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нем СРБ, що може бути орієн-
тиром при виборі та корекції
антигіпертензивної терапії.
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Вступ

Одночасний моніторинг внутрішньочереп-
ного тиску (ВЧТ) і церебрального перфузійно-
го тиску (ЦПТ) має надзвичайно важливе зна-
чення, оскільки дозволяє оцінити постачання
кисню мозку та загрозу виникнення дислока-
ційних синдромів [1]. Встановлено, що з підви-
щенням ВЧТ збільшуються смертність і частота
ускладнень у потерпілих з черепно-мозковою
травмою (ЧМТ) [2]. За даними D. Resnick і спів-
авторів [3], зростання ВЧТ на кожні 10 мм рт. ст.
збільшує ризик розвитку летального наслідку
у потерпілих з тяжкою ЧМТ на 24 %. Cистемна
гіпотензія сама по собі тісно пов’язана з неза-
довільними результатами у потерпілих із тяж-
кою ЧМТ [4; 5]. Показник ЦПТ використовуєть-
ся як індекс тиску на вході в порожнину чере-
па, що визначає мозковий кровотік і відповід-
но перфузію мозку. Доведено, що ЦПТ є важ-
ливим параметром моніторингу при веденні
хворих із тяжкою ЧМТ [6]. У ретроспективно-

му дослідженні показано, що рівень смерт-
ності підвищувався на 20 % при кожному зни-
женні ЦПТ на 10 мм рт. ст., починаючи від
значення 80 мм рт. ст. [7]. Результати дослі-
джень переважно стосуються спостережень
хворих із тяжкою ЧМТ у післяопераційному пе-
ріоді.

Водночас у літературі відсутні роботи щодо
одночасного моніторингу ВЧТ і ЦПТ під час
нейрохірургічних втручань, зокрема під час про-
ведення декомпресивної краніектомії (ДК). Зни-
ження ЦПТ під час операції менше 70 мм рт. ст.
може призвести до гіпоперфузії та розвитку
ішемії головного мозку. Найчастіше артеріальна
гіпотензія виникає під час різкого зниження ВЧТ
унаслідок зовнішньої чи внутрішньої декомп-
ресії [8]. Видалення великого за розмірами кіст-
кового клаптя та розтин твердої мозкової обо-
лонки (ТМО) спричинюють найбільш значуще
зниження ВЧТ. У той же час підвищення ЦПТ
понад 90 мм рт. ст. при порушеній авторегуляції
може призвести до гіперемії мозку та подаль-
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шого зростання ВЧТ. Високі показники ЦПТ
призводять до вторинних крововиливів у ішемі-
зовані ділянки мозку [9]. Прогнозування виник-
нення епізодів артеріальної гіпотензії та цереб-
ральної гіпоперфузії під час операції має вирі-
шальне значення.

Виходячи з цього, метою нашого досліджен-
ня було вивчити особливості динаміки ЦПТ під
час проведення ДК залежно від результату
операції та показників внутрішньочерепного
тиску на початку операції.

Матеріали та методи
дослідження

До дослідження включено 75 потерпілих із
тяжкою ЧМТ (оцінка за шкалою коми Глазго при
надходженні до стаціонару 8 балів і менше),
яким було виконано ДК та розкриття ТМО. По-
терпілі перебували на лікуванні у КЗ «Дніпропет-
ровська обласна клінічна лікарня ім. І. І. Меч-
никова» у період із 2006 по 2010 рр. включно. У
досліджуваній групі було 14 жінок і 61 чоловік
віком від 17 до 70 років. Показаннями до про-
ведення ДК були поява вираженого одно- або
двостороннього набряку головного мозку у по-
терпілих із супровідними вогнищевими уражен-
нями; зміщення серединних структур більше
ніж на 10 мм та/або ознаки аксіальної дисло-
кації (стиснення або відсутність мезенцефаліч-
ної цистерни), наявність множинних вогнище-
вих забоїв головного мозку з вираженим пери-
фокальним набряком.

Розрізняли два види ДК: первинну та вто-
ринну. Первинна ДК, як правило, проводилася
під час видалення внутрішньочерепної гемато-
ми (ВЧГ) і була спрямована на зниження  ВЧТ
при ознаках значного набряку мозку. Вторин-
на ДК проводилася через деякий час після
травми і була спрямована на зниження ВЧТ при
неефективності медикаментозного лікування.
У більшості випадків вторинна ДК проводила-
ся після операції з видалення ВЧГ, яка була ви-
конана без додаткового створення зовнішньої
декомпресії.

Вимірювання ВЧТ проводили паренхіматоз-
ними датчиками на моніторі Brain Pressure
Monitor REF HDM 26.1/FV500 виробництва
Spiegelberg (Гамбург, Німеччина). Встановлен-
ня датчика для вимірювання ВЧТ проводили
першим етапом операції. За допомогою інтер-
фейсу RS232 монітор вимірювання ВЧТ з’єдну-
вали з персональним комп’ютером. Використо-
вували програмне забезпечення Spiegelberg
collection program (version 7), що дозволяло ві-
зуально оцінювати форму хвилі, зберігати й
опрацьовувати отримані дані. Наступним ета-
пом виконували ДК за розробленою нами ме-
тодикою [10]. Розраховувався ЦПТ автоматич-
но як різниця середнього артеріального тиску
(САТ) і ВЧТ.

Результати дослідження
та їх обговорення

Первинна ДК виконана 64 хворим (12 потер-
пілим з дифузною травмою і 52 з вогнищеви-
ми ураженнями). Вторинна ДК виконана 11 хво-
рим. Летальність у досліджуваній групі хворих
становила 49,3 %. Померло 37 із 75 оперова-
них хворих.

Середній ВЧТ на початку операції у дослі-
джуваній  групі  хворих  становив  (39,0±
±18,1) мм рт. ст. Середнє значення ВЧТ на-
прикінці операції у досліджуваній групі хворих
становило (15,8±12,4) мм рт. ст. (р<0,05).

На початку оперативного втручання лише у
половини хворих (52 %) ЦПТ перебував у ре-
комендованих межах (60–80 мм рт. ст.). Хворі
з тяжкою ЧМТ (40 %) мали ЦПТ менше
60 мм рт. ст., а 8 % пацієнтів мали ЦПТ, який
перевищував 80 мм рт. ст. Середній ЦПТ
на початку операції у досліджуваній групі хво-
рих становив (56,8±24,4) мм рт. ст. Середній
ЦПТ наприкінці операції ДК становив (77,7±
±20,4) мм рт. ст. (p<0,05).

Встановлено, що серед хворих із нормаль-
ними показниками ВЧТ (від 0 до 20 мм рт. ст.)
низькі показники ЦПТ (менше 60 мм рт. ст.)
виявлялися лише у 11,1 % хворих. У пацієнтів
із величиною ВЧТ від 20 до 40 мм рт. ст. гіпо-
перфузія на початку операції траплялася у
22,2 % хворих. Низькі показники ЦПТ було
діагностовано у 60,9 % хворих з показниками
ВЧТ на рівні 40–60 мм рт. ст. Усі хворі з ВЧТ,
що становив понад 60 мм рт. ст., мали низь-
кий ЦПТ.

Середнє значення ЦПТ у групі хворих із по-
казниками ВЧТ від 0 до 20 мм рт. ст. станови-
ло (70,4±7,1) мм рт. ст., у групі хворих із ВЧТ
від 20 до 40 мм рт. ст. — (68,1±18,0) мм рт. ст.,
а у групі хворих із ВЧТ 40–60 мм рт. ст. — (48,1±
±18,4) мм рт. ст. Серед хворих із ВЧТ понад
60 мм рт. ст. середнє значення ЦПТ на початку
операції становило лише (9,97±14,70) мм рт. ст.

Проведено порівняння показників нейромо-
ніторингу під час ДК залежно від результату
операції. Серед хворих, які вижили, відзначе-
но менші показники ВЧТ до операції ((34,3±
±13,4) мм рт. ст.) порівняно з групою осіб, що по-
мерли ((43,0±19,5) мм рт. ст.). Водночас се-
ред хворих, які вижили, відзначено вищі показ-
ники ЦПТ до операції ((63,8±16,8) мм рт. ст.)
порівняно з показниками померлих ((49,6±
±28,8) мм рт. ст.; p<0,05).

Схожі відмінності відзначені в показниках
ВЧТ і ЦПТ наприкінці операції у цих двох гру-
пах хворих. Середній ВЧТ після операції у групі
осіб, які вижили, становив (12,9±13,4) мм рт. ст.,
а в групі хворих, що померли — (20,0±
±15,5) мм рт. ст. Середній ЦПТ після операції
у групі пацієнтів, що вижили, становив (82,6±
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±21,4) мм рт. ст., а в групі хворих, що помер-
ли, — (72,4±25,7) мм рт. ст.

Отримані цікаві дані динаміки показників ВЧТ,
САТ, ЦПТ у ході проведення ДК залежно від ре-
зультату операції. У групі хворих, які вижили, ви-
конання кожного наступного етапу операції при-
водило до подальшого зниження початкового
ВЧТ. Після видалення кісткового клаптя се-
редній ВЧТ був меншим за 20 мм рт. ст. Лише
зашивання м’яких тканин призводило до деякого
зростання ВЧТ порівняно з попереднім етапом
операції. Навпаки, ЦПТ зростав з кожним ета-
пом операції. З моменту видалення кісткового
клаптя середній ЦПТ перевищував 80 мм рт. ст.
Відзначалося лише незначне зниження серед-
нього ЦПТ на етапі зашивання м’яких тканин
(рис. 1). На початкових етапах операції САТ був
дещо вищим порівняно з наступними етапами,
що забезпечувало достатню перфузію головно-
го мозку в умовах внутрішньочерепної гіпертензії.

У групі хворих, які померли, після видален-
ня кісткового клаптя відзначалося зростання
середніх значень САТ і ЦПТ, зниження ВЧТ.
Відкриття ТМО супроводжувалося зменшенням
САТ і ЦПТ. Відзначалося зменшення САТ із
(98,4±14,4) до (85,1±17,4) мм рт. ст., а середньо-
го ЦПТ з (83,5±17,7) до (71,8±21,7) мм рт. ст.
відповідно. Під час видалення субдуральної ге-
матоми (СДГ) відзначалося подальше знижен-
ня САТ і ЦПТ (рис. 2).

З метою прогнозування розвитку артеріаль-
ної гіпотензії та церебральної гіпоперфузії про-
ведено вивчення динаміки показників САТ
і ЦПТ залежно від початкового рівня ВЧТ
(рис. 3). Встановлено, що при рівні ВЧТ
40 мм рт. ст. і вище хворі мають середній ЦПТ
нижче граничного рівня — 60 мм рт. ст. І якщо
в групі хворих із початковим рівнем ВЧТ від 40
до 59 мм рт. ст. у міру виконання етапів ДК
відзначається зростання ЦПТ до нормального
рівня, то в групі хворих із ВЧТ 60 мм рт. ст. і
вище гіпоперфузія залишається до кінця опе-
рації, що й зумовлює несприятливий результат
операції у даної категорії хворих.

Встановлено, що найкращі показники лікуван-
ня отримані серед хворих, у яких ЦПТ до опе-
рації перебував у межах від 60 до 80 мм рт. ст.
У даній підгрупі хворих летальність становила
лише 33,3 %. Як високі, так і низькі значення
ЦПТ  були пов’язані з гіршими результатами
лікування. Тривала та виражена гіпоперфузія
негативно впливає на результат лікування, ос-
кільки призводить до розвитку вторинної ішемії
мозку. Підвищення артеріального тиску за на-
явності внутрішньочерепної гіпертензії, зумов-
леної невидаленою гематомою чи набряком
мозку, являє собою компенсаторний механізм,
спрямований на забезпечення кровопостачан-
ня мозку, незважаючи на високий ВЧТ. Проте
занадто високі показники САТ і відповідно ЦПТ
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Рис. 1. Динаміка середніх показників внутрішньо-
черепного тиску, середнього артеріального тиску і це-
ребрального перфузійного тиску у групі хворих, які ви-
жили. На рис. 1–2: 1 — початковий; 2 — кістка; 3 —
ЕДГ; 4 — ТМО; 5 — СДГ; 6 — ВМГ; 7 — зашивання
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негативно впливають на результати лікуван-
ня. Неконтрольоване підвищення ЦПТ в умо-
вах порушеної авторегуляції мозку, яка вияв-
ляється у 41–87 % хворих із тяжкою ЧМТ, при-
зводить до неконтрольованого зростання ВЧТ
[11]. Високі показники АТ також можуть стати
причиною виникнення гіперемії мозку та вто-
ринних крововиливів у ділянки ішемії головно-
го мозку.

Встановлено вірогідне зростання відсотка
хворих із несприятливим результатом ліку-
вання поряд зі збільшенням величини ВЧТ на
початку операції (р<0,05). Летальність серед хво-
рих із тяжкою ЧМТ з нормальними показниками
ВЧТ до операції становила лише 33,3 %. У той
же час у хворих із ВЧТ на початку операції по-
над 60 мм рт. ст. летальність була 85,7 %.

Перспективи подальших досліджень
полягають у розробці ефективних хірургічних
і консервативних методів профілактики це-
ребральної гіпоперфузії під час виконання
нейрохірургічних втручань, пов ’язаних зі
створенням внутрішньої та зовнішньої деком-
пресії. Знання особливостей інтраопераційної
динаміки ВЧТ і ЦПТ у даної категорії хворих
допоможуть у розв’язанні поставленого зав-
дання.

Висновки

1. Виконання односторонньої широкої
лобно-скронево-тім’яної краніектомії приво-
дить до зниження вихідного ВЧТ з (39,0±18,1)
до (15,8±12,4) мм рт. ст. (р<0,05) і зростан-
ня ЦПТ з (56,8±24,4) до (77,7±20,4) мм рт. ст.
(р<0,05).

2. Для групи хворих із несприятливим ре-
зультатом операції характерні вірогідно вищі
середні показники ВЧТ та нижчі показники ЦПТ
на початку оперативного втручання порівняно
з групою хворих, які вижили.

3. Для групи хворих із несприятливим ре-
зультатом операції характерне значне знижен-
ня САТ і ЦПТ на етапах відкриття ТМО та ви-
далення гострої субдуральної гематоми.

4. Зі зростанням величини ВЧТ на початку
операції збільшується вірогідність виникнення
артеріальної гіпотензії та церебральної гіпопер-
фузії під час і після закінчення оперативного
втручання.
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