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S T R E S Z C Z E N I E
Ciśnienie śródczaszkowe i mózgowy przepływ krwi to jedne  
z podstawowych pojęć neurofizjologicznych. Znajomość zwią-
zanych z nimi zagadnień jest warunkiem zrozumienia ważnych 
procesów patologicznych zachodzących w ośrodkowym układzie 
nerwowym. W pracy omówiono fizjologię i patofizjologię ciśnienia 
śródczaszkowego, przepływu mózgowego oraz ich wzajemne 
relacje, w tym koncepcję krytycznego ciśnienia zamykającego 
naczynia mózgowe.
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Ciśnienie śródczaszkowe
Ciśnienie śródczaszkowe (ICP, intracranial pres-

sure), czyli ciśnienie panujące wewnątrz czaszki, 
jest mierzone zazwyczaj w układzie komorowym 
lub w mózgu. Do oceny ICP stosuje się pomiar ma-
nometryczny, który informuje, o ile bezwzględne 
ciśnienie śródczaszkowe przewyższa ciśnienie 
atmosferyczne. Należy jednak pamiętać, że ciśnie-
nie atmosferyczne wpływa na bezwzględne ICP 
przez zewnątrzczaszkowe naczynia krwionośne 
i dlatego bezwzględna wartość ICP jest większa na 
przykład u nurka niż u pasażera samolotu, choć 
u obu ICP w sensie manometrycznym pozostaje ta-
kie samo [1]. Drugim czynnikiem wpływającym na 
ICP jest ciśnienie hydrostatyczne, którego wartość 

zależy od rozkładu płynu mózgowo-rdzeniowego 
w przestrzeni podpajęczynówkowej i układzie 
komorowym oraz od miejsca pomiaru. Stąd też 
wynikają różnice wartości ICP w różnych pozy-
cjach ciała (siedzącej, leżącej czy w przypadku 
ustawienia głowy w dół) [2].

Norma ICP jest nieznana, a określenie granicy, 
powyżej której ICP jest patologiczne, pozostaje 
kwestią umowną. Dzięki retrospektywnej analizie 
przypadków klinicznych ustalono, że u chorych 
po urazie głowy za nieprawidłowe należy uznać 
ICP przewyższające 20 mm Hg. Uważa się, że ICP 
mierzone u człowieka dorosłego w pozycji leżącej 
na wysokości otworu Monroe wynosi 5–15 mm 
Hg, u dziecka zaś — około 7 mm Hg [3]. Autorzy 
najnowszych publikacji sugerują jednak, że w wa-
runkach fizjologicznych wartości ICP są bardzo 
niskie, a nawet mogą być ujemne [4].

Z klinicznego punktu widzenia najważniej-
szym czynnikiem kształtującym ICP jest stosunek 
objętości elementów zawartych w czaszce do jej 
pojemności. Zgodnie z teorią stworzoną przez 
Alexandra Monro II i George’a Kelliego objętość 
przestrzeni wewnątrzczaszkowej jest wielkością 
stałą i stanowi sumę trzech składników pozosta-
jących w stanie równowagi dynamicznej — są 
to: mózgowie (ok. 80%), krew wewnątrznaczy-
niowa (CBV, cerebral blood volume) (ok. 12%) 
i płyn mózgowo-rdzeniowy (CSF, cerebral spinal 
fluid) (ok. 8%). Niewyrównany przyrost objętości 
jednego z elementów prowadzi do wzrostu ICP 
[5]. Zależność między objętością a ICP nie jest 
jednak liniowa i ma związek ze stanem rezerwy 
wewnątrzczaszkowej. Wraz ze wzrostem ICP 
zwiększa się sztywność układu, określana jako 
elastancja (ryc. 1). Jej odwrotnością jest podatność 
wewnątrzczaszkowa — mała podatność świadczy 
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o tym, że niewielki przyrost objętości prowadzi 
do znacznego wzrostu ciśnienia i dekompensacji.

Wartości ICP są przedstawiane przez większość 
urządzeń pomiarowych w postaci numerycznej 
jako średnia wartość ICP w danym czasie. Tylko 
nieliczne urządzenia umożliwiają wizualizację 
graficzną pulsacji ICP. Wyróżnia się trzy fizjo-
logiczne fluktuacje ICP — tętniczopochodną, 
oddechową i wolną. Fale te nakładają się na 
siebie, powodując zmiany ICP obserwowane 
w ciągu dnia. Ich obecność świadczy o działaniu 
mechanizmów regulacyjnych i przystosowywaniu 
elementów przestrzeni wewnątrzczaszkowej do 
zmiany stosunków objętościowo-ciśnieniowych.

Fale wolne ICP najprawdopodobniej powstają 
wskutek zmian CBV w wyniku działania aktywnej 
regulacji przepływu mózgowego krwi. Dowodem 
na to może być występowanie wolnych fluktuacji 
prędkości przepływu krwi, zarejestrowanych za 
pomocą przezczaszkowej ultrasonografii dople-
rowskiej o takim samym zakresie częstotliwości, 
jak fale wolne ICP [6]. Analiza fal wolnych ICP 
znalazła zastosowanie w diagnostyce wodogłowia 
normotensyjnego (NPH, normal pressure hydro-
cephalus). Wykazano, że wzmożone występowa-
nie fal wolnych o amplitudzie powyżej 5 mm Hg 
i czasie trwania nie krótszym niż 50% monitoro-
wanego czasu u chorych z NPH w całonocnym 
zapisie ICP pozytywnie koreluje z wynikami 
leczenia operacyjnego (wszczepieniem zastawki 
komorowo-otrzewnowej) [7–9].

Oscylacje tętniczopochodne są związane z pracą 
serca, wynoszą około 2–3 mm Hg i wynikają z prze-

niesienia fali tętna przez sploty naczyniówkowe, 
a także tętnice i żyły. Każdemu skurczowi serca 
towarzyszy fala ICP o trzech charakterystycznych 
maksimach: P1 (fala uderzeniowa), które powstaje 
w wyniku tętnienia splotu naczyniówkowego i du-
żych naczyń wewnątrzczaszkowych; P2 (fala prze-
pływu) wiążące się z elastancją mózgowia; oraz 
P3 (fala dykrotyczna) odpowiadające tętniczej fali 
dykrotycznej [10]. Oscylacje tętniczopochodne 
mogą być wykorzystywane jako czynniki progno-
styczne w NPH, urazach czaszkowo-mózgowych 
i krwotoku podpajeczynówkowym, zwiastując 
rozpoczynające się wtórne niedokrwienie [11–13].

Fluktuacje oddechowe ICP są wywołane zmia-
nami objętości krwi żylnej i ciśnienia w zatokach 
mózgu, które z kolei są związane z częstością 
oddychania. Podczas wdechu dochodzi do 
zmniejszania się ciśnienia w klatce piersiowej, 
co obniża ośrodkowe ciśnienia żylne i krew żylna 
jest szybciej odprowadzana z czaszki. Dodatkowo 
ruchy oddechowe powodują niewielkie wahania 
ciśnienia tętniczego, podnosząc jego wartości 
podczas wydechu. Prowadzi to do wzrostu prze-
pływu mózgowego (CBF, cerebral blood flow) 
i tym samym — ICP [14]. Wahania ICP związane 
z ruchami oddechowymi nie przekraczają 4 mm 
Hg. Wyjątki od tej reguły stanowią kaszel i próba 
Valsalvy, które podnoszą wartości ICP nawet do 
100 mm Hg, co u ludzi zdrowych jest dobrze 
tolerowane.

Ponieważ czas uruchomienia mechanizmów 
autoregulacji u chorych z uszkodzeniem ośrodko-
wego układu nerwowego (OUN) (np. po urazach 
czaszkowo-mózgowych) wydłuża się, podczas gdy 
u osób zdrowych wynosi kilka sekund, do moni-
torowania autoregulacji mózgowej powinno się 
wykorzystywać fale wolne i fale oddechowe. Oscy-
lacje te są wystarczająco „wolne”, aby aktywować 
odpowiedź autoregulacyjną, w przeciwieństwie 
do zbyt szybkich pulsacji tętniczopochodnych.

Lundberg [15] jako pierwszy w 1960 roku do-
konał wewnątrzkomorowego pomiaru ICP u 143 
chorych z nadciśnieniem wewnątrzczaszkowym. 
W trakcie badania zaobserwował on 3 patologicz-
ne rodzaje fluktuacji ICP, które nazwał falami  
A, B i C. Fale A (fale plateau) charakteryzują się 
wzrostem ICP do wartości 50–100 mm Hg trwa-
jącym 5–20 minut. Towarzyszy im nasilenie obja-
wów klinicznych nadciśnienia wewnątrzczaszko-
wego. Fale B (fale wolne) mogą przyjmować różny 
kształt: symetryczny, asymetryczny (z wolno  
narastającą częścią wstępującą, po której nastę-
puje gwałtowny spadek) lub z tak zwaną fazą  

Rycina 1. Wykres zależności ciśnienia śródczaszkowego (ICP, 
intracranial pressure) od objętości i elastancja układu zamkniętego, 
jakim jest przestrzeń wewnątrzczaszkowa
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plateau [9]. Oznaczają one wzrost ICP wynoszący 
nawet do 50 mm Hg, który pojawia się z częstotli-
wością 0,5–2 razy na minutę. Fale te obserwuje się 
także u osób z prawidłowym ICP, bez klinicznych 
objawów nadciśnienia wewnątrzczaszkowego. 
Fale C (zwane również falami Traubego-Heringa) 
charakteryzują się wysoką częstotliwością i niską 
amplitudą. Są to normalne oscylacje występujące 
także u ludzi zdrowych [15].

Brakuje jednoznacznej teorii tłumaczącej 
szkodliwy mechanizm działania wysokiego ICP. 
Często wskazuje się niekorzystny wpływ ciasnoty 
wewnątrzczaszkowej na krążenie mózgowe.

Wzrost ICP uruchamia mechanizmy kom-
pensacyjne, zmierzające do zmniejszenia CBV 
i objętości CSF. Płyn mózgowo-rdzeniowy jest 
przemieszczany do kanału kręgowego (kompen-
sacja szybka) oraz wchłaniany do krwi z ziarni-
stości pajęczynówki (kompensacja długotrwała). 
Skuteczność mechanizmów kompensacyjnych 
w dużej mierze zależy od przyczyny podnoszącej 
ICP. U pacjentów z krwawieniem do przestrzeni 
nadtwardówkowej, które zwykle ma tętniczy 
charakter, dochodzi do zaciśnięcia zbiorników 
pajęczynówki, uniemożliwiającego wypływ CSF 
do kanału kręgowego, co potęguje wzrost ICP. Ina-
czej zachowują się mechanizmy kompensacyjne 
u pacjentów z przewlekłymi krwiakami podtwar-
dówkowymi czy guzami mózgu, u których procesy 
patologiczne narastają powoli.

Wydolność mechanizmów kompensacyjnych 
oraz tempo, z jakim narasta ICP, przekładają się na 
ciężkość stanu klinicznego pacjenta. W przypadku 
późno rozpoznanych procesów patologicznych, 
mimo dobrego stanu chorego, może dojść do gwał-
townego pogorszenia, które pozostawia niewiele 
czasu na skuteczną interwencję [16].

Mózgowy przepływ krwi
Mózg stanowi około 2% masy ciała, otrzymuje 

aż 13–15% (900–1000 ml) całkowitej pojemności 
minutowej serca i zużywa aż 20% tlenu pobiera-
nego przez organizm w spoczynku [17]. W warun-
kach fizjologicznych CBF wynosi średnio około 
50 ml/100 g/minutę [18]. Krew dopływa do OUN 
przez tętnice szyjne wewnętrze, z których każda 
dostarcza około 350–400 ml krwi na minutę, oraz 
tętnicę podstawną, która dostarcza około 200 ml 
krwi na minutę. Przez istotę szarą przepływa około 
80–90 ml/100 g/minutę, czyli 3-krotnie więcej niż 
przez istotę białą (25–30 ml/100 g/minutę). Wyso-
ka aktywność metaboliczna neuronów wymaga 
dużego miejscowego przepływu krwi, ponieważ 

zużycie tlenu przez istotę szarą jest 5-krotnie 
większe niż przez istotę białą.

Przepływ krwi przez mózg charakteryzują dwie 
podstawowe cechy: autoregulacja, która powodu-
je, że przepływ jest niezależny od zmian ciśnienia 
tętniczego, oraz precyzyjne dostosowanie miejsco-
wego CBF do aktywności neuronów w taki sposób, 
że miejscowy przepływ krwi jest wskaźnikiem 
aktywności neuronalnej. W 1990 roku Ogawa 
i wsp. [19] wykazali możliwość zastosowania tego 
parametru w obrazowaniu mózgu, stając się pio-
nierem funkcjonalnego rezonansu magnetycznego 
(fMRI, functional magnetic resonance imaging), 
opartego na sekwencji BOLD (blood oxygenation 
level dependent), czyli na określeniu zależności 
intensywności sygnału rezonansu magnetycznego 
od poziomu natlenienia krwi. Zaledwie 2 lata póź-
niej Kwong i wsp. [20] po raz pierwszy zastosowali 
tę technikę do badań na ludziach.

Krążenie mózgowe dostosowuje opór naczynio-
wy do zmian ciśnienia perfuzyjnego mózgu. W ten 
sposób utrzymuje CBF na stałym poziomie mimo 
wahań średniego ciśnienia tętniczego w zakresie 
od 50–60 mm Hg do 150–170 mm Hg. Dopiero spa-
dek średniego ciśnienia tętniczego do 40 mm Hg  
— o 25% poniżej dolnego poziomu regulacji — 
powoduje niedokrwienie mózgu [21, 22]. Spadek 
CBF prowadzi do niedokrwienia i kwasicy, co 
powoduje przesunięcie krzywej dysocjacji oksy-
hemoglobiny w prawo w wyniku zmniejszenia 
powinowactwa hemoglobiny do tlenu. Objawy 
niedokrwienia mózgu są widoczne, gdy spadek 
perfuzji przekroczy zdolność zwiększonej dyso-
cjacji oksyhemoglobiny do zaspokajania potrzeb 
metabolicznych neuronów [22, 23].

Autoregulację CBF zapewniają 3 uzupełnia-
jące się wzajemnie mechanizmy: miogenny —  
skuteczny, gdy ciśnienie perfuzyjne (CPP, cere- 
bral perfusion pressure) jest wysokie, metabolicz-
ny (najskuteczniejszy przy niskich CPP) i neuro-
genny [24].

Mechanizm miogenny polega na odpowiedzi 
skurczowej mięśni gładkich na rozciąganie ściany 
naczyń, prowadzącej do zwiększenia ciśnienia 
śródściennego (intramural pressure). Zwężenie 
naczyń wpływa na zwiększenie oporu naczynio-
wego i utrzymanie CBF na stałym poziomie mimo 
wzrostu ciśnienia tętniczego krwi (BP, blood pres-
sure). Obniżenie BP powoduje: rozkurcz miocy-
tów, rozszerzenie naczyń mózgowych i obniżenie 
oporu obwodowego, co zapewnia utrzymanie nie-
zmiennego poziomu perfuzji. Autoregulacja mio-
genna zachodzi za pośrednictwem powstającego 
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w ścianach naczynia kwasu 20-hydroksyeikozate-
traenowego (20-HETE, 20-hydroxyeicosatetraenoic 
acid) — hydroksylowanego metabolitu kwasu 
arachidonowego. W błonie mięśniowej tętnic móz-
gowych dominują mięśnie gładkie typu trzewnego 
(jednostkowego). Cechują się one automatyzmem 
działania i decydują o autoregulacji przepływu. 
Mięśnie gładkie typu wielojednostkowego, obecne 
w żyłach oraz błonie zewnętrznej tętnic i arteriol, 
znajdują się pod kontrolą układu współczulnego, 
a autoregulacja nie odgrywa istotnej roli w ich 
aktywności [25–27].

Mechanizm metaboliczny autoregulacji zale-
ży od miejscowych zmian prężności dwutlenku 
węgla (CO2), tlenu (O2) oraz stężenia adenozyny 
(końcowego produktu rozpadu adenozynotrifo-
sforanu [ATP, adenosine triphosphate]). Aktywują 
one kanały potasowe KATP, co powoduje wypływ 
kationów potasowych z komórki, hiperpolaryzację 
miocytów i rozszerzenie naczyń mózgowych. 

Najsilniejszy wpływ na rozszerzenie naczyń 
ma prężność CO2. Wysokie ciśnienie parcjalne 
CO2 rozszerza tętnice i tętniczki mózgowe, uła-
twiając przepływ, a niskie zwęża, ograniczając 
go. Ponadto wysoka prężność CO2 zwiększa CBV, 
co może prowadzić u ludzi do wzrostu ICP na 
granicy kompensacji. Dwutlenek węgla gromadzi 
się podczas snu, dlatego też u chorych z guzami 
OUN występują poranne wzrosty ICP. 

Zależność przepływu mózgowego od PaCO2  
we krwi tętniczej jest liniowa, a jej wykres ma 
stałe nachylenie do osi odciętych w zakresie 20– 
–60 mm Hg PaCO2 [24, 28–30]. Hipoksja jest dru-
gim czynnikiem rozszerzającym tętnice i tętniczki 
mózgowe. Na każdy 1 mm Hg spadku PaO2, prze-
pływ mózgowy zwiększa się o 3–6% przepływu 
spoczynkowego.

W mózgu wyróżnia się cztery okolice zawie-
rające neurony regulujące miejscowy CBF, które 
prowadzą do czynnościowego przekrwienia [22, 
31, 33]. Są to:
• jądro podstawne brzuszne (Meynerta);
• jądro miejsca sinawego;
• jądro wierzchu móżdżku;
• przedni brzuszno-boczny obszar rdzenia 

przedłużonego (RVLM, rostral ventrolateral 
medulla).
Ciśnienie perfuzyjne jest monitorowane przez 

baroreceptory tętnicze umiejscowione w tętnicach 
szyjnych wewnętrznych, przez które dostarczane 
jest około 80% krwi płynącej do mózgu. Jeżeli 
średnie ciśnienie tętnicze (MAP, mean arterial 
pressure) spadnie poniżej dolnej granicy autore-

gulacji, dochodzi do pobudzenia obszaru RVLM, 
ponieważ niski MAP jest również wartością pod-
progową dla baroreceptorów tętniczych.

Obszar RVLM (neurony przedwspółczulne) 
wysyła sygnał pobudzający układ współczulny, 
który prowadzi do zwiększenia się BP. Analo-
giczny mechanizm przeciwdziała niedokrwieniu 
mózgu przy podwyższeniu ICP.

Dodatkowo CBF zależy od mechanizmów 
zewnątrzmózgowych, takich jak czynniki hemo-
reologiczne (np. hematokryt, lepkości krwi) oraz 
hemodynamiczne (rzut minutowy serca, ciśnienie 
skurczowe i opór naczyniowy).

Autoregulację mogą zaburzyć procesy chorobo-
we, takie jak uraz głowy czy udar, oraz leki rozsze-
rzające tętnice mózgowe (np. triazotan glicerylu). 
Granice autoregulacji przesuwają się na wyższy 
poziom w przypadku przewlekłego nadciśnienia 
tętniczego, natomiast powracają do normy przy 
właściwej kontroli ciśnienia, o ile nie doszło do 
utrwalonych zmian strukturalnych w naczyniach, 
co jest częste u chorych w podeszłym wieku.

U pacjentów po urazach czaszkowo-mózgowych 
dochodzi od upośledzenia autoregulacji, dlatego 
też wcześniejsze zalecenia dotyczące zachowania 
prawidłowego CBF rekomendowały utrzymanie 
CPP o wartości co najmniej 70 mm Hg w związku 
ze zwiększonym oporem naczyń mózgowych [34].

Wyniki nowszych badań dowodzą, że pod-
wyższone ICP o co najmniej 20 mm Hg może być 
bardziej szkodliwe niż zmiany CPP (o ile CPP 
wynosi > 60 mm Hg). Wyższe wartości CPP nie 
chronią mózgowia przed konsekwencjami znacz-
nego wzrostu ICP (≥ 20 mm Hg) [35, 36].

Krytyczne ciśnienie  
zamykające naczynia mózgowe

Ciśnienie śródczaszkowe pozostaje w stałej 
zależności od CPP. Korelację tę opisuje równanie: 
CPP = MCP – ICP, gdzie wartość średniego BP 
w tętnicy szyjnej wewnętrznej (MCP, mean caro-
tid pressure) w przybliżeniu jest równa wartości 
MAP, mierzonego na poziomie otworu Monroe 
i liczonego według wzoru:

MAP = DP + 1/3(SP–DP),

w którym DP to wartość ciśnienia rozkurczowego, 
a SP — ciśnienie skurczowe [37–39].

Jeżeli ICP przewyższy MAP, wówczas ustaje do-
pływ krwi do mózgu [40]. Warto zwrócić uwagę, że 
nie u wszystkich pacjentów z rozpoznaną śmier-
cią pnia mózgu (BD, brain death) wartość CPP 
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jest równa zero [41]. U niektórych chorych z BD, 
u których badania radiologiczne nie uwidacznia-
ją perfuzji mózgowej, CPP ma wartość powyżej 
zera. Jedynie zatrzymanie akcji serca prowadzi 
do zaniku MAP i CPP. Brak perfuzji mózgowej 
w badaniach obrazowych u pacjentów z BD wy-
jaśnia model krytycznego ciśnienia zamykającego 
naczynia mózgowe (CrCP, critical closing pressure) 
[42, 43]. Ciśnienie CrCP jest sumą ICP i napięcia 
ścian tętnic mózgowych (WT, wall tension) i może 
być określone za pomocą nieliniowego modelu 
impedancji naczyń mózgowych [42, 44].

Napięcie ścian tętnic mózgowych koreluje 
dodatnio z CPP, jeżeli CPP wynosi zero, CrCP jest 
równe ICP [44]. Jeśli CPP przyjmuje wartość wyż-
szą niż zero, to każdy wzrost ICP doprowadza do 
wzrostu CrCP do wartości wyższej niż ICP. Dlatego 
też, gdy ICP zbliża się do poziomu MAP, istnieje 
zawsze pewna wartość progowa dodatniego CPP, 
dla której CrCP i MAP będą takie same. Dalszy 
wzrost ICP prowadzi do wzrostu CrCP i spadku 
MAP, a kiedy to się stanie, CBF zanika [42, 43]. 
Ciśnienie CrCP oznacza ciśnienie perfuzyjne, po-
niżej którego dochodzi do całkowitego zamknięcia 
naczynia i ustania przepływu. Dlatego też CrCP 
określane bywa również ciśnieniem zerowego 
przepływu [45]. Na modelu zwierzęcym udowod-
niono, że mózgowe naczynia krwionośne zapadają 
się, gdy ich CPP zbliża się do wartości krytycznej 
— mniejszej niż 30 mm Hg [46]. W badaniach na 
ludziach nie udało się ustalić pojedynczego progu 
CrCP, najprawdopodobniej stanowi go wartość ciś-
nienia, przy której CBF zaczyna być turbulentny 
z towarzyszącym odwróceniem kierunku prze-
pływu krwi podczas rozkurczu tętnicy [47, 48].

U chorych po krwotoku podpajeczynówkowym 
powikłanym skurczem naczyniowym nie obser-
wuje się istotnych zmian ICP i teoretycznie zmia-
ny CPP są głównie związane ze zmianą WT [49]. 
Zależność między CPP a CBF, będąca podstawą 
wyliczenia CrCP, jest zaburzona podczas skurczu 
i prowadzi do znaczącego niedoszacowania CrCP.

Model CrCP pomaga zrozumieć fizjologię 
hemodynamiki mózgowej, gdyż dobrze opisuje 
asymetrię krążenia mózgowego u pacjentów po 
urazie głowy lub ze zwężeniem tętnicy szyjnej 
wewnętrznej [50–52].

Zależność między poziomem CBF a wtórnym 
uszkodzeniem mózgu jest złożona. Choć niskie 
wartości przepływu wiążą się ze złym rokowa-
niem, to nie ma prostego związku między stanem 
klinicznym pacjenta a aktualnym CBF.
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