ПАТОФИЗИОЛОГИЯ МОЗГОВОГО КРОВООБРАЩЕНИЯ И ВНУТРИЧЕРЕПНОЕ  ДАВЛЕНИЯ

Под термином ВЧД обычно понимается некое равномерно распределенное давление в полости черепа. 

У взрослого человека, головной мозг и окружающие его ткани занимают определенный фиксированный объем (в среднем 1900 мл), ограниченный ригидными костями черепа. Несколько упрощая, содержимое полости черепа можно разделить на три части: паренхима мозга 85% (5% - внеклеточная жидкость, 45% - глия, 35% - нейроны) этого объема, ликвор (7%) и 8% внутрисосудистый объем крови (артериальной, венозной). 

При наличии различных интракраниальных патологических процессов к ним может присоединяться и 4-й компонент объемное образование, в роли которого может выступать опухоль, гематома и т.д., обладающее характеристиками, отличными от нормального содержимого полости черепа (табл. 1).

Табл.1   Компоненты интракраниального объема

	Паренхима
	Кровь
	Ликвор
	Объемные 

образования

	Внутриклеточная жидкость  - цитотоксический отек
	Венозный компонент – венозная гипертензия 
	Вентрикулярный 

Субарахноидальный 

Интерстициальный компоненты 
	

	Внеклеточная жидкость – вазогенный отек
	Артериальный компонент – 

· реактивная гиперемия 

· избыточная перфузия 

· вазопаралич
	Гидроцефалия

· коммуникантная 

· обструктивная 

· нормотензивная

· экстравентрикулярная
	


Верхним пределом нормального ВЧД считается 20 мм рт. ст. 

В норме у взрослого человека в положении лежа ВЧД обычно колеблется в пределах от 3 до 15 мм рт.ст., у детей 3-7 мм рт.ст., а у новорожденных 1,5-6 мм рт.ст. При этом возможны значительные колебания ВЧД: до 50 60 мм рт.ст. при кашле, чихании или резком подъеме внутрибрюшного давления. Эти подъемы обычно непродолжительны и не приводят к нарушениям в ЦНС. 

Более того, при ряде патологических состояний пациенты способны в течение длительного периода времени переносить очень высокие цифры ВЧД (например, при медленнорастущих опухолях головного мозга или доброкачественной внутричерепной гипертензии). 

Гипотеза Монро-Келли: в нормальных условиях все внутричерепные компоненты (мозг, кровь и ликвор) уравновешены, ВЧД определяется как сумма давлений компонентов. 

За изменением давления одного из компонентов должно следовать компенсаторное изменение других, благодаря чему поддерживается нормальное ВЧД. 

Скорость увеличения объема имеет принципиальное значение. 

Равновесие поддерживается в основном благодаря буферным свойствам ликвора и венозной крови. При продолжающемся увеличении объема буферная возможность крови и ликвора истощается, при этом упругоэластичные свойства мозга и кровеносных сосудов начинают играть значительную роль. 

Паренхима мозга состоит из клеточного и внеклеточного компонентов. В состав первого входят клеточные мембраны и миелин, объем которых не подвергается значительным изменениям, и собственно внутриклеточный объем, находящийся в состоянии динамического равновесия с внеклеточной жидкостью. 

При различных патологических процессах могут изменяться и внутриклеточный и внеклеточный компоненты (развитие цитотоксического или вазогенного отека мозга или их комбинации) 

60% спинномозговой жидкости, заполняющей желудочковую систему мозга, образуется в ворсинчатых сплетениях крыши III, IV и боковых желудочков мозга. Оставшиеся 40% приходятся на трансэпендимальный перенос интерстициальной жидкости. И если ликворообразование процесс достаточно постоянный, то скорость резорбции ликвора может регулироваться в зависимости от уровня венозного давления и условий ликвородинамики. 

Регуляция объема интракраниальной крови осуществляется в основном за счет изменения калибра артерий и артериол мозга, давления и кровенаполнения венозных синусов. 

ФИЗИОЛОГИЯ МОЗГОВОГО КРОВОТОКА

Мозговой кровоток (МК) находится в строгом соответствии с потреблением кислорода мозгом. В покое он поддерживается на уровне около 50 мл/мин/на 100 гр ткани мозга, несмотря на возможные значительные колебания значений среднего артериального давления (ср. АД). При снижении ср. АД развивается вазодилятация мозговых сосудов, а при гипертензии, наоборот, происходит их вазоконстрикция. 

В норме величина артериального мозгового кровотока (МК) носит относительно постоянный характер при уровне систолического артериального давления в пределах 60-180 мм рт.ст. 

Это достигается за счет функционирования сложного гомеостатического процесса, получившего название ауторегуляции МК. 

Постоянство МК и, соответственно, перфузии мозга обеспечивается путем изменения калибра и сопротивления току крови сосудов мозга. На этот процесс значительное влияние оказывают также уровень парциального давления О2 и СО2. 

Необходимо заметить, что величина мозговой перфузии находится в прямой зависимости от величины внутричерепного давления:    ЦПД = AДср - ВЧД

В норме величина мозгового перфузионного давления выше 50 мм рт.ст. 

Пределы ауторегуляции варьируют от 50 до 150 мм рт.ст. (указаны значения церебрального перфузионного давления ЦПД) для нормотоника и до более высоких величин нижнего и верхнего пределов ауторегуляции у гипертоника. Более того, регионарные кривые ауторегуляции могут так же существенно отличаться: например, в мозговой ткани, окружающей артериовенозную мальформацию, кривая ауторегуляции смещена влево в результате хронически сниженного перфузионного давления. 

Ряд факторов способны нарушать ауторегуляцию МК: два из них являются особенно важными это РСО2 и ингаляционные анестетики. 

СО2 является наиболее сильным церебральным вазодилятатором. При изменении РаСО2 с 20 до 80 мм рт.ст. МК увеличивается от 50 до 200% от нормальных величин. 

Подавляющее большинство ингаляционных анестетиков являются вазодилятаторами, приводя к увеличению внутричерепного объема крови и повышению внутричерепного давления (ВЧД). 

С другой стороны, внутривенные анестетики (тиопентал натрия, этомидат, пропофол) являются церебральными вазоконстрикторами. 

Когда церебральная вазореактивность нарушена, вазодилятирующие препараты могут увеличивать МК в неповрежденных участках мозга, снижая тем самым МК в поврежденных зонах (так называемый феномен сосудистого обкрадывания), в то же время препараты, обладающие вазоконстрикторным эффектом, увеличивают МК именно в пораженных отделах мозга (так называемый феномен Робин-Гуда). 

Содержимое полости черепа является суммой мозговой паренхимы, объема цереброспинальной жидкости и крови, находящейся в сосудах мозга. 

Этот объем заключен в замкнутом пространстве полости черепа, в котором даже небольшое увеличение одного из компонентов способно вызвать выраженное повышение внутричерепного давления (ВЧД). 

Церебральный интерстициальный отдел контролируется астроцитами, и их плотный контакт вокруг сосудов мозга, как признается в настоящее время, является главной структурой гематоэнцефалического барьера (ГЭБ). ГЭБ в норме непроницаем для электролитов, и благодаря осмотическим силам происходит уравновешивание между кровью и мозгом. Следовательно, нормальный объем мозгового вещества в физиологических условиях контролируется величиной осмотического давления плазмы крови. Клетки мозга являются резистентными к сдвигам осмотического давления благодаря эффективным адаптационным механизмам, которые обеспечивают коррекцию объема нейронов в течение нескольких минут. При повреждении мозга повреждается и ГЭБ и вода проникает через него по простому градиенту гидростатических давлений. 

Объем цереброспинальной жидкости (ЦСЖ) пассивно контролируется скоростями продукции и резорбции, равными 0,35 мл/мин. Скорость продукции является пропорциональной градиенту давлений между артериями и ЦСЖ, но зависит также от сопротивления фильтрации. ЦСЖ пассивно реабсорбируется в венозном отделе сосудистой системы мозга. Скорость резорбции зависит от градиента давлений ЦСЖ/вена и сопротивления резорбции. Градиент давления между ЦСЖ и венозным отделом сосудистой системы получил название оэффективного давления ЦСЖп. Увеличение объема ЦСЖ может быть результатом увеличения скорости продукции или снижения скорости резорбции. 

Венозная гипертензия и увеличение сопротивления резорбции (вызванное наличием крови как при субарахноидальном кровоизлиянии или белков воспаления как при инфекционных процессах) являются наиболее частыми причинами как острого так и хронического увеличения объема ЦСЖ.

Внутричерепной объем крови подразделяется на венозный отдел составляет около 75% всего объема крови, 5% объема приходится на долю капилляров и 20% на долю артерий. Величина внутричерепного объема крови контролируется главным образом сосудистым тонусом: вазоконстрикция, как при гипокапнии или контролируемой гипертензии, ведет к снижению внутричерепного объема крови. 

Когда имеет место увеличение объема ткани мозга, все другие компоненты интракраниальной системы имеют тенденцию к уменьшению для компенсации этого увеличения [9]: например, увеличение объема мозгового вещества компенсируется уменьшением объема ЦСЖ посредством ее перемещения в спинальный отдел. 

Церебральное венозное давление неодинаково во всех отделах венозной системы: венозные синусы мозга имеют толстые фиброзные стенки и таким образом они защищены от сдвигов ВЧД. Давление в синусах мозга таким образом зависит в основном от экстрацеребрального венозного давления. Паренхимальные мозговые вены более чувствительны к внешней компрессии окружающей мозговой тканью при повышении ВЧД.

 Как уже отмечалось,  величина мозговой перфузии (ЦПД – церебральное перфузионное давление) находится в прямой зависимости от величины внутричерепного давления:

       ЦПД = AДср - ВЧД 

В норме величина мозгового перфузионного давления выше 50 мм рт.ст. 

При ЦПД меньшем чем 50 мм рт.ст., уровень МК перестает соответствовать метаболическим потребностям мозговой ткани, развиваются гипоксия и ишемия головного мозга. 

Известно, что при внутричерепной гипертензии происходит сужение диапазона ауторегуляции, и уровень МК по мере роста ВЧД все больше становится прямо пропорционален уровню систолического АД. 

Особенно опасными в этой связи становятся эпизоды артериальной гипотензии, при которых происходит снижение перфузионного давления мозга ниже 50 мм рт.ст. в результате чего усугубляется уже существующая ишемия мозга, нарастает ишемический отек, что приводит к еще большему увеличению ВЧД 

Поэтому многие авторы рекомендуют в условиях ВЧГ, особенно после ЧМТ, поддерживать ЦПД на уровне не менее 70 мм рт.ст. 

Но и чрезмерное повышение АД, приводящее к увеличению объема интракраниальной крови, также повышает уровень ВЧД и способно усугубить ВЧГ. Поэтому очень важно в этой ситуации проведение адекватного мониторинга АД, ВЧД, МК.

ПАТОФИЗИОЛОГИЯ ВНУТРИЧЕРЕПНОЙ ГИПЕРТЕНЗИИ

При повышении уровня ВЧД более 15 мм рт.ст. включаются компенсаторные механизмы, поддерживающие постоянство интракраниального объема. 

На первом этапе компенсация происходит за счет перемещения спинномозговой жидкости из краниального отдела в спинальный с одновременным увеличением объема резорбции ликвора (скорость продукции СМЖ остается постоянной). 

Изобарическая компенсация эффективна при уровне ВЧД не более 30 мм рт.ст., при дальнейшем повышении уровня ВЧД компенсация начинает осуществляться путем сокращения объема интракраниальной крови. 

Правда, на ранних сроках развития сначала происходит увеличение интракраниального объема крови. Компрессия мостиковых вен, соединенных с системой сагиттальных синусов, приводит к увеличению гидростатического давления в капиллярах, увеличению объема интракраниальной крови и усилению вазогенного отека мозга. 

Параллельно с этим падение мозгового перфузионного давления приводит к включению механизмов ауторегуляции   расширению артериол и дополнительному увеличению интракраниального объема артериальной крови. 

Постепенно нарастают компрессия венозных сосудов и коллапс микроциркуляторного русла с последующим падением уровня МК и церебральной перфузии, нарастанием глобальной и локальной ишемии мозга. Эти изменения носят уже чисто патологический характер. 

В итоге происходит прорыв ауторегуляторных механизмов, развивается состояние вазомоторного паралича, наблюдаются серьезные расстройства гемодинамики и дыхания. Именно на этом этапе в клинике можно наблюдать классическую триаду Кушинга: артериальную гипертензию, брадикардию и нарушения дыхания. 

Было замечено, что динамика изменений уровня ВЧД находится в определенной зависимости от величины объемного образования и скорости его роста. 

В опытах Langfitt и соавт. в эпидуральное пространство вводился и последовательно раздувался воздушный баллон. Параллельно с этим производилось измерение уровня ВЧД с помощью внутрижелудочкового катетера. Первоначально при увеличении объема наблюдался лишь небольшой рост ВЧД. Но по достижении величины ВЧД в 30 мм рт.ст. малейшее увеличение объема сопровождалось резким подъемом ВЧД, а кривая зависимости давление объем приобрела экспоненциальный характер. 

Был сделан вывод, что такого рода скачкообразные изменения ВЧД могут соответствовать истощению компенсаторных возможностей. 

В то же время была сформулирована концепция мозгового комплайнса (растяжимости). 

Комплайнс определяется как производное отношение величины изменения объема к величине изменения давления ((V/(P) и отражает текущее состояние компенсаторных возможностей внутричерепного содержимого по поддержанию постоянного уровня ВЧД на фоне роста одного или нескольких компонентов интракраниального объема. 

Однако в настоящее время отсутствуют простые методики по достоверному его измерению в клинической практике. 

КЛИНИКА ВНУТРИЧЕРЕПНОЙ ГИПЕРТЕНЗИИ

Клинические проявления ВЧГ неспецифичны и развиваются вследствие растяжения или деформации чувствительных отделов кровеносных сосудов мозга и твердой мозговой оболочки. 

Часто при ВЧГ развивается фокальная неврологическая симптоматика, связанная с компрессионной ишемией при смещении интракраниальных структур. 

К числу наиболее частых симптомов при ВЧГ следует отнести диффузные головные боли, рвоту, тошноту, парез или паралич III или VI пары ЧМН. 

Отек зрительного нерва является более характерным для длительно персистирующей внутричерепной гипертензии. По некоторым данным [5], лишь у 3,6% пациентов на ранних сроках после тяжелой ЧМТ наблюдалось формирование отека зрительного нерва. 

Изменения уровня сознания, нарушения дыхания и гемодинамики развиваются при дальнейшем нарастании ВЧД. Косвенным признаком тяжелой ВЧГ является наличие объемного образования на КТ со смещением срединных структур более 0,5 см [1].

Большое число патологических состояний сопровождается повышением ВЧД (табл. 2). 

Табл. 2. Состояния, при которых отмечается внутричерепная гипертензия

	Последствия и осложнения ЧМТ

· Отек мозга, гиперемия

· Эпи-, субдуральные гематомы. 

· Травматические субарахноидальные кровоизлияния 

· Церебральный вазоспазм 

· Инородные тела 

· Переломы костей черепа с вдавлением обломков 

1. Опухолевые заболевания головного мозга. 

2. Гидроцефалия: коммуникантная, обструктивная 

3. Идиопатическая внутричерепная гипертензия 

     4.  Тромбоз венозных синусов мозга 
	 1. Малярия и другие инфекционные заболевания 

 2. Печеночная энцефалопатия. 

 3. Фулминантные формы вируса гепатита 

 4. Краниостеноз 

 5. Гипонатриемия 

 6. Длительная гиповентиляция 

 7. ARDS-синдром 

 8. Эпилептический статус 

 9.  Варианты ИВЛ (PEEP) 

10. Метаболические нарушения 

11. Постишемические нарушения 




Наиболее часто внутричерепная гипертензия является осложнением тяжелой ЧМТ. По некоторым данным, у 54% больных после ЧМТ наблюдается клинически значимое повышение уровня ВЧД. Характерно, что и во многих случаях (в среднем 50-70%) ВЧГ персистирует и после хирургической эвакуации интракраниальных гематом. 

При этом ВЧГ является одним из важных факторов риска развития неблагоприятного исхода после ЧМТ. Например, при ВЧД, превышающем 15 мм рт.ст. неблагоприятный исход был зафиксирован у 57% пострадавших, при ВЧД менее 15 мм рт.ст. только у 23%.

Повышение ВЧД сопровождает рост различных опухолей мозга. Влияние внутричерепной гипертензии на клиническое состояние при этом в основном определяется локализацией новообразования и скоростью его роста. 

Как острая, так и хроническая внутричерепная гипертензия может наблюдаться при заболеваниях самого разного профиля: гипертензивной энцефалопатии, краниостенозе, фулминантой форме вирусного гепатита и печеночной энцефалопатии, эпилептическом статусе

Внутричерепная гипертензия может привести к двум основным патологическим эффектам: 

· церебральной ишемии и 

· грыже мозгового вещества. 

Повышение ВЧД приводит к ишемии головного мозга за счет снижения церебрального перфузионного давления (ЦПД). ЦПД определяют, отнимая от величины среднего артериального давления значение ВЧД.

 Значение ЦПД уменьшается по мере того, как величина ВЧД приближается к величине среднего артериального давления. Повышение ВЧД приводит к снижению ЦПД, и когда последняя величина достигает своего критического значения (примерно 50 мм. рт. ст.), развивается ишемия головного мозга. 

Декомпенсированная внутричерепная гипертензия в конечном счете приводит к возникновению грыжи мозгового вещества. Грыжевое выпячивание может проникнуть через оболочки мозга, отверстие в черепе, или опуститься вниз, в спинномозговой канал. Грыжа мозгового вещества быстро приводит к атрофии нейрональной ткани и смерти. 
Внутричерепная гипертензия требует проведения агрессивной терапии. Таким пациентам необходимо постоянно мониторировать величину ЦПД, в связи с чем проводят одновременное измерение ВЧД и артериального кровяного давления. 

Цель проводимой терапии состоит в том, чтобы поддерживать величину ЦПД на уровне выше 70 мм. рт. ст., что указывает на адекватность церебрального кровотока

ИЗМЕРЕНИЕ И МОНИТОРИНГ ВНУТРИЧЕРЕПНОГО ДАВЛЕНИЯ

ПОКАЗАНИЯ

· Больные с нейротравмой с оценками по шкале Глазго менее 8, за исключением наличия повреждений, несовместимых с жизнью

· Больные с оценкой по шкале Глазго более 8 в том случае, если удается выявить патологические изменения (участки пониженной или повышенной плотности, соответствующие отеку мозга, ушибу или гематоме, а также признаки компрессии базальных цистерн мозга) при первичном КТ-исследовании

· опухолевые заболевания ЦНС. 

· контроль уровня ВЧД во время вводного наркоза и на начальных этапах нейрохирургических операций, в раннем послеоперационном периоде 

· у больных в коматозном состоянии органического или фармакологического генеза (барбитуратовая кома)

· гидроцефалии, особенно для контроля эффективности шунтирующих операций и ранней диагностики синдрома избыточного дренирования

· патологические состояния, сопровождающиеся развитием внутричерепной гипертензии, когда данные неинвазивных методов диагностики не дают точной информации: инфекционные заболевания (тропическая малярия), фулминантные формы вирусного гепатита или печеночная энцефалопатия, барбитуратовая кома при некупирующемся эпилептическом статусе и др.

Всилу важности клинической информации, получаемой при проведении инвазивного мониторинга ВЧД, все противопоказания к его применению носят относительный характер. 

Представляется нецелесообразным проведение мониторинга ВЧД у больных с сохраненным уровнем сознания и клинически значимой коагулопатией (в последнем случае лучше использовать субарахноидальный болт на фоне максимально агрессивной терапии с целью нормализации свертывающей системы). 

Продолжительность мониторинга ВЧД диктуется клинической ситуацией, но, по мнению многих авторов, его можно прекратить через 48-72 часов после нормализации или значительного улучшения показателей ВЧД.

МЕТОДЫ ИЗМЕРЕНИЯ И МОНИТОРИНГА ВЧД

За последние 30 лет было предложено и внедрено в клиническую практику большое количество различных методов измерения и мониторинга ВЧД. На современном этапе выбор того или иного способа зависит от клинической ситуации и во многом от опыта и предпочтений лечащего врача. 

В целом все методики могут быть подразделены на супратенториальные, инфратенториальные и люмбальные в зависимости от области измерений (табл. 3). 

Табл. 3. Методы измерения и мониторинга ВЧД

	Супратенториальные: 

1. интравентрикулярные 

2. субдурально-субарахноидальные 

3. интрапаренхиматозные 

4. эпидуральные 

Инфратенториальные

 Люмбальные  
	Фиброоптические системы 

Системы с мембранными трансдьюсерами

Отоакустические методы (смещение барабанной перепонки)




В настоящее время наиболее часто используются супратенториальные системы мониторинга ВЧД разных типов. "Золотым стандартом" в определении величины ВЧД по сей день остается один из первых методов с применением вентрикулостомии и постановкой интравентрикулярного катетера (наружный вентрикулярный дренаж).

Наиболее часто при этом гибкий пластиковый катетер вводится в передний рог бокового желудочка в непосредственной близости от отверстия Монро. Несмотря на относительную безопасность и надежность, внедрение интравентрикулярных систем долгое время задерживалось. Причинами были инвазивность метода, возможность повреждения функционально важных областей мозга и кровеносных сосудов при установке катетера. Но потенциальные преимущества метода низкая стоимость, возможность дренирования ликвора или введения лекарственных препаратов (например, антибиотиков) непосредственно в желудочковую систему сделали этот метод мониторинга распространенным. 

Субдурально-субарахноидальные системы мониторинга ВЧД на настоящий момент являются, пожалуй, наиболее широко распространенными в клинической практике. После наложения фрезевого отверстия производится установка специального устройства оболтап, соединенного с мембранным трансдьюсером. При этом кончик болта должен выстоять в субдуральном или субарахноидальном пространстве (в зависимости от целей исследования). К преимуществам метода можно отнести легкость установки и низкую вероятность травматизации подлежащих тканей мозга.

Более современным методом мониторинга уровня ВЧД являются системы с применением инвазивных интрапаренхиматозных датчиков

Ранние попытки оценить величину ВЧД путем измерения давления СМЖ были неуспешны и более того нередко приводили к ухудшению состояния больных. 

В наше время постоянные люмбальные катетеры используются в основном для дренажа СМЖ в послеоперационном периоде с целью профилактики ликвореи или с целью релаксации мозга во время нейрохирургических вмешательств. 

В то же время в некоторых клинических ситуациях, при которых риск развития вклинения невысок (менингит, коммуникантная форма гидроцефалии, доброкачественная внутричерепная гипертензия), измерение уровня давления СМЖ может использоваться для косвенного определения значения ВЧД. 

В последнее время появилось несколько сообщений о возможности проведения неинвазивного мониторинга ВЧД с помощью так называемого теста на смещение барабанной перепонки. Как известно, при изменении уровня внутричерепного давления происходит и изменение уровня давления перилимфы в лабиринте улитки, что, в свою очередь, приводит к смещению (деформации) барабанной перепонки. Наиболее достоверные данные были получены в группе больных молодого возраста с гидроцефалией или доброкачественной внутричерепной гипертензией. Обязательным условием применения этой методики является сохранность структур среднего уха и ствола мозга [32]. Данная методика позволяет проводить неинвазивный мониторинг ВЧД у больных с гидроцефалией после шунтирующей операции 

Осложнения и проблемы при проведении мониторинга ВЧД
Использование мониторинга ВЧД может сопровождаться различными осложнениями. К числу наиболее частых относятся инфекционные осложнения. 

При этом наибольшая частота инфекционных осложнений наблюдалась при применении интравентрикулярных (в среднем 10-17%) и интрапаренхиматозных систем (в среднем 12-17%). В отличие от них при использовании субдуральных и субарахноидальных систем эти показатели были существенно ниже (5 и 4% соответственно). 

Необходимо заметить, что частота серьезных инфекционных осложнений (вентрикулит) была крайне низка, и во многих работах в число инфекционных осложнений включалось и наличие бактериальной контаминации. 

Среди факторов, предрасполагающих к развитию инфекционных осложнений при проведении мониторинга ВЧД, относятся: уровень ВЧД более 20 мм рт.ст., наличие внутричерепного кровоизлияния с проникновением крови в желудочки, сопутствующие инфекции, нейрохирургическое вмешательство, продолжительность инвазивного мониторинга более 5 дней. 

Другим осложнением инвазивного мониторинга ВЧД являются внутримозговые кровоизлияния. Средняя частота этого осложнения оставляет 1,4% для всех способов мониторинга, но только в 0,5% случаев была необходима эвакуация гематомы.

Одной из наиболее распространенных проблем, возникающих при эксплуатации систем инвазивного мониторинга ВЧД, является обструкция интракраниальных частей системы (до 16% в случае субдуральной локализации катетера) 

