
Цель исследования — изучить состояние центральной гемодинамики (ЦГД), внутричерепного (ВЧД) и церебрального
перфузионного давления (ЦПД) при острых нарушениях мозгового кровообращения (ОНМК) и взаимоотношений
между ними для дальнейшей разработки интенсивной дифференцированной терапии выявленных нарушений. Мате�
риал и методы. Исследование состояния ЦГД методом транспульмональной термодилюции, измерение ВЧД, расчет
ЦПД и рентгенологические исследования проведены у 18_и больных в 1_е, 3_и, 5_е и 7_е сутки острого периода ОНМК.
У всех пациентов выявляли гипертоническую болезнь и ишемическую болезнь сердца. Результаты. В первые 5 суток
ОНМК при геморрагическом инсульте (ГИ) отмечался нормодинамический тип кровообращения, а при ишемическом
инсульте (ИИ) — гиподинамический. ВЧД в группе с ИИ оставалось на исходно повышенном уровне, а при ГИ в дина_
мике нарастало. ЦПД достоверно не изменялось. Дисфункция миокарда выявлялась при достаточной преднагрузке за
счет высокой постнагрузки. При ИИ выявлялась обратная корреляция между ВЧД и глобальной фракцией изгнания
(ГФИ), индексом функции сердца (ИФС), а с 7_х суток — прямая корреляция. При геморрагическом инсульте ВЧД
имело прямую связь с ИФС и обратную с ГФИ. Эти изменения на фоне лечения не прогрессировали и выявлялись на
фоне дислокации головного мозга, что подтверждалось данными спиральной компьютерной томографии. Заключение.
Таким образом, характер нарушения ЦГД зависит от вида ОНМК. В первые 5 суток острого периода при ИИ регист_
рируется гипокинетический тип кровообращения, а при геморрагическом — нормокинетический. Одной из причин из_
менений центральной гемодинамики является развитие дислокации головного мозга с нарушением функции его ство_
ловых структур вследствие нарастания внутричерепного давления. Величина ВЧД при остром нарушении мозгового
кровообращения является определяющим показателем в диагностике вторичных повреждений головного мозга и опре_
деляет тактику лечения. Ключевые слова: острое нарушение мозгового кровообращения, внутричерепное давление,
церебральное перфузионное давление, центральная гемодинамика, депрессия миокарда. 

Objective: to study the central hemodynamics (CH) and intracranial and cerebral perfusion pressures (ICP and CPP) in
acute cerebral circulatory disorders (ACCD) and their possible relationships for further development of intensive differen_
tial therapy for the detected disorders. Material and methods. Hemodynamic studies using the transpulmonary thermodilu_
tion technique, measurements of ICP, calculations of CPP, and currently available X_ray studies were conducted in 18
patients on days 1, 3, 5, and 7 of ACCD. All the patients were found to have essential hypertension and coronary heart dis_
ease. Results. In the first 5 days of ACCD, there was a normodynamic type of circulation in hemorrhagic stroke (HS) and a
hypodynamic type in ischemic stroke (IS). ICP remained at the baseline elevated level in the IS group and increased over
time in the HS group. CPP was significantly unchanged. Myocardial dysfunction was detected when there was a significant
preload caused by a high postload. In IS, an inverse correlation was found between ICP and global ejection fraction (GEF),
cardiac performance index (CPI) and on day 7, the correlation was direct. In HS, ICP had a direct correlation with CPI and
an inverse correlation with GEF. These changes during treatment failed to progress and were revealed in the presence of brain
dislocation, as evidenced by spiral computed tomography. Conclusion. Thus, the pattern of CH disorders depends on the type
of ACCD. In the first 5 days of ACCD, a hypokinetic circulatory type is registered in IS and a normokinetic type is in HS.
Evolving dislocation of the brain with impaired function of its stem structures due to ICP elevation is one of the causes of

central hemodynamic changes. The value of ICP in ACCD is
a crucial indicator in the diagnosis of secondary brain dam_
ages and determines treatment policy. Key words: acute
ischemic attack, intracranial pressure, cerebral perfusion
pressure, central hemodynamics, myocardial depression.
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Одной из первоочередных задач интенсивной те�
рапии при церебральных катастрофах является созда�
ние условий для максимального уменьшения выражен�
ности вторичного повреждения головного мозга.
Достигается это, прежде всего, поддержанием адекват�
ной перфузии головного мозга, а ее определяют гемоди�
намическая стабильность, адекватная искусственная
вентиляция легких, нормализация внутричерепного
давления (ВЧД), следовательно, и церебрального пер�
фузионного давления (ЦПД) [1].

Острое нарушение мозгового кровообращения
(ОНМК) всегда изменяет центральную гемодинамику
(ЦГД). Основным мониторируемым показателем ЦГД в
реаниматологии является среднее артериальное давле�
ние (САД). САД — это интегральный показатель, явля�
ющийся производным от сердечного выброса, ОЦК, об�
щего периферического сопротивления сосудов. Их
динамика в остром периоде инсульта изучена недоста�
точно [2]. Литературные данные о состоянии и взаимо�
связи гемодинамических параметров и ВЧД, ЦПД при
острых нарушениях мозгового кровообращения неод�
нородны и, зачастую, противоречивы, нет единого пред�
ставления о значимости ВЧД и ЦПД как диагностичес�
ких критериев [2, 3]. Поэтому вопрос изменений ЦГД,
ВЧД и ЦПД остается актуальным. Выявление возмож�
ных взаимосвязей между ними при ОНМК позволит
скорректировать интенсивную терапию и, в конечном
счете, повлиять на прогноз заболевания. 

Цель исследования — изучить состояние цент�
ральной гемодинамики, ВЧД и ЦПД при острых нару�
шениях мозгового кровообращения и взаимоотноше�
ний между ними для дальнейшей разработки тактики
интенсивной дифференцированной терапии выявлен�
ных нарушений.

Материалы и методы
Было исследовано 18 больных в 1�е, 3�и, 5�е и 7�е сутки ос�

трого периода ОНМК. В зависимости от типа инсульта их раз�
делили на две группы. Группу I составили 10 человек с ишеми�
ческим инсультом (55,6%), II — 8 человек с геморрагическим
инсультом (44,4%). Средний возраст в первой группе составил
60,6±3,2 года, во второй — 52,8±1,6 года. 

В 1�е сутки степень утраты сознания по шкале комы Глазго
(ШКГ) при ишемическом инсульте оценивали в 7,8±0,8 и
7,1±0,4 баллов при геморрагическом инсульте, а на 7�е, соответ�
ственно, — 6,7±1,2 и 6,3±0,7 баллов [4]. Для объективизации тя�
жести состояния использовали балльную систему APACHE II,
согласно которой тяжесть состояния больных в I группе оцени�
валась в 19,4±2,3 баллов, а во II — в 16,7±2,1 баллов [5]. При по�
ступлении диагностировали аспирацию желудочного содержи�
мого в трахеобронхиальное дерево у 6�и человек (33,3%). В
анамнезе у всех пациентов регистрировали гипертоническую
болезнь (ГБ) и ишемическую болезнь сердца (ИБС). В дальней�
шем у 11�и пациентов развилась пневмония, из них у 7�х (38,9%)
это происходило на фоне ОРДС I и II стадии по классификации,
предложенной В. В. Морозом и А. М. Голубевым [6]. Леталь�
ность в течение первых 7�и суток составила 27,8% (5 человек),
патологоанатомическое исследование регистрировало у них
ОРДС без признаков развития пневмонии. 

Всем поступившим выполнялось комплексное обследо�
вание, включающее клиническую оценку неврологического
статуса, нейрофизиологические (акустические стволовые вы�

званные потенциалы с помощью многофункционального ком�
пьютерного комплекса «Нейрософт», Россия) и рентгеноло�
гические (компьютерная томография на аппарате «Somaton
Sensation» фирмы «Siemens», Германия) методы, исследова�
ния газового состава артериальной и венозной крови, гемоста�
за, клинические и биохимические показатели крови, мочи и
ликвора [7].

Субдуральный/интрапаренхиматозный датчик внутриче�
репного давления «Codman» фирмы «Jonson & Jonson» (Вели�
кобритания) устанавливали в первые сутки развития ОНМК и
проводили мониторинг внутричерепного давления в режиме ре�
ального времени с расчетом церебрального перфузионного дав�
ления по общепринятой формуле: ЦПД = САД — ВЧД [1, 2, 8]. 

Измерение гемодинамических показателей осуществляли
с помощью транспульмональной термодилюции на базе систе�
мы мониторинга «PICCO plus» фирмы «PULSION medical sys�
tem» (Германия). Анализировали следующие измеряемые и
расчетные параметры центральной гемодинамики (ЦГД):
среднее артериальное давление (САД, мм рт. ст.), сердечный
индекс (СИ, л/мин/м2), индекс системного сосудистого сопро�
тивления (ИССС, дин•с•см�5•м2), индекс глобального конеч�
ного диастолического объема (ИГКДО, мл/м2), глобальную
фракцию изгнания (ГФИ, %), индекс внутригрудного объема
крови (ИВОК, мл/м2), индекс функции сердца (ИФС, 1/мин),
индекс сократимости левого желудочка (dPmаx, мм рт. ст/сек),
частоту сердечных сокращений (ЧСС, уд/мин). 

Показаниями для применения инвазивных методов ис�
следования являлись степень утраты сознания 8 и менее бал�
лов по ШКГ и крайне тяжелое состояние больных, требующее
контроля состояния показателей центральной гемодинамики и
ВЧД для профилактики и лечения вторичных повреждений
головного мозга [1, 8] и контроля проводимой инфузионно�
трансфузионной терапии [9]. Регистрацию показателей цент�
ральной гемодинамики и ВЧД проводили одновременно каж�
дые 8 часов. 

Интенсивная терапия включала в себя общие мероприя�
тия, направленные на поддержание жизненно важных органов
и систем организма — искусственную вентиляцию легких со�
временными микропроцессорными респираторами PB�840
(Puritan�Bennet, США), MAQUET Servo�s (Maquet Critical
Care AB, Швеция), Chirolog SVα (Chirana, Словакия), в соот�
ветствии с концепцией «безопасной ИВЛ» [10], профилактику
и лечение инфекционных осложнений, нутритивную поддерж�
ку; и специфические — защиту головного мозга, нормализацию
мозгового кровообращения, предупреждение и лечение отека�
набухания мозга. Дополнительно для ишемического инсульта
использовали нейропротекторы, антикоагулянты, препараты,
улучшающие реологию, а для геморрагического — гемостати�
ческую терапию [7]. Инотропную/вазопрессорную поддержку
проводили по показаниям (начиная с 3—5�х суток, 14�и паци�
ентам (77,8%) требовалось введение дофамина с целью поддер�
жания системной гемодинамики в дозе до 11,4±2,1
мкг/кг/мин). Объем гидратации за сутки составлял от 30 до 38
мл/кг массы тела.

Статистическую обработку полученных данных провели с
помощью пакета сертифицированных программ GraphPad
InStat 3 и Microsoft Office Excel 2003. Вычисляли среднеариф�
метические величины (М) и стандартное отклонение средней
(δ), достоверность оценивали по критерию Манна — Уитни и
коэффициенту ранговой корреляции Спирмена. Отличия счи�
тали достоверными при р<0,05 [11].

Результаты и обсуждение

Повышенное ВЧД без достоверных изменений на
протяжении всего периода исследования выявлялось в
I группе, а при геморрагическом инсульте, оно было ста�
тистически достоверно выше и значимо возрастало с 3�х
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суток, достигая максимальных величин к 7�м суткам
(см. таблицу). Его увеличение приводило к дислокации
стволовых структур с нарушением их функции, что
подтверждалось клинико�неврологической картиной и
данными исследований акустических стволовых вы�
званных потенциалов, объективизирующими суб� или
декомпенсацию функций ствола головного мозга. СКТ
у больных с ОНМК выявляло следующие виды дисло�
кации головного мозга: супратенториальная — 6
(33,3%), субтенториальная — 1 (5,6%), супра� и субтен�
ториальная — 6 (33,3%). 

ЦПД за время исследований у всех больных нахо�
дилось в пределах 84,4±6,7 — 89,3±21,9 мм рт. ст., что
предполагало достаточный уровень перфузии головно�
го мозга (см. таблицу). Но, несмотря на нормальные
значения ЦПД, ухудшался клинико�неврологический
статус больных, нарастали проявления дислокации го�
ловного мозга. Это позволяло предположить, что ЦПД
не всегда достоверно отражает состояние перфузии го�
ловного мозга, а ВЧД — более лабильный показатель и
его величина является определяющей в диагностике и
лечении вторичных повреждений головного мозга [12].

САД во всех группах оставалось в физиологичес�
ких пределах и на достаточно высоких цифрах (см.
таблицу), в том числе и благодаря инотропной и вазо�
прессорной поддержке, то есть системный кровоток
был сохранен. Более высокие значения САД определя�
лись у больных с геморрагическим инсультом. 

Тип кровообращения в I группе был гипокинети�
ческим, так как СИ оставался ниже физиологически до�
пустимых значений, а во II группе — нормокинетичес�
ким и к 5�м суткам становился гипокинетическим.
Таким образом, СИ до 3�х суток был достоверно выше у
больных с геморрагическим инсультом, на 5�е сутки эта
разница исчезала, что объясняется нивелирующим воз�
действием вводимых инотропных и вазопрессорных
препаратов. Исходно сниженный СИ при ишемическом
инсульте был обусловлен повышением ИССС на фоне
сопутствующей сердечно�сосудистой патологии и ком�
пенсаторным увеличением ЧСС (см. таблицу). Разница
между значениями СИ по группам, возможно, была
обусловлена ростом ВЧД при геморрагическом инсуль�
те и проявлением рефлекса Кушинга [13]. 

САД и СИ являются интегральными показателя�
ми, характеризующими состояние центральной гемоди�
намики. Итоговое значение СИ является результатом
сложного взаимодействия преднагрузки, сократимости
миокарда и постнагрузки, которое происходит в услови�
ях многоуровневой нейрогуморальной регуляции функ�
ции сердца, сосудистого тонуса и водного баланса [9].

С 1�х суток у всех больных выявлялся повышен�
ный ИССС, что свидетельствовало о высокой постна�
грузке. При ишемическом инсульте он снижался к 5�м
суткам, с последующим повышением до исходных зна�
чений, а у больных с геморрагическим инсультом про�
исходило его снижение на 7�е сутки со статистически
значимой разницей между группами. Он становился бо�
лее высоким при ишемическом инсульте. На наш
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взгляд, повышение ИССС было обусловлено не только
сопутствующей сердечно�сосудистой патологией, но и
развитием вследствие дислокации стволовых структур
головного мозга патологической стимуляции прессор�
ных зон, то есть повышения нейрогенного сосудистого
тонуса [1, 7, 14, 15]. 

ИФС, ГФИ и dPmax отражают сократительную
способность сердца. ИФС и ГФИ зависят не только от
сократимости миокарда, но и от постнагрузки [9]. Их
снижение у всех пациентов свидетельствовало о нали�
чии признаков сердечной недостаточности. ИФС
вследствие проводимой интенсивной терапии достовер�
но повышался на 3�и сутки. Его более высокое значение
отмечалось в I группе на 5�е сутки проведения исследо�
ваний. Сниженная ГФИ при ишемическом инсульте по�
вышалась к 3�м суткам и в дальнейшем возвращалась до
исходных значений. У больных с геморрагическим ин�
сультом её значения были более высокими с 1�х суток
исследований. ГФИ была достоверно выше при гемор�
рагическом инсульте до 5�х суток, а на 7�е различия
между группами исчезали. dPmax в I группе оставался в
пределах нормальных значений с достоверным сниже�
нием на 3�и и повышением на 5�е сутки, во II группе —
сниженный индекс сократимости левого желудочка до�
стоверно повышался к 7�м суткам. На 3�и и 5�е сутки
dPmax был выше при ишемическом, а на 7�е — при ге�
моррагическом инсульте (см. таблицу). 

ИГКДО и ИВОК, отражающие истинную объемную
преднагрузку, в обеих группах сохранялись в пределах до�
пустимых физиологических значений, но в 1�е и 3�и сутки
при геморрагическом инсульте они были достоверно вы�
ше, без различий в последующие сутки (см. таблицу).

Таким образом, в 1�е сутки у всех больных диагно�
стировалась депрессия сократительной функции мио�
карда при достаточной преднагрузке — признаки сер�
дечной недостаточности, к развитию которой
приводило не только наличие ИБС и ГБ, но и компен�
саторное повышение ИССС. В дальнейшем, на фоне
проводимого лечения, нарушение сократительной спо�
собности сердца не прогрессировало, на что указывали

разнонаправленные изменения и колебания ИФС и
ГФИ (табл. 1) [9].

Известно, что рост ВЧД происходит с момента
возникновения ОНМК. Его повышение сопровождается
дислокацией головного мозга и от того, на каком уровне
происходит повреждение стволовых структур, возника�
ют либо прессорные реакции (область четверохолмия),
либо депрессорные (нижние отделы ствола головного
мозга) [1, 14]. При прессорных реакциях происходит
подъем АД за счет увеличения ИССС, что является ком�
пенсаторной реакцией на ишемию головного мозга, осо�
бенно его стволовых структур. Механизмы компенсации
заключаются в усилении α�адренергической стимуля�
ции и вследствие этого резкого повышения нейрогенно�
го тонуса сосудов [1, 7, 15]. Однако увеличение постна�
грузки на фоне имеющейся ИБС и ХСН приводит к
депрессии сократительной функции миокарда. В даль�
нейшем нарастание отека, рост ВЧД и дислокация голо�
вного мозга приводят к нарушению функции стволовых
структур и, как следствие, возникает дисфункция сер�
дечно�сосудистой деятельности [15].

При расчете ранговой корреляции Спирмена в 1�е,
3�и, 5�е сутки у пациентов с ишемическим инсультом
высокое ВЧД сопровождалось снижением показателей
сократимости сердца (ГФИ, ИФС), а на 7�е сутки — по�
вышением, что объяснялось проведением интенсивной
терапии, включающей в себя инотропную поддержку
(рис. 1). При геморрагическом инсульте рост ВЧД со�
провождался увеличением ИФС и уменьшением ГФИ
на фоне проявлений рефлекса Кушинга (рис. 2). Следо�
вательно, при геморрагическом и ишемическом инсуль�
тах имеется дисфункция сердечной деятельности, ха�
рактер её зависит от вида ОНМК, что связано с
нарушением функции стволовых структур головного
мозга, вследствие дислокации на фоне высокого ВЧД.

Заключение

Таким образом, характер нарушения централь�
ной гемодинамики зависит от вида острого нарушения
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Рис. 1. Изменения коэффициента ранговой корреляции
Спирмена в зависимости от суток исследования между ВЧД
и ИФС, ВЧД и ГФИ при ишемическом инсульте.

Рис. 2. Изменения коэффициента ранговой корреляции
Спирмена в зависимости от суток исследования между ВЧД
и ИФС, ВЧД и ГФИ при геморрагическом инсульте.



мозгового кровообращения. В первые 5 суток острого
периода при ишемическом инсульте регистрируется
гипокинетический тип кровообращения, а при гемор�
рагическом — нормокинетический. Одной из причин
изменений центральной гемодинамики является раз�
витие дислокации головного мозга с нарушением

функции стволовых структур вследствие нарастания
внутричерепного давления. Величина ВЧД при ост�
ром нарушении мозгового кровообращения является
определяющим показателем в диагностике вторичных
повреждений головного мозга и определяет тактику
лечения.
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