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От редакции
К онтроль внутричерепного  д авлен и я  и его компонентов составляю т наибо
л ее  продуктивную  доктрину современной интенсивной терапии. С ущ ествует 
м н ож ество  способов реги стр ац и и  и м он итори рован и я этого п о к а за те л я , 
но больш ая часть  их трудоем ка и им еет вы сокую  стоимость. А вторы  в хо
де многолетнего поиска вы ш ли на довольно простой и доступны й способ 
кон троля не только  внутричерепного  д авлен и я , но и краниоспинального 
ком плайнса, которы й мог бы стать  рутинны м  в п р акти ке  неотлож ной не
врологии.
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Резюме
Высокая точность измерения ВЧД, практ ически не отличающаяся от точности инвазив

ны х методов, меньш ая инвазивность, не т ребую щ ая вмешательства на черепной коробке, воз
можность использования в неспециализированных отделениях, все это являет ся несомненны
ми достоинствами данной методики. Единственный ее недостаток состоит в невозможности 
изм ерения ВЧД в случаях спинального блока, что по наш им данным встречается не часто. 
Метод спинальной маномет рии может быть рекомендован для широкого использования в не
специализированной РАО для оценки степени выраженности уровня внутричерепной гипер
т ензии. Протокол монит оринга больного с церебральным повреждением, помимо инвазивного 
определения ВЧД и КСК, должен включать конт роль церебральной гемодинамики, используя  
для этого наиболее информативные показатели транскраниальной допплерографии: скорость, 
индекс резистивности, коэффициент овершута [2]. Метод СИМ являет ся доступным мето
дом диагност ики реализации первого этапа системы церебральной защ иты, что не маловажно 
для оценки эффективности противоотечной т ерапии и ведения больных с прогрессирующей  
церебральной недостаточностью.

В основе мониторинга и исследований по
казателей  церебрального гомеостаза леж и т 
модель прогрессирования отека головного моз
га, построенная на взаимосвязи между компо
нентами (мозг, кровь, спинномозговая ж и д
кость) и ригидной черепной коробки. Сущность 
связи основана на фундаментальной концепции 
Монро-Келли и состоит в том, что на всякое 
увеличение одного из компонентов системы 
пропорционально уменьшается объем другого, 
что обеспечивает постоянство ВЧД. По дан
ным наш их исследований, можно предполо
ж ить, что сущ ествует несколько взаимосвя
занных этапов компенсации, которые начинают 
свою реализацию по мере исчерпания резер
вов предш ествую щ их м еханизмов системы 
церебральной защиты (СЦЗ).
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Первый этап характеризуется достовер
ным увеличением (выше нормы) краниоспи
нального комплайнса (КСК) за счет резорб
ции ликвора и парам етров ауторегуляции  
мозгового кровотока, отражающих повышение 
сопротивления пиальных сосудов, что приво
дит к ограничению перфузии мозга. В резуль
тате этого увеличивается податливость (комп- 
лайнс) внутричерепного содержимого, что и 
преп ятствует  повышению внутричерепного 
давления. Оно остается в пределах нормаль
ных величин (<15 мм Hg). Таким образом, на 
первом этапе реализации СЦЗ в предупреж
дении церебральной гипертензии принимают 
участие как КСК, так и сосудистый комплайнс.

При дальнейшем прогрессировании внут- 
римозгового процесса (2 этап СЦЗ) отмечается 
снижение КСК до нормальных величин, а так
же уменьшение церебрального перфузионно- 
го давления (ЦПД), без заметной реакции па
раметров сосудистого комплайнса (КО, Pi, Ri). 
Уменьш ение КСК и ЦПД, ограничиваю щ ее 
кровенаполнение мозга, препятствуют прогрес
сирующему снижению податливости внутриче
репного содержимого, однако уж е не могут 
полностью предупредить возникновение внут-



Таблица 1. Распределение исследований в за 
висимости от этиопатогенетичес- 
кого фактора

Вид Количество
больных

Число
исследований

Субарахноидальное
кровоизлияние 7 14

Внутримозговое
кровоизлияние 13 26

Опухоль 3 9

Черепно-мозговая травма 5 15

Итого 28 64

ричерепной гипертензии. ВЧД стабилизирует
ся на умеренном уровне, составляющем 15- 
25 мм Hg. Об относительной стабилизации ВЧД 
на этом этапе можно судить по отсутствию ре
акции со стороны ауторегуляции мозгового 
кровотока в ответ на снижение ЦПД, указы 
вающее на соответствие мозгового кровотока 
метаболическим потребностям мозга.

Дальнейшее прогрессирование внутриче
репного процесса сопровождается серьезными 
сдвигами в системе церебральной защ иты  
(3 этап). Расходуется резерв краниоспинально- 
го комплайнса (величина этого параметра сни
ж ается до предельного уровня). Несмотря на 
повышение среднего артериального давления, 
церебральная перфузия не улучшается (ЦПД 
остается на прежнем уровне). Адекватная це
реб ральн ая  гемодинамика поддерж ивается 
только за счет включения ауторегуляции моз
гового кровотока (снижение КО). Снижение 
резерва дилятации предупреждает повышение 
сопротивления пиальных сосудов (Pi и Ri дос
товерно не увеличиваются), препятствуя, тем 
самым, уменьшению церебральной перфузии 
и возникновению ишемии. Система церебраль
ной защ иты  предупреж дает галопирую щ ее 
нарастание внутричерепного давления, удер
живая его на уровне 25-35 мм Hg.

Четвертый этап характеризуется отсутстви
ем изменений в величинах краниоспинального

и сосудистого комплайнса, что указы вает на 
полностью исчерпанные их компенсаторные 
возможности еще на предыдущем этапе. Отме
чается достоверное увеличение периферичес
кого сопротивления пиальных сосудов мозга (Pi 
и Ri), которое связано уж е с экстравазальны- 
ми влияниями (нарастающий отек мозга). Пре
дельно снижается церебральное перфузионное 
давление, что в условиях повышенного сосу
дистого сопротивления обусловливает нараста
ющую ишемию мозга.

Приведенные данные указывают на высо
кую актуальность проблемы оценки внутриче
репного давления как интегрального показа
теля системы церебральный защиты.

Материалы и методы
Сущ ествует множество методов регист

рации ВЧД и КСК. Из инвазивных наиболее 
часто используется методы прямого изм ере
ния давления в ж елудоч ках  мозга, эпиду- 
ральны х или субарахноидальны х полостях 
черепа. В настоящ ее врем я наш а клиника 
располагает четы рьмя методами: комплайнс- 
монитор S p ieg e lb erg , м етодика спинальной 
инвазивной манометрии тонометром низких 
давлений ИиНД 500/75 «Тритон», метод вент
рикулярной инвазивной манометрии тономет
ром низких давлений ИиНД 500/75 «Тритон» и 
расчет ВЧД, основанный на анализе скорос
тей мозгового кровотока (ТК УЗДГ).

1. Комплайнс-монитор Spiegelberg
Методом выбора мониторинга церебраль

ного статуса явл яется  монитор комплайнса 
Ш пигельберга. Комплайнс-монитор совмест
но с монитором ВЧД образует систему мони
то р и н га  к р ан и о сп и н а л ьн о го  к о м п л ай н са  
(AESCULAP). Комплайнс-монитор управляет 
монитором ВЧД, посылая ему сигнал на ввод 
дополнительного объема воздуха (0,2 см3) каж 
дые 5 секунд в воздушный баллончик Зонда 3 
или Зонда 3 XL и удаление его спустя 2,5 се
кунды. Повторный ввод-вывод воздуха и ус
реднение полученных значений давления по

Таблица 2. Сравнение данных о ВЧД, полученных с помощью инвазивной и неинвазивной
методик

Величина Сенсор Транскраниальная доплерография
ВЧД мм Нд «Codman» 1 отклонение* II отклонение*

<15 п=7 12,57±0,65 14,4±3,10 г=—0,4 (Р=0,3) 1,83 7,57±0,68 г=-0,2 (Р=0,6) 5,00
15-25 п=16 19,75±0,67 7,81 ±2,50 г=-0,24 (Р=0,4) 11,94 6,56±0,5 г= 0,4 (Р=0,2) 13,19

>25 п=5 32,00±2,10 9,20±5,40 г= 0,30 (Р=0,06) 22,8 6,2±1,2 г= 0,15 (Р=0,06) 25,80
Весь массив п=28 20,14±1,30 9,71 ±г,90 г=-0,19 (Р=0,2) 10,43 6,75±0,40 г=-0,08 (Р=0,6) 13,39

Примечание. I — Расчет ВЧД по R. Aaslid.
II — Расчет ВЧД по A. Razumovsky.
• -  Отклонение средних величин ВЧД в сравнении с методом «Codman»



зволяет зафиксировать даж е небольшие из
менения давления. Комплайнс вычисляется на 
основе 200 циклов. Дополнительно вычисляет
ся индекс давление-объем (PVI). Комплайнс- 
монитор измеряет артериальное кровяное дав
лен и е (АД) и ВЧ Д , в ы ч и сл я е т  ср ед н и е 
значения и отображает их на цифровом дисп
лее. Кроме того, вычисляется и отображается 
церебральное перфузионное давление (ЦПД). 
Для АД, ВЧД, ЦПД, комплайнса и PVI про
граммно вводятся верхние и нижние пороги 
тревоги. Вся информация может регистриро
ваться графически в непрерывном или диск
ретном режиме. Необходимые сигналы можно 
снять с выходов графического регистратора и 
монитора пациента. Через интерфейс RS 232 
давление может быть подано на компьютер. 
Карта памяти комплайнс-монитора может хра
нить информацию, полученную в течение 18 ра
бочих часов. Сохраненные данные могут быть 
воспроизведены с различной скоростью для про
ведения дополнительного анализа системы с 
применением инвазивных интрапаренхиматоз- 
ных датчиков {фото 1 на цветной вкладке).

2. Методика спинальной инвазивной 
манометрии тонометром низких давлений 
ИиНД 500/75 «Тритон»

Б олее ш ироко в наш их исследованиях 
представлена методика спинальной инвазивной 
манометрии (СИМ). Оценка возможностей ком
пенсации краниоспинального содержимого при 
нарастании ВЧД проводилась на основании оп
ределения значения краниоспинального комп
лайнса. После люмбальной пункции на уровне 
L3-L4 к  павильону иглы (диаметр не менее 16G) 
через трехходовой кран и стандартную магис
траль для внутривенных инфузий (ДШВ) под
соединяется прибор ИиНД 500/75. Тонометру 
передаются колебания воздушного столба под
соединенной магистрали, что позволяет исклю
чить потери ликвора на ее заполнение. После 
пункции, ликвородинамическими классически
ми компрессионными пробами (Квеккенштед- 
та, Стуккея), определяется проходимость лик- 
ворных путей и правильность расположения 
иглы. Ф иксируется внутричерепное давление 
(Р) в миллиметрах водяного или ртутного стол
ба {фото 2 на цветной вкладке).

Методика определения краниоспинально
го комплайнса состоит в следующем:

1. пункция субарахноидального простран
ства;

2. измерение давления ликвора (Р0);
3. проведение пробы на проходимость су

барахноидального пространства (надавливание 
на живот в течение 30 секунд или наклон голо
вы вперед);

4. при отрицательном тесте (увеличение 
давления) при значения Р 0>8 мм рт. ст. выпус
кается определенный объем ликвора, при зна
чении Р 0<8 мм рт. ст. добавляется физиологи
ческий раствор (1-3 мл);

5. повторная манометрия для определения 
конечного внутричерепного давления (Рх) и 
расчет краниоспинального комплайнса.

Краниоспинальный комплайнс рассчиты
вался по формулам A.Marmorou [3] и регист
рировался на основании данных СИМ:

Сс=0,4343 х P V I/P Q 
PV I=V /log Рх/Р„

Норма: PVI=33,0+2,8 мл
Сс=1,1+0,12 мл/мм рт. ст. 

где: PVI — индекс «давление-объем»;
Р0 — начальное давление после пункции 

субарахноидального пространства по методи
ке СИМ;

Р х— конечное ликворное давление, пос
ле эвакуации определенного объема ликвора 
или введения физиологического раствора по 
методике СИМ.

С помощью манометра ИиНД можно так
ж е зарегистрировать динамику краниоспиналь
ного комплайнса.

3. Методика вентрикулярной инвазивной 
манометрии тонометром низких давлений 
ИиНД 500/75 «Тритон»

Методика основывается на методе выпол
нения спинальной инвазивной манометрии то
нометром низких давлений ИиНД 500/75 «Три
тон». Только регистрация ВЧД осуществляется 
через интавентрикулярно установленный дре
наж по Арендту, к которому присоединен трех
ходовый кран. Дальнейшие манипуляции для 
исследования ВЧД и КСК схожи по своим ис
полнениям с проведением СИМ. Преимущества 
вентрикулярной манометрии состоит в том, что 
в режиме реального времени мы можем реа
гировать на повышение ВЧД путем одномомен
тной эвакуации ликвора до нормальных пока
зателей ВЧД {фото 3 на цветной вкладке).

4. Транскраниальная ультразвуковая 
допплерография

Среди неинвазивных методик наибольше
го распространения получили расчетные спо
собы, основанные на ТКДГ {фото 4 на цвет
ной вкладке).

Существуют следующие формулы расче
та ВЧД:

1. по R. Aaslid [1] ВЧД=
АДср - (1.1 АДсист х Vm/V s - 5), где:

2. по A. Razumovsky [2]
ВЧД=АДср х 10 R i/V m.
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Рисунок 1. Корреляции прямой манометрии с расчетом по формуле R. Aaslid



Таблица 3. Изменения параметров мозгового кровотока при различном уровне ВЧД

Уровень ВЧД мм Нд Допплерографические параметры
КО Pi R1

<15 п=92 11,52±0,230 1,16±0,006 0,91 ±0,020 0,56±0,008
15-25 п=142 19,45±0,270 1,17±0,006 0,89±0,020 0,54±0,008

Pi =0,000 - - -
26-35 | п=43 30,3±0,450 1,13±0,010 0,97±0,040 0,57±0,020

Р1 =0,000 =0,008 - -
Р2 =0,000 =0,001 - -

>35 | п=12 37,45±0,450 1,09±0,020 1,23±0,050 0,74±0,020
Р1 =0,000 =0,000 =0,000 =0,000
Р2 =0,000 =0,000 =0,000 =0,000
Р3 =0,000 - =0,000 =0,000

| Весь массив п=289 19,29±0,450 0,17±0,004 0,91 ±0,010 0,55±0,009

П рим ечание. Р{ — различия с ВЧД <15 мм Нд;
Р, — различил с ВЧД 15-25 мм Нд; 
Pj — различия с ВЧД 26-35 мм Нд

Следует отметить, что из выше перечис
ленных методов, более широкое применение 
в нашей клинике получила СИМ, ввиду дос
таточной простоты техники выполнения, ми
нимизации различных осложнений, таких как, 
прогрессирование дислокационного синдрома, 
инфекционных осложнений. Все исследования 
такж е основываются на методе СИМ, на вы
явлении корреляций с другими методами диаг
ностики ВЧД.

Обсуждение результатов
Поскольку регистрация ВЧД с помощью 

ТКДГ считается полуколичественным методом, 
представлялось важным выяснить степень со
ответствия расчетов ВЧД по допплерографи- 
ческой методике истинным величинам, полу
ченным прямым измерением внутричерепного 
д ав л ен и я  субдуральны м  датчиком  ф ирм ы  
Codm an, введенным в полость черепа через 
трефинационное отверстие. Сравнительное ис
следование ВЧД было проведено 28 больным 
в возрасте 47,8±1,3 л. (табл. 1). По этиологии 
заболевания больные распределились следую
щим образом: опухоль — 3, внутримозговая ге
м атом а— 13, субарахноидальное кровоизлия
ние — 7, черепно-мозговая травма — 5.

Данные сравнительного исследования ВЧД 
инвазивным и доплерографическим методами 
представлены в табл. 2 и рис. 1 и 2.

М атериалы, представленные в табл. 2 и 
на рис. 1 и 2 свидетельствую т о том, что ве
личины ВЧД, полученные расчетным спосо
бом при ТКДГ существенно отличаются от ве
ли ч и н , з а р е г и с т р и р о в а н н ы х  и н вази вн ы м  
методом.

Особенно большие расхождения в величи
нах ВЧД отмечаются в условиях церебральной 
гипертензии. При ВЧД, превышающем 25 мм 
Hg, допплерографический метод расчета ВЧД

заниж ает этот показатель более чем на 22- 
25 мм Hg. (81-71%).

Полученные нами результаты  сравнения 
инвазивной и неинвазивной методик регистра
ции ВЧД, позволяют утверждать, что опреде
ление ВЧД допплерографическим способом 
некорректно, и не может быть использовано 
ни в научных, ни в практических целях.

Между тем, в нашем распоряжении име
ются м атериалы, позволяющие констатиро
вать, что допплерографические параметры , 
отражаю щ ие церебральное кровообращение, 
такие как, резерв дилятации (КО) и сопротив
ление сосудов пиально-капиллярного бассей
на (Pi, Ri), все ж е реагируют на повышение 
внутричерепного давления {табл. 3).

Материалы табл. 3 свидетельствуют, что 
при ВЧД, превышающем 25 мм Hg, достовер
но снижается резерв дилятации (КО), а при 
ВЧД более 35 мм Hg, повышаются параметры 
Pi и Ri, указывающие на существенное, более 
чем на 30%, увеличение периферического со
судистого сопротивления.

Таким образом, можно констатировать, 
что с помощью ТКДГ удается зарегистриро
вать выраженную внутричерепную гипертен
зию при ВЧД, превышающем 25 мм Hg.

П риведенны е выш е данны е позволяю т 
считать, что хотя допплерографическая мето
дика и не позволяет определить величину ВЧД, 
она все ж е может быть использована для ди
агностики выраженной внутричерепной гипер
тензии и динамического наблюдения за тенден
цией в изменениях данного показателя.

Остается нерешенным вопрос о достовер
ной регистрации внутричерепного давления. 
Использование таких инвазивных методов из
мерения ВЧД как применени вентрикулосто- 
мии, эпидуральных ботов, интрапаренхиматоз- 
ных датчиков, фиброоптических систем и др.



Таблица 4. Сравнение данных о ВЧД, полученных с помощью инвазивных методик

Величина Вид прибора Разница R
ВЧД мм Нд (М±сг) ИиНД 500/75 фирма «Codman* мм Нд

<15 п=6 12,17±1,47 12,17±1,47 0,00 0,910 (Р=0,001)

15-25 п=17 19,47±2,97 19,47±2,84 0±0,46 0,986 (Р=0,000)

>25 п=5 32,20±5,14 32,0±4,70 0,2±0,45 0,999 (Р=0,000)

Весь массив п=28 20,18±6,88 20,14±6,88 0,036±0,47 0,998 (Р=0,000)

ограничивается только специализированными 
центрами и то по строгим показаниям. В реа
нимационных отделениях общего профиля из- 
за значительной инвазивности этих методик их 
использование нецелесообразно.

М ежду тем, именно в этих отделениях, 
нередко лишенных возможности применения 
специальные методы неврологического мони
торинга, контроль уровня ВЧД крайне необхо
дим, т.к. является единственным объективным 
методом мониторинга внутричерепной гипер
тензии.

Это побудило нас к поиску менее инва
зивных методик регистрации ВЧД.

Решить данный вопрос удалось с помощью, 
апробированного нами малогабаритного прибо
ра ИиНД 500/75, разработанного в фирме Три
тон электронике (Екатеринбург). Этот прибор 
представляет собой малогабаритный (помеща
ется в кармане медицинского халата) высоко 
точный манометр.

Сравнительная оценка измерения ВЧД 
манометром ИиНД 500/75 «Тритон» и 
сенсором Godman

Для того, чтобы убедиться в корректности 
регистрации ВЧД этим прибором, мы провели 
специальное сравнительное исследование ре
гистрации ВЧД данным прибором и субдураль- 
ным датчиком фирмы «Codman» у 28 больных с 
острой церебральной недостаточностью {табл. 4, 
рис. 3).

Р езультаты  исследования, представлен
ные в табл. 4 и на рис. 3, свидетельствуют о 
том, что независимо от уровня ВЧД, разли
чия в показателях не превышали 0,2 мм рт. 
ст., а на всем массиве составляли 0,04 мм 
рт. ст. Незначительная разность результатов и 
минимальное по сравнению с самими значе
ниями стандартное отклонение разностей ука
зывает на полное совпадение данных. Высо
кое зн ач ен и е  к о эф ф и ц и ен т а  к о р р ел яц и и  
говорит об их максимально тесной линейной 
связи. Таким образом, корректность исполь
зования метода СИМ для определения ВЧД 
была доказана. [4]

П оскольку, нами было получено почти 
полное совпадение результатов определения 
ВЧД манометром ИиНД и инвазивными мето
диками, то имеются все основания утв ер ж 
дать, что регистрируемые этим методом ве
личины КСК несомненно корректны.
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