированы в 

центральном положении, зрачки узкие, фотореак-

ция ослаблена, слабый корнеальный рефлекс с двух 

сторон, редкие мигательные движения век. Нижняя 

челюсть отвисает, из ротовой полости обильное 

слюнотечение, язык несколько выступает за линию 

резцов, отечный. Нижнечелюстной рефлекс полу-

чен. АД 120—145/85—80 мм рт.ст., ЧСС 65–90 уд/

мин, ритм синусовый. ИВЛ, SIMV RR 14, Vt 0,75 L, 

PS 12 cm H
2
O, PEEP 7 cm H

2
O, FiO

2
 40%. Дыхание в 

легких симметричное с двух сторон, жесткое, незна-

чительное ослабление в заднебазальных отделах с 

двух сторон. Отмечается нарастание воспалитель-

ных маркеров в крови: лейкоцитоз со сдвигом фор-

мулы влево, ЦРП 178 мг/л. Рентгенологически — 

двусторонняя пневмония. Проводилась антибакте-

риальная терапия с учетом чувствительности фло-

ры. Выполнена транскутанная дилатационная тра-

хеостомия.

7—11-е сутки. Стабилизация гемодинамики, 

прекращение вазопрессорной поддержки и седатив-

ной терапии. Сохранялась субфебрильная темпера-

тура. АД 120—130/60—70 мм рт.ст. ЧСС 80—90 уд/

мин. ВЧД в пределах 5—7 мм рт.ст., ЦПД 60—65 мм 

рт.ст. Значения Prx варьировали от 0 до –0,1, что 

свидетельствовало о восстановлении ауторегуля-

ции. Нейромониторинг прекращен на 11-е сутки. 

12—20-е сутки. Состоялся регресс инфекцион-

но-воспалительных проявлений, нормализовалась 

температура, разрешилась двусторонняя пневмо-

ния. В неврологическом статусе положительная ди-

намика: ШКГ 10 баллов, легкий правосторонний 

гемипарез. Выполняет отдельные инструкции: по-

жимает руки по просьбе, активно жестикулирует. 

Стабильная гемодинамика, проводилась дыхатель-

ная реабилитация, переведен в СРАР 5 cm H
2
O, FiO

2
 

=25%, PS 10 cm H
2
O.

30-е сутки. Пациент на фоне восстановления 

сознания был отключен от ИВЛ. Гемодинамика ста-

бильная. Через 22 мес в связи с появлением раневой 

ликвореи больному успешно выполнена плаcтика 

ТМО в левой лобно-теменно-височной области. 

Позже в связи с развитием гидроцефалии было вы-

полнено вентрикуло-перитонеальное шунтирова-

ние справа. Через 5 мес пациент был выписан из 

стационара. В неврологическом статусе сохранялся 

легкий правосторонний гемипарез, сенсорно-мо-

торная афазия. Восстановилось глотание, был дека-

нюлирован. В дальнейшем пациент проходил курсы 

реабилитационно-восстановительного лечения до 2 

раз в год. Через 12 мес состояние по шкале исходов 

Глазго оценивалось как умеренная инвалидизация. 

Обсуждение

Представленным клиническим примером пока-

зано, что наряду с традиционным мониторингом 

параметров ВЧД и ЦПД мониторинг ауторегуляции 

мозговых сосудов позволяет своевременно прини-

мать решение о выполнении декомпрессивной кра-

ниоэктомии. В представленном клиническом на-

блюдении стойкая регистрация срыва ауторегуля-

ции на 4-е сутки свидетельствовала о дальнейшей 

Рис. 4. Данные расширенного нейромониторинга после выполнения декомпрессии.
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невозможности использования медикаментозных 

манипуляций со средним артериальным давлением 

и соответственно лишало возможности безопасного 

обеспечения ЦПД выше 60 мм рт.ст. В соответствии 

с вышесказанным любые попытки повышения САД 

приводили бы к пассивному повышению ВЧД и 

дальнейшему снижению ЦПД. Можно предполо-

жить, что при отсутствии мониторинга ауторегуля-

ции интенсивная терапия протекала бы по варианту 

дальнейшего наращивания агрессивности, так как 

были сохранны резервы по использованию гиперос-

молярных растворов, кроме того, удавалось снижать 

ВЧД на углубление седации и проводить безопасное 

углубление гипервентиляции под контролем югу-

лярной оксиметрии. Однако в создавшейся клини-

ческой ситуации осмотические диуретики не могли 

рассматриваться как средство продленной коррек-

ции ВЧГ, так как прослеживалась тенденция к ги-

пернатриемии, а введение маннитола достигло мак-

симальных суточных доз. При наращивании агрес-

сивности лечения ВЧГ в арсенале реаниматолога 

оставались методы гипотермии и барбитуровой ко-

мы. Барбитураты способны эффективно устранять 

внутричерепную гипертензию, но количество по-

бочных осложнений, вызванных их использовани-

ем, нивелирует их положительный эффект на ВЧД 

[16, 17]. Одним из грозных осложнений является ар-

териальная гипотензия, которая является мощным 

повреждающим фактором для травмированного 

мозга и значительно ухудшает исход при ЧМТ [16, 

17]. Можно предполагать, что использование барби-

туратов у данного пациента потребовало бы более 

высоких доз вазопрессоров и агрессивной инфузи-

онной терапии, что само по себе могло привести к 

различным осложнениям: отеку легких, почечной 

недостаточности, сердечно-сосудистой недостаточ-

ности и т.д. [18, 19]. Барбитураты на сегодняшний 

день рассматриваются как последняя ступень агрес-

сивной терапии ВЧГ, и их использование не улуч-

шает исходы при ЧМТ [1, 4, 6, 7, 16, 17].

Метод гипотермии зарекомендовал себя эффек-

тивным методом коррекции внутричерепной гипер-

тензии. Однако международные многоцентровые 

исследования не показали улучшения исходов при 

использовании гипотермии в сравнении с традици-

онными методами интенсивной терапии [18]. При 

этом было отмечено, что количество побочных ос-

ложнений, связанных с использованием гипотер-

мии, не уступает их количеству при использовании 

барбитуратов [19, 20]. Декомпрессивная краниоэк-

томия также не является панацеей, но в нашем кли-

ническом случае продемонстрировала свою эффек-

тивность для коррекции ВЧГ и стабилизации ЦПД. 

Кроме того, после декомпрессии появилась воз-

можность для снижения агрессивности методов ин-

тенсивной терапии в виде уменьшения доз седатив-

ных препаратов и катехоламинов. Мы смогли отме-

нить наркотические анальгетики, отказаться от ги-

первентиляции, прекратить введение гиперосмо-

лярных растворов и достигнуть нормализации уров-

ня натрия и восстановления ауторегуляции. 

Таким образом, продемонстрирована возмож-

ность нового подхода к принятию решения о деком-

прессивной краниоэктомии у пострадавших с трав-

матическим отеком головного мозга и внутричереп-

ной гипертензией. Суть нового подхода заключается 

в непрерывной оценке ауторегуляции мозговых со-

судов с помощью коэффициента Prx наряду с таки-

ми важными параметрами нейромониторинга, как 

ВЧД и ЦПД. Мониторинг коэффициента Prx позво-

ляет своевременно распознавать срыв ауторегуля-

ции мозговых сосудов и дает возможность принять 

решение о выполнении декомпрессивной кранио-

эктомии до момента наращивания агрессивных ме-

тодов интенсивной терапии (гипотермии и барбиту-

ровой комы).
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В клиническом примере, описанном группой авто-

ров, представлены новые возможности нейромониторин-

га у пострадавших с тяжелой ЧМТ. Благодаря программ-

ному обеспечению, дополнительно с АД, ВЧД, ЦПД, про-

водилось непрерывное измерение статуса ауторегуляции 

мозгового кровотока с помощью коэффициента Prx (pres-

sure reactivity index) [1]. 

Публикации последних 5–7 лет подтверждают, что 

данный параметр нейромониторинга занимает одно из ве-

дущих мест и активно используется при определении 

стратегии интенсивной терапии у пострадавших с острым 

церебральным повреждением. Интерес к проблеме мони-

торинга ауторегуляции мозгового кровотока значительно 

возрос, и этому есть несколько причин. Во-первых, зна-

чимую роль играют доступность и низкая цена метода, 

основанного на компьютерном анализе медленноволно-

вых колебаний АД и ВЧД. Именно этот факт обеспечил 

широкое распространение метода оценки ауторегуляции 

в нейроинтенсивной терапии. Во-вторых, актуальность 

мониторинга ауторегуляции была подчеркнута в Между-

народных рекомендациях по ведению пострадавших с 

ЧМТ [2]. В-третьих, созрела необходимость проводить 

индивидуализацию интенсивной терапии на основании 

многопараметрического нейромониторинга, с учетом тя-

Комментарий

жести и давности церебрального повреждения, возраста 

пострадавшего, сопутствующей соматической патологии, 

факторов вторичного повреждения головного мозга и т.д. 

[3,  4].

Своевременность оказания нейрохирургического по-

собия, бесспорно, остается ведущим фактором, определя-

ющим исход у пострадавших с ЧМТ. Декомпрессивная 

краниоэктомия — один из методов коррекции ВЧГ среди 

данной категории пострадавших, особенно при развитии 

внутричерепной гипертензии. К сожалению, сроки вы-

полнения декомпрессивной краниоэктомии не определе-

ны. Использование различных стратегий: ранней «нейро-

протективной» или отсроченной декомпрессии — не по-

казали убедительных преимуществ и не дали ожидаемого 

улучшения исходов при ЧМТ. 

В предложенной работе показан совершенно новый 

подход, который можно назвать патофизиологическим, 

основанный на оценке ауторегуляции. По мнению авто-

ров, срыв ауторегуляции мозгового кровотока является 

сигналом для выполнения декомпрессивной краниоэкто-

мии. Это выглядит вполне обоснованным, так как при от-

сутствии ауторегуляции поддержание ЦПД на фоне вну-

тричерепной гипертензии становится весьма проблема-

тичным. На примере клинического случая авторам уда-
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лось наглядно показать клиническую ценность примене-

ния коэффициента ауторегуляции Prx у пациентов с тяже-

лой черепно-мозговой травмой. Результаты изложены 

четко и содержательно обсуждены в контексте современ-

ных публикаций на эту тему. 

Представляется целесообразным дальнейшее иссле-

дование коэффициента ауторегуляции Prx, его внедрение 

в комплекс мер нейромониторинга у наиболее тяжелых 

категорий реанимационных больных и использование в 

качестве ориентира для целенаправленной терапии.

М.Ю. Киров (Архангельск)
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