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Осмотерапия отека головного мозга: все ли мы знаем?
Развитие отека головного мозга (ОГМ) является патологическим состоянием, которое развивается 
вторично в ответ на любое повреждение мозга, проявляется накоплением жидкости в интерстиции 
и увеличением объема паренхимы мозга. ОГМ представляет собой наиболее сложную проблему 
интенсивной терапии – в частности, в плане правильного выбора осмодиуретика.

Отек головного мозга осложняет многие невроло
гические и общесоматические заболевания. По этио
логии выделяют опухолевый, травматический, после
операционный, токсический, воспалительный, ише
мический и другие виды ОГМ.

К основным церебральным причинам развития ОГМ 
относят:

• травматическое повреждение головного мозга или 
проведение оперативного вмешательства;

• опухоли, нарушающие отток цереброспиналь
ной жидкости или приводящие к смещению мозговых 
структур;

• нарушения мозгового кровообращения (в том 
числе на фоне системного атеросклероза, артериаль
ной гипертензии);

• нейроинфекции (бактериальный менингит, энце
фалит).

Из причин, не связанных с поражением головного 
мозга, к ОГМ могут привести:

• отравление лекарственными препаратами (нейро
лептиками, антидепрессантами, атропином, хинином 
и антигистаминными средствами) или нейротоксиче
скими ядами (фенолами, бензином, цианидами и др.), 
а также аллергические реакции по типу отека Квинке;

• энцефалопатия вследствие сахарного диабета, 
печеночной/почечной недостаточности, чрезмерного 
употребления алкоголя;

• инфекционные заболевания (грипп, корь, скар
латина, токсоплазмоз и др.);

• радиационное облучение.
На современном этапе доказано, что в первые ми

нуты нейронального повреждения любого генеза раз
вивается цитотоксический отек, к которому затем 
присоединяется дисфункция эпителия капилляров 
с накоплением жидкости в интерстициальном прост
ранстве. Эндотелиальная дисфункция протекает в не
сколько стадий, сопровождающихся сначала функ
циональной (ионный отек), а затем и анатомической 
(вазогенный отек, геморрагическое преобразование) 
недостаточностью гематоэнцефалического барьера 
(ГЭБ) [1].

В основе патогенеза цитотоксического отека лежит 
внутриклеточное накопление осмотически активных 
веществ (ионы натрия, калия, хлора и молекулы глю
тамата), которые способствуют перемещению воды 
из интерстиция во внутриклеточное пространство 
по градиенту осмолярности. Отличительной особенно
стью этой стадии является отсутствие анатомического 
и функционального нарушения ГЭБ. Однако при раз
витии цитотоксического отека формируются усло
вия, способствующие развитию последующих стадий 
ОГМ. В первую очередь –  это снижение концентрации 
интер стициального натрия. Развитие цитотоксиче
ского отека не ведет к увеличению объема ткани мозга 
и внутричерепной гипертензии.

Фаза ионного отека представляет собой функцио
нальное нарушение проницаемости анатомически 
сохранного ГЭБ. Отек в эту фазу формируется за счет 
трансэпителиального потока натрия из сосудистого 
пространства, вместе с которым для сохранения элек
тронейтральности перемещаются ионы хлора, а для 
сохранения осмонейтральности –  вода.

Вазогенный отек сопровождается грубым наруше
нием гомеостаза интерстициального пространства, 
ведущим к нарушению жизнедеятельности нейронов. 
Повышение проницаемости ГЭБ приводит к накопле
нию воды в межклеточном пространстве. Такой отек 
провоцирует гипоксию и сбой работы ионных насо
сов клеток головного мозга, что приводит к пассив
ному прониканию в клетку ионов натрия, а за ними 
и воды (набу хание к летк и). Согласно доктрине 
Монро –  Келли, накопление жидкости в ограничен
ном пространстве ведет к закономерному повышению 
внутричерепного давления (ВЧД), а в поврежденной 
вследствие отека глии нарушаются процессы захвата 
и обмена медиаторных аминокислот [2]. В случае раз
вития тяжелой внутричерепной гипертензии увеличе
ние объема мозга приводит к смещению его структур 
с вклинением стволовых отделов и миндалин мозжечка 
в большое затылочное отверстие.

Прогрессирование эндотелиальной дисфункции 
сопровождается некрозом эпителиоцитов с увеличе
нием межклеточного пространства до размеров, дос
таточных для прохождения клеток крови, что приво
дит к геморрагическому пропитыванию ткани мозга. 
Геморрагическое пропитывание ведет к тяжелому на
рушению гомеостаза интерстициального простран
ства, не совместимому с жизнью нейронов, и развитию 
геморрагического некроза. Эта фаза является самым 
тяжелым проявлением ОГМ и ассоциирована с более 
тяжелым исходом у пациентов [1].

Клиническая симптоматика отека головного мозга
Начальный этап формирования ОГМ характеризу

ется неспецифической симптоматикой. Клиническая 
картина в этом периоде связана с механическим раз
дражением болевых рецепторов мозговой оболочки 
и внутримозговых сосудов за счет повышения ВЧД, что 
проявляется общемозговыми симптомами и менин
геальным синдромом [2]. В отсутствие разрешения 
ОГМ на фоне увеличения объема мозга нарушаются 
функции определенных структур, в связи с чем появ
ляются очаговые симптомы. Рассогласование межней
ронных связей и возникновение очагов гиперактив
ных нейронов клинически проявляется судорожным 
синдромом.

В клинической картине ОГМ выделяют три стадии:
• общемозговой синдром, симптомы которого ха

рактерны для повышения ВЧД;
• диффузное рострокаудальное нарастание невро

логических симптомов;
• дислокация мозговых структур и нарушение ви

тальных функций.
Повышение ВЧД обычно проявляется головной 

болью, сопровождающейся тошнотой и/или рвотой, 
сонливостью, отеком дисков зрительных нервов. При 
медленном нарастании ВЧД появляется неопределен
ная, чаще утренняя, головная боль, иногда на ее вос
хождении возникает рвота, после которой головная 
боль несколько уменьшается. У пациентов наблюда
ются изменения психики по типу повышенной возбу
димости: беспокойство, раздражительность, каприз
ность. Ранними объективными симптомами медленно 
прогрессирующего нарастания ВЧД служат полно
кровие вен и начальный отек диска зрительного нерва.

При быстром нарастании ВЧД головная боль имеет 
приступообразный характер: распирающая, сильная, 
сопровождающаяся рвотой, не приносящей облегче
ния. Появляются менингеальные симптомы, повы
шаются сухожильные рефлексы, возникает замедле
ние моторных реакций, двоение в глазах, нечеткость 
зрения. При дальнейшем нарастании ВЧД возникают 
нарушения психики по типу торможения: выраженная 
сонливость, снижение памяти, замедление мышле
ния, речи, больной неохотно вступает в контакт. Воз
можно появление эпилептических приступов (как 
судорожных, так и бессудорожных). На глазном дне 
определяются резко выраженный застой, кровоиз
лияния и вторичная атрофия дисков зрительных не
рвов. Декомпенсация внутричерепной гипертензии 
завершается симптомами прогрессирующего наруше
ния сознания и витальными нарушениями, одними 
из причин которых становятся дислокация и вклине
ние головного мозга.

Синдром диффузного рострокаудального распрост
ранения неврологических симптомов отражает посте
пенное вовлечение в патологический процесс вначале 
корковых, а затем подкорковых и стволовых структур. 
При отеке полушарий головного мозга нарушается со
знание и появляются генерализованные клонические 
судороги. Вовлечение в процесс подкорковых и глубин
ных структур мозга сопровождается психомоторным 
возбуждением, гиперкинезами, появлением хвататель
ных и защитных рефлексов, нарастанием тонической 
фазы эпилептических пароксизмов. При вовлечении 
в патологический процесс верхних отделов ствола 
мозга, как правило, нарастает степень нарушения со
знания, появляются нарушения функции дыхания 
и сердечнососудистой деятельности. Судороги приоб
ретают стволовой характер (горметония,  опистотонус), 

 формируется поза децеребрационной ригидности 
(разгибательное положение рук и ног). При этом на
блюдается расширение зрачков с «вялой» реакцией 
на свет. Для распространения отека на средние от
делы ствола мозга (мост) характерны своеобразные 
нарушения дыхания (периодическое дыхание), дву
стороннее максимальное сужение зрачков, стволовой 
парез взора, исчезают окулоцефалический и окуло
вестибулярный рефлексы. Распространение отека 
на продолговатый мозг приводит к нарастанию на
рушения витальных функций –  дыхания (дыхание 
Биота) и сердечнососудистой деятельности (замед
ление пульса и снижение артериального давления). 
При неврологическом осмотре у больных отмечаются 
диффузная мышечная гипотония, отсутствие сухо
жильных и периостальных рефлексов, максималь
ное расширение зрачков с отсутствием их реакции 
на свет, неподвижность глазных яблок.

Синдром дислокации мозговых структур проявля
ется дальнейшим ухудшением состояния больного, 
угнетением сознания, нарушением функции дыхатель
ного и сосудодвигательного центров, а также глазо
двигательных нервов (птоз, мидриаз, расходящееся 
косоглазие).

Таким образом, при развитии ОГМ наибольшую 
угрозу представляет увеличение объема мозгового ве
щества, которое приводит к дислокации мозга и в ко
нечном итоге может стать причиной несовместимого 
с жизнью нарушения кровоснабжения [2].

Принципы лечения отека головного мозга
Первая помощь при ОГМ представляет собой прак

тически одновременное проведение диагностических 
и лечебных манипуляций. Этиотропная терапия за
ключается в устранении первичного фактора, выз
вавшего внутричерепную гипертензию, в то время как 
основной задачей патогенетической терапии является 
коррекция ВЧД. Интенсивная терапия ОГМ должна 
начинаться как можно раньше с учетом того факта, что 
степень неврологического дефицита пропорциональна 
длительности и степени выраженности отека  [3].

Главной целью терапевтических мероприятий при 
ОГМ является оптимизация церебральной перфузии, 
оксигенации и венозного оттока из полости черепа, 
минимизация метаболических потребностей мозга 
и предотвращение вмешательств, которые могут по
влиять на ионный или осмотический градиент между 
мозгом и сосудистым руслом.

Консервативное лечение ОГМ предусматривает 
дифференцированный подход и включает как общие  
терапевтические мероприятия (оптимальное поло
жение головы и шеи для улучшения оттока из вну
тричерепных венозных систем, предотвращение 
дегидратации, системной гипотензии и гипоксии, 
а также поддержание нормальной температуры тела), 
так и специальные (контролируемая гипервентиля
ция, осмотерапия и фармакологическая супрессия 
церебрального метаболизма) [4]. Общие меры целесо
образно применять с профилактической целью у всех 
больных с подозрением на наличие внутричерепной 
гипертензии, особенно при отсутствии возможности 
проведения инвазивного мониторинга ВЧД. Опреде
ление показаний к применению специальных тера
певтических мероприятий и оценка их эффективно
сти требуют обязательного контроля ВЧД.

Те р а п е в т и ч е ск и е ц е л и п р и в е д е н и и б о л ьн ы х 
с ОГМ  [2]:

• снижение ВЧД <20 мм рт. ст.;
• ц е р е б р а л ь но е пе р фу зион но е д а в лен ие – 

6090 мм рт. ст.;
• PaCO

2
  – 3545 мм рт. ст.;

• PaO
2
 артериальной крови >90 мм рт. ст.; PaO

2
 

венозной крови в яремной вене >50 мм рт. ст.;
• с и с т о л и ч е с к о е  а р т е р и а л ь н о е  д а в л е н и е 

>90 мм рт. ст., центральное венозное давление – 
812 мм рт. ст.;

• уровень гемоглобина >8090 г/л;
• нормогликемия;
• температура тела <37 °C;
• эрадикация возбудителя (при нейроинфекции).

Сравнение эффективности осмодиуретиков
Исходя из патогенеза ОГМ, в качестве основного 

терапевтического подхода можно рассматривать 
 воздействие на осмотический градиент. Наиболее 
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 исследованы в этом отношении растворы маннитола 
и гипертонического хлорида натрия.

В течение многих лет маннитол является препара
том, наиболее широко используемым в клинической 
практике с целью лечения внутричерепной гипертен
зии. Вместе с тем, несмотря на 40летний опыт при
менения, механизм его действия остается до конца 
не выясненным. Авторы Кокрановского обзора (2003) 
пришли к выводу, что в настоящее время недостаточно 
достоверных данных для разработки рекомендаций 
по применению маннитола в лечении пациентов с по
вышенным ВЧД вследствие черепномозговой травмы 
[5]. Тем не менее маннитол активно применяется кли
ницистами. Однако в последние годы в ученой среде 
все больше обсуждаются вопросы осложнений и огра
ничений применения маннитола [6].

Главной проблемой при использовании маннитола 
является отсутствие метаболических путей его ути
лизации в организме, что способствует накоплению 
введенного препарата во внесосудистом пространстве 
и повышению осмолярности внесосудистого сектора. 
Клинический эквивалент этого явления –  хорошо из
вестный «феномен рикошета», развивающийся после 
неоднократных инфузий маннитола. Известно, что 
через 34 ч после введения этого раствора на фоне 
массивного диуреза отмечается снижение объема 
циркулирующей крови (ОЦК), а также осмолярности 
плазмы. Снижение осмолярности крови возникает как 
за счет вывода из организма самого маннитола, так 
и вследствие нарушения реабсорбции натрия (гипо
натриемия, вызванная маннитолом). Оно приводит 
к выходу жидкости в интерстиций и внутриклеточное 
пространство и проявляется развитием ОГМ. Сниже
ние ОЦК на фоне массивного диуреза сопровожда
ется снижением артериального давления и сгущением 
крови. В ответ на это происходит компенсаторное 
расширение мозговых сосудов и увеличение объема 
крови головного мозга. Таким образом, ВЧД может 
повышаться за счет двух механизмов –  отека голов
ного мозга и повышения его перфузии. Такое повыше
ние ВЧД через 34 ч после введения маннитола и есть 
проявлением «феномена рикошета». Выраженность 
этого эффекта в основном зависит от выраженности 
гиповолемии и гипонатриемии, к которым приводит 
стимулированный маннитолом диурез. Поэтому рас
пространенное мнение о том, что маннитол снижает 
ВЧД за счет диуретического эффекта, не совсем соот
ветствует действительности. Повторное применение 
маннитола сопровождается его накоплением в повреж
денных участках мозга и в цереброспинальной жид
кости, что способствует увеличению ее объема. Кроме 
того, введение маннитола может спровоцировать раз
витие острой почечной недостаточности, особенно 
у больных с имеющимися хроническими заболевани
ями почек или сахарным диабетом [6].

В соответствии с результатами ретроспективного ис
следования (Ito U. et al., 2014) с участием приблизительно 
1000 пациентов, большее количество случаев летального 
исхода отмечалось среди лиц, пролеченных маннитолом, 
независимо от возраста или уровня соз нания при посту
плении. В проспективном исследовании (Nagaraja T.N. 
et al., 2014) отмечен более высокий уровень смертности 
среди пациентов с острым нарушением мозгового кро
вообращения (ОНМК), в схемы лечения которых входил 
маннитол. Авторы этого исследования пришли к вы
воду, что, возможно, применение маннитола при остром 
ишемическом инсульте должно быть ограниченным [6].

В исследовании отечест венных авторов (Семе
ненко  А.И. и соавт., 2016) было  продемонстрировано 
достоверное ухудшение неврологического статуса 

 пациентов в группе использования маннитола по срав
нению с 0,9% NaCl по показателю шкалы FOUR (Full 
Outline of Unresponsiveness) [6].

Еще одно ретроспективное исследование укра
инских ученых было организовано с целью изучить 
эффективность использования раствора маннитола 
у больных (n=416), перенесших острый ишемический 
инсульт [7]. Полученные результаты позволили авто
рам сформулировать следующие выводы.

Аргументы в пользу использования маннитола:
• снижает повышенное ВЧД;
• включен в рекомендации по снижению ВЧД при 

ОНМК и черепномозговой травме.
Аргументы против использования маннитола:
• практически неэффективен при ОГМ (не дейст

вует на вазогенный отек, действие при цитотоксиче
ском отеке сомнительно);

• в случае набухания мозга терапия маннитолом 
противопоказана, поскольку патогенетически необос
нована;

• действие данного препарата трудно проконтроли
ровать лабораторно;

• часто наблюдаются нарушения электролитного 
обмена (в первую очередь –  натрия и калия);

• много побочных эффектов и противопоказаний;
• ограничения по применению при сахарном диа

бете и у лиц пожилого возраста.
Одним из методов, позволяющих эффективно ле

чить и предотвращать возникновение ОГМ, является 
введение гипертонических растворов хлорида натрия. 
Данный метод основан на закономерности связи уровня 
натрия плазмы крови и ВЧД. Согласно этой концепции, 
снижение концентрации натрия в плазме приводит 
к повышению ВЧД и наоборот. Наиболее выраженный 
эффект в отношении контроля ВЧД получен при ис
пользовании гипертонических (3%) растворов хлорида 
натрия при травматическом и послеоперацион ном ОГМ 
(Quershi A.l. et al., 1998; 1999). В отличие от маннитола, 
который создает осмотический градиент (в результате 
чего снижается ВЧД), но противопоказан при геморра
гическом шоке, гипертонические растворы кристаллои
дов улучшают как церебральное перфузионное давление 
(поддерживая его на уровне >80 мм рт. ст.), так и среднее 
артериальное, что позволяет применять их при гипо
волемических состояниях, в том числе для предупреж
дения вторичного ишемического повреждения мозга 
(Berger S. et al., 1995; Quershi  A.l. et al., 1999). Кроме того, 
в отличие от маннитола, при использовании гиперто
нических солевых растворов не наблюдается «феномена 
рикошета» (McGraw C.P., Howard G., 1983; Nau R., 2000). 
Учитывая вышеизложенное, продолжается поиск более 
перспективных методик борьбы с внутричерепной ги
пертензией при ОГМ.

В качестве альтернативы маннитолу предложено 
применение препарата Сорбилакт® (компания «Юрия
Фарм», Украина). Сорбилакт® является сочетанием 
гипертонического раствора натрия и осмотического 
диуретика –  сорбитола, поэтому его терапевтический 
эффект обусловлен сочетанным действием этих ком
понентов. В состав Сорбилакта, кроме сорбитола, пред
ставленного в препарате в гипертонической по отноше
нию к плазме концентрации (1095 ммоль), входят основ
ные катионы (натрия, калия, кальция, магния), анион 
хлора и лактатанион; общая осмолярность Сорбилакта 
превышает осмолярность плазмы крови в 5,5  раза (1,7 
Осм). Благодаря столь высокой осмолярности препа
рат вызывает перемещение жидкости из межклеточ
ного пространства в сосудистое русло, что сопрово
ждается увеличением ОЦК за счет увеличения объема 
плазмы и способствует улучшению  микроциркуляции 

и  перфузии тканей. Благодаря мощному осмодиуретиче
скому эффекту сорбитола, обусловленному отсутствием 
у человека природных механизмов реабсорбции много
атомных спиртов в проксимальных почечных каналь
цах, отмечается выраженное диуретическое действие 
препарата. За счет того же осмодиуретического эффекта 
Сорбилакт® оказывает выраженное противоотечное 
действие [8, 9].

Одним из показаний к применению Сорбилакта 
является повышенное вследствие отека мозга ВЧД. 
Механизм его действия при ОГМ состоит в следующем:

• снижает объем ткани мозга за счет перемещения 
интерстициальной жидкости в сосудистое русло по ос
мотическому градиенту;

• снижает перфузию мозга за счет вазоконстрикции 
мозговых сосудов;

• уменьшает продукцию цереброспинальной жид
кости.

Механизм действия сорбитола как осмотического 
диуретика аналогичен механизму действия манни
тола, однако главной отличительной особенностью 
препарата Сорбилакт® является отсутствие «феноме на 
рикошета». Это явление отсутствует при введении 
 Сорбилакта, поскольку в отличие от маннитола сор
битол метаболизируется в печени и не накапливается 
в большом количестве во внесосудистом простран
стве и цереброспинальной жидкости. Следовательно, 
осмолярность этих секторов не повышается и оттока 
жидкости не происходит.

По сравнению с маннитолом Сорбилакт® имеет 
и другие преимущества. Как показали клинические 
исследования, действие Сорбилакта является более 
многогранным, что связано с поликомпонентностью 
его раствора. Он обладает не только диуретическим, 
противоотечным и дезинтоксикационным эффектами, 
но и способствует восстановлению кислотнощелоч
ного равновесия (за счет входящего в его состав лактата 
натрия), улучшению метаболизма в организме [8, 10].

Сра вн и т ел ьн ые х ара к т ерис т и к и п репарат ов 
 Сорбилакт® и маннитол представлены в таблице.

При сравнении влияния гиперосмолярных раст
воров на ВЧД (Глумчер Ф.С., Чепкий Л.П., Черны
шов  В.И., 2010) обнаружено, что при применении 
Сорбилакта (510 мл/кг) достигается более плавное 
снижение ВЧД (рис. 1).

С б а л а нси р ов а н н ы й э лек т р о л и т н ы й с о с т а в 
 Сорбилакта способствует уменьшению потерь электро
литов и нивелирует «феномен рикошета», вызванный 
осмодиуретическим действием основных компонентов 
препарата. Стойкий терапевтический эффект наблюда
ется только при введении Сорбилакта: 38,4% через 120 
мин после инфузии против 27% для маннитола и 20,1% 
для гипертонического раствора хлорида натрия (рис. 2).

Таблица. Сравнительная характеристика препаратов Сорбилакт® и маннитол

Свойство Маннитол Сорбилакт®

Улучшение реологических свойств крови + +

Дезинтоксикационное действие + +

Диуретический эффект + +

Противоотечное действие + +

Противошоковое действие +

Коррекция метаболического ацидоза +

Способность компенсировать потерю электролитов при 
осмодиурезе +

Улучшение функциональной активности печени и почек +

Развитие «феномена рикошета» +
Продолжение на стр. .

Рис. 2. Снижение ВЧД через 120 мин после инфузии, %

38,4%

27%

20,1%

 Сорбилакт®

15% маннитол

10% NaCl

Рис. 1. Влияние гиперосмолярных растворов на ВЧД 
(Глумчер Ф.С., Чепкий Л.П., Чернышов В.И., 2010)
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ОГЛЯД

К настоящему времени установлены биологические 
свойства и эффекты Сорбилакта в организме, опреде
лены оптимальные и предельно допустимые дозы для 
введения, научно обоснованы области применения, до
казана его безопасность. При использовании  Сорбилакта 
в клинической практике не было зарегистрировано се
рьезных, угрожающих жизни осложнений.

Изучение эффективности и безопасности примене
ния Сорбилакта в комплексной терапии острых нев
рологических и нейрохирургических заболеваний, 
сопровождающихся ОГМ, проведено Н.Е. Полищук 
и соавт. (2002) [11]. В ходе этого исследования всем 
больным в комплекс терапевтических мероприятий 
включали Сорбилакт® в суточной дозе от 200 до 600  мл 
(разовая доза –  200 мл) в течение 17 сут. При этом дру
гие осмотические диуретики не назначались. В резуль
тате лечения у всех пациентов отмечен положительный 
клинический эффект, подтвержденный результатами 
инструментальных исследований (компьютерная и маг
нитнорезонансная томография). Особый акцент иссле
дователями сделан на отсутствии «феномена рикошета» 
при применении Сорбилакта. Полученные результаты 
позволили рекомендовать этот препарат как эффектив
ное средство в комплексе лечения пациентов с ОГМ.

В.И. Черний и соавт. провели исследование, целью 
которого была разработка новых протоколов инфу
зионной терапии у пациентов с острой церебраль
ной недостаточностью (вследствие черепномозговой 
травмы) с включением в нее препарата Сорбилакт®, 
оценка его влияния на восстановление мозгового 
кровообращения и регрессию явлений ОГМ [12]. 
Исследователи отмечают, что с целью стабилиза
ции гемодинамических показателей у пациентов 
с травматическим повреждением мозга необходимо 
использовать так называемый стандарт TripleH 
therapy (Guidelines for the Management of Severe Head 

Injury, 1996), основанный на принципах гемодилю
ции, гиперволемии и гипертензии. На основании 
полученных результатов авторы пришли к выводу, 
что, учитывая доказанное противошоковое дейст
вие  Сорбилакта, целесообразно его использование 
в схеме TripleH therapy. Кроме того, абсолютным 
показанием к применению Сорбилакта у больных 
с череп номозговой травмой является повышенное 
ВЧД. Положительные реологические, гемодинами
ческие и осмотические свойства растворов много
атомных спиртов в комплексе интенсивной терапии 
у пациентов с острой церебральной недостаточно
стью могут рассматриваться как нейропротективные 
за счет эффективного восстановления кровоснабже
ния пораженных участков головного мозга, актив
ного удаления токсических метаболитов и эффектив
ного купирования явлений ОГМ [12].

Также доказано (Чепкий Л.П. и соавт., 2006), что 
 Сорбилакт® является более предпочтительным по срав
нению с маннитолом для профилактики и устранения 
ОГМ после операций по поводу опухолей головного 
мозга [13]. В качестве преимуществ Сорбилакта ученые 
отмечают отсутствие «феномена рикошета», способ
ность поддерживать электролитный баланс и обеспече
ние энергетических потребностей организма.

Таким образом, накоплена достаточная доказательная 
база клинической эффективности препарата  Сорбилакт® 
в лечении ОГМ различного генеза. Сочетание в данном 
препарате гипертонического раствора натрия и сорбитола 
не только снижает ВЧД, но и улучшает крово   обращение 
головного мозга и потребление им кислорода.  Сорбилакт® 
вызывает длительное снижение ВЧД без клинически зна-
чимых побочных явлений. Противоотеч ный эффект Сор-
билакта не сопровождается «феноменом рикошета», свой-
ственным маннитолу. Кроме того,  Сорбилакт® оказывает 
благотворное влияние на гемодинамику, что является до-
полнительным фактором  устранения ОГМ и способствует 
стабилизации состояния пациентов.
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