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Показатели оценки восстановительного периода пред-
ставлены в табл. 5. Оба препарата продемонстрировали 
высокое качество и скорость клинических признаков вос-
становления мышечного тонуса. Клинически и статисти-
чески значимых отличий между группами сравнения не 
выявлено.

Заключение
Результаты позволяют заключить, что отечественный 

препарат круарон является эффективным миорелаксан-
том с быстрым началом действия, обеспечивающим оп-
тимальные условия миорелаксации для проведения инту-
бации трахеи и ларингоскопии. Применение круарона не 
требует частого поддерживающего введения, обеспечивая 
высокое качество миорелаксации и стабильный нейро-
мышечный блок в течение оперативного вмешательства 
средней продолжительности. При использовании круа-
рона не зафиксировано ни одного случая нежелательных 
явлений за весь период 24-часового наблюдения, препарат 
не вызывает развития аллергических реакций и не оказы-
вает значительного влияния на гемодинамику. Процесс 
восстановления нервно-мышечной проводимости после 
применения круарона носит эффективный динамичный 
характер, что свидетельствует об отсутствии кумулятив-
ного эффекта.

Таким образом, применение препарата круарона в до-
зе 0,6 мг/кг со средним суммарным расходом препарата 
в пределах 55 (39,6–75,43) мг, так же эффективно и без-
опасно, как и применение препарата эсмерон. Получен-
ные данные позволяют рекомендовать рокурония бромид 
отечественного производства (круарон) в качестве эффек-
тивного и безопасного миорелаксанта для достижения 
миоплегии в составе многокомпонентной сбалансирован-
ной анестезии.
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Цель исследования. Оценить роль мониторинга внутричерепного давления (ВЧД) у больных с массивным ише-
мическим инсультом в первые 5 сут от начала заболевания. Материал и методы. Проведен анализ результатов 
мониторинга ВЧД у 10 пациентов с массивным ишемическим инсультом. Выполнено сопоставление динамики 
ВЧД с динамикой уровня бодрствования и дислокации головного мозга по данным КТ. Результаты. У 6 больных 
произошла декомпенсация дислокационного синдрома, из них только у 3 больных отмечено повышение ВЧД 
более 20 мм рт. ст. при угнетении уровня бодрствования до умеренной комы и глубже. Среднее значение по-
перечной дислокации у этих больных при этом составило 17 мм. У 2 больных с атрофией вещества головного 
мозга не отмечено повышение ВЧД более 20 мм рт. ст. Среднее значение поперечной дислокации у этих боль-
ных составило 12 мм. Заключение. Повышение ВЧД более 20 мм рт. ст. у больных с массивным ишемическим 
инсультом может развиваться уже при угнетении уровня бодрствования до умеренной комы и глубже на фоне 
дислокации головного мозга. При атрофии вещества головного мозга уровень ВЧД может не превышать 20 мм 
рт. ст. даже при декомпенсации дислокационного синдрома.
К л ю ч е в ы е  с л о в а :  массивный ишемический инсульт; внутричерепная гипертензия; ВЧД.
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Ишемический инсульт (ИИ) в Российской Федерации 
составляет 350 на 100 тыс. взрослого населения в год [1]. 
У 5% больных наблюдается массивный ИИ (МИИ). К мас-
сивному (обширному полушарному) ИИ относят инфаркт 
головного мозга, затрагивающий 50% и более бассейна 
кровоснабжения средней мозговой артерии (СМА). Вы-
деляют доброкачественную и злокачественную формы 
течения МИИ. При доброкачественном течении МИИ по-
лушарный отек и дислокация головного мозга не разви-
ваются. При злокачественном течении МИИ развиваются 
полушарный отек и дислокация головного мозга, приво-
дящие к височно-тенториальному вклинению, развитие 
которого существенно увеличивает риск неблагоприят-
ного исхода заболевания. Выделяют благоприятный и не-
благоприятный типы течения дислокационного синдрома 
– ДС [6]. При благоприятным типе ДС больные пережи-
вают дислокацию головного мозга, при неблагоприятном 
типе происходит декомпенсация ДС, и они умирают от ви-
сочно-тенториального вклинения. В большинстве случаев 
злокачественного течения МИИ ДС протекает по небла-
гоприятному типу. На 2–3-и сутки от начала заболевания 
у больных отмечают прогрессирующее снижение уровня 
бодрствования, появление двустороннего патологическо-
го рефлекса Бабинского, анизокории, нарушение функций 
дыхания и кровообращения. До настоящего времени един-
ственным эффективным методом лечения ДС у больных с 
МИИ является декомпрессивная краниотомия – ДКТ [2, 
4, 13–17]. Учитывая, что дислокация головного мозга у 
больных со злокачественным течением МИИ развивается 
в результате полушарного отека головного мозга, логич-
но предположить, что у пациентов развивается внутри-
черепная гипертензия (ВЧГ). Проведение ДКТ позволяет 
уменьшить выраженность ВЧГ. Однако до настоящего 
времени не определены частота развития и выраженность 
ВЧГ у больных со злокачественной формой МИИ.

Результаты исследования S. Schwab и соавт. [12] сви-
детельствуют о прямой связи между повышением ВЧД и 
развитием височно-тенториальной дислокации головного 
мозга у больных со злокачественной формой МИИ [12]. 
Однако, по данным ряда исследований, уровень ВЧД у па-
циентов с МИИ не всегда связан с выраженностью ДС. 

Так, по данным ряда исследований, даже при состоявшем-
ся височно-тенториальном вклинении ВЧД у больных со 
злокачественной формой МИИ может оставаться в преде-
лах нормы [7–11].

В исследование J. Frank [7] были включены 19 пациен-
тов со злокачественным течением МИИ. Всем пациентам 
устанавливали датчики ВЧД в случае угнетения уровня 
бодрствования до сопора и комы. Авторы отметили, что 
на момент установки датчика только у 3 пациентов ВЧД 
повышалось более чем на 20 мм рт. ст., а при дальнейшем 
мониторировании в течение 12 ч только у 5 пациентов 
ВЧД превышало 20 мм рт. ст.

В исследование S. Schwab [11] были включены 48 па-
циентов со злокачественным течением МИИ. Всем паци-
ентам проводили мониторинг ВЧД и осуществляли КТ 
головного мозга в динамике. Авторы отметили, что вы-
раженность дислокации головного мозга по данным КТ 
не всегда коррелировала с уровнем ВЧД. Смещение сре-
динных структур головного мозга у больных было мак-
симальным на 3-и сутки от начала заболевания, а макси-
мальные показатели ВЧД – на 5-е сутки. Так, у 9 пациен-
тов со смещением срединных структур более 11 мм ВЧД 
было менее 30 мм рт. ст., несмотря на угнетение уровня 
бодрствования до сопора или комы. Летальность у обсле-
дованных больных составила 81%. Умерли все пациенты, 
у которых ВЧД превышало 35 мм рт. ст.

В исследовании M. Poca и соавт. [8] у 13 больных со 
злокачественным течением МИИ и поперечной дислока-
цией более 5 мм ВЧД было менее 20 мм рт. ст., а у 4 паци-
ентов данной группы, несмотря на нормальное ВЧД, была 
анизокория вследствие развития височно-тенториального 
вклинения. Авторы провели сопоставление клинических 
и КТ-признаков ДС с показателями ВЧД у больных со 
злокачественным МИИ [9]. Отмечено, что у 12 пациен-
тов с поперечной дислокацией, превышающей 6 мм, ВЧД 
оставалось в пределах 20 мм рт.ст, а у 2 пациентов была 
анизокория, несмотря на нормальные значения ВЧД.

Таким образом, данные о роли мониторинга ВЧД у па-
циентов со злокачественным МИИ неоднозначны. Суще-
ствуют сведения, что, несмотря на логичную связь между 
ВЧГ и ДС, мониторинг ВЧД не является достаточно чув-
ствительным методом диагностики ДС у данной катего-
рии больных.

Целью нашего исследования был анализ динамики 
ВЧД у больных с массивным ишемическим инсультом в 
первые 5 сут от начала заболевания и сопоставление уров-

Информация для контакта:
Никитин Андрей Сергеевич
Correspondence to:
Nikitin Andrey; e-mail: zateya@bk.ru

MONITORING OF INTRACRANIAL PRESSURE IN PATIENTS WITH MASSIVE ISCHEMIC STROKE
Nikitin A.S.3, Petrikov S.S.1,2, Burov S.A.4, Asratyan S.A.3 

1 Yevdokimov Moscow State Medical and Dental University, Moscow, Russian Federation; 2 Sklifosovsky Scientific Research 
Institute for Emergency Medicine, 129010, Moscow, Russian Federation; 3 Moscow City Clinical Hospital 12, Moscow, 
Russian Federation; 4 Central Clinical Military Hospital of the Federal Security Service of Russia, Russian Federation
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мониторинга ВЧД у 10 пациентов с массивным ишемическим инсультом. Выполнено сопоставление динамики 
ВЧД с динамикой уровня бодрствования и дислокации головного мозга по данным КТ. We have analyzed the re-
sults of monitoring of intracranial pressure in 10 patients with massive ischemic stroke and compared dynamics of ICP 
with the dynamics of intracranial pressure and the level of consciousness and dislocation of the brain according to CT. 
Results: Ddislocation syndrome decompensation occurred in 6 patients , of which only 3 patients had increased intra-
cranial pressure greater than 20 mm Hg with oppression of the level of consciousness to moderate coma and deeper. The 
average value of transverse dislocation in these patients at the same time amounted to 17 mm. In 2 patients with atrophy 
of the brain we observed ICP increase over 20 mmHg. The average value of transverse dislocation in these patients was 
12 mm. Conclusion: Increased intracranial pressure greater than 20 mm Hg in patients with massive ischemic stroke 
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the dislocation of the brain. In case of an atrophy of the brain, the level of ICP may not exceed 20 mm Hg even with 
dislocation syndrome decompensation.
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ня ВЧД с данными клинико-инструментального обследо-
вания.

Материал и методы. Обследовали 10 больных с МИИ, ко-
торые находились на лечении в ГКБ № 12 Москвы с 14.10.12 по 
22.03.14. Средний возраст пациентов составил 57±9 (47–74) лет. 
Мужчин было 7, женщин – 3. Все больные поступили в стацио-
нар в первые 24 ч от начала заболевания. Уровень бодрствования 
при поступлении в стационар у 3 больных не нарушен, у 7 со-
ответствовал умеренному и глубокому оглушению. Всем паци-
ентам при поступлении в стационар и в динамике (в среднем 
через 24, 48 и 72 ч от момента поступления) проводили рентге-
новскую КТ головного мозга. У всех больных ишемическое по-
ражение головного мозга по объему превышало половину бас-
сейна СМА (более 150 см3). Признаками развития дислокации 
головного мозга по данным КТ считали появление и нарастание 
поперечной дислокации прозрачной перегородки более чем на 
2 мм. Проявлением декомпенсации ДС считали развитие про-
грессирующего угнетения уровня бодрствования. При анализе 
данных КТ определяли наличие атрофии вещества головного 
мозга. Диагноз атрофии головного мозга считали вероятным 
при расширении конвекситальных борозд и цистерн основания 
головного мозга более чем в 2 раза по сравнению с возрастной 
нормой на фоне расширения желудочковой системы с вентрику-
ло-краниальным коэффициентом 2 (ВКК2) > 20%.

Всем больным в 1–2-е сутки от начала заболевания начина-
ли мониторировать ВЧД при помощи паренхиматозного датчика 
ВЧД Spiegelberg Probe 3PN (Германия). Датчик устанавливали в 
теменную долю пораженного полушария на глубину 3 см, под-
ключали к монитору ВЧД Spiegelberg (Brain-Pressure Monitor) и 
выполняли измерение ВЧД. Далее проводили мониторинг ВЧД 
в отделении нейрореанимации в течение 5 сут острейшего пери-
ода МИИ. Через 5 сут датчик удаляли.

Всем пациентам проводили консервативное лечение, вклю-
чая респираторную поддержку и терапию, направленную на 
восстановление микроциркуляции в периинфарктной зоне, кор-
рекцию АД и деятельности сердечно-сосудистой системы, про-
филактику внечерепных осложнений, искусственное питание.

При развитии эпизодов внутричерепной гипертензии (повы-
шение ВЧД до 20 мм рт. ст. и более продолжительностью не ме-
нее 5 мин) проводили мероприятия, направленные на снижение 
ВЧД: обеспечивали возвышенное положение головного конца 
кровати, осуществляли седативную терапию, коррекцию гипер-
термии, вводили гиперосмолярные растворы (маннитол в дозе 
0,25–1 г/кг болюсно под контролем осмоляльности и электро-
литного состава плазмы крови).

Провели сопоставление уровня ВЧД с выраженностью дис-
локации головного мозга по данным КТ головного мозга и уров-
нем бодрствования. Ежесуточно фиксировали минимальные 
и максимальные значения ВЧД, а также рассчитывали среднее 
суточное значение ВЧД. Данные представлены в виде M±σ (M – 
средняя арифметическая, σ – стандартное отклонение).

Результаты исследования и их обсуждение. Уровень 
ВЧД при установке датчика составил 9±5 мм рт. ст. (min 
4 мм рт. ст., max 15 мм рт. ст.). В дальнейшем у всех боль-
ных был отмечен постепенный рост ВЧД.

У 2 пациентов выявлено доброкачественное течение 

МИИ – у них поперечная дислокация при контрольной 
КТ головного мозга не превысила 2 мм. Максимальное 
значение ВЧД за время наблюдения составило 20 мм рт. 
ст. (рис. 1).

У 8 больных при контрольной КТ головного мозга 
отмечено развитие поперечной дислокации более 2 мм.  
У этих пациентов течение инсульта было определено как 
злокачественное. У 2 больных тип течения ДС был благо-
приятным, при динамическом наблюдении уровень бодр-
ствования у них не изменился. У этих пациентов макси-
мальное значение ВЧД за время наблюдения составило  
11 мм рт. ст., максимальное значение поперечной дислока-
ции составило 5 мм (рис. 2). У 6 больных тип течения ДС 
был неблагоприятным. У всех пациентов произошла де-
компенсация ДС в виде прогредиентного угнетения уров-
ня бодрствования. У одного больного произошло угнете-
ние уровня бодрствования до сопора на фоне прогресси-
рующей поперечной дислокации до 12 мм и увеличения 
ВЧД до 15 мм рт. ст. Пациенту была экстренно выполнена 
ДКТ. У 5 больных по различным причинам было реше-
но воздержаться от ДКТ (отказ родственников, быстрое 
угнетение уровня бодрствования до глубокой комы). Все 
эти больные умерли от дислокации головного мозга на 
5–7-е сутки от начала инсульта. У 3 пациентов отмечено 
повышение ВЧД до 20 мм рт. ст. и более на фоне угне-
тения уровня бодрствования до комы (рис. 3). При этом 
поперечная дислокация составила 17±3 мм. У 2 больных 
с выраженной атрофией вещества головного мозга, не-
смотря на угнетение уровня бодрствования до сопора-
комы, повышения ВЧД до 20 мм рт. ст. и более не отме-
чено. Среднее значение дислокации срединных структур 
головного мозга у этих больных составило 12±3 мм. Ве-
роятно, что для данной категории больных ВЧД является 
критическим на более низких цифрах, чем у больных с 
отсутствием атрофии вещества головного мозга в связи со 

Рис. 1. Динамика среднесуточных значений ВЧД у больных с добро-
качественным течением МИИ (n = 2).

Рис. 2. Динамика среднесуточных значений ВЧД у больных со зло-
качественным типом МИИ и благоприятным течением дислокаци-
онного синдрома (n = 2).

Рис. 3. Динамика среднесуточных значений ВЧД у больных со зло-
качественным типом МИИ и неблагоприятным течением дислока-
ционного синдрома.
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смещением точки декомпенсации це-
ребрального комплайнса вправо. Свод-
ные данные по динамике ВЧД, уровня 
бодрствования и дислокации головного 
мозга у обследованных больных пред-
ставлены в таблице.

Таким образом, у больных с добро-
качественным течением МИИ или с 
благоприятным течением ДС не отме-
чено значимой динамики ВЧД. В слу-
чае неблагоприятного ДС динамика 
ВЧД коррелировала с выраженностью 
ДС при отсутствии атрофии вещества 
головного мозга. Однако внутриче-
репная гипертензия у больных разви-
валась только при грубой декомпен-
сации ДС на фоне угнетения уровня 
бодрствования до комы. Ранее нами 
было выявлено, что у 22% больных с 
угнетением уровня бодрствования до 
глубокого оглушения и сопора ВЧД 
превышало 20 мм рт. ст. при установ-
ке датчика ВЧД [5]. Таким образом, 
ориентироваться на значение ВЧД при 
определении показаний к ДКТ не всег-
да целесообразно ввиду «запаздыва-
ния» развития ВЧГ у части больных. 
По-видимому, определять показания 
к проведению ДКТ у больных с МИИ 
следует на основании динамики значе-
ния поперечной дислокации, которая 
«опережает» развитие декомпенсации 
ДС [3, 6]. Так, появление поперечной 
дислокации до 2 мм и более в первые 
24 ч или до 7 мм и более в первые 48 
ч от начала заболевания является фак-
тором риска развития декомпенсации 
дислокационного синдрома [6]. Прин-
ципиально важным является то, что 
при данных значениях дислокации ДС, 
как правило, может быть обратим при 
проведения ДКТ.

Заключение
1. ВЧГ развивается у 30% больных 

с МИИ и возникает у больных со зло-
качественной формой МИИ и неблаго-
приятным типом течения дислокацион-
ного синдрома при угнетении уровня 
бодрствования до комы.

2. При отсутствии угнетения уров-
ня бодрствования до комы ВЧД может 
находиться в пределах 20 мм рт. ст. и не 
отражать тяжесть состояния больных.

3. При атрофии вещества головного 
мозга уровень ВЧД может не превы-
шать 20 мм рт. ст. даже при декомпен-
сации дислокационного синдрома.
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Цель работы. Каротидная эндартерэктомия является эффективным методом вторичной профилактики ише-
мического инсульта, но может сопровождаться рядом осложнений, среди которых ишемическое повреждение 
и гиперперфузия. Временное шунтирование зоны вмешательства может снизить риск церебральной ишемии и 
повреждения при хирургическом пережатии артерии, хотя целесообразность этого вмешательства остается 
спорной. Задача исследования – сравнение церебральной оксигенации и послеоперационной когнитивной функ-
ции у пациентов, оперированных в условиях временного шунтирования и без. Материал и методы. В исследова-
ние включены 45 взрослых пациентов, рандомизированных на группы и оперированных в условиях шунтирования 
(n = 24) и без (n = 21). В обеих группах осуществляли инвазивный и неинвазивный мониторинг АД, ЧСС, респи-
раторных параметров. В интра- и послеоперационном периоде проводили церебральную оксиметрию (SctO2, 
ForeSight, CASMED, США) над контра- и ипсилатеральной стороной. Оценку когнитивной функции выполняли 
с помощью монреальской шкалы когнитивной оценки (MoCA) накануне вмешательства, а также через 6 и 36 ч 
после завершения операции. Результаты. Мы не выявили достоверных межгрупповых различий по длительно-
сти вмешательств, степени стеноза и исходной когнитивной функции. В ходе операции было отмечено досто-
верное снижение SctO2 над контралатеральной стороной, которое ослаблялось при использовании каротидно-
го шунтирования. После операции между группами не выявлено различий когнитивных функций и церебральной 
оксигенации. Выводы. Эмпирическое без учета степени стеноза применение временного шунтирования сонной 
артерии при каротидной эндартерэктомии не сопровождалось значимым ухудшением церебральной оксигена-
ции со стороны вмешательства, однако приводило к транзиторному снижению церебральной сатурации с кон-
тралатеральной стороны. Использование транзиторного шунтирования не отразилось на частоте развития 
гиперперфузионного синдрома и тяжести когнитивной дисфункции.
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