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ВВЕДЕНИЕ  

 

Черепно-мозговая травма (ЧМТ) является растущей эпидемией во всем 

мире и может представлять собой основное глобальное бремя в 2020 году. 

Это бремя оказалось очень тяжелым в некоторых развитых странах. В 2003 г. 

в США зарегистрировано около 1565 тысяч ЧМТ, из которых 290 тысяч 

пациентов были госпитализированы, 51 тысяч человек умерли. 

Распространенность ЧМТ в США оценивается примерно в 5,3 млн, в ЕС (330 

млн населения) – около 7,8 млн новых случаев ежегодно. Финансовое бремя 

ЧМТ в США оценивается в более чем 60 млрд долларов в год. В то же время 

финансирование исследований по проблеме ЧМТ во всем мире оценивается, 

как крайне неудовлетворительное. 

На долю ЧМТ приходится 9% смертности населения и около одной 

трети всей смертности от внешних причин. Черепно-мозговая травма не 

только увеличивает общую заболеваемость и смертность, но и оказывает 

существенное влияние на качество жизни. Пациенты, которые выжили от 

полученной тяжелой ЧМТ, могут иметь длительные неврологические 

нарушения. Необходимо иметь ввиду, что большая группа пострадавших 

относятся к младшей возрастной группе. Своевременное и оптимальное 

ведение болезни позволяет значительно улучшить исход и снизить 

смертность. Некоторые отделения интенсивной терапии во всем мире до сих 

пор не имеют доступа к специализированным методам мониторинга, 

оборудованию и другим технологиям, связанным с интенсивной терапией 

этих пациентов; поэтому данные методические рекомендации, основанные на 

принципах доказательной медицины, предназначен для обеспечения 

современного понятия подходов к лечению для этой подгруппы пациентов, 

чтобы свести к минимуму или предотвратить вторичную черепно-мозговую 

травму и тем самым снизить летальность от тяжелой ЧМТ. 

Ранняя оценка неврологического статуса пациента должна включать 

шкалу комы Глазго, размер зрачка и реакцию, а также другие признаки 

повышенного внутричерепного давления, такие как ухудшение сознания, 

появление новых неврологических дефицитов, судороги, поверхностное или 

нерегулярное дыхание с высоким кровяным давлением и сниженной 

частотой пульса. Кроме того, тяжесть и тип травмы головы также должны 

быть тщательно оценены, поскольку они связаны с опасными для жизни 

повреждениями.  
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Обзор международных клинических рекомендаций по лечению 

пациентов с тяжелой черепно-мозговой травмой, четвертое издание 

 

В мировой нейрохирургической практике до недавнего времени 

использовались международные рекомендации по лечению тяжелой ЧМТ 

третьего издания (2007). В 2016 они были пересмотрены, изменены, 

дополнены и размещены в сети. Большой коллектив авторов провел 

углубленный анализ мировых исследований по проблеме лечения тяжелой 

ЧМТ по следующим критериям. 

Доказательства класса 1 были получены из рандомизированных 

контролируемых исследований (РКИ). Однако некоторые из РКИ могли 

иметь недостаточно разработанный исследовательский дизайн, 

недостаточное количество наблюдений или другие методологические 

несоответствия, которые переводят их доказательность в класс 2 или класс 3. 

Доказательства класса 2 были получены из когортных исследований, 

включающих проспективные, ретроспективные и случай-контроль 

исследования. Сопоставления двух или более групп должны были отчетливо 

различаться. Доказательства класса 2 также могли быть получены из 

некорректных РКИ. 

Доказательства класса 3 были получены из анализов серий 

наблюдений, баз данных или регистров, описаний случаев и мнений 

экспертов. Доказательства класса 3 также могли быть получены из 

некорректных РКИ, когортных исследований или исследований методом 

случай-контроль. 

Рекомендации определяются уровнями I, IIA, IIB и III. Уровень 

рекомендации был определен не классом включенных исследований, а 

оценкой качества доказательной базы следующим образом. 

Рекомендации I уровня были основаны на высококачественной 

доказательной базе данных. 

Рекомендации уровня IIA были основаны на базе данных умеренного 

качества. 

Рекомендации уровня IIB и III были основаны на недостаточно 

качественной базе данных. Рекомендации уровня IIB основывались на 

данных исследований с доказательностью класса 2, прямыми 

доказательствами, но недостаточно высокого качества; рекомендации уровня 

III были сделаны на основании исследований класса 3, или исследований 

класса 2, обеспечивших только косвенные доказательства. 

Проблемы применимости, на которые ссылались авторы исследований, 

могли служить причиной понижения рекомендаций до уровня III. 

Понятие «недостаточной доказательности» использовалось в тех 

случаях, когда доказательная база исследований была недостаточной, 

качество полученных данных невысоким, или исследования по вопросу не 

проводились вовсе. При недостаточной доказательности рекомендации не 

предоставлялись.  
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СИНТЕЗ ДОКАЗАТЕЛЬСТВ И РЕКОМЕНДАЦИИ.  

ЧАСТЬ I: ЛЕЧЕНИЕ 

Данный раздел содержит доказательства, обобщения и рекомендации 

по 11 специфическим направлениям стационарного лечения или связанным с 

определенными рисками для пациентов с тяжелыми ЧМТ. Он не включает 

общепринятые для всех пациентов госпитальные процедуры или 

манипуляции травматологической помощи. Темы, которые включены, 

отражают современную практику, но могут претерпеть изменения в связи с 

развитием новых лечебных технологий, которые могут заменить или 

дополнить существующие методы. 

Декомпрессивная краниэктомия. Такой раздел отсутствовал в 

рекомендациях 3-го издания (2007) [1]. Дискуссии о значении ДК в лечении 

тяжелой ЧМТ обусловлены недостаточностью данных РКИ, оценивающих 

это вмешательство. 

При ЧМТ вследствие комплекса патофизиологических механизмов 

первичного и вторичного повреждения развивается отек головного мозга и 

внутричерепная гипертензия, которые формируют дислокации, нередко 

обусловливающие посттравматическую нетрудоспособность и летальность. 

Считается, что декомпрессивная краниэктомия (ДК), выполняемая с целью 

уменьшения внутричерепной гипертензии, улучшает исходы у пациентов с 

черепно-мозговыми повреждениями. 

Исследования последних двух десятилетий различались по выборке 

пациентов, хирургическим технологиям, длительности наблюдений. 

В РКИ DECRA (доказательность класса 1) сравнили результаты 

лечения пациентов с тяжелой ЧМТ с использованием двусторонней 

лобновисочнотеменной ДК с результатами лечения без использования ДК. У 

пациентов в группе ДК были хуже функциональные исходы через 6 месяцев 

после травмы, ниже показатели внутричерепного давления (ВЧД), меньше 

длительность пребывания в анестезиолого-реанимационном отделении 

(АРО). Однако детальный анализ установил, что в группе ДК состояние 

пациентов при поступлении было менее тяжелым, чем в группе без ДК. С 

учетом этой поправки статистические различия результатов утратили 

значимость. Это дало авторам основание заключить, что при отсутствии 

статистически значимой разницы результатов благоприятное воздействие 

краниотомии на исходы тяжелой ЧМТ исключено. 

Сопоставление эффективности ДК различных размеров проведено в 

двух исследованиях (доказательность класса 2), существенно различавшихся 

по критериям включения: в одно из них вошли пациенты с наличием 

рефрактерной к терапии внутричерепной гипертензии (ВЧГ), в другое – 



7 

пациенты с наличием отека полушария мозга по данным КТ. В обеих группах 

лучшие результаты были отмечены у лиц, которым производилась ДК 

большого размера по сравнению с ДК малого размера. Но различия в 

выборке, проводимых манипуляциях и лечении делают невозможным 

сопоставления результатов и ограничивают способность этих исследований 

предоставить категорический ответ на вопрос об эффективности ДК 

большого размера. Также в исследованиях отсутствует сопоставление с 

группами пациентов без проведения ДК. 

В исследованиях класса 3 Olivecrona M. [et al.] (2007) и Soustiel J.F.  

[et al.] (2010) сопоставили результаты лечения тяжелой ЧМТ с 

использованием и без использования ДК и заключили что разница в 

летальности отсутствует, хотя Soustiel J.F. [et al.] (2010) отметили худшие 

функциональные результаты после проведения ДК. 

Среди исследований класса 3 Lu L.Q. [et al.] (2003) сопоставили ДК 

большого и малого размера и сообщили о более низкой смертности при ДК 

большого размера. В других исследованиях был отмечен ряд недостатков или 

отсутствовали статистически значимые различия. 

Доказательные рекомендации: 

a) Для обоснования рекомендаций уровня I по этому вопросу 

недостаточно данных. 

b) Бифронтальная ДК не рекомендуется в качестве метода для 

улучшения 6-месячных исходов у пациентов с тяжелой диффузной ЧМТ (без 

объемных образований) и повышением ВЧД более 20 мм рт. ст., 

невосприимчивым к методам лечения первого ряда на период от 15 минут до 

1 часа. Однако эта процедура снижает ВЧД и длительность пребывания в 

анестезиолого-реанимационном отделении (доказательность уровня IIА). 

c) Лобновисочнотеменная ДК больших размеров (не меньше, чем  

12 x 15 см, или 15 см диаметром) предпочтительнее лобновисочнотеменной 

ДК малого размера для снижения смертности и улучшения неврологических 

исходов у пациентов с тяжелой ЧМТ (доказательность уровня IIА). 

  



8 

Профилактическая гипотермия 

Предполагается, что при ЧМТ гипотермия может обладать 

нейропротекторными свойствами в дополнение к своей способности снижать 

ВЧД. В то же время переохлаждение несет в себе риски развития 

коагулопатии, иммуносупрессии и нарушения сердечного ритма. 

Доказательного подтверждения позитивного воздействия профилактической 

гипотермии на снижение смертности от тяжелой ЧМТ по результатам 

четырех метаанализов получено не было. 

Исследования класса 1 и 2, которые сравнивали гипотермию с 

нормотермией представлены противоречивыми результатами. Marion D.W. 

[et al.] (1997) не обнаружили различий в летальности, но у большинства 

пациентов из группы гипотермии функциональные исходы были лучше. 

Clifton G.L. [et al.] (2001, 2011) не установили различий в летальности и 

неврологических результатах. Clifton G.L. [et al.] (2012) провели анализ 

воздействия гипотермии на пациентов, оперированных по поводу 

внутричерепных гематом. Было установлено, что быстрая (в течение 1,5 

часов после операции) гипотермия достоверно улучшает результаты по 

сравнению с медленной гипотермией и нормотермией. Лучшие исходы после 

гипотермии в сравнении с нормотермией были получены и в некоторых 

других исследованиях. Liu W.G. [et al.] (2006) продемонстрировали 

достоверно более высокие результаты после локальной гипотермии головы в 

сравнении с общей гипотермией и нормотермией, причем число пневмоний 

после локальной гипотермии было самым низким. Все исследования, 

оцененные классом 3, имели серьезные методологические ограничения, не 

обнаруживали различий в смертности пациентов, а оценка неврологических 

исходов была спорной. 

Доказательные рекомендации: 

a) Для обоснования рекомендации уровня I и IIА по этому вопросу 

недостаточно данных. 

b) Раннее начало (в течение 2,5 часов) профилактической 

гипотермии и ее короткая длительность (48 часов после травмы) не 

рекомендуется для улучшения исходов у пациентов с диффузной травмой. 

(доказательность уровня IIБ). 

Гиперосмолярная терапия 

Ранее считалось, что маннитол снижает ВЧД через простое 

обезвоживание мозга. Однако, и маннитол, и гипертонический раствор 

хлорида натрия снижают ВЧД, по крайней мере, частично, через уменьшение 

вязкости крови, способствующее улучшению микроциркуляции, 
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констрикции корковых артериол и приводящее к уменьшению объемного 

мозгового кровотока и снижению ВЧД. По сравнению с предыдущим 3-м 

изданием рекомендаций по ведению пациентов с тяжелой ЧМТ в 4-м издании 

имеются значительные отличия. Несмотря на категорическую уверенность в 

том, что гиперосмолярная терапия показана в лечении пациентов с тяжелой 

ЧМТ, после углубленного анализа литературы редакторы считают, что с 

позиций доказательной медицины подтверждения этому в настоящее время 

нет, а анализ 3-го издания не соответствует современным требованиям. Были 

учтены результаты исследований, вошедших в 3-е издание, но они не 

повлияли на формирование рекомендаций. 

Из новых, потенциально релевантных обзоров выделено 

ретроспективное исследование класса 2, сравнивающее эффективность 

маннитола и гипертонического раствора хлорида натрия. Не было 

установлено достоверных различий по показателям летальности через 2 

недели, длительности пребывания в отделениях анестезиологии и 

реанимации. Однако результаты указывали, что в сравнении с маннитолом 

гипертонический раствор хлорида натрия достоверно эффективнее снижает 

ВЧД. Этот факт требует дальнейшего подтверждения. 

Из числа исследований класса 3 в одном РКИ было 

продемонстрировано, что по показателям продолжительности ВЧГ и исходам 

в оценке по шкале исходов Глазго (ШИГ) маннитол и гипертонический 

раствор хлорида натрия достоверно не различаются. В другом РКИ 

проведено сравнение молочнокислого натрия с маннитолом и показано, что 

ВЧД было значительно ниже у пациентов, которые получали молочнокислый 

натрий, чем у тех, кто получил маннитол. 

Доказательные рекомендации уровня I, II и III: 

Хотя гиперосмолярная терапия может понизить ВЧД, доказательства ее 

влияния на клинические исходы не убедительны для того, чтобы поддержать 

определенные рекомендации, или чтобы рекомендовать использование 

какого-либо гиперосмолярного препарата для пациентов с тяжелой ЧМТ. 

Рекомендации 3-го издания, не подкрепленные доказательствами, 

соответствующими современным стандартам: 

a) Маннитол эффективен для контроля повышенного ВЧД в дозах 

от 0,25 г/кг до 1 г/кг массы тела. Следует избегать артериальной гипотензии 

(систолическое АД <90 мм рт. ст.). 

b) Ограничить применение маннитола перед началом мониторинга 

ВЧД пациентам с признаками транстенториального вклинения или 

прогрессирующим неврологическим ухудшением, не связанным с 

экстракраниальными причинами. 
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Дренирование спинномозговой жидкости 

Такой раздел отсутствовал в рекомендациях 3-го издания (2007). 

По вопросу использования систем наружного вентрикулярного 

дренирования (НВД) у пациентов с тяжелой ЧМТ существуют 

противоречивые мнения. На практике применяются различные варианты 

НВД. Одни специалисты предпочитают непрерывно контролировать ВЧД и 

только периодически выводить ликвор для снижения давления. Другие 

считают правильным постоянное выведение спинномозговой жидкости 

(СМЖ), на фоне которого осуществляется прерывистый мониторинг ВЧД. 

Третий вариант – это непрерывное дренирование ликвора и непрерывное 

измерение ВЧД посредством паренхиматозных датчиков. Этот вопрос не 

обсуждался в предыдущих изданиях рекомендаций, хотя он является одним 

из ключевых аспектов лечения пациентов с тяжелой ЧМТ. 

Сравнительное исследование (класс 3) открытого НВД и прерывистого 

дренирования в закрытой системе показало, что открытое НВД поддерживает 

среднее значение ВЧД на более низком уровне, но величина показателя 

зависела от исходного уровня в оценке по ШКГ и от наличия или отсутствия 

краниэктомии. 

В другом исследовании (класс 3) было установлено, что использование 

НВД увеличивало длительность пребывания пациента в АРО, но не влияло 

на летальность в целом. В то же время в подгруппе с оценкой по шкале комы 

Глазго (ШКГ) меньше 6 баллов при использовании НВД летальность 

статистически незначительно снижалась. Но эти результаты требуют 

дальнейшего подтверждения. 

Доказательные рекомендации: 

a) Для обоснования рекомендации уровня I и II по этому вопросу 

недостаточно данных. 

b) Использование НВД, обнуленного на уровне среднего мозга, с 

непрерывным выведением СМЖ предположительно более эффективно 

снижает ВЧД, чем прерывистое выведение СМЖ (доказательность уровня 

III). 

c) Использование дренирования СМЖ для снижения ВЧД у 

пациентов с начальной оценкой тяжести состояния ШКГ<6 баллов в течение 

первых 12 часов после травмы может быть принято во внимание 

(доказательность уровня III). 
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Вентиляционная терапия 

Название раздела изменено по сравнению с 3-м изданием руководства с 

«Гипервентиляция» на «Вентиляционная терапия». 

Пациентам с тяжелой ЧМТ требуется обязательная защита 

дыхательных путей из-за риска легочной аспирации или расстройства 

функций дыхания. В некоторых случаях может потребоваться 

кратковременная гипервентиляция для лечения дислокации головного мозга. 

Нормальная вентиляция в настоящее время является целью для пациентов с 

тяжелой ЧМТ при отсутствии дислокационных нарушений и при нормальном 

парциальном давлении углекислого газа в артериальной крови (PaCO2) в 

пределах 35-45 мм рт ст. Снижение уровня PaCO2 может привести к 

снижению мозгового кровотока и мозговой ишемии, в то время как 

повышение уровня PaCO2 может вызвать мозговую гиперемию и увеличение 

ВЧД. 

В ранних исследованиях предполагалось, что мозговая гиперемия чаще 

имеет место, чем мозговая ишемия, поэтому пациентам с тяжелой ЧМТ 

рекомендовалась гипервентиляция. 

Недавние исследования показали, что после тяжелой ЧМТ уровень 

мозгового метаболизма не всегда снижается и может быть вариабельным. 

Многими авторами после тяжелой ЧМТ была зарегистрирована мозговая 

ишемия, и это изменило рекомендации в отношении вентиляционной 

терапии. Поэтому высокий уровень распространенности мозговой ишемии у 

пациентов указанной группы предполагает безопасным обеспечивать 

нормовентиляцию для профилактики мозговой ишемии и мозгового 

инфаркта. 

Рекомендации по этому вопросу основаны на данных РКИ в котором 

пациенты были стратифицированы по уровню двигательных нарушений 

ШКГ: 1-3 и 4-5 баллов. Пациентам проводилась нормовентиляция, 

гипервентиляция и гипервентиляция с Tromethamine (для предотвращения 

развития ацидоза СМЖ). В оценке по ШИГ исходы через 3 и 6 месяцев были 

хуже в подгруппе у пациентов с гипервентиляцией, хотя через 12 месяцев 

исходы не различались. Кроме того, эффекта не наблюдалось у 

обследованных с показателем моторного дефицита 1-3 балла ШКГ. 

Доказательные рекомендации: 

a) Для обоснования рекомендации уровня I и IIА по этому вопросу 

недостаточно данных. 

b) Длительная профилактическая гипервентиляция с парциальным 

давлением углекислого газа в артериальной крови (PaCO2) 25 мм рт. ст. или 

ниже не рекомендуется (доказательность уровня IIБ). 
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Анестезия, аналгезия и седация 

Анестезирующие средства, анальгетики и седативные средства 

являются важными и часто используемыми в остром периоде тяжелой ЧМТ с 

разными целями, включая профилактику и контроль внутричерепной 

гипертензии и судорожных припадков. Барбитураты уже давно используются 

для контроля ВЧД, вероятно, предотвращая ненужные движение, кашель, 

дыхательное сопротивление, а также подавляя метаболизм и стабилизируя 

тонус мозговых сосудов. Подавление мозгового метаболизма и уменьшение 

потребления кислорода в некоторых случаях оказывает нейропротективный 

эффект. Анестезирующие и седативные средства, такие как барбитураты, 

могут также улучшать насыщение мозга кислородом и снижать ВЧД в 

условиях уменьшенного мозгового кровотока. Другой нейропротективный 

эффект – это ингибирование радикала кислорода и перекисного окисления 

липидов клеточных мембран. 

Побочные эффекты анальгетиков, анестезирующих и седативных 

средств включают гипотонию и уменьшение сердечного выброса, а также 

увеличение внутрилегочного шунтирования, которое может привести к 

гипоксии. Это может привести к парадоксальному снижению церебрального 

перфузионного давления (ЦПД), что может свести на нет преимущества 

снижения ВЧД. Из-за потенциальных токсичных побочных эффектов, 

дозировки и длительность использования седативных средств нуждаются в 

тщательном анализе. 

Ward J.D. [et al.] (1985) провели РКИ (класс 2) с применением 

пентобарбитала в лечении пациентов с тяжелой ЧМТ. Различий в 1-годичных 

исходах в оценке ШИГ выявлено не было, но достоверно установлен 

побочный эффект артериальной гипотонии, который имел место более, чем у 

половины пациентов, в лечении которых использовался препарат. 

Eisenberg H.M. [et al.] (1988) провели РКИ (класс 2) с использованием 

терапии барбитуратами в высоких дозах и установили, что они обеспечивали 

более низкие показатели 1-месячной и 6-месячной летальности. Более 

тщательный анализ критериев включения выявил недостоверность этих 

данных. 

Cochrane Injuries Group в 1999 провела системный обзор РКИ по 

использованию барбитуратов в лечении тяжелой ЧМТ, затем периодически 

его обновляла. Последнее обновление (2012) не определило новых 

исследований. Группа пришла к следующему заключению: «Нет никаких 

доказательств того, что терапия барбитуратами у пациентов с тяжелой ЧМТ 

улучшает исходы. Терапия барбитуратами приводит к падению АД у 
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каждого четвертого пациента. Гипотензивный эффект нивелирует любое 

снижение ВЧД, направленное на поддержание ЦПД». 

Пропофол, как седативный и анестезирующий препарат, 

характеризуется быстрым началом и короткой продолжительностью 

действия, что обусловило его широкое распространение. Кроме того, 

пропофол снижает мозговой метаболизм и потребление кислорода и, 

предположительно, обладает нейропротективным действием. Kelly D.F.  

[et al.] (1999) в двойном слепом РКИ исследовали результаты использование 

пропофола в сравнении с сульфатом морфина для лечения тяжелой ЧМТ. 

Ежедневные значения ВЧД и ЦПД в обеих группах были сходными, но на 3-й 

день они стали достоверно ниже у пациентов, получавших пропофол, а объем 

интенсивной терапии был выше в группе, получавшей морфин. Показатели 

летальности и исходов через 6 месяцев (оценка по ШИГ) в группах не 

различались. Также было установлено, что высокие дозы пропофола (более 

100 мг/кг, продолжительность свыше 48 часов) в сопоставлении с низкими, 

хотя и одинаково влияют на ВЧД и ЦПД, обеспечивают достоверно более 

лучшие показатели функциональных исходов в оценке по ШИГ. 

Введение высоких доз пропофола может вызывать ряд критических 

осложнений: гиперкалиемию, гепатомегалию, липидемию, метаболический 

ацидоз, сердечную недостаточность, рабдомиолиз и почечную 

недостаточность. Таким образом, необходимо соблюдать чрезвычайную 

осторожность, если доза пропофола превышает 5 мг/кг/час, или когда 

длительность его применения в любой дозе превышает 48 часов. 

Доказательные рекомендации: 

a) Для обоснования рекомендации уровня I и IIА по этому вопросу 

недостаточно данных. 

b) Применение барбитуратов для подавления биоэлектрической 

активности по данным ЭЭГ в качестве меры профилактики развития 

внутричерепной гипертензии не рекомендуется (доказательность уровня IIБ). 

c) Применение барбитуратов в высоких дозах рекомендуется для 

контроля повышенного ВЧД при отсутствии эффекта от максимального 

стандартного и хирургического лечения. До и во время терапии 

барбитуратами необходимо поддерживать гемодинамическую стабильность 

(доказательность уровня IIБ). 

d) Хотя пропофол рекомендуется для контроля ВЧД, он не 

рекомендуется для улучшения показателей смертности или функциональных 

исходов. Применение пропофола требует большой осторожности из-за риска 

возможных осложнений (доказательность уровня IIБ). 
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Стероиды 

Использование стероидов в лечении периоперационного отека при опухолях 

головного мозга доказало свою эффективность за счет улучшения 

микроциркуляции, уменьшения ликворопродукции, снижения выработки 

свободных радикалов и др. Однако в лечении тяжелой ЧМТ они оказались не 

эффективны. Alderson P. [et al.] (1997), проанализировав собственные 

результаты и литературные данные, пришли к выводу об отсутствии 

доказательств благоприятного воздействия стероидов на улучшение 

результатов лечения пациентов с ЧМТ. 

Позднее было проведено РКИ The Corticosteroid Randomization After 

Significant Head Injury Trial (CRASH) для получения высококачественных 

доказательств воздействия стероидов на пациентов с ЧМТ, включавшее 

10008 пациентов. Исследование было остановлено из-за достоверно более 

высокого уровня 2-недельной летальности у пациентов, получавших 

стероиды в сравнении с группой плацебо. 6-месячные результаты также 

показали достоверно более высокий уровень летальности и худшие 

функциональные результаты после лечения стероидами. 

Доказательные рекомендации: 

a) Использование стероидов не рекомендуется для улучшения 

результата или снижения ВЧД. У пациентов с тяжелой ЧМТ высокие дозы 

метилпреднизолона ассоциируются с увеличением смертности и 

противопоказаны (доказательность уровня I). 

Питание 

Тяжелая ЧМТ в раннем периоде ассоциируется с увеличенными 

энергетическими расходами. Было предположено, что ЧМТ увеличивает 

метаболизм и калорическую потребность, которая может быть 

компенсирована интенсивной терапией. Однако необходимые объемы 

калорической поддержки у пациентов с тяжелой ЧМТ не были определены. 

В проведенных РКИ установлено, что раннее начало питания 

пациентов с тяжелой ЧМТ (5-7 день после травмы) уменьшало раннюю 

летальность, и что объем питания был обратно пропорционален показателям 

ранней летальности. Сроки начала нутритивной поддержки (1-2 или 2-5 

сутки после травмы) не влияли на показатели инфекционных и других 

осложнений, а также показатели 6-месячных исходов (ШИГ). Так же было 

показано, что раннее начало питания способствовало профилактике ИВЛ-

ассоциированной пневмонии. 

При сопоставлении методов зондового кормления (желудочный или 

тонкокишечный было выявлено, что при желудочном кормлении существует 
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опасность позднего опорожнения желудка, и возрастает риск развития 

связанной с этим аспирационной пневмонии. Была отмечена тенденция к 

улучшению результатов при использовании парентерального питания в 

сопоставлении с энтеральным, но точность оценки была невысокой. 

В отношении жесткого контроля гликемии не было установлено 

однородного влияния на показатели летальности и функциональных исходов. 

В других исследованиях были получены данные, указывающие, что высокое 

содержание глюкозы ассоциировалось с плохими исходами. 

Доказательные рекомендации: 

a) Для обоснования рекомендации уровня I по этому вопросу 

недостаточно данных. 

b) Питание пациентов с достижением основного калорического 

возмещения к 5-7 суткам после травы рекомендуется для снижения 

летальности (доказательность IIA уровня). 

c) Кормление через тонкокишечный зонд рекомендуется для 

снижения частоты ИВЛ-ассоциированной пневмонии (доказательность 

уровня IIB). 

Профилактика инфекции 

Мониторинг ВЧД обусловливает инфицированность в 27% 

наблюдений. При замене катетера для измерения ВЧД профилактическое 

назначение антибиотиков уменьшает риск развития инфекций, но 

увеличивает риск появления резистентных микроорганизмов. Тяжелая ЧМТ 

также делает пациента восприимчивым к инфекции из-за необходимости 

ИВЛ для предотвращения обструкции дыхательных путей, аспирации и 

связанной с ними гипоксии на фоне инвазивного мониторинга. Полученные 

данные свидетельствуют, что частота ИВЛ-ассоциированных пневмоний у 

пациентов с тяжелой ЧМТ может достигать 40% и связана с длительностью 

респираторной поддержки. 

Для снижения частоты ИВЛ-ассоциированных пневмоний у пациентов 

в критическом состоянии была предложена ранняя трахеостомия. Однако два 

РКИ с небольшим числом наблюдений не выявили у пациентов с тяжелой 

ЧМТ различий в частоте развития ИВЛ-ассоциированной пневмонии и 

летальности, зависевших от сроков выполнения трахеостомии (ранняя, на 3-6 

сутки, или поздняя). 

В РКИ с использованием повидон-йода для ухода за полостью рта с 

целью профилактики ИВЛ-ассоциированной пневмонии не получено 

доказательного эффекта, но отмечено значительно больше случаев 

респираторного дистресс-синдрома в основной группе пациентов. 
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Профилактическое назначение антибиотиков у пациентов с тяжелой 

ЧМТ (Сefuroxime 1,5 г, двукратно в течение 6 часов после интубации трахеи) 

продемонстрировало статистически значимое уменьшение заболеваемости 

пневмонией, но различий в смертности не установлено. Это послужило 

основанием для рекомендации, включенной в 3-е издание руководства, 

однако в настоящем издании такая рекомендация не поддерживается, 

поскольку преимущества профилактического использования антибиотиков 

не могут перевесить вред развития резистентных штаммов микроорганизмов. 

В метаанализе Wang X. [et al.] (2013) было установлено, что 

использование специальных катетеров с антимикробным покрытием для 

наружного вентрикулярного дренирования СМЖ в сравнении со 

стандартными катетерами продемонстрировало значительно более низкий 

общий уровень СМЖ-инфицирования, 20-дневный уровень инфицирования, 

уровень бактериальной колонизации катетера. Поскольку выборки для этих 

исследований включали множественные патологии, доказательства 

расценены, как косвенные, и использовались для поддержания рекомендации 

Уровня III. 

 

Доказательные рекомендации: 

a) Для обоснования рекомендации уровня I по этому вопросу 

недостаточно данных. 

b) Ранняя трахеостомия рекомендуется для сокращения 

длительности ИВЛ в тех случаях, когда общая выгода перевешивает вред 

осложнений, связанных с этой процедурой. Нет никаких объективных 

доказательств, что ранняя трахеостомия уменьшает смертность или частоту 

внутрибольничной пневмонии (доказательность уровня IIA). 

c) Использованием повидон-йода для ухода за полостью рта с 

целью профилактики ИВЛ-ассоциированной пневмонии не рекомендуется, 

поскольку может увеличить риск развития острого респираторного дистресс-

синдрома (доказательность уровня IIA). 

d) Импрегнированные антибактериальным препаратом катетеры, 

предположительно, предотвращают развитие катетер-зависимых инфекций 

при наружном вентрикулярном дренировании спинномозговой жидкости 

(доказательность уровня III). 

Рекомендации 3-го издания были пересмотрены из-за появления новых 

доказательств. 
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Профилактика тромбоза глубоких вен 

Пациенты с ЧМТ характеризуются значительным риском развития 

венозных тромбоэмболий (ВТЭ). У пациентов с ЧМТ тромбозы глубоких вен 

конечностей отмечаются в 54% наблюдений при отсутствии 

профилактического лечения и у 25% пациентов при использовании 

компрессионных устройств. Установлено, что оценка травмы головы ≥3 по 

Сокращенной шкале травмы (Abbreviated Injury Score) является независимым 

предиктором возникновения ВТЭ. Возраст, субарахноидальное 

кровоизлияние, оценка >15 по Шкале оценки тяжести повреждений ISS 

(Injury Severity Score) и травмы конечностей являются предикторами 

тромбоза глубоких вен. Риск тромбоза глубоких вен возрастает при ЧМТ, 

несмотря на использование механической и фармакологической 

профилактики. Также риск ВТЭ возрастает с увеличением тяжести ЧМТ. 

В четырех РКИ проведено сравнение пациентов, которые получали 

профилактическую антикоагулянтную терапию и тех, кому не проводилась 

антикоагулянтная профилактика. Результаты оказались противоречивы, что 

обеспечило низкое качество доказательств. Kwiatt M.E. [et al.] (2012) 

продемонстрировали, что у 14,5% пациентов, получавших 

низкомолекулярные гепарины, наблюдалось прогрессирование кровотечения, 

а 4,1% из них потребовалось повторное нейрохирургическое вмешательство. 

Таким образом, применение низкомолекулярных гепаринов не 

безопасно у пациентов с ЧМТ. В исследовании Mohseni S. [et al.] (2012) 

показано, что профилактическая антикоагулянтная терапия снижает риск 

развития ВТЭ с 30% (контрольная группа) до 11% (группа получавших 

низкомолекулярные гепарины). Scudday T. [et al.] (2011) установили, что 

развитие ВТЭ было значительно ниже в группе терапии (1% против 3%, 

р=0,019), а прогрессирование травмы не было статистически значимым (6% 

против 3%, р=0,055). Daley M.J., Brown C.V. (2015) выявили более высокие 

показатели летальности в группе без профилактического лечения ВТЭ. 

Нет достаточных доказательств для определения предпочтительного 

фармакологического препарата, дозировки и длительности терапии для 

профилактики тромбоза глубоких вен. 

Доказательные рекомендации: 

a) Для обоснования рекомендации уровня I и II по этому вопросу 

недостаточно данных. 

b) Препараты низкомолекулярного гепарина или низкие дозы 

нефракционированного гепарина могут быть использованы в сочетании с 

механическим методами для профилактики тромбоза глубоких вен при ЧМТ. 
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Однако, при этом существует повышенный риск увеличения внутричерепных 

кровоизлияний (доказательность уровня III). 

Профилактика судорог 

Посттравматические судорожные припадки классифицируются как ранние, 

когда они развиваются в первые 7 суток после травмы, и поздние, 

развивающиеся после 7 дня. Посттравматическая эпилепсия (ПТЭ) 

определяется, как повторные эпилептические припадки позднее 7 суток 

после травмы. У пациентов с тяжелой ЧМТ частота ПТЭ может достигать 

12%, а субклинические припадки выявляются при электроэнцефалографии у 

20-25% пациентов. Факторы риска ранней ПТЭ: оценка по ШКГ ≤10 баллов; 

наличие ранних припадков; посттравматическая амнезия 

продолжительностью более 30 минут; линейный или вдавленный перелом 

черепа; проникающая травма головы; субдуральная, эпидуральная или 

внутримозговая гематомы; ушиб коры мозга; возраст ≤65 лет; хронический 

алкоголизм. Риск развития ПТЭ значительно выше, чем риск заболевания 

эпилепсией в общей популяции населения. 

Профилактика судорог после ЧМТ заключается в назначении 

противосудорожных препаратов. Поэтому важно правильно оценить 

преимущества, эффективность и потенциальный ущерб 

противоэпилептических средств, используемых для профилактики 

посттравматических судорог. 

Левитрацетам (известный под торговой маркой Keppra) все чаще 

используется для профилактики судорог, в том числе после ЧМТ. Однако 

результатов проведенных сравнительных исследований не достаточно для 

рекомендации за или против использования левитрацетама или других 

противосудорожных препаратов. 

В РКИ Temkin N.R. [et al.] (1990) было показано, что использование 

фенитоина достоверно снижало частоту ранних посттравматических судорог 

с 14,2% до 3,6% (р<0,001), но не оказывало влияния на поздние 

посттравматические судороги. Существенных различий в смертности между 

основной и контрольной группами установлено не было. 

В другом РКИ Temkin N.R. [et al.] (1999) сравнивалась эффективность 

фенитоина и вальпроатов для профилактики ранних и поздних 

посттравматических судорожных припадков. Результаты оказались схожими, 

отмечена только тенденция к более высокой смертности у пациентов, 

получавших вальпроат. У пациентов из этого исследования Dikmen S.S.  

[et al.] (2000) было проведено вторичное изучение нейропсихологических 

функций через 1, 6 и 12 месяцев после травмы. Не было выявлено никаких 



19 

благоприятных или негативных эффектов вальпроата в сравнении с 

фенитоином или плацебо. 

Inaba K. [et al.] (2013) в своем проспективном РКИ сравнили 

эффективность левитрацитама и фенитоина. Не было выявлено 

существенных различий в частоте припадков, побочных реакций, 

осложнений или смертности. 

Доказательные рекомендации: 

a) Для обоснования рекомендации уровня I по этому вопросу 

недостаточно данных. 

b) Профилактическое применение фенитоина или вальпроатов не 

рекомендуется для предотвращения поздних посттравматических судорог 

(доказательность уровня IIA). 

c) Фенитоин рекомендуется для снижения частоты ранних 

посттравматических судорог (в течение первых 7 дней после травмы), когда 

преимущества такого лечения перевешивают вред связанных с ним 

осложнений. Однако ранние посттравматические судороги не ассоциируется 

с худшими результатами (доказательность уровня IIA). 

В настоящее время нет достаточных доказательств, чтобы 

рекомендовать леветирацетам вместо фенитоина в отношении 

эффективности в предупреждении ранних посттравматических судорог и 

токсичности. 

Рекомендации не изменились по сравнению с 3-м изданием. 

 

СИНТЕЗ ДОКАЗАТЕЛЬСТВ И РЕКОМЕНДАЦИИ.  

ЧАСТЬ II: МОНИТОРИНГ 

Этот раздел включает доказательства и рекомендации, связанные с 

влиянием на результаты лечения трех типов мониторинга: внутричерепного 

давления – ВЧД (intracranial pressure – ICP), церебрального перфузионного 

давления – ЦПД (cerebral perfusion pressure – CPP), расширенный 

церебральный мониторинг – РЦМ (advanced cerebral monitoring – ACM).  

Хотя по разным видам мониторинга рекомендации рассматриваются 

раздельно, нужно учитывать, что в клинической практике развитых стран 

используется мультимодальный мониторинг наряду с текущей клинической 

оценкой. Ограниченность ресурсов зачастую не позволяет использовать 

мультимодальный подход, а медицинские решения принимаются только на 

основании текущей клинической оценки. Поэтому применение этого раздела 

рекомендаций может варьировать в зависимости от медицинских условий, в 

которых они будут использоваться. 
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Изменения в сравнении с 3-м изданием: в 3-м издании руководства 

было три раздела о мониторинге ВЧД: показания, технология, пороговые 

значения. За период после выхода 3-го издания не появилось новых 

исследований по вопросам определения показаний к мониторингу ВЧД и его 

полезности. Вопросы технологии мониторинга ВЧД не включены в 

настоящее издание, поскольку оценка технологии проводится различными 

методами и стандартами, не относящимися к систематизированному обзору 

доказательств и разработке руководящих принципов лечения. Раздел 

пороговых значений был расширен по сравнению с предыдущим изданием и 

перенесен в Часть III настоящего руководства. 

Мониторинг внутричерепного давления 

Было установлено, что посттравматический отек мозга обусловливает 

его дислокацию и локальное сдавление (ущемление) в критических зонах, 

которое приводит первоначально к смерти участков мозга в этих 

критических зонах, а затем к смерти всего мозга. Развитие технологий 

интенсивной терапии привело к созданию датчиков ВЧД, что позволило 

строить лечебную тактику, основанную на объективной информации от 

мониторов ВЧД. 

Фундаментальное значение мониторинга ВЧД обусловило включение 

этой технологии во все руководства по лечению тяжелой ЧМТ. При этом 

было установлено, что критическое повышение ВЧД приводит к 

неблагоприятным результатам лечения тяжелой ЧМТ. Недавние 

исследования бросили вызов парадигме мониторинга ВЧД в сравнении с 

клинико-радиологическими данными. 

Доказательные рекомендации: 

a) Для обоснования рекомендации уровня I и II А по этому вопросу 

недостаточно данных. 

b) Лечение пациентов с тяжелой ЧМТ рекомендуется проводить с 

использованием мониторинга ВЧД для снижения госпитальной и 2-х 

недельной летальности (доказательность уровня IIВ). 

Рекомендации 3-го издания руководства расценены, как полученные из 

описательных исследований, или исследований, не соответствующих 

критериям включения. Но из-за отсутствия других доказательных РКИ 

поддерживаются рекомендации 3-го издания руководства. Обоснованием для 

этого послужило признание риска повышения ВЧД. 

Рекомендации предыдущего (3-го) издания: 

Уровень II. Мониторинг ВЧД должен проводиться для всех пациентов 

с тяжелой ЧМТ (оценка по ШКГ после реанимации 3-8 баллов) и с наличием 
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патологических изменений при КТ (внутричерепные гематомы, ушибы и 

отек головного мозга, грыжеобразования, сдавление базальных цистерн). 

Уровень III. Мониторинг ВЧД показан для пациентов с тяжелой ЧМТ 

при нормальной картине КТ, если при поступлении отмечаются не менее 

двух из следующих параметров: возраст старше 40 лет; унилатеральные либо 

билатеральные нарушения позы; систолическое АД <90 мм pт ст. 

Chesnut R.M. [et al.] (2012) провели многоцентровое РКИ 1-го класса в 

Боливии и Эквадоре по сравнению эффективности мониторинга ВЧД и 

клинико-рентгенологического анализа, и не установили различий в 6-

месячной летальности. Это исследование может способствовать 

совершенствованию эмпирического лечения ВЧГ на основании 

динамического клинико-рентгенологического анализа при отсутствии 

возможности мониторинга ВЧД. 

Gerber L.M. [et al.] (2013) (исследование класса 2) констатировали 

значительное снижение смертности при соблюдении рекомендательных 

протоколов с мониторингом ВЧД, но в то же время не установили 

зависимостей от других методов лечения. 

Alali A.S. [et al.] (2013) и Talving P. [et al.] (2013) установили, что при 

мониторинге ВЧД обеспечивалась более низкая летальность, однако такой 

результат мог иметь зависимость не только от мониторинга ВЧД, но и от 

других видов лечения. Talving P. [et al.] (2013) в своем анализе предполагает, 

что пациентам, которые лечились без мониторинга ВЧД, возможно, 

проводилась менее интенсивная терапия. 

В других исследованиях были получены противоречивые результаты. 

Мониторинг церебрального перфузионного давления 

Церебральное перфузионное давление (ЦПД) определяется как 

градиент давления между притоком и оттоком крови через мозговое 

сосудистое русло. Давление притока крови оценивается по значению 

среднего артериального давления (САД), калиброванного на уровне правого 

предсердия. В нормальной физиологии давление церебрального оттока крови 

соответствует давлению в яремных венах, также калиброванному по уровню 

правого предсердия. ЧМТ – это такое патологическое состояние, при 

котором давление вокруг мозговых сосудов (ВЧД – внутричерепное 

давление) возрастает и превышает уровень давления в яремных венах. В этих 

условиях ЦПД пропорционально градиенту между САД и средним ВЧД, а 

изменения ЦПД могут наблюдаться при изменениях либо САД, либо ВЧД. 

Мозговая саморегуляция определяется как поддержание мозгового 

кровяного потока в широком диапазоне ЦПД посредством гомеостатической 
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коррекции мозгового сосудистого сопротивления. Лечение тяжелой ЧМТ, 

наряду с другими методами, включает мониторинг ЦПД. Остается неясным, 

может ли контроль ЦПД оказывать влияние на результаты, вне зависимости 

от мониторинга САД и ВЧД. 

Доказательные рекомендации: 

a) Для обоснования рекомендации уровня I по этому вопросу 

недостаточно данных. 

b) Лечение пациентов с тяжелой ЧМТ с использованием 

доказательных рекомендаций по мониторингу ЦПД рекомендуется для 

снижения 2-недельной летальности (доказательность уровня IIВ). 

Изменения от предыдущего издания. 

В 3-м издании рекомендаций мониторинг ЦПД и пороговые значения 

были объединены в одной секции. В настоящем издании о них сообщается 

раздельно с новыми добавленными доказательствами. 

В настоящем издании только одно ретроспективное когортное 

исследование отнесено к классу 2. Авторы провели анализ тенденций 

соблюдения рекомендаций и 2-недельной летальности. Они 

зарегистрировали значительное уменьшение в смертности в то же время, что 

и увеличение соблюдения рекомендаций, включая мониторинг ЦПД, причем 

темп увеличения контроля ЦПД был самым высоким среди всех 

проанализированных рекомендаций. 

Исследования класса 3 отличались низким качеством и 

несоответствием результатов, что не позволило на их основе сформулировать 

доказательные рекомендации уровня III. 

Расширенный церебральный мониторинг 

Существуют локальные и системные патофизиологические механизмы, 

которые способствуют прогрессированию поражения головного мозга после 

ЧМТ. Когда поставка глюкозы и кислорода снижается ниже критического 

минимума и наступает фатальное нарушение обмена веществ, наступает 

клеточная смерть. Расширенные методы мониторинга церебральной 

гемодинамики и оксигенации включают транскраниальную дуплексную 

сонографию, определение артериовенозной разницы по кислороду (между 

артериальной кровью и венозной из луковицы яремной вены) (AVdO2) и 

измерение локального насыщения тканей кислородом. Артериовенозная 

разница по кислороду (AVdO2) является показателем экстракции мозгом 

кислорода из кровеносного русла, однако у пациентов с тяжелой ЧМТ он 

может различаться с правой и левой стороны. Паренхиматозные датчики, 

размещенные в коре мозга для определения локального насыщения тканей 
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кислородом способны осуществлять измерения только в непосредственной 

близости от датчика. 

Взаимосвязь между насыщением тканей мозга кислородом, доставкой 

кислорода и диффузией растворенного кислорода через 

гематоэнцефалический барьер в разных отделах мозга различаются. Поэтому 

в большинстве исследований с использованием мониторинга насыщения 

тканей мозга кислородом в лечении начальных эпизодов десатурации чаще 

применялся перевод пациента на 100% вдыхаемого кислорода, а не 

переливание эритроцитарной массы или использование вазопрессоров для 

улучшения ЦПД. 

Дополнительные методы мониторинга включают микродиализ для 

измерения метаболизма мозга (глюкоза, лактат, пируват и глутамат) и 

электрокортикографию для определения распространенности депрессии в 

коре мозга, но такой анализ не проводится вне исследовательских целей. 

Полученные данные не явились основанием для формулировки 

доказательных рекомендаций. 

Теоретически использование расширенных методов мониторинга 

одновременно с мониторированием ВЧД и ЦПД улучшает оценку 

метаболических потребностей мозга и повышает терапевтические 

возможности. Однако все такие методики имеют ограничения и 

потенциальные риски. 

Доказательные рекомендации: 

a) Для обоснования рекомендации уровня I или II по этому вопросу 

недостаточно данных. (Хотя пациенты с десатурацией по данным 

расширенного мозгового мониторинга характеризовались худшими 

исходами, полученные результаты не соответствовали II уровню 

доказательности). 

b) Использование мониторинга артериовенозной разницы 

содержания кислорода в луковице яремной вены (AVdO2) для коррекции 

лечебного процесса обеспечивает снижение смертности и улучшение 

исходов через 3 и 6 месяцев после травмы (доказательность уровня III).  
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СИНТЕЗ ДОКАЗАТЕЛЬСТВ И РЕКОМЕНДАЦИИ.  

ЧАСТЬ III: ПОРОГОВЫЕ ЗНАЧЕНИЯ 

Этот раздел включает данные и рекомендации, связанные с 

пороговыми значениями параметров, которые контролируются во время 

стационарного лечения пациентов с тяжелой ЧМТ. Их значения могут 

отличаться у пациентов с ЧМТ и у других травматологических больных. 

Также уделено внимание мерам по их поддержанию, которые положительно 

влияют на исходы лечения.  

В настоящее издание включены пороговые значения артериального 

давления (АД), внутричерепного давления (ВЧД), церебрального 

перфузионного давления (ЦПД) и расширенного церебрального мониторинга 

(РЦМ). Рассматриваются пороговые значения показателей, которые могут 

уменьшить вероятность негативных исходов, а также значения показателей, 

которые могут увеличить вероятность положительных исходов, что вызывает 

изменения в лечении. 

Пороги артериального давления 

Уровень систолического артериального давления (САД) играет 

решающую роль в каскаде вторичных повреждений мозга после тяжелой 

ЧМТ. Klauber M.R. [et al.] еще в 1989 г. сообщали о смертности 35% у 

пациентов, поступивших с САД <85 мм рт. ст., по сравнению с 6% у 

пациентов с более высоким САД. Также было показано, что артериальная 

гипотензия коррелирует с диффузным отеком мозга [112]. 

Снижение САД вызывает ауторегуляторную вазодилатацию для 

поддержания адекватной перфузии мозга. Это приводит к увеличению 

объема циркулирующей крови в мозге, что в свою очередь повышает ВЧД. 

Если ауторегуляция мозгового кровотока нарушена, снижение САД приводит 

к ишемии головного мозга, которая определяет развитие вторичного 

инфаркта мозга. 

Традиционно гипотензия определялась как САД<90 мм рт. ст., что и 

было целевой задачей, рекомендованной в ранних изданиях рекомендаций. В 

литературе в настоящее время поддерживается более высокий уровень, 

который может варьировать в зависимости от возраста. Взаимосвязь между 

САД, средним артериальным давлением (АДср.) и церебральным 

перфузионным давлением (ЦПД) следует учитывать при рассмотрении 

пороговых рекомендаций. 

Berry C. [et al.], 2012 (исследование класса 2) проанализировали данные 

по взрослым травматологическим пациентам трех возрастных категорий  

(15-49 лет, 50-69 лет и 70 лет и старше), и для каждой возрастной категории 
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оценили вероятность смерти с использованием множественной 

логистической регрессии САД от 60 до 150 мм рт. ст. с шагом 10. Они 

пришли к выводу, что нынешнее определение гипотензии как САД ниже 90 

мм рт. ст. должно быть пересмотрено на основе их идентификации 100 мм рт. 

ст. и 110 мм рт. ст. как порогов, связанных с более низкой смертностью, хотя 

они заявляют, что необходимы дополнительные исследования для 

подтверждения оптимального порога АД для пациентов с ЧМТ разных 

возрастов. Эти данные подтверждаются также в других исследованиях 

(класса 3) 

Доказательные рекомендации: 

a) Для обоснования рекомендации уровня I или II по этому вопросу 

недостаточно данных. 

b) Поддержание САД на уровне ≥100 мм рт. ст. у пациентов в 

возрасте от 50 до 69 лет или на уровне ≥110 мм рт. ст. или выше у пациентов 

в возрасте от 15 до 49 лет или старше 70 лет может способствовать 

снижению смертности и улучшению исходов (доказательность уровня III). 

Изменения от предыдущего издания. 

Рекомендации предыдущих изданий были пересмотрены с учетом 

новых данных. Мониторинг артериального давления и предотвращение 

гипотензии относятся к общим положениям интенсивной терапии, а 

оксигенация мозговой ткани включена в раздел Расширенный церебральный 

мониторинг. 

Пороги внутричерепного давления (ВЧД) 

Внутричерепное давление (ВЧД) – это давление внутри полости 

черепа, величина которого определяется внутричерепным содержимым, в 

первую очередь мозгом, кровью и спинномозговой жидкостью. 

Внутричерепной объем остается постоянным, так как стенки черепа 

фиксированы и не растяжимы. ВЧД повышается с увеличением объема мозга 

и объема церебральной крови, увеличением выработки спинномозговой 

жидкости или уменьшением скорости ее очистки. Обширные поражения 

вследствие опухолей, кровоизлияний, отека головного мозга или 

затруднений венозного и ликворного оттока может увеличить ВЧД. Доктрина 

Monro-Kellie утверждает, что в нормальных условиях объем 

внутричерепного содержимого, объем церебральной крови и вместимость 

полости черепа являются постоянными величинами. Если какой-либо из 

компонентов увеличивается, для поддержания ВЧД в нормальном диапазоне 

это должно быть компенсировано. Как правило, компенсаторные механизмы 

включают перемещение СМЖ и венозной крови вниз в спинномозговые 
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пространства и уменьшение объема церебральной крови. Эти 

компенсационные меры позволяют поддерживать ВЧД в пределах 

нормального диапазона 0-10 мм рт. ст. Критический порог достигается тогда, 

когда объемные образования больше не могут увеличиваться без 

повреждения нейронов, формирования вклинений и смерти мозга. ВЧД 

всегда нужно рассматривать в контексте его обратной связи с ЦПД. 

Два ключевых вопроса этой темы: 

Каковы пороговые значения ВЧД, на которые следует ориентироваться 

или которых следует избегать? 

Какие ключевые факторы необходимо учитывать в дополнение к ВЧД 

при принятии лечебных решений? 

В исследовании 2 класса Sorrentino E. [et al.] (2012) на основании 

данных о 459 пациентах определены пороговые значения для ВЧД и ЦПД. 

Для ВЧД выявленный порог составил 22 мм рт. ст. как по показателю 

смертности, так и благоприятного исхода у всех пациентов. Он был ниже (18 

мм рт. ст.) при благоприятных исходах у пациентов старше 55 лет и женщин 

всех возрастов.  

В трех исследованиях класса 3 предоставлена информация о 

полезности клинических и КТ данных для оценки целевого порога ВЧД у 

пациентов с ЧМТ. Тенденция к образованию дислокационных грыж отмечена 

при ВЧД менее 20-25 мм рт. ст. Вероятность возникновения грыжи зависит 

от локализации внутричерепного объемного образования, поэтому пороговое 

значение должно быть тщательно подтверждено клиническим обследованием 

и данными КТ у каждого конкретного пациента. 

Доказательные рекомендации: 

a) Для обоснования рекомендации уровня I или II А по этому 

вопросу недостаточно данных. 

b) Коррекцию ВЧД рекомендуется начинать с уровня 22 мм рт. ст., 

поскольку более высокие значения связаны с повышенной смертностью 

(доказательность уровня IIВ). 

c) Лечебный алгоритм целесообразно строить на основании 

комбинации значений ВЧД, данных клинических исследований и КТ 

головного мозга (доказательность уровня III). 

Изменения от предыдущего издания. 

Заменена рекомендация уровня II предыдущего издания настоящего 

руководства. 
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Пороги церебрального перфузионного давления (ЦПД) 

Церебральное перфузионное давление (ЦПД) – это разница между 

средним артериальным давлением (АДср.) и внутричерепным давлением 

(ВЧД). ЦПД может быть рассчитано только тогда, когда известно значение 

ВЧД, и это необходимо учитывать при принятии решения о мониторинге 

ВЧД. ЦПД давно считается ценным показателем для оптимизации ухода за 

поврежденным мозгом, поскольку он, в определенной степени, отражает 

доставку питательных веществ в мозг. Полагают, что ЦПД является 

маркером АД, на который реагируют ауторегуляторные механизмы мозга. 

Высказывается предположение о том, что повышение ВЧД допустимо до тех 

пор, пока сохраняются преемлемые значения ЦПД.  

Оптимальный уровень ЦПД обсуждается на протяжении многих лет. 

Rosner M.J. [et al.] (1995) полагают, что очень высокий уровень ЦПД 

способствует восстановлению ауторегуляторных механизмов 

травмированного мозга. Allen B.B. [et al.] (2014) (исследование 2 класса) 

установили, что пациенты, у которых ЦПД не падало ниже 60 мм рт. ст., 

имели более высокие показатели выживаемости, чем пациенты, у которых 

отмечалось снижение ЦПД до 50 мм рт. ст. и ниже. Sorrentino E. [et al.] (2012) 

(исследование 2 класса) определили пороговые значения для ВЧД, ЦПД и 

индекса реактивности давления (PRx). По показателю смертности и 

показателям неврологических исходов оптимальный порог ЦПД для 

взрослых составил 70 мм рт. ст.; в подгруппе пациентов старше 55 лет 

выявленные порог был 75 мм рт. ст. Кроме того, не было выявлено различий 

в исходах для пациентов с ЦПД выше 70 мм рт. ст. и ниже 70 мм рт. ст. при 

сохраненной ауторегуляции мозгового кровотока (индекс PRx <0,05); при 

нарушении ауторегуляции мозгового кровотока (индекс PRx ≥0.05) пациенты 

с ЦПД <70 мм рт. ст. имели значительно более худшие результаты. 

Исследователи признают, что более высокий уровень ЦПД может увеличить 

риск острого респираторного дистресс-синдрома. 

Доказательные рекомендации: 

a) Для обоснования рекомендации уровня I или IIА по этому 

вопросу недостаточно данных. 

b) Рекомендуемое целевое значение церебрального перфузионного 

давления (ЦПД) для выживания и благоприятных исходов составляет от 60 

до 70 мм рт. ст. Является ли 60 или 70 мм рт. ст. минимальным оптимальным 

порогом ЦПД, неясно и может зависеть от ауторегуляторного статуса 

пациента (доказательность уровня IIВ). 
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c) Необходимо избегать агрессивных попыток поддержания ЦПД 

выше 70 мм рт. ст. с помощью жидкостей и вазопрессоров из-за риска 

развития дыхательных расстройств (доказательность уровня III). 

Изменения от предыдущего издания. 

В настоящем издании мониторинг ЦПД и его пороговые значения 

рассматриваются раздельно, с добавлением новых доказательств, а в 

предыдущем издании они рассматривались в одном разделе. 

Пороги расширенного церебрального мониторинга (РЦМ) 

При тяжелой ЧМТ целью медицинского вмешательства является 

оптимизация доставки питательных веществ в мозг в период аномальной 

физиологии и посттравматического отека мозга. При этом единственный 

способ контроля заключается в измерении метаболитов мозга, которые 

отражают состояние окислительного метаболизма мозга. Традиционные 

методы исследования мозгового кровотока и метаболизма оказались 

громоздкими.  

В настоящее время существуют значительные пробелы в наших 

знаниях об использовании данных расширенного церебрального 

мониторинга. В опубликованных исследованиях сохраняется 

неопределенность в отношении точных пороговых значений, которые 

следует использовать. Для регионального мониторинга недостаточно 

понимания того, как конкретные области мозга и расстояние от очаговых 

поражений влияют на измерения. Кроме того, размещение датчиков со 

стереотаксической точностью в настоящее время не представляется 

возможным для этих устройств. Важно учитывать эти ограничения и 

пробелы в знаниях при изучении литературы, поддерживающей клиническое 

использование этих технологий. 

Мониторинг оксигенации мозговой ткани (PbrO2). Eriksson E.A. [et al.] 

(2012) (исследование 2 класса) отметили, что показатели PbrO2 были 

достоверно выше у выживших, в то время как ВЧД и ЦПД достоверно не 

различались. Прогностически значимый в отношении смертности порог 

составил 29 мм рт. ст. Stiefel M.F. [et al.] (2006) (исследование 3 класса) 

определили, что снижение показателя PbrO2 связано с летальным исходом. 

Мониторинг артериовенозной разницы по кислороду в луковице 

яремной вены (АВРO2). Chieregato A. [et al.] (2007) (исследование 2 класса) 

показали, что лактатные переменные (артериовенозная разница лактата и 

лактатный кислородный индекс) были более четко связаны с ранней 

смертью, чем артериовенозная разница pCO2. Изолированное измерение 

артериовенозной разницы pCO2 не является специфичным для глобальной 
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церебральной ишемии. В исследованиях Robertson C. (1993) и Robertson C. 

[et al.] (1995) (исследования 3 класса) предполагается, что значение  

SjO2 ≤50% является критическим порогом, которого следует избегать. 

Мониторинг церебральной ауторегуляции. В исследовании Soustiel J.F. 

[et al.] (2005) (исследование 3 класса) установлена связь плохих исходов 

через 3 месяца после травмы и уровнем церебрального кровотока ниже 

35 мл/100г
-1

/мин
-1

 при поступлении. 

Доказательные рекомендации: 

a) Для обоснования рекомендации уровня I или II по этому вопросу 

недостаточно данных. 

b) Сатурация в луковице яремной вены <50% может быть порогом, 

которого следует избегать, чтобы снизить смертность и улучшить исходы 

(доказательность уровня III). 

Изменения от предыдущего издания. 

В настоящем издании расширенный церебральный мониторинг и его 

пороги представлены в разных разделах. Рекомендация III уровня из 

предыдущего издания о насыщении яремной вены была сохранена. 

Рекомендация уровня III о мониторинге кислорода в мозговой ткани была 

пересмотрена на основе пересмотра совокупности доказательств. 
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