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В результате анализа литературы сделали вывод, что центральное перфузионное давление не явля-
ется универсальным показателем адекватности перфузии головного мозга при различной церебральной 
патологии. Измерение и контроль центрального перфузионного давления оправданы при церебральной 
патологии с высоким риском гипоперфузии и внутричерепной гипертензии.

Ключевые слова: перфузия головного мозга, церебральное перфузионное давление, внутричерепная 
гипертензия, мониторинг центрального перфузионного давления.

Analyzing the literature has led to the conclusion that central perfusion pressure is not a universal 
indicator of the adequacy of cerebral perfusion in different brain diseases. Central perfusion pressure 
measurements and monitoring are warranted in brain disease at high risk for hypoperfusion and intracranial 
hypertension.

Key words: cerebral perfusion, cerebral perfusion pressure, intracranial pressure, central perfusion pressure 
monitoring.
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Общеизвестно, что центральное перфузионное 
давление (ЦПД) определяется как разница между 
средним артериальным давлением (САД) и сред-
ним внутричерепным давлением (ВЧД): ЦПД = 
САД – ВЧД, измеряется в миллиметрах ртутного 
столба (мм рт. ст.).

Очень часто клиницисты путают понятия 
ЦПД и перфузии головного мозга. Что же такое 
перфузия и почему давление называется перфузи-
онным?

Перфузия – это процесс прохождения крови 
через ткань или орган. Перфузию оценивают как 
отношение потока жидкости сквозь ткань к массе 
этой ткани. В данном случае перфузия – это отно-
шение объёмного мозгового кровотока к массе моз-
гового вещества. Она измеряется в миллилитрах 
крови на 100 г ткани в минуту (мл/100 г/ мин). 
Усредненный объёмный мозговой кровоток в фи-
зиологических условиях приблизительно равен 
50 мл/100 г/мин. Существуют региональные от-
личия для серого и белого вещества мозга, кото-
рые варьируют от 70 до 20 мл/100 г/мин соответ-
ственно. Нижние границы мозгового кровотока, 
при которых развиваются гипоперфузия и цере-

бральная ишемия, хорошо изучены и установлены 
в экспериментальных работах: мозговой кровоток 
менее 30 мл/100 г/мин вызывает развитие невро-
логической симптоматики и изменение функци-
ональной активности нейронов; при снижении 
до 15–20 мл/100 г/мин развиваются обратимые 
нарушения на уровне дисфункции мембран ней-
ронов; при снижении кровотока менее 10–15 мл/ 
100 г/ мин – необратимое нейрональное поврежде-
ние и гибель нейронов [1, 9, 10, 32]. Однако следу-
ет помнить, что развитие деструктивных морфоло-
гических изменений в мозговой ткани зависит не 
только от степени, но и от длительности ишемии 
[11, 32].

В гидродинамике, как и в электродинамике, для 
расчёта силы тока (жидкости или электричества) 
используется закон Ома: I = U/R. В электродина-
мике – это отношение напряжения или разности 
потенциалов к сопротивлению, а в гидродинами-
ке – это отношение разности давлений в начале и 
конце трубки, или системы трубок, к сопротивле-
нию. Таким образом, объёмная скорость жидко-
сти прямо пропорциональна разнице давлений и 
обратно пропорциональна гидродинамическому 
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сопротивлению. Разность давлений, или градиент 
давлений, создающий поток крови через ткань, и 
называют перфузионным давлением.

В тканях организма перфузионное давление 
определяется градиентом давлений между артери-
альным и венозным руслом. В клинической прак-
тике используем ЦПД как суррогатный показатель 
перфузии мозга ввиду отсутствия других доступ-
ных методов измерения. В соответствии с законом 
Ома перфузия мозга, или объёмный мозговой кро-
воток, описывается формулой CBF = СРР/CVR, 
где CBF – объёмный кровоток, СРР – церебраль-
ное перфузионное давление, CVR – сопротивле-
ние церебральных сосудов [3, 9].

Измерение ЦПД

В нормальных физиологических условиях 
ВЧД близко к давлению в венозных синусах мозга, 
поэтому ЦПД при нормальном состоянии прирав-
нивается к артериовенозному градиенту. При пато-
логических состояниях мозга, сопровождающихся 
повышенным давлением в полости черепа, – отёке 
мозга, нарушении циркуляции ликвора, появле-
нии патологического масс-эффекта – происходит 
компрессия вен в местах впадения в синусы мозга. 
Всё это приводит к нарушению венозного оттока и, 
в конечном счёте, способствует дальнейшему ро-
сту ВЧД. При этом ВЧД значительно превосходит 
давление в венозных синусах мозга. В создавших-
ся условиях перфузия ткани мозга будет зависеть 
от градиента между САД и ВЧД.

Измерение ЦПД возможно при условии из-
мерения артериального и ВЧД. В условиях от-
делений нейроинтенсивной терапии данные из-
мерения проводят прикроватно, инвазивно и в 
непрерывном режиме. Общеизвестно, что для 
расчёта ЦПД используют САД. Установлено, что 
САД определяет перфузию тканей организма и 
остаётся относительно неизменным на всём про-
тяжении артериального русла [6, 42].

Для правильного измерения ЦПД при гори-
зонтальном положении тела датчик измерения 
инвазивного АД должен располагаться на уровне 
левого предсердия. При положении тела с при-
поднятым головным концом датчик должен раз-
мещаться на уровне наружного слухового прохода. 
Так обеспечивается положение датчика на уровне 
Виллизиева круга сосудов головного мозга, что 
гарантирует более точное измерение ЦПД [2, 41]. 
Если в положении пациента с приподнятым го-
ловным концом под углом 15–45º расположить 
датчик инвазивного артериального давления (АД) 
на уровне левого предсердия, то может происхо-
дить искусственное завышение ЦПД на 10–20 мм 
рт. ст., так как свой вклад будет вносить возросший 
уровень гидростатического давления. Неправиль-
ное измерение ЦПД может влиять на принятие 

решения о терапии, затруднять своевременную 
диагностику гипо- и гиперперфузии мозга и, как 
следствие, ухудшать исходы заболевания [41].

ЦПД и ауторегуляция мозгового кровотока

Закон Ома позволяет считать ЦПД суррогат-
ным маркёром мозгового кровотока [3, 9]. Другим 
не менее значимым фактором, определяющим ин-
тенсивность объёмного мозгового кровотока, яв-
ляется сопротивление церебральных сосудов. В 
норме у здорового человека работают механизмы 
ауторегуляции тонуса мозговых сосудов. В соот-
ветствии с уравнением Ома ауторегуляция обе-
спечивает адекватное сопротивление мозговых 
сосудов в ответ на изменения ЦПД и, тем самым, 
поддерживает постоянство объёмного кровотока, 
отвечая метаболическим потребностям мозга [1, 3, 
9].

Ауторегуляция тонуса мозговых сосудов – 
сложный многокомпонентный физиологический 
механизм, обеспечивающий адекватность цере-
брального кровотока, оксигенации и метаболиз-
ма. В основе ауторегуляции лежит способность 
гладкомышечных клеток регионарных сосудов к 
повышению сократительной активности при уве-
личении растяжения сосудов под действием пер-
фузионного давления или к её уменьшению при 
ослаблении растяжения в условиях снижения пер-
фузионного давления. Наиболее часто в литерату-
ре, посвящённой церебральной патологии, обсуж-
дают миогенный, гуморальный, метаболический 
механизмы ауторегуляции мозговых сосудов, хотя 
существуют нейрогенный и эндотелиальный меха-
низмы [1, 3–5, 9].

При нормальных физиологических услови-
ях, при сохранных механизмах ауторегуляции и 
отсутствии внутричерепной гипертензии, посто-
янство мозгового кровотока обеспечивается ста-
бильностью АД. Нормальные значения объемного 
мозгового кровотока регистрируют в пределах гра-
ниц САД от 50 до 150 мм рт. ст. (рис. 1).
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Рис. 1. Зависимость объемного мозгового кровотока 
от среднего артериального давления при сохранной 
ауторегуляции мозговых сосудов и отсутствии 
внутричерепной гипертензии (нормальные 
физиологические условия)
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При различных патологических состояниях го-
ловного мозга, таких как черепно-мозговая травма 
(ЧМТ), субарахноидальное кровотечение, острое 
нарушение мозгового кровообращения (ОНМК), 
ауторегуляция мозговых сосудов может нарушать-
ся. Это означает, что резистивные сосуды плохо 
обеспечивают постоянство объёмного кровотока 
на фоне изменяющегося АД, изменения газового 
состава ткани мозга и крови и т. д. Очень часто 
данная церебральная патология сопровождается 
развитием отёка мозга и внутричерепной гипер-
тензии. В этих патологических условиях мозговой 
кровоток напрямую зависит от значения ЦПД: 
снижение ЦПД может приводить к церебральной 
ишемии, повышение – к гиперемии (рис. 2).

Контроль и обеспечение церебрального 
перфузионного давления при ЧМТ

Церебральная ишемия, развивающаяся в 
остром периоде ЧМТ, остаётся одним из важных 
факторов вторичного повреждения мозга, кото-
рый определяет исход травмы [25, 38]. Поддержа-
ние церебрального ЦПД у пострадавших с ЧМТ 
является общепризнанным методом предупрежде-
ния развития вторичной ишемии мозга. Согласно 
данным мировой литературы, ЦПД служит не-
зависимым прогностическим критерием исхода 
при ЧМТ [18, 37]. Основные причины снижения 
церебральной перфузии при ЧМТ – артериальная 
гипотония и внутричерепная гипертензия. Устра-
нение причин гипоперфузии и коррекция внутри-
черепной гипертензии являются основными на-
правлениями терапии пострадавших с ЧМТ [29]. 
Подходы к контролю и обеспечению ЦПД претер-
певали изменения, начиная с внедрения первых 
протоколов лечения пострадавших с ЧМТ.

В 60–70-х годах, когда был внедрён монито-
ринг ВЧД по методу N. Lundberg, измерению ЦПД 
не предавали должного внимания. Основной за-

дачей при ведении пострадавших с ЧМТ считали 
коррекцию ВЧД. Самый ранний ВЧД-протокол 
включал такие терапевтические опции, как наруж-
ное вентрикулярное дренирование ликвора, ги-
первентиляцию, использование седативных пре-
паратов, релаксантов, гиперосмолярных растворов 
и декомпрессивной трепанации [29, 36, 37, 38].

В середине 1980 х годов появилась новая кон-
цепция ведения пациентов с травматическим по-
ражением головного мозга. В основе концепции, 
предложенной M. J. Rosner et al., лежал каскад 
вазодилатации и вазоконстрикции. Данная кон-
цепция послужила развитию нового направления 
терапии пострадавших с травматическим пораже-
нием головного мозга, а именно ЦПД-протоколу 
[48, 49, 50]. По мнению M. J. Rosner et al., при ЧМТ 
границы ауторегуляции мозговых сосудов «сме-
щаются вправо» к более высоким значениям ЦПД. 
Суть концепции заключается в том, что незави-
симо от причин снижения ЦПД это всегда при-
водит к вазодилатации мозговых сосудов и уве-
личению объёмного кровотока (внутричерепного 
содержания крови). Это, в свою очередь, вызыва-
ет повышение ВЧД, что закономерно приводит к 
дальнейшему снижению ЦПД, и, таким образом, 
причинно-следственный каскад замыкается и по-
вторяется вновь и вновь, приводя к ишемическо-
му повреждению головного мозга. Для разрыва 
данного патологического круга достаточно повы-
сить перфузионное давление, что приведёт к ва-
зоконстрикции мозговых сосудов, уменьшению 
объёмного кровотока и снижению ВЧД. Согласно 
концепции авторов, для обеспечения адекватного 
мозгового кровотока и контроля над ВЧД необхо-
димо поддерживать более высокие значения ЦПД. 
В дальнейшем протокол ЦПД был включён в пер-
вое международное руководство по ведению ЧМТ 
и сводился к поддержанию ЦПД выше 70 мм рт. ст. 
Поддержание ЦПД обеспечивали инфузионной 
терапией и введением катехоламинов. Внедрение 
ЦПД протокола обеспечило снижение летально-
сти в группе пострадавших с тяжёлой ЧМТ с 50 
до 35–26% [36, 49, 54]. Интересно отметить, что с 
момента внедрения первого ЦПД-протокола и по 
сегодняшний день произошёл пересмотр границ 
безопасного ЦПД (табл. 1). Если на ранних этапах 
развития делали акцент только на нижнюю грани-
цу допустимого ЦПД, ниже которой увеличивался 
риск развития церебральной ишемии, то в насто-
ящее время обсуждают и необоснованность агрес-
сивного обеспечения высоких значений ЦПД. Это 
обусловлено риском развития различных интра- и 
экстракраниальных осложнений [15, 19].

Альтернативным протоколом по значению без-
опасного уровня ЦПД является протокол Лунд. 
Данный протокол ориентирован на контроль 
ВЧД. Основная цель протокола – управление вну-
тричерепными объёмами за счёт снижения транс-

Рис. 2. Взаимоотношения церебрального перфузионного 
давления, ауторегуляции мозговых сосудов и объемного 
мозгового кровотока при нормальных физиологических 
условиях
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каппилярной фильтрации, обеспечения целост-
ности гематоэнцефалического барьера, снижения 
метаболизма мозга, нормализации тонуса пре-
каппилярных артериол, поддержания коллоидно-
онкотического давления. Согласно концепции, 
высокое АД и повышенное ЦПД являются по-
тенциально опасными, так как провоцируют отёк 
мозга за счёт усиления транскаппилярной филь-
трации. Терапия ориентирована на снижение АД и 
понижение ЦПД до 50 мм рт. ст. Обеспечение без-
опасного уровня ЦПД подтверждали с помощью 
церебрального микродиализа, контролируя уро-
вень метаболизма мозга [21, 26, 27]. Разработчики 
Лунд-протокола утверждали, что он обеспечивает 
снижение летальности (до 8%) и увеличивает ко-
личество благоприятных исходов (до 80%) [21].

Итак, Лунд-протокол был ориентирован на 
снижение ВЧД < 20 мм рт. ст. и обеспечение ЦПД 
в пределах 50–60 мм рт. ст. Несмотря на значитель-
ные расхождения по ЦПД между существовавши-
ми протоколами, в третьей редакции междуна-
родных рекомендаций по ведению пострадавших 
с ЧМТ были пересмотрены и снижены границы 
ЦПД, внесено ограничение по агрессивному под-
держанию ЦПД (табл. 1).

В проспективном исследовании, проведенном 
C. S. Robertson et al., сравнили два уровня обеспе-
чения ЦПД. Одной группе пострадавших с ЧМТ 
обеспечивали ЦПД> 50 мм рт. ст., а другой > 70 мм 
рт. ст. В группе с ЦПД выше 70 мм рт. ст. было зна-
чительно меньше эпизодов церебральной ишемии, 
но при этом не выявлено улучшение исходов за-
болевания. Авторы связали это с более высоким 
числом соматических осложнений, чаще в виде ре-
спираторного дистресс-синдрома [46].

Таким образом, не было подтверждено преиму-
щество стратегии агрессивного обеспечения ЦПД. 
По результатам этого и ряда других исследований 
внесли поправки к существующим рекомендациям 
по обеспечению ЦПД. Важно отметить, что впер-
вые был ограничен верхний предел ЦПД. Так, со-
гласно последней редакции международных реко-
мендаций по ведению ЧМТ [29] для большинства 
пострадавших границы ЦПД должны находиться 
в пределах 50–70 мм рт. ст. У пострадавших с со-

хранной ауторегуляцией допускают ЦПД выше 
70 мм рт. ст. [29].

Церебральное перфузионное давление у 
пациентов с острым нарушением мозгового 
кровообращения по ишемическому типу

Данных о динамике ЦПД и его прогностиче-
ской значимости у пациентов с ОНМК в литера-
туре практически нет. Основной причиной этого 
является низкая частота встречаемости жизненно 
угрожающего отёка мозга с развитием дислока-
ции. По данным литературы, одно из самых гроз-
ных осложнений в виде злокачественного отёка 
при ОНМК в бассейне средней мозговой артерии 
(СМА) встречается в 10% случаев от всех ишеми-
ческих инсультов [7, 30]. Отсюда следует, что по-
казания для мониторинга ВЧД и ЦПД возникают 
у этих больных нечасто. В публикациях, посвя-
щённых интенсивной терапии пациентов с ОНМК 
неоднократно обсуждали вопрос об адекватности 
и пользе измерения ВЧД и ЦПД. Так, сообщалось, 
что при полушарных инсультах отрицательная не-
врологическая симптоматика в виде нарушения 
сознания, развития гемипареза, афазии, анизоко-
рии могла развиваться на фоне нормальных зна-
чений ВЧД. Ряд авторов достаточно скептически 
относятся к целесообразности измерения ВЧД и 
ЦПД при ОНМК и считают, что на данные параме-
тры нельзя ориентироваться при определении ле-
чебной тактики [23, 51]. При развитии обширного 
инфаркта мозга летальность среди пациентов до-
стигала 70–80% даже на фоне мониторинга ВЧД/
ЦПД и использовании всего арсенала средств ин-
тенсивной терапии: гипервентиляции, седативных 
препаратов, гиперосмолярных растворов и др. [13, 
30].

Метаанализ, проведённый K. Vahedi et al., на 
основании трёх многоцентровых рандомизирован-
ных контролируемых исследований, посвящённых 
декомпрессивной трепанации при полушарных 
инсультах, показал, что активная нейрохирурги-
ческая тактика снижает летальность и улучшает 
функциональный исход [53]. Наряду с этим, было 
сделано важное заключение, что мониторинг ВЧД 
не влиял на принятие решения о декомпрессивной 
трепанации. Было также установлено, что дисло-
кация мозга и неврологическое ухудшение могли 
развиваться на фоне нормальных значений ВЧД и 
ЦПД. Таким образом, была показана низкая чув-
ствительность мониторинга ВЧД при выявлении 
дислокации на фоне ОНМК [53].

В современных рекомендациях по ведению 
пациентов с ишемическим инсультом основным 
параметром, обеспечивающим адекватность це-
ребральной гемодинамики, принято считать АД. 
Артериальная гипотензия при ОНМК встречает-
ся редко [17, 34]. Установлено, что критическими 

Таблица 1 
Эволюция рекомендуемых границ ЦПД при ЧМТ

Источник Рекомендуемые границы 
ЦПД

Rosner et al. > 80–90 мм рт. ст.
Guidelines, 1996  
(1-я редакция)

> 70 мм рт. ст.

Guidelines, 2000, 2003  
(2-я редакция)

> 60 мм рт. ст.

Guidelines, 2007  
(3-я редакция)

от 50 до 70 мм рт. ст.
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значениями при ОНМК является АД 100/70 мм 
рт. ст. [17].

Как следует из вышесказанного, в современной 
литературе безопасные границы ЦПД при ОНМК 
не обсуждают. Это связано с небольшой частотой 
развития внутричерепной гипертензии у больных 
этой категории. Злокачественный отёк мозга раз-
вивается только в 10% случаев от всех инсультов 
и только при обширных полушарных инфарктах 
мозга. При данной патологии консервативные ме-
тоды терапии, ориентированные на мониторинг 
ВЧД, оказались неэффективными в отличие от 
декомпрессивной трепанации. В остром перио-
де ОНМК чаще регистрируют артериальную ги-
пертензию. В международных рекомендациях по 
лечению больных с инсультом обсуждают только 
предельные границы АД, а не границы ЦПД [28]. 
Так, рекомендуют проводить коррекцию АД толь-
ко при значениях выше 220/120 мм рт. ст. Кор-
рекция артериальной гипертензии первые 24 ч с 
момента развития инсульта не должна превышать 
15% от исходного значения АД. При показании к 
внутривенному тромболизису, перед его проведе-
нием рекомендуется снизить АД ниже 185/110 мм 
рт. ст., а после проведения контролировать значе-
ние в диапазоне < 180/105 мм рт. ст. При невоз-
можности обеспечения указанных значений АД 
рекомендуют отказаться от проведения тромболи-
зиса из-за риска кровоизлияния [28].

Церебральное перфузионное давление у 
пациентов с внутримозговыми кровоизлияниями 
нетравматической этиологии

В результате анализа доступной литературы не 
удалось оценить частоту развития внутричереп-
ной гипертензии при данной патологии. Однако 
острота развития масс-эффекта, которая всегда 
присутствует при внутримозговых кровоизлия-
ниях нетравматической этологии, с последующей 
дислокацией мозга требует от нейроинтенсивиста 
тщательной клинической оценки, мониторинга 
церебральных параметров ВЧД/ЦПД и выпол-
нения современных рекомендаций. Ряд авторов 
полагают, что частота развития внутричерепной 
гипертензии у больных этого контингента сопо-
ставима с её частотой при тяжёлой ЧМТ [22, 56]. В 
современных руководствах по ведению пациентов 
с внутримозговыми кровоизлияниями рекомендо-
вано контролировать ЦПД в пределах 50–70 мм 
рт. ст. и учитывать состояние ауторегуляции моз-
говых сосудов [40]. Данные рекомендации прак-
тически полностью повторяют рекомендации при 
тяжёлой ЧМТ [29]. Важно отметить, что, как и у 
пациентов с ишемическим инсультом, при данной 
патологии острый период чаще сопровождается 
артериальной гипертензией [44, 55]. Именно по-
этому в рекомендациях в основном обсуждают 

верхние границы безопасного АД (табл. 2). Кор-
рекцию артериальной гипертензии проводят неза-
медлительно и агрессивно при значении систоли-
ческого АД > 220 или САД > 150 мм рт. ст. При 
развитии отёка мозга и систолического АД > 180 
и САД > 130 мм рт. ст. коррекцию гемодинамики 
следует проводить под контролем ВЧД и обеспе-
чения ЦПД > 60 мм рт. ст.

При отсутствии признаков внутричерепной ги-

пертензии проводят контроль АД, целевым значе-
нием становится АД 160/90 и САД <110 мм рт. ст. 
У пациентов после декомпрессивной трепанации 
САД должно быть < 100 мм рт. ст. [16, 40].

Стремление клиницистов незамедлительно 
купировать артериальную гипертензию обуслов-
лено тем, что высокое АД может увеличивать объ-
ём кровоизлияния, перифокальный отёк вокруг 
гематомы за счёт повышенного гидростатическо-
го давления, способствовать повторному крово-
излиянию и, в конечном итоге, ухудшать исход 
заболевания. В остром периоде внутримозгового 
кровоизлияния ориентиром для гипотензивной 
терапии служит уровень безопасного АД. В много-

Таблица 2 
Сводная таблица показателей гемодинамики 

и требований к мониторингу и терапии при 
внутримозговых кровоизлияниях

Показатели  
гемодинамики

Терапия и мониторинг Частота  
измерения АД

АДcист. > 200 или 
САД > 150 мм 
рт. ст.

1.Непрерывное в/в 
введение гипотензив-
ных препаратов
2.Измерение АД  
неинвазивно

Неинвазивное 
измерение  
каждые 5 мин

При риске разви-
тия ВЧГ и  
АДcист. > 180 или 
САД > 130 мм 
рт. ст.

1.Непрерывное или 
дробное введение ги-
потензивных  
препаратов
2.Инвазивное  
измерение АД и ВЧД
3.Контроль  
ЦПД > 60 мм рт. ст.

Инвазивное 
непрерывное 
измерение АД, 
ВЧД, ЦПД 

При отсутствии 
ВЧГ и  
АДcист. > 180 или 
САД > 130 мм 
рт. ст.

1.Непрерывное или 
дробное введение ги-
потензивных  
препаратов
2. Клиническая оценка 
каждые 15 мин
3. Целевое значение 
АД 160/90 или САД 
до 110 мм рт. ст.

Неинвазивное 
измерение  
каждые 15 мин

Примечание: АДcист. – систолическое артериальное 
давление, САД – среднее артериальное давление, 
ЦПД – церебральное перфузионное давление, ВЧД 
– внутричерепное давление, ВЧГ – внутричерепная 
гипертензия, т. е. повышение ВЧД выше 20 мм рт.ст.
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численных исследованиях при данной патологии 
предпочтение было отдано контролю систоличе-
ского АД, так как, в отличие от диастолического 
и САД, оно зарекомендовало себя как надёжный 
фактор предсказания повторного кровоизлияния 
[44]. Принято считать, что при геморрагическом 
инсульте высокое АД можно безопасно снижать 
до уровня систолического АД 140 мм рт. ст. без 
риска развития гипоперфузии [8]. Но при этом, 
согласно международным рекомендациям, для 
пациентов с внутримозговым кровоизлиянием 
границы ЦПД должны находиться в пределах 
50–70 мм рт. ст., а при развитии отёка и внутри-
черепной гипертензии ЦПД должно строго кон-
тролироваться в пределах выше 60 мм рт. ст. [40]. 
Таким образом, при лечении пациентов с ВМК, 
наряду с коррекцией артериальной гипертензии, 
важным аспектом терапии является обеспечение 
адекватного ЦПД.

ЦПД у пациентов с аневризматическим 
субарахноидальным кровоизлиянием

При рассмотрении данной патологии следу-
ет учитывать ряд особенностей в зависимости от 
сроков с момента кровоизлияния и наличия ва-
зоспазма. Согласно данным литературы, частота 
внутричерепной гипертензии при данной пато-
логии весьма вариабельна и составляет от 10 до 
54%, при этом она имеет различные первопри-
чины и может формироваться на разных этапах 
[31, 35].

Первоначально при разрыве аневризм внутри-
черепная гипертензия развивается в момент про-
рыва крови из артериального русла. Выраженность 
внутричерепной гипертензии зависит от объёма 
кровоизлияния, сопутствующего нарушения лик-
вородинамики, возможности пространственной 
компенсации краниоспинального пространства. В 
последующем, в остром периоде, развитие внутри-
черепной гипертензии может быть связано с ги-
дроцефалией. С 4–7-х суток после кровоизлияния 
внутричерепная гипертензия может формировать-
ся за счет ишемического отёка мозга как осложне-
ние церебрального вазоспазма.

Гипоперфузия мозговой ткани может раз-
виваться на любом из этих этапов заболевания. 
Безопасные границы АД и ЦПД зависят от двух 
факторов: выключена аневризма или нет, а так-
же от наличия церебрального вазоспазма. В соот-
ветствии с международными рекомендациями у 
этих больных следует исключить эпизоды арте-
риальной гипотензии менее 100 мм рт. ст. в тече-
ние первых 21 суток с момента кровоизлияния. До 
момента клипирования или эндовазальной эмбо-
лизации аневризмы следует контролировать си-
столическое АД – не выше 160 мм рт. ст. [12]. При 
развитии церебрального вазоспазма агрессивность 

интенсивной терапии возрастает, и одним из важ-
ных ориентиров терапии, помимо АД, становится 
ЦПД. Следует оговориться, что в дальнейшем речь 
пойдет о самых тяжёлых пациентах с оценкой по 
шкале Хант–Хесс IV–V. Именно у пациентов этой 
группы чаще развиваются вазоспазм, гипопер-
фузия и церебральная ишемия, они нуждаются в 
строгом контроле АД и ЦПД. До начала расширен-
ного мониторинга (АД, ЦПД, ВЧД) рекомендуют 
контролировать САД выше 90 мм рт. ст. С момен-
та начала мониторинга ВЧД/ЦПД целью терапии 
становится обеспечение ЦПД выше 70 мм рт. ст. 
[33, 39, 47].

Таким образом, контроль ЦПД при субарахно-
идальном кровоизлиянии становится актуальным 
только для группы пациентов с высоким риском 
развития вазоспазма или уже развившимся вазо-
спазмом мозговых сосудов. Контроль АД и обе-
спечение ЦПД выше 70 мм рт. ст. принято считать 
одним из эффективных методов профилактики 
церебральной ишемии у пациентов с субарахнои-
дальным кровоизлиянием [14, 47].

Заключение

• ЦПД не может считаться универсальным 
показателем адекватности мозгового кровотока 
при различной церебральной патологии.

• С целью профилактики и направленной 
терапии церебральной ишемии целесообразно 
использовать показатель ЦПД при развитии вну-
тричерепной гипертензии и риске развития цере-
бральной гипоперфузии.

• ЦПД имеет приоритетное значение при 
лечении пациентов с ЧМТ, а также у пациентов с 
субарахноидальным кровоизлиянием (Хант–Хесс 
IV–V) и пациентов с внутримозговым кровоизли-
янием.

• Для пациентов с ОНМК и субарахноидаль-
ным кровоизлиянием (Хант–Хесс I–III) предпо-
чтение отдаётся контролю АД.
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