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Одночасний моніторинг внутрішньочерепного 
тиску (ВЧТ) та перфузійного тиску мозку (ПТМ) має 
надзвичайно важливе значення, оскільки дозволяє 
оцінити постачання кисню мозку. Ãіпоксія мозку 
справляє значний вплив на результати лікування 
потерпілих за черепно-мозкової травми (ЧМТ).

Вплив гіпоксії на перебіг та результати лікуван-
ня потерпілих з ЧМТ відображений в публікаціях 
Traumatic Coma Data Bank (TCDB) [1, 2]. Çа даними цієї 
установи, гіпоксія мозку виникає у 22,4% пацієнтів за 
тяжкої ЧМТ, вона значно погіршує її перебіг та наслід-
ки. У дослідженні, присвяченому евакуації потерпілих 
з ЧМТ з місця пригоди за допомогою гелікоптера, у 
55% з них виявлено гіпоксію перед інтубацією [2], у 
46% — не відзначали гіпотензії. У пацієнтів без ознак 
гіпоксії смертність становила 14,3%, частота тяжкої 
інвалідності — 4,8%. Çа наявності документованої 
гіпоксії (сатурація О
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 менше 60%) смертність дорівню-

вала 50%, в усіх хворих, які вижили, виникли тяжкі 
неврологічні розлади.

Г³ïîòåíç³ÿ. Догоспітальна і госпітальна гіпотен-
зія справляє негативний вплив на наслідки тяжкої 
ЧМТ. Çа даними TCDB, гіпотензія (зниження сис-
толічного артеріального тиску (АТ) менше 90 мм рт. 
ст. за його нормальних показників до травми) поряд 
з віком, тяжкістю стану, інтракраніальною патоло-
гією та станом зіниць є найбільш важливою ознакою 
результату лікування хворих з ЧМТ [1, 2]. Навіть 
за єдиного епізоду гіпотензії збільшується частота 
ускладнень, подвоюється смертність у порівнянні з 
такою у пацієнтів без гіпотензії [1]. Ці дані підтверджує 
аналіз ретроспективних результатів, оприлюднених 
раніше [3, 4].

M.J. Vassar та співавтори [5] провели серію 
досліджень, спрямованих на розробку оптимальної 
ресусцитації у потерпілих за тяжкої ЧМТ. Автори 
встановили, що корекція гіпотензії забезпечувала 
поліпшення результатів лікування хворих. В 
рандомізованому подвійному сліпому багатоцентровому 
дослідженні підтверджено значення адекватної 
ресусцитації у пацієнтів за тяжкої ЧМТ.

У значної частини потерпілих з ЧМТ гіпотензія 
виникає на догоспітальному або госпітальному 
етапі лікування. Çа наявності гіпотензії та гіпоксії 
збільшується частота ускладнень, погіршується 
неврологічний статус хворих, підвищується смертність 
за тяжкої ЧМТ. Сьогодні немає уточнених оптимальних 
значень АТ для потерпілих за тяжкої ЧМТ, що 
забезпечують неускладнений перебіг травматичної 
хвороби. Слід уникати гіпотензії, визначеної як 
одноразове зниження систолічного АТ менше 90 мм рт. 
ст., при її виникненні вжити необхідних заходів для 
усунення. Аналогічна ситуація притаманна гіпоксії, 
яку визначають як зниження РаО

2
 менше 60 мм рт. ст., 

або зниження сатурації крові менше 90%. Клінічний 
досвід підтверджує, що корекція гіпотензії і гіпоксії 
забезпечує зниження смертності, зменшення частоти 

ускладнень, поліпшення неврологічного статусу 
потерпілих за тяжкої ЧМТ [5].

Г³ïåðîñìîëÿðíà òåðàï³ÿ. Для зниження 
підвищеного ВЧТ у потерпілих з ЧМТ широко 
застосовують манітол і гіпертонічний розчин натрію 
хлориду (ÃРНХ).

Манітол. В останні роки манітол замінив 
інші осмотичні діуретини, які застосовували при 
підвищенні ВЧТ [6–9]. Його широко використовують 
для контролю підвищеного ВЧТ у потерпілих з ЧМТ. 
Розглядаючи механізми дії препарату, відзначають 
два види його впливу на мозок.

1. Ефект може бути негайним внаслідок 
збільшення об’єму циркулюючої крові (ОЦК), 
зменшення гематокриту, підвищення деформованості 
еритроцитів, поліпшення реологічних властивостей 
крові, збільшення мозкового кровотоку (МК) та 
доставки кисню до мозку [6, 10]. Реологічні властивості 
манітолу зумовлюють швидкість зниження ВЧТ 
після його введення (кілька хвилин). Його вплив на 
ВЧТ найбільш значний у пацієнтів за низького ПТМ 
(менше 70 мм рт. ст.) [9].

2. Осмотичний ефект манітолу уповільнюється 
через 15–30 хв, поки встановлюється градієнт кон-
центрації препарату в плазмі і клітинах [6]. Ефект 
зберігається від 90 хв до 6 год залежно від клінічного 
стану пацієнта [7, 9]. Проте, використовуючи манітол, 
слід пам’ятати, що артеріальна гіпотензія, сепсис, 
нефротоксичні препарати або захворювання нирок 
створюють умови для формування ниркової недо-
статності [7, 8, 10].

Корисний вплив манітолу на ВЧТ, ПТМ, МК і 
метаболізм мозку широко використовують в клініч-
ній практиці [10], він зумовлений двома причинами: 
єдине внутрішньовенне введення манітолу може 
забезпечити короткочасний ефект, що дозволить 
провести комп’ютерну томографію (КТ) та/або ева-
куацію внутрішньочерепної гематоми. Манітол можна 
використовувати для проведення тривалої терапії за 
підвищеного ВЧТ, проте, рекомендацій для регуляр-
ного повторного введення манітолу протягом кількох 
днів недостатньо.

Гіпертонічний розчин натрію хлориду. При 
використанні загальноприйнятих методів зниження 
ВЧТ (манітол, барбітурати) високий ризик виникнення 
гіпотензії, зменшення МК та ПТМ. Ідеальне терапев-
тичне втручання має забезпечувати зниження ВЧТ і 
підтримання ПТМ на достатньому рівні.

Використання ÃРНХ має початок від ресусцитації 
малого об’єму. ÃРНХ при застосуванні у потерпілих з 
політравмою та геморагічним шоком виявився високо 
ефективним щодо стабілізації показників гемоди-
наміки і зниження смертності. Отримані позитивні 
результати стимулювали проведення досліджень з 
вивчення ефективності ÃРНХ у потерпілих з ЧМТ 
[5, 11], субарахноїдальним крововиливом, інсультом 
та іншою патологією [11].
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Ìåхàí³çì ä³ї. Принципово вплив ÃРНХ на ВЧТ, 
ймовірно, зумовлений осмотичною мобілізацією води 
через гематоенцефалічний бар’єр, що сприяє змен-
шенню кількості води у тканині мозку. При цьому в 
основному втрачається вода з неураженої тканини 
мозку. Вплив на мікроциркуляцію також відіграє важ-
ливу роль: ÃРНХ зневоднює ендотеліальні клітини й 
еритроцити, підвищує їх деформованість, покращує 
кровоток, зменшує адгезивність лейкоцитів, збільшує 
об’єм циркулюючої плазми [12].

Ïîòåíц³éí³ ïîб³чí³ ðåàêц³ї. Феномен «рикоше-
ту», який спостерігають після введення манітолу, 
відзначали після введення 3% ÃРНХ у пацієнтів при 
набряку мозку нетравматичного генезу і не виявля-
ли у потерпілих з ЧМТ навіть після багаторазового 
введення [12]. При інфузії ÃРНХ можливе виникнення 
центральної демієлінізації у хворих при гіпонатріємії. 
У пацієнтів за нормонатріємії демієлінізація не опи-
сана. Введення значного об’єму ÃРНХ може спричи-
няти гіпернатріємію, а у пацієнтів при гіповолемії — і 
ниркову недостатність. У пацієнтів з захворюваннями 
серця і легенів можливе їх загострення з появою не-
достатності цих органів [11].

Ïîñò³éíà ³íôóç³я. S.R. Shackford та співавтори 
[9, 10] провели дослідження у 34 потерпілих з ЧМТ, 
стан яких за шкалою ком Ãлазго (ШКÃ) становив 13 
балів і менше. Пацієнтам першої групи вводили 1,6% 
розчин натрію хлориду для забезпечення стабільності 
гемодинаміки (при зниженні систолічного АТ менше 
90 мм рт. ст.) у до- і госпітальному періоді протягом 
5 діб. Нормоволемію підтримували шляхом введення 
ізотонічного розчину натрію хлориду. Пацієнтам другої 
групи для забезпечення стабільності гемодинаміки 
вводили розчин Рінгера лактату та 0,45% розчин 
натрію хлориду. У пацієнтів першої групи початково 
ВЧТ був вище, стан за ШКÃ гірше, концентрація 
натрію і осмолярність — вище, ніж у другій групі. 
Незважаючи на ці відмінності, під час лікування 
різниці ВЧТ в групах не було, не різнилися також 
строки виписування і стан перед цим. 

Більше досліджень з ефективності постійної 
інфузії ÃРНХ проведено у дітей. Ефективні дози 
становили 0,1–1 мл на 1 кг за 1 год. Отримані хороші 
результати, сьогодні  3% розчин натрію хлориду 
рекомендують для лікування підвищеного ВЧТ у 
дітей.

Ввåäåííя ÃÐНХ ó вèãëяä³ бîëюñó äëя ë³êóвàííя 
ï³äвèщåíîãî  ВЧÒ.  Досліджена ефективність 
болюсного введення ÃРНХ в концентрації 7,2–10% 
потерпілим з ЧМТ за підвищеного ВЧТ [5, 11, 12]. 
ВЧТ знижувався в усіх пацієнтів, в тому числі 
рефрактерних до манітолу [11, 12]. Повторне вве-
дення ÃРНХ також забезпечувало зниження ВЧТ, 
феномен «рикошету» не спостерігали [11, 12]. При 
порівнянні ефективності болюсу ÃРНХ з болюсом 
манітолу щодо ВЧТ вона виявилася аналогічною, 
навіть дещо переважала ÃРНХ [11]. Ці дослідження 
свідчать, що болюсне введення ÃРНХ може бути 
ефективним для доповнення або заміни маніто-
лу в лікуванні внутрішньочерепної гіпертензії. 
Манітол дуже ефективний для зниження ВЧТ у 
хворих за тяжкої ЧМТ. Проведені в останні роки 
дослідження свідчать про ефективність ÃРНХ у 
потерпілих з ЧМТ за наявності внутрішньочереп-
ної гіпертензії.

Мîí³òîðèíг ÂЧÒ. Необхідність проведення 
моніторингу ВЧТ пов’язана з загрозою виникнення 
інфекційних ускладнень, насамперед, вентрикуліту. 
Частота виявлення вентрикуліту, за даними літе-
ратури, становить від 1 до 27% [14] і значною мірою 
залежить від методу реєстрації інфекції. Мікробне 
забруднення під час вентрикулостомії найбільш 
просте для діагностики, його визначають за даними 
мікробіологічного дослідження спинномозкової рідини 
(СМР) з частотою 8%. Частота мікробного забруднення 
датчиків безпосередньо після їх видалення станови-
ла 14%. Виділені чинники, що суттєво впливають на 
частоту інфікування: тривалість моніторингу, про-
філактичне призначення антибіотиків, наявність іншої 
системної інфекції, присутність внутрішньошлуноч-
кового або субарахноїдального крововиливу, відкриті 
переломи черепа, включаючи переломи основи черепа 
з підтіканням СМР, промивання вентрикулостомного 
катетера [14–19].

C.G. Mayhall та співавтори [16] у 172 пацієнтів, 
яким були накладені 213 вентрикулостом, встановили, 
що при катетеризації шлуночка тривалістю до 5 
діб ризик виникнення вентрикуліту низький, при 
продовженні катетеризації частота виникнення 
інфекційних ускладнень збільшується, проте, при 
заміні вентрикулостомного катетера у строки до 5 діб 
частота виникнення вентрикуліту не збільшується 
[17]. J.A. Winfield та співавтори [18] проаналізували 
результати моніторингу ВЧТ у 184 хворих, частота 
вентрикуліту становила 2%. Не встановлений ко-
реляційний зв’язок між тривалістю моніторингу і 
частотою виникнення вентрикуліту. Вік пацієнтів і 
діагноз також не впливали на частоту появи вентри-
куліту. На підставі аналізу результатів дослідження 
автори зробили висновок про необов’язковість про-
філактичної заміни катетера і шлуночка на 5-ту добу 
моніторингу.

І.М. Zambramski та співавтори [19] в багатоцен-
тровому рандомізованому контрольованому дослід-
женні за участю 288 пацієнтів вивчали ефективність 
катетерів, імпрегнованих антибіотиками (міноцик-
ліном і рифампіном). Такі катетери виготовлені з 
метою протидії грампозитивним патогенам, особливо 
стафілококам. Встановлені достовірні розбіжності 
частоти виникнення вентрикуліту (1,3 та 9,4%) та 
частоти колонізації катетерів у порівнянні з такою 
при застосуванні простих катетерів (17,9 і 36,7%). 
Автори вважають ефективними зазначені катетери 
для зменшення частоти інфекційних ускладнень при 
моніторуванні ВЧТ.

Дослідження, проведені у пацієнтів без ЧМТ, 
підтверджують цю точку зору. Р. Park та співавтори 
[17] провели дослідження у 595 пацієнтів, яким вста-
новлені вентрикулостоми, у 213 з них — у строки 
більше 10 діб. Встановлено нелінійну залежність між 
частотою виникнення вентрикуліту і тривалістю моні-
торингу. Частота виявлення вентрикуліту збільшува-
лася у строки до 4 діб, після чого стабілізувалася на 
рівні 1–2%. У 22% пацієнтів здійснено профілактичну 
заміну катетерів, що не вплинуло на частоту виник-
нення вентрикуліту.

G.K.C. Wong та співавтори [20] провели 
рандомізоване дослідження з профілактичної заміни 
катетера у 103 пацієнтів, з яких тільки у 18 була 
ЧМТ. Різниці щодо частоти виникнення вентрикуліту 
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та результатів терапії не було. У подальшому 
встановлено, що ризик виникнення вентрикуліту не 
перевищував ризик появи ускладнень при заміні 
катетера і становив 5,6% [21].

Ефективність профілактичного призначення ан-
тибіотиків досліджена у пацієнтів, яким проведений  
моніторинг ВЧТ [15, 22, 23]. G. Sundbard та співавтори 
[23] проаналізували 648 пацієнтів, у яких вентрику-
лостомія проведена у строки понад 24 год, у 142 з них 
виявлена тяжка ЧМТ. Цим хворим не призначали 
антибіотики з метою профілактики вентрикуліту, 
проте, у 76% — застосовували антибіотики з приводу 
системних захворювань. У потерпілих з ЧМТ не вияв-
лене інфікування СМР, отриманої з катетера, проте, 
відзначене збільшення частоти інших інфекційних 
ускладнень.

P.J. Aucoin та співавтори [15] не виявили достовірної 
різниці частоти інфекційних ускладнень у пацієнтів, 
яким з профілактичною метою призначали антибіотики, 
і тих, які їх не застосовували. У той же час, в групі 
пацієнтів, яким промивали катетер бацитрацином, 
відзначене достовірне збільшення частоти виникнення 
вентрикуліту у порівнянні з такою без застосування 
препарату (відповідно у 18 і 5,7%).

W.S. Poon та співавтори [24] провели проспективне 
дослідження за участю 228 пацієнтів, з яких тільки 
у 22 була ЧМТ. Для профілактики вентрикуліту хво-
рим однієї групи призначали уназин, другої — уна-
зин/азтреонам. Çаміна катетера проведена більшості 
пацієнтів. У другій групі відзначена менша частота 
виникнення вентрикуліту, ніж у першій (відповідно 
3 та 11%), а також екстракраніальних інфекційних 
ускладнень (20 і 42%). Проте, у пацієнтів другої групи 
частіше виявляли резистентні стафілококи і грибкову 
інфекцію.

В дослідженні, проведеному у 584 потерпілих за 
тяжкої ЧМТ, K.L. Holloway та співавтори [25] виявили, 
що ризик виникнення вентрикуліту збільшувався 
в перші 10 діб моніторингу, після цього він значно 
зменшувався. Автори не виявили різниці у пацієнтів, 
яким на 5-ту добу замінювали вентрикулостомний 
катетер, і тих, яким цю маніпуляцію не робили. 
Автори зробили висновок про ефективність заміни 
вентрикулостомного катетера, а також встановили 
залежність між частотою виникнення вентрикуліту, 
тяжкістю системної інфекції і  величиною 
вентрикулярного крововиливу.

Пîêàçàííÿ äî ïðîâåäåííÿ ìîí³òîðèíгó ÂЧÒ. 
Крім безпосереднього ушкодження мозку, при ЧМТ 
протягом годин і днів формуються численні вторинні 
його ушкодження. У дослідженнях, присвячених 
проблемі вторинного ушкодження мозку, встановлено, 
що агресивна терапія вторинного пошкодження 
мозку дозволяє значною мірою зменшити смертність 
і частоту ускладнень у потерпілих з ЧМТ [25–27]. 
Розроблені протоколи для лікування вторинного 
пошкодження мозку, в яких обговорені питання 
ранньої інтубації, швидкого транспортування 
потерпілих до спеціалізованих медичних закладів, 
швидкої ресусцитації, раннього проведення КТ і 
негайної евакуації гематом. Велика увага приділена 
й ретельному моніторингу ВЧТ.

Основний напрямок терапії потерпілих з ЧМТ 
— підтримка адекватного ПТМ, оксигенації та 
попередження вторинного пошкодження мозку. 

Незадовільні результати терапії пов’язані з системною 
гіпотензією та внутрішньочерепною гіпертензією [1]. 
ПТМ відображає ступінь перфузії мозку і практично 
завжди знижується у потерпілих за тяжкої ЧМТ. 
Çменшення його менше 50 мм рт. ст. завжди зумовлює 
несприятливі результати лікування. Єдиний шлях 
визначення ПТМ — це постійний моніторинг ВЧТ 
та АТ [28].

Встановлена тісна кореляція між внутрішньо-
черепною гіпертензією і негативними результатами 
лікування [27, 29]. Потерпілі з ЧМТ у стані коми (за 
ШКÃ менше 9 балів) віднесені до групи з найвищим 
ризиком виникнення внутрішньочерепної гіпертензії. 
Результати КТ також дозволяють передбачати її поя-
ву. У 1982 р. R. Narayan та співавтори [3] опублікували 
результати проспективного дослідження, проведеного 
у пацієнтів за тяжкої ЧМТ, вони встановили, що за на-
явності коми частота внутрішньочерепної гіпертензії 
становила 53–63%, за її відсутності — не перевищува-
ла 13%. Проте, у пацієнтів за нормальної КТ виявлені 
три значущих чинники: вік старше 40 років, одно- або 
двобічні рухові розлади і зниження систолічного АТ 
менше 90 мм рт. ст. При виявленні двох з цих трьох 
чинників ризик виникнення внутрішньочерепної гі-
пертензії також становив 53–63%.

Дані вимірювання ВЧТ дозволяють прогнозувати 
результат терапії, частоту ускладнень під час ліку-
вання, контроль ПТМ, дренування СМР при підви-
щенні ВЧТ. ВЧТ є важливим чинником прогнозування 
результатів лікування кожного потерпілого з ЧМТ, 
а пороговий рівень ВЧТ і ПТМ вкрай важливий для 
ефективної терапії ЧМТ [26, 27].

Підвищення ВЧТ може бути першим симптомом 
виникнення ускладнень у порожнині черепа.

ПТМ не можна визначити без вимірювання ВЧТ 
і середнього АТ. Величину ПТМ використовують з 
метою визначення доцільності терапевтичних інтер-
венцій та оцінки їх ефективності. Проведення про-
філактичних заходів щодо зниження ВЧТ без його 
вимірювання становить певний ризик для пацієнта. 
Çа тривалої гіпервентиляції підвищується смертність, 
значно знижується МК. Çа профілактичного введен-
ня міорелаксантів збільшується частота виникнення 
пневмонії та тривалість перебування хворих у відді-
ленні інтенсивної терапії. Çастосування барбітуратів 
становить значний ризик виникнення гіпотензії, отже, 
їх профілактичне введення не рекомендують. Манітол, 
особливо за повторного введення, по-різному впливає 
на ВЧТ, аж до протилежного ефекту.

Проведені дослідження ефективності моніторингу 
ВЧТ. Н. Eisenberg та співавтори [30] здійснили багато-
центрове дослідження з використання пентобарбіталу 
для лікування вутрішньочерепної гіпертензії, рефрак-
терної до інших методів терапії. Отримані задовільні 
результати. Смертність в групі пацієнтів, у яких 
вдавалося контролювати ВЧТ, була істотно нижчою, 
ніж у хворих, у яких ВЧТ не контролювали.

В проспективному дослідженні [31] у 127 пацієнтів 
за тяжкої ЧМТ інтенсивну терапію з зниження ВЧТ 
(дренування СМР, манітол) розпочинали при підви-
щенні ВЧТ до 20–25 мм рт. ст., у 106 пацієнтів — до 
15 мм рт. ст. Автори встановили достовірне зниження 
смертності у пацієнтів другої групи.

Т. Howells та співавтори [37] встановили, що па-
цієнти, у яких під впливом терапії, спрямованої на 
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підтримку ПТМ вище 70 мм рт. ст., знижувався ВЧТ, 
мають кращі результати лікування ніж ті, у яких при 
підвищенні ПТМ підвищувався ВЧТ.

Варто зазначити, що моніторинг ВЧТ у потерпілих 
за тяжкої ЧМТ обов’язковий. Внутрішньочерепну 
гіпертензію не можна прогнозувати тільки на під-
ставі даних КТ. Моніторинг ВЧТ дуже ефективний у 
контролі терапії, що сприяє зниженню смертності та 
частоти  ускладнень у хворих.

Òåхíîëîг³ÿ ìîí³òîðèíгó ÂЧÒ. Оптимальний 
монітор повинен забезпечити точне вимірювання 
ВЧТ, його вартість і вартість витратних матеріалів не 
повинна бути високою, їх використання супроводжу-
ватися мінімальними ускладненнями.

Асоціація медичного інструментарію США 
(Association for the Advancement of Medical 
Instrumentation) разом з Нейрохірургічним комітетом 
[32] розробили Американські національні стандарти 
для моніторів ВЧТ. Çа цими стандартами монітор для 
вимірювання ВЧТ повинен:

- забезпечувати вимірювання ВЧТ в межах 
0–100 мм рт. ст.

- мати точність ±2 мм рт. ст. в діапазоні 0–20 
мм рт. ст.

- помилки монітора не повинні перевищувати 
10% в діапазоні 20–100 мм рт. ст.

Монітори ВЧТ комплектують зовнішніми (тран-
сдюсери) і внутрішніми датчиками, які розміщують 
в порожнині черепа. Внутрішні датчики можуть бути 
напівпровідниковими (силіконовими) або фібероптич-
ними.

Çовнішні трансдюсери з’єднують з шлуночком 
мозку через катетер, заповнений ізотонічним роз-
чином натрію хлориду, внутрішні — розміщують 
безпосередньо в порожнині шлуночка мозку. Çовнішні 
трансдюсери дуже точні, вони можуть бути рекаліб-
ровані, а через катетер, при необхідності, можливе 
дренування СМР. Важливо підкреслити їх низьку 
вартість (особливо в порівнянні з внутрішніми тран-
сдюсерами).

Внутрішні трансдюсери калібруються перед їх 
встановленням, їх не можна видаляти з шлуночка 
до завершення моніторингу. Це істотно знижує їх 
точність, особливо за тривалого моніторингу (кожен 
трансдюсер має дрейф нуля). Їх вартість набагато біль-
ша, ніж зовнішніх трансдюсерів, проте, з їх допомогою 
можна вимірювати тиск у паренхімі мозку.

Для правильного вибору монітора для вимірюван-
ня ВЧТ необхідно брати до уваги  його параметри.

1. Точність і надійність.
2. Оптимальна інтракраніальна локалізація моні-

тора.
3. Частота ускладнень.
4. Вартість.
1. Питання точності і надійності вимірювання ВЧТ 

обговорюється протягом усього періоду застосування 
методу. Çапропонований метод вимірювання ВЧТ 
шляхом катетеризації шлуночка мозку і вимірювання 
в ньому тиску вважають «золотим стандартом» [33]. 
Спроби змінити, спростити технологію моніторингу 
ВЧТ пов’язані з зменшенням точності або з значним 
збільшенням вартості моніторингу. Деякі автори од-
ночасно вимірювали тиск в шлуночках мозку різними 
моніторами [34–39] за різної локалізації трансдюсерів. 
При порівнянні тиску у шлуночку і паренхімі мозку 

різниця показників моніторів коливалася у межах 
2 мм рт. ст. [34–36]. Інші автори [38, 39] порівнювали 
результати вимірювання тиску в шлуночку з показ-
никами паренхіматозного фібероптичного катетера. 
Встановлена тісна кореляція показників двох моні-
торів [39]. При цьому розбіжності показників моніторів 
дорівнювали дрейфу нуля паренхіматозного монітора 
[34, 40–42].

2. Пристрій для зняття показань розташовують 
в епідуральному, субдуральному, субарахноїдально-
му просторі, паренхімі мозку і порожнині шлуночка 
мозку.

Вимірювання тиску в порожнині шлуночка є 
стандартом для оцінки тиску в порожнині черепа і 
оцінки показників інших моніторів [32, 34–38, 40, 41]. 
Вимірювання тиску в паренхімі мозку аналогічно та-
кому в порожнині шлуночка, може різнитися на 2–5 
мм рт. ст. і коливається разом з коливанням тиску в 
порожнині шлуночка [39, 40–42].

Епідуральний пристрій або субарахноїдальний 
болт і пневматичні епідуральні пристрої менш точні, 
ніж шлуночкові, їх застосовують рідко [32, 37, 42].

3. Ускладнення під час проведення моніторингу 
ВЧТ включають виникнення інфекції, кровотечі, 
порушення функціонування монітора, обструкцію 
катетера, неправильну позицію катетера або датчика. 
Çа даними літератури, ці ускладнення не представля-
ють значної загрози життю пацієнта, проте, можуть 
передавати неточні показники тиску, що зумовлює 
збільшення вартості моніторингу та тривалості гос-
піталізації хворих.

Деякі дослідники виявили кровотечу, пов’язану 
з моніторингом ВЧТ [3, 21, 23, 41]. Частота цього 
ускладнення становила 1,1%, при встановленні су-
барахноїдального болта, субдуральних катетерів та 
паренхіматозних датчиків [34] — досягала 11%. Çначні 
гематоми, що потребують хірургічного втручання, 
виникли у 0,5% спостережень [3, 21, 39].

Порушення функціонування монітора і оклюзія 
катетера як основна причина цього ускладнення 
виявлені у 6,3% пацієнтів, яким встановлювали вен-
трикулостому, у 16% — субарахноїдальних болтів, у 
10,5% — субдуральних катетерів [32].

4. Вартість моніторингу ВЧТ при використанні різ-
них типів моніторів різна (òàбë. 1). Çа даними Brain 
Trauma Foundation, вартість моніторингу в одного 
пацієнта при використанні фібероптичних і паренхіма-
тозних моніторів становить 6000–10 000 доларів США, 
зовнішнього трансдюсера — 208 доларів США.

Порівняльна оцінка ВЧД моніторів на підставі їх 
точності, надійності та вартості наведена у òàбë. 2.

ВЧТ моніторинг з використанням зовнішнього 
датчика через катетер, встановлений у шлуночок 
мозку, є найбільш точним, ефективним і дешевим ме-
тодом. Крім того, він дозволяє видаляти СМР, швидко 
й ефективно знижувати ВЧТ: частота ускладнень 
під час проведення такого моніторингу невелика і не 
обмежує застосування ВЧТ моніторингу.

Паренхіматозні датчики небезпечні щодо неточно-
го вимірювання ВЧТ через неможливість перекаліб-
рування датчика. Субарахноїдальні, субдуральні і 
епідуральні датчики менш точні в порівнянні з зов-
нішніми вентрикулярними датчиками.

Ð³âåíü ÂЧÒ. Кількісна інформація необхідна 
для трактування результатів моніторингу ВЧТ. ПТМ 
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змінюється при підвищенні АТ в значних межах, що 
загрожує утворенням грижі мозку. Основна мета тера-
певтичних заходів — встановити баланс між ризиком 
утворення грижі мозку і надмірною терапією.

Сьогодні немає великих рандомізованих дослід-
жень, в яких безпосередньо порівнювали б величини 
ВЧТ і визначали момент початку терапії. Більшість 
робіт присвячені статистичному регресійному аналізу 
результатів лікування з кроком 5 мм рт. ст. Встанов-
лено, що оптимальною величиною ВЧТ для початку 
терапії внутрішньочерепної гіпертензії є 20 мм рт. ст. 
[2, 3, 26, 31].

T.G. Saul, T.B. Ducker [31] досліджували 
ефективність зниження ВЧТ з 25 до 15 мм рт. ст. і 
відзначили зниження смертності з 46 до 28%.

Н. Eisenberg та співавтори [30] в проспективному 
подвійному сліпому плацебо контрольованому 
дослідженні встановили, що ВЧТ вище 15 мм рт. ст. 
є одним з п’яти чинників незадовільного результату 
терапії.

Утворення грижі мозку можливе при ВЧТ нижче 
20–25 мм рт. ст. Вірогідність цього в основному 
визначається локалізацією гематоми в порожнині 
черепа [43].

L.F. Marshall та співавтори [43] розширення зіниць 
спостерігали вже при підвищенні ВЧТ до 18 мм рт. ст. 
Тому результати ВЧТ моніторингу слід аналізувати 
разом з клінічною інформацією та даними КТ.

Слід зазначити, що у деяких пацієнтів неврологічні 
порушення виникають при ВЧТ вище 20–25 мм рт. 
ст., у них ВЧТ 20 мм рт. ст. не супроводжується 
неврологічними розладами.

Дані проведених досліджень свідчать, що ВЧТ 20 
мм рт. ст. є верхньою межею для початку інтенсивних 
заходів, спрямованих на зниження ВЧТ [2, 3, 30, 31].

Ð³âåíü ПÒМ. Çа системної гіпотензії у потерпі-
лих з ЧМТ підвищується смертність і збільшується 
частота ускладнень за даними як клінічних, так і 
гістологічних досліджень [4].

Òàбëèöÿ 1. Порівняльна вартість моніторингу ВЧТ при використанні різних моніторів
Лîêàë³çàц³я 
ìîí³òîðà Ìåòîä вèì³ðювàííя ВЧÒ Оïèñ ВЧД ìîí³òîðà Вàðò³ñòь ìîí³òîðèíãó, 

äîëàð³в СШÀ (2005 ð.)

Шлуночок

Çовнішній трансдюсер
Шлуночковий катетер 75
Ємкість для СМР 80
Трансдюсер 53

Фібероптичний
Ємкість для СМР 80
Набір для вимірювання ВЧТ 450
Монітор 6600

Паренхіма 
мозку

Внутрішній датчик Мікросенсорний датчик 600
Монітор 6600

Фібероптичний Датчик 450
Монітор 10000

Òàбëèöÿ 2. Порівняльні характеристики ВЧД моніторів

Лîêàë³çàц³я äàòчèêà Вèä äàòчèêà Òîчí³ñòь Ðåêàë³бðóвàííя Вàðò³ñòь,  
äîëàð³в СШÀ

Шлуночки мозку
Çовнішній датчик + + 208
Внутрішній мікродатчик + + 600
Фібероптичний датчик н/д + 450

Паренхіма мозку Внутрішній мікродатчик + – 600
Фібероптичний датчик н/д – 450

Субарахноїдальна Çовнішній датчик – + 53

Субдуральна
Внутрішній мікродатчик – – 600
Фібероптичний датчик н/д – 450
Çовнішній датчик – + 53

Епідуральна Çовнішній датчик – + 85
Примітка. н/д — немає даних.

ПТМ визначають як різницю між середнім АТ 
і середнім ВЧТ. Ретельне дослідження ролі ПТМ 
в клініці почалося з кінця 80-х років минулого 
століття [28] поряд з появою концепції, що штучна 
гіпертензія може поліпшити результати лікування 
тяжкої ЧМТ.

Дослідження M.J. Rosner і S. Daughton [28] 
відкрили нові можливості у лікуванні потерпілих з 
тяжкою ЧМТ. Автори відзначили, що підтримка ПТМ 
вище 70 мм рт. ст. забезпечує зниження смертності та 
частоти ускладнень. Проте, є й інша точка зору, за 
якою підвищення ПТМ може бути більш шкідливим, 
ніж корисним.

Компоненти ПТМ (АТ і ВЧТ) радикально впливають 
на результати лікування ЧМТ. Системна гіпотензія 
тісно пов’язана з незадовільними результатами у 
потерпілих з тяжкою ЧМТ [1, 4], як і за підвищення 
ВЧТ збільшуються смертність і частота ускладнень 
у потерпілих з ЧМТ [26, 29]. У межах ауторегуляції 
МК низький ПТМ пов’язаний з підвищеним ВЧТ 
через компенсаційну вазодилатацію у відповідь на 
зниження ПТМ. Аналізуючи величину сатурації 
венозної крові, що відтікає від головного мозку, і 
величину МК з використанням транскраніального 
допплерівського дослідження, встановлено, що ці 
параметри забезпечують стабілізацію ПТМ на рівні 
60–70 мм рт. ст., підтримуючи цим нижній рівень 
ПТМ за працюючої ауторегуляції МК. При зниженні 
ПТМ знижується вміст кисню у тканині мозку і 
його сатурація, що корелювало з незадовільними 
результатами у потерпілих з ЧМТ [44].

У міжнародному багатоцентровому рандомізова-
ному подвійному сліпому дослідженні встановлено, що 
зниження ПТМ менше 60 мм рт. ст. тісно пов’язане з 
поганими результатами у потерпілих з ЧМТ [45].

Прихильники активного впливу на ПТМ від-
значали покращення результатів лікування тяжкої 
ЧМТ при його підвищенні. M.J. Rosner і S. Daughton 
[28] у проспективному дослідженні у 34 пацієнтів 
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підтримували ПТМ вище 70 мм рт. ст. При порівнянні 
отриманих результатів з результатами Traumatic Coma 
Data Bank автори встановили зниження смертності 
та частоти ускладнень внаслідок підвищення ПТМ. 
При підвищенні ПТМ на 30 мм рт. ст. у пацієнтів 
за інтактної ауторегуляції МК не спостерігали 
підвищення ВЧТ за порушеної ауторегуляції МК 
— виявляли підвищення ВЧТ [28].

Аналізуючи коливання ВЧТ і ПТМ у пацієнтів 
за порушеної ауторегуляції МК, слід відзначити, 
що навіть при підвищенні ВЧТ його величина була 
меншою, ніж підвищення ПТМ.

При підвищенні ПТМ не виявляли збільшення 
частоти внутрішньочерепної кровотечі [28, 44].

C.S. Robertson та співавтори [44] порівняли 
ефективність підвищення ПТМ і зниження ВЧТ у 
рандомізованому контрольованому дослідженні. У 
пацієнтів однієї групи контролювали ПТМ (вище 70 
мм рт. ст.), в іншій — ВЧТ (контрольною величиною 
ПТМ було вище 50 мм рт. ст., ВЧТ нижче 20 мм рт. 
ст.). Достовірні відмінності в групах не виявлені.
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Çàгð³йчóê ².Â.

Еôåêòèвí³ñòь îäíîчàñíîãî ìîí³òîðèíãó вíóòð³шíьîчåðåïíîãî òèñêó òà 
ïåðôóç³éíîãî òèñêó ìîçêó ó ïîòåðï³ëèх çà òяæêîї чåðåïíî-ìîçêîвîї òðàвìè

Тернопільська університетська лікарня

Висвітлене значення гіпотензії, гіпоксії, внутрішньочерепної гіпертензії та перфузійного 
тиску мозку (ПТМ) у потерпілих за тяжкої черепно-мозкової травми (ЧМТ). Обговорюється 
значення моніторингу внутрішньочерепного тиску (ВЧТ) і ПТМ у таких пацієнтів.

Артеріальна гіпотензія і внутрішньочерепна гіпертензія згубні для травмованого мозку. 
Штучне підвищення ПТМ захищається як засіб його підтримки на адекватному рівні, хоча 
оптимальне значення ПТМ для лікування тяжкої ЧМТ не встановлене. Крім того, мозковий 
кровоток (МК) значно змінюється протягом тривалого часу після ЧМТ. Тому доцільно визначати 
оптимальне значення ПТМ у даного пацієнта в конкретний час замість того, щоб використо-
вувати довільні величини в усіх пацієнтів.

Важливу інформацію для оптимізації МК забезпечує моніторинг ВЧТ в поєднанні з оцінкою 
адекватності МК за допомогою глобальних показників (наприклад, яремної оксиметрії).

Кëючîв³ ñëîвà: ішемія мозку, черепно-мозкова травма, перфузійний тиск мозку, внут-
рішньочерепний тиск, внутрішньочерепна гіпертензія.

Çàгðèйчóê И.Â.

Эôôåêòèвíîñòь îäíîвðåìåííîãî ìîíèòîðèíãà вíóòðèчåðåïíîãî äàвëåíèя è 
ïåðôóçèîííîãî äàвëåíèя ìîçãà ó ïîñòðàäàвшèх ïðè òяæåëîé чåðåïíî-ìîçãîвîé òðàвìå

Тернопольская университетская больница

Рассмотрено значение гипотензии, гипоксии, внутричерепной гипертензии и перфузион-
ного давления мозга (ПДМ) у пострадавших при тяжелой черепно-мозговой травме (ЧМТ). 
Обсуждается также значение мониторинга внутричерепного давления (ВЧД) и ПДМ у таких 
пациентов.

Артериальная гипотензия и внутричерепная гипертензия губительны для травмированного 
мозга. Искусственное повышение ПДМ защищается как средство его поддержания на адекватном 
уровне, хотя оптимальное значение ПДМ для лечения тяжелой ЧМТ не установлено. Кроме 
того, мозговой кровоток (МК) значительно изменяется в течение длительного времени после 
ЧМТ. Поэтому целесообразно определять оптимальное ПДМ у каждого пациента в конкретный 
момент вместо того, чтобы использовать произвольные величины у всех пациентов.

Важную информацию для оптимизации МК обеспечивает мониторинг ВЧД в сочетании с 
оценкой адекватности МК с помощью глобальных показателей (например, яремной оксимет-
рии).

Кëючåвыå ñëîвà: ишемия мозга, черепно-мозговая травма, перфузионное давление мозга, 
внутричерепное давление, внутричерепная гипертензия.
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The effectiveness of simultaneous monitoring of intracranial pressure and 
cerebral perfusion pressure in patients with severe cranio-cerebral trauma

Ternopol University hospital

The role of hypotension, hypoxia, intracranial hypertension and cerebral perfusion pressure 
(CPP) in patients with severe cranio-cerevral trauma (CCT) was observed. The importance of 
intracranial pressure (IP) and CPP monitoring in these patients also was discussed.

Arterial hypotension and intracranial hypertension are detrimental to the injured brain. CPP 
artificial elevation is important for an adequate cerebral blood flow (CBF) maintaining, although 
the optimal CPP for CCT treatment remains unclear. In addition, CBF evolves significantly over 
time after CCT, so it should be taken into consideration that CBF may vary considerably from 
patient to patient. 

Important information for CBF optimizing is provided by IP monitoring in combination with 
assessment of CBF adequacy using global indicators (for example, jugular oximetry).

Key words: cerebral ischemia, cranio-cerebral trauma, cerebral perfusion pressure, intracranial 
pressure, intracranial hypertension.

Коментар	
дî îгляду літерàтурè Çàгрійчуêà І.В. «Ефеêтèâíіñть îдíîчàñíîгî мîíітîрèíгу âíутрішíьîчерепíîгî 
тèñêу тà перфузійíîгî тèñêу мîзêу у пîтерпілèх зà тяжêîї черепíî-мîзêîâîї трàâмè»

Первинне ушкодження мозку, що виникає безпосе-
редньо внаслідок травми, необоротне. Воно зумовлює 
летальний наслідок одразу після травми або в найбли-
жчі години — доби після неї. Завданням нейрохірургів, 
реаніматологів є профілактика та усунення вторинного 
ушкодження, яке ускладнює перебіг травми і може 
бути фатальним. Основними чинниками, що визначають 
результати лікування потерпілих з тяжкою ЧМТ, є гіпоксія, 
артеріальна гіпотензія, високий внутрішньочерепний тиск 
та низький перфузійний тиск мозку.

Ще у 80-ті роки минулого століття доведена важ-
ливість визначення цих показників у нейрохірургічних 
хворих. Без контролю внутрішньочерепного та пер-
фузійного тиску мозку ведення хворих з тяжкою ЧМТ 
неможливе. Проте, у нейрохірургічних відділеннях 
України, де переважно лікують хворих з ЧМТ, контроль 
цих показників не проводять, що є грубим порушенням 
протоколів ведення хворих з тяжкою ЧМТ.

Є поодинокі дослідження ЛШМД (м. Київ), лікарні 
№ 17 (м. Київ) та ОКЛ (м. Дніпропетровськ), в яких 
доведено, що контроль та адекватна вчасна корекція 
ВЧТ зменшують летальність майже на 20% і дозволя-
ють ефективно використовувати терапію, спрямовану на 
зниження ВЧТ, що зменшує витрати лікарських засобів. 
Визначення перфузійного тиску мозку, на жаль, не 

знайшло належної уваги і в цих клініках.
Без вимірювання ВЧТ, ПТМ стану газів крові немож-

ливо ведення хворих з тяжкою ЧМТ, як не можна госпі-
талізувати їх у лікарні, де немає цілодобової нейровізу-
алізації. В огляді літератури детально висвітлено ефек-
тивність одночасного контролю ВЧТ та ПТМ у потерпілих 
за тяжкої ЧМТ. Детально описані показання, методики 
проведення моніторингу ВЧТ, можливі ускладнення та 
їх попередження, висвітлені такі важливі питання, як 
артеріальна гіпотензія, гіперосмолярна терапія, що без-
посередньо впливають на ВЧТ та ПТМ.

Оптимальним є контроль ВЧТ з використанням внут-
рішньошлуночкових катетерів та зовнішніх датчиків, 
що є більш точним та дешевшим, дозволяє знижувати 
ВЧТ шляхом парціального відведення спинномозкової 
рідини.

Слід відзначити, що розроблені за участі співробітни-
ків кафедри нейрохірургії НМАПО ім. П.Л. Шупика МОЗ 
України вітчизняні апарати з зовнішніми датчиками пов-
ністю відповідають вимогам контролю ВЧТ внутрішньош-
луночкового, паренхіматозного, суб- та епідурального, 
дозволяють вимірювати ПТМ. Перевагами цих апаратів є 
цифрове та графічне зображення показань, збереження 
їх в пам’яті. Суттєвою перевагою вітчизняних моніторів є 
доступна ціна та невисока вартість датчиків.

Ì.Є. Ïîëіщóê, ÷ëåí-êîð. ÍÀÌÍ Óêðà¿íè, ïðîфåсîð 
зàâідóâà÷ êàфåдðè íåéðîхіðóðгі¿ 
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