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Введение. В острый период травматического 

поражения головного мозга  внутричерепная гипер-
тензия (ВЧГ) встречается более чем у 50% постра-
давших с ЧМТ и является причиной их высокой ле-
тальности и инвалидизации [4, 5, 9].  

Ведущее место в коррекции ВЧГ при развитии 
травматического отека головного мозга занимают 
гиперосмолярные растворы: маннитол, гипертонии-
ческий раствор натрия хлорида. Использование 
маннитола у пациентов с ЧМТ хорошо освещено в 
литературе и стандартизировано в современных 
протоколах по ведению ЧМТ [4, 5]. Гипертонический 
раствор натрия хлорида широко используется как в 
детской, так и взрослой нейротравматологии [4, 5]. 
Комбинированный гипертонический раствор Гипер-
ХАЕС (Фрезениус Каби, Германия) (7,2% раствор 
NaCl в 6% растворе гидроксиэтилкрахмала 200/0,5) 
зарекомендовал себя как средство «мало-
объемной реанимации» при состоянии  шока и тя-
желой гиповолемии [12, 13]. В ряде исследований  
установлена эффективность раствора ГиперХАЕС 
при терапии отека головного мозга различного ге-
неза [1,2,3, 6, 11].  

Маннитол остается препаратом выбора при ле-
чении внутричерепной гипертензии на протяжении 
четырех десятков лет. Однако в ряде клинических 
случаев эффект маннитола может быть непродол-
жительным. Использование маннитола может вы-
зывать гиповолемию и требует заместительной 
инфузионной терапии. При использовании манни-
тола у пострадавших, имеющих в анамнезе почеч-
ную патологию или находящихся в состоянии гипо-
волемии, существует риск развития острой почеч-
ной недостаточности. При повторном введении 
маннитола может развиваться синдром «рикошета» 
с повышением внутричерепного давления, что свя-
зано с аккумулированием маннитола в поврежден-
ной  мозговой ткани и усилением вазогенного отека 
[7]. Таким образом, остается актуальным поиск ги-
перосмолярного раствора, обладающего большей 
эффективностью и меньшими побочными свой-
ствами. 

В приведенном клиническом наблюдении пока-
зана эффективность раствора ГиперХАЕС в срав-
нении с 15% р-ром  маннитола для купирования 
внутричерепной гипертензии у пострадавшего с 
тяжелой ЧМТ. Под эффективностью подразумева-
ется длительность снижения внутричерепного дав-
ления (ВЧД) ниже 20 мм рт.ст. 

Пострадавший Г., 38 лет, поступил в реанимационное 
отделение НИИ нейрохирургии РАМН в первые сутки 
после травмы переводом из другого лечебного учрежде-
ния с диагнозом: «Тяжелая сочетанная закрытая череп-
но-мозговая травма. Ушиб головного мозга тяжелой сте-
пени. Очаги ушиба в левой лобной и височной областях. 
Травматическое субарахноидальное кровоизлияние. Ту-
пая травма грудной клетки. Ушиб легких. Аспирация кро-
ви. Закрытый перелом левой малоберцовой кости без 
смещения». 

Больной поступил в тяжелом состоянии, на ИВЛ через 
оротрахеальную трубку, SIMV, RR 12, Vt 550 ml, PEEP 7 
см вод.ст. , FiO2 40%, SpO2 98%. Проводилась ИВЛ в 
режиме нормовентиляции (газы артериальной крови рН 
7,42; РаСО2 34 мм рт.ст., PaO2 115 мм рт.ст., BE -2,8. 
Гемодинамика стабильная, без катехоламиновой под-
держки: АД 125/65 мм рт.ст., ЧСС 112 уд в мин. В невро-
логическом статусе грубая орально-стволовая симптома-
тика, правосторонний гемипарез, оценка по шкале комы 
Глазго 6 баллов. 

По данным компьютерной томографии: Субдуральная 
гематома левой лобно-височной области,  внутримозго-
вая гематома левой лобной доли, геморрагические очаги 
ушиба в лобно-височной области слева, корковых отде-
лах височной области справа. Субарахноидальное кро-
воизлияние. Диффузный отек головного мозга, узкие бо-
ковые желудочки, охватывающая цистерна компремиро-
вана (рис.1 ). 

В соответствии с принятым в Институте протоколом 
больному проводился мониторинг ВЧД, АД, ЦПД. Была 
катетеризирована лучевая артерия, установлен датчик 
ВЧД “Codman” в паренхиму головного мозга правого по-
лушария в точке Кохера. Для проведения югулярной ок-
симетрии ретрогарадно катетеризирована луковица 
внутренней яремной вены справа. Контролировали ВЧД 
< 20 мм рт.ст. и обеспечивали ЦПД > 70 мм рт.ст. 

В первые сутки пострадавшему проводилась консер-
вативная интенсивная терапия, которая включала в себя 
седацию, обезболивание и придание возвышенного по-
ложение головы 300. Под контролем югулярной оксимет-
рии проводилась умеренная гипервентиляция до уровня 
РаСО2 29–30 мм рт. ст. длительностью до 30 мин. При 
развитии десатурации в луковице яремной вены ниже 
55% гипервентиляционный маневр прекращался и про-
водилось углубление седации и обезболивания. При не-
эффективности перечисленных методов проводили ин-
фузию 15% р-ра маннитола в дозе 1 г/кг в течение 30 мин 
или раствора ГиперХАЕС в дозе не более 4 мл/кг. Под-
держивалась нормогликемия и нормотермия. Проводи-
лось энтеральное зондовое питание из расчета 30 ккал/ 
кг/сутки. 

На 3-е сутки после поступления в ИНХ была выпол-
нена транскутанная дилатационная трахеостомия.  
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Рисунок 1. Компьютерная томография пострадавшего с тяжелой ЧМТ, выполненная на 2 сутки после травмы. 
 
Базисная инфузионная терапия состояла из кристал-

лоидных растворов 20 мл/кг/сутки (физ. раствор) и кол-
лоидного раствор «Волювен» 10 мл/кг/сутки. Коррекция 
уровня калия в плазме крови проводилась раствором 4% 
хлорида калия под контролем электролитного состава 
крови. 

На 2-е сутки с момента травмы у пострадавшего раз-
вилась внутричерепная гипертензия с повышением ВЧД 
до 30–40 мм рт.ст., отмечена  отрицательная динамика 
неврологического статуса в виде снижения ШКГ до 4 бал- 

лов и эпизодов децеребрации. На контрольной КТ – 
нарастание отека головного мозга.  

Данная клинико-рентгенологическая картина сопро-
вождалась нестабильной гемодинамикой, что потребова-
ло введения катехоламинов (мезатон в дозе 1,5 
мкг/кг/мин). Инфузия 15% р-ра маннитола в дозе 1 г/кг не 
обеспечивала стойкой стабилизации внутричерепного 
давления, поэтому в дальнейшей схеме терапии при не-
эффективности маннитола мы использовали раствор 
ГиперХАЕС.  

 
Рисунок 2. Тренд изменения АД, ВЧД, ЦПД на фоне инфузии растворов маннитола и ГиперХАЕС. АД – среднее 

артериальное давление, ВЧД – внутричерепное давление, ЦПД – церебрально-перфузионное давление. На верхнем 
тренде представлено среднее артериальное давление, которое изменяется от 80 до 120 мм рт.ст. На среднем  
тренде ВЧД, эпизоды внутричерепной гипертензии, регистрируется  повышение до 38–39 мм рт.ст. На нижнем 
тренде – ЦПД, которое обеспечивается на уровне не ниже 60 мм рт.ст. 
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Рисунок 3.  Тренд изменения АД, ВЧД, ЦПД на фоне инфузии растворов маннитола и ГиперХАЕС. Виден более 

длительный эффект нормализации ВЧД < 20 мм рт.ст. р-ром ГиперХАЕС, который превосходит маннит почти в 
2 раза, а также более высокие значения АД и ЦПД после инфузии ГиперХАЕС. 

 
Рисунок 4.  Каскад вазодилатации и вазоконстрикции по Rosner[10]. 
 
Как видно из представленного тренда (рис. 2), в ответ 

на введение 15% р-ра маннитола  получено снижение 
ВЧД с 38 до 15 мм рт.ст. Нормализация ВЧД сохранялась 
в течение 2,5 ч. Данную терапевтическую опцию мы не 
сочетали с гипервентиляцией, наружным вентрикуляр-
ным дренированием и барбитуратами.  

 

Важно отметить, что маннитол, являясь осмотическим 
диуретиком,  в течение 20–30 мин вызывал усиление 
темпа диуреза. В дальнейшем это сопровождалось сни-
жением артериального давления со 110 до 80 мм рт.ст.  и  
снижением ЦПД с 75 до 60 мм рт.ст. (рис.2).  
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У данного пострадавшего имела место, по нашему 
мнению, сохранная ауторегуляция мозговых сосудов: в  
ответ на снижение АД и ЦПД  было зарегистрировано  
повторное повышение ВЧД, которое, по-видимому, запус-
калось каскадом вазодилатации мозговых сосудов (рис. 
4). При повторном повышении ВЧД мы использовали 
раствор ГиперХАЕС. В результате было достигнуто стой-
кое снижение ВЧД с 38 до 14 мм рт.ст., которое сохраня-
лось в течение 5,5 ч. После инфузии раствора ГиперХА-
ЕС отмечалась стабилизация гемодинамики и повыше-
ние ЦПД до уровня 80 мм рт.ст., что превосходило зна-
чения ЦПД до начала инфузии. Динамика регистрируе-
мых показателей на фоне приме нения раствора Гипер-
ХАЕС в сравнении с маннитолом при повторных инфузи-
ях приведены на  рис. 2 и 3. 

На 5-е сутки для выполнения «внутренней» деком-
прессии в связи с увеличением размеров желудочков 
было выполнено наружное вентрикулярное дренирова-
ние.  

На фоне проводимой комплексной терапии на 9-е сут-
ки отмечалась стабилизация состояния и нормализация 
ВЧД. На 10-е сутки наружный вентрикулярный дренаж 
был удален, была отменена инфузия катехоламинов. С 
11-х суток был прекращен мониторинг АД, ВЧД и ЦПД.   

Выход их комы на 11 сутки. Перевод на спонтанное 
дыхание на 20 сутки, перевод в отделение на 23 сутки. 
При оценке исхода по шкале исхода Глазго через 6 мес –  
5 баллов (хорошее восстановление). 

Обсуждение. В литературе достаточно подроб-
но описан 2-х фазный эффект действия маннитола 
[1, 4, 8]. Быстрая фаза в виде снижения  ВЧД 
наступает через 2–3 минуты и связана с гемодина-
мическим и гемодилюционным эффектом как ман-
нитола, так и всех других гиперосмолярных раство-
ров. Все гипертонические растворы при болюсном 
введении быстро мобилизуют интерстициальную 
жидкость в сосудистое русло, увеличивают ОЦК, 
сердечный выброс, АД, перфузию тканей, в том 
числе и головного мозга. Закономерно, что гемоди-
люция и повышение ЦПД, при сохранной ауторегу-
ляции мозговых сосудов, приводят в вазоконстрик-
ции мозговых сосудов и снижению объема крове-
наполнения головного мозга и, как следствие, к 
снижению ВЧД [8, 10]. Медленная фаза обеспечи-
вается осмотическим градиентом между внутрисо-
судистым  и интерстициальным пространством. Ло-
гично было бы предположить, что чем выше осмо-
лярность растворов, тем продолжительнее «мед-
ленная фаза». Однако, как показали результаты 
многоцентрового исследования, проведенного Фе-
дерацией анестезиологов и реаниматологов РФ, 
длительность действия таких гиперосмолярных 
растворов как 15% маннитол, 10% раствор натрия 
хлорида и ГиперХАЕС зависит не только от осмо-
лярности. Наиболее длительный эффект в мульти-
центровом исследовании показал комбинирован-
ный раствор ГиперХАЕС, который уступал по осмо-
лярности 10% раствору натрия хлорида, но превос-
ходил все сравниваемые растворы по волемиче-
ским и гемодинамическим свойствам [2, 3]. 

 

Различную эффективность в нашем клиниче-
ском примере можно объяснить несколькими при-
чинами. Во-первых, используемые гиперосмоляр-
ные растворы значительно отличаются по осмо-
лярности. Осмолярность  ГиперХАЕС 2464 
мосмоль/л, а 15% р-ра маннитола всего 1132 
мосмоль/л, что ниже в 2 раза. Во-вторых, возмож-
ное значение имеет разнонаправленное действие 
на  волемический статус и объем циркулирующей 
крови (ОЦК). Маннитол относится к осмотическим 
диуретикам и, в конечном счете, приводит к сниже-
нию ОЦК. ГиперХАЕС, являясь комбинированным 
раствором, содержащим 6% гидроксиэтилкрахмал, 
напротив  задерживается в сосудистом русле и по-
тенцирует действие гипертонического р-ра натрия 
хлорида, приводя к увеличению ОЦК. Возможно с 
патофизиологической точки зрения, именно  стаби-
лизация АД и ЦПД обеспечивает запуск каскада 
вазоконстрикции [10] и снижение ВЧД (рис. 4).  

Таким образом, более выраженный гиперосмо-
тический и волемический эффекты могут объяснять  
высокую эффективность раствора ГиперХАЕС по 
сравнению с маннитолом. Представленный клини-
ческий пример наглядно демонстрирует высокую 
эффективность и преимущество комбинированного 
гиперосмолярного раствора ГиперХАЕС в сравне-
нии с раствором 15% маннитола. По нашему мне-
нию, раствор ГиперХАЕС удачно дополняет арсе-
нал гиперосмолярных растворов и расширяет воз-
можности терапии  внутричерепной гипертензии у 
пострадавших с тяжелой ЧМТ. 
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