
98 ВОПРОСЫ НЕЙРОХИРУРГИИ 1, 2016
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3. Интенсивная терапия  
и нейромониторинг пострадавших  
с тяжелой ЧМТ
Необходимо восстановление и поддержание 

жизненно важных функций: дыхания (восстановле-
ние проходимости дыхательных путей, устранение 
гиповентиляционных нарушений — гипоксемии, 
гиперкапнии) и кровообращения (устранение гипо-
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Черепно-мозговая травма (ЧМТ) является одной из основных причин смертности и инвалидизации лиц молодого и сред-
него возраста. Наиболее сложная группа — пострадавшие с тяжелой ЧМТ, находящиеся в коме. Адекватная диагностика 
первичных повреждений мозга, своевременное предупреждение и лечение вторичных механизмов повреждения во 
многом определяют возможность снижения летальности  и тяжелых инвалидизирующих последствий. При создании 
данных рекомендаций авторы  использовали  свой опыт участия в разработке международных и отечественных рекомен-
даций по диагностике и лечению легкой ЧМТ, проникающих огнестрельных ранений черепа и головного мозга, тяжелой 
ЧМТ, тяжелых последствий повреждений мозга, включая вегетативное состояние. Кроме того, были использованы мате-
риалы международных и национальных рекомендаций по диагностике, интенсивной терапии и хирургическому лечению 
тяжелой ЧМТ, опубликованные в последние годы. Предложенные рекомендации касаются интенсивной терапии тяжелой 
ЧМТ у взрослых и адресованы прежде всего нейрохирургам, неврологам, нейрорентгенологам, анестезиологам, реанима-
тологам, повседневно участвующим в лечении данной группы пациентов. 
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Traumatic brain injury (TBI) is one of the major causes of death and disability in young and middle-aged people. The most 
problematic group is comprised of patients with severe TBI who are in a coma. The adequate diagnosis of primary brain injuries 
and timely prevention and treatment of the secondary injury mechanisms largely define the possibility of reducing mortality and 
severe disabling consequences. When developing these guidelines, we used our experience in the development of international 
and national recommendations for the diagnosis and treatment of mild traumatic brain injury, penetrating gunshot wounds to the 
skull and brain, severe traumatic brain injury, and severe consequences of brain injuries, including a vegetative state. In addition, 
we used international and national guidelines for the diagnosis, intensive care, and surgical treatment of severe traumatic brain 
injury, which had been published in recent years. The proposed guidelines concern intensive care of severe TBI in adults and are 
particularly intended for neurosurgeons, neurologists, neuroradiologists, anesthesiologists, and intensivists who are routinely 
involved in the treatment of these patients.
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волемии, артериальной гипотензии и анемии (стан-
дарт).

3.1. Мониторинг (рекомендации)

Проведение рациональной интенсивной тера-
пии должно основываться на мониторинге жизнен-
но важных функций. У пострадавших с угнетением 
бодрствования по ШКГ до 8 баллов и менее следует 
стремиться к осуществлению нейромониторинга, 
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мониторинга кровообращения, дыхания и оксиге-
нации артериальной крови и головного мозга. Оп-
тимальными являются непрерывное измерение вну-
тричерепного давления (ВЧД) и определение цере-
брального перфузионного давления (ЦПД), кон-
троль оксигенации  мозга тем или иным способом 
(измерение напряжения кислорода в веществе го-
ловного мозга, параинфракрасная  церебральная 
оксиметрия или измерение насыщения гемоглоби-
на кислородом в луковице яремной вены через ре-
троградно введенный катетер), мониторинг артери-
ального давления (лучше инвазивным способом), 
пульсоксиметрия, мониторинг содержания углекис-
лого газа в конечно-выдыхаемых порциях воздуха и 
сердечного ритма. 

По возможности данный диагностический ком-
плекс может быть расширен за счет ультразвукового 
исследования сосудов мозга, мониторинга цен-
трального венозного давления, системной гемоди-
намики, определения кислотно-основного состоя-
ния  артериальной и венозной крови, проведения 
тканевого микродиализа [1—9].

3.2. Респираторная поддержка

У пострадавшего с нарушениями бодрствования 
по ШКГ до 10 баллов и менее (сопор и кома) следует 
выполнять интубацию трахеи, проводить респира-
торную поддержку с целью профилактики аспира-
ционных осложнений и обеспечения нормальной 
оксигенации артериальной крови и ликвидации ги-
перкапнии (стандарт).

Интубацию трахеи необходимо выполнять без 
разгибания шейного отдела позвоночника: или на-
зотрахеальным способом, или оротрахеальным с со-
хранением оси позвоночника. При снижении бодр-
ствования до сопора и  комы проводят вспомога-
тельную или контролируемую искусственную вен-
тиляцию легких (ИВЛ) кислородно-воздушной сме-
сью с содержанием кислорода не менее 40—50%. 
Для  предупреждения эпизодов несинхронности ре-
спиратором с дыхательными попытками пострадав-
шего при проведении ИВЛ, вызывающих резкое по-
вышение внутригрудного давления и ВЧД, необхо-
дим подбор режимов вентиляции или введение ко-
роткодействующих миорелаксантов и седативных 
средств. Необходимо поддерживать  РаСО2 в преде-
лах 36—40 мм рт.ст. и  насыщение гемоглобина кис-
лородом в оттекающей от мозга крови не менее 60%. 
Для предотвращения церебральной гипоксии все 
манипуляции, связанные с размыканием контура 
аппарата ИВЛ, должны сопровождаться пре- и  
постоксигенацией 100% кислородом. При проведе-
нии ИВЛ следует предупреждать гипервентиляцию 
и связанную с ней гипокапнию. При отсутствии 
признаков внутричерепной гипертензии у больных 
с тяжелой ЧМТ следует избегать длительной гипер-

вентиляции (РаСО2 <30 мм рт.ст.) в течение первых 
5 дней (стандарт).

Следует избегать также профилактической ги-
первентиляции (РаСО2 <35 мм рт.ст.) в первые 24 ч 
после травмы в связи с возможностью ухудшения 
церебральной перфузии в тот период, когда объем-
ный мозговой кровоток снижен (рекомендации).

Кратковременная гипервентиляция может быть 
использована в случае резкого ухудшения невроло-
гического статуса или в течение более длительного 
времени, если внутричерепная гипертензия сохра-
няется, несмотря на применение седации, миоре-
лаксации, удаления цереброспинальной жидкости 
из желудочков мозга и применение гиперосмоляр-
ных растворов. В случае использования гипервенти-
ляции с РаCO2 <30 мм рт.ст. следует измерять насы-
щение гемоглобина кислородом в луковице ярем-
ной вены, определять артериовенозную разницу по 
кислороду и/или оценивать напряжение кислорода 
в веществе головного мозга [1, 6, 10—13] (опции).

3.3. Коррекция артериальной гипотензии 
(рекомендации)

Для коррекции нарушений церебральной пер-
фузии необходимо поддержание ЦПД на уровне  
60 мм рт.ст. и более. На всех этапах оказания помо-
щи (на месте происшествия, во время транспорти-
ровки и в условиях стационара) следует немедленно 
и тщательно предупреждать или устранять артери-
альную гипотензию (систолическое артериальное 
давление менее 90 мм рт.ст.). Среднее артериальное 
давление необходимо поддерживать на уровне выше 
90 мм рт.ст. на протяжении всего курса интенсив-
ной терапии. ТЧМТ – одна из немногих патологий, 
при которой, в случае артериальной гипотензии,   
для повышения ЦПД параллельно с началом инфу-
зионной терапии,  следует использовать симпато-
миметики. На данный момент нет убедительных ли-
тературных данных в  превосходстве одного симпа-
томиметика над другими. В зависимости от состоя-
ния системной гемодинамики и клинической кар-
тины применяют продленную внутривенную инфу-
зию: Норадреналина (0,01—3 мкг/кг/мин), Допами-
на (1—2 мкг/кг/мин — действует на D рецепторы, 
обычно стимулируя мочеотделение, 2—10 мкг/кг/
мин — действует также на b рецепторы, повышая 
сердечный выброс, >10 мкг/кг/мин — имеет допол-
нительный эффект на а1 рецепторы, вызывая вазо-
констрикцию),  Мезатона (0,4—5 мкг/кг/мин) и в 
редких случаях — Добутамина (0,5—20 мкг/кг/мин).  
При гиповолемии следует применять инфузию кол-
лоидных и кристаллоидных растворов. Необходимо 
контролировать осмолярность и концентрацию на-
трия в плазме крови. Низкие значения осмолярно-
сти (< 280 мосм/л) и натрия (< 135 ммоль/л) корри-
гируют в сторону повышения. Гипоосмолярные 
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растворы (например, 5% раствор глюкозы) в тера-
пии острой ЧМТ не используют [1, 6, 7, 8, 9, 14].

3.4. Мониторинг ВЧД

Мониторинг ВЧД показан у больных с тяжелой 
ЧМТ (8 баллов и менее по ШКГ) и патологией, за-
регистрированной на компьютерной томограмме 
(гематома, очаг ушиба, отек, компрессия базальных 
цистерн). Мониторинг ВЧД целесообразен у по-
страдавших с угнетением уровня бодрствования до 
комы и без патологических изменений на КТ при 
наличии хотя бы двух из следующих признаков: воз-
раст старше 40 лет, наличие одно- или двусторонней 
децеребрации, систолическое АД <90 мм рт.ст.  Из-
мерение вентрикулярного давления является наибо-
лее точным и надежным способом мониторинга 
ВЧД. Данная методика позволяет также удалять це-
реброспинальную жидкость (ЦСЖ) в лечебных це-
лях [6—9, 14—19] (рекомендации).

Предпочтительным местом установки наружно-
го вентрикулярного дренажа является точка Кохера 
на стороне  субдоминантного полушария. В случаях, 
когда доминантное полушарие определить невоз-
можно, предпочтительным является установка в 
правой точке Кохера [20] (опции).

Перед подключением к дренажу всю систему сле-
дует заполнить стерильным физиологическим рас-
твором. Манипуляция должна быть выполнена дву-
мя врачами: хирургом, непосредственно выполняю-
щим установку, и ассистентом, помогающим кон-
тролировать соблюдение стерильности [20] (опции).

Наружное вентрикулярное дренирование следу-
ет осуществлять с осторожностью у пациентов с на-
личием масс-эффекта субтенториально, ввиду ри-
ска развития парадоксальной дислокации в связи с 
появлением градиента давления, а также у пациен-
тов с наличием контралатерального дренирования 
масс-эффекта, ввиду возможности усугубления  
дислокации [20] (стандарт).

В случаях проведения санации трахеобронхи-
ального дерева или очистительной клизмы необхо-
димо временно перекрывать наружный вентрику-
лярный дренаж во избежание гипердренирования. 
Перед выполнением данных процедур у пациентов с 
наружным вентрикулярным дренированием реко-
мендуется проведение седации [20] (опции).

При необходимости внутрибольничной транс-
портировки пациентов с наружным вентрикуляр-
ным дренажем, во избежание гипердренирования, 
рекомендуется перекрывать дренаж на время транс-
портировки [20] (опции).

Для исключения ошибок медицинского персо-
нала при внутрисосудистом введении лекарствен-
ных препаратов, порт наружного вентрикулярного 
дренажа должен быть четко маркирован отличным 
от портов внутрисосудистого введения способом 
[20] (опции).

В клинической практике при тяжелой ЧМТ ча-
ще используется мониторинг ВЧД с помощью дат-
чика, установленного интрапаренхиматозно, в свя-
зи с трудностью вентрикулопункции для  измерения 
внутрижелудочкового давления при сужении и сме-
щении желудочковой системы.

3.5. Показания к коррекции ВЧД

Коррекцию ВЧД следует начинать при превы-
шении порога 20 мм рт.ст., продолжающегося в те-
чение 5 мин и более [6—9, 14, 21] (рекомендации). 

3.6. Мониторинг ЦПД и оптимальные уровни 
ЦПД

В повседневной практике интенсивной терапии 
поддержание ЦПД при отеке головного мозга обе-
спечивается умеренной артериальной гипертензией 
с использованием катехоламинов и инфузионных 
растворов.  Целевые значения ЦПД находятся в диа-
пазоне 50—70 мм рт.ст. При сохранной ауторегуля-
ции мозгового кровотока возможно кратковремен-
ное повышение ЦПД без значительного ухудшения 
исходов травмы. Вспомогательный мониторинг це-
ребрального кровотока, оксигенации, метаболизма 
облегчает подбор оптимальных параметров ЦПД.

Следует избегать агрессивных попыток поддер-
живать церебральное перфузионное давление выше 
70 мм рт.ст. с помощью инфузионной терапии и ка-
техоламинов вследствие риска развития отека и 
острого повреждения легких (рекомендации).

Следует избегать значений ЦПД менее 50 мм 
рт.ст. (опции).

3.7. Мониторинг ауторегуляции мозгового 
кровотока (опции)

Использование индуцированной артериальной 
гипертензии на фоне нарушенной ауторегуляции 
мозгового кровотока опасно развитием интрацере-
бральных осложнений: нарушением гематоэнцефа-
лического барьера, развитием вазогенного отека 
мозга и индуцированной внутричерепной гипертен-
зии. Подтвержденным фактом является развитие 
таких экстрацеребральных осложнений при прове-
дении ЦПД-ориентированной терапии, как дис-
функция миокарда и повреждение легких с развити-
ем отека и острого повреждения легких, что значи-
тельно увеличивает летальность среди пострадав-
ших и нивелирует первоначальную эффективность 
ЦПД-протокола [7]. Терапевтическая стратегия, 
направленная на обеспечение ЦПД, является агрес-
сивным методом интенсивной терапии и, по мне-
нию ряда авторов [22], должна быть ориентирована 
на состояние ауторегуляции мозговых сосудов. Од-
ним из надежных и безопасных методов непрерыв-
ной оценки ауторегуляции мозговых сосудов можно 
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считать мониторинг коэффициента реактивности 
мозговых сосудов на изменение АД (pressure 
reactivity index — Ргх) [22]. Метод не требует выпол-
нения функциональных проб и базируется на ана-
лизе волновых колебаний АД и ВЧД. Кроме того, 
метод позволяет проводить расчет оптимального 
ЦПД, что дает ориентир для направленной ЦПД-
терапии [22]. Оптимальное значение ЦПД должно 
соответствовать минимальному значению Ргх. 

3.8. Лечение внутричерепной гипертензии

Выделяют базовую (профилактическую) и экс-
тренную терапию внутричерепной гипертензии.

3.8.1. Базовая (профилактическая) терапия на-
правлена на профилактику и устранение факторов, 
которые могут ухудшить или ускорить развитие вну-
тричерепной гипертензии. К специфическим фак-
торам, которые могут привести к повышению вну-
тричерепного давления, относят нарушение веноз-
ного оттока из полости черепа (неправильное поло-
жение головы больного, психомоторное возбужде-
ние, повышение внутригрудного и внутрибрюшного 
давления), расстройства дыхания (обструкция дыха-
тельных путей, гипоксия, гиперкапния), психомо-
торное возбуждение больного, гипертермию, арте-
риальную гипо- и гипертензию,  судорожный син-
дром [1, 6—10, 14, 23, 24]. Для обеспечения наилуч-
шего венозного оттока из полости черепа  у постра-
давших с тяжелой ЧМТ головной конец кровати 
поднимают на 30—40°, а голову укладывают в сре-
динном положении. Для снижения внутрибрюшно-
го давления используют препараты, активирующие 
перистальтику кишечника и нормализующие га-
строинтестинальную функцию, устанавливают же-
лудочный и/или кишечный зонд для эвакуации со-
держимого желудка и кишечника. Для купирования 
психомоторного возбуждения предпочтение отдают 
короткодействующим препаратам, так как их ис-
пользование позволяет при необходимости оцени-
вать неврологический статус больного. Для коррек-
ции гипертермии используют различные антипире-
тические препараты и/или методы физического ох-
лаждения. 

3.8.2. Экстренная терапия внутричерепной 
гипертензии  

При неэффективности профилактических мер 
для коррекции внутричерепного давления более  
20 мм рт.ст.  используют «пошаговый» алгоритм 
снижения ВЧД.

3.8.2.1. Проводят КТ головного мозга для ис-
ключения причин внутричерепной гипертензии, 
требующих хирургической коррекции (стандарт).

3.8.2.2. При наличии внутрижелудочкового ка-
тетера налаживают контролируемый сброс ЦСЖ. 
Абсолютным показанием для контролируемого уда-

ления ЦСЖ является внутричерепная гипертензия 
вследствие нарушения ликвородинамики при ок-
клюзионной гидроцефалии (стандарт).

3.8.2.3. Гиперосмолярные растворы в лечении  
внутричерепной гипертензии

Использование гиперосмолярных растворов яв-
ляется наиболее распространенным методом нехи-
рургической коррекции внутричерепной гипертен-
зии. В настоящее время в России наиболее часто 
применяют 15% раствор маннитола. Маннитол при-
меняют болюсно в дозе 0,25—1,0 г на 1 кг массы те-
ла. Суточная доза вводимого маннитола не должна 
превышать 140—180 г.  Целесообразно применять 
маннитол до начала проведения мониторинга ВЧД, 
если имеются признаки транстенториального вкли-
нения или ухудшения неврологического статуса, не 
связанные с воздействием экстракраниальных фак-
торов [1, 6, 7, 21, 25] (рекомендации). При использо-
вании гиперосмолярных растворов надо постоянно 
контролировать осмолярность плазмы крови и пре-
кратить терапию при превышении осмолярности 
плазмы крови более 320 мОсм/л.

Осложнением терапии гиперосмолярными рас-
творами является острая почечная недостаточность. 
Опасность развития острой почечной недостаточ-
ности повышается при увеличении осмоляльности 
плазмы крови до 320 мОсм/кг и более и/или гипер-
натриемии до 160 ммоль/л и более [26, 27]. Терапия 
гиперосмолярными растворами у больных с имею-
щимися нарушениями функции сердца и легких мо-
жет приводить к перегрузке малого круга крово
обращения и возникновению отека легких, а бы-
строе введение гиперосмолярных препаратов может 
сопровождаться артериальной гипотензией в связи 
с рефлекторным преходящим снижением общего 
периферического сосудистого сопротивления. Ос-
мотический диурез, вызванный маннитолом, также 
может способствовать артериальной гипотензии, 
особенно у пациентов с исходной гиповолемией. 
При использовании маннитола внутричерепное 
давление после первоначального снижения может 
даже повыситься выше исходного уровня (так назы-
ваемый эффект отдачи — rebound effect) [28, 29]. 
Развитие эффекта отдачи связывают с отсроченным 
изменением соотношения между осмолярностями 
плазмы крови и интерстициального пространства 
головного мозга [29]. Серьезным осложнением ис-
пользования гипертонического раствора натрия 
хлорида у пациентов с исходной хронической гипо-
натриемией является центральный понтинный мие-
линолиз, под которым понимают стремительное 
перемещение жидкости из клеток моста головного 
мозга в сосудистое русло под воздействием гиперос-
молярности плазмы крови. Для предупреждения 
возникновения данного состояния при хрониче-
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ской гипонатриемии гипертонические растворы 
вводят очень медленно.

3.8.2.4. Применение барбитуратов в лечении 
внутричерепной гипертензии

Лечебный наркоз высокими дозами барбитура-
тов может быть применен у пострадавших с тяжелой 
ЧМТ при стабильной гемодинамике и наличии вну-
тричерепной гипертензии, устойчивой к примене-
нию максимально агрессивного консервативного и 
хирургического методов лечения [1, 6, 7] (рекомен-
дации).

При проведении лечебного барбитурового нар-
коза целесообразно контролировать артериовеноз-
ную разницу по кислороду, поскольку существует 
опасность развития олигемической церебральной 
гипоксии (опции).

Первоначально вводят препарат в дозе 10 мг/кг в 
1 ч, с последующей инфузией 3 дозы по 5 мкг/кг в 1 ч 
и поддержанием достигнутой концентрации барби-
туратов в плазме крови введением их при помощи 
автоматического инфузора в дозе 1 мг/кг в 1 ч. Кон-
троль глубины седации и подбор необходимой дозы 
препаратов для угнетения метаболизма мозга жела-
тельно осуществлять с помощью электроэнцефало-
графии или BIS-мониторинга.

3.8.2.5. Искусственная гипотермия в лечении 
внутричерепной гипертензии

Умеренное снижение температуры головного 
мозга угнетает церебральный метаболизм, что в 
свою очередь может приводить к уменьшению моз-
гового кровотока, внутричерепного объема крови и 
ВЧД. Используют режимы умеренной гипотермии 
(до 32—35 °С) [1, 6, 7, 14, 30, 31]. 

Охлаждение больного до необходимой темпера-
туры должно быть быстрым (в течение 30—60 мин), 
а согревание медленным (0,2—0,3 °С в 1 ч). Охлаж-
дение больного может сопровождаться серьезными 
осложнениями: гипокоагуляцией, повышением ди-
уреза, электролитными расстройствами, нарушени-
ем увлажнения дыхательной смеси, инфекционны-
ми осложнениями (опции). Возможные побочные 
эффекты гипотермии наиболее характерны при не-
контролируемой и глубокой гипотермии (темпера-
тура тела пациента менее 30 °С).

3.8.2.6. Применение гипервентиляции в лечении 
внутричерепной гипертензии

Гипервентиляция является временной мерой 
для снижения повышенного внутричерепного дав-
ления, например при транспортировке больного в 
операционную при неэффективности всех консер-
вативных мер коррекции внутричерепной гипертен-
зии. При использовании гипервентиляции следует 
контролировать достаточность снабжения мозга 
кислородом,  определяя  насыщение кислорода в 
крови в яремной вене. Нормальными считают пока-

затели SvjO2, находящиеся в пределах 55—75%, при 
условии достаточной оксигенации артериальной 
крови. Норма PbrO2 составляет 25—35 мм рт.ст. при 
напряжении кислорода в артериальной крови 80—
100 мм рт.ст. [1, 6, 7] (рекомендации). Гипервентиля-
ция может быть эффективным методом коррекции 
ВЧГ, обусловленной гиперемией мозга [18, 32]. 

3.9. Роль глюкокортикоидов в остром периоде 
тяжелой ЧМТ

С 2000 г. до настоящего времени использование 
глюкокортикоидов не рекомендуется для лечения 
острого периода тяжелой ЧМТ, поскольку, согласно 
результатам ряда исследований I и II класса, они не 
снижают ВЧД и не улучшают исход у больных с тяже-
лой ЧМТ (стандарт). Рандомизированное исследова-
ние, проведенное в 2004 г. у пациентов с тяжелой ЧМТ 
(CRASH), выявило большую летальность в группе, 
получавшей высокие дозы метилпреднизолона по 
сравнению с плацебо. Метаанализ, опубликованный 
сообществом Кокрейна, указывает на наличие повы-
шенного риска желудочно-кишечных кровотечений, 
гипергликемии и смертности у пациентов, получав-
ших глюкокортикоиды.

Применение глюкокортикоидов оправдано при 
повреждении диэнцефальной области и связанной с 
этим гормональной недостаточностью.

3.10. Инфекционные осложнения  
у пострадавших с тяжелой ЧМТ

3.10.1. Профилактика и лечение легочных 
осложнений

3.10.1.1. Предотвращение аспирации  
содержимого ротоглотки и желудка

Необходимо  проведение ранней интубации тра-
хеи и поддержание необходимого давления в ман-
жетах эндотрахеальных трубок (20—25 см вод.ст.). 
Для предотвращения аспирации используют метод 
постоянной надманжеточной аспирации. При про-
должительности ИВЛ более 5 сут необходимо вы-
полнение трахеостомии [10] (стандарт).  

Для профилактики гастроэзофагеального реф-
люкса пострадавшим необходимо придавать поло-
жение на боку с возвышенным головным концом 
кровати и осуществлять энтеральное питание через 
назоеюнальный зонд (стандарт). На поздних сроках 
лечения тяжелых поражений головного мозга при 
наличии у больного признаков дисфагии возможно 
осуществление чрескожной эндоскопической га-
стростомии (рекомендации). 

3.10.1.2. Предотвращение кросс-контаминации  
и колонизации через руки персонала 
(рекомендации)

Необходимо осуществлять тщательную обработ-
ку аппаратуры для ИВЛ, фибробронхоскопов и про-



103ВОПРОСЫ НЕЙРОХИРУРГИИ 1, 2016

водить регулярный мониторинг бактериологиче-
ской загрязненности аппаратов ИВЛ после стерили-
зации. Следует поддерживать порядок индивиду-
ального применения аспирационных аппаратов и 
исключать повторное употребление санационных 
катетеров. По возможности следует применять спе-
циальные закрытые системы для санации трахео-
бронхиального дерева и комбинированные дыха-
тельные фильтры. Санацию трахеобронхиального 
дерева необходимо осуществлять в стерильных пер-
чатках. После любых манипуляций с больным сле-
дует обрабатывать руки и перчатки специальными 
спиртовыми дезинфицирующими растворами.  Для 
вытирания рук после мытья проточной водой следу-
ет использовать одноразовые бумажные полотенца 
или салфетки. 

При назначении антибактериальной терапии 
следует учитывать фармакокинетические свойства 
антибиотиков, подбирать дозы препаратов с учетом 
их минимально подавляющих концентраций и про-
водить плановую ротацию препаратов [1].

3.10.2. Профилактика и лечение внутричерепных 
гнойных осложнений

При плановых и экстренных нейрохирургиче-
ских вмешательствах показана антибактериальная 
профилактика с учетом микробиологической обста-
новки стационара.

Нарушение правил асептики/антисептики при 
манипуляциях с наружным вентрикулярным дрена-
жем является наиболее частым источником внутри-
черепной инфекции. Риск развития внутричереп-
ных гнойно-воспалительных осложнений увеличи-
вается при длительном наружном дренировании 
ЦСЖ [20] (рекомендации). Длительность дренирова-
ния ликвора более 14 сут сопряжена с высоким ри-
ском развития интракраниальной инфекции.

Для снижения риска развития внутричерепных 
гнойно-воспалительных осложнений при наружном 
дренировании ЦСЖ необходимо обучать персонал 
правилам обращения с дренирующей системой и за-
бора анализов. Не рекомендуется рутинная замена 
любых элементов дренирующей системы без необ-
ходимости. Требуется строгое  соблюдение замкну-
тости и герметичности системы на протяжении все-
го периода дренирования ЦСЖ. Забор анализов 
ЦСЖ допускается только через специальный порт, 
исключающий разгерметизацию и разъединение си-
стемы. При случайном разъединении любых эле-
ментов системы необходимо произвести замену всех 
элементов, подключаемых к наружному вентрику-
лярному дренажу. Забор анализов из дренажа необ-
ходимо производить с соблюдением принципов 
асептики и антисептики, принятых для операцион-
ных. Перед забором анализов порт забора рекомен-
дуется в течение 3 мин обрабатывать растворами  
одно/многоосновных спиртов (например 70% рас-

твор этилового спирта, раствор хлоргексидина и 
этилового спирта), допущенных к обработке опера-
ционного поля, или поливидин-йодином в течение 
30 с [20] (опции).

В течение всего периода дренирования ЦСЖ не-
обходимо поддерживать его ток по дренажу в на-
правлении ликвороприемника, что снижает риск 
восходящей инфекции по дренажу [20] (рекоменда-
ции).

Следует избегать ретроградного тока ЦСЖ из 
ликвороприемника из-за повышения риска восхо-
дящей инфекции [20] (опции).

Следует избегать рутинной замены ликворопри-
емника, связанной с разгерметизацией всей систе-
мы дренирования. Замену ликвороприемника необ-
ходимо осуществлять при его заполнении не менее 
чем на 3/4 объема [20] (рекомендации).

Туалет раны, включающий удаление волос и об-
работку растворами асептиков и антисептиков, в 
месте установки наружного вентрикулярного дрена-
жа и контрапертуры должен выполняться не реже 
чем каждые 48 ч. Рекомендуется повязка, включаю-
щая адгезивные герметичные наклейки на обе раны 
[20] (опции).

Клинические признаки менингита (ригидность 
затылочных мышц, снижение уровня сознания, по-
явление дисфункции черепных нервов, повышение 
температуры тела, в том числе периодическое) у па-
циентов с наружным вентрикулярным дренажем яв-
ляются абсолютным показанием к исследованию 
ЦСЖ, включающему в себя исследование на нали-
чие бактериальных агентов, помимо общего анализа 
[27] (рекомендации).

Данные лабораторных исследований, свиде-
тельствующие о высокой вероятности интракрани-
альных гнойно-воспалительных осложнений: цитоз 
более 500/3 с количеством нейтрофилов разной сте-
пени распада более 80%; снижение соотношения 
глюкоза ЦСЖ/глюкоза плазмы крови менее 0,4; по-
вышение белка ЦСЖ более 0,6‰ в сочетании с  по-
вышением лактата ликвора более 4,0 ммоль/л. До-
полнительно рекомендуется принимать во внима-
ние повышение маркеров воспалительной реакции — 
прокальцитонина более 2,0 мкг/л. В сложных диа-
гностических случаях возможно исследование 
ЦСЖ  ПЦР на ДНК наиболее вероятных возбуди-
телей с учетом микробиологической обстановки 
стационара.

Анализ ЦСЖ должен быть выполнен в макси-
мально короткие сроки после его забора, в связи с ее 
гипоосмолярностью и уменьшением количества 
клеток на 35% в течение 1-го часа и до 50% в течение 
2-го часа. Рекомендуется выполнять анализ ЦСЖ с 
подсчетом и морфологической классификацией 
клеточного состава, определением уровня белка, 
глюкозы, лактата. В случаях инфицирования наруж-
ного вентрикулярного дренажа необходимо его уда-
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ление [20, 33]. В случаях шунтозависимого состоя-
ния необходима повторная установка дренажа через 
неинфицированные ткани через подкожный тун-
нель длиной не менее 5 см. При гнойно-воспали-
тельных осложнениях, вызванных полирезистент-
ной Аcinetobacter, отказ от смены дренажа ассоции-
рован с повышением летальности [20, 33] (опции).

Получение результатов посевов ЦСЖ с опреде-
лением чувствительности к антибиотикам является 
обязательным в лечении интракраниальных гной-
но-воспалительных осложнений. В случаях невоз-
можности проведения поясничной пункции или за-
бора ЦСЖ из вентрикулярного дренажа, а также до 
получения результатов посевов ЦСЖ необходимо 
проведение эмпирической антибиотикотерапии. 
Предпочтительной эмпирической терапией являет-
ся терапия с парентеральным введением цефтриак-
сона (2 г каждые 12 ч) или цефотаксима (2 г каждые 
6 ч). Альтернативной схемой эмпирической терапии 
является меропенем (2 г каждые 8 ч) в сочетании с 
ванкомицином (60 мг на 1 кг массы тела в сутки — 
длительная инфузия). Данная схема эмпирической 
терапии является предпочтительной в стационарах с 
высокой частотой встречаемости пенициллин-рези-
стентной и/или цефалоспорин-резистентной вну-
трибольничной инфекции [26]. В особых случаях 
при тяжелом течении менингита и отсутствии про-
тивопоказаний возможно интратекальное введение 
антибактериальных препаратов. Возможно интрате-
кальное введение специально адаптированных к ин-
тратекальному введению солей антибиотиков: ван-
комицин (10—20 мг/сут), гентамицин (4—8 мг/сут), 
тобрамицин (5—20 мг/сут), амикацин (5—30 мг/
сут), поимиксин В (5 мг/сут), колистин (10 мг/сут) 
[33]. После интратекального введения антибиоти-
ков наружный дренаж следует держать закрытым в 
течение не менее 1 ч [20]. Пациенты, которым анти-
бактериальная терапия проводится интратекально, 
должны быть под постоянным наблюдением на 
предмет развития нейротоксичности: усугубление 
менингеальных симптомов, угнетение уровня со-
знания, фокальные или генерализованные судорож-
ные приступы [20, 33] (опции).

3.11. Питание пострадавших с тяжелой ЧМТ

Необходимо  раннее проведение соответствую-
щей потребностям больного в белке и энергии ну-
тритивной поддержки пострадавших с ЧМТ, нахо-
дящихся в критическом состоянии. Базовый энер-
гообмен у пострадавших с тяжелой ЧМТ соответ-
ствует 20—25 ккал/кг в сутки. Для точной оценки 
энергопотребности больных необходимо использо-
вать метод непрямой калориметрии. При отсутствии 
метаболографа энергетические потребности паци-
ентов рассчитывают по формулам. Питание можно 
осуществлять как энтерально, так и парентерально. 

Преимуществами энтерального питания перед па-
рентеральным являются меньший риск развития ги-
пергликемии и инфекционных осложнений. Для 
проведения энтерального питания устанавливают 
назо- или орогастральный зонд. При неэффектив-
ности гастрального варианта питания более 2 сут 
проводят установку тонкокишечного зонда. В таком 
случае для питания больных следует использовать 
специальные полуэлементные смеси. При необхо-
димости длительного энтерального зондового пита-
ния более 4 нед возможно наложение гастростомы 
[1, 26, 34—36] (рекомендции). 

3.12. Противосудорожная терапия

ЧМТ является основной причиной развития 
эпилепсии среди пациентов среднего возраста.  
К посттравматическим судорогам относят одно-
кратные или повторные судороги, впервые развив-
шиеся после ЧМТ. Различают судороги острейшего 
периода (в первые 12 ч), раннюю (первые 7 сут) и 
позднюю (более 1 нед) посттравматическую эпилеп-
сию. При этом, особенно в остром периоде травмы, 
должны быть исключены другие потенциальные 
причины развития судорожного синдрома, такие 
как электролитные нарушения, алкогольная инток-
сикация, наличие эпилепсии в анамнезе и др. Диа-
гноз эпилепсии может быть установлен на основа-
нии клинической картины приступа (согласно опи-
санию очевидцев или видео приступа), подтверж-
денной данными рутинной ЭЭГ, видео-ЭЭГ мони-
торинга в течение 24—72 ч, а также измерения уров-
ня пролактина в плазме крови в первый час после 
приступа.

Эпилептический статус — генерализованный су
дорожный приступ длительностью более 5 мин или 
серия приступов, между которыми пациент не при-
ходит в сознание. Эпи-статус требует немедленного 
купирования путем введения противоэпилептиче-
ских препаратов. Купирование судорог следует на-
чинать с препаратов для внутривенного введения. 
При отсутствии внутривенной формы препарата его 
вводят через желудочный зонд. При неэффективно-
сти монотерапии необходимо использовать комби-
нацию антиконвульсантов. Миорелаксанты не яв-
ляются противосудорожными препаратами и купи-
руют только мышечный компонент судорог и при-
меняются временно в случае необходимости син-
хронизации больного с аппаратом ИВЛ. 

Результатами исследований I класса доказано, 
что профилактическое использование фенитоина, 
карбамазепина, фенобарбитала или вальпроатов не-
эффективно для предупреждения поздней посттрав-
матической эпилепсии (стандарт). В остром периоде 
ЧМТ рекомендуется назначать противосудорожные 
препараты (фенитоин и карбамазепин) у пострадав-
ших с высоким риском развития ранних судорож-
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ных припадков. К факторам риска относятся нали-
чие корковых контузионных очагов, вдавленных 
переломов черепа, внутричерепных гематом, про-
никающая ЧМТ, развитие судорожного припадка в 
первые 24 ч после травмы (опции). При постановке 
диагноза посттравматическая эпилепсия назначает-
ся противоэпилептическая терапия, отмена которой 
может быть произведена постепенно при условии 
отсутствия приступа на протяжении двух лет (оп-
ция).

3.13. Нейропротективная терапия в остром 
периоде тяжелой ЧМТ

В отличие от экспериментальных исследований, 
доказательства эффективности нейропротективных 
препаратов к клинической практике крайне ограни-
чены. Среди возможных нейропротективных аген-
тов рассматривались молекулы с различной биохи-
мической направленностью: инактиваторы свобод-
норадикальных механизмов (полиэтиленгликоль 
супероксиддесмутаза — ПЭГ СОД, альфа-токофе-
рол, мелатонин и др.), инактиваторы карбоксиль-
ных групп (Д-пеницилламин, карнозин, аминогуа-
нидин), активаторы синтеза глутатиона (N-ацетил
цистеин, гамма-глутамилцистеина этиловый эфир), 
стероиды (прогестерон, метилпреднизолон), блока-
торы кальциевых каналов (нимодипин), иммуносу-
прессоры (циклоспорин А), модуляторы эксайто-
токсичности. 

Лишь некоторые из вышеперечисленных моле-
кулярных агентов были апробированы в клиниче-
ских исследованиях у пациентов с тяжелой ЧМТ. 
Одним из первых была исследована ПЭГ-СОД, 

причем вторая фаза испытаний показала ее положи-
тельный эффект на снижение частоты развития не-
благоприятных исходов (персистирующего вегета-
тивного состояния и смерти)  по сравнению с плаце-
бо, однако это не получило подтверждения в третьей 
фазе. Во второй фазе испытаний (SYNAPSE) проге-
стерон показал хорошую эффективность в отноше-
нии снижения смертности и улучшения исходов по 
ШИГ на 3-й и 6-й месяц после травмы по сравне-
нию с плацебо, однако результаты третьей фазы 
(PROTECT III) не выявили различий между группа-
ми. Аналогично многообещающие результаты пока-
зало исследование второй фазы циклоспорина А, 
однако третья фаза завершится только в 2018 г. Ме-
таанализ, проведенный сообществом Кокрейна в 
отношении нимодипина, установил возможность 
его использования для уменьшения риска летально-
го исхода только для группы пациентов с субарахно-
идальным кровоизлиянием. Эффективность анта-
гонистов брадикинина (Делтибанта), модуляторов 
эксайтотоксичности (Дексанабинола), сульфата 
магния и его аналога селфотеля была опровергнута 
проведенными клиническими исследованиями.

Таким образом, из всех немногих исследован-
ных нейропротективных агентов, дошедших до тре-
тьей фазы испытаний в реальной клинической 
практике, эффективность не показал ни один. Од-
нако оставшиеся агенты требуют планирования и 
проведения новых мультицентровых рандомизиро-
ванных плацебо-контролируемых исследований. 
Однако существенным и трудно преодолимым огра-
ничением для их использования является чрезвы-
чайно узкое терапевтическое окно.
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