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Аннотация
Учебное пособие имеет целью обучение клинической

патофизиологии и способам повышения эффективности
анестезиолого-реанимационных мероприятий при тяжелых
травматических повреждениях головного мозга, уменьшения
летальности и интра- и экстракраниальных осложнений
посредством оптимизации интенсивной терапии острого
периода тяжелой черепно-мозговой травмы, а также ранней
нейрореабилитации.
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терапия. Учебное пособие
Интенсивная терапия, реанимация и анестезия тяжелой

черепно-мозговой травмы (ТЧМТ) является одной из акту-
альных проблем современной медицины. Это связано с вы-
сокой летальностью и развитием тяжелых последствий с вре-
менной или стойкой утратой трудоспособности. Несмотря на
многочисленные исследования в области патогенеза первич-
ных и вторичных повреждений головного мозга, разработку
современных методов диагностики, лечения и реабилитации
больных с ТЧМТ, летальность в последние годы существен-
но не изменилась и остается на уровне 35-68 % (Береснев
В.П. и соавт., 1996; Доброхотова Т.А. и соавт., 1998; Gordon
E., 1991; Word Y.D., Becker D.R., 1996). Наряду с этим у
большинства выживших (60-70 %) в результате тяжелой че-



 
 
 

репно-мозговой травмы наблюдается снижение работоспо-
собности и инвалидизация (Гайдар Б.В., 1998). Немаловаж-
ным и актуальным в проблеме терапии ТЧМТ является раз-
носторонность взглядов на использование специфических
компонентов интенсивного лечения (дегидратация, корти-
костероиды), высокая частота госпитализации больных дан-
ной категории в неспециализированные стационары. Опи-
санные факторы обуславливают целесообразность упорядо-
чивания знаний по интенсивной терапии ТЧМТ с рассмот-
рением некоторых вопросов патогенеза и клинической фи-
зиологии повреждения головного мозга.



 
 
 

 
ПАТОФИЗИОЛОГИЧЕСКИЕ

МЕХАНИЗМЫ ТЧМТ
 

При рассмотрении ТЧМТ выделяются два специфиче-
ских компонента: внутричерепная дистензия и отек головно-
го мозга. Следствием изменения перечисленных компонен-
тов являются уменьшение мозгового кровотока за счет сни-
жения церебрального перфузионного давления и различные
варианты дислокации головного мозга с последующим его
ущемлением в естественных и искусственных (костные де-
фекты) отверстиях.

Внутричерепное давление является результатом взаимо-
действия трех компонентов внутричерепного объема: веще-
ство мозга 80  %, ликвор –  10  % и объем крови 10  % от
общего внутричерепного объема. Гипотеза (доктрина) Мо-
нро-Келли сформулирована в 1983 г и гласит, что любое
увеличение или уменьшение компонентов внутричерепного
объема приводит к компенсаторному изменению остальных
составляющих.

При оценке изменений объема и давления в полости че-
репа используется две основных характеристики.

Эластичность – изменение давления в ответ на измене-
ния объема (мм рт.ст.). Нормальный уровень – не более 2
мм рт.ст. на 1 мл объема. При увеличении показателя счита-



 
 
 

ется, что эластичность увеличивается, то есть возможности
компенсации внутричерепных объемов снижаются.

Податливость (комплайнс) – дополнительный внутри-
черепной объем, увеличивающий давление в 10 раз. Норма
– 22-30 мл, менее 18 – патологическая податливость.

Третий показатель, объединяющий два выше описанных
– емкостное сопротивление.

Для эффективной оценки состояния внутричерепного
давления необходим его мониторинг. Ценность использова-
ния данного метода мониторинга оценивается неоднознач-
но, существуют мнения, что сам факт мониторирования
ВЧД (особенно инвазивных методик) способен вызывать се-
рьезные нарушения (в частности, интракраниальные инфек-
ционные осложнения). Однако, не смотря на выше сказан-
ное, мониторинг ВЧД является стандартом эффективной ИТ
тяжелой ЧМТ, особенно если речь идет о методах по кор-
рекции внутричерепной дистензии – использование гипер-
вентиляции, инфузия барбитуратов и т.д.



 
 
 

Рис. 1. Методы мониторинга внутричерепного давления

Спинномозговая жидкость (ликвор). Ликвор образу-
ется хориоидальными сплетениями боковых желудочков го-
ловного мозга до 500-600 мл/сутки. В субарахноидальном
пространстве циркулирует до 150 мл ликвора, 90 % реаб-
сорбируется в синусы твердой мозговой оболочки. Основная
функция ликвора – обеспечение защиты для головного моз-
га, участие в метаболизме, нейротрансмиссия, транспорт ме-
таболитов. Изменения концентрации активных ионов и ря-
да других веществ способы изменить параметры спонтан-
ной вентиляции, мозгового кровообращения и мышечного
тонуса. Совместно с интерстициальной жидкостью ликвор
обеспечивает стабильность уровня глюкозы для нейрональ-



 
 
 

ной ткани.

ТАБЛИЦА 1
ВЛИЯНИЕ ФАРМАКОЛОГИЧЕСКИХ ПРЕПАРАТОВ

НА ПРОДУКЦИЮ ЛИКВОРА

0 – нет влияния, ↑ – увеличение, ↓ – снижение



 
 
 

Рис. 2. Формирование ликвора

Объем вещества головного мозга. Объем мозга со-
ставляет 80-85  % от внутричерепного содержимого, ос-
новная часть этого объема – внутри- и внеклеточная вода
– 1000-1200 мл.

Внеклеточное (экстрацеллюлярное) пространство в ко-
ре мозга, в сером веществе его ядер, в стволе мозга, в



 
 
 

спинном мозге, в отличие от остальных органов человека,
очень небольших размеров. Общий объем внеклеточного
пространства головного мозга около 300 мл. Внеклеточное
пространство непосредственно связано с желудочками моз-
га (Cseer H.F. et al., 1977, Cseer H.F. et al., 1981). Есть све-
дения о том, что экстрацеллюлярное пространство соедине-
но также с лимфатической системой. Знание этих анатоми-
ческих деталей позволяет четко представить пути, по кото-
рым возможен пассаж избыточной жидкости при разреше-
нии отека мозга. Обмен между внеклеточной жидкостью и
капиллярами ограничен проницаемостью гематоэнцефали-
ческого барьера.

Отек мозга – это возрастание количества внутриклеточ-
ной и/или внеклеточной жидкости, что увеличивает объ-
ем мозга и приводит к повышению внутричерепного дав-
ления. Компенсаторные механизмы естественной аутокор-
рекции ВЧГ при отеке мозга – уменьшение внутричереп-
ных объемов ликвора и крови. Следствием данного процесса
является дислокация структур головного мозга и следствия
этого патологического процесса.



 
 
 

Рис. 3. Кривая объем-давление для головного мозга

Вазогенный отек. Наиболее часто встречающаяся фор-
ма отека головного мозга, характеризующаяся увеличением
объема внеклеточной жидкости. Основной механизм фор-
мирования вазогенного отека – повышение проницаемости
капилляров, вследствие нарушения функции гематоэнцефа-
лического барьера. В зависимости от выраженности патоло-
гических изменений капилляров меняется состав отечной
жидкости, которая представляет собой смесь плазмы кро-
ви, продуктов распада мозговой ткани и нормальной внекле-



 
 
 

точной жидкости. Градиент давления в капиллярах создает-
ся системным артериальным давлением. Отечная жидкость
распространяется в мозге за счет формирования межткане-
вого градиента давлений. Преимущественной зоной накоп-
ления отечной жидкости является белое вещество головного
мозга.

Основными причинами повышения проницаемости ка-
пиллярного русла являются метаболические нарушения
транспортных систем эндотелиальных клеток и структурные
повреждения эндотелия капилляров, приводящие к наруше-
нию межэндотелиальных связей, разрыву клеток, возраста-
нию пиноцитоза. Важно отметить, что объем экстрацеллю-
лярной жидкости в зоне повышенной капиллярной прони-
цаемости возрастает на 50 % (Cseer H.F. et al., 1981). Оче-
видно, что, чем больше площадь поражения капилляров и
выше в них гидростатическое давление, тем более выражен-
ным будет увеличение объема внеклеточной жидкости.

Осмотический отек. Эта форма отека головного мозга,
так же как и вазогенный отек, характеризуется увеличени-
ем объема внеклеточной жидкости. Но механизм формиро-
вания осмотического отека принципиально иной: осмоляр-
ность плазмы ниже, чем осмолярность экстра-целлюлярной
жидкости, вода в соответствии с осмотическим градиентом
из капилляров движется в интерстициальное пространство.
Для того чтобы такой градиент сформировался, необходима
сохранность функции гематоэнцефалического барьера. При



 
 
 

нарушении ГЭБ никакого эффективного осмотического гра-
диента быть не может. Основные причины снижения осмо-
лярности плазмы следующие: а) чрезмерная секреция анти-
диуретического гормона; б) избыточное внутривенное вве-
дение гипоосмолярных растворов; в) неадекватный гемоди-
ализ у больных с почечной недостаточностью; г) прием боль-
шого количества жидкости больными с нарушенной психи-
кой. Перемещение жидкости из капилляров во внеклеточ-
ное пространство мозга становится клинически значимым
при снижении осмолярности плазмы на 10 % от нормально-
го уровня.

Теоретически осмотический отек головного мозга может
быть следствием повышения осмолярности во внеклеточном
пространстве. Такое развитие событий может быть при рас-
сасывании внутримозговой гематомы с повышенным уров-
нем белка в интерстициальной жидкости (но для этого необ-
ходима сохранность гематоэнцефалического барьера).

Гидроцефалический (интерстициальный) отек. Еще
одной формой отека головного мозга, сопровождающей-
ся увеличением объема интерстициального пространства,
является гидроцефалический отек, обусловленный блока-
дой путей, соединяющих интерстициальное пространство
головного мозга с макроскопическими ликворосодержащи-
ми пространствами. Для клинициста эта форма отека име-
ет практическое значение. Так, у больных с острой гидроце-
фалией в начале происходит увеличение объема интерсти-



 
 
 

циальной жидкости в перивентрикулярных отделах. Узкие в
норме пространства между глиальными клетками и аксона-
ми расширяются. Астроциты набухают, атрофируются и по-
гибают. У больных с хронической гидроцефалией деструк-
ция аксонов, разрушение миелина, фагоцитоз липидов мик-
роглии являются характерными гистологическими призна-
ками. Кроме стаза внеклеточной жидкости, причиной оте-
ка у этих больных может быть и обратный ток спинномозго-
вой жидкости из желудочков мозга. Так же, как и при любой
иной форме отека мозга, в зоне отек; снижается регионар-
ный мозговой кровоток. По-видимому, часть функциональ-
ных расстройств в ЦНС, наблюдаемых у больных с гидроце-
фалией, обусловлена снижением регионарного кровотока в
зоне отека.

Ряд патологических состояний приводит к клинически
значимому увеличению объема внутриклеточной жидкости.
Как правило, этот процесс (увеличение внутриклеточной
жидкости) завершается снижение мозгового кровотока, на-
рушением функции ГЭБ и вторичным развитием вазогенно-
го отека. Выделяют несколько форм внутриклеточного отека
мозга.

Ишемический отек. В отличие от вазогенного отека,
ишемический формируется первично в коре головного моз-
га, а не в белом веществе. На ранних стадиях ишемическо-
го отека происходит внутриклеточное накопление воды и
натрия. Выход калия из клеток начинается на более позд-



 
 
 

них стадиях. Гематоэнцефалический барьер некоторое вре-
мя остается интактным. Основной причиной ишемическо-
го отека является недостаточность натрий-калиевого насо-
са, обусловленная дефицитом энергии. Само по себе пере-
распределение воды между вне- и внутриклеточными про-
странствами не вызывает увеличения массы мозга. Объем
внеклеточного пространства при этом может уменьшаться.
Такой вариант возможен при полном или почти полном пре-
кращении кровотока. При частичной ишемии или при вос-
становлении кровотока (реперфузии) происходит перемеще-
ние жидкости из капилляров как во вне-, так и во внутри-
клеточные пространства (постишемический отек). Реперфу-
зионный синдром может быть по своим последствиям так же
фатален, как и полная ишемия головного мозга.

Цитотоксический отек. В настоящее время принято
выделять цитотоксический отек из ишемических и пости-
шемических состояний. К цитотоксическому отеку относят
состояния, связанные с нарушением функции клеток вслед-
ствие воздействия различных ядов, вирусов, интоксикацией
и пр.

Церебральный кровоток. Внутричерепной объем кро-
ви – 3-7 мл/100 г вещества мозга, общий мозговой кровоток
– 50 мл/100 г/мин; кровоток в сером веществе – 80 мл/100
г/мин; кровоток в белом веществе – 20 мл/100 г/мин. Регио-
нальный церебральных кровоток зависит от метаболической
активности, поэтому может существенно различаться в ана-



 
 
 

томических структурах мозга и меняться в течение одной
минуты.

Внутричерепной объем крови заключен в артериях, ка-
пиллярах, венах, включая венозные синусы. Традиционно
считается, что увеличение мозгового кровотока вызывает
повышение внутричерепного объема крови. Поэтому все
препараты, повышающие ЦК, рассматриваются как способ-
ствующие повышению внутричерепного давления.

Очевидно, что при массивном поражении головного моз-
га сложные взаимоотношения между отеком, ишемией, ло-
кальными изменениями перфузионного давления приве-
дут к труднопредсказуемым изменениям взаимосвязи меж-
ду мозговым кровотоком и объемом крови. Тем не менее,
в клинической практике целесообразно и оправдано допу-
щение о том, что изменения мозгового кровотока и внутри-
черепного объема крови происходят согласованно и однона-
правлено.

Ряд авторов считают, что артериальная гипотензия и ги-
поволемия являются основной причиной вторичных повре-
ждений головного мозга.
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