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Лечение больных с острыми церебральными 
повреждениями почти всегда представляет 
серьезную проблему и, прежде всего из-за 
особенностей интракраниальной системы, 
расположенной в замкнутой герметичной полости 
черепа с фиксированным объемом. Патогенез 
и танатогенез больных с церебральными 
повреждениями изучен в настоящее время 
достаточно полно. Результат этого изучения 
однозначно показал ведущую роль синдрома 
острой внутричерепной гипертензии (ВЧГ). 
Важность количественной оценки значений 
давления в полости черепа для больных 
с церебральной патологией в настоящее 
время не вызывает сомнений. Более того, 
человечество прошло определенный путь и в 
методологическом аспекте, разработав различные 
методы измерения ВЧД. Настоящая работа 
посвящена, прежде всего, таким аспектам как 
методология измерения ВЧД и его клиническому 
значению.

История измерения ВЧД

Первую попытку измерения внутричереп
ного давления (ВЧД) методом люмбальной 
пункции произвел в 1897 Quincke [8]. Первое 
направленное нейрохирургическое вмеша
тельство по результатам измерения ВЧД выполнил 
Sharpe W. в 1920 [61]. Автор определил показания 
для выполнения подвисочной декомпрессивной 
краниоэктомии при развитии внутричерепной 
гипертензии.

В начале XX века многие клиницисты 
производили измерение ВЧД при люмбальной 
пункции и использовали показатели ликворного 
давления для диагностики внутричерепной 
гипертензии и в качестве ориентира для 
последующей терапии. В то же время были 
отмечены расхождения между клиникой 
заболевания и показателями ликворного 
давления. Так в ряде случаев регистрировалась 
дислокационная симптоматика или клиника 
внутричерепной гипертензии при отсутствии 
высоких значений ликворного давления в 

люмбальном пространстве.
Объяснение данному феномену дал в 1964 

году Langfitt [37]. Он провел одновременную 
регистрацию давления в люмбальном и 
интракраниальном пространствах и установил 
разницу давлений в двух пространствах. Lang-
fitt отмечал существование градиента давлений 
между ликворными пространствами при наличии 
объемного образования выше или ниже намета 
мозжечка, вызывающего сдавление ликворных 
путей. Langfitt установил, что у метода есть четкое 
ограничение и его надо учитывать: должна быть 
сохранена проходимость ликворных путей[37].

Первое непрерывное измерение ВЧД 
(мониторинг) произвел в 1950 году Pierre Jan-
ny [32]. Однако работа его была   опубликована 
только в 1972 году [33]. Поэтому пионером 
в мониторинге ВЧД считается Nils Lundberg, 
который в 1960 году опубликовал свою работу 
“Continuous recording and control of ventricular flu-
id pressure in neurosurgical practice” [38]. В основе 
измерения ВЧД лежит доктрина Монро - Келли, 
которая гласит:

•	 все внутричерепные объемы заключены 
в ригидном костном образовании – 
полости черепа и суммарный объём 
внутричерепных компонентов (кровь, 
ликвор и мозговое вещество) остается 
постоянным;

•	 при появлении дополнительного объем
ного компонента (опухоль, гематома, 
отек) или изменении объема любого из 
перечисленных трех, суммарный объем 
должен оставаться неизменным;

•	 объёмное равновесие между 
компонентами интракраниальной системы 
обеспечивает постоянство давления в 
полости черепа.

Математически доктрину Монро – Келли 
можно выразить формулой:

V = Vкровь + Vликвор + Vмозг,
или
V = ΔVпат +. ΔVкровь + ΔVликвор +ΔVмозг,
где V – суммарный объем крови, ΔV – 

изменение объема внутричерепных компонентов.
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Мозговое вещество составляет 80-85% 
интракраниального объема или 1200-1600 
мл: нейроны 500-700 мл, глия 700-900 мл, 
внеклеточная жидкость до 75 мл. Кровь и ликвор 
суммарно составляют 15-20% интракраниального 
объема, т.е. приблизительно по 100-150 мл 
[25,41,71].

Что такое внутричерепное давление (ВЧД)?

Единого определения ВЧД, как это не 
странно, не существует. Согласно доктрине 
Монро-Келли это некое равномерно распре
деляемое давление внутри полости черепа.

Существуют и другие определения ВЧД, 
например:

… это давление спинномозговой жидкости 
Cohadon F et al. 1974 [17]

… давление в корковых венах и венозных 
синусах  Johnston H. et al, 1974 [34]

… давление ликвора в желудочках мозга Lun-
dberg N. 1960 [38]

Уравнение Davson описывает ВЧД как 
давление спинномозговой жидкости, которое 
зависит от скорости продукции ликвора, 
сопротивлением оттока ликвору и давления в 
сагиттальном венозном синусе [22, 23, 24]:

ICP = CSF pressure = Resistance CSF outflow х 
Rate CSF outflow + P sagittal sinus,

где ICP – внутричерепное давление, Re-
sistance CSF outflow – сопротивление оттоку 
ликвора, Rate CSF outflow   - скорость продукции 
ликвора,   P sagittal sinus – венозное давление в 
сагиттальном синусе.

Однако только ликворное давление не 
может определять ВЧД. Согласно математической 
модели, которую описал Marmarou A. et al., кроме 
ликворного компонента важной составляющей 
при формировании ВЧД является «вазогенный» 
или сосудистый компонент [42]. По мнению 
автора, именно сосудистый («вазогенный») 
компонент играет решающую роль в 
формировании внутричерепной гипертензии у 
пациентов с травматическим отеком головного 
мозга. На ликворный компонент, по мнению 
автора, приходится лишь третья часть в развитии 
внутричерепной гипертензии. Основными 
«вазогенными» механизмами, определяющими 
ВЧД, являются: артериальное давление, венозный 
отток, и ауторегуляция мозговых сосудов.

Общеизвестно, что как артериальная 
гипертензия [9], так и артериальная гипотензия 
[40, 70] могут приводить к внутричерепной 
гипертензии и отеку головного мозга за счет 
формирования гиперемии или ишемии. 
Затруднение венозного оттока приводит к 
увеличению кровенаполнения головного мозга 
и, в конечном счете, к развитию церебрального 
отека. Утрата ауторегуляции может вносить вклад 
в формирование отека головного мозга, как при 

развитии гиперемии, так и при ишемии [20, 30, 66, 
77].

ВЧД в норме

Нормальные значения ВЧД могут варьиро
вать в зависимости от возраста, положения тела, 
и клинического состояния. У взрослого человека 
в состоянии покоя на спине ВЧД колеблется 
от 5 до 15 мм рт.ст., а в положении стоя может 
принимать отрицательное значение до – 5, а при 
наличии шунтирующей системы не должно быть 
ниже – 15 мм рт.ст. [16, 19]. В детском возрасте 
оно составляет величину от 3 до 7 мм рт.ст, а у 
новорожденных оно в пределах от 1,5 до 6 мм 
рт.ст.[25].

Значение ВЧД свыше 15-18 мм рт.ст. 
считается патологическим состоянием [20, 41]. 
Показанием для лечения при гидроцефалии 
является ВЧД выше 15 мм рт.ст., а при ЧМТ выше 
20 мм рт.ст. [41, 71].

Методы регистрации ВЧД

Методы измерения ВЧД условно можно 
разделить в зависимости от места распо
ложения датчика ВЧД (рис. 1 Методы 
измерения ВЧД в зависимости от расположения 
датчика: 1-субдуральное, 2-паренхиматозное, 
3-вентрикулярное, 4-эпидуральное, 5-субарах
ноидальное; 6-твердая мозговая оболочка, 
7-боковые желудочки мозга).

Наиболее ранним методом и сохраняющим 
за собой право называться «золотым» стандартом 
считается измерение ликворного давления в 
полости боковых желудочков мозга [38].

Вентрикулярное измерение ВЧД

Для вентрикулярного измерения ВЧД в 
точке Kохера выполняется вентрикулостомия. 
Измерение ликворного желудочкового давления 
проводится при помощи тензометрического 
датчика, который располагается экстракраниально 
на уровне наружного слухового отверстия [31, 
72]. Именно данное положение трансдьюссера 
обеспечивает нулевое значение ВЧД, что 
соответствует анатомической проекции 
отверстия Монро. Данная методика измерения 
ВЧД остается эталонной со времен работ Lund-
berg [29, 38]. Метод не требует дорогостоящего 
оборудования, достаточно прост в использовании 
и интерпретации данных. Метод имеет свои 
преимущества и недостатки.

Преимущества вентрикулярного измерения 
ВЧД:

-	 остается на протяжении многих лет самым 
дешевым и доступным.

-	 метод дает возможность проводить 
перекалибровку датчика при развитии «дрейфа 
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нуля». Так же позволяет проводить анализ 
ликвора на клеточный и биохимический 
состав, выполнять метаболический и бактерио
логический мониторинг. Метод является не 
только диагностическим, но и терапевтическим, 
так как позволяет контролировать ВЧД путем 
дренирования ликвора.

К недостаткам метода можно отнести:
-	 риск развития инфекционных (5%) и 

геморрагических осложнений (1,1%);
-	 вероятность возникновения технических 

трудностей при выполнении вентрикулостомии 
на фоне диффузного отека мозга и суженных 
боковых желудочков [20, 29, 31, 72];

-	 соблюдение асептики и антисептики, 
антибактериальная профилактика, использование 
закрытых систем для вентрикулярного дре
нирования катетеров с антибактериальным 
покрытием позволяет снизить инфекционные 
осложнения [28, 76].

Другие инвазивные способы измерения ВЧД

На сегодняшний день принято считать, 
что измерения ВЧД в субдуральном и 
субарахноидальном пространствах менее точно в 
сравнении с паренхиматозным и вентрикулярным 
измерением [29, 72]. Все попытки внедрения 
новых методик преследовали единственную 
цель – снизить вероятность инфекционных 
и геморрагических осложнений, а так же 
упростить способ установки датчика ВЧД. С этих 
позиций весьма обнадеживающим был метод 
эпидурального расположения датчика ВЧД. 
Однако показатели внутричерепного давления 
при эпидуральном измерении сильно завышались 
в сравнении с люмбальным и субдуральным 
измерением [54].

Были попытки измерения ВЧД в люм
бальном пространстве, точнее измерение 
ликворного давления. Данная методика, как 
обсуждалось ранее, имела свои ограничения 
из-за неточности измерения при наличии 
компрессии ликворопроводящих путей. 
Нужно помнить, что люмбальная пункция 
при отеке мозга может вызвать аксиальную 
дислокацию и вклинение мозга. [37, 50]. В 
современных рекомендациях по детской 
нейротравматологии допускается дренирование 
люмбального пространства, как дополнительная 
опция при купировании неуправляемой 
внутричерепной гипертензии (ВЧГ). Метод 
рассматривается как способ, увеличивающий 
резерв краниоспинального пространства [7]. 
Есть опыт использования вспомогательного 
люмбального дренирования при некупируемой 
ВЧГ у пациентов с ЧМТ и САК. Авторы делают 
оговорку, что люмбальное дренирование 
можно использовать только при проходимости 
ликворопроводящих путей и отсутствии блока 

на уровне охватывающей цистерны [50]. 
Современные технологии позволяют проводить 
одновременно непрерывное измерение и 
контролируемое дренирование ликвора 
со строгим контролем заданного уровня 
ликворного давления, не допуская развития 
гипердренирования и дислокации головного 
мозга. Такими возможностями обладает система 
LiquoGuard (Moller medical GmbH@ CO.KG), 
позволяющая проводить контролируемое 
дренирование ликвора в пределах заданных 
значений ликворного давления.

Среди инвазивных методик наиболее 
распространенным остается паренхиматозный 
метод измерения. Датчик устанавливается в 
паренхиму мозгового вещества на глубину 
2-2,5 см. Датчик устанавливается через трефи
национное отверстие в точке Кохера, которая 
используются при пункции переднего рога 
бокового желудочка [31]. Датчик ВЧД может 
фиксироваться с помощью специальной 
болт-системы (Richmond bolt), либо с предва
рительным тунелированием под кожей. 
Датчик имплантируется в премоторную 
зону недоминантного полушария. Паренхи
матозный метод измерения ВЧД считается 
предпочтительным, так как лучше остальных 
методов соответствует показаниям внутри
желудочкового измерения. Недостатком 
паренхиматозного измерения ВЧД является 
дороговизна датчика и невозможность перека
либровки, необходимость в которой возникает 
при «дрейфе нуля» [36, 63,71, 72].

Неинвазивные методы измерения ВЧД

В литературе освещены различные способы 
инвазивной и неинвазивной оценки ВЧД [1, 2, 
5, 6, 7, 21, 29, 72]. Поиски более точного и легко 
воспроизводимого метода продолжаются. 
Актуальность разработки новых неинвазивных 
методик диктуется, прежде всего, попыткой 
свести к минимуму все осложнения, связанные 
с инвазивным измерением ВЧД. Кроме того, у 
отдельных пациентов и в отдельных возрастных 
группах, таких как новорожденные, младенцы, 
люди преклонного возраста, а так же у пациентов 
с нарушением гемостаза, использование 
неинвазивных методов измерения очевидно 
предпочтительнее [29, 51, 53].

В специальной литературе обсуждается 
возможность оценки ВЧД по смещению 
барабанной перепонки [62]. Предполагается, что 
изменение ВЧД меняет давление перилимфы в 
лабиринте улитки, а это приводит к смещению 
(деформации) барабанной перепонки. 
Однако эта методика описана только для 
пациентов с гидроцефалией. Обязательным 
условием применения этой методики является 
сохранность структур среднего уха и ствола 
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мозга. По мнению авторов, результат измерения 
является суррогатным маркером ВЧД и 
может служить только как ориентировочный 
показатель, отражающий динамику изменения 
ВЧД у конкретного пациента. Метод требует 
дальнейшего совершенствования и не может пока 
быть рекомендован к широкому использованию.

Одной из попыток оценки ВЧД и ЦПД была 
интерпретация с помощью допплерографии. Для 
расчета ЦПД используется компьютерный анализ 
волновых характеристик  артериального давления 
и линейной скорости кровотока. Метод позволяет 
проводить измерение ЦПД с погрешностью +/- 
10 мм рт.ст [21].

Проводились исследования по измерению 
ВЧД с помощью офтальмодинамометрии. 
Метод зарекомендовал себя как неточный и 
давал большие погрешности у пациентов в 
коме и с миопией [49]. Не оправдал себя и 
метод количественной папилометрии, сущность 
которого заключается в оценке скорости 
папилоконструкции, которая снижается при 
развитии внутричерепной гипертензии. Метод 
позволяет выявлять пациентов с выраженной 
гипертензией (ВЧД выше 20 мм рт.ст.), но требует 
использования специального оборудования [69].

В литературе освещены методы, основанные 
на оценке скорости прохождения ультразвуковой 
волны в полости черепа. Предполагается, что 
скорость прохождения ультразвуковой волны 
будет зависеть от плотности внутричерепного 
содержимого, т.е. меняться при развитии отека 
мозговой ткани. На пациентах с ЧМТ были 
получены сопоставимые результаты инвазивного 
(«Camino») и неинвазивного измерения ВЧД, 
полученного сонографическим монитором «Vit-
tamed» [52].

У новорожденных и младенцев проводились 
измерения ВЧД неинвазивно через отверстие 
Фонтаннелле (незаращенный родничок) [43]. 
С этой целью был разработан специальный 
контактный датчик (Rotterdam Teletransduc-
er), который прикладывался к незаращенному 
переднему родничку и фиксировался на голове 
при помощи облегченной рамы. Результаты 
мониторинга 70 младенцев, как здоровых, так и 
с различной неврологической патологией, дали 
весьма обнадеживающие результаты. Дальнейшее 
совершенствование данной технологии, показало 
сопоставимость показаний датчика Rotterdam 
Teletransducer на младенцах с гидроцефалией с 
инвазивным измерением ВЧД, а так же высокую 
степень корреляции двух методов (r=0,96-0,98) 
[51].

Разработка неинвазивных методов изме
рения ВЧД остается актуальной. В настоящее 
время, лидирующее место занимают различные 
ультразвуковые и телеметрические методы 
измерения. Вопрос о точности получаемых 

данных при неинвазивных методах остается 
открытым и требует дальнейшего уточнения. 
Все выше перечисленные методы не позволяют 
измерить абсолютное значение ВЧД, а только 
позволяют экстраполировать динамику его 
изменений.

Показания для измерения ВЧД

За последние 15-20 лет использование 
ВЧД мониторинга не ограничивается только 
пострадавшими с ЧМТ. Перечень заболеваний, 
при которых проводится измерение ВЧД зна
чительно расширился [7, 27, 35, 50, 58, 64, 65]:

•	 Внутричерепные кровоизлияния и САК
•	 Гидроцефалия
•	 Инсульт, сопровождающийся отеком 

головного мозга
•	 Постгипоксическая энцефалопатия
•	 Инфекционные менингиты
•	 Печеночная энцефалопатия.

Показания для проведения инвазивного 
измерения ВЧД четко установлены для пациентов 
с тяжелой черепно-мозговой травмой [71]. 
Прежде всего, показанием для мониторинга 
ВЧД является коматозное состояние и наличие 
патологических изменений по данным КТ. 
Показанием для проведения мониторинга 
ВЧД также является коматозное состояние при 
отсутствии изменений на КТ, но при наличии 
любых двух из трех признаков: возраст свыше 40 
лет, позно-тонические реакции, систолическое АД 
< 90 mmHg.

 Спорные вопросы мониторинга ВЧД

Развитие внутричерепной гипертензии 
связывают с высоким риском летального исхода, 
однако есть сообщения, что не все пациенты 
с высоким ВЧД имеют неблагоприятный исход 
[56]. Это не удивительно, так как параметры 
ВЧД и ЦПД не могут характеризовать все 
патофизиологические процессы в поврежденном 
мозге и отражать всё многообразие 
церебральных процессов. В настоящее время 
показано, что терапия ориентированная только 
на параметры ВЧД и ЦПД в ряде клинических 
ситуаций не способна предотвратить развитие 
вторичного ишемического повреждения го
ловного мозга [67]. На сегодняшний день не 
было проведено ни одного рандомизированного 
контролируемого исследования, подтвердившего 
влияние ВЧД мониторинга на исход травмы. 
Проводить данное сравнение не возможно по 
простым этическим соображениям. Кроме того, 
согласно расчетам, для подтверждения различий 
в исходах между сравниваемыми группами, 
потребуются значительные финансовые и 
материальные затраты [71, 72].

Опрос, проведенный среди нейрохирургов 
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и интенсивистов разных стран, установил, 
что настоящее время не существует единого 
подхода к использованию различных методов 
мониторинга в нейроинтенсивной терапии. Что 
касается измерения ВЧД, то в США мониторинг 
ВЧД использовался у 83% пациентов с тяжелой 
ЧМТ [39], а в Великобритании и Ирландии 
было охвачено только 57% пострадавших [45]. 
Несмотря на то, что в Канаде был самый высокий 
показатель использования ВЧД, только 20 % 
нейрохирургов считают, что данный метод может 
существенно улучшить исход при ЧМТ [59].

Достаточно «интересное» исследование 
провела группа авторов из Голландии, которая 
сравнила исходы и агрессивность терапии среди 
пострадавших с тяжелой ЧМТ, поступивших 
в два разных медицинских центра. В первом 
центре не использовался ВЧД мониторинг, 
а среднее артериальное давление всем 
поступившим обеспечивалось на уровне не ниже 
90 мм рт.ст. Во втором центре использовался 
протокол, ориентированный на обеспечение 
ЦПД выше 70 и ВЧД ниже 20 мм рт. ст. Вывод, 
сделанный авторами, был весьма неожиданным. 
Терапия, ориентированная на протокол ВЧД/
ЦПД приводит к увеличению длительности 
искусственной вентиляции легких и увеличивает 
агрессивность терапии, не улучшая исходы 
[18]. Работа часто цитируется на страницах 
специальной литературы, посвященной 
проблеме мониторинга ВЧД. Данная публикация 
противоречит большинству сообщений о 
ценности измерения ВЧД. Она часто используется 
как контраргумент в дискуссиях по данной 
проблематике, но одновременно является 
аргументом в пользу проведения перспективного 
исследования, которое смогло бы разрешить 
споры вокруг мониторинга ВЧД.

Градиенты давления в полости черепа

Неравномерность распределения значений 
ВЧД в полости черепа в настоящее время 
является общепризнанным фактом, однако 
многие вопросы остаются нерешенными. 
Если бы полость черепа была заполнена 
однородной жидкостью, то давление во всех 
точках интракраниального пространства было 
бы одинаковым. Поскольку мозг является 
неоднородным по составу, его структуры (кора, 
проводящие пути, подкорковые ядра, сосудистая 
сеть и ликворные пространства) имеют разную 
плотность и упругость. Повышение давления 
в поврежденной зоне в каждом случае 
перераспределяется и выравнивается в полости 
черепа по-разному и в разные сроки. Очевидно, 
что упругость мозга зависит от количества 
внутри- и внеклеточной жидкости в ткани мозга, 
состояния сосудистой системы мозга и кровотока, 
наличия или отсутствия атрофии мозговой ткани 

и состояния ликворной системы. В настоящее 
время публикаций, посвященных исследованию 
интракраниальных градиентов давления и 
динамике перераспределения ВЧД, мало.

Существование градиента давления в 
полости черепа выше и ниже намета мозжечка 
было описано в послеоперационном периоде у 
пациентов перенесших операции по удалению 
опухолей в задней черепной ямке [58, 64]. Ros-
senwasser и соавт. установили, что в ВЧД в 
задней черепной ямке превышало значение 
ВЧД в просвете желудочков мозга в среднем 
на 50%. Данный градиент сохранялся   в 
послеоперационном периоде до 12 часов [58].

При одновременной двусторонней 
регистрации внутричерепного давления в 
субдуральном пространстве у пациентов с супра- 
и инфратенториальными опухолями всегда 
выявлялся градиент давлений между здоровой и 
пораженной стороной [13].

При острых субдуральных гематомах 
одновременное измерение ВЧД в паренхиме 
обеих лобных долей выявило межполушарный 
градиент давления, который превышал 10 
мм.рт.ст. Однако при очаговых поражениях 
вещества мозга и при внутримозговых гематомах 
градиент ВЧД не регистрировался. По мнению 
авторов, проводивших данное сравнительное 
исследование, измерение ВЧД при субдуральных 
гематомах целесообразно проводить со стороны 
поражения (ипсилатерально) [15].

В клинических работах Yano M. и соавт. не 
был выявлен межполушарный градиент при 
различных видах травматического поражения 
[75]. По сообщению других авторов при 
различных интракраниальных поражениях 
(оболочечные гематомы, очаги ушиба, и т.д.) 
супратенториальный градиент давления мог быть 
весьма значительным, достигая 20-28 мм рт. ст. 
[11, 12, 44, 74]. Mindermann and Gratz (1998) на 
группе пациентов с ЧМТ показали, что даже при 
отсутствии повреждений с масс-эффектом, может 
развиваться межполушарный градиент давлений. 
Авторы утверждают, что одновременное 2-х 
стороннее измерение ВЧД может быть оправдано 
в раннем периоде ЧМТ, а контроль ЦПД с 
коррекцией внутричерепной гипертензии могут 
устранять данный градиент [48].

При сравнении групп с различным видом 
повреждения головного мозга, было установлено, 
что межполушарный градиент давления 
отсутствует при диффузном повреждении и 
появляется при очаговом повреждении. При 
очаговом повреждении градиент давления 
разрешался в течение 4 часов и указывал 
на трансформацию первичного очага либо 
формирование нового очага. Важным 
условием для разрешения градиента   давления, 
по мнению авторов, была проходимость 
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субарахноидальных пространств. Частота 
развития градиента давления при очаговом 
супратенториальном повреждении мозга 
составила 25%. У большинства из этих пациентов 
на КТ регистрировалось латеральное смешение 
срединных структур [60].

Наиболее важными из патофизиологических 
механизмов, приводящих к формированию 
градиента давлений, принято считать 
формирование вазогенного отека в зоне вокруг 
опухоли или очагового повреждения мозга 
[57]. На фоне формирования и трансформации 
первичных очагов поражения мозговой ткани так 
же происходят изменения локального мозгового 
кровотока, содержания жидкости в веществе 
мозга, изменение упругости мозга – все эти 
динамические патофизиологические процессы 
так же приводят к развитию градиента давлений в 
веществе мозга [47, 61, 68]. Определенный вклад в 
развитие градиента давлений при отеке головного 
мозга вносит нарушение венозного оттока, 
которое развивается при обструкции венозных 
коллекторов на фоне повышенного ВЧД [26].

При паренхиматозном измерении ВЧД 
сторона расположения датчика зависит от 
характера поражения мозговой ткани. При 
очаговом поражении мозга датчик располагается 
со стороны патологического очага (гематома, 
ушиб и т.д.), при диффузном повреждении (ДАП, 
диффузный отек и др.) – измерение проводится 
со стороны не доминантного полушария. 
Одновременное измерение ВЧД в разных зонах 
(билатеральное, инфра- и супратенториальное, 
вентрикулярное и люмбальное) при разной 
патологии всегда демонстрировало наличие 
градиента давлений. Ряд авторов полагают, 
что только у небольшой группы пациентов 
мультифокальное измерение ВЧД может быть 
оправдано [48, 60].

Важность своевременной диагностики 
градиента давлений обусловлена тем, что 
развитие градиента может приводить к дисло
кации структур мозга. Ригидность конструкции 
черепа, неравномерность его основания с 
многочисленными костными выступами, а так же 
наличие выростов твердой мозговой оболочки 
(фалькс, намет мозжечка и др.) при дислокации 
мозга обуславливают разные виды вклинения 
[4]. Приведенный обзор свидетельствует о 
неравномерности распределения давления в 
полости черепа. Важным остается вопрос о 
выборе метода измерения и месте расположения 
датчика ВЧД. Современные рекомендации по 
мониторингу предполагают измерение только 
«глобального» ВЧД, с преимущественным 
использованием вентрикулярного и паренхи
матозного методов измерения [7, 71, 72]. В 
нейрохирургии и нейроинтенсивной терапии 
принятие решения по тактике ведения всегда 

проводится на основании комплексной оценки 
больного, которая включает мониторинг 
«глобального» ВЧД, методы нейровизуализации 
(КТ, МРТ), а так же клинико-неврологическую 
оценку.

Аргументы в пользу мониторинга ВЧД или 
почему важно измерять ВЧД

Внутричерепная гипертензия встречается у 
80% пострадавших с тяжелой ЧМТ, причем у трети 
развивается неуправляемая ВЧГ и в последствии 
они погибают [10, 40, 43, 46]. В группе пациентов 
c тяжелой ЧМТ нормальным ВЧД летальность 
составляет 17%, а при повышении ВЧД свыше 20 
мм.рт.ст. достигает 47% [10].

Внутричерепная гипертензия является 
фактором неблагоприятного исхода при трав
матическом повреждении головного мозга. 
Прогностическое значение имеет не только 
выраженность, но и длительность гипертензии. 
Чем дольше по времени существует внутри
черепная гипертензия, тем выше вероятность 
неблагоприятного исхода и выхода в вегетативное 
состояние [40]. Установлено, что не только 
длительность внутричерепной гипертензии, 
но и ответ на терапию имеет прогностическое 
значение [73].

В настоящее время измерение ВЧД уже 
вошло в разряд рутинных клинических методик. 
Измерение ВЧД проводится у разной категории 
пациентов, как у пациентов с САК и ЧМТ, так и 
пациентов после удаления новообразований 
головного мозга. Мониторинг ВЧД позволяет 
контролировать и управлять церебральным 
перфузионным давлением (ЦПД) у пациентов с 
осложненным течением послеоперационного 
периода, а так же проводить направленную 
патогенетическую терапию при различной 
церебральной патологии: отеке мозга, церебраль
ной гидроцефалии и др. [7, 19, 29, 38, 39, 70, 72].

Мониторинг ВЧД позволяет оценить 
эффективность проводимой противоотечной 
терапии. Нельзя проводить терапию, не 
оценив эффективность и продолжительность 
её эффекта [9, 29, 30]. Инвазивное измерение 
ВЧД дает возможность измерять церебральное 
перфузионное давление, которое отражает 
эффективность мозгового кровотока и является 
независимым прогностическим показателем [70]. 
При мониторинге ВЧД специальное программное 
обеспечение позволяет оценить состояние 
церебральной ауторегуляции и упругости 
мозга [19, 27]. Данная информация имеет 
ценное значение при выборе тактики терапии. 
Так на основании расчетного коэффициента 
церебральной реактивности мозговых сосудов 
можно добиться «оптимальных значений» ЦПД [3, 
20, 66, 77].
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Заключение

Не смотря на более полувековую историю 
измерения ВЧД, продолжаются поиски и 
разработки новых методов измерения ВЧД. 
При лечении пациентов с острой церебральной 
патологией одной из важных задач остается 

лечение внутричерепной гипертензии. Монито
ринг внутричерепного давления обеспечивает 
быструю и точную диагностику данного пато
логического состояния и позволяет проводить 
направленную патогенетическую терапию, что 
благоприятно сказывается на исходах лечения.
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ТҰЖЫРЫМ

Берілген жұмыста заманауи әдебиет 
мәліметтерінің негізінде бассүйек ішілік қысымды 
(БІҚ) өлшеудің негізгі физиологиялық және 
патофизиологиялық аспектілері берілген, БІҚ 
мониторингін жасау көрсеткіштері мен оның 
клиникалық маңызы талқыланған. БІҚ мониторингі 
операциядан кейінгі кезеңнің асқынған ағымымен 
науқастарда церебральды перфузиялық қысымды 

бақылауға және басқаруға, сонымен қатар, 
әртүрлі церебральды патологияларда (ми ісінуі, 
церебральды дисгемия, ми ішілік қан кұйылулар, 
гидроцефалия және т.б.) бағытталған патогенездік 
терапияны жүргізуге мүмкіндік береді.

Негізгі сөздер: бассүйек ішілік қысым (БІҚ), 
БІҚ өлмеу тарихы, қысым градиенті, физиология, 
патофизиология, церобральды перфузиялық қысым. 
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РЕЗЮМЕ

послеоперационного периода, а также проводить 
направленную патогенетическую терапию при 
различной церебральной патологии: отеке 
мозга, церебральной дисгемии, внутричерепных 
кровоизлияниях и САК, гидроцефалии и др.

Ключевые слова: внутричерепное давление 
(ВЧД), история измерения ВЧД, градиент давлений, 
физиология, патофизиология. 

В приведенной работе, на основании данных 
современной литературы представлены основные 
физиологические и патофизиологические аспекты 
измерения ВЧД, обсуждены показания для 
мониторинга ВЧД и его клиническое значение. 
Мониторинг ВЧД позволяет контролировать и 
управлять церебральным перфузионным давлением 
(ЦПД) у пациентов с осложненным течением 


