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ПЛАТО ВОЛНЫ ВНУТРИЧЕРЕПНОГО ДАВЛЕНИЯ У ПОСТРАДАВШИХ
С ТЯЖЕЛОЙ ЧЕРЕПНО-МОЗГОВОЙ ТРАВМОЙ

ФГБУ НИИ нейрохирургии им. акад. Н.Н. Бурденко РАМН, Москва
Цель исследования: оценить частоту развития плато-волн ВЧД и влияние на исход травмы, а также опреде-
лить факторы, предрасполагающие развитию плато-волн.
Материал и методы. Анализировали 98 пострадавших с тяжелой ЧМТ. Проводили мониторинг АД, ВЧД, ЦПД, 
коэффициента ауторегуляции мозговых сосудов (Рrх). Средний возраст 34 ± 13,6 лет. Соотношение женщин и 
мужчин составило 25/73. ШКГ 6 ± 1,4 баллов. Плато-волны были выявлены у 24 пациентов. Дальнейший анализ 
проводился сравнением двух групп пациентов: первая группа с развитием плато волн (24 пациента), вторая без 
плато-волн (74 пациента). Плато-волной ВЧД считали повышение ВЧД 40 мм рт. ст. больше 5 мин при стабиль-
ном АД и ЦПД 50 мм рт. ст. Статистическая обработка проводилась с помощью пакета Статистика 6.0.
Результаты исследования и их обсуждение. Данные представлены в виде медианы и квартиль 25 и 75%: коли-
чество регистрируемых плато-волн 7 [3,5; 10] за время мониторинга, плато-волны регистрировались на 3 [2; 
4,5] сутки, максимальное значение ВЧД при развитии плато-волн 47,5 [40; 53] мм рт. ст., длительность плато 
волн составила 8,5 [7: 27] мин.
В группе с плато-волнами коэффициент Рrх в первые 24 часа достоверно ниже. Феномен плато-волн объясняет 
большую продолжительность регистрации внутричерепной гипертензии в первой группе и вынужденную не-
обходимость продления мониторинга ВЧД. Группы не различались по длительности ЦПД 50 мм рт. ст. Это 
объясняется строгим контролем АД и ЦПД в обеих группах. Группа с плато-волнами отличалась меньшей ча-
стотой открытой ЧМТ. тяжестью очагового поражения (преобладание очагов ушиба 1—2 вида). Более легкий 
тип первичного церебрального повреждения в группе с плато волнами соответствует данным при сравнении 
КТ. В группе с плато-волнами сдавление или отсутствие охватывающей цистерны было достоверно меньше. 
Нет зависимости между приведенными параметрами длительности, выраженности, количеством плато-волн 
и исходами травмы.
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Введение. С момента внедрения непрерывного измерения 
внутричерепного давления (ВЧД) Lundberg [1] описал особый 
тип волн. Отличительной особенностью данных волн было вне-
запное повышение до 50—100 мм рт. ст. и характерное упло-
щение по тренду волны. Волны ВЧД с характерной формой по-
являлись внезапно и сохранялись от нескольких минут до часов, 
а затем самостоятельно разрешались [2, 3]. Lundberg назвал их 
волнами А. В литературе данный тип волн чаще упоминается 
как плато-волны, или волны Лундберга [2—5].

Патофизиологический механизм развития плато-волн был 
описан в эксперименте на животных и подтвержден в клиниче-
ской практике Rosner и Becker [6]. В основе развития плато-волн 
лежит вазодилатация резистивных сосудов головного мозга, ко-
торая приводит к увеличению его кровенаполнения и как след-
ствие повышению ВЧД [6—9].

В клинической практике развитие плато-волн описано у па-
циентов с различной церебральной патологией: травматическим 
повреждением головного мозга, субарахноидальным кровоизлия-
нием, краниостенозом, опухолями мозга, гидроцефалией [7—13]. 
Причины повышения ВЧД при тяжелой черепно-мозговой трав-
мы (ЧМТ) хорошо известны: отек мозга, увеличение кровенапол-
нения мозга, нарушение венозного оттока, ликвородинамики и др. 
[2—5, 8, 9]. Большинство из них диагностируется и оценивается в 
динамике с помощью КТ [14—18]. Однако вазогенный фактор [9, 
19], как еще одна причина внутричерепной гипертензии, не под-
дается адекватной компьютерно-томографичекой (КТ) оценке, но 
доступен диагностике с помощью непрерывного измерения ВЧД 
с использованием компьютерного анализа [19—21].

В клинической практике встречаются ситуации, когда высо-
кие значения ВЧД не соответствуют тяжести первичного цере-
брального повреждения и рентгенологической картине наруше-
ния внутричерепных взаимоотношений по данным КТ [2, 8]. На 
фоне сохранности ликворных пространств и охватывающей ци-
стерны у пациентов могут регистрироваться повторные эпизоды 
повышения ВЧД [4, 5, 8]. Для определения частоты развития, 
причин развития данного вида волн, а также влияния на исход 
мы провели это исследование.

Материал и методы. Проведен ретроспективный анализ 
98 пострадавших с тяжелой ЧМТ, находившихся на лечении в от-
делении реанимации и интенсивной терапии (ОРИТ) НИИ ней-
рохирургии им. акад. Н.Н. Бурденко с 2007 по 2011 г., которым 
проводили мониторинг АД, ВЧД, ЦПД. Данные сохранялись, ана-
лизировались и рассчитывались с помощью программного обеспе-
чения ICM Plus [21]. В ОРИТ больным проводились ИВЛ, paCO2 
поддерживали на уровне 30—35 мм рт. ст., paO2 — не ниже 100 мм 
рт. ст., проводили седацию, анальгезию (пропофол 1—3 мг/кг/ч 
или мидазолам 10—30 мкг/кг/ч, фентанил 1—2 мкг/кг/ч). Под-

держивали ЦПД выше 60 мм рт. ст., при ВЧД выше 20 мм рт. ст. 
использовали болюсное введение 15% маннитола (0,25—1 г/кг) 
или Гиперхаес 2—3 мл/кг. Мониторинг АД проводили с помощью 
прямого измерения через артериальный катетер, установленный в 
лучевой артерии, тыльной артерии стопы или бедренной артерии. 
Мониторинг ВЧД проводился с помощью монитора ICP Express 
Monitor Codman и датчика Codman MicroSensor (Jonson@Jonson 
Professional. Inc., Raynham, US).

По данным КТ-исследования, диффузные аксональные по-
вреждения головного мозга (ДАП) были диагностированы у 56 
пострадавших, оболочечные гематомы — у 30 пострадавших, 
очаги ушиба — у 23. Оперированы 43 пострадавших, у 29 были 
выполнены одно- или двусторонняя декомпрессивная трепана-
ция с пластикой твердой мозговой оболочки.

Показания для мониторинга ВЧД. Мониторинг ВЧД являет-
ся рутинной методикой при ведении пациентов с тяжелой ЧМТ. 
Согласно Международному протоколу ведения пострадавших с 
ЧМТ [22] имплантацию датчиков ВЧД проводили у пострадав-
ших с тяжестью состояния, оцениваемой по шкале комы Глазго 
(ШКГ), меньше 9 балов при наличии патологических изменений 
в головном мозге по данным КТ. При отсутствии патологиче-
ских изменений на КТ имплантацию датчика проводили при 
наличии любых 2 из перечисленных критериев: возраст старше 
40 лет, АД систолическое менее 90 мм рт. ст., наличие позно-то-
нических реакций (декортикация или децеребрация). Импланта-
цию датчика ВЧД проводили в условиях операционной или реа-
нимационного отделения. Датчик ВЧД имплантировали в белое 
вещество мозга на глубину 2 см, через трефинационное отвер-
стие в проекции точки Кохера в премоторную зону по общепри-
нятой методике. Сторону имплантации выбирали в зависимости 
от характера повреждения. При диффузном поражении датчик 
имплантировали в недоминатное полушарие, при очаговом по-
ражении — со стороны большего повреждения мозгового веще-
ства. После выполнения декомпрессивной трепанации датчик 
размещали субдурально на глубину 2—2,5 см под костный ло-
скут. Калибровку датчика ВЧД проводили согласно инструкции 
производителя на поверхности стерильного физиологического 
раствора на границе вода—воздух. Референсное значение (ка-
либровочное число) регистрировали на датчике ВЧД. Длитель-
ность мониторинга ВЧД составила 120 ± 76 ч.

Волна ВЧД представляет собой сложную кривую, которая 
состоит из трех основных компонентов, перекрывающихся во 
временнóм диапазоне. Для детального анализа эти компонен-
ты ВЧД можно выделить с помощью анализа Фурье (анализ 
частотно-временны́х характеристик) [23]. В результате анализа 
были выделены 3 компонента: основной компонент соответ-
ствовал частоте сердечных сокращений. Амплитуда основного 
компонента обозначалась как АМП и сохранялась для дальней-
шего расчета коэффициентов. Второй компонент представлял 
респираторную волну, которая характеризует дыхательный цикл 
с частотой 8—20 в 1 мин. Третий компонент объединял "медлен-
ные волны", которые включают волновые колебания в диапазоне 
0,05—0,0055 Hz (с периодом от 20 с до 3 мин). Величину каж-

Информация для контакта:
Ошоров Андрей Васильевич (Oshorov Andrej Vasil’evich), е-mail: 
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Заключение. Частота плато-волн составила 25,5%. Плато-волны регистрируются при сохранной ауторегуля-
ции мозговых сосудов и меньшей тяжести первичного повреждения. Плато-волны ВЧД не ухудшает исход при 
тяжелой ЧМТ.
К л юч е в ы е  с л о в а: мониторинг ВЧД, плато-волны.

ICP PLATEAU WAVES IN PATIENTS WITH SEVERE TRAUMATIC BRAIN INJURY
A.V. Oshorov, I.A. Savin, A.S. Goryachev, K.A. Popugaev, A.A. Polupan, A.A. Sychev, A.G. Gavrilov,

A.D. Kravchuk, N.E. Zakharova, G.V. Danilov, A.A. Potapov

FGBU Burdenko Neurosurgery Institute RAMS, Moscow, Russian Federation
The goal of the study was to assess frequency of plato waves, their infl uence on outcomes and defi ne factors leading to 
plato waves. Ninety eight patients with severe traumatic brain injury (TBI) were included. Blood pressure (BP), intra-
cranial pressure (ICP), cerebral perfusion pressure (CPP) and pressure reactivity index (Prx) were registered. Age was 
34 ± 13.6. There were 73 male and 25 female. Glasgow Coma Scale (GCS) was 6 ± 1.4. Plato waves developed in 24 
patients (group 1), 74 patients (group 2) did not have plato waves. Median of plato waves in the 1st group was 7 [3.5;7]. 
They developed on 3rd [2;4.5] day. Maximum level of ICP during plato waves was 47.5 [40;53] mmHg, its duration was 
8.5 [7;27] minutes. In the group 1 Prx was signifi cantly lower during fi rst day, than in the group 2. Duration of ICP 
monitoring was longer in the group 1 due to presence of plato waves in these patients. CPP did not differ in groups, 
because CPP was strictly controlled. Patients of the group 1 had preserved autoregulation and less severe trauma 
(predominance of closed trauma and Marshall I, II type of brain damage). Plato waves did not predict bad outcomes.
K e y  w o r d s: ICP monitoring; plato waves, traumatic brain injury.
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цированное повышение ВЧД > 40 мм рт. ст. длительностью бо-
лее 5 мин при условии стабильного АД и ЦПД менее 50 мм рт. 
ст. (рис. 1—3). Из анализа исключали все эпизоды повышения 
ВЧД, спровоцированного санацией трахеи, ноцицептивными и 
проприоцептивными стимулами, изменением параметров венти-
ляции, колебаниями АД, изменением температуры тела. Отбор и 
анализ плато-волн проводили ретроспективно при ручном ана-
лизе трендов отдельно взятого пациента.

Для оценки КТ-признаков ДАП головного мозга использо-
вали классификацию L. Marshall и соавт. [24], согласно которой 
выделено 4 степени ДАП: I — отсутствие видимых паренхи-
матозных повреждений; II — паренхиматозные повреждения 
высокой и смешанной плотности < 25 см3, мезэнцефалические 
цистерны визуализируются, смещение срединных структуp < 
5 мм; III — паренхиматозное повреждение высокой и смешан-
ной плотности < 25 см3, увеличение объема мозга с компресси-
ей или отсутствием цистерн, смещение срединных структуp < 
5 мм; IV — паренхиматозное повреждение разной плотности ≥ 
25 см3, смещение ≥ 5 мм, цистерны не визуализируются.

Статистическая обработка проводилась с помощью программ-
ного пакета Статистика 6.0. Для сравнения групп использовался 
метод непараметрической статистики Манна—Уитни (U-тест). 
Для оценки отличий между группами по клиническим данным, 
возрасту, полу и классификации использовался тест χ2. Каждый 
отдельный эпизод развития плато-волны оценивали сравнением 
медиан парным непараметрическим тестом Вилкоксона, сравне-
ние проводилось по каждому параметру за 20 мин до развития, 
во время и за 20 мин после разрешения плато-волны. Различия 
сравниваемых величин считались достоверными при p < 0,05.

Результаты исследования и их обсуждение. Из анализиру-
емых трендов 98 пострадавших с тяжелой ЧМТ, согласно при-
нятым критериям, плато-волны были выявлены у 24 (25,5%) 
пациентов (1-я группа). Средний возраст всех пострадавших 
составил 34 ± 13,6 года. Соотношение женщин и мужчин со-
ставило 24:74. ШКГ составила 6 ± 1,4 балла. Типичный эпизод 
плато-волн представлен на рис. 2 и 3.

Для группы с плато-волнами данные представлены в виде 
медианы и квартиль [25 и 75%]: количество регистрируемых 
плато-волн 7 [3,5; 10] за время мониторинга, плато-волны реги-
стрировались на 3-и [2; 4,5] сутки, максимальное значение ВЧД 
при развитии плато-волн 47,5 [40; 53] мм рт. ст., длительность 
плато-волн составила 8,5 [7; 27] мин.

Сравнение групп пациентов, у которых регистрировались и 
отсутствовали плато-волны ВЧД. Сравнение клинических ха-
рактеристик и параметров мониторинга пациентов, у которых ре-
гистрировали и отсутствовали плато-волны ВЧД представлено в 
табл. 1. Из представленных в табл. 1 данных видно, что отличий 
между группами по полу и возрасту не было. Группа с плато-вол-
нами ВЧД отличалась меньшей тяжестью травмы, оцененной по 
ШКГ в момент госпитализации, и более лучшими исходами.

Для объективной оценки динамики параметров мониторинга 
в группах мы провели сравнение как за все время мониторинга, 
так и в первые 24 ч с момента госпитализации.

Сравнение параметров мониторинга первые 24 ч. Группа с 
плато-волнами ВЧД отличалась более высокими значениями САД 

Рис. 1. Тренд, демонстрирующий вазогенную волну ВЧД, которую 
следует отличать от истинной плато-волны ВЧД.
Отличительной особенностью вазогенных волн от плато-волн является отри-
цательный коэффициент Prx в момент повышения ВЧД, что свидетельствует о 
противофазе изменения САД и ВЧД. 1 — эпизод снижения САД, который пред-
шествует формированию вазогенной волне ВЧД; 2 — эпизод снижение ЦПД, 
который следует сразу за снижением САД и прогрессивно нарастает при повы-
шении ВЧД; 3 — вазогенная волна ВЧД. Prx — коэффициент ауторегуляции.

Рис. 2. Тренд, демонстрирующий плато-волны ВЧД.
Плато-волны ВЧД имеют уплощённую вершину, формируются на фоне от-
носительно стабильного САД, сопровождаются значительным снижением 
ЦПД до 50 мм рт. ст. и ниже. Важным условием появления плато-волн ВЧД 
является наличие сохранной ауторегуляции мозговых сосудов (Prx ≤ 0) и 
сниженных резервов пространственной компенсации (RAP > 0,6). В момент 
формирования плато волн развивается максимальная вазодилатация артериол 
и ауторегуляция утрачивается, что регистрируется ростом Prx.

Рис. 3. Тренд плато-волны ВЧД.
Формирование плато-волны ВЧД на фоне относительно стабильной гемоди-
намики. Максимальное значение плато волны 50 мм рт. ст., длительностью до 
11 мин; снижение ЦПД до 58 мм рт. ст.

дого из этих компонентов рассчитывали как квадратный корень 
из мощности общего сигнала ВЧД в данном диапазоне частот. 
Дополнительно проводили расчет корреляционных индексов от-
ражающих резерв пространственной компенсации внутри чере-
па, церебральную ауторегуляцию. RAP-индекс пространственной 
компенсации — корреляционный коэффициент между АМП (ам-
плитудой основного компонента) и средним ВЧД. Расчет прово-
дили линейной корреляцией 40 последовательных усредненных 
измерений АМП и среднего ВЧД с периодом 6 с. RAP-индекс 
отражает корреляционную зависимость между АМП и средним 
ВЧД за короткий промежуток времени, равный 4 мин (40 ∙ 6 с). 
Коэффициент корреляции, равный 0, свидетельствует о хорошем 
компенсаторном резерве, коэффициент корреляции +1 указывает 
на сниженную пространственную компенсацию. Отрицательные 
значения RAP указывают на срыв компенсаторных резервов и 
коллапс сосудов. RAP — коэффициент, указывающий расположе-
ние на кривой объем—давление — кривой комплайнса. Prx — это 
коэффициент корреляции между средним АД и средним ВЧД. 
Расчет проводили по аналогичной методике с использованием 
расчета линейной корреляции, между 40 последовательными 
усредненными измерениями среднего АД и среднего ВЧД. Ис-
пользовали скользящий коэффициент корреляции с периодом 6 с. 
Положительный коэффициент корреляции говорит о нарушенной 
ауторегуляции, отрицательный — о сохранной ауторегуляции.

Плато-волны ВЧД определялись при ретроспективном ана-
лизе трендов АД, ВЧД, ЦПД. Плато-волной считали неспрово-
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и ЦПД первые 24 ч с момента госпитализации (см. табл. 1). Это 
объясняется целенаправленным управлением гемодинамикой и 
поддержанием ЦПД > 70 мм рт. ст. при сохранных механизмах 
ауторегуляции мозговых сосудов. В группе с плато-волнами коэф-
фициент Prx в первые 24 ч был достоверно ниже, что свидетель-
ствует о сохранности церебральной ауторегуляции и адекватном 
ответе церебральных сосудов в ответ на повышение ЦПД.

Сравнение параметров церебрального мониторинга в двух 
группах за все время мониторинга. Из табл. 2 видно, что сохраня-
ется достоверность отличий между группами по значениям САД, 
ЦПД и ВЧД. Отличия выявляются и по средним, и по максималь-
ным значениям ВЧД. На наш взгляд, это объясняется развитием 
плато-волн в 1-й группе. Феномен плато-волн объясняет большую 
продолжительность регистрации внутричерепной гипертензии 

Т а б л и ц а  1
Клинические характеристики и параметры мониторинга 
первые 24 ч в двух группах с плато- и без плато-волн ВЧД 
(медиана и 25%; 75% квартили)

Показатель Группа с плато-
волнами (n = 24)

Группа без плато-
волн (n = 74) p

Возраст, годы 31 [25; 40] 29,5 [23; 47] ns
Пол (м/ж) 18/6 55/19 ns
ШКГ 7 [6; 8] 6 [4; 7] < 0,01
ШИГ 4 [3; 4,5] 3 [3; 4] < 0,05
САД24, мм рт. ст. 94,5 [89,4; 98,7] 86,9 [81,9; 92,9] < 0,01
ВЧД24, мм рт. ст. 14,8 [10,1; 17,6] 12,7 [10,1; 16,7] ns
ЦПД24, мм рт. ст. 82 [77,8; 84,1] 73,4 [65,3; 81,3] < 0,01
Prx24 -0,004 [-0,07; 

0,09]
0,11 [0,004; 

0,36]
< 0,01

П р и м е ч а н и е. Здесь и в табл. 2: p — достоверность отли-
чий, ns — отсутствие отличий между группами, ШИГ — шкала 
исхода Глазго, САД24 — среднее артериальное давление в первые 
24 ч мониторинга, ВЧД24 — среднее внутричерепное давление в 
первые 24 ч мониторинга, ЦПД24 — церебрально-перфузионное 
давление в первые 24 ч мониторинга, Prx24 — коэффициент ауто-
регуляции в первые 24 ч мониторинга.

Т а б л и ц а  2
Параметры церебрального мониторинга за все время на-
блюдения в двух группах с плато и без плато-волн ВЧД (ме-
диана и 25%; 75% квартили)

Параметры монито-
ринга (тотально)

Группа с плато-
волнами (n = 24)

Группа без плато-
волн (n = 74) p

САД, мм рт. ст. 94,5 [89,5; 98,8] 89,1 [84,4; 95,4] < 0,05
АМП, мм рт. ст. 1,7 [1,3; 2,7] 1,2 [0,8; 1,8] < 0,01
ЦПД, мм рт. ст. 81,3 [77,5; 84,2] 76,5 [76,5; 81] < 0,05
ЧСС в 1 мин 73 [67,9; 78,5] 79,6 [70; 88,6] ns
ВЧД, мм рт. ст. 14,6 [12,8; 17,1] 13 [10,1; 15] < 0,05
ВЧДмакс 19,9 [16,4; 21,3] 16,3 [13,1; 19,3] < 0,05
ВЧДмин 10,2 [9,4; 13,1] 9,9 [6,8; 12,7] ns
Prx 0,017 [-0,06; 

0,01]
0,05 [-0,02; 

0,019]
ns

RAP 0,69 [0,44; 0,78] 0,6 [0,50; 0,73] ns
Длительность 
мониторинга, ч

115 [73; 166] 100 [71; 144] < 0,01

ВЧД > 20 мм рт. ст. 13 [3,5; 29,5] 3 [2; 14] < 0,01
ЦПД < 50 мм рт. ст. 2 [0,2; 3,5] 1 [0,1; 4] ns

П р и м е ч а н и е. ВЧД > 20 мм рт. ст. — длительность вну-
тричерепной гипертензии, ЦПД < 50 мм рт. ст. — длительность 
гипоперфузии, выраженные в % времени от длительности мо-
ниторинга.

Т а б л и ц а  3
Сравнение групп по характеру, типу и виду ЧМТ, данным КТ

Показатель Группа с плато-вол-
нами (n = 24), %

Группа без плато-
волн (n = 74), % р

Изолированная 
ЧМТ

33 41 ns

Открытая ЧМТ 12,5 50 < 0,01
Базальная ликворея 8,4 18 ns
Нейрохирургиче-
ское вмешательство

33 47 ns

ДАП-1 и ДАП-2 37,5 41,8 ns
ДАП-3 и ДАП-4 62,5 58,2 ns
Ушибы 1 и 2 вида 79 58,2 < 0,05
Ушибы 3 и 4 вида 21 41,8 < 0,05
Гематомы: 37,5 31,1 ns
СДГ 25 16,2 ns
ЭДГ 4,2 6,8 ns
ВМГ 8,4 8,1 ns
ВЖК 12,4 27 0,07

Данные КТ:
охватывающая 
цистерна:
сохранна 62,5 40,6 < 0,05
сдавлена или 37,5 59,4 < 0,05
отсутствует

латеральное сме-
щение срединной 
линии:
нет 66,6 54 ns
≤ 5 мм 16,6 13,5 ns
> 5 мм 16,6 32,4 0,07

П р и м е ч а н и е. ДАП-1, 2, 3, 4 — диффузное повреждение 
по классификации Marshall, СДГ — субдуральная гематома, 
ЭДГ — эпидуральная гематома, ВМГ — внутримозговая гемато-
ма, ВЖК — внутрижелудочковое кровоизлияние.

в 1-й группе и вынужденную необходимость продления мони-
торинга ВЧД. Следует отметить, что группы не различались по 
длительности церебральной гипоперфузии (ЦПД < 50 мм рт. ст.), 
что объясняется строгим контролем АД и ЦПД в обеих группах с 
использованием катехоламинов и инфузионной терапии.

Сравнение групп по типу, виду и характеру повреждения, а 
также данным КТ. Как видно из табл. 3, группа пострадавших 
с плато-волнами ВЧД отличалась достоверно меньшей часто-
той (12,5%) открытой ЧМТ, меньшей тяжестью очагового пора-
жения с преобладанием (79%) очагов ушиба 1—2 вида. Более 
легкий тип первичного церебрального повреждения в группе с 
плато-волнами соответствует ШКГ и данным КТ, которые оце-
нивались в момент госпитализации пациентов. Так, в группе с 
плато-волнами ВЧД реже встречаются признаки аксиальной 
дислокации, а грубая латеральная дислокация — только в 16,6%.

Динамика параметров церебрального мониторинга до, во 
время и после развития плато-волн ВЧД. Табл. 4 наглядно де-
монстрирует патофизиологический механизм формирования 
плато-волн ВЧД. САД достоверно не изменялось до, после и во 
время развития плато-волны ВЧД. Данное свойство выделяет и 
отличает плато-волны ВЧД от вазогенных волн ВЧД (см. рис. 1). 
Плато-волны ВЧД развиваются "спонтанно" и имеют характер-
ную форму волны ВЧД. При вазогенных волнах ВЧД пусковым 
механизмом является снижение САД. При плато-волнах на фоне 
спонтанного повышения ВЧД и стабильного САД наблюдается 
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вторичное снижение ЦПД. На рис. 4 представлены графики ди-
намики параметров церебрального мониторинга до, после и во 
время развития плато-волн. Среднее АД достоверно не отлича-
лось ни на одном из этапов развития плато-волн. Прослеживает-
ся легкая тенденция к повышению САД в момент формирования 
плато-волны ВЧД, что можно объяснять вазопрессорной реак-
ций со стороны стволовых структур в ответ на снижение ЦПД 
или результатом лечебных мероприятий (инфузия гиперосмо-
лярных растворов, использование вазопрессоров и др.).

Хорошо представлены разнонаправленные изменения ВЧД и 
ЦПД во время развития плато-волн, причем у части пациентов 
ЦПД снижалось до ишемического уровня, т. е. до 50 мм рт. ст. 
У всех пациентов во время формирования плато-волн регистри-
ровали достоверное повышение Prx, которое подтверждает вазо-
дилатацию церебральных сосудов на пике плато-волн. Следует 
обратить внимание, что как до, так и после плато-волн ауторегу-
ляция мозговых сосудов оставалась в норме.

Каскад вазодилатации, вазоконстрикции и плато-волны ВЧД. 
Большинство эпизодов повышения ВЧД можно отнести к вазоген-

ным волнам ВЧД [19,25]. Это означа-
ет, что церебральные сосуды, изменяя 
свой диаметр и емкость, обеспечивают 
увеличение объема кровенаполнения 
головного мозга и тем самым прини-
мают участие в формировании вну-
тричерепной гипертензии. Особенно 
колебания внутричерепного кровена-
полнения влияют на изменение ВЧД в 
условиях снижения пространственной 
компенсации, т. е. при сниженном ком-
плайнсе внутричерепного простран-
ства: отеке мозга, нарушении ликво-
родинамики, гидроцефалии, наличии 
масс-эффекта, нарушении венозного 
оттока [2, 3, 9, 11, 16—18].

Общеизвестно, что в основе лю-
бых вазогенных волн лежит каскад 
вазодилатации и вазоконстрикции. 
В ответ на снижение АД и ЦПД про-
исходит расширение резистивных 
сосудов, что вызывает повышение 
ВЧД [2, 5, 6, 8, 9].

Следует помнить, что при со-
хранной ауторегуляции реакция ре-
зистивных сосудов развивается с не-
которым запаздыванием от 5 до 15 с 
[9, 26—28]. Если стимул достаточно 
короткий по времени и сильный по 
амплитуде, то адекватный ауторе-
гуляторный ответ не успевает раз-
виться и происходит пассивное рас-
ширение или сужение артериол вслед 
за изменением АД, что приводит к 
резким перепадам объема кровена-

полнения мозга и стремительным однонаправленным изменени-
ям ВЧД. Аналогичные однонаправленные изменения АД и ВЧД 
наблюдаются при утраченной ауторегуляции, когда изменение 
ВЧД пассивно следуют за изменением АД [6].

В отличие от перечисленных выше вазогенных волн, плато-
волны развиваются внезапно при отсутствии колебаний АД [1, 
2, 4, 6, 29]. Снижение ЦПД происходит вторично (при стабиль-
ном АД) от резкого повышения ВЧД. В классическом вариан-
те плато-волны характеризуются внезапным значительным по-
вышением ВЧД, которое не связано с изменением АД и имеет 
уплощение на вершине тренда ВЧД [1, 4, 6]. Высокие значения 
ВЧД могут сохраняться длительно, пока существует максималь-
ная вазодилатация артериол. Характерно, что по трендам ВЧД 
в этот момент регистрируется плато-волны — уплощение на 
вершине [1—4]. Если снижение ЦПД достигает "ишемического 
уровня", т. е. ниже 50 мм рт. ст., то развивается рефлекс Кушинга 
с резким повышением АД. Высокое давление нормализует моз-
говой кровоток, прерывает каскад вазодилатации и запускает ка-
скад вазоконстрикции, что быстро устраняет плато-волну ВЧД.

Чаще всего плато-волны регистри-
руются в первые сутки после травмы 
[1, 2, 4, 8, 9]. В нашем исследовании 
плато-волны появлялись у большин-
ства пациентов между 2— 4-ми сут-
ками после травмы. На наш взгляд, 
это объясняется несколькими при-
чинами. Во-первых, данный период 
является благоприятным с патофизи-
ологической точки зрения для форми-
рования плато-волн: регистрируется 
сохранная ауторегуляция мозговых 
сосудов, снижаются резервы про-
странственной компенсации на фо-
не отека головного мозга. Снижение 
пространственной компенсации для 
пациентов 1-й группы (с плато-волна-
ми ВЧД) подтверждается по данным 
КТ наличием компрессии, охватыва-
ющей цистерны, а также по данным 
церебрального мониторинга, в виде 
наличия достоверно высоких значе-
ний амплитуды ВЧД (см. табл. 2 и 3). 

Рис. 4. Динамика САД, ЦПД, ВЧД, Prx до, после и во время развития плато-волн ВЧД.

Т а б л и ц а  4
Параметры церебрального мониторинга до, после и во время развития плато-волн ВЧД

Параметр До развития p1
Во время раз-

вития p2
После раз-
вития p3

САД, мм рт. ст. 98,4 ± 11,8 ns 101,8 ± 11,7 ns 98,2 ± 12,1 ns
АМП, мм рт. ст. 2,3 ± 1,4 < 0,01 5,1 ± 2,9 < 0,01 2,2 ± 1,4 < 0,01
ЦПД, мм рт. ст. 83,3 ± 10,7 < 0,01 62,6 ± 13,1 < 0,01 83,6 ± 12,2 < 0,01
ЧСС, уд. в мин 68 ± 15,9 ns 67,5 ± 13,9 ns 68,9 ± 13,1 ns
ВЧД, мм рт. ст. 15 ± 5,3 < 0,01 39,1 ± 8 < 0,01 13,8 ± 6,4 < 0,01
Prx -0,005 ± 0,26 < 0,01 0,37 ± 0,31 < 0,05 0,03 ± 0,3 < 0,01
RAP 0,53 ± 0,30 < 0,05 0,63 ± 0,43 ns 0,65 ± 0,32 < 0,05

П р и м е ч а н и е. p1 — достоверность отличий между параметрами церебрального мони-
торинга, измеренными до и во время развития плато-волн ВЧД; p2 — достоверность отличий 
между параметрами церебрального мониторинга, измеренными во время и после развития 
плато-волн ВЧД; Р3 — достоверность отличий между параметрами церебрального монито-
ринга, измеренными после и до развития плато-волн ВЧД.
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Однако, как указывалось в предыдущих исследованиях, появле-
ние плато-волн ВЧД чаще встречается на фоне закрытой травмы и 
при минимальном первичном церебральном повреждении [4, 29]. 
В нашем исследовании это были пациенты преимущественно с 
ДАП 1—2-го типа и очаговыми ушибами 1—2-го вида.

Следует обратить внимание, что у пациентов с открытой 
ЧМТ и признаками ликвореи реже регистрируются плато-вол-
ны. На наш взгляд, отрытая травма соответствует большей 
степени первичного поражения, о чем свидетельствует более 
низкий уровень по ШКГ у пациентов этой группы (см. табл. 1). 
Отсутствие плато-волн в этой группе также можно объяснить 
большим процентом базальной ликвореи (18% против 8,4%), 
а также большей частотой нейрохирургических вмешательств 
(47% против 33%) (см. табл. 3).

Развитие плато-волн ВЧД и исход при тяжелой ЧМТ. Про-
веденный корреляционный анализ установил, что плато-волны 
не ухудшают исхода при тяжелой ЧМТ. Пациенты группы с пла-
то-волнами (см. табл. 1) имели достоверно лучшие исходы (p < 
0,05). Как известно, для формирования плато-волн требуется со-
хранная ауторегуляция [4, 29]. В нашем наблюдении в группе 
с плато-волнами ауторегуляция была сохранная у большинства 
пациентов (см. табл. 1). Из данных литературы известно, что сам 
факт сохранной ауторегуляции является важным прогностиче-
ским фактором и увеличивает вероятность благоприятного ис-
хода при ЧМТ [30, 31]. Мы оценили влияния на исходы ЧМТ 
выраженности повышения ВЧД, длительности плато-волн, их 
количества и время возникновения. Корреляционный анализ не 
выявил зависимости между приведенными параметрами и исхо-
дами. Отсутствие влияния на исходы можно объяснить тем, что 
мы не допускали значительных и (что более важно) продолжи-
тельных эпизодов гипоперфузии ни в одной из групп.

Заключение
Частота развития плато-волн в нашем исследовании соста-

вила 25,5%. Плато-волны ВЧД чаще регистрируются при со-
хранной ауторегуляции мозговых сосудов, меньшей тяжести 
первичного повреждения. Феномен плато-волн ВЧД не ухудша-
ет исходы среди пациентов с тяжелой ЧМТ.
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ИСПОЛЬЗОВАНИЕ ЦИТИКОЛИНА В СТРУКТУРЕ ТЕРАПИИ ПОСЛЕОПЕРАЦИОННОГО 
ДЕЛИРИЯ У НЕЙРОХИРУРГИЧЕСКИХ ПАЦИЕНТОВ

ФГБУ НИИ нейрохирургии им. акад. Н.Н. Бурденко РАМН, Москва
Делирий — это клиническое проявление острой церебральной дисфункции, характеризующееся развитием из-
менения сознания в сочетании со снижением внимания или дезорганизацией мышления. Частота делирия у 
общереанимационных пациентов составляет 40—80%, достигая еще большего уровня в популяции нейрореани-
мационных больных. Оптимизация терапии делирия является актуальной задачей реаниматологии.
Цель исследования — определить безопасность и эффективность использования цитиколина в структуре те-
рапии послеоперационного делирия у больных с опухолями хиазмально-селлярной области. Исследование про-
водили в отделении реанимации и интенсивной терапии Института нейрохирургии им. акад. Н.Н. Бурденко в 
период с января 2011 г. по июнь 2012 г. Критериям включения соответствовало 30 больных, критериям исклю-
чения — 10 пациентов. В качестве холиномиметического препарата использовали цераксон (цитиколин, Нико-
мед). Вошедшие в исследование пациенты были разделены на 2 группы: 1-ю группу (не получавших цитиколин) 
составили 8 пациентов, 2-ю группу (получавших цитиколин) — 12.
В обеих группах смешанный делирий развивался наиболее часто: в 75 и 83,3% соответственно. Цитиколин не 
влиял на продолжительность делирия. Медиана длительности проведения ИВЛ в группах составила 1,5 и 6 сут, 
среднее значение и стандартное отклонение — 17,5 ± 27,9 и 10,5 ± 15,4 сут соответственно. Медиана длитель-
ности пребывания пациентов в реанимации в группах составила 7 и 9,5 сут, среднее значение и стандартное 
отклонение — 25,4 ± 33,1 и 14,9 ± 15,1 сут соответственно. Эти результаты свидетельствуют об отсут-
ствии влияния цитиколина на продолжительность ИВЛ и время пребывания пациентов в реанимации. Группы 
не отличались по частоте развития благоприятного (ШИГ 4,5), неблагоприятного (ШИГ 3,2,1) и летального 
(ШИГ 1) исхода. Однако в группе, в которой использовали цитиколин, частота полного функционального вос-
становления (ШИГ 5) была достоверно выше: в 2 (25%) и 5 (41,7%) наблюдениях соответственно (p < 0,05).


