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Введение

Базовые принципы ведения неврологических и
нейрохирургических пациентов при развитии у них
критического состояния не отличаются от таковых у
других реанимационных пациентов. Однако патогенез
церебральных катастроф обладает рядом особенностей
[1—4], которые иногда столь важны, что именно они
определяют исход заболевания. 

Целесообразность создания специализированных
отделений реанимации для пациентов неврологическо�
го и нейрохирургического профиля была доказана при
проведении мета�анализа, основанного на результатах
лечения почти 25000 пациентов. Госпитализация этих
пациентов в нейрореанимационное, а не в общереани�
мационное отделение, снижает риск развития леталь�
ного исхода и повышает шансы на благоприятный ис�
ход [5]. Ведение нейрореанимационного пациента
нейрореаниматологом улучшает исходы заболевания.

Introduction 

The basic principles for management of neurological
and neurosurgical patients in a critical condition do not
differ from those for other critical care patients. However,
the pathogenesis of cerebral accidents has a number of fea�
tures that are sometimes so important that they determine
the disease outcome. In this regard, the critical care in neu�
rology and neurosurgery is considered as a neurocritical
care [1—4].

The reasonability of establishing specialized critical
care units for neurological and neurosurgical patients was
proved by the meta�analysis based on the results of treat�
ment of almost 25,000 patients. Admission of these
patients to a neurocritical care unit, rather than to usual
critical care unit, reduces the risk of death and increases
the chances of a favorable outcome [5]. Management of the
neurocritical care patient by the neurointensivist improves
disease outcomes. This effect is most evident in the popu�
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Этот эффект наиболее очевиден в популяции пациен�
тов с субарахноидальным кровоизлиянием (САК) и на�
именее очевиден в группе больных с гипертонией и ге�
моррагическим инсультом [6]. Также показано, что
уменьшение времени пребывания пациента в отделе�
нии реанимации и расходов происходит в том случае,
если команду врачей, занимающихся лечением нейро�
реанимационного пациента, возглавляет нейрореани�
матолог [5]. Нейрореаниматология является одним из
наиболее молодых и динамично развивающихся на�
правлений реаниматологии. Ниже обсуждаются по�
следние тенденции в механизмах оценки уровня созна�
ния и неврологической тяжести состояния
нейрореанимационного пациента, развитии нейромо�
ниторинга, специфической нейрореанимационной ин�
тенсивной терапии и инфекционного контроля.

Оценка уровня сознания и неврологической тя�
жести состояния нейрореанимационного пациента.
Традиционным инструментом оценки уровня сознания
и неврологической тяжести состояния нейрореанима�
ционного пациента являются шкалы. Наиболее извест�
ной и широко используемой шкалой является Шкала
Комы Глазго (ШКГ), которая была разработана и внед�
рена в клиническую практику в середине 70�х годов
прошлого столетия [7, 8]. ШКГ оценивает способность
открывать глаза, а также речевую и двигательную реак�
цию пациента. Изначально ШКГ была создана для
оценки состояния пострадавших с черепно�мозговой
травмой (ЧМТ) парамедиками и использовалась одно�
кратно, исключительно при поступлении пациента в
стационар. За счет своей простоты и воспроизводимос�
ти ШКГ в дальнейшем стала использоваться фактичес�
ки у всех популяций нейрореанимационных больных и
не только при поступлении пациента в стационар. 

В 1980�х годах было создано еще две шкалы, оце�
нивающие уровень сознания и неврологическую тя�
жесть состояния нейрореанимационных пациентов —
это шкала комы Инсбрука и, так называемая, шкала
RLS85 [9, 10]. По разным причинам они не получили
широкого распространения.

В 2005 году была впервые опубликована шкала
FOUR [11]. Она оценивает выраженность глазодвига�
тельных нарушений и зрачковых рефлексов, а также
двигательные реакции пациента и его дыхательный
паттерн. Как и ШКГ, шкала FOUR проста в использо�
вании, она хорошо воспроизводима, но в отличие от
ШКГ она может с успехом использоваться у пациентов
с афазией, интубированных больных и при синдроме
запертого человека (locked�in синдроме). Кроме этого,
шкала FOUR оценивает сегментарно�стволовые ре�
флексы, что также выгодно ее отличает от ШКГ. Рутин�
но эта шкала используется в клинике Mayo, где она бы�
ла изобретена, и еще в ряде госпиталей США. Однако в
течение последних лет появляется все больше работ,
свидетельствующих о высокой валидности шкалы
FOUR у самых разных групп нейрореанимационных
пациентов [12—14]. Эти публикации дают основания
предполагать, что в ближайшем будущем шкала FOUR

lation of patients with subarachnoid hemorrhage (SAH)
and is least evident in the group of patients with hyperten�
sion and hemorrhagic stroke [6]. It was also demonstrated
that a reduction in both longevity of patient's staying at a
critical care unit and expenses occurs, when a team of doc�
tors who treat the neurocritical care patient is headed by
the neurointensivist [5]. Neurocritical care is one of the
youngest and fastest growing branches of critical care.
Below, we will discuss the latest trends in the mechanisms
of assessing the consciousness level and neurological sever�
ity of the neurocritical care patient condition, the develop�
ment of neuromonitoring, and specific neurocritical care
and infection control.

Assessment of the consciousness level and neuro�
logical severity of a neurocritical care patient condition.
Scales are a traditional tool to assess the consciousness
level and neurological severity of the neurocritical care
patient condition. The most famous and widely used scale
is the Glasgow Coma Scale (GCS), which was developed
and introduced into the clinical practice in the mid�70s of
the last century [7, 8]. The GCS assesses the ability to
open eyes as well as the patient verbal and motor response.
Originally, the GCS was developed to assess the condition
of patients with traumatic brain injury (TBI) and was used
by paramedics on a single occasion, solely at patient admis�
sion to the hospital. Due to its simplicity and reproducibil�
ity, the GCS was further used virtually in all populations of
neurocritical care patients, and not only at patient admis�
sion to the hospital.

In the 1980s, two more scales were developed that
assessed the consciousness level and neurological severity
of the neurocritical care patient condition. These are the
Innsbruck Coma Scale and the so�called RLS85 scale
[9,10]. For a number of reasons, they are not widespread.

In 2005, the FOUR scale was first published [11]. It
assesses severity of oculomotor disorders and the pupillary
reflexes as well as the patient motor responses and breath�
ing pattern. Like the GCS, the FOUR scale is easy to use,
it is reproducible, but in contrast to the GCS, it can be
used successfully in aphasia patients, intubated patients,
and in the locked�in syndrome. In addition, the FOUR
scale assesses the segmental brainstem reflexes, which also
sets it apart from the GCS. This scale is routinely used at
the Mayo clinic, where it was invented, and also in a num�
ber of US hospitals. However, a growing number of papers
have appeared in recent years that indicate high validity of
the FOUR scale in very different groups of neurocritical
care patients [12—14]. These publications provided rea�
sons to believe that the FOUR scale should replace the
GCS in near future to assess better both the consciousness
level and neurological severity of the neurocritical care
patient condition.

Monitoring. The main aim of neurocritical care is
the prevention and earliest correction of secondary brain
injury factors (ischemia and hypoxia) that develop as a
result of hypotension, hypoxemia, intracranial hyperten�
sion, seizures, fever, hypoglycemia, dysnatremia, and a
number of other clinical conditions. Ischemia and hypoxia,
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займет место ШКГ для оценки уровня сознания и не�
врологической тяжести состояния нейрореанимацион�
ных пациентов.

Мониторинг. Основной целью нейрореаниматоло�
гии является профилактика и максимально ранняя кор�
рекция факторов вторичного повреждения головного
мозга — ишемии и гипоксии, развивающихся вследствие
артериальной гипотензии, гипоксемии, внутричерепной
гипертензии, судорог, лихорадки, гипогликемии, диснат�
риемии и целого ряда других клинических состояний.
Ишемия и гипоксия, в свою очередь, приводят к отеку,
нейровоспалению, митохондриальной дисфункции, син�
тезу глутамата и других возбуждающих аминокислот,
кортикальной деполяризации. В конечном итоге, эти па�
тогенетические каскады вызывают гибель нейрональ�
ных клеток вследствие некроза, апоптоза или случайной
некротической гибели [15]. 

Профилактика и максимально ранняя коррек�
ция факторов вторичного повреждения мозга немыс�
лимы без использования мультимодального монито�
ринга, который представляет собою комбинацию
системного мониторинга и нейромониторинга. Сис�
темный клинико�лабораторный мониторинг оценива�
ет модальности, потенциально приводящие к разви�
тию церебральной ишемии или гипоксии. Это
мониторинг артериального давления, оксигенации,
уровня гликемии и так далее. Нейромониторинг раз�
деляется на глобальный и регионарный. Глобальный
нейромониторинг включает в себя такие опции, как
внутричерепное и церебральное перфузионное давле�
ние, электроэнцефалография, сатурация оттекающей
от мозга крови, неинвазивная инфракрасная спектро�
скопия, индекс реактивности давления и другие. Ре�
гионарный нейромониторинг — это мониторинг на�
пряжения кислорода в ткани мозга, микродиализ,
мониторинг церебрального кровотока, электрокорти�
кография. Как регионарный, так и глобальный нейро�
мониторинг направлен на выявление морфологичес�
ких, метаболических или электрофизиологических
последствий церебральной ишемии или гипоксии. 

Одна мониторинговая опция способна оценить
лишь одну модальность: или клинико�лабораторную,
способную стать причиной церебральной ишемии, или
патофизиологическую, являющуюся последствием це�
ребральной ишемии. Так, мониторинг артериального
давления оценивает только артериальное давление, мо�
ниторинг сатурации — оксигенацию, а микродиализ —
маркеры клеточной ишемии. Попытки доказать пози�
тивные эффекты той или иной мониторинговой опции
на исходы заболевания нейрореанимационных пациен�
тов неизменно терпят крах, поскольку другие монито�
ринговые опции или не принимаются во внимание, или
их вовсе не используют. Это является причиной форми�
рования нигилистического отношения к тем или иным
опциям мультимодального мониторинга. Кроме этого,
не стоит забывать, что сам по себе мониторинг никак не
влияет ни на процесс лечения, ни на исходы заболева�
ния. На них влияют решения по изменению проводи�

in turn, lead to edema, neuroinflammation, mitochondrial
dysfunction, synthesis of glutamate and other excitatory
amino acids, and cortical depolarization. Ultimately, these
pathogenetic cascades cause neuronal cell death due to
necrosis, apoptosis, or accidental necrotic death [15].

The prevention and earliest correction of possible
secondary brain injury factors are impossible without the
use of multimodal monitoring that is a combination of sys�
tematic monitoring and neuromonitoring. Systematic clin�
ical and laboratory monitoring evaluates the modalities
potentially leading to the development of cerebral
ischemia or hypoxia. This monitoring includes evaluation
of blood pressure, oxygenation, glycemic level et cetera.
Neuromonitoring is divided into global and regional.
Global neuromonitoring includes options such as the
intracranial and cerebral perfusion pressure, electroen�
cephalography, saturation of blood out flowing from the
brain, noninvasive infrared spectroscopy, the pressure
reactivity index, and others. Regional neuromonitoring is
monitoring of the oxygen tension in the brain tissue,
microdialysis, monitoring of cerebral blood flow, and elec�
trocorticography. Both regional and global neuromonitor�
ing is oriented on identification of the morphological,
metabolic, and electrophysiological effects of cerebral
ischemia or hypoxia.

One monitoring option is capable of assessing only
one modality: either clinical laboratory one, which may
lead to cerebral ischemia, or pathophysiological one, which
is a consequence of cerebral ischemia. For example, blood
pressure monitoring evaluates only the blood pressure,
oxygen saturation monitoring evaluates oxygenation, and
microdialysis evaluates cellular ischemia markers.
Attempts to prove the positive effects of a certain monitor�
ing option on disease outcomes in neurocritical care
patients fail invariably, because other monitoring options
are neither taken into account nor used at all. This is the
reason for the formation of a nihilistic attitude to different
options of multimodal monitoring. Also, it should be
remembered that monitoring by itself has no effect either
on the treatment process or on disease outcomes. They are
affected by decisions to change ongoing intensive therapy
that are, in turn, based on the monitoring data.

A new trend in the development of multimodal mon�
itoring in neurocritical care is widespread implementation
of information technologies. The philosophy of this trend
is based on simple logics. If the development of isolated
monitoring options did not improve outcomes, then it is
reasonable to use the maximum possible number of moni�
toring options, to save the obtained data on a single server,
to process the data as fast as possible, to create decision�
making algorithms for each of the possible combinations of
the obtained data, and to provide the attending neuroin�
tensivist with several possible variants of the treatment
correction. As a result, a personalized approach to ongoing
intensive therapy, which is based on multimodal monitor�
ing and advanced information technologies, is formed [16].

A striking example of using a combination of moni�
toring and information technologies is application of the



мой интенсивной терапии, которые, в свою очередь, ос�
нованы на данных проводимого мониторинга.

Новой тенденцией развития мультимодального
мониторинга в нейрореанимации является широкое
внедрение информационных технологий. Философия
этого направления основана на простой логике. Если
развитие изолированных мониторинговых опций не
привело к улучшению исходов, то целесообразным яв�
ляется использование максимально возможного коли�
чества мониторинговых опций, сохранение получен�
ных данных на едином сервере, максимально быстрая
их обработка, создание алгоритмов принятия решений
для каждого из возможных комбинаций получаемых
данных и предоставление лечащему нейрореанимато�
логу несколько возможных вариантов коррекции тера�
пии. В результате формируется индивидуализирован�
ный подход к проводимой интенсивной терапии,
основанный на мультимодальном мониторинге и со�
временных информационных технологиях [16].

Ярким примером использования комбинации мо�
ниторинга и информационных технологий является
применение индекса реактивности давления (PRx).
Этот параметр представляет собою корреляционный
коэффициент между флюктуациями медленных волн
внутричерепного и артериального давления [17, 18]. В
результате мониторинга внутричерепного и артериаль�
ного давления и дальнейшего специального математи�
ческого анализа происходит расчет индекса реактивно�
сти давления. На основании полученных результатов
можно сделать вывод о сохранности ауторегуляции или
ее утрате. В результате не только происходит коррекция
интенсивной терапии, но и возможно принятие такти�
ческих решений, например, о необходимости выполне�
ния наружной декомпрессивной трепанации черепа. 

Существует ряд проблем, которые препятствуют
быстрой реализации на практике философии комбина�
ции мультимодального мониторинга и информацион�
ных технологий [16]. Во�первых, различные монито�
ринговые системы имеют специфические сигналы,
которые сложно привести к общему знаменателю при
их сохранении на едином сервере. Во�вторых, серьез�
ной проблемой является «зашумленность» первичной
информации. При анализе мониторируемых парамет�
ров у постели больного врач без особых затруднений
способен понять, какие значения являются истинными,
а какие из них являются артефактом или возникли в
результате, например, санации пациента или кашля и
не требуют какой�либо коррекции. Когда мониториру�
емые параметры поступают на сервер и утрачена связь
с реальной клинической ситуацией, чрезвычайно слож�
ной технической задачей является отделение истинных
значений от артефактных. Третьей серьезной пробле�
мой является так называемая проблема «норм». Изве�
стно, что для пациентов с сахарным диабетом нормаль�
ный уровень гликемии будет выше, чем у пациентов, не
имеющих преморбидного сахарного диабета. Достиже�
ние «нормального» уровня глюкозы у нейрореанима�
ционного пациента, страдавшего сахарным диабетом

pressure reactivity index (PRx). This parameter includes a
correlation coefficient between fluctuations of slow waves
of the intracranial and blood pressure [17, 18]. The pres�
sure reactivity index calculation is based on monitoring of
the intracranial and blood pressure and a further special
mathematical analysis. Based on the obtained results, it is
possible to conclude about the preservation or loss of
autoregulation. As a result, not only the correction of
intensive care occurs, but also making tactical decisions,
such as the need to perform external decompressive cran�
iotomy, are becoming possible.

There are several problems that interfere with rapid
implementation of the philosophy of a combination of mul�
timodal monitoring and information technologies [16].
First, different monitoring systems possess specific signals
that are difficult to be brought to a common standard,
when they are stored on a single server. Second, a serious
problem is the «noisiness» of primary information. When
analyzing monitored parameters at the bedside, the physi�
cian is capable of easy understanding which values are true
and which ones are an artifact or result from, for example,
patient sanitation or cough and do not require any correc�
tion. When monitored parameters arrive at the server and
the connection with the real clinical situation is lost, sepa�
ration of the true values from artifacts is an extremely dif�
ficult technical problem. The third serious problem is the
so�called problem of «norms». It is known that the normal
glycemia level in patients with diabetes will be higher than
that in patients without premorbid diabetes. Achieving the
«normal» glucose level in a neurocritical care patient who
had suffered diabetes for many years before the critical
condition developed will lead to a decrease in the glucose
level in brain cells and will be a factor of secondary brain
injury. This is also true for the blood pressure in patients
with hypertension, the carbon dioxide level in patients
with bronchial asthma, the sodium level in patients with
diabetes insipidus, and so on. Therefore, despite the bright
prospects for developing the philosophy to use a combina�
tion of multimodal monitoring and information technolo�
gies in neurocritical care, this approach requires serious
efforts and further development.

Specific neurocritical care. In neurocritical care, as
in other branches of critical care, new drugs are intro�
duced. For example, an antiepileptic drug Lacosamide
(Vimpat). Highly effective drugs present in the market of
Western countries for a long time come to the Russian
pharmaceutical market. These are Dexmedetomidine
(Dexdor) and Acupan (Nefopam). However, a discussion
of new drugs is beyond the scope of this review. This sec�
tion will focus on new trends in neuroprotection.

Neuroprotection is the process of impact on the
ischemic penumbra resulting in its cell survival or delayed
death [19]. The penumbra, separating the ischemic necro�
sis area and the intact brain tissue, is comprised of living
cells not affected by the powerful pathological event.
Death of these cells may result from pathological event or
insult. In fact, all neurocritical care procedures are some�
how aimed at penumbra cells survival.
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много лет до развития у него критического состояния,
приведет к снижению уровня глюкозы в клетках мозга
и будет являться фактором его вторичного поврежде�
ния. Это также справедливо для артериального давле�
ния у пациентов с гипертонической болезнью, уровня
углекислоты у пациентов с бронхиальной астмой, уров�
ня натрия у пациентов с несахарным диабетом и так да�
лее. Таким образом, несмотря на радужные перспекти�
вы развития философии использования комбинации
мультимодального мониторинга и информационных
технологий в нейрореаниматологии, этот подход требу�
ет серьезной работы и дальнейшего развития.

Специфическая нейрореанимационная интен�
сивная терапия. В нейрореаниматологии, как и в дру�
гих направлениях интенсивной терапии, появляются
новые препараты. Например, антиэпилептический пре�
парат Лакосамид (Вимпат). На Российский фармацев�
тический рынок приходят высокоэффективные препа�
раты, существующие на рынке Западных стран уже в
течение длительного времени. Это Дексмедетомедин
(Дексдор) и Акупан (Нефопам). Однако обсуждение
новых препаратов не входит в задачи настоящего обзо�
ра. Этот раздел будет посвящен новым тенденциям в
нейропротекции.

Нейропротекция — это процесс воздействия на
ишемическую пенумбру, в результате которого ее клет�
ки или выживают, или их гибель происходит отсрочен�
но [19]. Пенумбра, разделяя зоны ишемического некро�
за и интактной мозговой ткани, представляет собою
живые, но испытывающие на себе мощное патологиче�
ское воздействие клетки. В результате патологического
воздействия может произойти гибель этих клеток. По
сути, все нейрореанимационные мероприятия так или
иначе направлены на выживание клеток пенумбры. 

Гипотермия обладает доказанным и очевидным
нейропротекторным потенциалом. Это абсолютно
справедливо для пациентов с остановкой сердечной де�
ятельности и новорожденных с ишемически�гипокси�
ческим перинатальным повреждением мозга. Этим па�
циентам гипотермию необходимо начать, как можно
раньше. Для остальных групп нейрореанимационных
пациентов нейропротективный потенциал гипотермии
на данных момент не доказан, однако, ведутся актив�
ные исследования, направленные на поиск оптималь�
ных режимов гипотермии. Причина нейропротектерно�
го эффекта гипотермии заключается, по всей
вероятности, в том, что она блокирует большинство из
известных патогенетических каскадов, запускаемых
церебральной ишемией и гипоксией [20]. 

На протяжении последних нескольких декад бы�
ло проведено большое количество клинических иссле�
дований, изучавших нейропротекторный потенциал
различных методик и фармакологических препаратов:
применение индуцированной артериальной гипертен�
зии; умеренной гемодилюции; инфра�красного излуче�
ния; блокады свободных радикалов при реперфузии;
блокады нейронального апоптоза; использование инги�
биторов тромбоксана, дантролена; циклоспорина; анти�

Hypothermia has a proven and obvious neuroprotec�
tive potential. This is absolutely true for patients with car�
diac arrest and neonatal hypoxic�ischemic perinatal brain
injury. Hypothermia in these patients should start as early
as possible. For other groups of neurocritical care patients,
the neuroprotective potential of hypothermia is currently
not proved, however, active studies are conducted, which
are aimed at searching for the optimal hypothermia regi�
mens. The neuroprotective effect of hypothermia is likely
caused by blockade of most of the known pathogenic cas�
cades triggered by cerebral ischemia and hypoxia [20].

Over the past few decades, a large number of clinical
trials have been conducted that have investigated the neu�
roprotective potential of different techniques and pharma�
ceutical drugs: application of induced hypertension, mod�
erate hemodilution, infra�red radiation, blockade of free
radicals during reperfusion, blockade of neuronal apopto�
sis; the use of thromboxane and dantrolene inhibitors,
cyclosporine, anticoagulants, the granulocyte stimulating
factor, ketamine, barbiturates, and beta�blockers.
Virtually, none of the drugs and none of the techniques
were able to demonstrate the neuroprotective effects in
clinical trials, even though they had been demonstrated in
laboratory preclinical studies [21, 22]. The only exception
that rather proves the rule is nimodipine. It was demon�
strated that nimodipine given orally starting the first day
of the disease at a dose of 60 mg every 4 hours for 14 days
resulted in neuroprotective effect in patients with sponta�
neous subarachnoid hemorrhage of brain aneurysm [23].

The most likely reason for the lack of the proven neu�
roprotective potential in a variety of pharmaceutical drugs
and therapeutic techniques is the consideration that one
drug or technique affects one certain cascade of patho�
genetic events triggered by cerebral ischemia and hypoxia.
Blockade of one cascade is probably not able to signifi�
cantly affect outcomes of ischemic and hypoxic damage to
brain cells, because there are a large number of these cas�
cades and pathways that cause cell death. Based on this
prerequisite, a new hypothesis was put forward that the
creation of specific «cocktails» consisting of a certain set of
pharmaceutical drugs may have the neuroprotective
potential [24]. Since different pathogenetic cascades are
realized in the genesis of various cerebral accidents, a set of
pharmaceutical drugs should be different. Therefore, a
«TBI cocktail», «vasospasm cocktail», «ischemic stroke
cocktail», and so on, should appear. This philosophy is at
the very beginning of its development, a large number of
studies on this topic should be conducted. However, this
philosophy gives a second wind to such an important
branch of neurocritical care as neuroprotection.

Infection control in neurocritical care. The signifi�
cance of infectious complications for neurocritical care
patients can not be overemphasized. The discussed patient
population has not only all risk factors typical of critical
care patients but also specific ones typical of brain injury
patients only. The critical care risk factors include the use
of a number of drugs, such as sympathomimetics, and the
presence of a large number of catheters, drains, tubes, and



коагулянтов; гранулоцит�стимулирующего фактора;
кетамина; барбитуратов; бета�блокаторов. Практичес�
ки ни одному из препаратов и ни одной из методик не
удалось продемонстрировать нейропротекторных
свойств в клинических исследованиях, даже если тако�
вые были показаны в лабораторных доклинических ра�
ботах [21, 22]. Единственным исключением, которое,
скорее, подтверждает правило, является нимодипин.
Было показано, что энтерально используемый с первых
суток заболевания нимодипин в дозе 60 мг каждые 4
часа на протяжении 14 суток обладает нейропротектив�
ным эффектом у пациентов со спонтанным субарахно�
идальным кровоизлиянием из аневризмы сосудов го�
ловного мозга [23]. 

Наиболее вероятной причиной отсутствия дока�
занного нейропротективного потенциала у различных
фармакологических препаратов и терапевтических ме�
тодик является тот факт, что один препарат или мето�
дика воздействует на какой�либо один патогенетичес�
кий каскад, запущенный церебральной ишемией и
гипоксией. Блокада одного каскада, вероятно, не спо�
собна существенно повлиять на исходы ишемического
и гипоксического повреждения клеток мозга, посколь�
ку существует большое количество таких каскадов и
путей, вызывающих клеточную гибель. Исходя из этой
предпосылки, появилась новая гипотеза о том, что со�
здание своеобразных «коктейлей», состоящих из опре�
деленного набора фармакологических препаратов, мо�
жет иметь нейропротекторный потенциал [24].
Поскольку в генезе различных церебральных катаст�
роф реализуются различные патогенетические каска�
ды, набор фармакологических препаратов должен от�
личаться. Таким образом, должны появиться «коктейль
ЧМТ», «коктейль вазоспазм», «коктейль ишемический
инсульт» и так далее. Эта философия находится в са�
мом начале своего развития, и должно быть проведено
огромное количество исследований, посвященных этой
тематике. Однако эта философия придает второе дыха�
ние такому важному направлению нейрореаниматоло�
гии, как нейропротекция.

Инфекционный контроль в нейрореаниматоло�
гии. Значимость инфекционных осложнений для ней�
рореанимационных пациентов невозможно переоце�
нить. Обсуждаемая популяция пациентов обладает не
только всеми факторами риска, типичными для обще�
реанимационных больных, но также специфическими,
характерными исключительно для пациентов с по�
вреждением головного мозга. К общереанимационным
факторам риска относятся использование ряда препа�
ратов, например, симпатомиметиков, и наличие боль�
шого количества катетеров, дренажей, трубок и других
инвазивных устройств, создающих сообщение окружа�
ющей среды с внутренними органами, полостями, про�
светом кровеносных сосудов [25]. Следует уделить осо�
бенное внимание характеристикам среды, окружающей
нейрореанимационных пациентов. Во�первых, высокая
концентрация тяжелых пациентов в условиях ограни�
ченного ресурса среднего медицинского персонала, а

other invasive devices creating a contact between the envi�
ronment and the internal organs, cavities, and the lumen of
blood vessels [25]. Special attention should be paid to
characteristics of the environment surrounding neurocrit�
ical care patients. First, a high concentration of serious
patients under conditions of a limited resource of the nurs�
ing staff as well as insufficient compliance with the hand
hygiene and infection control at the time of patient care
leads to transmission of bacteria from patient to patient by
the staff and to the infection with hospital�acquired strains
of microorganisms. Second, the nosocomial flora has an
increased virulence and pan�resistance to antibacterial
drugs. These factors make the environment of the neuro�
critical care patient extremely aggressive.

The risk factor of infectious complications, which is
specific to neurocritical care patients, is the immune sys�
tem suppression due to alteration of neutrophils, decrease
in the production of immunoglobulins, and inhibition of T
lymphocyte functions. In addition, glucocorticosteroid
hormones often used in neurocritical care also possess the
immunosuppressive effects [26—31]. There is a direct rela�
tionship between the degree of a brain injury and the inci�
dence rate and severity of nosocomial infections. However,
infectious complications alone occupy leading positions in
the structure of all somatic complications in neurocritical
care patients. One of the recent studies conducted in
patients with traumatic brain injury demonstrated that the
systemic inflammation response syndrome was developed
in 60% of the patients, pneumonia in 41%, sepsis and sep�
tic shock in 36%, ventilator�associated pneumonia in 18%,
and the infection of the urinary system in 13%. For com�
parison, the lowest frequency of somatic complications was
accounted for acute myocardial infarction (2%), and the
highest one was accounted for hyperglycemia (79%) [32].
According to other authors, the incidence rate of infectious
complications may be much higher. For example, accord�
ing to one study, pneumonia was developed in 72% of neu�
rocritical care patients [33].

Another relevant and specific problem of neurocriti�
cal care is intracranial nosocomial infectious complications.
6% of patients who underwent craniotomy developed
meningitis [34]. The risk factors include the duration of
surgery longer than 6 hours, repeated operations, inflam�
mation at the site of a surgical approach as well as approach
features associated with exposing the paranasal sinuses.

The incidence rate of ventriculitis and meningitis in
patients with an external ventricular drainage is even
higher (up to 22%) [35]. It is not known, how the duration
of an external ventricular drainage affects the incidence
rate of intracranial infectious complications, despite cer�
tain evidence that elongating the external drainage time
should result in an increased incidence of meningitis [36].
The significant risk factors for the development of
intracranial infectious complications upon an external
ventricular drainage include liquorrhea from the drainage
point, administration of drugs into the drainage or its sim�
ple flushing, often cerebrospinal fluid sampling and
drainage displacement [37—40].
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также недостаточного соблюдения правил гигиены рук
и инфекционного контроля во время ухода за больны�
ми, приводит к переносу персоналом бактерий от паци�
ента к пациенту и заражению внутрибольничными
штаммами микроорганизмов. Во�вторых, нозокомиаль�
ная флора обладает повышенной вирулентностью и
панрезистентностью к антибактериальным препара�
там. Эти факторы делают среду пребывания нейрореа�
нимационного пациента крайне агрессивной.

Специфическими для нейрореанимационных
пациентов факторами риска развития инфекционных
осложнений является угнетение иммунной системы
за счет снижения секреции нейтрофилами суперокси�
дазы, уменьшения продукции иммуноглобулинов и
угнетения функций Т�лимфоцитов. Кроме этого, час�
то используемые в нейрореаниматологии глюкокор�
тикостероидные гормоны также обладают иммунно�
супресивными эффектами [26—31]. Существует
прямая зависимость между степенью повреждения го�
ловного мозга и частотой, а также тяжестью нозоко�
миальных инфекций. При этом сами по себе инфекци�
онные осложнения занимают лидирующие позиции в
структуре всех соматических осложнений у нейрореа�
нимационных пациентов. В одном из последних ис�
следований, проведенном у пострадавших с черепно�
мозговой травмой, было показано, что синдром
системной воспалительной реакции развивался у 60%
пациентов, пневмония — у 41%, сепсис и септический
шок — у 36%, вентилятор�ассоциированная пневмония
— у 18%, а инфекция мочевыделительной системы — у
13%. Для сравнения, наименьшая частота соматичес�
ких осложнений приходилась на острый инфаркт мио�
карда (2%), а наибольшая — на гипергликемию (79%)
[32]. По данным других авторов, частота инфекцион�
ных осложнений может быть гораздо выше. Так, на�
пример, в одном из исследований пневмония развива�
лась у 72% нейрореанимационных пациентов [33].

Еще одной актуальной и специфической для ней�
рореаниматологии проблемой являются интракрани�
альные нозокомиальные инфекционные осложнения.
У 6% пациентов, перенесших краниотомию, развивает�
ся менингит [34]. Факторами риска являются длитель�
ность операции более 6 часов, повторные операции, на�
личие воспаления в месте хирургического доступа, а
также особенности доступа, связанные с обнажением
придаточных пазух носа.

Частота вентрикулита и менингита у пациентов с
наружным вентрикулярным дренажем еще выше и до�
стигает 22% [35]. Не известно, как длительность наруж�
ного вентрикулярного дренирования влияет на частоту
развития интракраниальных инфекционных осложне�
ний, несмотря на определенную очевидность того, что с
удлинением времени наружного дренирования должна
увеличиваться заболеваемость менингитом [36]. Досто�
верными факторами риска развития интракраниальных
инфекционных осложнений при наружном вентрику�
лярном дренировании являются ликворея из места сто�
яния дренажа, введение в дренаж каких�либо препара�

The significance of the nosocomial infection problem
is determined by the effect of nosocomial infections on the
course and outcome of disease. The duration of critical care
unit stay for patients with nosocomial infectious complica�
tions is significantly longer than that for patients without
these complications. The development of severe infectious
somatic complications or sepsis is an independent predic�
tor of chronic organ dysfunctions, persistent cognitive
impairments, gross disability, and even death [41—44].
Intracranial nosocomial infections also significantly
lengthen the time of patient's stay at the neurocritical care
unit, significantly aggravate the condition of patients, and
may be the direct cause of death.

The infection control includes a number of impor�
tant procedures such as the hand hygiene, preventing staff
mediated transmission of the microflora from patient to
patient, logistics of intraunit rotation of patients, daily
monitoring of infectious complications and the spectrum
of pathogens at the unit, timely detection of infection
episodes, and antibacterial policy (containment, rotation,
timely escalation, de�escalation) [45]. To prevent the
development of nosocomial infectious complications, in
parallel with the infection control, a special emphasis
should be laid on the ratio of the number of patients to the
number of nurses. The 1 : 1 ratio is optimal for the preven�
tion of infectious complications.

Firm commitment to the principles of the infection
control, daily and thorough compliance with all its aspects
enables not only to reduce the incidence rate of both intra�
and extracranial nosocomial infectious complications but also
to change in principle the microflora spectrum in the neuro�
critical care unit with a predominance of the Gram�positive
flora over the Gram�negative one [46]. Unfortunately, the
infection control has not become routine for domestic neuro�
critical care yet, and the ratio of the number of patients to the
number of critical care nurses is far from ideal. However, it
should be emphasized that the lack of the infection control in
the critical care unit not only leads to increasing the time of a
patient's stay and to worsening outcomes of disease but also
makes the employment of new methods of multimodal moni�
toring and intensive care useless.

Conclusion 

Critical care in neurology and neurosurgery, being
part of a general critical care, has its own features.
Sophisticated organization of the critical care unit for neu�
rological and neurosurgical patients as well as training the
intensivists capablr to professional managing these
patients might significantly improve outcomes.
Multimodal monitoring, new information technologies,
the use of pharmaceutical drugs and therapeutic tech�
niques with allowance for the pathogenetic cascades trig�
gered by cerebral ischemia and hypoxia can significantly
improve the results of treatment and disease outcomes.
However, without the rigorous infection control, outcomes
of neurocritical care patients worsen significantly due to
severe nosocomial infectious complications.



тов или простое его промывание, частый забор ликвора
и переустановка дренажа [37—40].

Значимость проблемы нозокомиальных инфек�
ционных заболеваний определяется влиянием послед�
них на течение заболевания и на его исходы. Длитель�
ность пребывания в отделении реанимации пациентов
с нозокомиальными инфекционными осложнениями
достоверно дольше, чем у больных, не имеющих этих
осложнений. Развитие тяжелых инфекционных сома�
тических осложнений или сепсиса является независи�
мым предиктором развития хронических органных
дисфункций, устойчивых когнитивных нарушений,
грубой инвалидизации и даже смерти [41—44]. Интра�
краниальные нозокомиальные инфекционные заболе�
вания также существенно удлиняют время пребывания
пациента в отделении нейрореанимации, достоверно
утяжеляют состояние больных, и могут явиться непо�
средственной причиной летального исхода. 

Инфекционный контроль включает в себя ряд та�
ких важных мероприятий, как гигиена рук, недопуще�
ние переноса персоналом микрофлоры от пациента к
пациенту, логистика внутриотделенческой ротации па�
циентов, ежедневный мониторинг инфекционных ос�
ложнений и спектра возбудителей в отделении, свое�
временное выявления вспышек инфекции и
антибактериальная политика (сдерживание, ротация,
своевременная эскалация, де�эскалация) [45]. Для про�
филактики развития нозокомиальных инфекционных
осложнений параллельно с инфекционным контролем
следует особое значение уделять соотношению числа
пациентов к числу медицинских сестер. Оптимальным
для профилактики инфекционных осложнений явля�
ется соотношение 1 : 1. 

Строгая приверженность принципам инфекцион�
ного контроля, ежедневное и тщательное следование

всем его аспектам позволяет не только снизить частоту
как интра�, так и экстракраниальных нозокомиальных
инфекционных осложнений, но и принципиально изме�
нить спектр микрофлоры отделения нейрореанимации с
преобладанием грамположительной флоры над грамот�
рицательной [46]. К сожалению, для отечественной ней�
рореаниматологии до сих пор инфекционный контроль
не стал рутинным, а соотношение числа пациентов к
числу реанимационных сестер далеко от идеального.
Вместе с этим следует подчеркнуть, что отсутствие ин�
фекционного контроля в отделении не только приводит
к увеличению времени пребывания пациента в реанима�
ции и ухудшению исходов заболевания, но и делает ис�
пользование новых методик мультимодального монито�
ринга и интенсивной терапии бессмысленным.

Заключение

Реаниматология в неврологии и нейрохирургии,
являясь частью общей реаниматологии, имеет свои
особенности. Продуманная организация отделения
реанимации для неврологических и нейрохирургичес�
ких пациентов, а также обучение анестезиолога�реа�
ниматолога специфике ведения этих пациентов поз�
воляет улучшить исходы. Мультимодальный
мониторинг, новые информационные технологии, ис�
пользование фармакологических препаратов и тера�
певтических методик с учетом патогенетических кас�
кадов, запускаемых церебральной ишемией и
гипоксией, способны существенно улучшить резуль�
таты лечения и исходы заболевания. Однако без скру�
пулезного инфекционного контроля исходы заболева�
ний нейрореанимационных пациентов существенно
ухудшаются в связи с тяжелыми нозокомиальными
инфекционными осложнениями. 
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