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Цель исследования — оценить изменения цереброваскулярной резистивности (ЦВР) при тяжелой сочетанной черепно-моз-
говой травме (СЧМТ) на фоне развития оболочечных внутричерепных гематом и ее роль в диагностике состояния церебральной 
гемодинамики.

Материалы и методы. Изучены результаты лечения 70 пациентов с тяжелой СЧМТ, из них 42 мужчины и 28 женщин. Средний 
возраст — 35,5±14,8 года (от 15 до 73 лет). В зависимости от наличия внутричерепных кровоизлияний пациенты были разделены 
на две группы: 1-я группа — без гематом, 2-я — с гематомами. Тяжесть состояния по шкале ком Глазго в 1-й группе — 10,4±2,6, во 
2-й — 10,6±2,8 балла. Тяжесть повреждений по шкале ISS — 32±8 и 31±11 баллов соответственно. Эпидуральные гематомы во 2-й 
группе были выявлены у 6 человек, субдуральные — у 26, множественные — у 4. Все пострадавшие были оперированы в течение 
первых трех суток, в течение первых суток по поводу гематом — 30 пациентов (83,3%).

Всем больным проводили перфузионное КТ-исследование головного мозга, транскраниальную доплерографию обеих средних 
мозговых артерий и оценивали среднее АД. На основании данных рассчитывали церебральное перфузионное давление и ЦВР 
(церебральное сосудистое сопротивление).

Результаты. Средние значения ЦВР в каждой из групп (как с гематомами, так и без них) оказались статистически значимо 
выше средненормативной величины этого показателя. Межгрупповое сравнение значений ЦВР показало статистически значимое 
повышение ее уровня во 2-й группе на стороне удаленной гематомы (р=0,037). Церебральное сосудистое сопротивление в пери-
фокальной зоне удаленной оболочечной гематомы оставалось значимо выше, чем в симметричной зоне противоположного полу-
шария (р=0,0009).

Заключение. Церебральное сосудистое сопротивление у пациентов с сочетанной черепно-мозговой травмой значимо увели-
чивается по сравнению с нормой и после удаления оболочечной гематомы в перифокальной зоне остается значимо повышенным 
по сравнению с симметричной зоной противоположного полушария. Это свидетельствует о несомненной взаимосвязи между меха-
низмами ауторегуляции мозгового кровотока и поддержания ЦВР.
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The aim of the investigation was to evaluate changes in cerebrovascular resistance (CVR) in severe combined traumatic brain injury 
(CTBI) against the background of  intracranial hematoma development and its role in diagnosing the state of cerebral hemodynamics.

Materials and Methods. Treatment outcomes in 70 patients with severe CTBI (42 males and 28 females) were studied. Mean age 
was 35.5±14.8 years (from 15 to 73 years). Depending on the presence of intracranial hemorrhage, the patients were divided into two 
groups: group 1 — without hematomas, group 2 — with hematomas. The severity of condition according to the Glasgow Coma Scale in 
group 1 averaged 10.4±2.6 scores, in group 2 it was 10.6±2.8. The severity of injuries according to ISS scale was 32±8 and 31±11 scores, 
respectively. Epidural hematomas in group 2 were revealed in 6 persons, subdural ones were found in 26, there were multiple hematomas 
in 4 patients. All the sufferers underwent surgery within the first three days, 30 patients (83.3%) were operated on for hematomas during the 
first day.

All the patients underwent perfusion CT examination of the brain, transcranial Doppler of both middle cerebral arteries, their mean 
arterial pressure was measured. Relying on these data, cerebral perfusion pressure and CVR (cerebrovascular resistance) were calculated.

Results. The mean CVR values in each group (both with and without hematomas) appeared to be statistically significantly higher than 
the mean normal value of this parameter. Intergroup comparison of CVR values showed statistically significant increase in the CVR level 
in group 2 on the side of removed hematoma (р=0.037). Cerebrovascular resistance in the perifocal zone of removed hematoma remained 
significantly higher compared to the symmetrical zone in the contralateral hemisphere (p=0.0009).

Conclusion. Cerebrovascular resistance in patients with combined traumatic brain injury is significantly increased compared to the 
normal value and remains significantly elevated after evacuation of hematoma in the perifocal zone compared to the symmetrical zone in 
the contralateral hemisphere. This is indicative of certain correlation between the mechanisms of cerebral blood flow autoregulation and 
maintaining CVR.

Key words: combined traumatic brain injury; intracranial hematomas; cerebrovascular resistance.

Поддержание оптимальной перфузии и оксиге-
нации головного мозга является одним из ключевых 
аспектов лечения пострадавших с черепно-мозговой 
травмой [1, 2]. Этот оптимум может быть выявлен при 
одновременном использовании нескольких методик 
оценки церебральной макро- и микроциркуляции с 
последующим расчетом производных индексов и ве-
личин [3–5]. Такой подход широко распространен при 
исследовании состояния мозгового кровотока [6, 7].

Использование комплексного подхода позволяет 
неинвазивно оценить непосредственное состояние 
церебрального микроциркуляторного русла [8–10], 
рассчитать с высокой степенью точности показате-

ли церебральной гемодинамики, а также определить 
«суррогатные» вторичные параметры, отражающие 
состояние церебрального микроциркуляторного русла 
[11, 12]. Одной из таких величин является цереброва-
скулярная резистивность (ЦВР) [13–15].

Установлено, что церебральное сосудистое сопро-
тивление (ЦВР) обеспечивает постоянство перфузии 
мозга при изменениях гидростатического и системного 
артериального давления (АД), что предупреждает раз-
витие вазогенного отека [16, 17]. Такой эффект ЦВР 
достигается в том же интервале АД, в котором реали-
зуются механизмы ауторегуляции мозгового кровото-
ка. Это свидетельствует о несомненной взаимосвязи 
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между механизмами ауторегуляции мозгового крово-
тока и поддержания ЦВР [18].

Изменение ЦВР происходит в основном за счет из-
менения тонуса гладкой мускулатуры всего сосудисто-
го русла, а именно прекапиллярных артериол и собст-
венно капилляров, на которые приходится более 50% 
всего сосудистого сопротивления [19, 20].

Таким образом, ЦВР является отражением состоя-
ния всех звеньев сосудистого русла (в большей степе-
ни — пиального ложа) и имеет большое значение для 
понимания генеза сосудистых нарушений при повре-
ждениях головного мозга [21, 22].

Есть сведения, что нарастание ЦВР является 
«предвестником» развития церебрального вазоспазма 
и церебральной ишемии [7, 18, 23, 24]. Поэтому зна-
ние реакции микроциркуляторного русла, особенно 
при сочетанной черепно-мозговой травме (СЧМТ) на 
фоне образования внутричерепных гематом, позволя-
ет делать прогнозы о развитии нарушений мозгового 
кровообращения.

Цель исследования — оценить изменения це-
реброваскулярной резистивности при тяжелой соче-
танной черепно-мозговой травме на фоне развития 
оболочечных внутричерепных гематом и ее роль в 
диагностике состояния церебральной гемодинамики.

Материалы и методы. Изучены результаты ис-
следования гемодинамики у 70 пациентов с тяжелой 
СЧМТ, находившихся на лечении в Нижегородской 
областной клинической больнице им. Н.А. Семашко 
в 2011–2014 гг. Мужчин было 42, женщин — 28. 
Возраст пациентов составлял от 15 до 73 лет, в 
среднем 35,5±14,8 года. Все получали лечение по 
международному протоколу Advanced trauma life 
support. Исследование проведено в соответствии с 
Хельсинкской декларацией (принятой в июне 1964 г. 
(Хельсинки, Финляндия) и пересмотренной в октябре 
2000 г. (Эдинбург, Шотландия)) и одобрено Этическим 
комитетом Нижегородской областной клинической 
больницы им. Н.А. Семашко. От каждого пациента по-
лучено информированное согласие.

В зависимости от наличия внутричерепных кро-
воизлияний все больные были разделены на две 
группы: 1-ю составили 34 пациента с СЧМТ без ге-
матом, а 2-ю — 36 пострадавших с СЧМТ и сдавле-
нием мозга внутричерепными гематомами (ВЧГ). 
Внутричерепные повреждения головного мозга оце-
нивались согласно классификациям А.А. Потапова 
с соавт. [25]. Группы были сопоставимы по возрасту, 

тяжести черепно-мозговой травмы и сочетанных по-
вреждений (табл. 1).

Тяжесть состояния по шкале ком Глазго в 1-й груп-
пе составила 10,4±2,6, во 2-й — 10,6±2,8 балла.

Тяжесть повреждений по шкале ISS (Injury Severity 
Score) в 1-й группе составила 32±8, во 2-й — 31±11 
баллов.

Из 36 пациентов 2-й группы эпидуральные гемато-
мы были выявлены у 6 человек, субдуральные — у 26, 
а множественные оболочечные — у 4 пострадавших. 
Все гематомы находились преимущественно в лобно-
височной области.

Все пострадавшие были оперированы в течение 
первых трех суток. В течение первых суток по поводу 
гематом оперировано 30 пациентов (83,3%).

Исходы лечения оценивали по Шкале исходов 
Глазго (ШИГ) при выписке (табл. 2).

Всем пациентам проводили однократное перфу-
зионное КТ-исследование головного мозга на 64-сре-
зовом томографе Toshiba Aquilion TSX-101A (Toshiba 
Medical systems, Нидерланды).

В 1-й группе перфузионное КТ-исследование голов-
ного мозга выполняли в сроки от 1 до 14 сут с момен-
та получения травмы (в среднем на (4±3)-е сутки), во 
2-й группе — в сроки от 2 до 8 сут после удаления ге-
матом (в среднем на (4±2)-е сутки). Все пациенты на-
ходились на спонтанном дыхании, не требовали седа-
ции и катехоламиновой поддержки АД.

Перфузионное КТ-исследование головного моз-
га проводили по следующему протоколу. Выполняли 
инициальную неконтрастную КТ головного мозга [4, 5], 
затем — 4 продленных сканирования толщиной 32 мм 
в течение 55 с на фоне введения контрастного веще-

Т а б л и ц а  2
Распределение пациентов по Шкале исходов Глазго в обследованных группах больных

Группы
I степень —  

хорошее  
восстановление

II степень — 
умеренная  

инвалидизация

III степень — 
грубая  

инвалидизация

IV степень — 
вегетативный  

статус
V степень — 

смерть Всего

1-я (СЧМТ без ВЧГ) 15 10 6 2 1 34
2-я (СЧМТ+ВЧГ) 16 9 7 2 2 36

Т а б л и ц а  1
Клиническая характеристика пациентов  
групп исследования

Повреждения 1-я группа  
(СЧМТ без ВЧГ)

2-я группа 
(СЧМТ+ВЧГ)

Ушиб мозга II степени 11 13

Ушиб мозга III степени 23 23
Переломы длинных трубчатых 
костей

 
15

 
17

Переломы таза 6 4

Всего 34 36
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ства. Контрастное вещество (Ultravist 370; Shering AG, 
Германия) вводили автоматическим шприцем-инъек-
тором (Stellant; MEDRAD Inc., США) в перифериче-
скую вену через стандартный катетер (20G) со скоро-
стью 5 мл/с в дозе 50 мл на одно исследование или в 
центральную вену со скоростью 3 мл/с в дозе 35 мл 
на одно исследование.

После сканирования объем данных передавался и 
анализировался в компьютерной программе Vitrea 2 
(Vital Imaging, Inc., США, v. 4.1.8.0).

«Зоны интереса» устанавливали симметрично суб-
кортикально в височных долях на уровне средней 
височной извилины, что соответствовало зоне крово-
снабжения средней мозговой артерии. У пациентов 
2-й группы «зона интереса», расположенная на сто-
роне удаленной гематомы, соответствовала перифо-
кальной зоне микроциркуляторных изменений.

Одновременно с перфузионным КТ-исследованием 
проводили оценку среднего АД — сАД (Кардекс MAP-
03; «Кардекс», Россия), а сразу после окончания КТ — 
транскраниальную доплерографию обеих средних 
мозговых артерий (Сономед 300M; «Спектромед», 
Россия), что обеспечивало однотипные условия ис-
следования мозгового кровотока.

На основании полученных данных рассчитывали 
церебральное перфузионное давление (ЦПД) по фор-
муле M. Czosnyka [26]:

ЦПД=сАД·Vd/Vm+14,

где Vd — диастолическая линейная скорость кровото-
ка в средней мозговой артерии (см/с); Vm — систоли-
ческая линейная скорость кровотока в средней мозго-
вой артерии (см/с).

В данном исследовании рассчитывали также значе-
ния регионарной объемной скорости мозгового крово-
тока (ОСК) (rСBF — regional cerebral blood flow). Для 
вычисления ЦВР использовали формулу [27]:

ЦВР=ЦПД/ОСК,

где ЦВР измерялась в мм рт. ст.·100 г·мин/мл; ЦПД — 
в мм рт. ст., а ОСК — в мл/100 г·мин.

Средненормативное значение ЦВР (условную 

норму) оценивали согласно [27] — 1,54±0,24 мм рт. 
ст.·100 г·мин/мл.

Полученные данные имели нормальное распреде-
ление, поэтому были представлены в виде «среднее 
± среднее квадратичное отклонение». Сравнения 
между группами проводили по t-критерию Стьюдента. 
Уровень значимости принимали при p<0,05. Для вы-
полнения анализа использовали пакет программ 
Statistica 7.0.

Результаты. Анализ исследуемых параметров в 
группах (табл. 3) показал, что средние значения ЦВР 
в каждой из групп пострадавших с тяжелой СЧМТ (как 
с гематомами, так и без них) оказались статистически 
значимо выше средненормативного значения этого 
показателя (p<0,05). Межгрупповое сравнение значе-
ний ЦВР показало статистически значимое повыше-
ние ее уровня во 2-й группе на стороне удаленной ге-
матомы по сравнению с 1-й группой (р=0,037).

Наибольшие различия выявлены у пациентов 2-й 
группы: средний показатель ЦВР в перифокальной 
зоне удаленной оболочечной гематомы оставался 
значимо выше такового в симметричной зоне противо-
положного полушария (р=0,0009).

Кроме того, в указанных зонах достоверно отлича-
лись между собой диастолическая и средняя скорость 
кровотока и ЦПД (р=0,005; р=0,001 и р=0,0000001 со-
ответственно).

В ходе анализа значений ЦВР при различных видах 
внутричерепных гематом статистически значимых раз-
личий не выявлено (р>0,05).

обсуждение. В настоящее время установлено, что 
мозговой кровоток находится в прямой зависимости 
от ЦПД и в обратной — от сопротивления сосудистого 
русла [22, 28, 29].

В то же время динамика ЦВР при патологии голов-
ного мозга и, в частности, при тяжелой сочетанной 
травме остается недостаточно изученной [2]. Однако 
оценка состояния ЦВР необходима, поскольку может 
служить предиктором развития посттравматического 
ангиоспазма и ишемического повреждения головного 
мозга [7].

В нашем исследовании показано, что ЦВР при 

Т а б л и ц а  3
Значения исследуемых показателей в группах

Группы Среднее АД,  
мм рт. ст. Vd, см/с Vm, см/с оСК,  

мл/100 г·мин
ЦПД,  

мм рт. ст.
ЦВР, мм рт. ст.· 

100 г·мин/мл
1-я группа (1) 98,5±15,7 34,0±14,2 46,1±13,8 31,7±10,0 85,3±25,5 2,94±2,20
2-я группа — на стороне удаленной 
гематомы (2)

 
99,9±14,7

 
32,5±11,5

 
36,8±12,8

 
32,3±17,7

 
109,4±36,0

 
4,06±2,16

2-я группа — на стороне, противопо-
ложной удаленной гематоме (3)

 
99,9±14,7

 
25,5±9,9

 
48,7±17,7

 
28,4±11,1

 
67,5±17,2

 
2,7±1,1

р1–2 0,701 0,631 0,005 0,138 0,002 0,037

р1–3 0,701 0,004 0,5 0,194 0,001 0,561

р2–3 1 0,005 0,001 0,247 0,0000001 0,0009
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СЧМТ статистически значимо 
увеличивается по сравнению 
с нормой. Одной из причин ее 
нарастания является развитие 
цитотоксического и вазогенного 
отека головного мозга [30], ве-
дущего к компрессии пиальных 
сосудов и нарастанию сосуди-
стого сопротивления. Косвенным 
подтверждением этой гипотезы 
является выявление компьютер-
но-томографических признаков 
отека головного мозга у всех 70 
пациентов (см. рисунок).

Другой причиной может быть 
локальный микрососудистый 
вазоспазм вследствие образо-
вания большого количества про-
дуктов деградации крови, по-
павшей в субарахноидальные 
периваскуляр ные пространства. 
Этот эффект реализуется за счет 
окисления оксигемоглобина в метгемоглобин с осво-
бождением ионов железа, которые в свою очередь 
вызывают образование супероксидных радикалов. 
Супероксиды, как предполагается, измененяют кон-
центрацию оксида азота [23] и перекисного поврежде-
ния эндотелия пиальных сосудов [31], что приводит к 
развитию микроваскулярного вазоспазма [32].

Транскраниальная доплерография в нашем ис-
следовании не выявила признаков ангиоспазма у 
пострадавших с СЧМТ. Однако этот метод в отличие 
от лазерной доплеровской флоуметрии не позволяет 
оценить спазм сосудов, составляющих микроциркуля-
торное русло, что явилось одним из ограничений на-
шей работы.

Также сдавление микроваскулярного русла может 
развиваться вследствие отека концевых отростков ас-
троцитов, непосредственно примыкающих к капилляр-
ной стенке, так называемых astrocytic endfeet swelling. 
Развивающийся в первые часы после травмы, он может 
сохраняться в течение последующей недели [17, 33].

Наконец, компрессия пиальных сосудов при травме 
мозга связывается с дисфункцией перицитов — кле-
ток, расположенных в базальной перикапиллярной 
мембране. Показано, что массовое сужение артериол 
и капилляров при ЧМТ происходит вследствие нару-
шения экспрессии эндотелина-1 и перицитарных ре-
цепторов к нему типов A и B, а также миграции из ба-
зальной мембраны более чем 40% перицитов [34–38].

Все названные причины, как было показано выше, 
могут приводить к уменьшению суммарного просвета 
капиллярного русла и, соответственно, к увеличению 
ЦВР [6].

Следует отметить, что развитие сдавления голов-
ного мозга оболочечными гематомами еще больше 
изменяет ЦВР [39]. Так, нами установлено, что даже 
после удаления оболочечной гематомы ЦВР в ее пе-

рифокальной зоне оставалась значимо выше, чем с 
противоположной стороны.

Некоторыми исследователями отмечается, что 
сдавление капиллярной сети в перифокальной к ге-
матоме зоне может достигать значений, при которых 
в артериолах прекращается кровоток. Величина сдав-
ления является индивидуальной и называется крити-
ческим давлением закрытия (critical closing pressure) 
[21]. Подобная ситуация приводит к резкому сокраще-
нию количества функционирующих капилляров и к на-
растанию ЦВР на стороне сдавления [39].

В таких условиях для поддержания перфузии в пе-
рифокальной зоне происходит открытие временных 
микроваскулярных шунтов и развитие феноменов 
надкапиллярного и внутрикапиллярного шунтирова-
ния [40]. Возможно, именно развитием синдрома ка-
пиллярного шунтирования можно объяснить получен-
ный нами парадоксальный результат, когда расчетная 
величина ЦПД на стороне удаленной гематомы оказа-
лась выше, чем сАД.

Таким образом, результаты нашего исследования 
позволяют заключить, что в раннем периоде тяже-
лой сочетанной черепно-мозговой травмы наблюда-
ются выраженные изменения цереброваскулярной 
резистивности и церебральной микроциркуляции, 
которые усугубляются при развитии оболочечных ге-
матом.

Заключение. Цереброваскулярная резистивность 
у пациентов с сочетанной черепно-мозговой трав-
мой значимо увеличивается по сравнению с нормой. 
После удаления оболочечной гематомы в перифо-
кальной зоне цереброваскулярная резистивность 
остается статистически значимо повышенной по срав-
нению с симметричной зоной противоположного полу-
шария. Исследование состояния ЦВР позволяет вы-
делить группу пациентов с высоким риском развития 

Выявление компьютерно-томографических признаков отека мозга у пациента 
с сочетанной черепно-мозговой травмой
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церебрального вазоспазма и посттравматических на-
рушений мозгового кровообращения.

Финансирование исследования и конфликт ин-
тересов. Исследование не финансировалось какими-
либо источниками, и конфликты интересов, связанные 
с данным исследованием, отсутствуют.
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