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Резюме
Изменение угла наклона головного конца кровати является рутинным методом позиционирования пациента для коррек­

ции внутричерепной гипертензии. В отделениях реанимации и интенсивной терапии положения головного конца кровати 
варьируют от 0 до 60°, при этом не существует единого мнения о том, какое из них наиболее эффективно. В статье пред­
ставлен обзор важнейших современных публикаций в отечественной и зарубежной литературе по проблеме взаимосвязи 
позиционирования с изменениями внутричерепного давления, системной и церебральной гемодинамики у пациентов 
нейрореанимационного профиля, в том числе по базам данных eLibrary, PubMed по ключевым словам «позиционирование», 
«смена положения», «угол наклона головного конца кровати», «внутричерепное давление», «церебральное перфузионное 
давление», «мозговой кровоток», «острое церебральное повреждение» и их комбинациям. Для большинства пациентов с 
острым церебральным повреждением, независимо от этиологического фактора, предпочтительным является положение 
15–30°. Однако в ряде случаев манипуляции с головным концом кровати могут приводить к необратимым ишемическим 
повреждениям вследствие снижения системного и перфузионного давления, а также мозгового кровотока. Таким обра­
зом, выбор положения оптимального угла наклона головного конца при церебральной патологии остается обсуждаемым 
вопросом. Таким образом, индивидуальная тактика позиционирования у пациентов с острым повреждением головного 
мозга позволяет выбрать правильную тактику интенсивной терапии и повысить качество результатов лечения.

Ключевые слова: позиционирование, внутричерепное давление, мозговой кровоток
Для цитирования: Горбачёв В. И., Брагина Н. В., Горбачёв С. В. О взаимосвязи внутричерепного давления и кровотока при позиционировании 

у больных с острым повреждением головного мозга. Регионарное кровообращение и микроциркуляция. 2019;18(4):4–10. Doi: 10.24884/1682-6655-
2019-18-4-4-10.

UDC [616.831–005.1:611.91]:612.14 
DOI: 10.24884/1682-6655-2019-18-4-4-10

V. I. GORBACHEV, N. V. BRAGINA, S. V. GORBACHEV
About interrelation of intracranial pressure and cerebral blood 
flow when positioning at patients with acute brain damage
Irkutsk State Medical Academy of Postgraduate Education – Branch Campus of the FSBEI of FPE «Russian Medical Academy of 
Continuing Professional Education», Russia, Irkutsk 
100 Yubileibii mkr., Irkutsk, Russia, 664049 
e-mail: gorbachevvi@yandex.ru

Received 11.06.19; accepted 18.10.19
Summary
Changing of «head – of – the bed» position is a routine method of positioning the patient to correct intracranial hypertension. In 

intensive care units, the «head – of – the bed» position vary from 0 to 60 °, and there is no consensus on which of them is most effective. 
The review of the major publications in the domestic and foreign literature about the problem of interrelation between positioning 
and changes of intracranial pressure, system and cerebral hemodynamic in patients with brain damage including databases eLibrary, 
PubMed, with the key words «hyperthermia», « positioning», «slope angle of the head of bed», «intracranial pressure», «cerebral 
perfusion pressure», «cerebral blood flow», «brain damage», and their combination. It is believed that the majority of patients with 
cerebral damage, regardless of the etiological factor, is preferable to 15–30° «head – of – the bed» position. In some cases manipulation 
of the head of the bed can lead to irreversible ischemic damage, due to the reduction of system and perfusion pressure, and cerebral 
blood flow. Thus, the selection of the optimal body position in acute cerebral pathology remains a debated issue. In this way, individual 
tactics of positioning in patients with cerebral damage allows choosing the correct intensive care and improving the treatment results.
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Введение
Оптимизация интенсивной терапии пациентов с вну­

тричерепными кровоизлияниями (ВЧК) – актуальная 
проблема современной неврологии и нейрохирургии 
[1, 2]. В настоящее время бóльшая часть методов, ис­
пользуемых в работе реанимационных отделений, не­
посредственно связана с профилактикой вторичных 
ишемических повреждений головного мозга. 

Снижение внутричерепного давления (ВЧД), поддер­
жание нормокапнии, увеличение концентрации кисло­
рода во вдыхаемой смеси, создание артериальной гипер­
тензии, гиперволемии и гемодилюции – все эти меро­
приятия способствуют восстановлению и поддержанию 
оптимальной церебральной перфузии и оксигенации [1, 
2]. Изменение угла наклона головного конца кровати у 
нейрореанимационных больных является рутинным и 
относительно простым методом коррекции внутриче­
репной гипертензии (ВЧГ). В отделениях интенсивной 
терапии положения головного конца кровати варьируют 
от 0 до 60°, при этом до сих пор не существует единого 
мнения о том, какое из них наиболее эффективно снижа­
ет внутричерепное давление и не компрометирует при 
этом церебральный кровоток (рисунок).

Считается, что для бóльшей части пациентов с це­
ребральной патологией, независимо от этиологического 
фактора, предпочтительным является положение голов­
ного конца кровати под углом 15–30°. Известны различ­
ные патофизиологические механизмы, которые объясня­
ют влияние изменения положения тела на системное и 
внутричерепное давление и церебральное перфузионное 
давление (ЦПД). Среди них – среднесуточные колебания 
артериального давления (АД), нарушенный отток веноз­
ной крови, режим искусственной вентиляции легких, из­
менение эластичности грудной клетки и перераспределе­
ние спинно-мозговой жидкости (СМЖ). Таким образом, 
выбор положения оптимального угла наклона головного 
конца при ВЧГ остается обсуждаемым вопросом.

В работе выполнена попытка оценить эффек­
тивность различных методов позиционирования 
больных с повреждением головного мозга на осно­
вании обзора литературных источников.

Различными авторами изучалось влияние пози­
ционирования на венозный отток из полости черепа, 
внутричерепное, церебральное перфузионное давле­
ние и мозговой кровоток.

Венозный отток
Адекватное кровоснабжение мозга в значительной 

степени зависит от особенностей венозного оттока из 
полости черепа. Причиной постуральных колебаний 
ВЧД служит перераспределение СМЖ в пределах це­
ребрального и спинального субарахноидальных про­
странств. В случае поднятия головного конца кровати 
над уровнем сердца в горизонтальном положении за 
счет увеличения гидростатического давления снижа­
ется уровень ВЧД. Церебральное и яремное венозное 
давление при подъеме головы снижается, что приводит 
к уменьшению церебрального венозного объема крови 
и к последующему снижению ВЧД [3]. J. A. Kenning 
et al. (1981) [4] предположили, что быстрое гидро­
статическое перемещение СМЖ в позвоночное суба­
рахноидальное пространство от интракраниального 
понижает давление СМЖ. Существует вероятность 
того, что данные компенсаторные механизмы уже ис­
черпаны при длительной или злокачественной ВЧГ, в 
связи с чем у некоторых пациентов подъем головного 
конца кровати не приводит к ожидаемому эффекту [5]. 

Внутричерепное и церебральное  
перфузионное давление
Согласно данным большинства авторов, конкрети­

зация изменения положения головного конца кровати 
является дилеммой, так как порой не гарантирует 
снижения ВЧД, а лишь способствует вторичному 
ишемическому повреждению головного мозга на 
фоне ослабленной церебральной ауторегуляции и 
нестабильной системной гемодинамики [6]. До на­
стоящего времени ведутся споры о том, какой именно 
показатель – ВЧД или ЦПД – является наилучшим 
для планирования тактики интенсивной терапии и 
прогнозирования исхода заболевания при ишемиче­
ском повреждении мозга. В случае тяжелой черепно-

Горизонтальное положение (0°):

– ухудшение венозного оттока;

– прогрессирующее ↑ ВЧД.

НО!
– стабилизация системной 

гемодинамики
– оптимальное ЦПД???

Возвышенное положение (60–90)°:

– улучшение венозного оттока;

– прогрессирующее ↓ ВЧД.

НО!

↓ системного АД

↓ сердечного выброса

Влияние смены положения головного конца кровати на системную гемодинамику и ВЧД
The effect of changing the position of the head end of the bed on systemic hemodynamics and ICP
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мозговой травме (ЧМТ) часть авторов ориентируют­
ся на мониторируемые значения ВЧД [7, 8], другие 
же выбирают альтернативные методы управления 
системным АД с целью поддержания целевого уров­
ня ЦПД (60–70 мм рт. ст.) [9–12]. Доказано, что при 
ЧМТ умеренное возвышение головного конца крова­
ти (от 15 до 45°) приводит к клинически значимому 
снижению ВЧД. Подъем более 45°, напротив, может 
привести к выраженному ухудшению состояния из-за 
резкого уменьшения ЦПД [1, 13–17]. 

Многочисленные исследования демонстрируют чет­
кую взаимосвязь между высоким ВЧД и неблагоприят­
ным исходом заболевания у пациентов с тяжелой ЧМТ 
[18–20]. При этом следует отметить тот факт, до на­
стоящего момента ни в одной из работ не доказано, что 
изолированное снижение ВЧД улучшает выживаемость 
данной категории больных. Доказано, что значения ВЧД 
выше 20–25 мм рт. ст. увеличивают риск развития вто­
ричной церебральной ишемии. Именно поэтому любые 
методы, направленные на снижение ВЧД, а также ста­
билизирующие ЦПД, наиболее предпочтительны [19, 
21]. Следовательно, мониторинг ВЧД и ЦПД должен 
являться основополагающей прерогативой в интенсив­
ной терапии пациентов с тяжелым церебральным по­
вреждением [22]. Основная цель терапии ЧМТ состоит 
в предотвращении или минимизации вторичных ише­
мических повреждений, чего возможно достичь лишь 
путем поддержания соответствующего ЦПД [23]. Со­
гласно исследованиям, проведенным фондом травмы 
мозга (BTF), уровень ЦПД выше 70 мм рт. ст. обеспе­
чивает достаточную перфузию тканей и предотвращает 
церебральную ишемию [23]. 

Непрерывная регистрация показателей ВЧД и цере
бральной гемодинамики выполнена в ряде исследова­
ний по позиционированию, при этом максимальные 
значения ВЧД зарегистрированы в горизонтальном 
положении больных [24–26]. Исследования Z. Feld­
man et al. (1992), K. March et al. (1990) и G. H. Schnei­
der et al. (1993) не показали существенных изменений 
ЦПД между положениями 0° и 30°. В исследованиях 
J. Meixensberger (1997) и C. Winkelman (2000) при уве­
личении угла наклона отмечался прирост ЦПД, тогда 
как в работах L.  C.  Parsons и M.  M. Wilson (1984), 
а также M. Rosner и I. Coley (1986) в тех же условиях 
наблюдалось уменьшение ЦПД [27, 28]. 

Исследованиями изменений ВЧД, ЦПД, систем­
ного АД и давления в легочной артерии у больных 
в горизонтальном положении с последующим под­
нятием головного конца кровати до 15, 30 и 60° со­
ответственно занимались Q.  Durward et al. (1983). 
По их данным, минимальные значения ВЧД реги­
стрировались в положениях 15 и 30°; при этом сер­
дечный выброс и ЦПД практически не изменялись. 
Авторы заключили, что умеренное возвышение (15 
или 30°) головного конца кровати при позициониро­
вании больных обеспечивает необходимое уменьше­
ние ВЧД без сопутствующего угнетения сердечной 
функции. Дальнейшее опускание (от 15 до 0°) или 
поднятие (от 30 до 60°) головного конца кровати 
могли ухудшить состояние больного из-за критич­
ного нарастания ВЧД, снижения ЦПД и сердечного 
выброса [31]. M. Rosner и I. Coley (1986) [28] про­

анализировали зарегистрированные изменения ВЧД 
и ЦПД при позиционировании у 18 пациентов с раз­
личной степенью ВЧГ. Контроль показателей про­
водился в диапазоне 0–50°. При последовательном 
подъеме головного конца кровати на 10° наблюдалось 
снижение ВЧД (на 1 мм рт. ст. соответственно) в со­
четании с уменьшением ЦПД (на 2–3 мм рт. ст.). При 
этом максимальное значение ЦПД, превышающее 
70 мм рт. ст., было зафиксировано в горизонтальном 
положении. Заключение авторов было следующим: 
при необходимости поднятия головного конца крова­
ти следовало оптимизировать тактику инфузионной 
терапии и с осторожностью применять препараты, 
влияющие на системную гемодинамику. G. Schneider 
et al. (1993) [30] применяли метод последовательной 
регистрации показателей ВЧД, ЦПД и содержания 
кислорода в луковице яремной вены (SjVO2) в по­
ложениях 0, 15, 30 и 45° соответственно у 25 паци­
ентов со сниженным внутричерепным комплайнсом, 
находящихся в коматозном состоянии. Авторы вы­
яснили, что увеличение угла наклона привело к сни­
жению ВЧД. Так, в положении 30° наблюдалось его 
уменьшение на 92 % от исходного уровня. Изменения 
ЦПД и SjVO2 при изменении положения головного 
конца кровати оказались статистически незначимы­
ми. Изменения pO2 (ti-pO2), ЦПД, ВЧД и среднего 
артериального давления (САД) в положениях 0 и 
30° оценивались также J. Meixensberger et al.  (1997) 
[31]. Выборка включала в себя 22 пациента с ЧМТ в 
течение первых 12 суток после получения травмы. 
Авторы указывают, что при изменении положения 
головного конца уровень ВЧД был значительно ниже 
при 30°, чем при 0°; уровень САД оставался практи­
чески неизменным; значения ЦПД были несколько 
выше в положении 30°, чем при 0°; ti-pO2 значимо 
не менялся. Таким образом, умеренный подъем го­
ловного конца (до 30°) уменьшает ВЧД, не влияя на 
системную гемодинамику и региональное мозговое 
кровообращение [31]. В работе M. B. Ledwith et al.  
(2010) [32] были исследованы 33 пациента с нейро­
хирургической патологией. Позиционные пробы про­
водили в 12 различных положениях. Использовали 
манипуляции с головным концом кровати и повороты 
тела больных. В исследовании было выявлено сни­
жение церебральной оксигенации и увеличение ВЧД 
при поднятии головного конца, тогда как САД и ЦПД 
при позиционировании практически не изменялись. 
F. Mahfoud et al. (2010) [33] было зафиксировано резкое 
увеличение ВЧД и внутричерепного пульсового дав­
ления, параллельно со снижением САД, и уменьше­
ние ЦПД при последовательном подъеме от 0 до 60°. 
По данным А. В. Ошорова и др. (2012) [34], снижение 
среднего ВЧД в положении 30° сменялось увеличени­
ем ВЧД при подъеме до 60°. При этом наблюдалась 
корреляция с повышением амплитуды ВЧД, которая 
развивалась на фоне снижения САД и ЦПД. Автора­
ми выявлена и обратная корреляционная зависимость 
между динамикой амплитуды ВЧД и ЦПД. Авторами 
предложено использовать параметр амплитуды ВЧД 
в качестве ориентира для выявления церебральной 
гипоперфузии и декомпенсации пространственных 
резервов. Рост амплитуды ВЧД объяснен ими как 
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реализация каскада вазодилатации у пациентов с со­
хранной ауторегуляцией в ответ на снижение ЦПД. 
Возрастание же среднего ВЧД в положении 60° на 
фоне параллельного уменьшения АД и ЦПД косвенно 
подтверждает увеличение кровенаполнения мозга за 
счет вазодилататорного механизма.

Мозговой кровоток
Установлено, что ВЧД и ЦПД не могут с точно­

стью отразить параметры мозгового кровотока (МК) 
и сохранность церебральной ауторегуляции [35–37]. 
Проведено множество исследований, где скорость 
МК рассматривалась параллельно с гемодинамиче­
скими показателями. В норме при подъеме голов­
ного конца кровати выше уровня сердца системное 
АД существенно не изменяется и поддерживается 
рефлекторно. Однако за счет улучшения венозного 
оттока имеет место снижение ЦПД и ВЧД. Мозго­
вой кровоток при сохранной церебральной ауторе­
гуляции меняется весьма незначительно, однако при 
нарушенной ауторегуляции, особенно в условиях 
выраженного ангиоспазма, подъем головного конца 
кровати может уменьшить МК. 

Проведены исследования изменения скоростных по­
казателей МК относительно положения тела. Z. Feld­
man et al. (1992) [36] при использовании метода Кети – 
Шмидта в положениях 0 и 30° не обнаружили значи­
мых изменений ЦПД и линейной скорости кровотока 
(ЛСК) у пациентов с травматическим повреждением 
мозга. Исследовав 10 пациентов с внутричерепной па­
тологией, G. Cunitz и W. Schregel (1996) [38] описали 
уменьшение ЛСК в средней мозговой артерии (СМА) 
при проведении последовательного подъема головного 
конца 0° – 30° – 60°, согласившись с мнением Z. Feld­
man о клинической незначимости данного феноме­
на. Противоположной точки зрения придерживались 
J. J. Moraine et al. (2000) [37]: ими отмечено значимое 
снижение скорости МК при подъеме головного конца 
до 45°, тогда как ЦПД оставалось стабильным. Про­
анализировав данные измерений давления в луковице 
яремной вены, авторы заключили, что именно арте­
риовенозный градиент давления, а не ЦПД, является 
определяющим фактором для изменений МК.

В работе S. Schwarzetal. (2002) [39] у 22 пациентов 
с обширным полушарным ишемическим инсультом 
(ИИ) выполнялась регистрация скоростных показателей 
МК при последовательной смене угла наклона (0, 15, 30 и 
0°) с фиксацией в каждом положении в течение 5 минут, 
при этом голова больного была зафиксирована строго в 
срединном положении, чтобы вращение, сгибание и раз­
гибание шеи не смогли повлиять на уровень измеренного 
ВЧД. Выявлено, что ЛСК в СМА в горизонтальном по­
ложении была существенно выше на стороне ишемиче­
ского поражения, в сравнении с интактной гемисферой. 
Проанализировав полученные данные, авторы заявили 
об ослаблении механизмов ауторегуляции на стороне ин­
фаркта. По их мнению, пребывание в горизонтальном 
положении пациентов с ИИ является оправданным даже 
при исходно высоком уровне ВЧД, так как именно в этом 
положении оптимальна церебральная перфузия. У боль­
шей части исследованных авторами больных рост ВЧД в 
положении 0° оказался клинически незначимым. Одна­

ко у некоторых пациентов даже умеренного повышения 
ВЧД было достаточно для возникновения ВЧГ. Авто­
рами предложено следующее: для пациентов с обшир­
ным полушарным ИИ без ВЧГ использовать положение 
головного конца ниже 15° (вплоть до горизонтального), 
поскольку рост ВЧД в данной ситуации клинически не­
значим, а увеличение ЦПД и САД оказывают положи­
тельное влияние на исход заболевания. У пациентов с 
имеющейся ВЧГ необходимо использовать положение 
от 15 до 30°, которое существенно снижает риск коле­
баний ВЧД. 

В работе A. Woiner-Alexander et al. (2005) [40] оце­
нивались изменения скорости МК в СМА и индекса 
пульсации (Гослинга) при снижении головного конца 
(30, 15 и 0°) у 20 пациентов с острым ИИ методом 
транскраниальной допплерографии (ТКДГ) (сред­
ний возраст – 60±15 лет; средний уровень NIHSS – 
14 баллов). При опускании головного конца кровати 
МК в СМА возрастал у всех больных в среднем на 
20 % (p<0,025). При этом системная гемодинамика, 
сердечный ритм, а также индекс пульсации существен­
но не менялись, что, по мнению авторов, указывало 
на отсутствие возрастания сопротивления кровотоку. 
Следовательно, в остром периоде ИИ более выгодным 
было приближенное к горизонтальному положение го­
ловного конца кровати, так как улучшалось кровос­
набжение ишемизированных участков мозга.

При исследовании пациентов с субарахноидаль­
ными кровоизлияниями (САК) P. A. Blissitt et al. 
(2006) [41] не обнаружили увеличения ангиоспазма 
при подъеме головного конца кровати от 0 до 45°. 
Y. Zhang и A. Rabinstein (2011) [42] выполнили 35 ис­
следований ТКДГ у 19 пациентов с нетравматически­
ми САК (средний возраст – 53±13 лет) в 1-ю неделю 
заболевания, при этом в 13 случаях (37 %) получены 
данные, указывающие на ангиоспазм. В проведенном 
исследовании при позиционировании систолическое 
АД, ВЧД и сердечный ритм значительно не менялись. 
Таким образом, авторы показали, что, независимо 
от наличия и выраженности церебрального ангио­
спазма, смена положения головного конца кровати 
не оказывает существенного влияния на МК.

G. Kose и S. Hatipoglu (2012) [43] измеряли среднюю 
ЛСК в СМА при положении головного конца 30 и 0°, а 
также при повороте на правый и левый бок с параллель­
ным сгибанием и разгибанием шеи у 38 нейрохирурги­
ческих больных непосредственно перед оперативным 
вмешательством и через 72 ч после него. По данным 
авторов, значимых изменений зарегистрировано не 
было. D. K. Kung et al. (2013) [44] также не обнаружили 
существенных изменений МК при подъеме головного 
конца кровати у пациентов с САК от 0 до 90°.

C. G.  Favilla et al. (2013) [45] анализировали из­
менения МК у 17 пациентов с ИИ. С помощью ТКДГ 
авторы измеряли скорость МК в положениях 0 и 30° и 
обнаружили снижение скоростных показателей кро­
вотока как в пораженной, так и в интактной гемисфе­
ре (17 и 15 % соответственно). По мнению авторов, 
горизонтальное положение является предпочтитель­
ным для данной категории больных.

Значимые различия скорости МК и содержания 
окси- и дезоксигемоглобина выявили M. N. Kim et al. 
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(2014) [46] при опускании головного конца кровати у 
больных с тяжелым повреждением головного мозга 
и контрольной группы здоровых лиц. Скорость МК 
существенно снижалась в контрольной группе, тогда 
как у больных с ЧМТ оставалась неизменной. Уро­
вень окси- и дезоксигемоглобина снижался в обеих 
исследованных группах, но более выражено у паци­
ентов с ЧМТ. Авторами показано, что уровень МК 
имел прямую корреляцию с ЦПД. Подобного влияния 
ВЧД выявлено не было.

V. V. Olavarria et al. (2014) [47] обнаружили различия 
значений ЛСК в пораженной и интактной гемисфере, 
изменяя положение головного конца кровати у больных 
в острейшем периоде ИИ. При опускании головы от 30 
до 0° МК существенно снижался в пораженном полу­
шарии и не менялся в интактной гемисфере.

Проанализировав вышесказанное, можно сделать 
вывод о противоречивости полученных различными 
авторами данных. В некоторых исследованиях не вы­
явлено значимых изменений системной гемодинами­
ки, ВЧД и МК при манипуляциях с головным концом 
кровати [29, 30, 35], однако обращают на себя вни­
мание малый объем выборки (менее 10 пациентов) 
и отсутствие адекватного статистического анализа. 

В других работах детально не представлен про­
токол позиционирования [27, 28, 48]. Например, 
Z. Feldman et al. (1992); J. A. Kenning et al. (1981); 
L. C. Parsons и M. M.  Wilson (1984), M. Rosner и 
I. Coley (1986) не описывают, сколько времени до 
проведения измерений пациенты оставались в каж­
дом положении. Данная особенность существенно 
снижает ценность проведенных исследований, так 
как невозможно определить, являлись ли зарегистри­
рованные изменения показателей немедленным или 
отсроченным эффектом позиционирования. 

В настоящее время в рутинной реанимационной 
практике рекомендуется использовать стандартное 
положение головного конца кровати (30°) с целью 
коррекции ВЧГ без значительного влияния на ЦПД. 
Также рекомендовано непрерывно контролировать 
значения ЦПД при позиционировании, так как толь­
ко таким образом можно предотвратить критическое 
снижение САД и развитие вторичных ишемических 
повреждений мозга [49]. Однако в исследованиях 
последних лет все больше внимания акцентирует­
ся на противоречивости имеющихся рекомендаций 
[50–52]. В частности, P. H. Mitchell et al. (2015) [53] 
утверждают, что имеются значительные индивиду­
альные различия гемодинамических показателей и 
скорости МК, что не позволяет определить единую 
схему позиционирования реанимационных больных.

По данным В. И. Горбачева и др. (2010–2017), 
оптимальное положение нейрореанимационного 
больного в раннем послеоперационном периоде вну­
тричерепных кровоизлияний определяется индиви­
дуально на основании непрерывного мониторинга 
ВЧД и системной гемодинамики в сочетании с еже­
дневной оценкой динамики скоростных показателей 
МК. В течение 72 ч после операции при необходимо­
сти коррекции и профилактики развития синдрома 
внутричерепной гипертензии оптимален угол накло­
на 60°; для поддержания адекватного уровня ЦПД и 

МК – не выше 30°. К 5-м суткам послеоперационного 
периода эффективность проведения позиционирова­
ния достоверно снижается [54]. Выявлены особенно­
сти позиционирования и в зависимости от характера 
поражения мозга. Так, в случае САК оптимальным 
положением в раннем послеоперационном периоде 
следует считать угол наклона 30°: именно в этом по­
ложении достигается стабильность ВЧД и церебраль­
ной гемодинамики. У пациентов с паренхиматозны­
ми кровоизлияниями показатели ВЧД, САД и МК 
не реагируют на смену положения головного конца, 
однако отмечено, что с 5-х суток послеоперационного 
периода даже кратковременное пребывание в поло­
жении 0° ведет к резкому нарастанию ВЧГ, снижению 
ЦПД и МК. Поэтому рекомендуется исключить или 
максимально сократить время проведения лечебных 
и диагностических манипуляций в горизонтальном 
положении на данном сроке заболевания [55–57]. 

Заключение
У всех пациентов с острой церебральной пато

логией крайне высок риск развития вторичных 
повреждений головного мозга, синдрома ВЧГ и 
церебрального ангиоспазма. Учитывая отсутствие 
единого мнения исследователей по оптимальному 
позиционированию данной категории больных, по­
тенциально вредные последствия длительного по­
стельного режима и ауторегуляторные нарушения, 
прогрессирующие со сроком развития заболевания, 
изучение корреляции между скоростными показа­
телями мозгового кровотока, ВЧД, системной ге­
модинамической и сменой положения по-прежнему 
сохраняет свою актуальность. 
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