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ders were included in the investigation. Standard neurological status and dynamic of 270 electroencephalogram pat-
terns of 8 branches (4320 of recorders) were analyzed. By means of method of topographic mapping electroencepha-
logram and the method of neuro-net modeling for classification of electroencephalogram was developed. Initially the 
method of neuro-net modeling for classification of electroencephalogram patterns and brain functional assessment was 
used. The classification of electroencephalogram, which was obtained in neuro-net model (Kochanen), included four 
groups (with brain injury), allows classification of electroencephalogram deterioration in automatic mode. Neuro-
philic preparations, efficiency of application of which depends on initial electroencephalogram parameters (Tiocetam, 
Cеrахоn®, Cerebrocurin, Neiromidinum® behave to them), were educed. 
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У статті обговорюється важливість моніторингу та корекції внутрішньочерепного тиску і церебрального 
перфузійного тиску у 48 пацієнтів з тяжкою черепно-мозковою травмою (шкала ком Глазго <8), 
субдуральними та епідуральними гематомами, зниженим АТ і підвищеним внутрішньочерепним 
тиском. Артеріальна гіпотензія і внутрішньочерепна гіпертензія шкідливі для травмованого мозку. Хоча 
штучне підвищення перфузійного тиску мозку вважається як засіб для підтримки адекватного мозкового 
кровотоку, оптимальне значення перфузійного тиску мозку для лікування пацієнтів з тяжкою черепно-
мозковою травмою залишається неясним. Перфузійний тиск мозку значно змінюється з часом після 
черепно-мозкової травми, коливання досить значні. Із цих причин більш доцільно розглянути оптимальні 
значення перфузійного тиску мозку для конкретного пацієнта, а не використовувати стандартні 
величини, однакові для всіх хворих. Перфузійний тиск мозку має бути головною метою в лікуванні 
черепно-мозкової травми з внутрішньочерепною гіпертензією. Мінімальне значення перфузійного 
тиску мозку має бути вище 70 мм рт.ст., часто істотно вище, визначається індивідуальними обставинами і 
може досягати 100 мм рт.ст., але в цілому складає близько 85 мм рт.ст. Системна артеріальна гіпертензія і 
штучне підвищення перфузійного тиску мозку не погіршують стан пацієнта після операції. Підтримання 
перфузійного тиску мозку на рівні 80-85 мм рт.ст. забезпечило зниження смертності у наших пацієнтів. 

Ключові слова: черепно-мозкова травма, внутрішньочерепний тиск, перфузійний тиск мозку, 
внутрішньочерепна гіпертензія.

Вступ
Розповсюдженість черепно-мозкової трав-

ми (ЧМТ) та незадоволеність результатами її 
лікування є однією з найбільш гострих проблем 
медицини та соціальних служб суспільства [2]. 

У розвинених країнах госпітальна леталь-
ність складає близько 30% [1]. Аналіз методів 
лікування хворих з тяжкою ЧМТ не виявляє 

суттєвої різниці в лікуванні ЧМТ в Україні та 
розвинених країнах окрім моніторингу внут-
рішньочерепного тиску (ВЧТ), перфузійного 
тиску мозку (ПТМ) та сатурації венозної крові, 
відтікаючої від мозку (SJVO

2
). Звертає на себе 

увагу практично повна відсутність публікацій 
в Україні, присвячених моніторингу перфузій-
ного тиску мозку та SJVO

2
 і лише кілька пуб-
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лікацій присвячені моніторингу ВЧТ у хворих 
з тяжкою ЧМТ [1]. Висока ефективність даних 
технологій суперечить досить малій пошире-
ності їх в Україні. Це потребує подальших до-
сліджень і обговорень у колі фахівців. Тільки 
такий підхід може наблизити нас до вирішення 
поставлених завдань. 

Матеріали та методи 
дослідження

Клінічні дослідження проведені у 48 пацієн-
тів старше 18 років з тяжкою ЧМТ, у яких при 
госпіталізації шкала ком Глазго (ШКГ) склада-
ла 8 балів і нижче і на КТ були внутрішньоче-
репні гематоми та вогнищеві забої мозку. Усі 
хворі були госпіталізовані протягом 2 год. з мо-
менту отримання травми й оперовані в перші 2-
3 год. після госпіталізації. 

Хворі поступали в клініку з порушенням сві-
домості (6-8 балів за ШКГ). Діагноз встанов-
лювався на підставі клініки та КТ. У всіх хво-
рих виявлені забої головного мозку, у 36 вони 
поєнувались із субдуральними, а у 12 — з епіду-
ральними гематомами. Переважали особи чо-
ловічої статі — їх було 33, жінок — 15. Середній 
вік хворих склав 45,5 року, середня вага — 72 
кг. Із 48 хворих вижили 28 (58,3%), померло 20 
(41,7%). Усі хворі оперовані, у всіх вимірював-
ся ВЧТ, ПТМ. Виконувалась відкрита декомп-
ресивна краніотомія. 

У процесі лікування контролювалися: дина-
міка свідомості, ЧСС, артеріальний тиск, ВЧТ, 
ПТМ, а також напруга кисню в артеріальній 
крові (РаО

2
) та S

J
VO

2
, електроліти та біохіміч-

ний склад крові. Родичі всіх пацієнтів дали зго-
ду на проведення дослідження. 

Для моніторингу ВЧТ використовувала-
ся вентрикулостомія із зовнішнім катетером і 
постійним осцілоскопічним контролем і циф-

ровим відображенням величин АТ, ВЧТ і ПТМ. 
Гнучкий пластиковий катетер встановлювався 
в передній ріг бокового шлуночка. Для забез-
печення точності показників трандюсер фіксу-
вався на рівні зовнішнього слухового проходу 
(рівень катетера в шлуночку мозку). При вклю-
ченні монітора була отримана пульсуюча крива 
тиску в порожнині шлуночка мозку. Загальна 
тривалість моніторингу ВЧТ визначалася ін-
дивідуально, у середньому вона склала 5 діб. 

Моніторинг S
J
VO

2
 проводили наступним чи-

ном. Пунктували і за методом Сельдінгера ка-
тетеризували внутрішню яремну вену. Кінчик 
катетера направляли вгору і встановлювали на 
рівні основи мозку. Періодично проводили за-
бір крові з внутрішньої яремної вени і на газоа-
налізаторі визначали значення РаО

2
 та SAO

2
. 

Усі пацієнти були інтубовані. Ардуан 2-4 мг 
кожні 30-60 хв. (за потребою) використовувався 
для міоплегії. Дихальний об’єм спочатку вста-
новлювався в розмірі 7-10 мл/кг ідеальної ваги 
з 14-16 диханнями за 1 хв. Обов’язково встанов-
лювався РЕЕР (мінімум 5 см Н

2
О) і мінімаль-

не FiO
2
, що забезпечує оксигенацію >94%. Піс-

ля початку вентиляції її параметри коригували 
за рівнем рСО

2
 (32-35 мм рт.ст.). Більш висо-

кі значення РЕЕР використовувалися для під-
тримки сатурації крові при необхідності. 

Температура повітряних шляхів підтриму-
валася на рівні 37°С для поліпшення дренажу 
секрету трахеобронхіального дерева. Постійна 
гіпервентиляція не використовувалася. Гостра 
гіпервентиляція «ручним мішком» часто вико-
ристовувалася при гострому підвищенні ВЧТ, 
але титрувати проти ПТМ для запобігання гі-
потензії, характерної для гіпервентиляції. 

Мета інфузійної терапії — встановити та 
підтримувати нормоволемію або легку гіперво-
лемію. Ми підтримували ЦВТ на рівні 8-10 мм 
рт.ст. Пацієнти зважувалися щодня, і динамі-

Таблиця 1
Типові призначення під час госпіталізації

Життєво важливі показники: АТ, ЧСС, ВЧТ, ШКГ, ПТМ, SJVO
2
 (кожну годину)

Кількість введеної та втраченої рідини (кожну годину)
Підтримання ПТМ на рівні 70 мм рт.ст. або вище
Лабораторні призначення:
Клінічний аналіз крові (кожні 12 г)
Електроліти, креатинін, сечовина, глюкоза крові, електроліти сечі (кожні 8 год.)
Гази крові (кожні 8 год.)
Коагулограма (кожен день)
Пацієнти знаходяться в горизонтальному положенні, і кожну годину здійснюється зміна положення за схемою: на спині, на 
правому боці, на спині, на лівому боці
Інфузії фізіологічного розчину: кількість введеної рідини = втрати + 50 мл кожну годину
Штучна вентиляція: дихальний об’єм 7-10 мл/кг; синхронізована періодична обов’язкова вентиляція (SIMV); 14 дихань за 
1 хв.; позитивний тиск на видиху 5 см Н

2
О. 

При необхідності вводився ардуан 2-4 мг 
Інфузії норадреналіну починались з інфузії допаміну 2 мкг/кг/хв. і далі додавалась інфузія норадреналіну 0,2 мкг/кг/хв.
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ка ваги використовувалася як індикатор загаль-
ної води в організмі. Оцінку коригували з ура-
хуванням катаболічної втрати ваги (приблизно 
0,5 кг/день протягом перших 3 днів і 0,25 кг усі 
наступні дні). 

Дози медикаментів, об’єм рідини та гемо-
динамічні показники обчислювалися виходячи 
з «ідеальної ваги» за формулою Dallas-Hall або 
з реальної ваги, якщо вона була нижче очікува-
ної «ідеальної ваги». Пацієнти, які були добре або 
надмірно гідратовані, отримували альбумін для 
мобілізації позаклітинної води в судинне русло. 
Еритроцитарну масу також часто використовува-
ли для підтримки рівня гемоглобіну, ґрунтуючись 
на його показниках та показниках гематокриту. 

Ми прагнули забезпечити нормонатріємію 
і нормокаліємію, але уникали позитивного на-
трієвого балансу. Швидкісь внутрішньовенної 
інфузії визначалася швидкістю діурезу і гемоди-
намічними параметрами, вибір розчину ґрунту-
вався на концентрації натрію і калію в сечі, які 
досліджувалися кожні 8 год., наприклад, якщо 
пацієнт був нормонатріємічний і виділив 60-80 
мекв/л натрію, він отримував 0,45% хлорид на-
трію (75 мекв/л) для заміщення. 

ПТМ розраховувався програмою монітора 
нейрохірургічного МНХ 01 (обчислюється як 
арифметична різниця між середнім артеріаль-
ним (СрАТ) і середнім ВЧТ мозку). Датчики, 
що вимірюють ці величини, розташовувалися 
на рівні зовнішнього слухового отвору при по-
ложенні пацієнта на спині. 

Артеріальний тиск вимірювався прямим ме-
тодом шляхом пункції і катетеризації промене-
вої артерії.

ПТМ підтримувався не нижче 70 мм рт.ст. 
Додаткові маніпуляції включають активне дре-
нування спинно-мозкової рідини (СМР) при 
ПТМ нижче 70 мм рт.ст. Якщо дренаж СМР 
опинявся неефективним для підтримки ПТМ, 
призначалися вазопресори. Вазопресори при-
значалися рано й агресивно. 

Інфузія норадреналіну (4 мг на 250 мл фізіо-
логічного розчину) з максимальною швидкістю 
0,2-0,4 мкг/кг/хв. На тлі інфузії норадреналіну 
ми проводили інфузію допаміну зі швидкістю 
1,5-3,0 мкг/кг/хв. (розведення 400 мг допаміну 
на 250 мл фізіологічного розчину) для захисту 
функції нирок. Ми намагалися зменшити дози 
вазопресорів для зниження системної токсич-
ності. Для цього приділялася значна увага во-
лемічному стану хворих. 

При зниженні ПТМ нижче 70 мм рт.ст. і 
особливо при вторинному зниженні ПТМ, обу-
мовленому підвищенням ВЧТ, проводилася ін-
фузія манітолу (0,5-1,0 г/кг протягом 10-20 хв.). 

Якщо ПТМ підтримувалося на прийнятному 
рівні з високим, але стабільним ВЧТ (40-50 мм 
рт.ст. при ПТМ 80-90 мм рт.ст.), ми намагали-
ся уникнути введення манітолу. Якщо після ін-
фузії манітолу ПТМ підвищувався вище бажа-
ного рівня, знижувалась швидкість введення 
вазопресорів. 

Манітол використовувався для збільшення 
ОЦК і реологічних властивостей крові частіше, 
ніж для дегідратації мозку. Тому після введен-
ня манітолу втрати рідини із сечею заміщали-
ся мл за мл. 

Нижнім порогом для ПТМ був тиск 70 мм 
рт.ст. Поріг ПТМ сягав 80-90 мм рт.ст. в таких 
випадках: 

- початково ВЧТ був низьким на тлі висо-
кого ПТМ; 

- ВЧТ прогресивно підвищувався, і ПТМ 
піднімався з метою зупинити це підви-
щення; 

- наявність плато- або В-хвиль, що вказу-
вало на неадекватний ПТМ;

- хвильовий «ішемічний поріг» використо-
вувався як рівень, вище якого підтриму-
вався ПТМ. 

Ми підтримували нормальну температуру 
пацієнта (37°С). 

Обробка отриманої інформації проводила-
ся з використанням t-тесту і парного t-тесту. 
Результати вважалися статистично достовір-
ними при p<0,05. t-тест використовувався для 
порівняння середніх між групами, а парний t-
тест — для порівняння вихідних та досліджу-
ваних показників. Всі показники розраховані з 
використанням програми «Statistica». 

Результати дослідження  
та їх обговорення

Особливу групу представили пацієнти з 
низьким АТ і високим ВЧТ при госпіталізації. 
Зниження системного АТ у пацієнтів цієї групи 
створювало додаткові значні труднощі у їх ве-
денні на всіх етапах.

Шок вимагає агресивної інфузійної тера-
пії, яка може істотно погіршити неврологіч-
ний статус пацієнтів і підсилити набряк го-
ловного мозку. Тому пацієнтам даної групи в 
обов’язковому порядку встановлювався кате-
тер для виміру ВЧТ.

Вимірювання ВЧТ у пацієнтів цієї групи 
дозволяло контролювати швидкість рідинної 
ресусцитаціі і, таким чином, уникати значного 
підвищення ВЧТ. 

Усі пацієнти цієї групи на догоспітальному 
етапі отримували інфузійну терапію. У прий-
мальному відділенні при госпіталізації середній 
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АТ у них склав 70,72±7,32 мм рт.ст., а систоліч-
ний — 90,79±8,32 мм рт.ст. ВЧТ у пацієнтів цієї 
групи при госпіталізаціїї склав 23,5±3,26 мм 
рт.ст., а ШКГ — 5,13±1,12.

Низький АТ і високий ВЧТ не забезпечу-
вали навіть мінімально необхідного ПТМ, 
котрий був усього 46,18±8,38 мм рт.ст. Резуль-
татом низького ПТМ є різке зниження SJVO

2
 

(38,17±5,72 мм рт.ст.). При цьому оксигенація 
артеріальної крові зберігалася в межах норми: 
РаО

2
 становив 103,83±7,32 мм рт.ст., а SaO

2
 — 

99,79%. Усі пацієнти були інтубовані, і їм про-
водилася механічна вентиляція сумішшю кис-
ню і повітря (FiO

2
 0,4). РСО

2
 підтримувавсь на 

рівні 31,54±1,72 мм рт.ст.
Слід зазначити, що крововтрата та інфузія 

значної кількості кристалоїдів призвели до 
зниження концентрації гемоглобіну у пацієнтів 
цієї групи. Уже при госпіталізації концентрація 
гемоглобіну становила 102,54±15,17 г/л. 

Проведення інтенсивної ресусцитаціі в 1 
добу після надходження забезпечило підви-
щення системного АТ. Середній АТ склав 
108,03±3,64 мм рт.ст., а систолічний АТ підви-
щився до 149,21±4,77 мм рт.ст.

При цьому не відзначалося суттєвої різ-
ниці між підгрупами тих, що вижили (САД 
107,33±2,34 мм рт.ст.), та померлих (САД 
109,00±3,99 мм рт.ст.) (рис. 3). ВЧТ після 1 
доби терапії серед тих, що вижили (17,43±1,83 
мм рт.ст.), та серед померлих (17,7±1,57 мм 
рт.ст.) не розрізнявся (рис. 1). Як наслідок, не 
спостерігалося статистично достовірної відмін-
ності і в ПТМ у підгрупах тих, що вижили, і по-
мерлих пацієнтів. ПТМ серед тих, що вижили, 
склав 89,93±2,04 мм рт.ст. (рис. 4), а серед по-
мерлих — 91,3±3,40 мм рт.ст. 

Механічна вентиляція сумішшю кисню і 
повітря (FiO

2
) забезпечила адекватну оксигена-

цію артеріальної крові, яка не розрізнялася між 
підгрупами. РаО

2
 склав 121,43±6,07 мм рт.ст. се-

ред тих, що вижили, і 126,4±8,17 мм рт.ст. — се-
ред померлих пацієнтів. Сатурація артеріальної 
крові в усіх пацієнтів досягла 100%. РСО

2
 жорс-

тко підтримувався на рівні 32 мм рт.ст.: серед 
тих, що вижили, — 32,00±1,75 мм рт.ст., а серед 
померлих — 31,6±1,35 мм рт.ст. У результаті ста-
білізації гемодинаміки SJVO

2
 підвищилася в усіх 

пацієнтів і досягла у тих, що вижили, 57,5±4,11% 
і 58,1±3,35% серед померлих (рис. 5). 

Пацієнтам, які потребували гемотрансфузії, 
було проведено переливання еритроцитарної 
маси, що призвело до деякого підвищення кон-
центрації гемоглобіну. Через добу після початку 
терапії гемоглобін серед тих, що вижили, склав 
112,00±6,56 г/л, а серед померлих — 109,9±5,40 

г/л. Така концентрація гемоглобіну, безумов-
но, адекватно забезпечує транспорт кисню. 

Через 3 доби після госпіталізації в групі тих, 
що вижили, відзначена лише деяка тенденція до 
зниження ВЧТ (16,5±1,09 мм рт.ст.), у той час 
як у підгрупі померлих пацієнтів ВЧТ значно і 
статистично достовірно (р<0,001) підвищувався 
і досяг 29,4±1,96 мм рт.ст. (рис. 1). Підвищення 
ВЧТ, незважаючи на агресивну терапію, відоб-
ражає гіпоксію мозку і, як наслідок, посилення 
набряку мозку. Ймовірно, це наслідок ішемії 
мозку в періоді між травмою і надходженням 
у стаціонар, а також результат власне тяжко-
го ушкодження мозку. Про це свідчить стабіль-
ність гемодинаміки та оксигенації артеріаль-
ної крові протягом 3 діб терапії. Середній АТ 
у підгрупі тих, що вижили, склав 105,22±2,81 
мм рт.ст., серед померлих АТ підтримувався на 
більш високому рівні — 119,97±2,49 мм рт.ст. 
(рис. 3). Це пояснюється необхідністю підтри-
мувати ПТМ на достатньому рівні. ПТМ серед 
тих, що вижили (88,71±2,81 мм рт.ст.), та серед 
померлих (90,57±2,11 мм рт.ст.) не розрізнявся. 
Пацієнти, що вижили, отримували достовірно 
(р<0,01) меншу кількість вазоактивних препа-
ратів — 1,64±0,63 проти 3,00. Частота виник-
нення патологічних хвиль у підгрупі пацієнтів, 
що вижили, була достовірно (р<0,01) нижче у 
порівнянні з такою серед померлих — 0,43±0,51 
проти 0,70±0,48. Усі пацієнти залишалися на 
механічній вентиляції сумішшю кисню і повітря 
(FiO

2
 0,4) з різним ступенем седаціі. Проведе-

на оцінка рівня свідомості за ШКГ (після ко-
роткочасного припинення седаціі) підтверджує 
дані змін ВЧТ. Через 1 добу після надходження 
рівень свідомості серед тих, що вижили, підви-
щився, у той час як у групі померлих позитив-
ної динаміки не відзначалося. 

Через 3 доби в усіх пацієнтів, що вижили, 
зберігалася стабільною сатурація крові, відтіка-
ючої від мозку (60,07±1,49 мм рт.ст.), у той час 
як серед померлих вона знизилася до 49,9±4,84 
мм рт.ст. (рис. 5). Відмінність була статистично 
достовірною (р<0,01).

Концентрація гемоглобіну в обох підгру-
пах була стабільною: серед тих, що вижили, — 
113,93±2,84 г/л, серед померлих — 117,1±2,92 
г/л. 

Через 5 діб після операції чітко визначала-
ся відмінність між підгрупами тих, що вижили, 
і померлих за величиною ВЧТ. ВЧТ серед тих, 
що вижили, нормалізувався і склав 13,86±0,95 
мм рт.ст. Серед померлих ВЧТ терапевтичними 
заходами практично не контролювався і підви-
щився до 43,7±3,77 мм рт.ст. Підвищення ВЧТ 
визначило й величини ПТМ і SJVO

2
. ПТМ в під-



ОРИГІНАЛЬНЕ ДОСЛІДЖЕННЯ

37Український журнал екстремальної медицини імені Г.О.Можаєва Том 12, №3, 2011

групі померлих знизився до 79,5±4,86 мм рт.ст., 
незважаючи на стабільно високий АТ (САТ 
123,2±2,76 мм рт.ст.), що забезпечувався інтен-
сивною фармакологічною підтримкою. Усі па-
цієнти отримували тир вазоактивних препарати. 
Стабільність ПТМ у тих пацієнтів, що вижили, 
досягалася без фармакологічної підтримки, і 
цей показник у них склав 87,31±4,94 мм рт.ст.

SJVO
2
 у групі тих, що вижили, склала 

59,07±3,75%, тоді як серед померлих відзначе-
но її різке зниження до 45,9±2,08%. Відмінність 
була статистично достовірною (p<0,001). 

Механічна вентиляція проводилася всім 
пацієнтам підгрупи померлих на рівні РаСО

2
 

32,00 мм рт.ст. Серед тих, що вижили, біль-
шість пацієнтів знаходилися на самостійно-
му диханні, а 3 пацієнтів навіть були екстубо-
вані. РаСО

2
 в підгрупі тих, що вижили, склав 

37,93±1,07 мм рт.ст. 
Таким чином, ПТМ, забезпечуючи проті-

кання крові через мозок, вимагає постійної 
комплексної оцінки, а саме САТ–ВЧТ–ПТМ і 
розуміння факту, що величина ВЧТ відображає 
ступінь набряку мозку і безпосередньо впливає 
на перфузію мозку. При неадекватному ПТМ 
недостатньою буде і перфузія мозку, що приз-
веде до прогресивного підвищення ВЧТ. Наш 
вплив на ПТМ безпосередньо впливає на ВЧТ. 
Якщо ВЧТ стабілізується на певний промі-
жок часу, то, як правило, протягом цього часу 
вдається забезпечити адекватну ПТМ і не пот-
рібно додаткового впливу на ВЧТ. 

ПТМ є основним фактором системи ауторе-
гуляції мозкового кровотоку, більш значущим, 
ніж абсолютний системний артеріальний тиск. 
У пацієнтів з ЧМТ ПТМ часто знижується до 
10-20 мм рт.ст. [11]. Неадекватний вимір ПТМ 
призводить до інших помилкових уявленью 
Так, були висловлені припущення про втрату 
взаємин між швидкістю метаболічних процесів 
у мозку та мозковим кровотоком у пацієнтів 
після ЧМТ [9]. У той же час Shalmon зі співавт. 
[15] повідомили про нормальні взаємовідно-
сини швидкості мозкового кровотоку та ме-
таболізму мозку у пацієнтів з ЧМТ (ШКГ 6,4 
бала) при підвищенні ПТМ до 85-90 мм рт.ст. 
Травматичне та інші ушкодження мозку зміщу-
ють ауторегуляцію мозкового кровообігу впра-
во, тобто ушкоджений мозок вимагає більш 
високого значення ПТМ. При цьому нижня 
межа ауторегуляції суттєво вище нормально-
го (у звичайних умовах) значення, ауторегуля-
ція також пригнічується на час, коли ткани-
на мозку схильна до ішемічного ушкодження. 
Зрушення ауторегуляторної кривої є результа-
том підвищеного судинного опору, тиск кри-

тичного закриття також підвищується. Крім 
цього, є ауторегуляторний латентний період 
(коли судини мозку ще не відреагували на змі-
ну тиску), який після ЧМТ також збільшується. 
Після травми судини мозку реагують повільно, 
опір значно підвищений, хоча вони відповіда-
ють. Ауторегуляція судин мозку не зникає пов-
ністю після ЧМТ, якщо її тестують проти ПТМ 
(не СрАТ), особливо підвищеного [16]. Підви-
щення ПТМ завжди призводить до підвищен-
ня мозкового кровотоку. Ці дані були підтвер-
джені дослідженнями мозкового кровотоку за 
допомогою транскраніального допплера. Такі 
ж результати були отримані при спонтанному 
підвищенні ПТМ, які спостерігаються при В-
хвилях. Muizelaar зі співавт. [8] демонструва-
ли підвищення МК до 46% після підвищення 
ПТМ. ВЧТ знижувався практично в усіх випад-
ках підвищення ПТМ, підтверджуючи вислов-
лені вище припущення [8]. 

Зниження ПТМ здатне спровокувати розви-
ток платохвиль, які пов’язуються з ішемією моз-
ку і клінічним погіршенням стану хворих [6]. Те 
ж саме відноситься і до В-хвиль, хоча вони ко-
роткочасні і мало впливають на клінічний пере-
біг. Тому так важливо стабілізувати ПТМ вище 
рівня розвитку А- і В-хвиль, це один із методів 
визначення оптимального значення ПТМ. Цей 
поріг може досягати 85 мм рт.ст. і навіть вище. 
Слід підкреслити, що значне підвищення ПТМ 
може призвести до зростання ВЧТ. Проте це 
спостерігається при дуже високих значеннях 
ПТМ, які практично неможливо досягти ятро-
генно (113 мм рт.ст. і вище для нормотензив-
них пацієнтів). 

Ризик підвищення АТ базується на можли-
вому збільшенні об’єму крові в порожнині че-
репа і, як результат, розвитку вазогенного на-
бряку, підтримання ПТМ в необхідних межах 
виключає таку можливість. Так, при знижен-
ні ПТМ нижче нижнього граничного значення 
ауторегуляції розвивається колапс судин мозку 
і ВЧТ підвищується, незважаючи на зниження 
обсягу крові в порожнині черепа, МК при ць-
ому також знижується, ВЧТ трохи зменшуєть-
ся. Хоча таке зниження ВЧТ може бути корис-
ним, воно може супроводжуватися розвитком 
ішемії мозку. При підвищенні ПТМ судини 
мозку розширюються, їх обсяг збільшується і 
ВЧТ підвищується, зростає також і МК. При 
подоланні нижнього рівня ауторегуляції ВЧТ 
знижується на фоні стабільного МК. Контроль 
ПТМ може зменшити ВЧТ шляхом зниження 
об’єму крові в порожнині черепа через ауторе-
гуляторну вазоконстрикцію і одночасно змен-
шити ішемію мозку. 
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Schrader зі співавт. [14] продемонстрували 
захисний ефект системної гіпертензії у хворих 
з ЧМТ. Drummond зі співавт. [4] показали, що 
розміри інфаркту після оклюзії середньої моз-
кової артерії і подальшого розвитку набряку 
мозку зменшуються у хворих з гіпертензією. Ці 
дані підтверджуються й клінічними роботами. 
ПТМ також відіграє значну роль у визначен-
ні ефекту манітолу, барбітуратів та інших тера-
певтичних заходів [4]. Так, барбітурова терапія 
найбільш ефективна при високому ПТМ. Мані-
тол вимагає «адекватного» ПТМ для впливу на 
ВЧТ і працює, частково підвищуючи ПТМ че-
рез реологічний ефект на доставку кисню [10]. 
Якщо ПТМ недостатній, можна спостерігати 
парадоксальний або небажаний ефект. 

ПТМ дистальніше оклюзії артерії або в умо-
вах високого тиску в навколишніх тканинах ни-
жче, ніж розраховується за значеннями СрАТ 
і ВЧТ. Локальне зниження ПТМ може приз-
вести до подальшої фокальної ішемії і набряку 
мозку. ПТМ може відрізнятися між супратен-
торіальним і інфратенторіальним компонен-
тами, між спінальним компонентом, парен-
хімальним і субарахноїдальним просторами, 
всередині паренхімального простору і при 
підвищенні венозного тиску також може зни-
жуватися градієнт тиску [12]. 

Горизонтальне положення пацієнта одно-
часно з агресивною інфузійної терапією по-
легшує природним механізмам підтримувати 
ПТМ. Іноді необхідна низька доза вазопресорів 
(<0,2 мкг/кг/хв.), яка стабілізує ПТМ. Якщо ж 
ПТМ досягає 100-110 мм рт.ст., то це, як пра-
вило, робота ендогенних катехоламінів. Усе це 
веде до зниження ВЧТ при підвищенні ПТМ. 
Частота смертей серед пацієнтів, яким необхід-
на вазопресорна підтримка, вдвічі вище в порів-
нянні з пацієнтами, які вазопресорної підтрим-
ки не вимагали. У той же час слід зазначити, що 
пацієнти, які вимагали вазопресорної підтрим-
ки, мали більш тяжку травму, у них ШКГ при 
госпіталізації була нижче і ВЧТ при установці 
катетера (до вазопресорів) був істотно вищим, 
ніж серед пацієнтів, які не отримували вазопре-
сорів. Такі міри оцінки тяжкості ЧМТ, як кіль-
кість манітолу, значення ВЧТ, статистично 
достовірно відрізнялися серед пацієнтів, які от-
римували і не отримували вазопресорів. Вельми 
цікаво, що між цими групами не було різниці за 
САТ. Це також підтверджує положення про те, 
що підвищення ВЧТ в групі вазопресорів було 
пов’язано з тяжкістю травми, а не обумовлено 
вазогенним набряком.

Більш високий ПТМ серед пацієнтів, які 
не отримували вазопресорів, не мав зв’язку з 

прогресивною інтракраніальною гіпертензією, 
більш високою смертністю або великою кіль-
кістю ускладнень. 

Терапія, яка потенціює ПТМ, знижуючи 
ВЧТ, буде особливо корисною у зв’язку з низь-
ким ПТМ, зареєстрованим у таких пацієнтів 
навіть при використанні вазопресорів, майже 
на 20 мм рт.ст. нижче, ніж в групі, що не потре-
бувала вазопресорів. Основна відмінність поля-
гала у ВЧТ, хоча очевидно, що ВЧТ у цій групі 
більш залежав від ПТМ, ніж у групі пацієнтів, 
які вимагали вазопресорів. 

McGraw [7], Changaris зі співавт. [3] розро-
били модель оцінки результатів лікування на 
підставі ПТМ. При ПТМ вище 80 мм рт.ст. 
смертність становила 35-40%. Смертність 
підвищувалася на 20% при зниженні ПТМ на 
кожні 10 мм рт.ст., а при зниженні ПТМ нижче 
60 мм рт.ст. смертність склала 95% і вище. Чис-
ло ускладнень і неврологічний статус також був 
пов’язаний із ПТМ. Однак у цих роботах ПТМ 
не підтримувався штучно, тому можна впевнено 
говорити про те, що у пацієнтів з більш низьким 
значенням ПТМ була більш тяжка травма, тоб-
то ПТМ є маркером, а не причиною поганого 
результату у пацієнтів з тяжкою ЧМТ. При під-
тримці ПТМ на достатньому рівні ризик смер-
тності і тяжких ускладнень зменшується. Такі 
дані наводять і Rosner, і Doughton [11]. За дани-
ми Marion зі співавт. [5], контроль ПТМ і по-
мірна гіпотермія дозволили знизити смертність, 
а загальна смертність склала 21% при підтримці 
ПТМ на рівні 70 мм рт.ст. або вище [11]. 

Ішемія мозку домінує у пацієнтів з ЧМТ і 
визначає результат лікування цієї групи па-
цієнтів. Основна роль підтримки ПТМ — за-
безпечення МК, профілактика вазоспазму, 
порушень ауторегуляції та обструкції судин 
мозку. Поліпшення якості серед тих пацієнтів, 
що вижили, також спростовує точку зору про 
посилення набряку мозку при підвищенні ар-
теріального тиску у цієї групи пацієнтів. Важ-
ливо відзначити також той факт, що найчасті-
ше орієнтація на співвідношення СрАТ/ВЧТ є 
недостатньою і ПТМ при такому підході зали-
шається низьким, що не дозволяє відновити ау-
торегуляцію судин головного мозку [12]. Ці дані 
не підтримують концепцію розвитку або поси-
лення набряку мозку системною гіпертензією 
та високим ПТМ [12]. ПТМ є фізіологічною 
величиною, тісно пов’язаною з ВЧТ і СрАТ, та 
із цих трьох величин є основною, визначаль-
ною для церебральної гемодинамічної відповіді 
та ефективності лікувальних заходів. Контроль 
за ПТМ може безпечно зменшити смертність і 
кількість ускладнень після ЧМТ, є доступною 
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та ефективною кінцевою точкою лікування па-
цієнтів з ЧМТ. 

ПТМ повинен бути основною метою в ліку-
ванні травматичної внутрішньочерепної гіпер-
тензії. Мінімальний рівень ПТМ вище 70 мм 
рт.ст., оптимальний — часто істотно вище, виз-
начається індивідуальними обставинами і може 
досягати 100 мм рт.ст., але в основному становить 
85 мм рт.ст. Системна артеріальна гіпертензія і 
штучне підвищення ПТМ не погіршують стан 
хворих протягом інтракраніальної гіпертензії.

Нагальним питанням нейрохірургії є вив-
чення ЧМТ і ролі ПТМ у відновленні нор-
мального кровообігу у пацієнтів з травмою го-
ловного мозку. Проте роботи, присвячені цій 
проблемі, нечисленні й суперечливі, не дають 
відповіді, на якому ж рівні необхідно підтри-
мувати ПТМ у пацієнтів з тяжкою ЧМТ і як це 
впливає на результати лікування хворих з тяж-
кою ЧМТ. 

Висновки
Таким чином, ішемія мозку домінує у па-

цієнтів з тяжкою черепно-мозковою травмою 
і визначає результати лікування цієї групи па-
цієнтів. Перфузійний тиск мозку — основний 
показник ефективності проведеної терапії, під-

тримання його на необхідному рівні забезпечує 
зниження смертності, відновлення ішемізова-
ного мозку, збереження МК, забезпечує про-
філактику та відновлення порушень ауторегу-
ляції мозкового кровотоку. 

Постійний моніторинг внутрішньочерепно-
го тиску забезпечує інформацію про перебіг за-
хворювання, ранню діагностику ускладнень, 
що розвиваються, і вказує на ступінь ефектив-
ності проведеної терапії у хворих з тяжкою че-
репно-мозковою травмою. 

Технологія підтримки стабільного перфузій-
ного тиску мозку включає забезпечення нормо-
волемічного або легкого гіперволемічного ста-
ну пацієнта, при необхідності — проведення 
вазоактивної підтримки шляхом постійної ін-
фузії допаміну і норадреналіну. Дуже важливим 
компонентом підтримки стабільного перфузій-
ного тиску мозку є періодичні інфузії манітолу. 

Одночасний моніторинг внутрішньочереп-
ного тиску, перфузійного тиску мозку і SJVO

2
 

забезпечує підтримку перфузійного тиску моз-
ку на оптимальному рівні, знижує смертність 
у пацієнтів з тяжкою черепно-мозковою трав-
мою і може бути рекомендований в якості 
обов’язкового моніторингу для пацієнтів з тяж-
кою черепно-мозковою травмою. 
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Н.Е.Полищук, А.А.Короткоручко, И.В.Загрийчук. Тяжелая черепно-мозговая травма у пациентов 
с артериальной гипотензией и высоким внутричерепным давлением. Тернополь, Украина.

Ключевые слова: черепно-мозговая травма, внутричерепное давление, перфузионное давление мозга, 
внутричерепная гипертензия.

В статье обсуждается важность мониторинга и коррекции внутричерепного давления и церебрального 
перфузионного давления у 48 пациентов с тяжелой черепно-мозговой травмой (шкала ком Глазго <8), суб-
дуральными или эпидуральными гематомами, сниженным АД и повышенным внутричерепным давлением при 
поступлении. Артериальная гипотензия и внутричерепная гипертензия вредны для травмированного моз-
га. Хотя искусственное повышение перфузионного давления мозга считается как средство для поддержания 
адекватного мозгового кровотока, оптимальное перфузионное давление мозга для лечения пациентов с тя-
желой черепно-мозговой травмой остается неясным. Перфузионное давление мозга значительно меняется с 
течением времени после черепно-мозговой травмы, колебания весьма значительны от пациента к пациенту. 
По этим причинам более целесообразно рассмотреть оптимальные величины перфузионного давления мозга 
для конкретного пациента, а не использовать стандартные величины одинаково ко всем больным. Перфузи-
онное давление мозга должно быть основной целью в лечении черепно-мозговой травмы с внутричерепной ги-
пертензией. Минимальное перфузионное давление мозга должно быть выше 70 мм рт.ст., часто существен-
но выше, определяется индивидуальными обстоятельствами и может достигать 100 мм рт.ст., но в целом 
составляет около 85 мм рт.ст. Системная артериальная гипертензия и искусственное повышение перфузи-
онного давления мозга не ухудшают состояние пациента после операции. Поддержание перфузионного дав-
ления мозга на уровне 80-85 мм рт.ст. обеспечило снижению смертности у наших пациентов.

N.E.Polishchuk, A.A.Korotkoruchko, I.V.Zagriychuk. Severe traumatic brain injury in patients with arte-
rial hypotension and high intracranial pressure. Ternopil, Ukraine. 

Key words: traumatic brain injury, intracranial pressure, cerebral perfusion pressure, intracranial hypertension.
We discuss the importance of monitoring and correction of intracranial pressure and cerebral perfusion pressure in 

48 patients with severe head injury (GCS <8), subdural or epidural hematomas, decreased arterial pressure and in-
creased intracranial pressure during hospitalization. Arterial hypotension and intracranial hypertension are detrimen-
tal to the injured brain. Although artificial elevation of cerebral perfusion pressure has been advocated as a means to 
maintain an adequate cerebral blood flow, the optimal cerebral perfusion pressure for the treatment of severe traumat-
ic brain injury remains unclear. Cerebral perfusion pressure evolves significantly over time after traumatic brain inju-
ry, and it may vary considerably in patient to patient. For these reasons, more useful approach may be to consider the 
optimal cerebral perfusion pressure in individual patient at any given time, rather than having arbitrary goal applied 
uniformly to all patients. Cerebral perfusion pressure should be the main goal in the treatment of traumatic intracranial 
hypertension. Minimal cerebral perfusion pressure must be above 70 mm Hg, the best cerebral perfusion pressure often 
substantially higher and is determined by individual circumstances and can reach 100 mm Hg, but generally is near 85 
mm Hg. Systemic arterial hypertension and artificially boosting cerebral perfusion pressure does not worsen the patient 
after operation. Induced cerebral perfusion pressure resulted in a reducing mortality in our patients. 
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