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У 36 больных в остром периоде черепно-мозговой травмы проведен мониторинг линейной скорости кровотока 
в магистральных артериях основания мозга (транскраниальная допплерография) и системного артериального 
давления (неинвазивная чрезкожная фотоплетизмография). Оценку ауторегуляции мозгового кровотока 
проводили двумя способами: с помощью манжетного теста (тест нефармакологической гипотензии) и расчета 
фазового сдвига между колебаниями линейной скорости кровотока и системного артериального давления в 
диапазоне волн Майера (кросс-спектральный анализ). У всех пациентов в остром периоде черепно-мозговой 
травмы вне зависимости от тяжести травмы, могут наблюдаться как нарушенная, так и нормально 
функционирующая ауторегуляция мозгового кровотока.       
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Введение

Одним из ведущих звеньев в патогенезе цере-
бральных расстройств в остром периоде черепно-
мозговой травмы (ЧМТ) является нарушение ауто-
регуляции мозгового кровотока (АРМК) [12, 28]. Это 
сложный физиологический механизм, который имеет 
принципиальное значение для адекватного кровос-
набжения головного мозга и характеризуется способ-
ностью мозговых сосудов сохранять относительно 
неизменной объемную скорость мозгового кровото-
ка при колебаниях перфузионного давления в широ-
ких ее пределах [13, 27]. В результате снижение ар-
териального давления в посттравматическом перио-
де при нарушении АРМК может привести к развитию 
ишемии мозга, а повышение – к возникновению вазо-
генного отека [3, 10]. 

Понимание механизмов вторичных гемодина-
мических повреждений головного мозга и своевре-
менное их выявление дает возможность дифферен-
цированного подхода при выборе тактики консерва-
тивного и хирургического лечения [15]. 

Рядом исследователей показаны выраженные 
нарушения АРМК вплоть до её полного срыва у боль-
ных в остром периоде тяжелой ЧМТ [17, 21, 23, 25]. 
В то же время сведения о состоянии АРМК и цере-
бральной гемодинамики при легкой и средней степе-
ни тяжести ЧМТ весьма противоречивы. В значитель-
ной степени это положение обусловлено тем, что до 
недавнего времени считалось, что при легкой ЧМТ 
нарушения АРМК не возникают, в связи с чем недо-
статочно разработаны вопросы прогнозирования ис-
ходов лечения у данной категории больных [4, 5, 7, 
20]. Возможно, это связано как с различными подхо-
дами в оценке характера и тяжести повреждения го-
ловного мозга, так и с выбором методики оценки це-
ребральной гемодинамики [ 4, 5, 7]. Тем не менее, так 
или иначе, но большинство методик и тестов подраз-
умевают хоть и безвредное, но воздействие на орга-
низм испытуемого извне, искажающее те физиологи-
ческие реакции, которые в естественном состоянии, 
возможно, протекают по-иному [6].

С внедрением в клиническую практику методик, 

основанных на анализе медленных колебаний линей-
ной скорости кровотока (ЛСК) в магистральных моз-
говых артериях и системного артериального давле-
ния (САД) стало возможным изучение АРМК в усло-
виях, наиболее приближенных к естественным [6, 9, 
14, 16, 18, 26]. Показано снижение фазового сдвига 
между спонтанными колебаниями ЛСК и САД в диа-
пазоне волн Майера (М-волн) у пациентов с различ-
ной нейрохирургической патологией, в том числе и 
при тяжелой ЧМТ [6, 11, 22, 24].

Цель исследования

Изучение состояния АРМК у больных в остром 
периоде ЧМТ средней и тяжелой степени тяжести 
для определения лечебной тактики и прогнозирова-
ния ближайших исходов. 

Материалы и методы

Обследовано 36 пациентов в остром периоде 
ЧМТ. Возраст пациентов варьировал от 17 до 72 лет, 
средний возраст составил 34±15 лет. Мужчин было 
24 (67%), женщин 12 (33%). Характер и степень тя-
жести ЧМТ оценивали в соответствии с единой кли-
нической классификацией [1]. Количественную оцен-
ку нарушения сознания при поступлении проводи-
ли по шкале ком Глазго (ШКГ) [30]. Субстрат трав-
матического повреждения головного мозга верифи-
цирован с помощью компьютерной томографии (КТ) 
и магнитно-резонансной томографии (МРТ). Исходы 
ЧМТ оценивали по шкале исходов Глазго (ШИГ) [19].

Билатеральный мониторинг ЛСК в магистраль-
ных артериях головного мозга проводили у больных 
на 1–3-и сутки после получения травмы с помощью 
системы «Multi Dop X» (DWL, Германия). Во время ис-
следования больные находились в горизонтальном 
положении, с приподнятым на 30° головным концом, 
в состоянии покоя при сохранении спонтанного ды-
хания, которое соответствовало режиму нормовен-
тиляции. САД регистрировали неинвазивно, с помо-
щью чрескожной фотоплетизмографии пальца руки 
прибором «Finapres-2300» («Ohmeda», США). После 
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преобразования сигналы САД подавали на допол-
нительный аналоговый вход системы «Multi Dop X». 
Оценку АРМК проводили с помощью манжетного те-
ста [8] с определением скорости АРМК (RoR – rate of 
regulation) и фазового сдвига (ФС) между спонтанны-
ми колебаниями ЛСК и САД в диапазоне М-волн [16].

Статистический анализ проводили с помощью 
программы «Statistica 6.0 for Windows». Использова-
ли параметрические (Стьюдента t) и непараметри-
ческие (Колмогорова-Смирнова) критерии. Отличие 
считали достоверным при p<0,05.

Нормальные значения ЛСК, САД, фазового 
сдвига (ФС) и индекса ауторегуляции (RoR) были вы-
явлены у 10 здоровых добровольцев. Возраст до-
бровольцев варьировал от 18 до 42 лет. Все добро-
вольцы имели нормальные артериальное давление 
и частоту сердечных сокращений, были практически 
здоровыми и не имели в анамнезе хронической или 
острой сердечной или церебральной патологии.

Протокол проведения исследования был одо-
брен этическим комитетом. Исследование выполня-
ли после получения письменного согласия пациента 
или родственников.

Результаты и их обсуждение

Все пациенты соответственно тяжести ЧМТ 
были разделены на 2 группы. В первую группу с ЧМТ 

средней степени тяжести был включен 21 (58%) па-
циент. При поступлении уровень сознания соответ-
ствовал 9–12 баллам по ШКГ. Травматическое САК 
отмечалось в 65% случаях (n=13). Переломы костей 
черепа были верифицированы у 13 пациентов. При 
КТ исследовании у 8 пациентов были выявлены изо-
лированные и множественные контузионные очаги, 
у 15 – внутричерепные гематомы. В связи с малым 
объемом выявленных гематом и отсутствием дисло-
кации головного мозга показаний к оперативному ле-
чению не было.

Во вторую группу с тяжелой ЧМТ вошли 15 (42 %) 
пациентов, у которых оценка уровня сознания была 
8 и менее баллов по ШКГ. Изолированный характер 
травмы был у 13 пациентов, у 2 травма была соче-
танной. Переломы костей черепа были верифициро-
ваны в 10 наблюдениях, причем у 2 больных был пе-
релом костей основания черепа, что клинически про-
являлось отогемоликвореей. У 8 пациентов субстра-
том поражения были контузионные очаги головно-
го мозга. У всех пациентов данной группы были диа-
гностированы внутричерепные гематомы различных 
объемов и локализации.

На рисунке 1 представлены средние данные 
ЛСК в обеих средних мозговых артериях (СМА) и 
САД. Достоверных межгрупповых отличий ЛСК и 
САД не было.

Рисунок 1. 
Средние значения линейной скорости кровотока (а) 
и системного АД (б) у здоровых добровольцев и 

больных с ЧМТ.

Рисунок 2. 
Средние значения фазового сдвига между ко-

лебаниями линейной скорости кровотока и систем-
ного АД в диапазоне М-волн (а) и скорости ауторе-
гуляции по данным манжетного теста (б) у здоровых 

добровольцев и больных с ЧМТ.
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На рисунке 2 представлены средние значения 
фазового сдвига (ФС) и индекса ауторегуляции (RoR) 
в зависимости от тяжести травмы. Выявленные сред-
ние значения ФС и RoR в группе больных со сред-
ней тяжестью ЧМТ при сравнении идентичных дан-
ных, определенных у здоровых добровольцев имели 
тенденцию к снижению. У пациентов с тяжелой ЧМТ 
– соответствовали выраженному нарушению АРМК. 
Коэффициенты корреляции между ФС и RoR соста-
вили: слева – r = 0,56, справа – r = 0,62 (p<0,05).

Таким образом, результаты оценки состоя-
ния АРМК по данным манжетного теста и кросс-
спектрального анализа колебаний ЛСК в СМА и САД 
в диапазоне М-волн указывали на зависимость АРМК 
от тяжести ЧМТ. В то же время, при одной и той же 
тяжести ЧМТ наблюдали различную степень наруше-
ния АРМК.

ЧМТ средней тяжести. Несмотря на общую тен-
денцию к снижению RoR (слева – 30±17%/с, спра-

ва – 26±11%/с) и ФС (слева – 0,80±0,42 рад, спра-
ва – 0,80±0,34 рад), внутри группы также наблюда-
ли случаи с различной выраженностью симптомов 
и течения ЧМТ. У 6 из 21 пациентов средние значе-
ния ФС (слева – 1,28±0,17 рад., справа – 1,20±0,13 
рад) и RoR (с обеих сторон 34±6%/с) были в преде-
лах нормы. У остальных 15 больных средние значе-
ния ФС (слева – 0,60±0,33 рад, справа – 0,64±0,27 
рад) и RoR (слева – 28±20%/с, справа – 23±11%/с) 
были достоверно ниже (р<0,005), что свидетельство-
вало об умеренном нарушении АРМК.

На рисунках 3-1 и 3-2 представлены результа-
ты обследования двух больных с ЧМТ средней тяже-
сти с приблизительно одинаковым клиническим со-
стоянием при поступлении, но различными показате-
лями АРМК.

Рисунок 3-1. 
КТ головного мозга (а), спектры ЛСК (б), трен-

ды (в), манжетный тест (г), фазовый сдвиг (д) и спек-
тральная плотность (е) у больного с благоприятным 
течением острого периода ЧМТ средней тяжести.

Рисунок 3-2. 
КТ головного мозга (а), спектры ЛСК (б), трен-

ды (в), манжетный тест (г), фазовый сдвиг (д) и спек-
тральная плотность (е) у больного с осложненным 
течением острого периода ЧМТ средней тяжести.

При обследовании первого пациента 22 лет с 
открытой ЧМТ, ушибом головного мозга средней сте-
пени тяжести была выявлена острая пластинчатая 
субдуральная гематома в проекции левой доли, ото-
ликворея справа (рис. 3-1 а). RoR составила 30%/с с 
обеих сторон, что соответствует нормальным значе-
ниям (рис. 3-1 г). ФС варьировал от 1,23 до 1,37 рад 
(рис. 3-1 д). На фоне проведенного консервативно-
го лечения прогноз и течение были благоприятными.

При обследовании второго пациента 23 лет на 
КТ головного мозга в проекции базальных отделов 
обеих лобных долей определялись контузионные 
очаги, не вызывающие смещения срединных струк-
тур. Кровь по намету мозжечка. Субарахноидальные 
пространства сужены в лобных долях. В «костном 
режиме» выявлен линейный перелом чешуи правой 

височной кости с переходом на пирамиду, большое 
крыло клиновидной кости и правую стенку клиновид-
ной пазухи (рис. 3-2 а). RoR составила 15%/с с обе-
их сторон (рис. 3-2 г). Отмечалось снижение ФС (0,11 
– 0,91 рад) (рис. 3-2 д). На фоне проводимого кон-
сервативного лечения сохранялась общемозговая и 
гипертензионная симптоматика, что потребовало до-
полнительной коррекции терапии и продления срока 
стационарного лечения.

Тяжелая ЧМТ. У 15 больных было выявле-
но достоверное (р<0,05) снижение ФС (слева – 
0,63±0,46 рад, справа – 0,67±0,41 рад) и RoR (сле-
ва – 13±12%/с, справа – 11±12%/с), что свидетель-
ствовало о выраженных нарушениях АРМК. В то же 
время, внутри группы наблюдали случаи с различной 
выраженностью симптомов и течением острого пери-
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ода ЧМТ с различной степенью нарушения АРМК. У 
4 пациентов средние значения ФС (слева 1,21±0,33 
рад, справа 1,21±0,21 рад) и RoR (слева – 22±16%/с, 
справа – 24±15%/с) были достоверно (р<0,01) выше, 
и несмотря на тяжесть ЧМТ, течение острого пери-
ода было благоприятным с хорошим регрессом не-
врологической симптоматики. У остальных 11 паци-
ентов средние значения ФС (слева – 0,42±0,28 рад, 
справа – 0,48±0,25 рад) и RoR (слева – 8±5%/с, спра-

ва – 5±4%/с) свидетельствовали о выраженных нару-
шениях АРМК, что проявлялось осложненным тече-
нием острого периода, выраженной неврологической 
симптоматикой, более длительным лечением и вос-
становлением. 

На рисунках 4-1 и 4-2 представлены результа-
ты обследования двух больных с тяжелой ЧМТ, с от-
носительно благоприятным и осложненным течени-
ем острого периода.

Рисунок 4-1. 
КТ головного мозга (а), спектры ЛСК (б), трен-

ды (в), манжетный тест (г), фазовый сдвиг (д) и спек-
тральная плотность (е) у больного с благоприятным 

течением острого периода тяжелой ЧМТ.

Рисунок 4-2. 
КТ головного мозга (а), спектры ЛСК (б), трен-

ды (в), манжетный тест (г), фазовый сдвиг (д) и спек-
тральная плотность (е) у больного с осложненным 

течением острого периода тяжелой ЧМТ.

У первого пациента 40 лет при обследовании 
на серии КТ головного мозга диагностирована эпи-
дуральная гематома в левой лобно-теменной обла-
сти и три геморрагических очага в левой теменной 
доле. Левый боковой желудочек компремирован. В 
костном режиме определяется расхождение лобно-
теменного шва слева (рис. 4-1 а). RoR с обеих сторон 
30%/с (рис. 4-1 г). ФС варьировал от 1,03 до 1,05 рад 
(рис. 4-1 д). В условиях динамического наблюдения 
на фоне интенсивной терапии внутричерепная ги-
пертензия нарастала, усугубилась неврологическая 
симптоматика. Пациент был оперирован: декомпрес-
сивная трепанация черепа, удаление эпидуральной 
гематомы. В послеоперационном периоде у пациен-
та было хорошее восстановление с полным регрес-
сом неврологической симптоматики.

У второго пациента 26 лет при обследовании на 
СКТ головного мозга определены эпидуральная ге-
матома размерами 5,9-1,0 см в лобно-височной об-
ласти слева и «пластинчатая» эпидуральная гема-
тома в лобно-височной области справа. В «костном 
режиме» выявлен перелом височной кости c обе-
их сторон с переходом на основание, расхождение 
лобно-височного шва. САК. Гемосинус, пневмоцефа-
лия (рис. 4-2 а). RoR=10%/с с обеих сторон (рис. 4-2 
г). Отмечается снижение ФС (0,49 – 0,6 рад) (рис. 4-2 
д). При динамическом наблюдении на повторной КТ 

увеличение объема эпидуральной гематомы справа 
с нарастанием неврологической симптоматики. Па-
циенту было проведено оперативное вмешатель-
ство – декомпрессивная трепанация черепа, удале-
ние эпидуральной гематомы с ревизией субдураль-
ного пространства. В послеоперационном периоде 
отмечалось длительное восстановление с выражен-
ной неврологической симптоматикой. 

Ранее указывалось, что при тяжелой ЧМТ про-
исходит нарушение АРМК вплоть до ее срыва [21]. 
При легкой ЧМТ нарушения АРМК не происходит 
[29]. Рядом исследователей отмечены изменения 
ЛСК в остром периоде ЧМТ при любой степени тяже-
сти, как в сторону повышения, так и в сторону сниже-
ния [4, 5]. В то же время, в наших наблюдениях до-
стоверных межгрупповых отличий ЛСК и САД выяв-
лено не было (см. рис. 1).

Средние значения ФС и RoR в группе больных 
с ЧМТ средней тяжести при сравнении с выявлен-
ными средними значениями у добровольцев имели 
тенденцию к снижению. У пациентов с тяжелой ЧМТ 
были выявлены критические значения ФС и RoR, что 
соответствовало выраженному нарушению АРМК. 
Снижение ФС менее 1,0 рад характеризовало нару-
шение АРМК, что ранее было отмечено у пациентов 
с различной нейрохирургической патологией [6, 22].

Так у пациентов с ФС-1,0 рад., что показывало 
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нормально функционирующую АРМК, на фоне прово-
димого консервативного лечения или хирургического 
вмешательства, течение острого периода и ближай-
ший прогноз были более благоприятными, что про-
являлось быстрым регрессом неврологической сим-
птоматики и хорошим восстановлением. У пациен-
тов с ФС<1,0 рад., что являлось показателем нару-
шенной АРМК, на фоне проводимого лечения отме-
чалось персистирование или нарастание неврологи-
ческой симптоматики, и осложненное течение остро-
го периода, что требовало дополнительной коррек-
ции консервативного лечения, либо хирургического 
вмешательства. 

Не умаляя роль применяемых в клинической 
практике рутинных методов обследования и опре-
деления тяжести состояния пациентов с ЧМТ (опре-
деление степени компенсации витальных функций 
и неврологического статуса, оценка уровня созна-
ния по ШКГ, нейровизуализация, транскраниальная 
допплерография) следует отметить, что эти методы, 
к сожалению, не позволяют количественно оценить 
состояние АРМК. В этой связи пациенты с различ-

ной тяжестью ЧМТ в остром периоде, требующие ин-
дивидуального тактического подхода в зависимости 
от состояния АРМК, остаются перед риском разви-
тия вторичных гемодинамических повреждений уже 
травмированного мозга, тем самым повышая веро-
ятность инвалидизации и экономические затраты на 
реабилитацию этих пациентов.

Выводы:

1. Внутри группы пациентов с одинаковой тя-
жестью ЧМТ в остром периоде, как со средней так 
и с тяжелой, может наблюдаться различная степень 
изменений АРМК, что требует индивидуального под-
хода в выборе тактики лечения (консервативной или 
хирургической).

2. Проведение дальнейших исследований в 
данном направлении является актуальным для обо-
снования использования показателей АРМК в каче-
стве дополнительного критерия прогнозирования те-
чения острого периода ЧМТ и определения консер-
вативной и хирургической тактики лечения.
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ТҮЙІНДЕМЕ

Бұл мақалада бассүйек-ми жарақатының же-
дел кезеңіндегі 36 сырқатқа мидың магистральдық 
артерияларында қанайналым жылдамдығы 
(транскраниальдық допплерография) мен жүйелі 
қан қысымының (инвазиясыз фотоплетизмогра-
фия) мониторингі жүргізілді. Ми қанайналымы ау-
торегуляциясын бағалау екі əдіспен жүргізілді, ол 
манжеттік (фармакологиясыз гипотензия) тесті 
жəне қанайналым жылдамдығы мен жүйелі қан 

қысымының Майер толқындары диапазонында фаза 
аралық айырмасын анықтау (кросс-спектральды ана-
лиз). Түрлі ауырлықтағы бассүйек-ми жарақатының 
жедел кезеңінде сырқаттардың барлығында дерлік ми 
қанайналымы ауторегуляциясының түрлі дəрежедегі 
өзгерістері байқалады.

Негізгі сөздер: бассүйек-ми жарақаты, 
транскраниалдық допплерография, ми 
қанайналымының ауторегуляциясы.

SUMMARY

Сerebral blood fl ow velocity in basal cerebral arteries 
(transcranial Doppler) and systemic blood pressure 
(noninvasive percutaneous photoplethysmography) 
were analysed in 36 patients in an acute period of head 
injury. Assessment of cerebral autoregulation was carried 
out in two ways: with cuff-test (non-pharmacological 
hypotension) and the phase shift calculation between 
slow oscillations of cerebral blood fl ow velocity and 

systemic blood pressure within the range of Mayer 
waves (cross-spectral analysist). Different degree of 
cerebral autoregulation disorders have been found in 
all observed patients in an acute period of head injury, 
irrespective of trauma severity.

Key words: head injury, transcranial Doppler, 
cerebral autoregulation.


