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ВВЕДЕНИЕ 

Основные принципы анестезиологического обеспечения нейрохирургических 

вмешательств предполагают достижение надежной и легкоуправляемой анестезии 

без отрицательного воздействия на внутричерепное давление (ВЧД), мозговой кро-

воток (МК) и системную гемодинамику, а также создание антигипоксической защи-

ты мозга от локальной или общей его ишемии. В своей работе анестезиолог должен 

исходить как из общепринятых подходов, используемых в современной анестезио-

логии, так и их специфических дополнений, продиктованных частными особенно-

стями нейроанестезиологической практики [74]. Хирургическое вмешательство, по 

сути, является не чем иным, как стрессогенным воздействием, которое осуществля-

ется на фоне имеющихся структурно-функциональных нарушений, разной степени 

устойчивости компенсаторных гемодинамических реакций и повышенного ВЧД. В 

качестве основных стратегических задач называют создание благоприятных усло-

вий для работы хирурга («мягкий» мозг), всестороннюю защиту структур ЦНС, 

стремление максимально сократить зону вторичного повреждения, уменьшить ин-

тенсивность эфферентного потока, предотвратить чрезмерную активацию функ-

циональных систем, а также профилактику и лечение осложнений и побочных эф-

фектов, связанных с действиями хирурга и анестезиолога [47-49]. Стабилизация 

внутричерепного гомеостаза напрямую связана с адекватностью антистрессовой 

защиты пациента во время общей анестезии. Физиологическим спутником стресс-

реализующей системы является стресс-лимитирующая [201, 436]. Активация 

стресс-лимитирующих систем приводит к ограничению длительности и интенсив-

ности возбуждения нервных центров, детерминирующих стресс-реакцию [178, 

179]. Острый и хронический стресс имеют различные проявления, а дезадаптация к 

стрессу является фундаментальным фактором танатогенеза [232, 565]. 

В этой связи формулируются основные требования к «идеальному» анесте-

тику при нейрохирургических вмешательствах [48-50, 82, 95, 96, 157, 291]. Такой 

анестетик должен: снижать ВЧД за счет уменьшения внутричерепного объёма кро-

ви либо церебральной вазоконстрикции; уменьшать объёмный МК и кислородную 
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потребность мозга, поддерживая их соотношение на оптимальном уровне; мини-

мально нарушать ауторегуляцию МК; сохранять цереброваскулярную реактивность 

для СО2 [204, 363]; позволять легко управлять степенью артериальной гипотензии 

на любом этапе оперативного вмешательства; обеспечивать быстрое пробуждение и 

восстановление функции ЦНС в конце операции [343]. Ни один ингаляционный 

или внутривенный анестетик не обеспечивают подобного комплекса воздействий и 

необходимой антистрессорной защиты организма в условиях операционной травмы 

[156, 276, 333]. Это предопределяет разнообразие применяемых в нейрохирургиче-

ской практике методов анестезиологического обеспечения, основанных на принци-

пе многокомпонентности, а не «глубины» анестезии [67, 74, 86, 188, 318]. Необхо-

димость сочетания препаратов для анестезии, в более широком понимании, чем 

просто анестетик (гипнотик) и аналгетик, обусловливает актуальность разработки 

концепции выбора компонентов общего обезболивания для нейрохирургии.  

Идеологией работы, является профилактика развития нейрокогнитивных и 

полиорганных нарушений в интраоперационном и послеоперационном периодах, 

связанных с недостаточным уровнем антистрессовой защиты. Новым путем реше-

ния проблемы является разработка концепции модификации многокомпонентной 

модели анестезии, компенсирующей воздействие стрессорных факторов, при внут-

ричерепной гипертензии с учетом этиологии, интраоперационных и послеопераци-

онных осложнений, возрастных особенностей. Для пациентов с синдромом внутри-

черепной гипертензии данная проблема является актуальной в связи с имеющимися 

данными о взаимосвязи степени поражения ЦНС, активностью иммунной системы 

и ответом стресс-системы. 

Цель: снизить риск развития интраоперационных и послеоперационных ос-

ложнений у пациентов с синдромом внутричерепной гипертензии различной этио-

логии путем разработки концепции выбора компонентов общего обезболивания и 

модификации этапов интенсивной терапии. 

Задачи: 

1. Выявить влияние компонентов общего обезболивания на развитие невро-

логических осложнений и летальности в эксперименте на крысах, на двух моделях 
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внутричерепной гипертензии: острой – «черепно-мозговая травма» и хронической 

(окклюзионной). 

2. Выявить особенности в исходном статусе пациентов разных возрастных 

групп (взрослые и дети) с синдромом внутричерепной гипертензии (ВЧГ) различ-

ного генеза (новообразования ЦНС, гипертензионно-гидроцефальный синдром, че-

репно-мозговая травма). 

3. Уточнить методы оценки стрессовой реакции с выделением основных ти-

пов (моделей) стрессового ответа организма у пациентов (взрослых и детей) с син-

дромом внутричерепной гипертензии различной этиологии. 

4. Выявить особенности стрессового и иммунного ответа у пациентов с син-

дромом внутричерепной гипертензии различной этиологии на операцию и компо-

ненты общего обезболивания. 

5. Выявить постоянные риски интраоперационных осложнений у пациентов 

разных возрастных групп (взрослые и дети) с синдромом внутричерепной гипер-

тензии (ВЧГ) различного генеза и оценить динамику их развития на фоне различ-

ных методов анестезии и ИТ. 

6. Разработать и применить концепцию выбора компонентов общего обезбо-

ливания (включая пред-, интра- и послеоперационную интенсивную терапию) ис-

ходя из активности стресс-системы, нозологии синдрома внутричерепной гипер-

тензии, с учетом выявленных предоперационных нарушений и интраоперационных 

осложнений. 

7. Повысить качество проводимого анестезиологического обеспечения у 

взрослых и детей с синдромом внутричерепной гипертензии различной этиологии, 

путем снижения риска интраоперационных осложнений и выявления постоянных 

рисков, независимых от возраста и выбранных методов анестезии. 

8. Выявить шансы развития послеоперационных ишемических нарушений 

головного мозга и когнитивных нарушений у взрослых и детей с синдромом внут-

ричерепной гипертензии различной этиологии при различных методах общего 

обезболивания и интенсивной терапии. 

9. Снизить степень когнитивной дисфункции и неврологических дефицитов в по-
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слеоперационном периоде у взрослых и детей с синдромом внутричерепной гипертензии. 

10. Выявить шансы развития послеоперационных гнойно-септических ос-

ложнений у взрослых и детей с синдромом внутричерепной гипертензии различной 

этиологии при различных методах общего обезболивания и интенсивной терапии. 

11. Выявить шансы развития послеоперационной летальности (ранней и от-

сроченной) у взрослых и детей с синдромом внутричерепной гипертензии различной 

этиологии при различных методах общего обезболивания и интенсивной терапии. 

Научная новизна. По итогам проведенного клинико-экспериментального ис-

следования разработаны новые направления решения проблемы усовершенствова-

ния методов анестезии в нейрохирургии, основанных на стабилизации стресс-

лимитирующего и стресс-активирующего звеньев стресс-системы модификациями 

многокомпонентной общей анестезии, экспериментально и клинически исследова-

ны механизмы действия комбинаций препаратов для общей анестезии в условиях 

острой и хронической ВЧГ, теоретически обоснованы и практически реализованы 

программы инфузионно-трансфузионной терапии в нейрохирургии. 

В эксперименте подтверждена гипотеза о различии острой и хронической 

внутричерепной гипертензии, с точки зрения влияния препаратов для общей ане-

стезии на летальность и развитие неврологических осложнений.  

В проспективном исследовании подтверждена гипотеза о нарушении актив-

ности звеньев стресс-системы под влиянием синдрома внутричерепной гипертен-

зии различной этиологии (новообразования центральной нервной системы, гипер-

тензионно-гидроцефальный синдром, черепно-мозговая травма), с выделением 5 

основных типов реакции стресс-системы, что является новым направлением для 

прогнозирования и предупреждения развития нейрокогнитивной и полиорганной 

недостаточности в интраоперационном и послеоперационном периодах. 

В проспективном исследовании подтверждена гипотеза о влиянии синдрома 

внутричерепной гипертензии различной этиологии (новообразования центральной 

нервной системы, гипертензионно-гидроцефальный синдром, черепно-мозговая трав-

ма) на реакцию звеньев иммунной системы, с выделением возрастных особенностей. 

Выявлены особенности реакции звеньев иммунной системы на стандартные и моди-
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фицированные многокомпонентные варианты анестезии, что открывает новое направ-

ление в решении проблемы послеоперационных гнойно-септических осложнений. 

Новым направлением в анестезиологии, направленным на снижение шансов 

развития интраоперационных осложнений является стабилизация стресс-

лимитирующего и стресс-активирующего звеньев стресс-системы модификациями 

многокомпонентной общей анестезии; 

Новым направлением для решения проблемы снижения шансов развития по-

слеоперационных когнитивных и неврологических осложнений является достиже-

ние вегетативного баланса, путем интраоперационной активации стресс-

активирующего и стресс-лимитирующего звеньев стресс-системы и разработка ин-

тенсивной терапии, основанной на выявленных рисках нарушения церебрального 

перфузионного давления. 

Теоретическая значимость работы заключается в том, что: 

1. Исходная активность стресс-системы и оценка изменения ответа на стан-

дартные схемы общего обезболивания позволяют разработать новое направление 

многокомпонентного обезболивания для взрослых и детей с синдромом внутриче-

репной гипертензии различной этиологии. 

2. Синдром ВЧГ, в зависимости от этиологии, проявляется 4 типами стрес-

сового ответа, которые не зависят от возраста пациентов, что является новым на-

правлением для прогнозирования интраоперационных нарушений. 

3. Стандартные виды обезболивания (тиопентал натрия, пропофол, фента-

нил) в группах пациентов с синдромом ВЧГ приводят к угнетению и дезорганиза-

ции стресс-активирующего и стресс-лимитирующего звеньев стресс-системы. 

4. Реакция стресс-системы, при оперативном вмешательстве в условиях нор-

мального внутричерепного давления (группа без ВЧГ) проявляется синхронной ак-

тивацией стресс-активирующего и стресс-лимитирующего звеньев (вегетативный 

баланс), независимо от возраста пациентов и комбинации препаратов для анестезии. 

5. Синдром внутричерепной гипертензии оказывает влияние на активность 

стресс-активирующего звена стресс-системы, вызывая его дискоординацию и 

угнетение. 
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6. Препараты для общей анестезии (внутривенные гипнотики, транквилиза-

торы, анестетики и их комбинации) влияют на активность стресс-лимитирующего 

звена стресс-системы и потенцируют изменения в стресс-активирующем звене по-

сле ликвидации ВЧГ. 

7. Нарушение баланса стресс-активирующего и стресс-лимитирующего 

звеньев стресс-системы приводит к осложнениям интраоперационного периода, 

проявляющиеся вегетативной нестабильностью, и корригируются компонентами 

общей анестезии (стресс-лимитирующее звено) после хирургической ликвидации 

синдрома ВЧГ (стресс-активирующее звено). 

8. Интраоперационная вегетативная стабилизация (баланс стресс-

активирующего и стресс-лимитирующего звеньев стресс-системы) и интенсивная 

терапия, направленные на предупреждение гемодинамической нестабильности 

снижают послеоперационные когнитивные и неврологические нарушения после 

хирургической ликвидации синдрома ВЧГ. При этом детский контингент является 

более устойчивым к нейродегенеративным процессам (ни в одной группе не было 

выявлено достоверного снижения CNTF, по сравнению с предоперационными дан-

ными), в отличие от взрослых, у которых выявлено снижение нейрорегенеративно-

го потенциала на фоне стандартных методик анестезии. 

9. Угнетение Т- и В-клеточного иммунитета с развитием вторичного иммуно-

дефицита является характерным воздействием операции и анестезии, не зависимо 

от выбранных схем анестезии. 

Практическая значимость работы заключается в том, что: 

1. По результатам комплексного обследования пациентов разработаны ме-

тоды оценки стрессовой реакции организма (Пат. 45909 Украина). Впервые выделе-

ны основные типы стрессового и иммунного ответа организма для пациентов с син-

дромом внутричерепной гипертензии различной этиологии на операцию и общее 

обезболивание, путем исследования клинико-иммуно-биохимических показателей. 

2. Клинико-биохимические маркеры вегетативной нестабильности ане-

стезии (эпизоды колебания BIS, гипертермии / дрожания и кровоточивости, нару-

шение баланса стресс-активирующих и стресс-лимитирующих маркеров) для паци-
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ентов с синдромом внутричерепной гипертензии (взрослые и дети), позволяют оце-

нивать и прогнозировать интраоперационные осложнения. 

3. Изменение протоколов предоперационной (Пат. 36539 Украина), ин-

траоперационной (Пат. 46955 Украина, Пат. 47739 Украина) и послеоперационной 

интенсивной терапии, изменение компонентов общей анестезии (Пат. 12775 Украи-

на), приводит к достоверному изменению активности звеньев стресс системы у 

взрослых и детей с синдромом внутричерепной гипертензии. 

4. Модифицированные многокомпонентные варианты анестезии и интен-

сивной терапии стимулируют систему врожденного иммунитета (повышение пока-

зателей моноцитарно-макрофагальной системы и CD16), вызывают снижение 

уровня CD8 и снижение уровня ЦИК. 

5. Разработаны многокомпонентные модификации общей анестезии (Пат. 

12775 Украина), с учетом того, что для избирательной стимуляции СЛ-звена ис-

пользуют бензодиазепины, оксибутират натрия, для стимуляции СЛ-звена и угнете-

ния СА-звена используют барбитураты, ингаляционные анестетики, для стимуля-

ции СА-звена – используют кетамин, одновременной стимуляции СА- и СЛ-звена – 

используют клонидин (клофелин), дексмедетомедин и для одновременного угнете-

ния СА- и СЛ-звеньев –фентанил. 

6. Осложнения интраоперационного периода, связанные с риском повы-

шенного ВЧД и послеоперационным нарушением мозговой гемодинамики зависят 

от хирургической коррекции синдрома ВЧГ. Технологии инфузионно-

трансфузионной терапии и коррекция баланса звеньев стресс-системы (нормализа-

ция тонуса мозговых сосудов) позволяют поддерживать адекватный интраопераци-

онный мозговой кровоток (Пат. 36539 Украина). При этом, для данной группы ос-

ложнений выявлены возрастные особенности: только в группе детей, на фоне мо-

дификаций проводимой терапии, получено снижение рисков интраоперационного 

повышения ВЧД. 

7. Синдром ВЧГ сопровождается когнитивными расстройствами средней 

степени, которые достоверно регрессируют в послеоперационном периоде (то есть 

являются целью разработанных методов лечения) – получены достоверные данные 



 

 

12 

по снижению вероятности развития, рисков и шансов на фоне модифицированных 

методик как у взрослых, так и у детей. Когнитивные расстройства тяжелой степени, 

выявленные уже в предоперационном периоде, являются стабильным риском по-

слеоперационного периода. 

Дизайн исследования: экспериментальное проспективное многоцентровое от-

крытое исследование. 

Объект исследования: адаптационные системы организма при синдроме 

внутричерепной гипертензии и возможность влияния на них компонентами анесте-

зиологического обеспечения  

Предмет исследования: влияние компонентов общей анестезии и периопера-

ционной интенсивной терапии на функциональное состояние нервной, иммунной и 

стресс-систем у детей и взрослых с внутричерепной гипертензией. 

Методы исследования: аналитический, экспериментальный, клинический, 

биохимический, диагностический, инструментальный иммунологический, стати-

стический. 

ОСНОВНЫЕ ПОЛОЖЕНИЯ ДИССЕРТАЦИИ, ВЫНОСИМЫЕ НА ЗАЩИТУ 

1. Разработанная экспериментальная модель внутричерепной гипертензии 

(ВЧГ) у крыс, отличается от модели внутричерепной гипертензии, вследствие че-

репно-мозговой травмы, возможностью оценить и сравнить непосредственное 

влияние синдрома хронической внутричерепной гипертензии (локальная окклюзия 

IV желудочка), позволяет оценить влияние препаратов для тотальной внутривенной 

анестезии (тиопентал натрия, пропофол, кетамин, клонидин, натрия оксибутират, 

фентанил) на развитие неврологических осложнений и летальности у крыс с ост-

рой и окклюзионной гидроцефалией, с выбором наиболее удачных комбинаций 

препаратов для общей анестезии. 

2. Интраоперационные осложнения у пациентов с синдромом внутриче-

репной гипертензии различной этиологии связаны с нарушением баланса стресс-

активирующего и стресс-лимитирующего звеньев стресс-системы, и проявляются 

симптомами вегетативного дисбаланса (дрожание, гипертермия, кровоточивость), 

эпизодами изменения глубины анестезии (колебания BIS-индекса), с развитием по-
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слеоперационных когнитивных нарушений. 

3. Реакция стресс-системы в виде активации стресс-лимитирующего зве-

на со снижением Т- и В-клеточной активности иммунной системы, является типо-

вой (защитной) для взрослых и детей - как нормальная физиологическая реакция на 

стресс, что позволяет по-новому оценивать адекватность анестезии и интенсивной 

терапии у пациентов с синдромом внутричерепной гипертензии. 

4. Наличие синдрома ВЧГ и его этиология определяют нарушение адап-

тивных систем организма (с возрастными особенностями), выявление и коррекция 

которых позволяет решить проблему интраоперационной вегетативной стабилиза-

ции. Для пациентов с гипертензионно-гидроцефальным синдромом и субтентори-

альными новообразованиями необходима активизация стресс-активирующего и 

стресс-лимитирующего звеньев стресс-системы, для пациентов с супратенториаль-

ными новообразованиями необходима активизация стресс-лимитирующего звена, 

для пациентов с ЧМТ угнетение стресс-активирующего и активизация стресс-

лимитирующего звена. 

5. Применение модифицированных многокомпонентных схем анестезио-

логического обеспечения и методик периоперационной интенсивной терапии у па-

циентов с синдромом внутричерепной гипертензии различной этиологии, отли-

чающихся от известных, концептуальным выбором компонентов общей анестезии, 

основанном на выявленной исходной стресс-активности, повышают качество про-

водимого анестезиологического обеспечения, путем достоверного снижения шан-

сов развития интраоперационных осложнений, по сравнению со стандартной ане-

стезией за счет достижения вегетативной стабилизации. 

6. Характерным воздействием операции, не зависимо от вида анестезии, 

является ухудшение исходных нарушений всех звеньев иммунной системы у паци-

ентов с субтенториальными новообразованиями ЦНС, В-иммунодепрессия у детей 

всех групп и Т-иммунодепрессия у взрослых всех групп. Как следствие, гнойно-

септические осложнения остаются одним из главных послеоперационных рисков 

для пациентов с синдромом ВЧГ различной этиологии, с вероятностью развития 

этого осложнения от 20,8% до 30,7% у взрослых и от 6,9% до 72,7% у детей, что 
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подтверждается высоким послеоперационным уровнем С-реактивного белка у па-

циентов всех групп. 

7. Восстановление баланса стресс-активирующего и стресс-

лимитирующего звеньев стресс-системы позволяет решить проблему послеопераци-

онных полиорганных осложнений, путем достоверного снижения шансов развития 

гнойно-септических осложнений за счет стимуляции системы врожденного иммуни-

тета (повышение показателей моноцитарно-макрофагальной системы и CD16), сни-

жения уровня CD8, снижению уровня ЦИК и повышению уровней IL2 и IL4. 

8. Интраоперационная вегетативная стабилизация и периоперационная 

гемодинамическая стабильность позволяют снизить степень тяжести послеопера-

ционных когнитивных и неврологических расстройств, по сравнению со стандарт-

ными методиками анестезии. 

9. Внедрение разработанной концепции многокомпонентной анестезии и 

периоперационной интенсивной терапии позволяет решить проблему снижения по-

слеоперационной летальности у пациентов с синдромом ВЧГ различной этиологии. 

Для взрослых группы СубТНО ОШ развития ранней послеоперационной летально-

сти снижается в 4,6 раза, для взрослых труппы ТЧМТ в 1,4 раза. Для детей с ГГС 

ОШ снижается в 11,8 раза, с СубТНО в 6,6 раза, с ТЧМТ в 2,1 раза. 

СТЕПЕНЬ ДОСТОВЕРНОСТИ И АПРОБАЦИЯ РЕЗУЛЬТАТОВ 

Личный вклад автора. Автором была составлена идеология исследования, са-

мостоятельно проводилась обработка данных, обобщение и анализ материалов. Кли-

нические этапы исследований проводились автором лично, в качестве анестезиолога. 

Клиническая часть исследования проводилась в клинике нейрохирургии (руководи-

тель – д.мед.н., проф. Кардаш А.М.), отделении нейрореанимации (заведующий от-

делением – д.мед.н., проф. Городник Г.А.), отделении анестезиологии (заведующий 

отделением – к.мед.наук, доц. Смирнова Н.Н.) Донецкого областного клинического 

территориального медицинского объединения (ДОКТМО) (2003-2009 гг.), отделени-

ях анестезиологии и интенсивной терапии (заведующий отделением – к.мед.н., доц. 

Колесников А.Н.), нейрохирургии (заведующий отделением – Жихарев Д.В.) «Клини-

ческая Рудничная больница» г. Макеевка (2009-2015 гг.). Все иммунологические и им-
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муно-биохимические исследования проводились с 2004 по 2014 гг. при консультации 

д.мед.н., профессора, заведующего кафедрой клинической иммунологии и аллерголо-

гии ДонНМУ Прилуцкого А.С. в лабораториях ЦНИЛ ДонНМУ им. М.Горького, ла-

боратории кафедры клинической иммунологии и аллергологии ДонНМУ, каф. мик-

робиологии ДонНМУ, иммуно-биохимической лаборатории ДДЦ ДОКТМО, кли-

нической лаборатории ДОКТМО. Забор клинического материала для исследования 

проводился доц. Колесниковым А.Н. по согласованию с родственниками больных, 

самого пациента, лечащего врача и администрации лечебного учреждения. Стати-

стическая обработка материалов проводилась при консультации к.мед.н. доц. Кок-

тышева И.В. Работа является итогом двух НИР: «Принципы стресс-лимитирующей 

анестезии и интенсивной терапии у детей и взрослых с полиэтиологическим пора-

жением центральной нервной системы», 2006-2009 гг. (№ госрегистрации 

0105U008732) и «Диагностика патологии стрессового ответа и разработка методов 

нейро- и стресспротекции у пациентов с полиэтиологическим поражением цен-

тральной нервной системы», 2009-2012 гг. (№ госрегистрации 0108U 009886) руко-

водитель – Черний В.И., ответственный исполнитель – Колесников А.Н. Сотрудни-

ки, которые участвовали в реализации клинической и экспериментальной части ис-

следования, являются соавторами научных публикаций. 

Выбор групп исследования, методы обследования, методы анестезиологиче-

ского обеспечения и интенсивной терапии, литературный обзор, анализ материала, 

выводы и практические рекомендации проводилось автором лично, при консульта-

ции д.мед.н., профессора Городника Г.А. 

Апробация и реализация результатов диссертации. Результаты работы вне-

дрены в работу отделений нейрореанимации ДОКТМО г. Донецк, анестезиологии 

ДОКТМО г. Донецк, анестезиологии и ИТ КРБ г. Макеевка, нейрохирургии КРБ 

г. Макеевка, нейрохирургии РТЦ г. Донецк, анестезиологии РТЦ г. Донецк, анесте-

зиологии ДКТМО г. Донецк. 

Результаты работы представлены на 44 научно-практических форумах Украи-

ны, России и международных конференциях, из них: Межрегиональная научно-

практическая конференция «Актуальные вопросы анестезиологии и реаниматоло-
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гии», Москва, МОНИКИ им М.Ф. Владимирского, 2006 г.; «IV з’їзд нейрохірургів 

України», Днепропетровск, 2008 г.; «V національний конгресс анестезіологів 

України», Киев, 2008 г.; Всеукраинская научно-практическая конференция «Акту-

альные вопросы анестезиологии и ИТ», Днепропетровск, 2010 г.; «EANS Tumor 

Section, Annual International Neuro-Oncology Updates», Tel-Aviv, Israel, 2013; «34-th 

International Symposiumon Intensive Care and Emergency Medicine», Brussel, 2013; 

«European Congress of Clinical Microbiology and Infection Diseases», Barselona, Spain, 

2014; «Euroanaesthesia 2014», Stocholm, 2014; VII съезд анестезиологов и реанима-

тологов северо-запада, посвященный памяти академика Н.П. Бехтеровой, г. Санкт-

Петербург, 2013 г.; IX съезд анестезиологов и реаниматологов северо-запада РФ, г. 

Санкт-Петербург, 2015 г.; 6 Международная конференция «Проблемы безопасности 

в анестезиологии», г. Москва, 4-6 октября 2015 г.; XV съезд Федерации анестезио-

логов и реаниматологов, г. Москва, 17-20 сентября 2016 г.; II конгрессе военных 

анестезиологов-реаниматологов, г. Москва, 2-3 ноября 2016 г. 

Публикации. По теме диссертации опубликовано 57 научных работ, из них 4 

монографии, 33 статьи (21 статья в рецензируемых изданиях, 8 – в Российской Фе-

дерации, без соавторов – 5), 14 тезисов (9 – в Российской Федерации, 5 – междуна-

родные конференции), получено 6 патентов на полезную модель. 

Структура и объем диссертации. Работа изложена на 468 страницах машино-

писного текста, состоит из введения, обзора литературы, раздела «Материалы и ме-

тоды», трех разделов собственных исследований, заключения в виде выводов и прак-

тических рекомендаций, списка использованной литературы, списка сокращений. 

Приложения вынесены в отдельный том, занимают 231 страницу. Работа иллюстри-

рована 40 таблицами (из них 32 занимают всю страницу), 107 рисунками (из них 57 

занимают всю страницу). Список использованной литературы изложен на 54 страни-

цах и включает 574 источника, из которых 474 – латиницей, 100 – кириллицей, 430 

источников – за 2005-2015 гг. 
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РАЗДЕЛ 1 

 

СОВРЕМЕННОЕ СОСТОЯНИЕ ПРОБЛЕМЫ ОБЕЗБОЛИВАНИЯ 

У ПАЦИЕНТОВ С СИНДРОМОМ ВНУТРИЧЕРЕПНОЙ ГИПЕРТЕНЗИИ 

(ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ) 

 

1.1. Поражение ЦНС в виде синдрома внутричерепной гипертензии как 

сложная клиническая задача анестезиологии со многими составляющими 

 

Современная анестезиология давно уже перестала быть той примитивной, хотя и 

сложной специальностью, когда анестезиолог должен был лишь обеспечить сам про-

цесс проведения хирургической операции [57, 61]. Хороший анестезиолог давно уже 

превратился в настоящего специалиста по периоперационной медицине, о чем свиде-

тельствует и характер руководств, публикуемых в последнее время [61, 204, 411, 564]. 

Проблема адекватного анестезиологического обеспечения далека от разреше-

ния в связи с выявленными висцерально-токсическими эффектами как общих, так и 

местных анестетиков, с одной стороны. А с другой, в работах последних лет понем-

ногу формируется понимание того, что работа систем организма в нормальном со-

стоянии, в состоянии стресса или в состоянии болезни – это совершенно различные 

«модели», и соответственно, необходим системный подход с выявлением особенно-

стей для возраста, пола, вида патологического процесса, особенностей влияния пре-

паратов и т.д., именно для выбранного патологического или физиологического со-

стояния организма. Поэтому проблема синдрома внутричерепной гипертензии (ВЧГ) 

вызвала наш особый интерес как распространенного и не до конца разработанного 

раздела нейроанестезиологии. 

ВЧГ выступает первичным звеном повреждения головного мозга и является пус-

ковым звеном для развития вторичных механизмов повреждения, которые в значитель-

ной степени определяют исход заболевания [29, 289]. Выраженность вторичных повре-

ждений головного мозга, прежде всего, зависит от этиологии поражения, его тяжести и 

локализации первичного очага. Кроме этого, интенсивность вторичных повреждений 
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мозга обусловлена развитием ишемии в очаге повреждения и на его периферии. 

Основными клинически значимыми причинами развития острой или хрониче-

ской внутричерепной гипертензии являются: тяжелая черепно-мозговая травма 

(ЧМТ), инсульты, новообразования ЦНС, токсические энцефалопатии и др. Это свя-

зано с механическим давлением на структуры головного мозга, непосредственно в 

которых расположены все жизненно важные регуляторные центры, в результате чего 

нарушаются адаптационные реакции организма (как стрессовые, так и дистрессо-

вые). Изучение «порогов» дозволенности оперативных вмешательств, с точки зрения 

развития или угнетения адаптационных реакций, на данном этапе являются одним из 

важнейших вопросов нейроанестезиологии [50, 82, 95, 157, 291]. 

В основе понимания механизма ВЧД лежит модель прогрессирования отека 

головного мозга, построенная на фундаментальной концепции Monro-Kellie [368]. В 

современной интерпретации указанный принцип [22] реализуется системой цереб-

ральной защиты – комплексом механизмов компенсации, который определяется 

свойством податливости, то есть способностью адаптироваться к увеличению объема 

краниоспинальной системы [10]. 

При нарастании ВЧД, особенно если оно обусловлено объёмным процессом, 

увеличивается градиент в давлении между различными пространствами черепа, раз-

делёнными дупликатурами твёрдой мозговой оболочки головного мозга. Результатом 

такого процесса, является ущемление смещаемого вещества мозга, сдавление им со-

седних структур, кровеносных сосудов с последующей ишемией соответствующих 

зон мозга, а также блокада ликворопроводящих путей. Финальная стадия компрес-

сии головного мозга характеризуется синдромом Кушинга: стойкая брадикардия, по-

вышение артериального давления, нарушение дыхания. 

Противодействие, нарастающей ишемизации нейроткани при синдроме ВЧГ, 

определяется регуляцией объема интракраниальной крови. В результате этого величи-

на мозгового кровотока носит постоянный характер и зависит от периферического со-

судистого сопротивления и церебрального перфузионного давления крови (ЦПД). 

ЦПД – это движущая сила, которая позволяет крови проходить через ткани мозга. Ве-

личина ЦПД в норме равна 80-100 мм рт. ст. и определяется отношением: ЦПД = САД 
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– ВЧД. Таким образом, изолированное повышение ВЧД или снижение САД (среднего 

артериального давления) приведут к уменьшению ЦПД. Данное снижение вызовет 

ухудшение оксигенации мозга в результате ишемии, что приведет к повреждению 

нервных клеток с возможным смертельным исходом. Таким образом, контроль ЦПД, 

через контроль САД является актуальным для пациентов с синдромом ВЧГ. Однако 

необходимо учитывать возрастные особенности при коррекции САД. Так, у детей с 

гипертензионно-гидроцефальным синдромом, по данным В. А. Хачатряна [26], при 

повышении ВЧД может развиться 3 типа гемодинамических реакций: 1) повышение 

САД, при этом ЦПД практически без изменений; 2) без существенных увеличений 

САД и, как следствие, снижение ЦПД в сравнении с исходным уровнем, 3) уменьше-

ние САД со снижением ЦПД.В результате исследований авторы пришли к выводу, что 

увеличение ВЧД сопровождается повышением САД при сохранных ауторегуляторных 

реакциях, в результате чего перфузионное давление мозга остается неизменным. 

Ауторегуляция – это способность мозговых сосудов изменять свой диаметр в 

соответствии с изменениями церебрального перфузионного давления, что обеспечива-

ет постоянство мозгового кровотока. В норме ауторегуляция церебральных сосудов 

поддерживает резерв вазодилятации, который дает возможность мозгу устойчиво 

снижать перфузионное давление. При патологическом повышении ВЧД наблюдают 

нарушение ауторегуляции вплоть до её полного отсутствия. Поэтому при повышении 

внутричерепного давления страдает мозговой кровоток. Таким образом, синдром ВЧГ, 

в зависимости от степени выраженности (и в меньшей степени, от этиологии), усугуб-

ляет церебральную ишемию и гипоксию повышая активность тромбоцитов [468]. При 

реперфузии эти метаболические нарушения могут устраняться, что сопровождается 

восстановлением функций клеток и ионного гомеостаза. ВЧГ, ишемия и гипоксия моз-

га приводят к формированию ряда патогенетических порочных кругов, в результате 

чего в мозговой ткани скапливаются недоокисленные продукты, развивается ацидоз, 

нарушается микроциркуляция [155]. Последствиями ишемии являются воспаление, 

некроз, апоптоз, оксидантный стресс, накопление кальция, нарушение функции мито-

хондрий и образование свободных радикалов [289, 372, 375, 425]. 

С учетом того, что действие всех общих анестетиков также основано на меха-
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низмах натрий-калиевой проводимости, активности митохондрий, безусловно, сле-

дует ожидать, что ответ на препараты может быть не адекватным [301]. 

Воспалительный ответ в ЦНС может оказывать различное влияние на исход в 

зависимости от степени выраженности воспаления и времени его возникновения. 

Отсроченные воспалительные процессы могут быть восстановительными, способст-

вуя ограничению очага повреждения и устранению разрушенных структур. Развитие 

же острых воспалительных реакций вследствие ишемии и гипоксии, напротив, ум-

ножает количество вторичных повреждений [132, 142]. 

Исходя из вышесказанного, повреждение головного мозга при ВЧГ развивает-

ся в два этапа. Первичное повреждение обусловлено основным патологическим про-

цессом, воздействующих на череп и головной мозг (синдром ВЧГ). Вторичное по-

вреждение развивается через некоторое время воздействия первичного повреждения 

и представляет собой сложный комплекс патологических изменений, которые возни-

кают в результате первичного повреждения и приводят к ишемии, набуханию и отеку 

мозга, внутричерепным кровоизлияниям, внутричерепной гипертензии и дислокации 

мозговых структур. К вторичным факторам, которые усугубляют первичное повреж-

дение – травму, относятся такие, как воспаление, гипоксия, гиперкапния, вторичная 

ВЧГ, гипотония, анемия и гипергликемия [13]. Доказано, что ВЧГ приводит к нару-

шению нейрогуморальных регуляторных процессов, вегетативных функций и срыву 

функционирования стресс-антистрессовой системы [39]. Регуляторную роль, ответ-

ственную за интеграцию сосудистых реакций при изменениях ВЧД, играют надсег-

ментарные структуры вегетативной нервной системы. Установлено, что эти наруше-

ния отражают уровень и степень вовлечения в патологический процесс стволовых 

структур головного мозга, состояние которых определяет тяжесть клинической кар-

тины и исход заболевания. Не вызывает сомнения вегетативный генез классического 

синдрома Кушинга в виде артериальной гипертензии, брадикардии и брадипноэ. У 

пациентов с ВЧГ, сопровождающейся выраженной дисфункцией вегетативной нерв-

ной системы, наиболее целесообразна оценка основных вегетативных нарушений с 

целью последующей их коррекции, проводимой в комплексе основных мероприятий 

интенсивной терапии. Крайне интересным представляется динамическое наблюде-
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ние за изменением вегетативного тонуса в интраоперационном и послеоперацион-

ном периодах, что позволяет определить компенсаторные возможности организма и 

дальнейший прогноз. 

Большинство исследований описывает изменения в ЦНС, связанные с острым 

синдромом ВЧГ (как правило, травматическая болезнь головного мозга). Но есть еще 

и пациенты с длительным, хроническим синдромом ВЧГ. Поэтому интерес к син-

дрому ВЧГ клиницисты проявляют не только, когда имеет место стремительное по-

вышение ВЧД на фоне острой хирургической патологии головного мозга, но и когда 

формируется длительная ВЧГ [25] в отсутствии явных клинических симптомов, осо-

бенно у [69, 79]. Несмотря на столетний опыт оценки ВЧД у пациентов с неврологи-

ческой и нейрохирургической патологией, до настоящего времени в тени остается 

вопрос диагностики хронической ВЧГ у пациентов. 

Однако изменения в ЦНС не являются единственными в патологической це-

почке, связанной с ВЧГ. Так, по мнению ряда авторов, синдром ВЧГ играет опреде-

ляющую роль в нарушении функции легких, сердца, почек, печени с развитием по-

лиорганной недостаточности (ПОН) [60]. 

Суммируя изучение данных литературы, касающихся физиологии головного 

мозга, можно сказать, что больные с любыми объемными образованиями головного 

мозга имеют повышенное ВЧД. В начальных стадиях ВЧГ может протекать бессим-

птомно [359], но при достижении критического уровня в 20 мм рт. ст. и более мозго-

вой кровоток ухудшается и возникает порочный круг: ишемия вызывает отек мозга, 

из-за чего возрастает ВЧД, что в свою очередь усугубляет ишемию мозга [65]. 

Таким образом, многообразие и разноплановость патологических изменений, 

сопровождающих синдром ВЧГ обусловливают актуальность изучения проблемы 

оказания адекватной анестезиологической защиты у этих пациентов. 

 

1.2. Особенности синдрома ВЧГ у взрослого и детского контингента пациентов 

 

1.2.1. Опухоли центральной нервной системы. Распространенность опухолей 

ЦНС достаточно велика. По результатам эпидемиологических исследований, прове-
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денных в экономически развитых странах в течение последних 10-20 лет, наблюдает-

ся тенденция неуклонного роста заболеваемости первичными и метастатическими 

опухолями головного мозга, заболеваемость первичными доброкачественными и 

злокачественными опухолями головного мозга в настоящее время составляет 10,9-

12,8 на 100 тысяч населения. Среди первичных опухолей головного мозга приблизи-

тельно 60% злокачественных, 40% – доброкачественных. 

Статистические данные о заболеваемости первичными опухолями головного 

мозга, представленные в национальном канцер-реестре Украины, включают сведе-

ния только о злокачественных опухолях. Так, в 2000 году этот показатель составил 

4,6 на 100 тысяч населения, тогда как на рубеже 80-90-х годов XX века был значи-

тельно ниже и составлял 4,0 на 100 тысяч населения. Данные о заболеваемости пер-

вичными доброкачественными и метастатическими опухолями головного мозга, ко-

торые ежегодно выявляются в Украине, в канцер-реестр не вносятся, что в значи-

тельной степени искажает картину нейрохирургической онкопатологии. По данным, 

собранным по регионам, за год в нашей стране оперируется всего около 4 тысяч слу-

чаев опухолей головного мозга, притом, что во всем мире число их значительно 

больше и заметно выросло за последнее время. Для сравнения приведены данные о 

распространении заболеваемости опухолями головного мозга в США, опубликован-

ные в CBTRUS (Central Brain Tumor Registry of the United States). В 1990 году заболе-

ваемость первичными опухолями головного мозга составляла 8,2 на 100 тысяч насе-

ления, в 1995 году – 10,9, в 2000 году – 12,8. В 1990 году выявлено 20,5 тысяч новых 

случаев первичных опухолей головного мозга, в 1995 году – 28,5 тысяч, в 2000 году – 

35 тысяч, а в 2003 ожидалось 14,0 на 100 тысяч населения или 40,6 тысяч новых слу-

чаев. При этом, даже данные, обсуждаемые на V съезде нейрохирургов Украины (25-

28.06.2013 г., Ужгород), не дают картины заболеваемости в целом по стране, а только 

лишь по областям. Так, по данным Зозули Ю.П., Розуменко В.Д., частота первичных 

опухолей головного мозга у взрослых в Украине составляет 3,8 на 100 тыс. у мужчин 

и 5,1 на 100 тыс. у женщин [32]. По данным Орлова Ю.А., за 2008-2012 годы показа-

тели у детей остаются стабильными: основную массу наблюдений составляют дети с 

ЧМТ 70%, гидроцефалия составляет 20%, нейроонкология – 6%. При этом из про-
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оперированных 4732 детей послеоперационная летальность отмечается у 1,8% ста-

бильно. Также отмечено, что на фоне снижения общей рождаемости (на 42,2%) и ес-

тественного уменьшения абсолютной численности детского населения (с 11 млн. в 

1985 году до 9 млн. в 2004), в период с 2000 по 2004 год количество опухолей у детей 

выросло в 1,5 раза, а в период с 2005 по 2009 гг. – в 1,9 раза. Отмечено увеличение 

встречаемости опухолей головного мозга у детей младшего возраста – в 3,9 раза 

(причем у младенцев до 18,1%). И самым неблагоприятным является увеличение 

частоты злокачественных опухолей (в 2005-2009 гг. до 46,7% наблюдений) [99]. 

Метастазы в вещество и оболочки мозга – частое осложнение злокачественных 

новообразований. На аутопсии они обнаруживаются у 15-20% больных, умерших от 

злокачественных новообразований. Наиболее характерны метастазы в мозг для рака 

легких, рака молочной железы и меланомы, но возможны практически при всех зло-

качественных опухолях. В то же время развитие неврологической симптоматики у 

онкологического больного может быть обусловлено не только метастазами, но и ря-

дом других причин. Проявления метастазов, как и при первичных опухолях мозга, 

обусловлены повышением ВЧД, повреждением проводящих путей, отеком мозга или 

эпилептическими припадками.  

В детской онкологии опухоли головного мозга занимают второе место по рас-

пространенности после гемобластозов. По данным разных авторов, частота их со-

ставляет от 14 до 28, 6% [545]. Пик выявления приходится между 2 и 8 годами и об-

щая выживаемость после лечения составляет около 60%. Гистологическая классифи-

кация, разделяющая опухоли на «злокачественные» и «доброкачественные», услов-

на, т. к. все они независимо от морфологического варианта в нелеченных случаях 

приводят к летальному исходу. По локализации наиболее часто встречаются опухоли 

задней черепной ямки (ЗЧЯ) (39,1%): из них опухоли мозжечка составляют 29,1%, 

ствола – 7,4%, 4-го желудочка – 3,1%. По данным разных авторов, опухоли данной 

локализации встречаются в 35-65%. На втором месте по частоте опухоли хиазмаль-

но-селлярной области (21,3%). Опухоли полушарий головного мозга составляют 

18,2%, подкорковых образований – 8,9%, 3-го желудочка – 4,3%. Остальные новооб-

разования (шишковидной железы, боковых желудочков, костей основания черепа, 
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мосто-мозжечкового угла) встречаются в единичных случаях. По гистологическому 

строению опухоли разделяются следующим образом: наибольшее число составляют 

опухоли астроцитарного ряда (46,5%). Из них фибриллярная астроцитома – 25,2%, 

протоплазматическая – 5,7%; анапластическая – 7%; пилоцитарная – 6,1%; глиобла-

стома – 4%. Далее по частоте встречаются краниофарингиомы (17%). Медуллобла-

стомы составляют 13%, менингиомы – 6,1%, нейрональные опухоли – 5,2%. спонги-

областомы – 3%, эпендимомы – 3%. Остальные опухоли (аденомы, каверномы, гер-

минома, гамартома, пинеалома, невринома 8-й пары ЧМН, тератома, ангиоретикуле-

ма, саркомы костей черепа, лимфомы и др.) составляют до 6%. 

Опухоли мозга у детей многими своими особенностями существенно отлича-

ются от опухолей мозга у взрослых. Эти отличия касаются и морфологических 

свойств опухолей и их локализации, клинических проявлений и лечения. Основную 

группу составляют глиомы – 70-75% общего количества опухолей мозга. 

Особенностью опухолей у детей следует считать и то, что независимо от их 

локализации они приводят к развитию внутренней гидроцефалии. Это не требует 

объяснения при опухолях мозжечка, при опухолях же большого мозга формирование 

внутренней гидроцефалии объясняется срединным расположением опухолей или 

врастанием их в боковые желудочки мозга. 

Клиническая картина опухолей в детском возрасте имеет свои особенности. 

Так, заболевание длительное время протекает латентно, в связи с этим опухоль дос-

тигает больших размеров и, независимо от локализации, обычно проявляется обще-

мозговыми симптомами. Бессимптомное течение заболевания объясняется большей 

способностью к компенсации развивающихся нарушений церебральных функций, 

лучшей приспосабливаемостью детского организма, что связано с анатомо-

физиологическими особенностями черепа и головного мозга ребенка. В процессе 

развития опухоли у детей поражаются незрелые нервные структуры, в которых диф-

ференциация функций ядер и анализаторов еще не достигла своего совершенства. 

Это является одной из причин относительной легкости замещения утраченных эле-

ментов пораженных анализаторов, а отсюда и значительного маскирования очаговых 

симптомов [353, 356, 546]. 
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При диагностике опухолей ЦНС обязательно проводят магнитно-резонансную 

томографию (МРТ) и компьютерную томографию (КТ) с контрастным усилением 

(КУ) и без него. Дополнительные методы исследования (такие как цитологическое 

исследование люмбального ликвора на наличие опухолевых клеток и МРТ спинного 

мозга с КУ и без него) выполняют для оценки распространенности опухолевого про-

цесса у больных опухолями головного мозга с вероятностью метастазирования [545]. 

В последние десятилетия значительно увеличился процент детей, излеченных 

от опухолей ЦНС, 5-летняя выживаемость составляет 60–70%. Поэтому главный ин-

терес на сегодняшний день представляет качество жизни после лечения. Химиотера-

пия играет все возрастающую роль в лечении детских опухолей ЦНС. Она применяет-

ся для усиления эффекта терапии, позволяет избежать или отложить ее у маленьких 

детей, у которых крайне велик риск токсического действия облучения, а также в слу-

чаях, когда необходимо уменьшить дозу [312, 542]. У пациентов моложе 3 лет с при-

менение только полихимиотерапии без облучения позволяет в 95% случаев добиться 

безрецидивной выживаемости [543]. Длительная безрецидивная выживаемость у 

больных моложе 3 лет с метастазами возможна только в 30-40% случаев [437]. Не-

смотря на прогресс в лечении нейроонкологических заболеваний, медиана выживае-

мости больных с мультиформной глиобластомой, по данным разных авторов, не пре-

вышает 10-14 месяцев, у пациентов с астроцитомами продолжительность жизни дос-

тигает 2-3 лет [454, 463, 547]. Причиной неблагоприятного прогноза, прежде всего, яв-

ляется диффузная инвазия опухолевых клеток в окружающие ткани мозга, что ограни-

чивает эффективность хирургического удаления новообразования [478]. 

Современная терапевтическая стратегия основана на хирургическом удалении 

опухоли в максимальном объеме с последующей локальной терапией и применением 

химиотерапии [12, 66, 175, 383, 440, 458, 478]. 

Основной задачей в детской нейроонкологии является индивидуализация те-

рапии для детей с опухолями ЦНС, с максимальной подготовкой пациентов не только 

для оперативного, а и для специфического лечения. 

Основными причинами послеоперационной летальности считаются такие: нару-

шение мозгового кровообращения – 25,7%, вызванное кровоизлиянием в оставшуюся 
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часть опухоли в 23,3%, а в 10%, обусловленное ишемическими изменениями (ишеми-

ческие инфаркты мезеэнцефальных, диэнцефальных и других структур ствола головно-

го мозга). Гнойные осложнения являлись причиной смерти в 15% случаях, а в 12% не-

посредственной причиной смерти является продолженный рост опухоли с разрушением 

жизненно важных центров головного мозга и интоксикация от распада опухоли. 

Таким образом, при новообразованиях головного мозга, как у детей, так и у 

взрослых основной проблемой на всех этапах лечения является проблема синдрома 

ВЧГ. При этом, декларируется, что базой является диагностическое обследование 

(СКТ, МРТ и др.), однако не указывается, что у детей, например, эти исследования 

проводятся с анестезиологическим обеспечением, а у взрослых эта необходимость 

возникает у 25-30%. Также практически не обсуждается, что одним из первых шагов 

в лечении зачастую является постановка «разгрузочного» дренажа, анестезиологиче-

ское пособие при котором также требует серьезных навыков и учета особенностей 

заболевания и возраста пациентов. 

Нарушения в иммунной системе у пациентов с новообразованиями ЦНС и ане-

стезия. Иммунная система, так же как эндокринная и вегетативная системы, регули-

руется головным мозгом, модифицируя по обратной связи его деятельность [75, 403]. 

Опухоли головного мозга являются сборной группой заболеваний (внемозговые и 

внутримозговые). Вместе с тем они оказывают во многом сходные патогенетические 

влияния на вещество мозга и его функцию посредством механической компрессии, 

токсического воздействия, дисгемических нарушений, повреждения гематоэнцефа-

лического барьера. При этом возникают как локальные, так и дисрегуляторные рас-

стройства, вызывающие общеорганизменные симптомы «опухолевой болезни» [9, 

64], в частности, в системе иммунного надзора. 

Б.Н. Бейн и соавт. [8] выявили особенности иммунограмм больных внутриче-

репными опухолями – глиомами и менингиомами. Так, среди показателей клеточного 

иммунитета отмечено повышение, в сравнении с нормой, уровня абсолютного числа 

лимфоцитов, образующих массив иммунокомпетентных клеток. Вместе с тем досто-

верно снижено содержание клонов СД4+ и СД8+, что может свидетельствовать о по-

нижении у больных клеточного иммунного ответа на растущее новообразование. 
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Отмечена тенденция у нейроонкологических пациентов к понижению уровня В-

лимфоцитов и особенно дифференцировка в СД20+. В то же время концентрация в 

сыворотке крови иммуноглобулинов была относительно компенсирована – близка к 

контрольным цифрам, а содержание IgM даже повышено. Полученные данные под-

тверждают преимущественное угнетение при церебральных опухолях клеточного 

звена иммунитета, в сравнении с гуморальной защитой. 

Регулятор роста и дифференциации В-лимфоцитов – СД25+ – оказался у паци-

ентов значительно снижен, что может ослаблять функциональное состояние В-

клеток и их гуморальные реакции на туморозные клетки. Состояние неспецифиче-

ской защиты обнаруживало снижение ряда показателей, таких как фагоцитарная ак-

тивность нейтрофилов и в меньшей степени кислородзависимая микробоцидность 

фагоцитов в тесте с нитратетразолевым синим (НСТ-тест). Более чем в 3 раза падало 

содержание натуральных киллеров, как наиболее типичное следствие опухолевой 

неспецифической резистентности, как по степени угнетения, функциональной спе-

цифичности, так и высокой встречаемости среди туморозных больных.  

Системное супрессивное влияние опухоли на иммунитет, по-видимому, обу-

словлено нарушением нейроиммунных взаимоотношений, а также, возможно, и об-

щетоксическим влиянием новообразования (деструктивное влияние на перифокаль-

ную мозговую зону, развитие отёка мозга, нарушения церебральной гемодинамики, 

вызывание вторичного аутоиммунного ответа). Об этом косвенно свидетельствует 

увеличение почти в 2 раза числа циркулирующих иммунных комплексов в крови 

нейроонкологических больных. 

Облигатно происходят изменения в регуляторном звене иммуногенеза, кото-

рые характеризовались понижением уровня противовоспалительного фактора некро-

за опухолей α (ФНО-α) и, напротив, возрастанием содержания провоспалительных 

показателей (интерферон-γ, интерлейкин-4 (ИЛ-4), интерлейкин-6 (ИЛ-6)). Подоб-

ный сдвиг цитокинов свидетельствует о том, что клиническая манифестация мозго-

вой опухоли сопровождается скрытым воспалительным процессом, усиливающим 

повреждение чужеродных клеток. Однако адекватного усиления иммунных меха-

низмов в сыворотке крови при этом не происходит, как это следует из содержания у 
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больных клеточных, гуморальных и неспецифических факторов. Кроме того, отме-

ченное возрастание концентрации ИЛ-4 может подавлять синтез ИЛ-2 и ИЛ-12 как 

необходимых факторов клеточной защиты, активирующих киллерные механизмы 

разрушения опухоли. Перестройка иммунной системы у больных церебральной опу-

холью, по данным математического анализа, проявляется изменениями не только 

средних значений показателей иммунитета, но и их корреляционных взаимоотноше-

ний в матрице иммунограмм в каждой из групп. 

Ю.В. Кислицын [44] в своей работе также выявил особенности иммунного 

статуса у больных с глиальными опухолями ЦНС. Предполагается, что иммунопато-

логические реакции в этих случаях являются вторичными и одной из главных при-

чин их развития служит повышение проницаемости гематоэнцефалического барьера 

(ГЭБ). Иммунные реакции усиливаются вследствие травмы при оперативном удале-

нии опухоли: хирургическое вмешательство увеличивает проницаемость ГЭБ, про-

исходит контакт между иммунокомпенентными клетками крови и структурными 

элементами мозга, выход антигенов мозговой ткани в кровь и формирование ауто-

иммунной реакции. Было выявлено, что у больных с недифференцированными зло-

качественными глиомамив дооперационном периоде отмечалась тенденция к разви-

тию иммунодефицитного состояния, о чем свидетельствовала лимфоцитопения, пре-

имущественно за счет Т-лимфоцитов. По-видимому, массивность антигенной стиму-

ляции во время операции на фоне исходной Т-клеточной недостаточности была при-

чиной инертности иммунной системы, что проявилось в снижении уровня ЦИК в 

крови вплоть до 10-х суток после операции [44]. 

В условиях недостаточности Т-клеточного звена, имевшейся до оперативного 

вмешательства и сохранявшейся на протяжении первых суток после него, отсутствие 

активации образования аутоантител и ЦИК в ответ на предполагаемую мощную ан-

тигенную стимуляцию можно рассматривать как защитный фактор, поскольку ин-

тенсивная выработка аутоантител могла бы послужить причиной развития выражен-

ного иммунодефицитного состояния, а повышенный уровень ЦИК считается одним 

из ведущих факторов вторичного аутоиммунного повреждения мозга при условии 

увеличенной проницаемости ГЭБ в этот период [16, 70, 438]. Таким образом, у боль-

http://nature.web.ru/db/search.html?not_mid=1172833&words=%E3%EB%E8%EE%EC%E0%EC%E8
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ных с опухолями головного мозга возникают изменения иммунного статуса, основ-

ными особенностями которых являются недостаточность Т-клеточного звена имму-

нитета и нейросенсибилизация [555]. 

В работе, посвященной влиянию анестетиков на состояние иммунной системы 

у онкологических больных, выявлено, что активация лимфоцитов является одним из 

признаков формирования противоопухолевого иммунитета, обеспечивающего эли-

минацию или подавление деления клеток новообразования [81]. В то же время по-

давление функции иммунной системы за счет действия различных способов проти-

воопухолевой терапии может оказывать негативное действие, в частности на клеточ-

ный иммунитет, проявляющееся изменениями соотношений кластеров активирован-

ных лимфоцитов. Операционный стресс ‒ один из ведущих факторов нарушений 

противоопухолевого иммунитета. Поэтому адекватность анестезиологической защи-

ты и ее безопасность могут иметь отображение и в плане противоопухолевого имму-

нитета. Наличие влияния наркоза на функциональное состояние систем организма 

является давно и хорошо доказанным фактом. Однако степень его воздействия на 

различные системы неодинакова. Поэтому в клинической практике большинство ма-

ловыраженных эффектов обычно не учитывается. В этих условиях снижение нега-

тивного влияния какого-либо одного фактора может иметь существенное значение. 

Уменьшение дозировки основного анестетика и снижение степени операционного 

стресса могут являться элементами редукции двух механизмов негативного влияния 

на состояние иммунной системы. 

Таким образом, диагностика состояние активности иммунной системы у паци-

ентов с новообразованиями и определение влияния компонентов анестезии на нее 

является актуальным. 

1.2.2. Гипертензионно-гидроцефальный синдром (гидроцефалия). Гидроцефа-

лия – определённый симптомокомплекс, имеющий в своей основе патологию лик-

ворной системы и характеризующийся увеличением количества жидкости в череп-

ной полости. 

По современным представлениям, врождённая гидроцефалия составляет 1-4 
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на 1000, из них изолированная – 0, 9-1,5 на 1000, в сочетании с пороками развития – 

1,3-2,9 на 1000, в дальнейшем (в старших возрастных группах) 10 на 1000. 

По данным российских коллег из Московского НИИ педиатрии и детской хи-

рургии [38], до сих пор нет единого определения гидроцефалии и, соответственно, 

протокола лечения детей. Так, в 2001 году было предложено определение гидроце-

фалии, как состояния, возникающего в результате дисбаланса между продукцией и 

резорбцией, что приводит к повышению ВЧД, прогрессивному нарастанию размеров 

желудочков и сдавлению субарахноидального пространства. Исходя из этого, была 

разработана классификация: 1. Этиология; 2. Стадия (де-, суб-, компенсированная и 

шунтозависимая); 2а. Шунтозависмая гидроцефалия; 3. Форма (окклюзионная, со-

общающаяся, смешанная); 3а. Окклюзионная (моно-, ди-, три- и тетравентрикуляр-

ная, двухуровневая); 3б. Сообщающаяся (окклюзия на уровнях от затылочной цис-

терны до субарахноидальных пространств); 3с. Смешанная (одновременное наличие 

блока и в желудочковой системе и во внецеребральных ликворных пространствах). 

Данная классификация исключает традиционное деление гидроцефалии на наруж-

ную, внутреннюю и смешанную, так же как и деление на гипо-, нормо и гипертензи-

онную, так как клинически важна только гипертензионная, соответственно, внутрен-

няя форма. Гидроцефалия, симптомы которой проявляются у взрослых, делится так-

же на острую форму – промежуток между моментом развития заболевания и возник-

новения явлений, свойственных декомпенсации, составляет не более 3-х суток. Для 

подострой формы этот промежуток определен в месяц, для острой, соответственно, 

больше месяца. 

Особенности окклюзионной гидроцефалии: окклюзия может наступить на лю-

бом уровне циркуляции ликвора по желудочковой системе [5]. Определение этого 

уровня имеет большое практическое значение, так как в значительной степени опре-

деляет выбор наиболее рационального метода операции. Наиболее часто уровень окк-

люзии локализуется в области отверстия Мажанди и нижнем отделе IV желудочка, 

сильвиевом водопроводе и заднем отделе III желудочка. Окклюзионные формы желу-

дочковой гидроцефалии наблюдаются в любом возрасте, однако частота определен-

ных этиологических факторов различна в детском и юношеском возрасте и у взрос-
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лых. Развитие окклюзионных форм гидроцефалии у взрослых наиболее часто являет-

ся следствием прямого или косвенного влияния внутричерепной опухоли, вызываю-

щей затруднение, временное или постоянное прекращение оттока ликвора из желу-

дочковой системы. Эти же явления могут быть следствием и других объемных внут-

ричерепных образований (абсцесс, туберкулома, цистицерк и т. д.). На втором месте 

стоят воспалительные формы сужения или закрытия просвета в наиболее узких участ-

ках циркуляции желудочкового ликвора с развитием спаечного процесса. В позднем 

периоде ЧМТ в результате кровоизлияний в эпендиме могут возникать воспалитель-

ные слипчивые процессы, вызывающие закупорку сильвиева водопровода [96]. 

Для атаки Брунса характерны резкие головные боли или усиление их, рвота, 

вынужденное положение с неправильной установкой головы, двигательное беспокой-

ство в сочетании с общей заторможенностью, затемненным сознанием. Замедление 

или учащение пульса и аритмия его, повышение артериального давления. Прогресси-

рование глазодвигательных нарушений, усиление нистагма. Вегетативные расстрой-

ства в виде обильного потоотделения, покраснение лица и груди, изредка конечностей, 

иногда в виде пятнистой гиперемии, сменяющейся бледностью, цианотичностью, 

учащение дыхания с некоторым затруднением его, усиление пирамидных расстройств, 

иногда тонические судороги в конечностях и, наконец, прогрессирование нарушения 

дыхания или внезапная его остановка, нередко при удовлетворительном пульсе. 

При компенсированной гидроцефалии в клинической картине не определяется 

признаков повышенного ВЧД, отсутствует прогрессивное нарастание окружности 

черепа, не нарастают нервно-психические расстройства [7]. Возможности компью-

терной томографии позволили дать объективную оценку состояния желудочковой 

системы. Тем не менее, диагноз «компенсированная гидроцефалия» следует ставить 

осторожно. Соответствующие норме величины ВЧД у таких детей не исключают 

возможности декомпенсации неоперированной гидроцефалии в последующем. Срыв 

компенсации может наступить внезапно и даже потребовать экстренного хирургиче-

ского лечения. 

О декомпенсации гидроцефалии можно судить по следующим признакам [15]: 

1) интермиттирующие головные боли, сонливость, атаксия, повышение тонуса, глаз-
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ные симптомы, снижение зрения, судорожные приступы; 2) прогрессирующее отста-

вание интеллектуальных функций, снижение внимания, отклонение в поведении; 3) 

нарастание расширения желудочков, признаки трансвентрикулярной абсорбции лик-

вора по данным КТ. 

Главной целью хирургического лечения у больных с гидроцефалией является 

снижение ВЧД, уменьшение неврологических нарушений, нормализация когнитив-

ных функций при минимальных осложнениях. При этом показаниями к ликворо-

шунтирующим операциям являются окклюзионная форма гидроцефалии, подтвер-

жденная данными НСГ и КТ; наличие прогрессирующих нарушений ликвороцирку-

ляции; сообщающаяся гидроцефалия при наличии ВЧГ, прогрессирующем нижнем 

парапарезе и задержке психического развития; нормотензивная гидроцефалия, про-

являющаяся синдромом Хакима-Адамса; отсутствие эффекта от консервативной те-

рапии. Противопоказания к проведению данной операции: увеличение белка в спин-

номозговой жидкости (СМЖ)> 1 г/л; текущий воспалительный процесс в головном 

мозге; толщина мозгового плаща 5 мм и меньше. 

После ликворошунтирующих операций могут возникать различные проблемы, 

связанные с нарушениями функции дренажных систем или воспалительными ос-

ложнениями. Выделяют три группы причин нарушений функции шунта: инфициро-

вание шунтирующей системы; механические нарушения; функциональные наруше-

ния по типу гипердренажа или недостаточного дренирования. У детей, которым ус-

тановлен вентрикулоперитонеальный шунт, может развиться воспаление брюшной 

полости (перитонит), в то время как у детей с вентрикулоатриальным шунтом веро-

ятно возникновение генерализованной инфекции (сепсиса) – шунт-инфекция. В этом 

случае происходит инфицирование внутренней и наружной стенок шунта, что выра-

жается краснотой и отечностью по ходу шунтирующей системы. 

Синдром гипердренирования шунтирующей системы проявляется следующи-

ми патологическими состояниями: внутричерепной гипотензией; «слипанием» же-

лудочков мозга (slit ventricles); субдуральными гематомами; вторичным краниостено-

зом и микроцефалией. Считается, что одно из этих состояний неизбежно возникнет у 

10-12% пациентов в течение 6,5 лет после установки ликворошунтирующей систе-
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мы. Чаще это наблюдается при установке систем на низкое или среднее давление, и 

главным образом у детей младшего возраста. 

Субдуральные гематомы обычно образуются в результате коллапса мозга с от-

рывом вен после шунтирования. Риск их возникновения значительно выше при кри-

тических стадиях гидроцефалии, малой толщине мозгового плаща, значительной 

краниоцеребральной диспропорции. 

При нелеченной гидроцефалии прогноз неблагоприятный: 50% детей умирает 

до 3 лет; 20-30% доживает до взрослого состояния. В то же время 5-15% погибает, 

несмотря на хирургическое вмешательство. Значительное число летальных случаев 

определяется несвоевременной постановкой диагноза и началом лечения, а также 

дисфункцией шунта [139, 261, 535]. 

Синдром гидроцефалии и иммунные нарушения. Проблема гидроцефалии мно-

гогранна и подразумевает решение ряда ключевых нейробиологических, нейроим-

мунологических, неврологических, нейрохирургических и социально-медицинских 

проблем [93]. Иммунологические нарушения являются одними из неисследованных 

аспектов гидроцефалии, хотя часто наблюдаются при патологии ЦНС, при которой 

значительно изменяются иммунорегуляторные функции головного мозга. В свою 

очередь, возникающий вторичный иммунодефицит нередко определяет дальнейшее 

течение и исход заболевания [84]. Имеющиеся сведения об изменениях иммунного 

статуса у больных при различной патологии головного мозга позволяют предпола-

гать развитие иммунной дисфункции и при гидроцефалии. Нейро-эндокринно-

иммунный дисбаланс является неотъемлемой составляющей ВЧГ любой этиологии и 

поддерживается за счет нарушений кровообращения непосредственно в ядрах подбу-

горья и гипофиза (интраселлярная гипертензия), затруднения ликвороциркуляции, а 

также в результате истощающего перенапряжения гормонпродуцирующей системы 

при болезни поврежденного мозга [84]. Однако в научной литературе имеются толь-

ко единичные работы, посвященные изучению показателей иммунитета при водянке 

головного мозга; практически отсутствуют данные по оценке иммунного статуса у 

больных с гидроцефалией после вентрикулоперитонеального шунтирования (ВПШ). 

С этой точки зрения интересна работа Файзулина Р.А. [86]. Было выявлено, что у 
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больных с гидроцефалией наблюдаются выраженные изменения клинико-

инструментальных и иммунологических показателей, имеющих положительную ди-

намику после вентрикулоперитонеального шунтирования и усугубляющихся при ре-

цидиве гидроцефалии в результате окклюзии вентрикулоперитонеального шунта. 

Иммунный статус больных с гидроцефалией характеризуется выраженным дисба-

лансом иммунной системы, высокой напряженностью иммунологических процессов. 

Наиболее значимыми критериями риска развития иммунной дисфункции у больных 

с гидроцефалией являются Т-лимфопения в сочетании с эозинофилопенией, НК-, В-

лимфопения, снижение сывороточного IgG, повышение уровня циркулирующих им-

мунных комплексов в сыворотке крови. Были сделаны выводы о том, что у больных с 

гидроцефалией до проведения лечения наблюдается комплекс изменений, характер-

ных для гипертензионно-гидроцефального синдрома, и выраженный дисбаланс им-

мунной системы. Нарушения в системе иммунитета у больных с гидроцефалией ха-

рактеризуются высокой предрасположенностью к инфекционно-воспалительным за-

болеваниям верхних дыхательных путей со склонностью к частым рецидивам, выяв-

ляемой у 60% больных. После ВПШ наблюдается стабилизация состояния больных, 

значительное улучшение значений клинико-инструментальных показателей, сохра-

няющиеся до двух месяцев после купирования гидроцефалии. Таким образом, в ра-

боте доказывается, что сам по себе синдром ВЧГ с гидроцефалией вызывает выра-

женные иммунодепрессивные нарушения. Главным невыясненным вопросом оста-

ется вопрос возрастной оценки изменений. 

1.2.3. Черепно-мозговая травма. По статистике, представленной Педаченко Е.Г. 

[71], острая ЧМТ и ее последствия составляют половину всей нейрохирургической 

патологии в Украине (2002 г. – 55,6%, 2007 г. – 52%, 2012 г. – 50%). Благодаря вне-

дрению отраслевых программ и протоколов удалось снизить общую летальность от 

ЧМТ с 4,5% до 3,4% (2007-2012 гг.), а послеоперационную летальность с 9% до 

6,9%. Частота острой ЧМТ в различных регионах Украины колеблется от 2,3 до 

6,0‰, составляя в среднем 4-4,2‰, т.е. около 200 тыс. человек в год. По данным за 

1999-2008 гг., ежегодно в Украине получают изолированную ЧМТ около 100 тыс. че-

ловек, из них 11,5-13,5 тыс. детей. Доля детей в структуре ЧМТ составляет 14,5% – 



 

 

35 

11,4% (1999-2008 гг.). 

Учитывая огромное количество публикаций, посвященных проблеме ЧМТ [6, 

34, 51, 62, 77], можно сказать, что с одной стороны, проблема решается, а с другой, 

что все-таки существуют нюансы, не позволяющие решить проблему в целом. По-

этому, в обзоре литературы кратко будут приведены основные особенности и разли-

чия ЧМТ у детей и взрослых. 

У детей ЧМТ характеризуется выраженным своеобразием, при этом чем 

меньше возраст ребенка, тем существеннее отличия от травмы у взрослых и особен-

но у пожилых людей. Выделяют некоторые особенности, свойственные только дет-

ским травмам. Так, симптомы и последствия ЧМТ у детей сильно отличаются от та-

ких же травм у взрослых. В свое время считалось, что дети более устойчивы к трав-

мам головного мозга, чем взрослые, потому что их растущий мозг восстанавливался 

быстрее с течением времени. Однако все больше исследований указывают на проти-

воположное. На самом деле, дети более восприимчивы, чем взрослые к необрати-

мым повреждениям мозга, даже когда сила удара одинакова. 

На любое неблагоприятное воздействие, в том числе и на механическую трав-

му, организм ребенка в целом и его мозг, в частности, отвечают гиперергическим ха-

рактером реакции. Особенно отчетливо эта закономерность видна на примере разви-

тия у детей явлений отека и набухания. При идентичной травме объемный мозговой 

кровоток и реактивность сосудов мозга у ребенка выше, чем у взрослого человека. 

Это же следует сказать и об уровне ВЧД. В то же время посттравматическое развитие 

иммунодефицита у детей выражено относительно меньше. В основе возникающих 

клинических явлений лежат преимущественно нейрогенные, а не сосудистые реак-

ции. В целом в характеристике ЧМТ у детей должно быть отмечено преобладание 

общемозговых и генерализованных процессов над очаговыми, особенно при ЧМТ 

легкой степени. При этом у детей обычно ставят диагноз сотрясения мозга. У ребен-

ка весьма трудно отличить сотрясение мозга от ушиба легкой, а иногда и средней 

степени тяжести. Диагностическим критерием здесь служат не признаки, характери-

зующие очаг ушиба и его локализацию, а длительность посттравматического нару-

шения сознания. Условно принято считать, что потеря сознания более чем на 10-20 
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минут свидетельствует об ушибе мозга, а не о сотрясении. 

Внутричерепные гематомы у детей развиваются реже, чем у взрослых, обычно 

на фоне ушиба мозга тяжелой степени. В основном это субдуральные гематомы, ино-

гда – внутримозговые в зоне ушиба мозга, редко – эпидуральные. В отдаленном по-

сттравматическом периоде у детей сохраняется, а иногда и нарастает вегетативная ла-

бильность, снижается память, ухудшается успеваемость в учебе, нарушается поведе-

ние. Обычно такие последствия связаны с перенесенной тяжелой ЧМТ. Важным усло-

вием предупреждения серьезных осложнений и обеспечения максимально быстрого 

выздоровления является правильное ведение острого посттравматического периода. 

У детей очень трудно поддерживать нормальное функционирование сосудов 

после травмы. В некоторых случаях ЧМТ вызывает внезапное расширение всех со-

судов мозга. Это способствует сильному притоку крови к голове. Лишняя кровь и 

отек мозга, возникший в результате быстрого притока, становятся причиной резкого 

повышения ВЧД. Дети чувствуют себя нормально сразу после аварии, но через не-

сколько часов, теряют сознание из-за резкого скачка ВЧД. 

Хирургическое лечение проводят при вдавленном переломе и при наличии 

внутричерепной гематомы. Ушиб мозга у детей не является показанием для проведе-

ния операции, хотя при удалении гематомы иногда одновременно отмывается не-

большое количество мозгового детрита. Техника хирургического вмешательства при 

внутричерепной гематоме по существу такая же, как и у взрослых.  

Таким образом, проблемы у пациентов с ЧМТ, решаются достаточно стандарт-

но, за исключением того, что практически не выявляются возрастные особенности, 

что можно считать актуальным для исследования. 

Таким образом, по данным проведенного обзора литература видно, что и у де-

тей и у взрослых, синдром внутричерепной гипертензии различного генеза (ЧМТ, 

гидроцефалия или новообразование ЦНС) сопровождается пятью постоянными ос-

ложнениями: иммунодефицитами (чаще Т-звена), вегетативной лабильно-

стью/нестабильностью и послеоперационными осложнениями, связанными с ише-

мией головного мозга, гнойно-септическими осложнениями, кровоизлияниями, но 

без четко выявленных возрастных различий и критериев диагностики, прогнозиро-
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вания и качества лечения, что характеризовало как выбор групп пациентов для ис-

следования, так и направленность исследования. Более того, в группе пациентов с 

новообразованиями ЦНС для выживаемости пациентов имеет значение не только 

«переживание» периода оперативного вмешательства, а собственно подготовка орга-

низма для основной терапии – лучевой или химиотерапии, что также было целью ис-

следования. 

 

1.3. Стресс, стресс-система, иммунная система 

 

1.3.1. Анатомическое и нейрофизиологическое определение стресс-системы и 

ее звеньев. Стресс-система – сложный регуляторный комплекс, который помогает 

координировать гомеостаз в обычных условиях и играет ключевую роль в активации 

и координации всех изменений в организме, составляющих адаптивную реакцию на 

стрессоры. В соответствии с данными современных исследований, эта система со-

стоит из центрального звена и двух периферических ветвей, которые осуществляют 

связь центрального звена с организмом. Центральное звено находится в головном 

мозге: в гипоталамусе и других отделах ствола мозга. Гипоталамус – «дозорный» 

центральной нервной системы, ответственный за нервную регуляцию эндокринных 

функций, который получает информацию о появлении стрессора и «запускает» рабо-

ту стресс-системы. Активация стрессорной системы происходит в диаметрально 

противоположных ситуациях. Активация стрессорного ответа во время спонтанных 

угрожающих ситуаций, которые находятся вне зоны контроля индивидуума (на кото-

рые он не может повлиять), связаны с дисфорией. Телеология этого феномена гласит, 

что данный механизм, благодаря которому индивидуум избегает или учится избегать 

ситуаций, которые могут быть пагубными для его существования. 

Центральное звено стресс-системы объединяет три основных группы нейро-

нов: нейроны паравентрикулярного ядра гипоталамуса (КРГ-нейроны), которые вы-

рабатывают кортикотропин-рилизинг-гормон (КРГ), то есть гормон, стимулирующий 

секрецию адренокортикотропного гормона (АКТГ) в гипофизе (центральной эндок-

ринной железе) и тем самым активирующий гипоталамо-гипофизарно-адреналовую 
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систему, или «ось»; нейроны паравентрикулярного ядра гипоталамуса (АВ – нейро-

ны), вырабатывающие гормон аргинин-вазопрессин – АВ (чаще его называют просто 

вазопрессин); группы нейронов (НА-нейроны), синтезирующих катехоламины, глав-

ным образом норадреналин (НА), в стволе мозга – гипоталамусе и других отделах; 

ключевую роль играет центр НА-нейронов – «синее пятно». 

Существенно, что гормоны и медиаторы, продуцируемые нейронами цен-

трального звена стресс-системы, обладают многими функциями, которые определя-

ют весь комплекс процессов, реализующихся при стресс-реакции. Так, например, 

КРГ является самостоятельным нейрогормоном. С одной стороны, КРГ, выделяясь из 

КРГ-нейронов гипоталамуса и попадая в портальную систему гипофиза, «запускает» 

активацию гипофизарно-адреналовой оси (в связи с чем Г. Селье назвал его «рили-

зинг-фактором стресса»). С другой стороны, он играет ключевую роль в реализации 

поведенческих и гормональных реакций на эмоциональные стрессоры, участвует в 

изменении функции висцеральных органов и иммунной системы при стрессе. 

Основные звенья стресс-системы тесно взаимодействуют с тремя другими от-

делами ЦНС: мезокортикальной и мезолимбической дофаминовыми системами, ко-

торые включают префронтальную кору головного мозга и nucleusaccumbus; комплек-

сом амигдала – гиппокамп; опиоидергическими нейронами аркуатного ядра гипота-

ламуса, богато иннервируемого НА-содержащими волокнами, выходящими из НА-

нейронов синего пятна и других НА-ергических структур ствола мозга. 

В целом стресс-система получает информацию от окружающей среды и орга-

низма через разнообразные сенсорные системы и кровоток, от «бодрствующего» 

мозга – через амигдалу и гиппокамп и от «эмоционального» мозга – через мезокор-

тико-лимбическую систему. 

Таким образом, когда человек находится в состоянии анестезии-наркоза-

седации, реализация стресс-реакций осуществляется через мезокортико-

лимбическую систему, при проведении интенсивной терапии вне седации – через 

амигдалу и гиппокамп. 

Стресс-лимитирующие системы организма. Физиологическим спутником 

стресс-реализующей системы является стресс-лимитирующая, основная задача ко-
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торой заключается в модуляции эффектов симпатоадреналовой, вагоинсулярной, ги-

пофизарно-адренокортикальной и ренин-ангиотензин-альдостероновой систем (РА-

АС) [436]. Стресс-лимитирующая система организма включает в себя центральные, 

относительно медленные ГАМК-ергические и опиоидергические факторы, и пери-

ферические составляющие: аденозин, простагландины и антиоксидантную систему 

[201]. В результате деятельности стресс-лимитирующих систем происходит ограни-

чение интенсивности возбуждения нервных центров, детерминирующих стресс-

реакцию, а также длительность и интенсивность самой стресс-реакции. Показано, 

что при стрессе увеличивается синтез и секреция определенными нейронами голов-

ного мозга центральных стресс-лимитирующих систем – ГАМК-ергической [285], 

дофаминергической [81], серотонинергической [275, 436], опиоидной, пролактинер-

гической [436]. А в роли стресс-лимитирующих систем, действующих преимущест-

венно в периферических органах и тканях, функционируют системы простагланди-

нов [379], адениннуклеотидов [59, 379], антиоксидантная система [59, 193]. Эти сис-

темы способны модулировать активность стресс-реализующих систем, ограничивать 

чрезмерные эффекты катехоламинов, глюкокортикоидов и других гормонов и таким 

образом предупреждать и ограничивать стрессорные повреждения. Активация 

стресс-лимитирующих систем приводит к ограничению длительности и интенсивно-

сти возбуждения нервных центров, детерминирующих стресс-реакцию, и соответст-

венно, длительность и интенсивность самой стресс-реакции, а также оказывает ци-

топротекторное действие и таким образом повышает резистентность клеток и орга-

нов к повреждающему действию стрессорных гормонов [178]. 

Таким образом, представляется важным рассмотреть роль центральных и пе-

риферических стресс-лимитирующих систем в предупреждении и ограничении 

стресс-реакции и эффективность их функционирования при экстремальных воздей-

ствиях. 

ГАМК-ергическая центральная тормозная система организма. В регуляции 

протекторной способности организма при хирургической агрессии ведущую роль 

играет эндогенный тормозной ГАМК-epгический механизм. ГАМК-ергическая тор-

мозная система представлена в центральной нервной системе ГАМК-ергическими 
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нейронами, а метаболизм ее медиаторов осуществляется почти во всех тканях и ор-

ганах. Гамма-аминомасляная кислота (ГАМК) оказывает влияние на транспорт и 

утилизацию глюкозы, дыхание и окислительное фосфорилирование, утилизацию 

главных источников энергии, участвует в регуляции осмотических процессов, обла-

дает антигипоксическим действием [174]. Выявлена прямая активация ГАМК-

ергической системы катехоламинами, выделяющимися при стресс-реакции [421]. 

Такая активация ГАМК-ергической системы может, в свою очередь, по механизму 

обратной связи ограничивать активность стресс-реализующих систем и саму стресс-

реакцию. Установлено, что введение экзогенной ГАМК или ее метаболита гамма-

оксимасляная кислота (ГОМК) ограничивает и предупреждает стрессорные повреж-

дения [421]. Избыток катехоламинов и кортикостероидов, возникающий при стресс-

реакции, вызывает угнетение активности ГАМК-трансаминазы – фермента, разру-

шающего ГАМК, что приводит к увеличению его содержания в головном мозге [326]. 

Однако при стрессе повышение содержания ГАМК наблюдается именно в тех зонах 

мозга, где отмечено снижение активности ГАМК-трансаминазы. Важно отметить, 

что стресс-реакция, вызванная различными факторами, закономерно сопряжена с ак-

тивацией ГАМК-ергической системы. Болевой стресс приводит к увеличению со-

держания ГАМК в коре, в меньшей степени в гипоталамусе и других зонах мозга. 

При этом связь тормозного ГАМК-механизма с ноцицептивной системой проявляет-

ся в том, что избыток катехоламинов и кортикостероидов, неизбежный при операци-

онном стрессе, вызывает угнетение активности ГAMК-трансаминазы ‒фермента 

разрушения ГАМК, что приводит к увеличению ее содержания в головном мозге 

[151]. Установлено, что ГАМК оказывает блокирующее действие на афферентные 

потоки болевых импульсов, которые могут вызывать и потенцировать стресс-

реакцию. ГАМК способна усиливать обмен белков мозга, что свидетельствует о сти-

мулировании внутриклеточной регенерации, стимулирует включение аминокислот в 

молекулы белков в рибоcомальной системе мозга [267].С медиаторной функцией 

ГАМК связано участие в регуляции моторной активности, поддержание судорожного 

порога, формирование эмоционального поведения в осуществлении высших инте-
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гративных функций мозга, регуляция высвобождения гормонов передней доли гипо-

физа, взаимодействие с другими системами нейротрансмиттеров как в ЦНС, так и на 

периферии. ГАМК и ее метаболиты усиливают мозговой кровоток, повышают дыха-

тельную активность тканей головного мозга, увеличивают поглощение кислорода и 

окислительное фосфорилирование в тканях мозга, улучшают утилизацию мозгом 

глюкозы, стимулируют энергетические процессы и синтез АТФ, воздействуют на 

мембранный транспорт в ЦНС, облегчают удаление из мозга токсических продуктов 

обмена. При длительных и сильных стрессорных воздействиях происходит посте-

пенное замедление процессов инактивации ГАМК и увеличение ее содержания в 

структурах переднего мозга. Антиноцицептивная способность ГАМК осуществляет-

ся за счет двух основных механизмов. Во-первых, ГАМК может ограничить в гипо-

таламусе на постсинаптическом уровне секрецию рилизинг-фактора АКТГ и, тем 

самым, активацию гипофизарно-адреналового звена стресс-реакции, тонического 

ингибиторного влияния на популяцию нейронов в гипоталамусе [517]. ГАМК-

нейроны оказывают тоническое тормозящее влияние на активность центров в заднем 

гипоталамусе, осуществляющих симпатический контроль за сердечно-сосудистой 

системой. Во-вторых, ГAMК способна на пресинаптическом уровне тормозить вы-

свобождение катехоламинов на синаптических терминалях в органах и тканях, и та-

ким образом ограничивать адренергические эффекты [358, 359]. Один из метаболи-

тов ГAMК – ГОМК – обладает прямым тормозным действием, проникает через ГЭБ 

и в больших дозах вызывает наркотический сон. Установлено, что ГОМК обладает 

способностью переводить процесс окислительного фосфорилирования на иной ме-

таболический уровень с более высокой скоростью транспорта электронов по дыха-

тельной цепи, при высоком сопряжении окисления и фосфорилирования. Ограничи-

вая, таким образом, возбуждение стресс-реализующих систем, введение ГОМК пре-

дотвращает или уменьшает стрессорную активацию процессов липопероксидации, 

лабилизацию лизосом, гиперферментемию, нарушение сократительной функции 

сердца и язвенные поражения слизистой желудка. Таким образом, данные литерату-

ры свидетельствуют о важной роли ГАМК-ергической системы в ограничении 

стресс-реакции. 
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Опиоидная стресс-лимитирующая система организма. Развитие стресс-

реакции закономерно сопровождается активацией стресс-лимитирующей системы 

опиоидных пептидов. Опиоидная система является основной антиноцицептивной 

системой человека. В настоящее время доказана важная роль опиоидергической сис-

темы в регуляции клеточного метаболизма, формировании стресс-реализующих и 

стресс-лимитирующих процессов [198]. В настоящее время выделено и индентифи-

цировано свыше 20 эндогенных лигандов опиоидных пептидов. Все опиоидные пеп-

тиды в зависимости от белка – предшественника можно разделить на три группы, 

основными представителями которых являются бета-эндорфины, мет- и лейэнкефа-

лины и динорфины, имеющие большое значение в процессах ноцицепции, интегра-

ции и модуляции боли. Указанные вещества синтезируются не только в передней и 

промежуточной долях гипофиза, гипоталамуса, других областях головного мозга, но 

и в некоторых периферических тканях, включая плаценту, желудочно-кишечный 

тракт и легкие [384]. Известно, что в механизме антиноцицептинвного действия 

опиоидных пептидов важное место занимает их взаимодействие с ГАМК-ергической 

тормозной системой [167, 429]. Таким образом, болевой стимул приводит к реакции 

ГАМК-ергической системы, стимулируется опиоид-ергическая и опосредовано, по-

вторно стимулируется ГАМК. В этом, по сути, состоит основное звено реакции 

стресс-лимитирующей части стресс-системы. 

Такое подробное описание взаимодействия важно для нового понимания меха-

низма действия препаратов для общей анестезии их комбинаций. В условиях анесте-

зии, болевой стимул подавляется агонистами опиоидов (наркотиками: фентанил, су-

фентанил, морфин, промедол и т.д.), что приводит к активации эндогенной ГАМК 

системы, дополнительно в условиях как тотальной внутривенной анестезии (медиа-

торы ГАМК А и В рецепторов: пропофол, тиопентал), так и ингаляционной (севоф-

луран, изофлуран) ГАМК система активируется экзогенно[117, 206]. Однако в кли-

нических условиях и при разных клинических ситуациях не всегда удается соблюсти 

необходимое равновесие экзогенно введенных медиаторов, а тем более оценить уро-

вень реакции эндогенных. 

Принципиальным является учет исходного типа реакции стресс-системы. Так, 
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острая стрессовая реакция требует большого количества как опиоидных, так и ГАМК 

– медиаторов. Хроническая же стресс- реакция, с накоплением ГАМК в тканях, наобо-

рот, может потребовать большего количества опиоидов и меньшего (вплоть до ограни-

чения экзогенного поступления) количества ГАМК-медиаторов, чтобы не вызвать из-

лишнюю блокаду стресс-активации, с угнетением нормального стрессового ответа. 

Такой клинической ситуацией является, например, ВЧГ и нейрохирургические опера-

ции. В этих условиях необходимо максимально стимулировать опиодергическую сис-

тему (что не всегда необходимо, и даже, может быть вредно) или максимально стиму-

лировать ГАМК-ергическую (что также не всегда бывает возможно из-за выраженного 

кардиодепрессивного воздействия как внутривенных, так и ингаляционных агонистов 

ГАМК), или, что актуально, выбрать другие направления стимуляции как опиоидной, 

так и ГАМК-систем, например, через N-метил-D-аспартатные рецепторы (NMDA-

рецепторы) (неселективные блокаторы NMDA-рецепторов: кетамин, ксенон) или не-

селективные медиаторы ГАМК – натрия оксибутират. 

Таким образом, в случае нарушения (срыва) нормальной стресс-реакции орга-

низма в связи с тем или иным (травматическим, токсическим, гемодинамическим и 

т.д.) поражением структур головного мозга следует ожидать неадекватную стресс-

лимитирующую ответную реакцию организма, что будет приводить к дальнейшему 

усугублению разрушающего действия стрессового фактора. В таких условиях стано-

вится актуальным разработка комплексов интенсивной терапии и анестезии с на-

правленной активацией эндогенных стресс-лимитирующих систем. 

1.3.2. Стресс и эндогенный нейротоксикоз при стрессе. Стресс оказывает мно-

гообразное действие на организм человека и животных, вызывая изменения деятель-

ности мозга и поведения. Если стрессогенные воздействия носят хронический ха-

рактер, то организм субъекта, либо адаптируется к ним, либо происходит дезадапта-

ция, обусловленная генотипическими и фенотипическими факторами. Дезадаптация 

к стрессу является фундаментальным фактором, который обостряет течение ряда за-

болеваний – от униполярной депрессии, маниакально-депрессивного психоза, ши-

зофрении до посттравматического стресс-индуцируемого синдрома и др. [232, 565]. 

Когда организм подвергается воздействию стресса, что проявляется нарушени-
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ем гомеостатических механизмов, информация о стрессогенной ситуации поступает 

в мозг и изменяет деятельность его структур, обрабатывающих сенсорную информа-

цию, а также лимбической системы [354]. Далее стрессогенные сигналы поступают в 

паравентрикулярное ядро гипоталамуса и активируют быстродействующую симпа-

тоадреналовую систему и действующую более медленно ГГАС. Активация этих сис-

тем сопровождается ростом уровней адреналина и кортизола в плазме крови и мозге. 

Адреналин в мозге вызывает высвобождение норадреналина в структурах, участ-

вующих в обработке сенсорной информации. Глюкокортикоиды действуют на корти-

костероидные рецепторы I и II типов в гипоталамусе и гипофизе и, помимо этого, в 

медиальной префронтальной коре, гиппокампе и миндалине и ограничивают высво-

бождение кортизола/кортикостерона по механизму обратной связи [337]. Эта система 

стабилизирует уровень глюкокортикоидов в плазме крови и мозге так, что через 2 ча-

са после острого стрессогенного воздействия уровень кортикостероидов восстанав-

ливается до исходного уровня. 

При хронических стрессогенных воздействиях происходит даун-регуляция 

глюкокортикоидных рецепторов в нейронах супрагипоталамических структур и это 

нарушает регуляцию секреции глюкокортикоидов по механизму отрицательной об-

ратной связи [178]. В этих условиях происходит длительное повышение уровня кор-

тикостероидов в плазме крови и мозге. 

Стресс-индуцируемое повышение уровня кортикостероидов вызывает повре-

ждение нейронов лимбических структур мозга и нарушение функций указанных 

структур. В исследованиях на грызунах установлено, что в отличие от кортикостеро-

на, который вызывает повреждение нейронов области СА3, введение синтетического 

агониста глюкокортикоидных рецепторов дексаметазона вызывает повреждение зер-

нистых нейронов зубчатой извилины. Подобный характер повреждения нейронов 

зубчатой извилины наблюдается при адреналэктомии, т.е. обусловлен снижением 

уровня кортикостероидов. Введение глюкокортикоидов вызывает ограниченный 

апоптоз средне шипиковых проекционных нейронов дорсомедиального отдела хво-

статого ядра. Подобное повреждение проекционных нейронов дорсомедиального 

стриатума наблюдается при введении животным токсических доз неконкурентного 
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блокатора NMDA-рецепторов фенциклидина и указанный эффект устраняется кон-

курентным блокатором глюкокортикоидных рецепторов мифепристоном [434]. Сис-

темное введение крысам дексаметазона вызывает увеличение количества нейронов с 

морфологическими признаками апоптоза в дорсомедиальном стриатуме и во всех 

областях гиппокампа в 2 и 1,5 раз соответственно; параллельно с этим дексаметазон 

уменьшает количество иммуннопозитивных к ассоциированному к микротрубочкам 

белку-2 нейронов дорсомедиального стриатума, т.е. в большей степени выражены 

сублетальные повреждения цитоскелета нейронов по сравнению с апоптозом [216]. 

Хронический неизбегаемый стресс, при котором наблюдается стойкое повышение 

уровня глюкокортикоидов, сопровождается уменьшением объема нейронов II/III сло-

ев медиальной префронтальной коры, поясной извилины, пре-инфралимбической 

области, уменьшением ветвления их дендритов, без изменения количества нейронов 

[532]. Таким образом, стрессогенные воздействия, повышающие уровень эндоген-

ных глюкокортикоидов, и введение экзогенных глюкокортикоидов оказывает повре-

ждающее действие на нейроны лимбических структур мозга и стриатум [179, 497]. 

Помимо влияния на морфологию центральных нейронов, глюкокортикоиды нару-

шают процессы нейрогенеза в зрелом головном мозге [229, 387, 556]. 

Таким образом, при остром стрессовом повреждении повышение уровня глю-

кокортикоидов является защитным и при ликвидации стрессового фактора их уро-

вень восстанавливается. Длительное же выделение и присутствие кортикостероидов 

вызывает стимуляцию апоптоза нейроцитов и нарушение нейрогенеза. Поэтому эк-

зогенное введение глюкокортикостероидов может увеличить даун-регуляцию и еще 

больше усилить нейродегенерацию. Исходя из этого, применение глюкокортикосте-

роидов рутинно, например, в анестезиологической практике, должно быть регламен-

тировано степенью стрессового ответа организма. 

Нарушение функции глиальных элементов при стрессе в лимбических струк-

турах мозга создают предпосылки для развития гиперглутаматергического состояния 

в указанных структурах. В первую очередь это касается нарушения деятельности 

глиальных транслоказ глутамата, в частности GLT-1, в результате чего замедляется 

скорость удаления медиатора из глутаматергических синапсов и концентрация глу-
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тамата во внеклеточных пространствах мозга достигает токсического уровня [283]. С 

другой стороны, в связи с дисфункцией глиальных элементов в структурах переднего 

мозга уменьшается продукция ко-агониста NMDA-рецепторов – D-серину [285]. По-

скольку NMDA-рецепторы субъединичной композиции NR1/NR2A обладают более 

низким сродством к глицину и D-серину по сравнению с рецепторами, состоящими 

из NR1/NR2B субъединиц, создается предпосылка для избыточной активации 

NMDA-рецепторов последнего типа [219, 221, 432]. Помимо того, что эти два подти-

па NMDA-рецепторов участвуют в различных формах синаптической пластичности, 

они по-разному влияют на процессы выживания и гибели нейронов. В исследовани-

ях на культивируемых нейронах гиппокампа было установлено, что селективная ак-

тивация имеющих синаптическую локализацию NMDA-рецепторов способствует 

выживанию нейронов, в то время как активация внесинаптических NMDA-

рецепторов индуцирует апоптотическую гибель нейронов [294]. В постсинаптиче-

ских уплотнениях нейронов преобладают NMDA-рецепторы NR1/NR2A, а экстраси-

наптические NMDA-рецепторы представлены обоими подтипами NMDA-

рецепторов, но доминирует популяция NR1/NR2В [415]. В исследованиях на культи-

вируемых срезах коры показано [238], что в зависимости от активации или блокады 

субъединичных композиций может проявляться либо нейропротективное, либо про-

апоптотическое действие. Информация о нейропротективных свойствах активации 

синаптических NMDA-рецепторов, содержащих NR2A субъединицу, и блокады 

NMDA-рецепторов субъединичной композиции NR1/NR2В подтверждены и в дру-

гих исследованиях [551, 566]. С другой стороны, имеются данные, что NMDA-

рецепторы субъединичной композиции NR1/NR2А способствуют фосфорилирова-

нию и повышению активности цАМФ элемент связывающего белка (CREB). Этот 

транскрипционный белок усиливает экспрессию нейротрофинов, в частности, ней-

ротрофического фактора мозга (BDNF), который обладает выраженным нейропро-

тективным действием [269].  

С этой точки зрения, перспективно воздействие на NMDA-рецепторы. В экс-

периментальных исследованиях эксайтотоксическое действие NMDA предотвраща-

лось в условиях аппликации конкурентного (D-2-амино-5-фосфоновалериановая ки-
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слота, 50 мкМ) и неконкурентного (кетамин, 100 мкМ) блокаторов NMDA-

рецепторов [35]. 

При хроническом воспалении и активации иммунной системы, нарушается 

обмен триптофана, усиливается кинурениновый путь его метаболизма, приводящий 

к повышению во внеклеточных пространствах лимбической системы сильного аго-

ниста NMDA-рецепторов – хинолиновой кислоты, гиперкортизолемия способствует 

усилению сигнальных путей NMDA-рецепторов, в первую очередь, за счет повыше-

ния внутриклеточной концентрации Са
2+

. На этом фоне особый интерес проявляется 

к паранеопластическим процессам в ЦНС. В середине нынешнего десятилетия груп-

па исследователей выделила заболевание, названное энцефалитом с антителами к 

NMDA-рецепторам, развитие которого связано с выработкой антител к NR1/NR2-

гетеромерам NMDA-рецепторов [130]. 

По мнению японских исследователей [129], клиническая картина энцефалита с 

антителами к NMDA-рецепторам имеет полное фенотипическое соответствие опи-

санным ранее энцефалитам неизвестной этиологии, которым давали различные на-

именования: острый диффузный лимфоцитарный менингоэнцефалит, острый обра-

тимый лимбический энцефалит и др. [473]. Предполагается, что гиперактивность 

NMDA-рецепторов, вызывающая эксайтотоксичность, имеет существенное значение 

в механизмах развития эпилепсии, деменций, патогенезе инсульта и других состоя-

ний, в то время как причиной этого может быть новообразование ЦНС [131]. Основ-

ные мишени аутоиммунного ответа – NR1/NR2В-гетеромеры NMDA-рецепторов 

[103]. Центральная гиповентиляция – важный симптом в преобладающем числе слу-

чаев анти-NMDA-рецепторного энцефалита. Таким образом, анти-NMDA-

рецепторный энцефалит представляет собой особую форму паранеопластического 

энцефалита. Его развитие ассоциируется с выработкой антител к NR1- и NR2-

субъединицам NMDA-рецепторов. Заподозрить органическое поражение мозга на 

данном этапе чрезвычайно сложно. Важно понимать, что анти-NMDA-рецепторный 

энцефалит зачастую представляет собой первое проявление, указывающее на нали-

чие возможного опухолевого процесса. 

С учетом этого, особенно важным на современном этапе развития анестезио-
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логии и интенсивной терапии является как диагностика аутоиммунного поражения 

ЦНС, как возможно первого признака новообразования ЦНС, так и эффективная за-

щита ЦНС от воспаления и поражения NR1- и NR2-субъединиц NMDA-рецепторов с 

развитием NMDA – энцефалита. Пока проходят разработки новых препаратов – ин-

гибиторов NMDA-рецепторов, «эпоху ренессанса» переживает кетамин, который, 

являясь неселективным блокатором NMDA, блокирует субъединичную композицию 

NR1/NR2ВNMDA-рецепторов и по своему действию является нейропротектором.  

1.3.3. Взаимодействие в нейроэндокринной и иммунной системах во время 

стресса и ее роль в развитии нейровоспаления и нейродегенерации. Организм чело-

века находится в состоянии динамического равновесия, гомеостаза. Стрессовая сис-

тема активируется, когда гомеостаз оспаривается внешними или внутренними дейст-

виями, факторами стресса [202, 205, 232]. Нормальное развитие и сохранение жизни 

и человеческого рода зависит от нормального функционирования стрессовой систе-

мы. На протяжении многих лет известно, что существует инфраструктура коммуни-

каций между центральной нервной и иммунной системой, однако только недавно 

удалось распознать, что существует физиологическая значимость взаимодействия 

этих систем. Цитокины, синтезируемые и секретируемые во время воспаления, мо-

гут стимулировать компоненты центрального стрессорного ответа, прежде всего в 

гипоталамо-гипофизарной системе. Цитокины специфически стимулируют гипота-

ламус и гипофиз, вызывая высвобождение кортиколиберина. Это, в свою очередь, 

приводит к высвобождению кортикостероидов, которые являются важными иммуно-

регуляторами. В значимой степени, иммуносупрессивные качества глюкокортико-

стероидов впоследствии эффективно тормозят иммунный ответ. Различные цитоки-

ны способны инициировать обратную связь, включая ИЛ-1, ИЛ-6, ФНО, ИЛ-2. У 

людей ИЛ-6 оказывает наиболее выраженную стимуляцию гипоталамо-

гипофизарно-адреналовой системы. Цитокины осуществляют свои эффекты через 

несколько механизмов. Цитокины, такие как ИЛ-1, могут проникать через ГЭБ и, тем 

самым, могут напрямую стимулировать гипоталамус, однако также стимулируют 

выработку простагландинов в эндотелиальных клетках в сосудах ЦНС, и, тем самым 

вызывают свои эффекты косвенно, через «простаноиды». Основание для осознания 
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важности этого косвенного механизма является ингибиторный эффектов у ингибито-

ров простагландинов, таких как индометацин, действие которого оказывается на 

многие функциональные эффекты систем взаимодействия цитокинов с ЦНС. Одна-

ко, активный транспорт через ГЭБ не является единственным механизмом, по кото-

рому цитокины могут стимулировать гипоталамус, так как пептиды (ИЛ-1) могут 

проникать через ГЭБ в циркумвентрикулюме (organum vasculos umoflamina 

terminalis), где барьер относительно более проницаем. Более того, во время состоя-

ния системного воспаления, когда цитокины высвобождены, устойчивость ГЭБ мо-

жет быть ослаблена, провоцируя больший доступ цитокинов к ЦНС. 

Известны 4 механизма, по которым периферические медиаторы воспаления 

достигают головного мозга: воздействие на периферические органы, которые имеют 

иннервацию и могут посылать сигналы в головной мозг, например, печень, селезен-

ка; преодоление ГЭБ через специфические предполагаемые транспортные механиз-

мы; вхождение в головной мозг в зонах, где имеются нарушения проницаемости 

ГЭБ, воздействие на уровень (тонус) сосудов головного мозга посредством синтеза 

вторичных медиаторов (например, простагландины, оксид азота). 

В силу многих, до конца еще неясных причин, иммунная система не всегда 

способна поддерживать равновесие при развитии патологических процессов или бы-

стро восстанавливаться после повреждений. В результате могут развиться противо-

положные состояния: плохо поддающееся контролю системное воспаление (гиперер-

гический ответ) или отсутствие адекватной воспалительной реакции (гипоергиче-

ская реакция) вплоть до иммунного паралича (анергия). Уже на протяжении несколь-

ких лет известно, что активация гипоталамо-гипофизарно-надпочечниковой оси 

происходит во время стресса от инфекционного заболевания, аутоиммунного воспа-

лительного процесса и от случайной или оперативной травмы. Тем не менее, меха-

низмы этой связи были выявлены только недавно. Три «провоспалительных цитоки-

на» – ФНО-α, ИЛ-1 и ИЛ-6– вызывают стимуляцию к оживлению гипоталамо-

гипофизарно-надпочечниковой оси по одному или в сочетании друг с другом. Когда 

симпатическая нервная система активируется, она вызывает системную секрецию 

ИЛ-6, который благодаря подавлению дальнейшего образования 2 других цитокинов, 
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ФНО-α и ИЛ-1 и активации гипоталамо-гипофизарно-адреналиновой системы 

(ГГАС), принимает участие в стресс-индуцированном подавлении иммунных воспа-

лительных реакций. 

Таким образом, на физиологическом уровне ось ГГАС и иммунная система 

функционируют вместе, создавая своеобразный баланс. Чрезмерная реакция ГГАС на 

воспалительные раздражители может имитировать состояние гиперкортизолемии и 

может привести к повышенной восприимчивости человека к инфекциям или новооб-

разований. С другой стороны, недостаточная реакция ГГАС на воспалительные раз-

дражители может вызвать состояние глюкокортикоидной недостаточности и привести 

к повышенной восприимчивости к аутоиммунным/воспалительным заболеваниям. 

Иммунная система как система «быстрого реагирования» на чужеродные воз-

действия тесно связана со стресс-системой анатомически, это выражается в том, что 

структуры центрального аппарата регуляции иммунной системы локализованы в ги-

поталамусе, где находится ключевое звено аппарата нервной регуляции иммунной 

системы, гиппокампе, амигдале [2]. Они связаны с холинергическими нейронами ба-

зального ядра Мейнерта и перегородки, с НА-нейронами синего пятна, ДА-

нейронами мезолимбической и нигростриатной системы, наконец, с ГАМК-

нейронами хвостатого ядра, серотонинергическими нейронами ядер шва. Таким об-

разом, структуры, входящие в состав центрального аппарата регуляции иммунной 

системы, топически совпадают с центральными структурами стресс-системы. Сле-

дует подчеркнуть, что существует сходство ответа гипоталамуса и других отделов 

стресс-системы на антиген с ответами на различные стрессоры. Таким образом, оче-

видно, что активность различных звеньев стресс-системы и нейрональных структур, 

непосредственно с ней связанных (амигдалы, гиппокампа, мезолимбической и др.) в 

значительной мере определяет функцию иммунной системы и величину иммунного 

ответа организма. В соответствии с этим стресс-реакция, возникающая в ответ на 

различные стрессоры, несомненно, включает в себя изменения иммунологической 

реактивности организма. Важную роль в регуляции иммунореактивности играет ак-

тивность симпатического звена центрального компонента стресс-системы, представ-

ленного нейронами синего пятна. Важно подчеркнуть, что гиперфункция этого но-
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радренергического звена стресс-системы может приводить к иммунологической не-

достаточности [2]. 

В соответствии с современными представлениями, по концепции, предложен-

ной Blalock [147], периферический пул лимфоцитов и моноцитов служит сенсорным 

механизмом, который обнаруживает посторонние включения, и, таким образом, моби-

лизует нейроэндокринный адаптивный ответ. Этот феномен был назван двунаправ-

ленной связью между иммунной системой и мозгом. При воздействии инородных мо-

лекул, лимфоциты, моноциты и другие ткани выделяют разнообразные регулирующие 

пептиды, чьими функциями является нейтрализация, инактивация и изоляция. 

В этом аспекте интересны данные об асимметричности иммунного ответа, свя-

занного с поражением ЦНС [1, 53, 54, 91]. Так, повреждение коры во фронтально-

париетальной области левого полушария способствует снижению иммунологиче-

ских параметров. При этом ослабевает активность естественных киллеров, уменьша-

ется продукция ИЛ-1 и ИЛ-2. При повреждении той же области, но правого полуша-

рия, происходит возрастание перечисленных параметров. Существует связь между 

лобным отделом мозга и иммунным ответом. Более высокая активность правого по-

лушария коррелирует с низким уровнем активности ЕКК и большим количеством в 

сыворотке IgM, чем при условии того, что активность левого полушария выше. Им-

мунокомпетентные клетки из контралатеральных лимфоидных органов обладают 

различной функциональной активностью (пролиферативной, дифференцированной, 

миграционной). 

Таким образом, действия цитокинов имеют важные нейроэндокринные по-

следствия и измененная гипоталамо-гипофизарная активность вместе с цитокинами 

воздействует на эндокринные органы. 

Следовательно, у здоровых людей умеренная стресс-реакция может вызывать 

стимуляцию активности иммунной системы, усиление неспецифической противо-

инфекционной зашиты либо незначительное и быстро проходящее состояние сни-

женной иммунореактивности. Тяжелая и длительная стресс-реакция сопряжена с 

продолжительным угнетением иммунного ответа вплоть до развития иммунодефи-

цитного состояния. 
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Достаточно условно можно разделить нейропептиды, медиаторы и цитокины 

согласно их роли в стресс-реакциях. Так, к стресс-активирующей части стресс-

системы будут относиться: гормоны гипоталамуса – КРГ, вазопрессин, окситоцин; 

гистамин; нейропептид Y; гормоны надпочечников (адреналин, норадреналин, дофа-

мин); кортизол; ИЛ-1; ИЛ-2; ИЛ-6 и ФНО. Стресс-лимитирующая часть представля-

ют опиоидные пептиды (энкефалины, эндорфины, β-эндорфин); ГАМК; серотонин; 

ИЛ-4, NO; субстанция Р; ацетилхолин; гормоны заднего гипоталамуса; гормоны 

надпочечников (адреналин, норадреналин, глюкокортикостероиды, дофамин). Имму-

носупрессорными свойствами обладают кортикотропный рилизинг фактор (КРГ, 

КТРФ), адреналин и норадреналин, глюкокортикостероиды (при гиперпродукции), 

нейропептид Y, серотонин. Эти вещества угнетают все звенья системы иммунитета. 

ИЛ-4 угнетает неспецифическое звено иммунитета. Глюкокортикостероиды снижают 

общее количество лимфоцитов с деструктивными процессами в тимусе, селезёнке и 

лимфоузлах, угнетают миграцию стволовых клеток из костного мозга, отменяют 

кооперативный эффект Т- и В-лимфоцитов, подавляют образование на мембранах 

макрофагов рецепторов и подавляют фагоцитоз. 

Уместно обратить внимание на роль стресс-лимитирующей системы в регуля-

ции иммунного ответа при стрессе. Иммуностимулирующее влияние могут оказы-

вать ацетилхолин и дофамин, гормоны гипоталамуса (аргинин-вазопрессин и окси-

тоцин), гормоны гипофиза (гормон роста, тиреотропный гормон), кортикостероиды 

(в физиологической дозе), опиоидные пептиды (β-эндорфин, Leu-энкефалин), ГАМК, 

субстанция Р. 

Таким образом, тяжелый стресс вызывает у человека нарушение иммунологи-

ческого статуса (которое можно определить как вторичное иммунодефицитное со-

стояние нейрогенной природы), а также может провоцировать или усиливать прояв-

ление нарушений иммунологического статуса, вызываемых другими (ненейроген-

ными) факторами. Как показали исследования, у животных, как и у людей, умерен-

ное стрессорное воздействие, сопровождающееся умеренной секрецией гормонов и 

медиаторов стресс-системы, приводит к потенциации иммунного ответа. Напротив, 

сильное продолжительное стрессорное воздействие, сопровождающееся значитель-
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ной активацией стресс-системы, вызывает иммуносупрессию. 

Иммунные механизмы нейроатрофических процессов. Впервые исследователи 

столкнулись с влиянием продуктов иммунопатологических процессов на настроение 

в процессе лечения рассеянного склероза интерфероном α, который оказывал выра-

женное продепрессивное действие [160]. Позже подобное действие было выявлено у 

провоспалительных цитокинов. Эффекты хронического умеренного стресса, как по-

веденческие, так и нейроэндокринные, воспроизводятся при хроническом подкож-

ном введении ИЛ-1-1β с помощью минипомпы [153]. Получены экспериментальные 

данные, согласно которым провоспалительные цитокины нарушают обмен серото-

нина в мозге и вовлечены в патогенез нейродегенерации. Установлено, что ИЛ-1-1β и 

фактор некроза опухолей (ФНО-α) усиливают захват серотонина эмбриональными 

клетками ядра шва RN46A, нейронами среднего мозга мышей и синаптосомами 

стриатума [567]. Установлено также, что провоспалительные цитокины ИЛ-2, ФНО-

α и интерферон-γ повышает активность триптофан- и серотонин-деградирующего 

фермента – индоламин-2, 3-диоксигеназы. Повышение активности этого фермента 

способствует снижению уровня, как триптофана, так и серотонина в мозге и это со-

провождается ослаблением серотониноергических механизмов мозга. Провоспали-

тельные цитокины повышают активность кинуренин монооксигеназы, в результате 

чего усиливается образование хинолиновой кислоты, которая является мощным аго-

нистом нейрональных NMDA-рецепторов [395]. 

Таким образом, усиление иммунных реакций в организме сопровождается на-

коплением в тканях и мозге провоспалительных цитокинов, которые нарушают об-

мен серотонина в мозге и вызывают ослабление серотонинергических механизмов 

мозга и накопление эксайтотоксического агониста NMDA-рецепторов хинолиновой 

кислоты. Именно эти события и определяют неблагоприятные условия выживания 

нейронов, сопровождающиеся морфологическими (уменьшение объема нейронов, 

ослабление ветвления дендритов, снижение количества дендритных шипиков) и 

функциональными (нарушения коммуникативных и пластических свойств глутама-

тергических синапсов) нарушениями [176]. 

Интересны данные, представленные рядом авторов, о функции и роли моноци-
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тарно-макрофагальной системы (в частности макрофагов) в активации гуморального 

иммунитета, воспаления и аллергии [90, 113, 115, 134, 164, 177, 242, 287, 306, 320-

323, 325, 342, 367, 370, 392, 397, 402, 419, 420, 431, 470]. 

Таким образом, оценка функционального состояния стресс-системы не воз-

можна без оценки состояния иммунной системы и, соответственно, при оценке пато-

логии ЦНС необходимо учитывать роль воспаления в схеме нейродегенерации, что и 

является одной из актуальных целей проводимого исследования. 

1.3.4. Стресс-реакция и препараты для анестезии. В течение нескольких деся-

тилетий в анестезиологии прочно укрепился принцип поликомпонентности (или 

мультимодальности – этот термин более распространен в иностранной литературе) 

общей анестезии, т.е. достижения всех необходимых её элементов за счет сочетания 

многих фармакологических агентов со специальными преимущественными свойст-

вами. Это обусловлено тем, что ни один ингаляционный или внутривенный анесте-

тик при моноанестезии (мононаркозе) не обеспечивает необходимой антистрессор-

ной защиты организма в условиях операционной травмы, поскольку механизм их 

действия реализуется на уровне центральных структур (преимущественно ретику-

лярной формации) головного мозга, торможение которой опосредованно приводит к 

нарушению, но не прекращению проведения болевой (ноцицептивной) импульсации 

в ЦНС. Последняя сохраняется даже при глубокой наркотической депрессии ЦНС, 

хотя благодаря отсутствию сознания не воспринимается как боль [68, 300, 395]. 

При этом было установлено, что применяемые много лет в клинике для про-

филактики и коррекции тревожной эмоциональной стресс-реакции транквилизаторы 

бензодиазепинового ряда феназепам и гидазепам в зависимости от типа стресс-

реакции могут оказаться либо полезными, либо не только бесполезными, но и ухуд-

шающими состояние пациента. Полезными бензодиазепины оказывались для паци-

ентов «пассивного» типа стресс-реакции. В последнем случае они снимали нервоз-

ность, «делали» стресс-реакцию более адаптивной, адекватной. Людям «активного» 

типа стресс-реакции эти препараты, напротив, снижали ответ стресс-системы, вызы-

вая иммунодефицит [2]. Бензодиазепины, взаимодействуя с бензодиазепиновыми ре-

цепторами, сопряженными на нейронах с ГАМК-рецепторами, усиливают эффект 
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ГАМК и тем самым повышают активность ГАМК-системы. Поэтому причиной об-

наруженного явления, по-видимому, можно считать в первом случае («пассивный» 

тип) восполнение с помощью бензодиазепинов исходного дефицита активности 

ГАМК-системы и предупреждение гиперактивации стресс-системы, а во втором слу-

чае («активный» тип) – избыточную активацию ГАМК-системы под влиянием этих 

препаратов, приводящую к неоправданному увеличению тормозного действия ГАМК 

на стресс-систему и ослабление адаптивной стресс-реакции. В этих исследованиях, 

как и в экспериментах на животных, вскрылась роль центральной стресс-

лимитирующей ГАМК-ергической системы в механизме устойчивости к стрессу. 

Одним из перспективных путей решения проблем, назревших в анестезиологии во-

обще и, нейроанестезиологии в частности, может быть изучение участия нейрорегу-

ляторных стресс-лимитирующих систем головного мозга в реализации компенсатор-

ных и саногенетических процессов при его повреждении различной этиологии. А 

также в формировании оптимального для мозга и организма больного уровня нейро-

вегетативной стабилизации в ходе оперативного вмешательства [48, 49]. 

По данным Кондратьева А.Н. и соавт., сочетанное воздействие на опиоидную, 

адренергическую, ГАМК-ергическую антиноцицептивные нейрорегуляторные сис-

темы, NMDA-рецепторы посредством их блокады препаратами, подавляющими из-

быточное действие возбуждающих аминокислот, которые играют ведущую роль в 

поддержании физиологически согласованной деятельности функциональных систем 

организма, должно способствовать улучшению условий оперативного вмешательства 

на головном мозге, упрощению методик анестезии и уменьшению количества ос-

ложнений [80, 93]. По данным Г. В. Гвак с соавт. [24, 25], использование активаторов 

стресс-лимитирующих систем в схеме общей анестезии обеспечивает стабильность 

вегетативного гомеостаза, достоверное снижение уровня кортизола. Это позволяет 

предупредить избыточное напряжение симпатоадреналовой системы и обеспечить 

адекватную защиту пациентов от хирургического стресса. 

Существующие современные методы общей анестезии в разной степени при-

ближаются к названию идеальные. Это сохраняет актуальность и перспективность 

дальнейших поисков и решений проблемы создания модели анестезии, предупреж-
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дающей или уменьшающей негативные последствия стрессорных факторов, сопут-

ствующих оперативному вмешательству при опухолях головного мозга [29]. Однако 

чтобы реально обеспечить эту защиту необходимо снизить до безопасного (не-

стрессового) уровня интенсивность ноцицептивного потока из операционной раны 

на все пути его следования (от периферических рецепторов до центральных структур 

мозга); устранить стрессовые гемодинамические, эндокринные и метаболические 

реакции; предотвратить психологическое восприятия боли и сопутствующие ей эмо-

циональные реакции. Одним из перспективных путей, обеспечивающих адекватную 

анестезию, является использование антиноцицептивных и антистрессовых средств, 

периферического, сегментарного и центральных уровней. Наиболее перспективными 

препаратами, позволяющими предотвратить активацию болевых рецепторов и огра-

ничить развитие операционного стресса, являются нестероидные противовоспали-

тельные средства, местные анестетики, ингибиторы кининогенеза. Известно, что од-

ним из перспективных путей предупреждения альтерирующих действий операцион-

ного стресса является направленная активация ГАМК-ергической, опиоидной и ан-

тиоксидантной стресс-лимитирующих систем [48]. 

Невзирая на наличие протоколов анестезии, практически для всех отраслей 

анестезиологии, в зарубежных публикациях проблема адекватной анестезии освеща-

ется все чаще и чаще. Выводы, которые делаются в последних публикациях, не уте-

шительны: основная нерешенная цель анестезии управление операцией без стресса и 

скорейшее восстановления после операции[342]. Хирургический стресс тесно связан 

с синтезом и секрецией катехоламинов в мозговом веществе надпочечников и увели-

чением секреции катехоламинов, и ингибирует клеточный иммунитет, вызывая по-

слеоперационные иммунодефициты и септические осложнения. Кроме того, было 

выявлено, что ингибирование реакции на стресс позволяет предотвратить стресс-

индуцированное периоперационное снижение иммунной функции. Хирургический 

стресс повышает уровень гормонов стресса (адренокортикотропный гормон, корти-

зол, антидиуретический гормон и дофамина) и воспалительных цитокинов (ФНО-α, 

ИЛ-1, ИЛ-2 и ИЛ-6) в организме[214], что способствует резистентности к инсулину, 

глюконеогенезу и гликолизу, ухудшает секрецию инсулина, в результате чего разви-



 

 

57 

вается интраоперационная стресс-индуцированная гипергликемия [234], тромбоз 

глубоких вен и тромбоэмболии легочной артерии[175]. Основываясь на этих выво-

дах, ингибирование стресс-индуцированной гипергликемии и снижение уровня 

стресс гормонов интраоперационной анестезией может быть полезным для улучше-

ния результатов лечения пациентов [102, 188, 246, 265]. 

Интересны данные, полученные американскими исследователями, о связи час-

тоты развития полиорганной недостаточности с глубиной седации, как во время ане-

стезии, так и в послеоперационном периоде. Группа авторов из университета Ван-

дербильта, Теннесси, США [108, 109, 156, 199, 200, 208, 257, 308, 355, 366, 378, 427, 

488, 515], отметила, что у пациентов отделений интенсивной терапии, в том числе и 

на длительной ИВЛ, на фоне продолжающейся седации возрастает риск развития 

полиорганной недостаточности и летальности, по сравнению с пациентами с мини-

мальной седацией. Большое проспективное исследование маркеров и нейрогормонов 

позволило выяснить, что седативные препараты воздействуют «больше, чем на мозг» 

и угнетая центральное норадренергическое звено приводят к развитию нарушения 

органного кровотока и способствуют развитию полиорганной недостаточности 

(прежде всего почечной). 

Анализируя данные литературы, можно с уверенностью сказать, что дальней-

ший поиск методов управления нейровегетативными реакциями организма при опе-

рационной травме остается актуальным. 

 

1.4. Оценка влияния препаратов анестезиологического обеспечения 

 

1.4.1. Влияние препаратов для анестезии на иммунную систему. Общая и ме-

стная анестезия являются важными компонентами хирургического вмешательства. 

Поэтому изучение влияния наркоза на иммунную реактивность очень важно для по-

нимания тех общих изменений, которые происходят при этом вмешательстве [378]. 

Установлено, что большинство средств для наркоза угнетает in vitro функциональ-

ную активность иммунокомпетентных клеток. Изучали влияние наркоза на факторы 

естественного и приобретенного иммунитета при взятии крови у больных непосред-
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ственно перед нанесением разреза. Изучены при такой постановке эксперимента та-

кие важные факторы естественного иммунитета, как иммуноглобулины и компонен-

ты комплемента. Одна группа больных получала тиопентал, сукцинилхолин (внут-

ривенно) и изофлюран в смеси закиси азота и кислорода; другая группа – дропери-

дол, фентанил, кетамин, сукцинилхолин (внутривенной). Было показано, что в обеих 

группах больных наркоз не оказывал существенного влияния на уровень всех клас-

сов иммуноглобулинов. Однако он существенно понижал такой важнейший фактор 

естественного иммунитета, как СЗ компонент комплемента. При применении фента-

нила, тиопентала и изофлюрана выявлено существенное понижение NK-

лимфоцитов. В то же время сравнение влияния примерно на такие же показатели 

иммунитета двух препаратов: пропофола и изофлюрана, показало практически пол-

ное отсутствие их отрицательного воздействия на иммунную систему[117, 460]. 

Суммируя представленные данные, можно сделать вывод о том, что анестезия ока-

зывает влияние практически на все компоненты иммунной системы и это влияние 

скорее отрицательное, чем положительное. 

Положение о том, что операционная травма, операционный стресс являются 

«зоной особого внимания» и для детских анестезиологов полностью подтверждается 

в работе А.Д. Сепбаева, В.А. Михельсона и др. [76]. Был сделан вывод о том, что у 

детей операционная травма и анестезия сопровождаются угнетением системы имму-

нитета, что сопровождается осложненным течением послеоперационного периода и 

развитием инфекционных осложнений. В первые сутки выявляется абсолютная 

лимфопения с апоптозом Т-клеток, уменьшение абсолютного количества моноцитов 

в 1,6 раза, снижение соотношения Тх/Тс на 30%, за счет снижения Т-хелперов и сни-

жением NK- клеток в 2, 8 раза. Исходя из полученных данных, делается вывод о том, 

что дети в послеоперационном периоде крайне угрожаемые по развитию инфекци-

онных осложнений за счет иммунодефицита. 

C точки зрения анестезиологии, интересными оказались данные Власова А.С. 

[19]. Было выявлено, что реакция эндокринной системы в ответ на хирургическую 

травму при гистерэктомии была наиболее выражена в условиях ТВА: к концу опера-

ции уровень стресс-гормона кортизола повышался на 91% по сравнению с исходным. 
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Повышение этого показателя при использовании спинальной анестезии составляло 

43%, при эпидуральной – 26%, с сохранением его в пределах верхней границы нор-

мы. После гистерэктомии, выполненной в условиях ТВА, отмечалась тенденция к 

иммуносупрессии: снижение показателей гуморального (иммуноглобулины IgА – на 

15,6%, IgM – на 8,6%, ИФИ – на 15,3%) и клеточного (СД8+ – на 13,6%, СД4+ – на 

6,2%) иммунитета. У оперируемых в условиях ТВА в ранний послеоперационный 

период происходило значительное увеличение по сравнению с исходной концентра-

цией в крови провоспалительных цитокинов ИЛ-6 на 57% и ФНО-б на 27%, при уве-

личении лейкоцитоза на 26%. То есть, делается вывод о том, что препараты для ТВА 

вызывают иммунодепрессию в связи с неадекватностью обезболивания.  

Также, в этом контексте, интересна работа Китиашвили И.З. [45], в которой 

выявлено, что компоненты хирургической операции – операционная травма, стресс, 

общая анестезия, кровопотеря, пред- и послеоперационная антибактериальная тера-

пия – приводят к снижению иммунной системы и развитию вторичной иммунной 

недостаточности. Это клинико-иммунологический синдром, развивающийся на фоне 

ранее нормально функционировавшей иммунной системы, характеризуется устойчи-

вым снижением количественных и функциональных показателей специфических 

и/или неспецифических факторов резистентности и является зоной риска развития 

инфекционно-воспалительных осложнений. 

1.4.2. Оценка влияния препаратов для анестезии у детей и перспективные ком-

бинации. Невзирая на очевидность проблемы, особенности оказания анестезиологи-

ческой помощи педиатрическому контингенту в статьях отражены достаточно одно-

боко. При этом большинство публикаций заканчиваются только результатами экспе-

риментальных моделей на лабораторных животных с рекомендацией дальнейшего 

изучения. Дети старших возрастных групп, как правило, обследуются на предмет 

послеоперационных когнитивных расстройств (ПОКР) и поиска возможной связи с 

анестетиками. При проведении литературного поиска, внимание привлекла статья R. 

D. Sanders и соавт. [137], в которой представлен опыт английских коллег по сбалан-

сированной анестезии у детей. С учетом того, что проведение клинических исследо-

ваний в педиатрии практически невозможно, основные выводы делаются по данным 
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преклинических исследований. Данные исследований на животных говорят о том, 

что у детей в различных условиях действие анестетика может быть как нейропротек-

торное, так и нейротоксическое. Именно исследование потенциала токсичности пре-

паратов позволяет разработать сбалансированную анестезию. «Классическая» схема, 

которая была принята около 20 лет назад, о снижении дозы общих анестетиков для 

детей привела к увеличению количества «неадекватных обезболиваний», вредных 

последствий от которых гораздо больше, чем от потенциального нейротоксического 

действия анестетиков [116]. 

Важно отметить, что дети более восприимчивы к боли и отсутствие своевре-

менного ослабления вызывает гибель клеток в корковых и таламических областях, ги-

поталамусе, миндалевидном теле и в области гиппокампа с последующими нейроког-

нитивными нарушениями в виде нарушения памяти [98, 114, 290, 348, 381, 406, 537]. 

По данным других исследований, дети, прооперированные в 3-месячном воз-

расте, до 2-х лет предъявляют повышенные требования к дозе анестетиков [224]. Из-

менения по типу гипералгезии были отмечены вплоть до 14 лет у детей, находив-

шихся в отделении неонатологической интенсивной терапии [364]. 

Нейроанатомические исследования позволяют полагать, что боль ощущается 

ребенком уже через 7 недель после зачатия, подключение таламо-кортикального пути 

происходит на 12-16 неделе, более зрелые кортико-таламические синапсы выявляют-

ся на 23-25 неделях [273]. 

У детей младшего возраста и до 1 года отсутствуют тормозные нейроны в суп-

распинальном тракте, что обусловливает неадекватную реакцию на острую боль, од-

нако эти эффекты прерываются эндогенной ГАМК-системой, которая играет основ-

ную роль в процессе обезболивания у детей [333, 439]. Также отмечена повышенная 

чувствительность опиоидных рецепторов к наркотическим препаратам, именно этим 

объясняется эффективность в отношении купирования болевого стимула (АВ-

волокна), но не эффективность в отношении тепловой стимуляции (С-волокна). 

Кроме того отмечена интересная гендерная разница: морфин в состоянии эффектив-

но купировать боль у мальчиков, но не у девочек [117, 324, 400]. 

С учетом существующих особенностей обезболивания у детей, блокада 
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NMDA-рецепторов является наиболее интересной [117]. Из известных анестетиков 

такими свойствами обладают кетамин, закись азота и ксенон [128]. Клинические 

данные предполагают, что кетамин является мощным обезболивающим средством 

для педиатрического контингента. Невзирая на то, что в эксперименте показано, что 

кетамин может вызывать нейротоксичность (особенно у педиатрического континген-

та), в других экспериментах доказано, что кетамин ингибирует боль-

индуцированную нейротоксичность эффективнее других препаратов, особенно в 

детском возрасте [223, 148]. К сожалению, для большинства используемых препара-

тов, таких как изофлуран, нейротоксичность четко коррелирует с глубиной анестезии 

[148, 236, 276, 338, 389]. Еще более парадоксальным является возможность для ане-

стетиков выступать в роли нейропротекторов при критических ситуациях, таких как 

гипоксия-ишемия, отек головного мозга, которые сами по себе приводят к нейроток-

сичности [483].Особое внимание следует уделять проблеме экстраполяции результа-

тов клинических экспериментов на животных (особенно грызунах) на детский кон-

тингент пациентов. Принято использовать 7-дневных крысят в качестве эквивалента 

неонатального периода, однако данные дополнительных исследований говорят о 

возможном сроке соответствия 1-2 года [469]. В связи с этим, данные полученные в 

эксперименте хоть и важны, но напрямую экстраполировать их на клинику достаточ-

но спорно [116, 122, 236, 388, 558]. 

Интересные данные о гендерном различии в обезболивании и нейротоксично-

сти. Так, в эксперименте выявлено, что кетамин препятствовал развитию долгосроч-

ной гипералгезии у девочек, в то время как у мальчиков вызывал нейротоксичность 

[288, 348]. Также интересны данные о не эффективности обезболивания закисью 

азота в детском возрасте [413, 414, 562]. Разница в дозировке препаратов у детей и 

взрослых продемонстрирована в недавней публикации Davidson A.J. и соавт. [369], в 

которой выявлено, что МАС пробуждения у детей 5-8 и 8-12 лет будет ниже, чем у 

взрослых. 

Выявлена роль системного воспалительного ответа в развитии патологии 

ЦНС, так доказано, что повышение уровня ИЛ-6, приводит к развитию лейкомаля-

ции, возрастает риск ДЦП [360]. Аналогичные изменения получены и при операциях 
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на сердце и при других операциях. 

В исследованиях токсичности для детей и взрослых кетамина, пропофола, тио-

пентала и их сочетаний (пропофол+кетамин, тиопентал+кетамин) выявлено, что как у 

мышей, так и у приматов развиваются признаки апоптоза [149, 338, 444]. Однако было 

сделано несколько принципиальных замечаний. Так, концентрация кетамина в мозге 

обезьян была в 3-5 раз большей, чем у людей. Во-вторых, выявлена существенная раз-

ница между группой новорожденных и уже взрослых детей. И, в-третьих, важно, что 

апоптоз развивался, только если кетамин вводился дольше 3 часов. Был сделан вывод 

о том, что при кратковременных операциях токсичность анестетиков не проявляется, 

было признано, что путь введения анестетика является не всегда сопоставимым (в/в, 

в/м или внутрибрюшинно), дозы для животных завышены в 10 раз и трудно сопоста-

вимы с дозами у людей, а также важно оценивать длительность введения. 

Обеспечение адекватной анестезиологической защиты у детей является про-

блемой, решить которую, вероятно, возможно с точки зрения воздействия на стресс-

систему организма. Наиболее интересными в этом плане является ряд работ [4, 21, 

24, 88, 94, 95]. По данным Г. В. Гвак с соавт. [23, 24, 88, 94], использование активато-

ров стресс-лимитирующих систем (ГОМК 20% 80 мг/кг, альфа-токоферол 1% 5 мг/кг, 

даларгин 0,01% 0,02 мг/кг) в схеме общей анестезии обеспечивает стабильность ве-

гетативного гомеостаза, достоверное снижение уровня кортизола. Это позволяет 

предупредить избыточное напряжение симпатоадреналовой системы и обеспечить 

адекватную защиту пациентов от хирургического стресса. Таким образом, в работе 

качественно и интересно оценивалась стресс-реакция у детей. Однако не был сделан 

вывод о том, являются ли полученные изменения нормальными или патологически-

ми, и соответственно есть ли необходимость в дополнительном лимитировании 

стресс-реакции, которая могла быть и нормо-стрессом. 

Сочетанное воздействие на опиоидную, адренергическую, ГАМК-ергическую 

антиноцицептивные нейрорегуляторные системы; NMDA-рецепторы посредством 

их блокады препаратами, подавляющими избыточное действие возбуждающих ами-

нокислот, которые играют ведущую роль в поддержании физиологически согласо-

ванной деятельности функциональных систем организма, должно способствовать 
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улучшению условий оперативного вмешательства на головном мозге, упрощению 

методик анестезии и уменьшению количества осложнений [4, 21]. Перспективность 

дополнения анестезиологического пособия клофелином в нейроонкологии показал 

А. Н. Кондратьев [49]. Полученные данные крайне интересны и важны в анестезио-

логии. Саввина И. А. [78] также в своей работе показала, что сочетанное применение 

фентанила и клофелина в системе анестезиологического пособия при опухолях го-

ловного мозга у детей обеспечивает более надежную нейровегетативную стабилиза-

цию и согласованность компенсаторных реакций организма в сравнении с нейролеп-

таналгезией. 

Наиболее близкими по теме исследования явились работы Назарова И.П. и со-

авт. [40]. В работах этих авторов оценивается уже не только стресс, как самостоя-

тельный процесс, но и влияние на него препаратами для анестезии, причем оценка 

влияния проводится по данным изменений клеточного и гуморального иммунитета. 

Так, было выявлено, что использование комбинации кетамина и сибазона во время 

плановых тонзилэктомий у детей приводит к иммуносупрессии, наиболее выражен-

ной в Т-системе. Сочетанное применение ганглиолитиков в схеме анестезии (пента-

мина) нивелирует эти изменения. 

1.4.3. Компоненты анестезиологического обеспечения в нейрохирургической 

анестезиологии. При оценке как положительных (нейропротекторных), так и отрица-

тельных (проапоптотических, нейродегенеративных) свойств анестетиков в боль-

шинстве доступных публикаций, не всегда четко рассматривается проблема действия 

анестетика на ЦНС в условиях острой или хронической ВЧГ, ишемии и т.д. 

С этой точки зрения, нами выбран ряд публикаций, где эти проблемы освеща-

ются достаточно корректно. Так, в публикации Daniel N. Hertle и соавт. [240] рас-

сматривается влияние различных анестетиков на распространение патологической 

деполяризации, сопровождающей острое повреждение мозга, на фоне острого ин-

сульта с повышением ВЧД. Исследовалось влияние мидазолама, пропофола, фента-

нила, суфентанила, морфина и кетамина на распространение деполяризации в по-

врежденном мозге по данным проведенных клинических исследований [466, 508-

511]. Предварительные данные свидетельствуют о том, что большие дозы обезболи-
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вающих и седативных препаратов могут влиять (усиливать) на деполяризацию ней-

ронов, особенно в условиях патологии мозга [452]. К таким препаратам относятся 

активаторы ГАМК-рецепторов (барбитураты и бензодиазепины), агонисты опиоид-

ных рецепторов и блокаторы NMDA-рецепторов (кетамин). Исследование было про-

ведено в 7 центрах, исследовано 115 пациентов. Было выявлено, что кетамин снижал 

количество корковых деполяризаций на пораженном мозге, однако было отмечено, 

что только увеличение дозы и длительности введения препарата коррелировало с 

ухудшением в оценке по шкале ком Глазго. Полученные данные были подтвержде-

нием ранее проведенных исследований о нейропротекторых эффектах низких доз ке-

тамина при остром инсульте, тяжелой ЧМТ и ВЧГ [256, 302, 307, 340, 409, 540].  

Для других препаратов было отмечено, что мидазолам вызывал значительную 

корковую деполяризацию. По остальным группам препаратов было выявлены схо-

жие данные. Однако в статье не обсуждаются данные, полученные для ГАМК, в свя-

зи с тем, что она использовалась только в клиниках Германии, хотя предварительные 

результаты для нее были положительными. Было выявлено, что положительные эф-

фекты кетамина связаны с усилением локального кровотока в зоне ишемии, даже 

(тем более) в условиях спазма, связанного с травмой или отеком (ВЧГ). В то время 

как барбитураты вызывают принципиальное снижение энергетических затрат голов-

ного (в отличие от кетамина), что для не пораженного мозга является защитой, а для 

пораженной части ухудшает прогноз для восстановления, и именно оттуда генери-

руются неблагоприятные деполяризующие волны. Поэтому, возможно, перспективно 

дальнейшее изучение полученных эффектов, а также совместное применение препа-

ратов для получения сбалансированного положительного эффекта в условиях пато-

логии мозга [183, 489, 499, 510]. 

Учитывая существующий во всем мире двойственный подход к обеспечению 

анестезией операций на головном мозге: ингаляционные анестетики и внутривен-

ные, интересным является исследование J. R. Sneyd и соавт. [505], в котором сравни-

вается эффективность пропофола и севофлурана. И пропофол, и севоран относятся к 

препаратам выбора для анестезии в нейрохирургии [505].Было выявлено, что влия-

ние обоих анестетиков на степень отека головного мозга (по количеству используе-
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мого интраоперационно маннита) было сопоставимым, эпизодов гипертонии на раз-

личных этапах было больше в группе пропофола (купировали лабеталолом), эпизо-

дов гипотонии было больше в группе севорана (купировали эфедрином), время вос-

становления самостоятельного дыхания и время до экстубации было меньше в груп-

пе пропофола, однако не достоверно. Стоимость анестезии пропофолом, однако, бы-

ла почти в 2 раза больше, чем стоимость севорана. Послеоперационная тошнота и 

рвота чаще на 30% у пациентов с севораном. Был сделан вывод о том, что не сущест-

вует достоверных различий в действии севорана и пропофола у пациентов с повы-

шенным ВЧД. Основанием для выбора в клинике может считаться стоимость и лич-

ные предпочтения анестезиологов/нейрохирургов. 

При выборе оптимальных препаратов для анестезии во время операции на го-

ловном мозге определяющим фактором остается их влияние на мозговой кровоток и 

метаболизм [95]. Несмотря на значительное число публикаций, единого мнения о 

механизме и степени влияния некоторых препаратов, используемых для анестезии, 

пока не сложилось. Недостаточно также данных о состоянии мозгового кровообра-

щения при одновременном использовании комбинации анестетиков, составляющих 

основу современной общей анестезии. В настоящее время в нейроанестезиологии 

разработана концепция анестезиологического обеспечения на основе 2 специфичных 

для нейрохирургических больных состояний: ВЧГ и прямого многофакторного влия-

ния на мозг [85, 87]. С этой точки зрения, степенью компенсации и клинической вы-

раженностью таких состояний определяются границы применения общеанестезио-

логических принципов и необходимость особого нейроанестезиологического подхо-

да к интраоперационному ведению нейрохирургических больных [376].Все методи-

ки общей анестезии имеют свои преимущества и недостатки [376]. Считается, что 

требования к «идеальному» для нейроанестезиологии анестетику могут быть обоб-

щены следующим образом: препарат должен снижать уровень мозгового метаболиз-

ма, поддерживая адекватный мозговой кровоток, сохранять его ауторегуляцию при 

изменениях системной гемодинамики и уровня рСО2 [95, 557], обеспечивать необхо-

димый уровень нейровегетативной стабилизации [376] для предотвращения возмож-

ных центрогенных реакций в ходе оперативного вмешательства, без повышения су-
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дорожной готовности, отсутствия выраженного депрессивного действия на сердеч-

но-сосудистую систему. Также абсолютно необходимо минимальное напряжение 

адаптивных систем, защита от гипоксии и гиперкапнии [94]. 

Премедикация у нейрохирургических больных, в том числе у детей. Нейрохи-

рургическому больному, как и любому нормальному человеку, если у него сохранены 

высшие корковые функции, свойственно волноваться перед предстоящей ему опера-

цией. Клинически наиболее часто используемыми и эффективными в настоящее 

время признаны бензодиазепины. У взрослых пероральные препараты и внутримы-

шечные формы вполне эффективны. Сложнее обстоит дело с детьми, любой укол 

или даже ректальное введение у которых уже может спровоцировать серьезный 

стресс. Крайне привлекательной альтернативой представляются пероральная преме-

дикацияили другие малоинвазивные формы введения препаратов (сироп мидазолама, 

его назальный спрей, леденцы с фентанилом). Так, в Индии L. Misra и соавт. [319] 

показали, что у детей с нейрохирургической патологией для целей пероральной пре-

медикации с успехом может быть использован обычный инъекционный мидазолам. 

Лубнин А.Ю. и соавт. использовали комбинацию мидазолама (0, 5 мг/кг) и кетамина 

(3 мг/кг), которая оказалась даже более эффективной, чем только мидазолам, даже в 

большей дозировке (0,75 мг/кг) [55].Следует отметить, что этот подход может быть с 

успехом применен не только перед плановым нейрохирургическим вмешательством, 

но и в других ситуациях: седация при диагностических исследованиях (КТ, МРТ, ан-

гиография), ограниченно болезненных манипуляциях (люмбальная пункция, пере-

вязки в предоперационном периоде). 

Ингаляционные анестетики. Длительное время ингаляционные анестетики 

были не слишком желательным компонентом анестезиологического обеспечения у 

больных с интракраниальной патологией прежде всего из-за их не слишком пози-

тивного эффекта на основные показатели интракраниальной системы: увеличение 

мозгового кровотока, внутричерепного объема крови, ВЧД, хотя и на фоне сущест-

венной депрессии церебрального метаболизма. Ситуация изменилась за последние 

годы прежде всего в связи с появлением современных ингаляционных анестетиков 

форана и севорана, а также аппаратуры, способной работать по схемам low flow или 
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minimal flow. В настоящее время общепризнано, что у нейрохирургических больных, 

без грубых нарушений в интракраниальной системе, проведение анестезии на основе 

ингаляционных анестетиков вполне допустимо, их нежелательные эффекты (увели-

чение мозгового кровотока, внутричерепного объема крови и ВЧД) могут быть легко 

компенсированы таким простым маневром, как умеренная гипервентиляция, меха-

низмы эффекта которой не нарушаются под действием ингаляционных анестетиков 

[62, 266, 465].Отношение к такому старому анестетику, как закись азота, в целом 

можно оценить как более негативное[244, 314, 539]. 

Поэтому следует признать, что наиболее предпочтительным для нейрохирур-

гических больных признается схема тотальной внутривенной анестезии (ТВА) на 

основе внутривенной инфузии пропофола [293, 465, 506, 538]. Кроме того, для внут-

ривенной анестезии используют многочисленные препараты, характеризующиеся 

быстрым началом и короткой продолжительностью действия – анальгетики (фента-

нил и его современные аналоги), миорелаксанты (мивакурий, рокуроний). Кроме то-

го, в арсенал анестезиологических средств относятся различные вспомогательные 

препараты для внутривенного введения (β2-адреномиметики, α2-адреномиметики, 

нестероидные противовоспалительные средства). Все эти препараты направлены на 

более точное управление соматическими и вегетативными реакциями больного но-

цицептивные стимулы. Понимание фармакокинетики анестетиков для введения по-

зволило точно прогнозировать реакцию на них организма и облегчило определение 

продолжительности их действия. То есть, быстрая элиминация препаратов для ане-

стезии обеспечивает быстрое пробуждение больного с ясным сознанием, без види-

мых побочных реакций. 

Анальгетический компонент анестезиологического обеспечения при нейрохи-

рургических вмешательствах традиционно решается за счет применения различных 

наркотических анальгетиков. Отечественная фармакология, однако, не оставляет нам 

каких-либо альтернатив, и мы, в отличие от наших зарубежных коллег, имеем только 

один препарат для этих целей – фентанил. Тем не менее, в этом отношении рекомен-

дована интересная альтернатива: это незаслуженно забытая комбинация регионарной 

анестезии скальпа (блокада местным анестетиком точек выхода основных краниаль-
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ных нервов, иннервирующих скальп, и местной анестезии, выполняемой по ходу 

кожного разреза [58]. 

Контроль глубины анестезии. Проблема контроля глубины анестезии с целью 

профилактики как незапланированного восстановления сознания, так и чрезмерно 

глубокой анестезии (последняя – доказанный фактор увеличения частоты послеопе-

рационных когнитивных расстройств, в особенности у пожилых больных) в настоя-

щее время в полной мере осознана анестезиологической общественностью. Для кон-

троля глубины анестезии в настоящее время разработан ряд специальных устройств, 

работающих на основании различных принципов: биспектральный индекс (БИС), 

наркотренд, энтропия, стволовые вызванные потенциалы, окулярный микротремор и 

другие, среди которых БИС представляется наиболее изученным и эффективным 

[144, 191, 352, 506]. Однако у больных с патологией ЦНС и тем более в ходе нейро-

хирургических операций на мозге до сих пор опыт применения БИС-мониторинга 

весьма ограничен [101, 120, 225, 361, 428]. 

1.4.4. Нейродегенерация и нейропластичность под воздействием анестетиков у 

детей и взрослых. То, что проблема выбора компонентов анестезиологического обес-

печения не решена, подтверждает инициированный Британским обществом анесте-

зиологов и Британским журналом анестезии съезд экспертов фармакологов, анесте-

зиологов и нейрофизиологов в Зальцбурге в июне 2012 года. Это публикация, в кото-

рой применена попытка все же разделить влияние анестетиков на взрослый и дет-

ский организм, и выявить особенности для возрастного контингента. 

В представленном обзоре особое внимание уделено влиянию анестетиков на 

плод, детский организм и на пациентов старшей возрастной группы. Одним из пред-

варительных выводов было критическое рассмотрение экспериментов на животных 

(как мелких лабораторных, так и приматов) в связи с различием созревания различ-

ных структур мозга, а также принципиальным различием по требованиям степени 

оценки когнитивных функций у животных и людей. Также были представлены дан-

ные о неоднозначности воздействия анестетиков на нервную систему, как по дли-

тельности, так и по дозе (не соответствие с животными). Выявлены как нейродегене-

ративные, так и нейропластические процессы в ЦНС под воздействием анестетиков. 
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Группой экспертов было признано, что два важнейших фактора определяют нейро-

токсичность анестетика: этап развития головного мозга во время воздействия и сте-

пень воздействия анестетика с учетом его кумулятивных свойств. Исследования на 

животных со всей определенностью указывают, что тяжесть патоморфологических 

изменений, характерных для обширного нейроапоптоза, совпадает с нарушением 

развития синаптической передачи [121]. Выявлено, что различные участки мозга 

уязвимы в различные периоды развития. Так, воздействия различных анестетиков 

вызывает тяжелый апоптоз в зоне таламуса, гиппокампа и неокортекса у крыс на 7-й 

день после родов, в то время как другие нейрональные популяции (зубчатые извили-

ны) не страдают [165, 469]. При этом на 21 день после рождения токсическое воздей-

ствие анестетиков принципиально проявлялось апоптозом в зоне зубчатой извилины, 

а в неокортексе шло на убыль. 

Региональные различия в токсичности анестетика отражают региональные 

различия в синаптогенезе. Так, за счет более высокой степени восприимчивости, глу-

таматергическая и ГАМК-ергическая системы более восприимчивы, чем холинерги-

ческие нейроны в коре головного мозга [173, 527]. 

Исходя из этого, можно сделать вывод о необходимости преимущественной 

защиты ГАМК и глутаматергической систем, особенно у детей. 

В дополнение к индуцированному анестезией нейроапоптозу, в нескольких ис-

следовательских группах проводилось исследование влияния анестетиков на ней-

ронные сети [215, 277, 317]. Было выявлено, что в период активного развития мозга 

препараты для анестезии (как ингаляционные, так и внутривенные (пропофол)) вы-

зывают стойкие нарушения количества синапсов в нескольких областях мозга. Тогда 

как эти же препараты, введенные в более поздние сроки, вызывают стойкое увеличе-

ние количества синаптических контактов. 

Многими исследователями в экспериментах доказано, что под влиянием инга-

ляционных и неингаляционных анестетиков, а также их комбинаций на головной 

мозг на стадии синаптогенеза происходит нейродегенерации и апоптоз – запрограм-

мированная гибель нейронов [89, 214, 405]. Морфологические изменения в нейронах 

под влиянием анестетиков включают сморщивание нейронов, конденсацию хрома-
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тина, фрагментацию ДНК, пузырчатость мембран и образование апоптотических те-

лец [243,]. Поэтому является актуальным все-таки критически рассмотреть воздейст-

вие препаратов для общей анестезии на нейродегенеративные и нейропластические 

процессы в ЦНС. 

Наркотические анальгетики. Среди всех известных антиноцицептивных 

средств системного действия основными и наиболее мощными являются наркотиче-

ские анальгетики. Их анальгетический эффект реализуется путем активации опиоид-

ных рецепторов головного и спинного мозга, то есть, они активируют антиноцицеп-

тивные механизмы на уровне спинного мозга – центра организации ноцицепции. Ис-

следования некоторых авторов [422] доказывают, что фентанил, ремифентанил во 

время общей анестезии повышают степень и продолжительность последействия бо-

ли. Поэтому возникает необходимость использовать уменьшенные дозы наркотиче-

ских анальгетиков, но усиливать анальгетический эффект комбинацией нескольких 

препаратов по специально разработанным моделям [80, 502]. Опиоиды оказывают 

весьма незначительное воздействие на метаболизм мозга и мозговой кровоток, но в 

литературе имеются данные о токсичности больших доз наркотических анальгети-

ков. Т. М. Дарбинян, Л. М. Баранова с соавт. Еще в 1983 году был указан кардиоде-

прессивный эффект 25-30 мкг/кг/час дозы фентанила. Опиоиды ослабляют стрессо-

вую реакцию за счет угнетающего влияния на выброс адреналина, норадреналина, 

кортизола, соматотропного гормона, альдостерона, эндорфинов и вазопрессина [24]. 

Опиоиды взаимодействуют со стереоселективными трансмембранными опиатными 

рецепторами. Лигандами этих рецепторов являются эндогенные опиоидные пепти-

ды, модулирующие ряд функций организма. 

В литературе имеются работы, указывающие на повышение концентрации 

стрессовых гормонов при применении опиоидов в составе нейролептанальгезии [18]. 

Опиоиды полностью не предотвращают гемодинамические, метаболические и эн-

докринные реакции организма, связанные с хирургической травмой [63]. В сравни-

тельных клинических исследованиях различных методик, использующих фентанил, 

нет четких указаний на существенные различия в их действии, однако дискуссии от-

носительно его церебрального воздействия продолжаются. Большая часть противо-
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речий объясняется различием доз применяемых опиоидов, базовых величин ВЧД и 

цереброваскулярного тонуса, а также подходов к системным гемодинамическим эф-

фектам [255, 280]. Тем не менее, ряд авторов продолжают утверждать, что увеличе-

ние ВЧД является результатом прямого сосудорасширяющего действия препаратов 

[357]. Нейропротективные свойства фентанила объясняются снижением ВЧД, 

уменьшением метаболической активности нейронов, снижением МК, непосредст-

венной активацией ОП-рецепторов [365]. Влияние фентанила на апоптоз мало ис-

следовано, но косвенно он влияет на послеоперационную когнитивную дисфункцию 

(ПОКД), а по мнению многих авторов, этот феномен вызван именно следствием ней-

роапоптоза [365]. 

Блокаторы NMDA – рецепторов. В настоящее время подтверждена важность 

устранения центральной сенситизиции боли, которая возникает при поступлении 

афферентных импульсов боли в задние рога спинного мозга и активации NMDA-

рецепторов. Кроме ГАМК-ергической системы, особое внимание исследователей 

приковано к системе NMDA-рецепторов. Кроме закиси азота, превалирующим воз-

действием на эту систему отмечается кетамин. Фармакология кетамина все еще не-

достаточно хорошо изучена, и хотя он относится к классу неконкурентных антагони-

стов NMDA-рецепторов, на данный момент известно, что его эффекты также связа-

ны с тем, что он является агонистом α- и β-адренергических рецепторов, антагони-

стом мускариновых рецепторов ЦНС, агонистом s-опиоидных рецепторов, агони-

стом AMPA-рецепторов, взаимодействует с μ-опиодными рецепторами и блокирует 

обратный захват катехоламинов [104]. Существует два энантиомера кетамина – S(+) 

и R(-). Есть данные, что S(+)-кетамин примерно в три раза мощнее R(-)-изомера, ре-

же вызывает психотические расстройства и ажитацию, быстрее выводится. Метабо-

лизм S(+)-кетамина ингибируется R(-)-кетамином [159]. На фармацевтическом рынке 

представлены рацемические смеси S(+)-кетамин. Кетамин – неконкурентный анта-

гонист NMDA-рецепторов [262, 347], который способен предотвращать действия эн-

догенных возбуждающих аминокислот типа глутамата и аспартата, имеет нейропро-

текторные свойства в ишемизированном мозге [296]. В субнаркотических дозах (0,5-

0,25 мг) подавляет острую и хроническую боль [297]. Кроме блокады NMDA-
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рецепторов, кетамин взаимодействует с другими сигнальными системами, как по-

средник нейротрансмиссии в центральной нервной системе. Действительно, кетамин 

вызывает выход таких медиаторов, как серотонин [513] и аденозин из нервных тер-

миналей [328]. Причем, аденозиновые рецепторы A2A играют решающую роль в ме-

таболизме, восстановлении глутамата, способствует потенцированию сигналов 

NMDA-передачи [111]. Кетамин неконкурентно блокирует NMDA-рецепторы на 

сегментарном уровне [296, 297], предупреждает изменения возбуждения клеточных 

мембран, способствует снижению порога боли [297]. Кетамин в субнаркотической 

дозе (0,05 мг/кг/час) повышает эффективность опиоидных анальгетиков при общей 

анестезии, предупреждает гипералгезию, дрожь, рвоту после операции [258]. Он 

уменьшает боль при введении пропофола [111, 258, 297, 328, 504, 507, 513], положи-

тельно влияет на корковые структуры мозга. Вместе с натрия тиопенталом проявляет 

индивидуальные и комбинированные нейропротекторные свойства, которые реали-

зуются через нейропротекцию [500]. Важна роль кетамина в лечении сепсиса и син-

дрома системного воспалительного ответа, поскольку кетамин ограничивает выход 

провоспалительных цитокинов-ФНО-α и ИЛ-6. В экспериментальных моделях сеп-

сиса кетамин используют для уменьшения летальности у опытных животных [260]. 

Из отрицательных влияний блокаторов NMDA-рецепторов доказано, что зна-

чительное усиление активности NMDA-рецепторов, в частности субъединиц NR1, 

приводит к блокаде и РНК с последующей гибелью нейронов. Особенно это воздей-

ствие выражено у новорожденных крыс, у которых выявляется кетамин-

индуцированная гибель нейронов. Полученные данные коррелировали с нарушением 

когнитивного поведения, как у приматов, так и у крыс [223, 345, 533]. 

Особое внимание ряда исследователей привлечено к существенной разнице 

оценки изменений в условиях нормы и в условиях хирургического стресса. Указано 

на то, что практически невозможно в эксперименте воссоздать весь каскад измене-

ний, происходящих в организме во время операции. Так, например, при оценке воз-

действий кетамина было выявлено, что в условиях воспаления или боли, он проявля-

ет выраженное противовоспалительное действие, тогда как при отсутствии вредных 

стимуляций вызывает нейроапоптоз [416, 418]. 
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Говоря о проблеме нейродегенерации [304], в последнее время принято рас-

сматривать ее с точки зрения нейровоспаления. Именно взаимосвязь иммунной и 

нервной системы является основной при развитии депрессивных состояний. Изпо-

тенциальных нейропротекторов принято выделять пять: никотин, низкие дозы алко-

голя, куркума (куркумин), резвератрол и кетамин. Причем среди всех анестетиков 

выбран именно кетамин – в связи с выраженным противовоспалительным действи-

ем, а одними из предикторов развития нейровоспаления являются протеин С, ФНО и 

ИЛ-1, на которые кетамин влияет антагонистически [112, 123, 125, 153 250, 300, 318, 

344, 464, 520, 531, 544]. По данным проведенных исследований был сделан вывод о 

том, что противовоспалительный эффект как раз и обусловливает антидепресантный 

эффект. Эти противовоспалительные эффекты кетамина связаны с блокадой экспрес-

сии ядерного комплекса NF-kB, ответственного за активацию транскрипции генов 

ряда провоспалительных цитокинов, в частности – ФНО-α [349]. 

Таким образом, вопрос о высоких (стандартных) дозах кетамина требует даль-

нейших экспериментальных исследований. Низкие дозы кетамина доказали свою 

необходимость в случае наличия сочетанного воспаления нейроткани, и в этих усло-

виях кетамин проявляет выраженное противовоспалительное действие, которое яв-

ляется нейропротективным. 

Перспективность использования кетамина для лечения больных с тяжелой ЧМТ 

и геморрагическим инсультом, сопровождающихся коматозным состоянием, опреде-

ляется не только способностью блокировать эффекты глутамата, но и в субнаркотиче-

ских дозах стимулировать ретикулярную формацию головного мозга. Использование 

кетамина у больных с грубо нарушенной или дезинтегративной функцией ствола моз-

га сопровождалось признаками активации и/или синхронизации стволовых структур и 

активацией диэнцефальной ретикулярной формации. Этот эффект кетамина полезен 

при терапии коматозных состояний, поскольку стимуляция ретикулярной формации 

ствола мозга и диэнцефальной области сопровождается активацией нейронов подкор-

ковых центров и коры головного мозга. Что касается антиглутаматного эффекта, пока-

зано, что кетамин и его метаболит норкетамин способны неконкурентно блокировать 

NMDA-рецепторы коры головного мозга и спинного мозга с высокой степенью афин-
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ности, причем норкетамин в спинном мозге обладал той же антиноцицептивной ак-

тивностью, что и кетамин [245]. Кетамин способен значительно повысить резистент-

ность нейронов к ишемии/аноксии. Длительное введение субнаркотических доз кета-

мина имело позитивный эффект при постгерпетической невралгии, что подтверждает 

перспективность этого препарата в лечении неврологических дисфункций. Также поя-

вились исследования, свидетельствующие о том, что кетамин блокирует механизмы 

апоптоза при травматическом поражении головного мозга [302]. Кетамин является 

эффективным нейропротектором при спинальной травме, при раннем использовании 

достоверно улучшающим результаты лечения и прогноз при травматическом повреж-

дении спинного мозга в остром периоде [20]. 

Таким образом, складывается впечатление, что из существующих средств наи-

более перспективными является кетамин, поскольку обладает сразу несколькими по-

зитивными качествами – блокада NMDA-рецепторов, блокада синтеза провоспали-

тельных цитокинов, прерывание апоптоза, высокая способность к проникновению 

через ГЭБ [17]. 

Наиболее интересные сведения представлены в обзоре Кабакова Б.А. и соавт. 

[43] о влиянии кетамина на ВЧД и перспективных направлениях его использования в 

нейроанестезиологии. Так, по данным французских исследователей, у пациентов с 

ЧМТ, находящихся на ИВЛ, проводилась седация пропофолом с последующим вве-

дением кетамина (1,5, 3 или 5 мг/кг). У всех пациентов наблюдалось значимое сни-

жение ВЧД, без существенных изменений ЦПД, скорости кровотока в средней моз-

говой артерии. В другой публикации выявили, что комбинация «кетамин + мидазо-

лам» не уступает по эффективности комбинации «мидозолам + суфентанил» в под-

держании ВЧД и ЦПД у пациентов с тяжелой ЧМТ на ИВЛ [481]. В пилотном иссле-

довании немецких коллег было выявлено, что S(+)-кетамин не повышает ВЧД и его 

использованию в нейроанестезиологии не должны препятствовать причины, осно-

ванные на беспокойстве о его негативном влиянии на ВЧД [248]. В другом исследо-

вании было выявлено, что рацемическая смесь S(+)- и R(-)-кетамина никак не по-

влияла на ВЧД [486]. Наиболее интересно исследование израильских ученых 2009 

года среди педиатрического контингента пациентов, которые провели проспективное 
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контролируемое клиническое исследование на базе педиатрического отделения ин-

тенсивной терапии регионального центра травмы. Пришли к выводам, что у пациен-

тов с ВЧГ, находящихся на ИВЛ, кетамин эффективно снижает ВЧД и предотвращает 

его подъем при потенциально стрессовых вмешательствах без снижения АД и ЦПД 

[247]. В январе 2011 года вышли новые рекомендации по использованию кетамина в 

отделении скорой помощи. Там ЧМТ было убрано из относительных противопоказа-

ний к применению кетамина, абсолютных противопоказаний теперь лишь два: воз-

раст до трех месяцев и шизофрения в анамнезе [182]. Также в 2011 году группа ис-

следователей из Берлина опубликовала статью о влиянии различных препаратов на 

восстановление неврологического дефицита у пациентов, перенесших ЧМТ или ин-

сульт. Помимо прочего, был сделан вывод, что у пациентов с повышенным ВЧД, на-

ходящихся на ИВЛ, кетамин эффективно снижает ВЧГ, не влияя на АД и ЦПД [105]. 

Таким образом, перспективы применения кетамина рассматриваются многими евро-

пейскими научными школами. 

В тоже время имеются ряд работ, характеризующих отрицательное влияние ке-

тамина. Так, в работе Ли и соавт. [133] установлено, что наибольший токсический 

эффект можно ожидать у лиц, злоупотребляющих наркотиками и даже через 6 и 24 

часа (хотя период распада кетамина 3 часа). Кетамин, введённый в дозе 0,1 мг/г кры-

сам двухмесячного возраста, существенно уменьшает количество нейронов в коре 

теменной доли головного мозга, что является результатом апоптоза [31].  

Следовательно, вопрос о применении кетамина должен быть тщательно взве-

шен. По данным литературного поиска, можно сделать вывод о том, что повышение 

ВЧД не является абсолютным противопоказанием для использования кетамина. 

Принципиально (за исключением абсолютных клинических состояний) ограничение 

его использования у детей до 3-х месяцев. Необходимо помнить о гендерной разни-

це, исходя из которой кетамин обладает лучшим эффектом у девочек, но не у мальчи-

ков. Принципиально ограничение дозы (0,05 мг/кг/час до 125 мг/сутки) и длительно-

сти использования кетамина (до 72 часов). Также перспективен поиск комбинаций 

кетамина, позволяющих нивелировать его нейродегенеративные свойства. В любом 

случае, наличие признаков системного воспаления (сепсис) или локального (нейро-
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воспаление) может быть показанием для использования кетамина, когда проявляются 

его нейропротективные свойства. 

Среди других представителей этой группы интерес анестезиологов вызывает 

закись азота. Его особое внимание привлечено к токсичности закиси азота. Нейро-

токсичность, индуцированная закисью азота, связана с индуцированным блоком 

NMDA-рецепторов, что проявляется массовым отеком нейронов [399, 412, 480, 487, 

552]. С учетом выявленных особенностей существует общая позиция об ограниче-

нии использования закиси азота, особенно у детей. 

Таким образом, поиск препаратов и их комбинаций для «идеальной» анестезии 

продолжается как в общей анестезиологии, так и в нейроанестезиологии. 

Агонисты ГАМК – рецепторов. Средства анестезии могут влиять на рецепторы 

протеинов, и для этого существуют более конкретные участки. Среди белковых ре-

цепторов лично определяют ГАМК, глутамином и глицином рецепторы. Вероятно, 

ключевым путем, которым осуществляется анестезия, является тормозных ГАМК-

рецепторов [480]. В клинической практике чаще всего применяют агонисты ГАМК- и 

антагонисты NMDA-рецепторов или их комбинации. 

ГАМК-В и ГАМК-А-рецепторы являются главными ингибирующими нейро-

медиаторами и соответственно основными целями для общих анестетиков. Актива-

ция рецепторов ГАМК может генерировать деполяризующие или возбуждающие 

эффекты на ранних стадиях развития мозга. При этом в развивающемся мозге эф-

фект ГАМК будет в виде возбуждающего нейротрансмиттера. В более поздних ста-

диях формирования синапсов существует функциональный сдвиг к гиперполяриза-

ции, который ингибирует ГАМК-опосредованные эффекты трансмиссии [138, 162, 

475, 503, 552, 554]. Основной эффект переключения возбуждения на ингибицию свя-

зан с изменением в нейроне содержания хлорида калия и зрело-

сти/работоспособности натрий-калий-хлорид – транспортера. Чем более незрелая 

форма транспортера или нарушено внутри/внеклеточное соотношения хлорида ка-

лия, тем чаще вызывается возбуждение и, соответственно, нейродегенеративный эф-

фект от стимуляции ГАМК-рецепторов. В нормальном взрослом нейроне эффект 

ГАМК проявляется двухфазным эффектом: гиперполяризация-деполяризация мем-
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браны. Причем деполяризация зависит от накопления внутриклеточного хлорида и 

градиента бикарбоната [203]. Во время интенсивной активации ГАМК-рецепторов 

(как это происходит под воздействием анестетиков) может произойти повышение 

возбудимости нейронов, как следствие нарушения процессов деполяризации. На-

пример, ключевой провоспалительный и нейромедиаторный фактор ИЛ-1β, который 

повышается во время операции, увеличивает стимуляцию ГАМК-A-рецепторов на 

поверхности нейронов в гиппокампе. В результате увеличение поверхностной экс-

прессии ГАМК-рецепторов на нейронах может увеличиться нейротоксичность, свя-

занная с гиперактивацией этих рецепторов [150, 362]. 

Таким образом, гиперактивация ГАМК также проявляется нейродегенератив-

ным действием, как и отсутствие ее стимуляции. При этом, нормализация уровня 

ИЛ-1 является одной из основных нейропротективных направленностей для сниже-

ния незапланированной активации ГАМК. Поэтому применение стандартных дози-

ровок, например, барбитуратов, у пациентов с признаками нейровоспаления может 

привести к гиперактивации ГАМК с судорожным синдромом и признаками нейроде-

генерации. Возможно, комбинация с блокаторами NMDA в таких клинических усло-

виях будет уравновешивать эффекты и существует возможность для нейропротек-

тивного эффекта суммы препаратов. 

Снижение скорости метаболических процессов является главной точкой при-

ложения фармакологической защиты мозга. Барбитураты угнетают биоэлектриче-

скую активность и метаболизм мозга, вызывают дозозависимое угнетение потребле-

ния кислорода мозгом, снижение мозгового кровотока и ВЧД. Доказано, что барби-

тураты снижают кальциевый поток, ингибируют поступление глюкозы через гемато-

энцефалический барьер, блокируют натриевые каналы, уменьшают образование сво-

бодных радикалов. В тоже время, поданным Cottre lJ. E. [194, 195], их способность 

защищать мозг при глобальной ишемии остается дискутабельной. Нельзя не учиты-

вать, что барбитураты снижают сократимость миокарда, периферическое сосудистое 

сопротивление и сердечный выброс. 

Было проведено ряд экспериментов с целью выявления влияние анестетиков 

на процессы апоптоза. Было выявлено, что тиопентал, введенный крысам в дозе 0,1 
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мг/кг интраперитонеально, вызывает гибель значительной части нейронов гиппо-

кампа путем апоптоза [89]. Экспериментальное исследование реакции нейронов 

гиппокампа головного мозга у крыс с использованием гистологических, морфомет-

рических и иммуногистохимических методик позволяет сделать вывод о наличии 

повреждения нейронов путем апоптоза под действием пропофола дозе 0,1 мг/кг [90]. 

Таким образом, хотя участие апоптоза в развитии отсроченной гибели нейро-

нов головного мозга после травматического повреждения считается доказанным, во-

прос о биологической роли подобных процессов остается неоднозначным. Не выяс-

нено до конца, является ли апоптоз только «вредным», адекватен ли процесс устра-

нения нефункционирующих (а фактически находящихся в состоянии парабиоза) кле-

ток в условиях повышенного ВЧД, нарушений церебральной микро- и макроцирку-

ляции, прорыва ГЭБ после ЧМТ. Вместе с тем уничтожение поврежденных клеток в 

отсроченном периоде носит, безусловно, саногенный характер, важный для струк-

турного и функционального восстановления после травмы головного мозга.  

Наиболее популярным представителем активаторов ГАМК А-рецепторов счи-

тается пропофол. Его эффекты реализуются через замедляющую действие ГАМК-

ергичность рецепторов на восходящую активирующую ретикулярную формацию ко-

ры головного мозга [228]. Период выведения пропофола короткий, однако препарат 

имеет большую мощность и низкую токсичность. Такие свойства обеспечили его 

наиболее широкое применение в практической анестезиологии. Анестезию с исполь-

зованием пропофола считают безопасной и наиболее управляемой [401]. Отрица-

тельным моментом его применения является нестабильность показателей гемодина-

мики [107, 217], брадикардия [460, 462, 521] и угнетение дыхания [186], что наблю-

дается при глубокой депрессии сознания. Диспноэ является недостатком недостаточ-

ного контроля за угнетением сознания или передозировки [390]. Пропофол потенци-

рует эффект ГАМК в ЦНС, индуцируя фосфорилирование субъединиц ГАМК-A-

комплекса рецептора, вызванное тирозинкиназой [393]. Результаты практического 

применения пропофола в течение 20 лет показывают, что при длительном использо-

вании препарата, особенно в больших дозах, выявляется определенный диапазон его 

токсического действия, который при отсутствии других причин приводит к метабо-
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лическому ацидозу и летальности [158, 357]. В клинической практике даже появился 

термин: синдром «инфузии пропофола», который проявляется значительным клеточ-

ным ацидозом, что вызывает микроциркуляционно-митохондриальную дисфункцию 

и без интенсивного корректирующего лечения приводит к полиорганной недостаточ-

ности и смерти [107]. По поводу использования различных доз пропофола у детей 

существуют определенные противоречия [560]. В литературе имеется большое коли-

чество сообщений о положительных эффектах пропофола в различных областях ане-

стезиологии. Пропофоловая анестезия характеризуется быстрым пробуждением, 

ранней экстубацией, что у нейрохирургических больных позволяет рано оценить 

уровень сознания и неврологического дефицита [536]. Большим преимуществом 

пропофола оказалось его прямое противорвотное действие, что особенно важно у 

больных с аневризмами мозговых сосудов. Данный эффект может быть опосредован 

через антагонизм дофаминовых D-2-рецепторов. Однако в экспериментальной моде-

ли, в которой изучали дозозависимые эффекты пропофола, определено, что действие 

клинически уместных концентраций пропофола [493] вызывает смерть ГАМК-

ергических нейронов при концентрации 50мг/мл или более, не имеет достоверных 

нейропротективных эффектов после ишемии мозга [524], но снижает CMRO2, ВЧД и 

мозговой кровоток (посредством церебровазоконстрикции). Маленькие концентра-

ции пропофола (1 мг/кг/час) даже при непродолжительном применении меняли не-

которые аспекты развития нейронов и рост нейрональной сети [184]. Показана се-

лективная токсичность пропофола на ГАМК-ергические нейроны, а не на астрогли-

альные клетки у плодов крысы. Кроме того, в двух современных исследованиях бы-

ли приведены морфологические доказательства потенциально вредных эффектов 

пропофола на дифференцировку нейронов и их выживание. С помощью первичных 

культур коры головного мозга было показано, что пропофол вызывает доза-

зависимую потерю развивающихся ГАМК-ергических нейронов, хотя выживание 

других типов клеток, например, олигодендроцитов и астроцитов, не нарушалось 

[218]. Экспериментальное исследование реакций нейронов гиппокампа головного 

мозга крыс с использованием разнообразных методик позволяет сделать вывод, что 

пропофол активирует апоптоз нейронов уже в дозе 0, 1 мг/г мозгового вещества [90]. 
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Последние исследования указывают на то, что механизм действия пропофола 

гораздо шире, чем ранее предполагалось. Так, выявлено, что пропофол ингибирует 

фосфорилирование NMDA-рецепторов [461], а также является антагонистом глута-

мата по воздействию на AMPA-рецепторы [254, 274]. 

Таким образом, приведенные данные показывают, что рушится очередной, ка-

залось бы «незыблимый бастион» анестезиологов с точки зрения нейропротективно-

го действия барбитуратов, в частности, пропофола и тиопентала. Хотя потенциаль-

ное действие в качестве антагониста глутамата, с точки зрения ингибиции NMDA-

рецепторов, является перспективным. Принципиальными являются исследования, 

характеризующие нейропротективную дозировку пропофола 1 мг/кг/час, на которую, 

вероятно и необходимо ориентироваться, особенно у педиатрического контингента и 

пациентов преклонного возраста, у которых велик риск развития послеоперацион-

ных когнитивных расстройств [457]. 

Бензодиазепины вызывают дозозависимое снижение метаболизма мозга и моз-

гового кровотока [194]. Бензодиазепиновые рецепторы располагаются в коре голов-

ного мозга, миндалевидном ядре, гипокампе, гипоталамусе, мозжечке, полосатом те-

ле и спинном мозге. Следует отметить, что утрата сознания при индукции бензодиа-

зепинами происходит относительно медленно. Это несколько увеличивает риск ги-

поксии и гиперкапнии [184]. Бензодиазепины снижают сократительную способность 

миокарда, что проявляется в гипотонии, особенно выраженной на фоне тяжелой ги-

поволемии, а также в сочетании с опиоидами вследствие угнетения симпатического 

тонуса и выброса катехоламинов. Ряд авторов утверждают, что бензодиазепины 

уменьшают реакцию адреналовой системы на хирургический стресс за счет угнете-

ния секреции АКТГ, а также влияя на выработку нескольких цитокинов [254, 444]. В 

то же время в литературе имеются сообщения о повышении концентрации катехола-

минов, усилении перекисного окисления липидов и повреждении биомембран при 

введении бензодиазепинов [550]. Подобно пропофолу, бензодиазепины (мидазолам) 

также действуют на рецепторный комплекс ГАМК-A и широко используются как в 

целях анестезии, так и для седации [490]. В исследовании invitro было выявлено, что 

эффекты мидазолама на дифференцирующиеся ГАМК-ергические нейроны отлича-
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ются от эффектов пропофола [184]. Даже высокие концентрации мидазолама (> 25 

мкг/мл) не вызывают никакого действия на дифференцировку нейронов и их выжи-

вание. Причина для этого различия неясна, но может быть объяснена различным ме-

стом действия этих молекул на рецепторный комплекс ГАМК-A. Другое правдопо-

добное объяснение этих различных эффектов между двумя препаратами исходит из 

растущего числа наблюдений показывающих, что пропофол может также действо-

вать через независимые от ГАМК-A-рецептора механизмы. На самом деле, этот пре-

парат, как было показано, подавляет NMDA-рецепторы в нейронах гиппокампа, а 

также вмешивается в передачу сигналов через никотиновые ацетилхолиновые рецеп-

торы и T-тип Ca
2+

-канальцев [146, 472]. Современные наблюдения предполагают, что 

мидазолам может вызывать апоптоз в незрелой ЦНС [444]. Авторы показали, что, 

несмотря на недостаточную анестезию, вызывается значительная нейроапоптическая 

реакциия в коре головного мозга, а также в базальных ганглиях. В противополож-

ность Young с соавторами наблюдали мидазолам-индуцированный апоптоз в не-

скольких областях головного мозга, но субтип умирающих нейронов не был иденти-

фицирован [444]. 

В отечественной анестезиологии продолжает использоваться оксибутират на-

трия. По данным авторов [52], в основе его действия лежит активация ГАМК-

эргических процессов в ЦНС. Введение малых доз препарата приводит к умеренно-

му снижению биоэлектрической активности и повышению мозгового кровотока за 

счет его шунтирования через поврежденные области, а применение больших доз 

препарата сопровождается выраженным угнетением ЭЭГ и снижением кровоснаб-

жения мозга. Также ГОМК оказывает прямое расширяющее действие на мозговые 

сосуды. Оксибутират натрия активирует клеточный метаболизм и резко повышает 

фагоцитарную активность лейкоцитов. 

Данные о применении ингаляционных анестетиков при операциях на головном 

мозге (изофлюрана, севофлюрана, десфлюрана) мы встретили в основном в зарубеж-

ной литературе. Ряд авторов изучал воздействие анестетиков (в частности газовых – 

изофлуран) на нейрогенез. Было выявлено, что у молодых грызунов после ингаляции 

изофлураном выявлены нарушения памяти, прогрессировавшие с возрастом. Данные 
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нарушения коррелировали с уменьшением в гипокампе бассейна стволовых клеток и 

процессов нейрогенеза [332]. Характерно, что наркоз-индуцированная гибель ство-

ловых клеток происходила без заметных признаков гибели клеток, т.е. при отсутст-

вии каких-либо маркеров гибели клеток. Одним из возможных вариантов происхо-

дящего считается дифференциация стволовых клеток в глиальные, вместо нейронов 

[329, 385]. По мнению других авторов, это может быть связано с возрастным исчез-

новением гиппокампальных стволовых клеток [222, 329]. В любом случае снижение 

производства нейронов и увеличение астроцитов может быть связано с воздействием 

анестезии. Остается невыясненным вопрос, почему эффект выражен больше в дет-

ском возрасте, чем во взрослом. Изофлюран вызывает дегенерацию нейронов в орга-

нотипичных слоях культур гиппокампа [331]. Это исследование in vitro в дальней-

шем поддерживает мнение, что есть взаимоотношение зависимое как от возраста, 

так и от продолжительности воздействия, между видом анестезии и гибелью нейро-

нов. Интересные новые данные показывают, что даже более короткое время воздей-

ствия (4 часа) изофлюраном на новорожденных крыс, хотя и не влияет на выжива-

ние, может вызывать значительное снижение пролиферации стволовых клеток гип-

покампа [445]. 

Севоран, как относительно новый ингаляционный анестетик, вызывает при-

стальное внимание исследователей [220]. При исследовании влияния севофлурана на 

когнитивные расстройства было выявлено, что как севоран, так и изофлуран, обла-

дают нейродегенеративными способностями [118, 189, 362, 404]. Интересные дан-

ные получены исследователями о влиянии ингаляционных анестетиков (изофлуран, 

севофлуран) на процессы нейровоспаления в условиях экспериментальной нейрог-

лиомы [331]. Выявлено, что как изофлуран, так и севоран повышают уровень ИЛ6 в 

культуре клеток глиомы. Причем севоран повышает в 2 раза больше, чем изофлуран. 

Делается вывод о том, что ингаляционная анестезия может привести к наркоз-

индуцированному нейровоспалению. 

Данные проведенного исследования в очередной раз иллюстрируют, что про-

цессы нейродегенерации напрямую связаны с процессами нейровоспаления. Таким 

образом, актуальным является разработка технологий, которые будут препятствовать 
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нейровоспалению во время ингаляционной анестезии, например, сочетанное приме-

нение кетамина [459]. 

Таким образом, существует большое количество доклинических данных, сви-

детельствующих о том, что общие анестетики обладают мощным модулирующим 

влиянием на развитие нейронов. Эффект связан с воздействием на систему ГАМК и 

NMDA. Однако для каждого препарата и для каждого возраста существуют момен-

ты, которые могут переводить модулирующее действие в нейротоксичность. Осо-

бенно важны исследования в области педиатрии и гериатрии, однако полученные 

данные требуют дальнейшего анализа. 

Необходимость дополнительного воздействия не только на ГАМК-А-

рецепторы и поиск препаратов с возможным механизмом воздействия на NMDA- и 

AMPA-рецепторы становится очевидным. Подтверждением этого может быть иссле-

дование J. H. Ryu и соавт. [253]. В данной публикации оценивался анальгетический 

потенциал прегабалинов и их потенциальная роль в анестезиологии. Прегабалин яв-

ляется липофильным аналогом ГАМК, но действует не как ГАМК и не связывается с 

ГАМК-рецепторами. Его потенциал связывания кальция на этом сайте снижает ак-

тивность нейротрансмиттеров, таких как глутамат и норадреналин, тем самым ос-

лабляя постсинаптическую возбудимость [226, 227, 252, 316, 339, 374, 450, 451]. По 

своему механизму действия прегабалин может быть не только противосудорожным 

средством за счет уменьшения К+ и высвобождения глутамата из неокортекса и гип-

покампа, но и нейропротекторным. С этой точки зрения, интересна анальгетическая 

активность прегабалина в связи с потенциальной ролью в обезболивании [141, 231, 

268, 433, 449, 491, 516, 530]. 

Таким образом, становится очевидным, что, невзирая на имеющийся выбор 

препаратов, идея воздействия на ГАМК рецепторы, в связи с имеющимся потенци-

ально нейропротекторным их эффектом достаточно актуальна. 

1.4.5. Нейродегенерация, нейропротекция под воздействием компонентов об-

щей анестезии – проблема объективности экспериментальных данных и их экстра-

поляция на клинику. Проблема нейропротективного или нейродегенеративного воз-

действия препаратов для общей анестезии является конъюктурной для большинства 
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участников процесса сопровождения лечения (в основном для страховых фирм). В то 

время, как для профессионалов, принимающих непосредственное участие в лечении, 

эта проблема является пока неразрешимой, поэтому на нее стараются не обращать 

внимания, прикрываясь существующими протоколами и алгоритмами обезболива-

ния. Тем не менее, проблема существует. 

Так, интересны публикации о том, что у детей, перенесших наркозы, наруша-

ются способность к усвоению навыков, когнитивные функции. Некоторые авторы не 

согласны с тем, что данные, полученные в экспериментах на животных, можно пере-

носить на человека, и утверждают об отсутствии нейродегенерации от общих ане-

стетиков у детей на основании данных магнитно-ядерно-резонансной томографии 

[551]. R.T. Wilder с соавт. исследовали 8548 учащихся в городе Рочестер в штате 

Миннесота (США) и обнаружили, что у детей, перенесших несколько наркозов в 

возрасте до четырех лет, чаще регистрировалась неспособность к обучению [235]. С 

другой стороны, защитное действие общих анестетиков при ишемии головного мозга 

связывают со снижением метаболизма, хотя и уровень этого снижения не коррелиру-

ет с нейропротекторными эффектом этих лекарств. Улучшение синтеза протеинов, 

ГАМК-ергической активности и антиоксидантные свойства пропофола, барбитура-

тов и антагонистов NMDA могут быть главными механизмами их нейропротекторно-

го действия [110, 460]. Тиопентал в дозе 50 мкмоль в сочетании с кетамином (5 и 10 

мкмоль) демонстрирует существенную нейропротекцию на культуре кортикальных 

нейронов от NMDA-индуцированной токсичности [496]. Таким образом, в одних си-

туациях проявлялось положительное действие общих анестетиков на головной мозг, 

а в других – отрицательное [251, 272, 371, 439, 482, 518]. 

Наиболее популярной моделью для оценки нейротоксичности является модель 

оценки в пробирке воздействия различных анестетиков на первичную культуру ней-

ронов гиппокампа. Выявлено, что введение как изофлурана в течение 4 часов, так и 

пропофола приводит к активной деполимеризации и потере микротрубочек с нару-

шением аксонального транспорта. Данные изменения коррелировали с ингибирова-

нием продукции BDNF. Система микротрубочек является критически важной не 

только для транспорта метаболических элементов, а и для выживания нейрона в це-
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лом и формирования нейронных сетей [529]. В незрелых или развивающихся участ-

ках мозга анестетики и седативные препараты приводят к гиперактивации ГАМК-

рецепторов и повышению внутриклеточного кальция, что в свою очередь, вызывает 

нарушение в митохондриальном мембранном потенциале и смерть нейрона [278]. 

Пропофол, севофлуран, изофлуран (особенно в сочетании с закисью азота и мидазо-

ламом) увеличивают производство активных форм кислорода, даже в условиях нор-

мооксии. Гипероксия усугубляет ишемическое поражение мозга, как у взрослых жи-

вотных, так и у молодых [519]. Поэтому избегание ненужной гипервентиляции под 

наркозом и/или назначение антиоксидантов является возможными путями снижения 

нейротоксичности анестетика [124, 125, 163, 334, 426, 485, 495]. Исследованиями 

многих авторов доказано, что не всегда существует возможность адекватно сопоста-

вить данные развития ЦНС и соответственно степень дегенерации. Например, у 

приматов при оценке апоптоза у плода после анестезии кетамином нейродегенерация 

выявлена в зоне коры, базальных ганглиев, таламуса, миндалин мозжечка и стволе 

мозга, в то же время в неонатальном периоде картина апоптоза после анестезии ке-

тамином оказалась более выраженной в корковых и базальных серых ганглиях и бе-

лом веществе по сравнению с другими участками мозга. В неонатальном периоде у 

обезьян выявлены специфические различия в тяжести нейротоксичности: изофлуран 

был более токсичен, чем пропофол, а пропофол был более опасным, чем кетамин в 

белом и сером веществе. Кетамин был более токсичным для головного мозга плода, 

чем для новорожденного, тогда как изофлуран был более разрушительным для ново-

рожденных [335, 351, 503]. 

Правильный расчет дозировки при сравнении нейротоксичности различных 

анестетиков (в/в или ингаляционных) необходим для объективной оценки. В послед-

нее время наиболее приемлимым клинически значимым способом, чтобы приблизить-

ся к реальности и сопоставить глубину анестезии, является подход титрования введе-

ния анестезирующего вещества до достижения отсутствия реакции на грубый болевой 

стимул с отсутствием двигательный ответа во всех четырех конечностях и/или увели-

чение артериального давления и частоты сердечных сокращений на 0,10% от базового 

с оценкой, сделанной через каждые 30 минут [303]. Предварительные результаты 
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оценки последствий раннего воздействия анестетика на человека получены для таких 

общих анестетиков, как закись азота, севофлуран и изофлуран. Выявлено, что приме-

нение их у детей в первые 12 месяцев жизни вызывает ухудшение памяти в возрасте 

6-11 лет. Когда результаты были пространственно изучены, выявилось, что молодые 

мальчики пострадали более, чем молодые девушки, хотя трудности с распознаванием 

цвета были обнаружены одинаково у мальчиков и девочек. 

И самое главное – «является ли операция важной» для исследования [348]. 

Большинство экспериментов не в состоянии воспроизвести истинные нарушения в 

нейрокогнитивном статусе, которые вызываются даже болевым раздражителем, не 

говоря уже о каком-то серьезном патологическом процессе [508]. В экспериментах 

была выявлена нейротоксичность для ксенона, изофлурана, закиси азота, однако, не-

смотря на стереоспецифичность воздействия на NMDA-рецепторы, кетамин не ин-

дуцировал апоптоз в условиях болевого воздействия [350, 563]. При оценке парамет-

ров нейротоксичности у приматов, как наиболее приближенных к человеку, было 

выявлено, что наиболее объективным методом оценки нейротоксичности общих ане-

стетиков следует считать позитронно-эмиссионную томографию (ПЭТ), которая 

наиболее адекватно показывает уровень нарушений и может быть рекомендована для 

применения и у человека [315, 386]. Таким образом, доклинические данные анесте-

зия-индуцированного поражения мозга пока доказаны с высокой долей воспроизво-

димости для развивающегося мозга, в то время как для взрослых детей (подростков) 

и людей старших возрастных групп данные не определены в связи с трудностями 

объективной оценки [303]. Из проведенных ретроспективных исследований пока 

наиболее достоверны данные, полученные у пациентов 1970-1980-х годов, когда не 

было внедрено сложного интраоперационного мониторинга. Был сделан вывод о 

том, что вовремя недиагностированные дыхательные, гемодинамические и гипогли-

кемические состояния могли потенцировать токсические влияния анестетиков (или 

выступать независимым фактором) в развитии когнитивных дефицитов, оцененных 

через 30 лет [192, 241]. 

Учитывая тот факт, что текущие клинические исследования не однозначно 

продемонстрировали ухудшение поведенческого развития, то возможно, что больше 
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вреда можно нанести, если необходимо ургентное оперативное вмешательство, а 

своевременное лечение задерживается из-за опасений в отношении гипотетических 

влияний анестезии на последующее развитие. Однако старание максимально учесть 

все риски должно приветствоваться. Таким образом, наркоз сам по себе не может 

быть токсичным, но препараты, которые мы используем, могут обладать чертами 

нейротоксичности. Поэтому желательно четко разделить желаемые эффекты от ток-

сических и четко определиться с желаемой дозой и/или комбинацией препаратов для 

снижения токсичности. Также не желательна экстраполяция результатов исследова-

ний с одного препарата на всю группу (с изофлурана на севоран или с закиси азота 

на кетамин) [331, 342, 444]. 

С точки зрения критической оценки клинической токсичности анестетиков, 

интересной является работа A. E. Hudson и соавт. [303]. Было предположено, что 

анестетики имеют различные по длительности и силе эффекты по окончании дейст-

вия самого наркоза. И это не удивительно, так как анестетики действуют на большое 

количество ионных каналов, рецепторов и клеточных сигнальных систем ЦНС, для 

того чтобы получить эффект наркоза и, естественно, что у них будут выявляться по-

станестетические действия, варьирующие от полезных до вредных. Доклинические 

(экспериментальные) данные, например, свидетельствуют о том, что ингаляционные 

анестетики могут увеличивать апоптоз нейронов и снижать нейрогенез (особенно в 

периоде новорожденности), тогда как клинические данные являются противоречи-

выми. В другой крайней возрастной группе (пожилые пациенты) риск снижения ког-

нитивной функции после операции является доказанным фактом, хотя вклад анесте-

тиков в этот процесс остается сомнительным. В лабораторных моделях показано, что 

анестетики стимулируют прогрессирование болезни Альцгеймера, тогда как клини-

ческие данные остаются неубедительными. Маловероятно, что окончательные кли-

нические исследования по нейротоксичности общих анестетиков станут возможны-

ми в ближайшее время в связи со сложностью организации данных экспериментов, а 

смоделировать клиническую ситуацию на лабораторных животных практически не-

возможно [264, 279, 480]. 

Считается доказанным, что для достижения адекватной анестезии анестетикам 
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необходимо активировать (или угнетать) одновременно несколько целей: ионные ка-

налы ингибирующей ГАМК-А и глицина, возбуждающие NMDA и AMPA подтипы 

рецепторов глутамата, ионные каналы проведения Na, Ca иK, которые регулируют 

возбудимость нейронов и химическую передачу и плейотропная внутри-и внекле-

точная сигнализация (иммунная, нейромедиаторная и др.), оценить в комплексе ко-

торую практически невозможно. Наличие такого количества целей и увеличивает ве-

роятность как положительных, так и отрицательных неанестетических реакций. Ес-

ли же принять во внимание, наличие какой-либо патологии ЦНС с вероятным «сбо-

ем» в работе какой-либо из систем, то вероятность непредсказуемой реакции увели-

чивается на несколько порядков. 

Интересны данные, связывающие нейродегенеративные процессы с нейровос-

палением. Так, в одном исследовании было показано, что в эксперименте на крысах, 

после операции спленэктомии в условиях нейролептаналгезии, у крыс были выявле-

ны когнитивные расстройства, которые коррелировали с увеличением концентрации 

ИЛ-1 и мРНК в гиппокампе [442]. В другом исследовании были получены данные об 

улучшении когнитивных функций у крыс после введения антагонистов ИЛ-1 или 

предварительного введения анти-ФНО-антител (роль ФНО признается ведущей в 

нейровоспалении) [477, 479, 544]. Однако операционный стресс не может быть един-

ственным виновником нейровоспалительного ответа. Так, имеются сообщения о по-

вышении уровня ФНО, ИЛ-6, ИЛ-1 после анестезии изофлураном, кроме того уро-

вень ФНО был выше у мышей с болезнью Альцгеймера [528]. 

Таким образом, при оценке влияния анестетиков является актуальным изуче-

ние воспалительного ответа и реакции иммунной системы как возможного предик-

тора нейродегенеративных процессов. 

В своей работе T. Kushikata и соавт. [476] представили новые данные о роли 

«голубого пятна» в механизмах общей анестезии и возможных вариантах совмеще-

ния влияния препаратов для анестезии. Норадреналин является одним из основных 

нейротрансмиттеров в ЦНС. Норадренергические нейроны играют важную роль в 

регуляции многих физиологических процессов, в том числе цикла сон-

бодрствование [140], стрессовой реакции [417, 455, 548], внимания и обучения, па-
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мяти [136, 484], а также играют значительную роль в процессах ноцицепции [561]. 

Кроме того, эксперименты на животных показали, что общие анестетики, которые 

активируют (ГАМК), также подавляют норадренергические нейроны рецепторов 

мозга (ГАМК-опосредованных анестетиков: пропофол, тиопентал, мидазолам). При 

этом анестетики, проявляющие активность через NMDA-рецепторы (прежде всего 

кетамин), вызывают повышение содержания норадреналина в «голубом пятне» [249, 

561]. Поэтому в соответствии с клиническими признаками, модуляция норадренер-

гических нейронов отличается у ГАМК и NMDA – опосредованных нейронов. Пока-

зано, что введение кетамина укорачивает седативный эффект тиопентала и пропофо-

ла [154, 298, 391]. 

Таким образом, в зависимости от типа стрессовой реакции или нарушения но-

радреналинергической модуляции можно использовать ГАМК либо NMDA-

анестетик. Совместное введение этих двух анестетиков может нивелировать отрица-

тельные качества каждого из них и нормализовать норадреналинергическую модуля-

цию в «голубом пятне». Идея дополнительного воздействия на ГАМК-рецепторы, в 

связи с имеющимся потенциально нейропротекторным их эффектом достаточно ак-

туальна. С этой точки зрения, как прегабалин, так и, возможно, натрия оксибутират, 

требуют дальнейшего клинического изучения. Основополагающим для выбора ане-

стетиков или их комбинаций должно являться исследование исходного уровня 

стресс-реакции. 

В этой связи актуальными могут быть слова Парацельса: «Все есть яд, и толь-

ко доза делает яд лекарством». То есть, все препараты, используемые для общей ане-

стезии, обладают чертами нейротоксичности, причем наиболее уязвимым континген-

том следует считать беременных, детей до 3-х месяцев и пациентов преклонного 

возраста. При этом налицо гендерная разница. 

Доказано (в эксперименте), что как внутривенные, так и ингаляционные ане-

стетики вызывают перерождение стволовых клеток нейроцитов в глиальные. Для 

развития нейротоксичности имеет значение степень угнетения норадренергической 

функции «голубого пятна», на которую в большей мере воздействуют ГАМК-

тропные препараты. В то же время NMDA-тропные препараты обладают способно-
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стью стимулировать дофаминергическую стимуляцию в «голубом пятне», тем самым 

усиливая выработку норадреналина в головном мозге. Кроме самих препаратов для 

общей анестезии, для развития нейродегенерации существенное значение имеет 

нейровоспаление, с избыточной выработкой ФНО, ИЛ-6, которые являются незави-

симой причиной развития нейродегенерации. Исходя из этого, можно сделать вывод, 

что при оценке нейротоксичности главное значение имеет состояние ЦНС и вид па-

тологии. Именно исходное состояние пациентов будет определять нейропротектив-

ный эффект препаратов для общей анестезии. 

По данным литературного поиска, можно сделать вывод о том, что повышение 

ВЧД не является абсолютным противопоказанием для использования кетамина. 

Принципиально (за исключением абсолютных клинических состояний) ограничение 

его использования у детей до 3-х месяцев, а также принципиально ограничение дозы 

(0,05 мг/кг/час или до 125 мг) и длительности использования кетамина (до 72 часов). 

Также перспективен поиск комбинаций кетамина, позволяющих нивелировать его 

нейродегенеративные свойства. В любом случае, наличие признаков системного вос-

паления (сепсис) или локального (нейровоспаление) может быть показанием для ис-

пользования кетамина, когда проявляются его нейропротективные свойства, в виде 

достоверного снижения уровня нейровоспаления (снижение ФНО и ИЛ-6). 

Гипероксия, особенно связанная с интраоперационной гипервентиляцией, 

также может выступать независимым фактором нейродегенерации, не меньше, чем 

гипоксия, особенно в условиях анестезии (пропофол, севоран, мидазолам) с гиперак-

тивацией ГАМК-рецепторов и повышением внутриклеточного кальция, с увеличени-

ем производства активных форм кислорода. При этом эпизоды гипо- или гипергли-

кемии, гемодинамические колебания признаются ведущими для нейродегенерации, 

тогда как анестезия только сопутствующим осложнением, либо фактором, имеющим 

возможность нивелировать возможные осложнения. 

 

1.5. Осложнения во время операции и периоперационная нейропротекция 

 

Осложнения во время анестезии, к сожалению, является проблемой, когда не-
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обходимо доказывать, что не все связано только с анестезией. Данная проблема стоит 

в развитом обществе довольно остро, о чем указывают в своем обзоре J. M. Weller и 

соавт. [278]. В 1949 году Роберт Макинтош оспорил бытующее мнение о том, что 

смерть под наркозом неизбежна и, что все осложнения связаны с анестезией. С тех 

пор именно анестезиологи были пионерами большинства инициатив по снижению 

интраоперационных осложнений. На современном этапе основными ошибками ос-

таются проблемы действия и взаимодействия лекарственных препаратов и проблема 

адекватной доставки кислорода [190, 259, 396]. 

Для того, чтобы отделить проблемы нейродегенеративного воздействия препа-

ратов для общей анестезии от истинных интранаркозных проблем, необходимо рас-

смотреть кратко основные интраоперационные осложнения, которые во всем мире 

приняты как «анестезиологические». 

Остановка сердца и интраоперационная смерть являются наиболее тяжелыми 

осложнениями во время операции. К сожалению, часто патологоанатомы или суд-

медэксперты не дают однозначного ответа о причине смерти во время операции в 

случае, когда это неясно по клиническому анализу, и, таким образом, этиология ос-

ложнения остается гипотетической. По данным М.С. Newland et al. [126], частота пе-

риоперационных остановок сердца составляет 19, 7 на 10 000 анестезий. Согласно 

исследованию, чаще остановку сердца фиксировали у пожилых людей (р=0,0002), 

пациентов мужского пола (р=0,07), с высоким статусом по ASA (68% при ASA IV-V, 

р=0,0001), а также при экстренных операциях (р=0,0001), длительных операциях 

(р=0,0002), операциях, выполняемых во второй половине дня (р=0,0001). Статус по 

ASA и экстренность операции были самыми значимыми предикторами риска оста-

новки кровообращения во время операции. Согласно другому исследованию, выяв-

лено, что в случаях остановок сердца, связанных с анестезией, причинами являлись 

следующие: интраоперационная медикация – 40% [126]. Французские авторы вы-

явили, что 13, 7% случаев интраоперационных остановок сердца произошли у паци-

ентов со статусом ASAI, следовательно это шкала не всегда является верной. Британ-

ские авторы [559] обратили внимание, что инцидентность остановок сердца, отно-

сящихся к анестезии, составила 0,69 на 10 000 анестезий, а летальных исходов, свя-
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занных с анестезией, – 0,55 на 10 000 анестезий. При этом 20% смертей происходили 

при плановых операциях, 78% – при экстренных вмешательствах. Во всех остальных 

исследованиях указано на то, что уменьшился показатель смертности, связанной с 

анестезией [282, 430]. 

Таким образом, основными факторами риска остановки сердца выявлены та-

кие: младенческий (новорожденные, дети до 1 года), пожилой возраст (р<0,05), муж-

ской пол с ASA III или выше (р<0,05), операции по неотложным показаниям (р<0,05), 

операции под общей анестезией (р <0,05). Большинство связанных с анестезией ос-

тановок сердца обусловлены нарушением обеспечения проходимости дыхательных 

путей, медикацией, осложнениями катетеризации центральных вен. Критическими 

признаны вводная анестезия и введение сукцинилхолина. 

Нарушения вентиляции вследствие нарушения проходимости интубационной 

трубки – наиболее частая причина нарушений вентиляции во время общей анестезии 

[27], которая возникает из-за обтурации мокротой, кровью, манжетой интубационной 

трубки по причине перегиба или чрезмерно глубокого расположения интубационной 

трубки (на бифуркации трахеи, эндобронхиально), не связана с действием анестетиков. 

Нарушения гемодинамики – наиболее не предсказуемая, но наиболее коварная 

патология интранаркозного периода, потому что именно с ней можно связать про-

цент ПОКД, вплоть до развития инсультов. Причинами артериальной гипотензии 

могут быть гиповолемия, кровопотеря, ортостатическая гипотензия, снижение со-

кратительной способности миокарда, острая ишемия миокарда, тяжелые нарушения 

ритма сердца, нарушение симпатической регуляции сосудистого тонуса, септический 

шок, нейрогенный шок, передозировка анестетиков и других лекарственных препа-

ратов, обладающих кардиодепрессивным и вазодилатирующим эффектом, анафилак-

тический шок, недостаточность надпочечников и другие эндокринные нарушения. В 

случаях нейрохирургических операций – работа хирургов на стволе головного мозга, 

резкое изменение внутримозговых пропорций (дислокации), недостаточное обезбо-

ливание шокогенных зон (твердая мозговая оболочка). Передозировка анестетиков, 

чаще ингаляционных, также вызывает артериальную гипотензию. Из внутривенных 

анестетиков депрессивным влиянием на миокард обладают барбитураты, особенно в 
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больших дозах. Возникновению артериальной гипотензии способствуют пропофол, 

бензодиазепины, морфин, дроперидол.Риск гипотензии увеличивают атракуриум и 

мивакуриум вследствие освобождения гистамина. Нитраты, α2-адреноагонисты 

(клофелин), β-блокаторы, блокаторы кальциевых каналов содействуют развитию ги-

потонии. Нормальные показатели АД не всегда гарантируют нормальную перфузию 

тканей и доставку кислорода. Meregalli et al. [382] доказали, что скрытая гипоперфу-

зия связана с увеличением смертности у гемодинамически стабильных хирургиче-

ских пациентов с высоким риском. 

Недостаточное обезболивание – частая причина артериальной гипертензии, 

поэтому при повышении АД во время операции, особенно в сочетании с тахикарди-

ей, дополнительно вводят опиаты или углубляют анестезию ингаляционными ане-

стетиками. 

В литературе за последние годы возросло количество сообщений об увеличе-

нии частоты в экономически развитых странах реакций гиперчувствительности не-

медленного типа на анестетики и другие средства, которые используют в течение пе-

риоперационного периода. Самую низкую частоту возникновения аллергических ре-

акций регистрируют при применении бензодизепинов и кетамина, наиболее высо-

кую – при применении миорелаксантов (58,2 – 69,2%) и антибиотиков (15,1%). Из 

миорелаксантов рокурониум (43,1%) и сукцинилхолин (22,6%) наиболее часто вызы-

вают аллергию. К барбитуратам повышенную чувствительность отмечают редко (1 : 

30 000) и в основном у аллергизированных пациентов. Несколько чаще у этой груп-

пы наблюдают реакцию на пропофол, которая выражается в сильном бронхиолос-

пазме. Из опиатов наиболее часто анафилактоидные реакции регистрируют на мор-

фин. Минимальный риск развития аллергических реакций зафиксирован при приме-

нении десфлюрана и севофлюрана. Хотя вероятность развития аллергических реак-

ций не всегда можно предусмотреть, но их предупреждение относится к одной из 

важнейших задач анестезиолога [30, 45, 68]. 

Восстановление сознания во время общей анестезии наиболее не предсказуе-

мый и неприятный для любого анестезиолога вариант течения анестезии. Особенно 

неприятны случаи восстановления сознания, которые сопровождаются болевыми 
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ощущениями у больного. По данным J.A. Ottevaere [424], инцидентность эпизодов 

восстановления сознания с болевыми ощущениями составляет приблизительно 1 слу-

чай на 3 000, а без боли – 3 случая на 1 000 общих анестезий. Проблему усугубляет 

факт, что ни один из видов мониторинга с абсолютной точностью не позволяет опре-

делить наличие сознания у пациента, особенно, если ему ввели миорелаксанты и ге-

модинамические показатели сохраняют стабильность. В какой-то степени в оценке 

уровня сознания во время операции помогает определение биспектрального индекса. 

При тотальной внутривенной анестезии наркотическими анальгетиками риск восста-

новления сознания выше, чем при ингаляционной или комбинированной ингаляцион-

но-внутривенной анестезии. Как правило, концентрация ингаляционных анестетиков, 

достигающая 0, 8 МАК, достаточна для подавления сознания во время хирургического 

вмешательства, но может вызывать гемодинамические расстройства [27]. 

При нейрохирургических операциях велика неучитываемая кровопотеря [270, 

410]. Для нейрохирургического больного возникающие при кровопотере снижение 

тканевой перфузии и гипоксия головного мозга, ферментативные и кислотно-

основные сдвиги в циркулирующей крови являются не просто нежелательными яв-

лениями, как для общехирургического больного. Они вызывают реальную опасность 

развития отека головного мозга, пролабирование его в операционную рану, увеличи-

вают пул погибших нейронов, затрудняют последующую репарацию тканей головно-

го мозга и восстановление неврологических функций [169, 514]. 

В нейроанестезиологии частота церебральной ишемии и гипоксии велика, а 

мозг, как известно, является органом наиболее чувствительным к ишемии и гипок-

сии. Церебральная ишемия является наиболее частым и тяжелым осложнением в со-

судистой нейрохирургии. Одним из факторов ее развития является временное вы-

ключение кровотока по одному из магистральных сосудов мозга [205]. 

Отдельное внимание заслуживают нарушения со стороны центральной нерв-

ной системы, проявляющиеся в послеоперационном периоде когнитивной дисфунк-

цией, которая возникает даже при не осложненном течении основного заболевания 

[83, 93]. Угнетение мозговой деятельности под влиянием препаратов для общей ане-

стезии вносит свой негативный вклад в ухудшение сознания [502]. 
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Развитие делирия и когнитивных расстройств исследовано в ряде работ авто-

ров [168, 191, 207, 209-211, 239, 286, 295, 311, 447, 448, 467]. Авторы выявляли связь 

развития послеоперационного делирия с предоперационным неврологическим ста-

тусом, уровнем гемоглобина, возрастом пациентов, натрийуретическим пептидом, 

церебральной оксиметрией. Исследование проводили как на кардиохирургических 

пациентах, так и не кардиохирургических. По итогам исследования и статистическо-

го анализа был сделан вывод о необходимости обязательного предоперационного об-

следования пациентов с целью прогнозирования осложнений в послеоперационном 

периоде. 

В работе C. Lepouse и соавт. [263] выявлено, что частота послеоперационного 

делирия у взрослых составляет до 4, 7%, из независимых провоцирующих факторов 

были выделены также предоперационное введение бензодиазепинов, торакальные 

операции, брюшнополостная хирургия и длительность операции. Известно, что но-

вые послеоперационные когнитивные расстройства составляют до 0,8% для плано-

вой хирургии и до 5,2% для ургентной. При этом риск развития послеоперационного 

инсульта увеличивается в сердечно-сосудистой и нейро-сосудистой хирургии, у па-

циентов с предрасполагающими факторами риска, такими как предыдущий инсульт, 

стеноз сонной артерии, открытое овальное окно, фибрилляция предсердий, инфек-

ционный эндокардит, сахарный диабет, почечная недостаточность и преклонный 

возраст [161, 166, 492]. 

При операциях на сердце риск ПОКД колеблется от 28 до 100%, при экстра-

кардиальных операциях от 7 до 26% [377]. Когнитивные расстройства у лиц пожило-

го возраста вызывают не меньше споров, чем нарушения у детей. Однако доступные 

данные свидетельствуют о том, что ПОКД у пожилых пациентов диагностируется, 

как правило, локальными исследованиями, а не крупномасштабными многоцентро-

выми. Оценка основана, как правило, на субъективных данных пациента либо чле-

нов его семьи. Тем не менее, после проведения даже непродолжительных хирургиче-

ских или диагностических манипуляций, до 47% пациентов демонстрируют сниже-

ние когнитивных функций через 24 часа после анестезии, на момент выписки от 31% 

до 47% и через 3 месяца после операции у 10% пациентов [313, 363, 441]. Тем не ме-
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нее, не было выявлено четкой корреляции с видом анестезии. Как факторы риска, 

были выделены пожилой возраст, низкий образовательный уровень, продолжитель-

ность анестезии и сложность оперативного вмешательства (сосудистая, ортопедиче-

ская и операции на сердце). 

При оценке влияния общих анестетиков на память было выявлено, что в целом 

ингаляционные анестетики сильнее влияют на процессы долгосрочной памяти в свя-

зи с повышенной чувствительностью нейронов, и как следствие, более глубокая ане-

стезия по данным BIS, приводит к выраженным нарушениям памяти [143, 152, 185, 

212, 310, 494, 503, 523, 568]. Выявлено, что преимущественное ингибирование 

ГАМК-рецепторов до воздействия анестетика позволяет предотвратить нарушение 

памяти у мышей. Кроме того, предварительное введение лекарственного средства, 

которое ингибирует ГАМК-рецепторы, позволяло полностью восстанавливать па-

мять после воздействия анестетика [498, 568]. Также еще одной интересной моделью 

защиты нейронов гиппокампа от токсического воздействия анестетиков является ис-

пользование белка теплового шока (HSP72). В модели на мышах доказана его нейро-

протективность, как противоишемического препарата, так и улучшающего память 

после анестезии [301]. Накопление белков теплового шока в тканях происходит по-

сле кратковременных эпизодових ишемии и реперфузии [423]. Также с его накопле-

нием связывают формирование явления временной перекрестной толерантности к 

разным повреждающим агентам [373, 380]. Белки теплового шока участвуют в огра-

ничении по меньшей мере эффектов двух повреждающих агентов стресс-реакции: 

вызванных избытком кальция и чрезмерного липотропного эффекта, связанного с 

накоплением и детергентным действием жирных кислот и участвуют в ограничении 

повреждающих эффектов стресс-реакции [305]. Это соответствует первому условию, 

предъявляемому к стресс-лимитирующим системам. В свою очередь, активация бел-

ков теплового шока происходит через увеличение уровня ИЛ-1, с опосредованным 

увеличением уровня ИЛ-2 [525]. Однако ни в одном обзоре не оговаривается ПОКД 

после операций на головном мозге, хотя это является актуальным. 

В этом контексте интересны данные проведенных 25 рандомизированных ис-

следований периоперационной нейропротекции, приведенных в статье F. Bilotta и 
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соавт. [435]. В терапии были применены лидокаин, тиопентал, кетамин, пропофол, 

нимодипин, ганглиозиды, ликсипафант, ксенон, аторвастатин, магниясульфат, эри-

тропоэтин, пирацетам, ривастигмин, пегорготеин, и 17b-эстрадиол. Выявлено, что 

применение сульфата магния и аторвастатина было связано с более низкой частотой 

новых послеоперационных неврологических дефицитов. Использование лидокаина, 

кетамина и сульфат магния было связано со спорными результатами на ПОКД. В ис-

следованиях, касающихся кетамина, лучшие результаты были получены при приме-

нении дозировки 0,5 мг/кг во время премедикации и худшие результаты в группах, в 

которых использовалось более 125 мг кетамина во время операции. ПОКД не отли-

чались между обработанными пациентами и контрольной группой для остальных 

протестированных препаратов (тиопентал, пропофол, нимодипин, ганглиозид, лек-

сипафант, глутамат/аспартат, ксенон, эритропоэтин, ремацемид, пирацетам, рива-

стигмин, пегорготеин, и 17b-эстрадиол). Ни один из тестируемых препаратов не был 

связан со снижением смертности [170, 171, 327, 346, 407, 464, 474, 526].  

Таким образом, прогнозирование осложнений как интра-, так и послеопераци-

онного периода относится к актуальным проблемам анестезиологии [30, 42, 68]. 

Идея разработки (выбора метода) анестезии на основе возможных интра- и после-

операционных осложнений, не взирая на логичность, не так отражена в современной 

литературе и практике. Прогнозирование – неотъемлемая часть работы врача анесте-

зиолога. Он этим занимается при установлении диагноза, обсуждении причин забо-

левания и выборе вида общей анестезии, опираясь при этом на данные анамнеза, фи-

зикального обследования, лабораторных исследований. Прогноз является чрезвы-

чайно важным признаком для определения степени анестезиологического операци-

онного риска, хотя как видно, шкала ASA, хоть и является универсальной, но не все-

гда позволяет прогнозировать риск, а тем более предлагать вид анестезии. Важным 

является то, что самым не предсказуемым этапом операции/анестезии является ввод-

ная анестезия, когда как раз и проявляется вся возможная скрытая патология нор-

мального ответа [492]. С этой точки зрения, интересна работа Ткаченко А.Н. и соавт. 

[74], в которой создана программа прогнозирования послеоперационной летальности 

у пациентов с критической ишемией нижней конечности. Данная программа учиты-
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вает возможные осложнения и прогнозирует летальность у этой группы пациентов, 

учитывая при этом вид используемой анестезии. 

1.6. Оценка степени тяжести пациентов и маркеры поражения ЦНС 

 

Проблема оценки прогноза исходов и осложнений у пациентов реанимацион-

ного профиля остается нерешенной, а многие работы, посвященные прогнозу, не ис-

пользуют интегральные шкалы – системы оценки тяжести состояния. Необходи-

мость объективной интегральной оценки тяжести состояния пациента при сочетан-

ной травме не вызывает сомнения. Несмотря на то, что интегральные системы оцен-

ки тяжести состояния существуют более двадцати лет и количество этих систем по-

стоянно увеличивается, оценка тяжести состояния остается несовершенной. В реа-

нимационной практике используются стандартные шкалы оценки тяжести состояния 

(такие как APACHE II – Acute Physiology And Chronic Health Evaluation – оценка ост-

рых физиологических изменений и хронических заболеваний, SAPS – Simplified 

Acute Physiology Score – упрощенная шкала острых физиологических изменений), а 

также специально разработанные шкалы (SOFA – Sequential Organ Failure 

Assessmentscore – является балльной шкалой для оценки полиорганной недостаточ-

ности) для прогноза исхода при тяжелой сочетанной травме. 

SOFA. В 1996 году была опубликована согласительная интегральная система, 

очень похожая на систему MODS [534]. Были выбраны те же 6 систем органов и те 

же переменные, за исключением сердечно-сосудистой системы, недостаточность ко-

торой была определена через необходимость использования инотропных препаратов 

и их дозировки. Также была скопирована система счета баллов (от 0 до 4 баллов по 

каждому признаку). Для оценки были выбраны наихудшие результаты в течение су-

ток, а не переменные, взятые в фиксированное время. В целом интегральная система 

SOFA показала превосходную специфичность, как и все ее предшественники. Авто-

ры пришли к выводу, что система SOFA – надежный инструмент оценки тяжести со-

стояния, чья простота является явным преимуществом по сравнению с другими ин-

тегральными системами. Максимальное и увеличивающееся число баллов по систе-

ме SOFA имеет высокую прогностическую значимость. Большинство систем исполь-
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зуют шкалу комы Глазго (ШКГ) или ее данные для оценки степени поражения нерв-

ной системы. ШКГ составляет большую часть в системе SOFA или в ее эквиваленте. 

Таким образом, шкала SOFA позволяет оценить не сколько септическое пора-

жение, а в большей мере полиорганное, и ее использование может быть оправдано 

как для детского, так и для взрослого контингента пациентов, и при различной пато-

логии, включая ЧМТ и опухоли головного мозга. 

Оценка когнитивной дисфункции представляет серьезную проблему, в связи с 

субъективностью большинства шкал и отсутствия возможности объективно оценить 

изменить у взрослых и детей. Наиболее общепринятой и относительно адекватной, 

можно считать шкалу Рэнкина, которая включает пять степеней инвалидизации [11]. 

Для оценки отдаленных результатов лечения у детей с нейрохирургической патоло-

гией в НИИ нейрохирургии им. акад. Н.Н.Бурденко РАМН применяется с успехом 

шкала Ренкина [97]. 

Таким образом, в настоящее время системы оценки тяжести состояния, про-

гноза и оценки полиорганной недостаточности в общем случае и, в частности, оста-

ются несовершенными. Требуется обоснование, а для этого нужны маркеры, которые 

в сочетании позволят выявить наиболее чувствительную шкалу [408]. 

Роль маркеров поражения ЦНС, таких как глиальный фибриллярный кислый 

белок (GFAP) и убиквитин карбоксиконцевой гидролазы, показана в работах ряда ав-

торов [446, 553]. Среди нейроспецифических белков наиболее изученными в биохи-

мическом и иммунологическом плане являются глиофибриллярный кислый протеин 

(GFAP), основной белок миелина (МВР), нейротрофический фактор головного мозга 

(BDNF), нейроглиальный белок S-100, нейроспецифическая енолаза (NSE). 

Глиофибриллярный кислый протеин (GFAP) – нейроспецифический белок, яв-

ляющейся структурным компонентом дифференцированных клеток астроцитарной 

глии [237, 284]. Динамическое определение концентрации данного белка в крови по-

зволяет оценивать тяжесть повреждения головного мозга при развитии гипоксиче-

ски-ишемических поражений [271, 281]. 

Основной белок миелина (MBP) [456] выделяется в СМЖ при любом повреж-

дении нервной ткани. Уровень основного белка миелина повышается при травмах 
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центральной нервной системы, опухолях, рассеянном склерозе, подостром склерози-

рующем панэнцефалите, вирусных энцефалитах, других неврологических расстрой-

ствах. Предполагают, что выделяемый в спинномозговую жидкость основной белок 

миелина не идентичен тому, который находится в ткани. 

Цилиарный нейротрофический фактор головного мозга (СNТF) [553].В нейро-

нах, как правило, CNTFRα обнаруживается в вегетативных и заднекорешковых (сен-

сорных) ганглиях, переднем отделе таламуса, V слое коры головного мозга, 

Parsreticulata черной субстанции среднего мозга, зубчатой извилине, в области гиппо-

кампа, и, прежде всего, на верхних и нижних моторных нейронах. CNTFRα также экс-

прессируется в ходе эмбрионального развития митотически активными нейрональны-

ми предшественниками нервного гребня и нейроэпителием ЦНС. CNTF стал интере-

сен тем, что зарегистрирована его активность, способствующая выживанию нейронов. 

Нейроглиальный белок S-100 [553] является специфическим белком астроци-

тарной глии, способным связывать кальций. Свое название белок получил благодаря 

свойству оставаться в растворенном состоянии в насыщенном растворе сульфата ам-

мония. Семейство белков S-100 состоит из 17 тканеспецифичных мономеров, два из 

которых – a и b – образуют гомо- и гетеродимеры, присутствующие в высокой концен-

трации в клетках нервной системы. S-100(bb) присутствует в высоких концентрациях 

в глиальных и шванновских клетках, гетеродимер S-100(ab) находится в глиальных 

клетках, гомодимер S-100(aa) – в поперечнополосатых мышцах, печени и почках. Бе-

лок метаболизируется почками, его время полураспада составляет 2 часа. Астрогли-

альные клетки – это наиболее многочисленные клетки в мозговой ткани. Они образу-

ют трехмерную сеть, которая является опорным каркасом для нейронов. Увеличение 

концентрации S-100(ab) и S-100(bb) в СМЖ и плазме является маркером повреждения 

головного мозга. При раннем определении содержания S-100 у пациентов с поврежде-

ниями мозга концентрация белка отражает степень повреждения мозга. 

S-100b – кальций связывающий протеин, специфичный для нервной ткани. 

Впервые S-100 был выделен из тканей мозга человека и считался белком, специфи-

ческим для глиальных клеток – наиболее многочисленных клеток мозговой ткани, 

служащих опорным каркасом для нейронов. Повышение белка S-100b в крови про-
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исходит при нарушении мозгового кровообращения, его уровень отражает размеры 

зоны инфаркта мозга и является маркером повреждения головного мозга. Исследо-

вания показали [181], что измерения концентрации белка S-100b могут давать полез-

ную информацию при ведении пациентов с повреждениями тканей головного мозга, 

например, при травмах головы, перинатальной асфиксии, остановке сердца, инсульте 

и кардиохирургии. Концентрация S-100 может иметь как диагностическое, так и про-

гностическое значение, являясь ранним маркером повреждения головного мозга при 

различных патологических состояниях. Основываясь на концентрации S-100, воз-

можно оценивать эффект лечения [446]. 

Нейроспецифическая енолаза (NSE) – внутриклеточный фермент центральной 

нервной системы, присутствующий в клетках нейроэктодермального происхождения 

(нейронах головного мозга и периферической нервной ткани) [553]. NSE имеет дли-

тельный период полураспада в сравнении с S-100. В отличие от S-100, который при-

сутствует в высоких концентрациях в глиальных клетках и шванновских клетках, 

NSE происходит преимущественно из нейронов и нейроэндокринных клеток. Впол-

не возможно, что S-100 просто отражает воспалительную реакцию глиальных кле-

ток, тогда как NSE может служить в качестве маркера повреждения нейронов. Неко-

торые зарубежные авторы [446] указывают на прогностическую значимость увеличе-

ния S-100 в крови для исходов реанимации и интенсивной терапии. Если накопление 

S-100 в крови продолжается на 24, 48 и 72 ч после травмы, риск летального исхода по-

вышается. Абсолютным признаком летального исхода является повышенный уровень 

S-100 к 84 ч после ЧМТ [34]. У пациентов с благополучным исходом и восстановле-

нием функций ЦНС уровень S-100 нормализуется к 48 ч после травмы. Наибольшая 

чувствительность маркера S-100 характерна для локальных травм и менее значима для 

множественных сочетанных повреждений головного мозга. 

Таким образом, можно сделать вывод о том, что биомаркеры могут быть полезными в 

диагностике исходов и вторичных осложнений у пациентов с ПЭП головного мозга. В тоже 

время использование шкал диагностики позволит унифицировать оценку пациентов. Таким об-

разом, многообразие и разноплановость патологических изменений, сопровождающих синдром 

ВЧГ, обусловливают актуальность изучения проблемы оказания адекватной анестезиологиче-

ской защиты у этих пациентов. 
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РАЗДЕЛ 2 

 

МАТЕРИАЛ, МЕТОДЫ И ДИЗАЙН ИССЛЕДОВАНИЯ 

 

Организация основного исследования – экспериментальное проспективное 

многоцентровое открытое исследование. 

Гипотеза. Синдром внутричерепной гипертензии различной этиологии (ново-

образования центральной нервной системы, гипертензионно-гидроцефальный син-

дром, черепно-мозговая травма) по-разному влияет на степень активности звеньев 

стресс-системы, что приводит к неадекватности ответа этих систем на компоненты 

общего обезболивания и интраоперационным осложнениям. 

Многокомпонентная анестезия у пациентов с синдромом ВЧГ, направленная на 

коррекцию нозологически зависимого дисбаланса стресс-активирующего (СА) и 

стресс-лимитирующего (СЛ) звеньев стресс-системы позволяет достигнуть вегета-

тивной интраоперационной стабилизации. 

Послеоперационные когнитивные и неврологические нарушения имеют зави-

симость от возраста пациентов и снижаются не только путем хирургической ликви-

дации патологического очага, а и при помощи модификации выбора компонентов 

анестезиологического обеспечения и интенсивной терапии, направленной на преду-

преждение гемодинамической нестабильности. 

Стресс, операция и анестезия приводят к ухудшению показателей иммунной 

системы и послеоперационным ГСО. 

Критерии включения пациентов в исследование. Пациенты, старше 5 лет, раз-

деленные на подгруппы – дети (5-17 лет) и взрослые (старше 18 лет), с синдромом 

хронической или острой ВЧГ, с показаниями для хирургического лечения (4 группы), 

пациенты без синдрома ВЧГ (общехирургическая группа) поступавшие для хирурги-

ческого лечения по поводу ПХО осколочных ранений после минно-взрывной трав-

мы, касательных пулевых ранений, репозиции лицевого скелета, краниопластики 

(сопоставимые по степени тяжести с группами сравнения, как группа «типичного 

ответа» на стресс в виде травмы, эмоционального стресса, болевого фактора). 
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Критерии исключения из исследования. Отказ от оперативного лечения, край-

не тяжелое состояние пациента (ASA V-VI). 

 

2.1. Экспериментальная часть 

 

Наиболее часто используемой моделью в исследованиях на лабораторных жи-

вотных является модель ЧМТ. Однако данная модель имела ограничения, которые не 

полностью устраивали по задачам исследования. Во-первых, модель предусматрива-

ла острое стрессовое воздействие, во-вторых, при моделировании «вызывалась» 

внутричерепная гематома, которая позволяла оценить влияние дополнительного объ-

ема мозга и травматический отек головного мозга крысы. Поэтому данную модель 

использовали только для оценки острого стрессового повреждения. 

Задачами экспериментальной части работы являлось: 

1. Создание модели ВЧГ, имитирующей структурные или опухолевые (ме-

ханические, окклюзионные) нарушения ликвородинамики, с максимальным при-

ближением к хронической ВЧГ и стрессу. С этой целью использовали стереотаксиче-

ский атлас с введением вещества локально в IV желудочек головного мозга крысы. 

2. Для исключения цитотоксического действия, использовали иммунологи-

чески инертный гель – двухкомпонентный антиаллергенный и апирогенный гель 

(Zhermack clinical). 

3. На полученных моделях острой и хронической ВЧГ оценивали влияние 

комбинаций препаратов для общей анестезии (стандартные и многокомпонентные). 

4. Оценивали различное влияние препаратов на неврологические расстрой-

ства и летальность у крыс при острой и хронической ВЧГ (разные патофизиологиче-

ские модели). 

5. Выявляли наиболее безопасные комбинации компонентов общей анесте-

зии, с точки зрения неврологических расстройств и летальности, для каждой патофи-

зиологической модели. 

Эксперимент проведен на 100 белых беспородных крысах самцах, возрастом 3-

4,5 месяца и весом 300±20 грамм, которые содержались на стандартном рационе со 
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свободным доступом к еде и питью в условиях вивария ДонНМУ им. М.Горького. Для 

эксперимента отобрали животных, которые не имели внешних дефектов, нарушения 

координации движений, пигментных пятен, опухолей на коже и других аномалий. 

В день эксперимента в утреннее время (8-10 утра), в специально отведенном 

помещении на базе лаборатории нейрофизиологии на кафедре физиологии ДонНМУ 

при температуре 18-22°С, относительной влажности 40-60% и освещенности 250 

люкс, придерживаясь общих требований и положений Европейской конвенции по за-

щите позвоночных животных, использованных для исследовательских и других науч-

ных целей (Страсбург, 1986), животных брали в эксперимент, который предусматривал 

моделирование ВЧГ опухолевой этиологии и моделирование тяжелой ЧМТ. 

Всего было выполнено 10 экспериментальных серий. Всего в 30 протоколах 

было использовано 100 экспериментальных животных. Сроки исследования: на 3-и 

сутки; через 7 суток; через 14 суток; на 21-е сутки. 

Таблица 2.1 

Количество экспериментальных животных 

Номер 

серии 

Название 

серии 

Количество 

животных 

№1 Контроль 10 

№ Модель ВЧГ анестезия I 10 

№3 Модель ВЧГ анестезия II 10 

№4 Модель ВЧ Ганестезия III 10 

№5 Модель ВЧГ анестезия IV 10 

№6 Контроль 10 

№7 Модель ТЧМТ анестезия I 10 

№8 Модель ТЧМТ анестезия II 10 

№9 Модель ТЧМТ анестезия III 10 

№10 Модель ТЧМТ анестезия IV 10 

Всего  100 

 

Для моделирования ВЧГ применяли следующую методику [Колесников А.Н. и 

соавт., Пат. 68684]: животным проводилась ваголитическая премедикация посредст-

вом Sol. Atropinisulfas 0,1%0,5 мг/кг массы тела и Sol. Ketamini 5% из расчета 0,5 
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мг/кг, препараты вводили исключительно в хвостовую вену. Животное фиксировали 

(приложение А, рис. А1). Оценка глубины наркоза осуществлялась путем наблюде-

ния за исчезновением рефлексов (рефлекс переворачивания, педального рефлекса) 

достигался желаемый уровень седации. О наступлении хирургической стадии нарко-

за свидетельствовало выпадение пальпебрального и лингвального рефлексов. Жи-

вотное фиксировалось в стереотаксис, обривали шерсть на коже головы. Подкожно 

вводился Sol. Novokaini 0,5%1-1,5 мл и проводился продольный разрез в проекции 

сагиттального шва от лобной до затылочной кости, проводилось удаление надкост-

ницы справа. Далее согласно координатам стереотаксического атласа (приложение А, 

рис. А2), выполнялось трепанационное отверстие Br-4,3; S-1,0 (приложение А, рис. 

А3 а, б), через которое микроинъектором интрацеребровентрикулярно в 4-й желудо-

чек вводился стерильный, двухкомпонентный антиаллергенный и апирогенный гель 

(C-Silicones, «Zhermack clinical», Италия) в объеме 0,025 мл [14]. Инъектор распола-

гался под углом 12° во избежание травматизации сосудов анатомически распола-

гающихся в этой зоне, его дистальный конец вводился на глубину 4,5 мм в IV желу-

дочек (приложение А, рис. А4 а, б).В трепанационное отверстие устанавливали и 

фиксировали стеклянный микроэлектрод производства (Microinjection Pipettes, 

«Clark electromedical instruments», Великобритания) для измерения внутричерепного 

ликворного давления (приложение А, рис. А5).Операционная рана послойно ушива-

лась, с целью профилактики гнойно-септических осложнений в послеоперационном 

периоде животному вводился антибиотик из группы цефалоспоринов (цефепим) ап-

ликационно. Мониторинг во время операции включал в себя: контроль дыхания, 

ЧСС, электрокардиографию, термометрию, контроль диуреза. Ежедневно у живот-

ных оценивался уровень ликворного столба в канюле. 

Для моделирования ЧМТ был выбран стандартный метод, при котором ЧМТ 

осуществлялась за счет свободного падения груза на фиксированную голову живот-

ного. Преимуществом метода является, во-первых, простота и легкое воспроизведе-

ния травмы, а во-вторых, возможность изменения степени тяжести травмы за счет 

изменения силы удара. Последнее зависит от высоты и массы падающего груза. Мо-

дель является широко известной и осуществляется во многих лабораториях. Для 
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проведения эксперимента использовали стандартное устройство, представляющее 

собой вертикально установленную в штативе металлическую направляющую трубку 

с внутренним диаметром 1 см и высотой 65 см (приложение А, рис. А6).Трубка была 

направляющей для груза, который свободно перемещался внутри ее. Последний 

представлял собой округлый металлически стержень массой 67 грамм. К нижнему 

краю груза была приклеена прокладка из резины толщиной 3 мм и площадью 0,5 см². 

Подставка на всем протяжении обклеена прокладкой из твердой резины. Моделиро-

вание осуществлялось следующим способом. Под вышеописанным наркозом для 

осуществления моделирования синдрома ВЧГ животное располагалось под трубкой 

такими образом, чтобы голова находилась четко под отверстием и фиксировалась 

экспериментатором. В этот момент груз осуществлял свободное падение с после-

дующим ударом по черепу животного. Таким образом, четко стандартизировалась 

сила и место удара. Последнее осуществлялось за счет того, что голова животного 

располагалась так, чтобы удар пришелся точно вдоль сагитальной линии вперед на 5 

мм от интрааурикулярной линии. 

В различных экспериментальных сериях использовали по 10 опытных живот-

ных, которым моделировали ВЧГ и ЧМТ. Через 5 часов после операции каждому жи-

вотному внутривенно, последовательно вводились препараты анестезии в следую-

щих дозировках (таблица 2.2). 

Так как существуют известные трудности в экстраполяции полученных дан-

ных с экспериментальных животных на человека, в своей работе мы старались, как 

можно более приблизиться в подборе клинически адекватных дозировок различных 

используемых анестетиков. Для решения этого вопроса применяли следующую ме-

тодику: вводили анестетики исключительно в хвостовую вену животного с титрова-

нием анестезирующего вещества до достижения отсутствия реакции на выраженную 

болевую стимуляцию (отсутствие двигательного ответа со всех 4-х конечностей или 

отсутствие повышения уровня артериального давления и ЧСС более чем на 10% от 

базового уровня), таким образом, были выявлены дозировки используемых анесте-

тиков для различных схем анестезии. 

Препараты вводились ежедневно после оценки неврологического статуса, до 
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выведения животного из эксперимента, на 21-е сутки, для выявления наиболее безо-

пасных комбинаций препаратов на разных стадиях течения ВЧГ. 

Таблица 2.2 

Комбинации препаратов для общей анестезии 

в зависимости от группы исследования 

Лекарственные препараты Доза, мг/кг 

Анестезия I 

Тиопентал натрия Ме=7,5(6,8-8,0) 

Фентанил Ме=0,0001(0,00004-0,0007) 

Анестезия II 

Пропофол Ме=4 (1,8-6,7) 

Кетамин Ме=0,5 (0,27-0,92) 

Фентанил Ме=0,0001 (0,00004-0,0007) 

Анестезия III 

Натрия оксибутират Ме=62,5 (39,8-100,3) 

Пропофол Ме=4 (1,8-6,7) 

Кетамин Ме=0,5 (0,27-0,92) 

Клофелин Ме=0,001 (0,0004-0,007) 

Анестезия IV 

Сибазон Ме=0,5 (0,15-0,87) 

Кетамин Ме=0,5 (0,27-0,92) 

Фентанил Ме=0,0001 (0,00004-0,0007) 

 

Для объективной оценки тяжести животных после моделирования синдрома 

ВЧГ опухолевой природы и тяжелой ЧМТ была избрана шкала неврологического 

дефицита Евтушенко-Зяблицева [37]. Через 3 часа после выхода из разных видов 

анестезии по шкале в баллах оценивались следующие показатели: уровень сознания 

животного; состояние рефлекторной сферы, в том числе ширина и реакция зрачков 

на свет, роговичный рефлекс, слух, мышечный тонус туловища и реакция на свет и 

боль; дыхание; движение и некоторые поведенческие реакции (приложение А, таб-

лица А1) – всего 14 признаков. 

Эти исследования проводились параллельно наблюдению за динамикой ле-

тальности у животных во всех сериях на 3, 7, 14, 21-е сутки. 
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Животных всех серий после операции помещали в привычные для них усло-

вия в отдельные заранее подготовленные стандартные клетки при свободном доступе 

к пище и питью. Всех животных после истечения времени наблюдения в течение 3-х 

часов выводили из эксперимента путем декапитации. Придерживаясь всех требова-

ний и положений Европейской конвенции по защите позвоночных животных, ис-

пользованных для исследовательских и других научных целей (Страсбург, 1986) [36]. 

 

2.2. Клиническая часть 

 

Пациенты и группы исследования. Исследование в 2003-2009 годах проводи-

лось в Донецком областном клиническом территориальном объединении: в клинике 

нейрохирургии (руководитель клиники – д.мед.н., проф. Кардаш А.М.), отделении 

нейрореанимации (заведующий отделением – д.мед.н., проф. Городник Г.А.), отделе-

нии анестезиологии (заведующий отделением – к.мед.н., доц. Смирнова Н.Н.), а 

также в 2009-2015 годах в «Клинической Рудничной больнице» г. Макеевка: в отде-

лении анестезиологии и интенсивной терапии (заведующий отделением – к.мед.н., 

доц. Колесников А.Н.), нейрохирургии (заведующий отделением –Жихарев Д.В.). 

Обследовано 658 взрослых пациентов и 464 детей, которые были проопериро-

ваны по поводу острого или хронического поражения ЦНС и 40 детей различных 

возрастных групп (без патологии ЦНС) для получения данных группы сравнения 

(таблица 2.3, 2.4). 

Группа без ВЧГ была интересна, как группа «типичного ответа» на стресс в 

виде травмы, эмоционального стресса, болевого фактора. В данную группу вошли 

также пациенты, у которых проводилось ПХО осколочных ранений после минно-

взрывной травмы, касательных пулевых ранений, репозиции лицевого скелета. 

При оценке клинического материала интерес представлял вид синдрома внут-

ричерепной гипертензии, вид оперативного и объем оперативного вмешательства, 

гистологическая характеристика послеоперационного материала. 

Также, для максимальной объективности проводимого исследования, учиты-

вались операционные бригады нейрохирургов.  
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Таблица 2.3 

Нозологические формы поражения ЦНС с синдромом ВЧГ в исследуемых группах 

Характеристика 

подгрупп 

I II III IV V 

Без ВЧГ 

(бВЧГ) 

С синдромом ВЧГ 

Хроническая ВЧГ Острая ВЧГ 

Гипертензионно- 

гидроцефальный 

синдром (ГГС) 

Субтенториальные 

опухоли 

(СубТНО) 

Супратенториальные 

опухоли 

(СупраТНО) 

ТЧМТ 

Группы исследования (взрослые, n=658) 

Количество 

пациентов 
78 55 135 168 222 

Возраст, лет 

(M±m) 
52,2±3,5 47,4±3,8 50,6±8,4 37,8±5,2 42,1±7,9 

Пол (в %) 
мужской 62,4 40,3 42,7 32,3 52,4 

женский 37,6 59,7 57,3 67,7 48,6 

Группы исследования (дети, n=464) 

Количество 

пациентов 
87 165 59 56 97 

Возраст, лет 

(M±m) 
12,9±2,3 10,5±1,6 13,9±4,4 12,9±2,3 14,8±4,4 

Пол (в %) 
мужской 44,4 66,1 42,3 37,8 59,4 

женский 55,6 33,9 57,7 62,2 60,6 
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Таблица 2.4 

Разделение пациентов по подгруппам (компоненты анестезии) в группах исследования 

Характеристика 

подгрупп 

Группы исследования (взрослые, n=658) 

Без ВЧГ (n=78) ГГС (n=55) СубТНО (n=135) СупраТНО (n=168) ТЧМТ (n=222) 

I II III IV V 

Тип анестезии* I.1 I.2 II.1 II.2 III.1 III.2 IV.1 IV.2 V.1 V.2 

Количество 

пациентов 
31 47 31 24 70 65 80 88 113 109 

Возраст, лет 

(M±m) 
52,2±3,3 51,7±2,6 47,4±3,8 46,3±4,1 44,5±8,4 50,6±8,4 37,8±5,2 39,3±6,9 40,1±6,4 42,1±7,9 

Пол (в %) 
мужской 52,4 32,7 62,4 49,1 40,3 55,9 64,8 42,7 57,4 32,3 

женский 48,6 67,3 37,6 50,9 59,7 45,1 35,2 57,3 62,6 67,7 

Характеристика 

подгрупп 
Группы исследования (дети, n=464) 

Количество 

пациентов 
24 63 31 125 13 46 19 47 41 56 

Возраст, лет 

(M±m) 
12,1±4,3 11,7±3,7 10,8±1,2 11,3±1,9 13,8±2,4 14,6±1,9 10,8±3,2 9,3±3,9 14,8±2,4 14,1±1,98 

Пол (в %) 
мужской 44,4 49,7 52,4 66,1 42,3 44,9 37,8 42,6 59,4 62,3 

женский 55,6 50,3 47,6 33,9 57,7 55,1 62,2 57,4 60,6 57,7 

 

Примечание. * – (1 – стандартная анестезия, 2 – модифицированная). 
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Так, в группе детей с гидроцефалией, субтенториальными и супратенториаль-

ными новообразованиями бригада нейрохирургов не изменялась (группа в ДОКТМО 

в составе: проф. Кардаш А.М., зав. НХО №2 доц. Гюлямерьянц В.А., врач Гайдарен-

ко О.А.). Тоже касается и бригады нейрохирургов, оказывающих помощь взрослым с 

субтенториальными новообразованиями и гидроцефалией (группа в ДОКТМО проф. 

Кардаш А.М., доц. Кардаш К.А., врач Листратенко А.И.). 

В группе пациентов взрослых с супратенториальными новообразованиями и 

гидроцефалией, в исследовании взяты пациенты прооперированные как в ДОКТМО, 

так и в «Клинической Рудничной больнице» (заведующий отделением – Жихарев 

Д.В., врач Воронин О.Ю., врач Кумуржи А.Г.). Анестезиологическая бригада также 

была стабильная: у пациентов со стандартной анестезией врач Лебедева Г.И. (ДОК-

ТМО), доц. Колесников А.Н. (ДОКТМО/КРБ), врач Себаи Слим (ДОКТМО); с мо-

дифицированной анестезией – доц. Колесников А.Н.(ДОКТМО/КРБ), врач Муста-

фин Т.А. (ДОКТМО/КРБ). Естественно, в группе с тяжелой черепно-мозговой трав-

мой бригады нейрохирургов и анестезиологов, как в ДОКТМО, так и в «КРБ» были 

различные. 

Данные по виду патологии, проводимого хирургического вмешательства и гис-

тологического ответа новообразований приведены в таблицах 2.5 и 2.6. 

Особенности анестезиологического обеспечения. Группа стандартной анесте-

зии (СА). Премедикация осуществлялась введением: в/в 0,1% атропин (0,01мг/кг), 1% 

супрастин (0,2 мг/кг), 0,5% сибазон (0,015 мг/кг), фентанил 0,005% (1-1,5 мкг/кг), 

промедол 1%,2% (0,005 мг/кг), пантопразол/фамотидин. Интраоперационный мони-

торинг (хирургические мониторы Mindray) включал в себя неинвазивное измерение 

АД (систолическое, диастолическое, среднее АД с интервалом 3-5 минут), ЭКГ мони-

торинг в 3-х отведениях, определение ЧСС, SpO2 (97-99%), плетизмография, МАК, 

рСО2 (в выдыхаемой смеси, 32-38%), BIS-мониторинг (целевой показатель 40-45). 

Вводная анестезия проводилась тиопенталом натрия 1% из расчета 5 мг/кг или 

пропофолом 1% – 1,5-2,5 мг/кг, фентанилом 0,005% – 5-7 мкг/кг (до достижения по-

казаний BIS 45-40). 
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Таблица 2.5 

Вид патологии и проводимого хирургического вмешательства 

Локализация 

патологического очага 

Частота, встречаемости 

патологии в группах (в %) 
Вид оперативного 

вмешательства 
дети взрослые 

Субтенториальные опухоли 54,0 62,5 Удаление опухоли 

Опухоли мозжечка 22,3 33,1 Удаление опухоли 

Опухоли ствола 5,6 8,4 Удаление опухоли 

4-го желудочка 4,2 2,2 Удаление опухоли 

Инкурабельные(глубокое залегание, 

большие размеры) 
25,4 31,2 

Паллиативные 

операции 

Супратенториальные опухоли 56,0 48,5 Удаление опухоли 

Полушарные 14,4 38,2 Удаление опухоли 

Подкорковые 3,3 14,7 Удаление опухоли 

3-го желудочка 2,1 1,8 Удаление опухоли 

Шишковидной железы 1,2 – Удаление опухоли 

Боковых желудочков 2,0 4,2 Удаление опухоли 

Мосто-мозжечкового угла 12,0 21,0 Удаление опухоли 

Другие 17,0 22,0 Удаление опухоли 

Инкурабельные 25,0 37,0 
Паллиативные 

операции 

ЧМТ 58,9 68,2  

Внутричерепные гематомы 18,2 49,5 Удаление гематом 

Вдавленные переломы 26,4 77,4 
Удаление костных 

отломков 

Гидроцефалия 32,5 37,4 Шунтирование 

Посттравматическая 18,0 62,4 Шунтирование 

Постинсультная – 8,9 Шунтирование 

Врожденная 33,2 6,1 Шунтирование 

Без ВЧГ    

Пластика костных дефектов, ПХО 

осколочных ранений после минно-

взрывной травмы, пластические 

«спинальные операции» 

100,0 100,0 

Пластика костных 

дефектов, ПХО ра-

ны, установка ста-

билизирующих 

конструкций по-

звоночника 

 

Всем пациентам проводилась преоксигенация в течение 5-7 минут при FiO2 

100%, интубация трахеи обеспечивалась применением пипекурония бромид (0,07-

0,08 мг/кг) либо атракурия безилата (0,5-0,6 мг/кг), с последующим введением 0,3-

0,6 мг/кг/час, проводили искусственную вентиляцию легких (наркозно-дыхательный 
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аппарат Leon) в режиме нормовентиляции (5-7 мл/кг). У взрослых пациентов и детей 

старше 15 лет перед интубацией проводили орошение слизистой ротоглотки 20% 

раствора лидокаина, интубационную трубку обрабатывали гелем с лидокаином. По-

сле интубации в обязательном порядке устанавливали назо/орогастральный зонд, 

уретральный катетер. Стандартным венозным доступом считалась пункция и катете-

ризация минимум 2-х периферических вен, исключением были пострадавшие с 

ТЧМТ, у которых в 20% случаев была произведена пункция и катетеризация цен-

тральной вены (подключичная, стандартным доступом). 

Таблица 2.6 

Гистология опухолей головного мозга 

Гистологическая 

дифференцировка опухолей 

Частота, встречаемости патологии 

в исследуемых группах (в %) 

Дети Взрослые 

Субтенториальные опухоли 47,9 51,1 

Доброкачественные 42,5 53,6 

Злокачественные 38,8 64,2 

Супратенториальные опухоли 44,9 56,8 

Доброкачественные 29,4 42,5 

Злокачественные 22,6 18,9 

Глиомы 11,2 18,4 

Астроцитомы 13,5 17,2 

Глиобластомы 0,78 1,2 

Олигодендроглиомы 3,3 4,7 

Менингеомы 5,9 6,6 

Менингобластомы 31,3 33,6 

Эпиндемомы 4,1 7,7 

Краниофарингеомы 8,1 5,0 

Липомы 2,0 4,0 

Дермоидные кисты 1,2 0,5 

Другие 9,8 7,7 

 

Базис анестезия. Стандартная (СА) ТВА у пациентов включала в себя: тиопен-

тал натрия 1% (0,5 мг/кг/ч) или пропофол 1% (1,5-2,5 мг/кг/ч) в сочетании с фента-

нилом (5-7 мкг/кг/ч). Препараты вводились инфузоматом, при необходимости ско-

рость введения изменялась. Основной целью, являлись показатели BIS 40-45. ИВЛ 

проводилась в режиме нормовентиляции (ДО 5-7 мл/кг, рСО2 38-42, FiO2 40%). 

Группа модифицированные варианты анестезии (МА). Премедикация в иссле-
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дуемых группах была изменена, по сравнению с группой сравнения. Так, в премеди-

кации, фентанил был заменен промедолом, как более стабильным препаратом, с точ-

ки зрения развития гемодинамических колебаний и аллергических реакций. Из стан-

дарта премедикации были исключены бензодиазепины, которые включались в ком-

плекс вводной анестезии только у пациентов с нормальной или сниженной активно-

стью стресс-активирующего звена стресс-системы. С учетом выявленного нормаль-

ного или повышенного уровня кортизола у пациентов исследуемых групп, для ру-

тинного применения в премедикации и комплексе периоперационной ИТ, был ис-

ключен дексаметазон (исключением могла быть группа пациентов с СубТНО, у ко-

торых диагностирован предоперационный дефицит кортизола). Для профилактики 

кислотно-аспирационного синдрома использовался фамотидин в дозе 20 мг у взрос-

лых и 10 мг у детей, внутривенно, не менее, чем за 2 часа до операции. Обязатель-

ной, строгой рекомендацией, являлось проведение антибиотикопрофилактики, не 

менее, чем за 30 минут до операции (либо, по показаниям, антибиотикотерапии). 

Премедикация осуществлялась введением: в/в 0,1% атропин (0,01мг/кг), 1% 

супрастин (0,2 мг/кг), промедол (Trimeperedine) 1%, 2% (0,3-0,5 мкг/кг), фамотидин 

(10-20 мг). Интраоперационный мониторинг (хирургические мониторы Mindray, 

UTAS) включал в себя неинвазивное измерение АД (систолическое, диастолическое, 

среднее АД с интервалом 3-5 минут), ЭКГ мониторинг в 3-х отведениях, определе-

ние ЧСС, SpO2 (97-99%), плетизмография, МАС, рСО2 (в выдыхаемой смеси, 32-

38%), BIS мониторинг (целевой показатель 40-45). 

В зависимости от полученных исходных данных о состоянии стресс-системы у 

пациентов исследуемых групп изменяли компоненты анестезиологического обеспе-

чения (модифицированная анестезия, МА) исходя и того, что: 

- опиоидные аналгетики обладают иммунодепрессивным действием, с соче-

танным угнетением как стресс-активирующей, так и стресс-лимитирующей систем, 

повышением уровня ФНО; 

- барбитураты (пропофол, тиопентал) – Т-иммуносупрессивным действием, с 

повышением В-лимфоцитов и провоспалительным действием, в виде повышения 

уровня ИЛ1, стимуляция стресс-лимитирующего звена, угнетение стресс-
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активирующего; 

- ингаляционные анестетики (севофлуран) – повышением уровня ИЛ6 в ней-

роткани, с развитием наркоз-индуцированного воспаления, стимуляция стресс-

лимитирующего звена, угнетение стресс-активирующего; 

- кетамин – при коррекции дозы, иммуномодуляция (Т-система), противовос-

палительное действие в виде достоверного снижения уровня ФНО и ИЛ6, стимуля-

ция стресс-активирующего звена стресс-системы, блокада NMDA-рецепторов, сти-

муляция опиоидной системы (в обход ГАМК); 

- агонисты α2-адренорецепторов (клонидин, дексметомедин) – высвобождение 

ацетилхолина (стимуляция ГАМК), НА-стимуляция, то есть стимуляция стресс-

лимитирующего звена, умеренная стимуляция стресс-активирующего звена; 

- бензодиазепины (в том числе натрия оксибутират) – стимуляция стресс-

лимитирующего звена стресс-системы, повышение уровня ИЛ1, при повышенной 

активности стресс-активирующего звена – иммунодепрессия. 

Рекомендована редукция дозы используемых препаратов: кетамин 0,5% – 0,05-

1,0 мг/кг/час (с редукцией общей дозы до 125 мг), натрия оксибутират 20-50 

мг/кг/час, пропофол 1% – 1-1,5 мг/кг/час, севофлуран 0,5-2 об% (МАС 0,4-0,5), кло-

нидин 0,01% – 1-2 мкг/кг, фентанил 0,005% – 2-2,5 мкг/кг/час. Комбинации препара-

тов для каждой группы исследования формировались исходя из полученных данных 

исходного стрессового ответа. По результатам проведенного исследования, ингаля-

ционную анестезию с использованием севофлурана проводили в группе СупраТНО. 

Шкалы, использованные в исследовании и описание групп. Сбор анамнеза и жа-

лоб пациентов, включал в себя оценку по шкалам ASA, SOFA, GCS, учитывая необ-

ходимость оценки неврологических дефицитов использовалась унифицированная 

для взрослых и детей модифицированная шкала Рэнкин (MRS – The Modified Rankin 

Scale) (приложение А, таблица А3), для диагностики степени когнитивных наруше-

ний шкала «Краткая шкала оценки психического статуса – MMSE (Mini Mental Score 

Examination)» (приложение А, таблица А2). 

Интерпретация результатов MMSE [33, 73]: результат теста получается путем 

суммации результатов по каждому из пунктов. Максимально в этом тесте можно на-
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брать 30 баллов, что соответствует наиболее высоким когнитивным способностям. 

За относительную норму принимали оценку по MMSE более 26 баллов. Оценку 21-

25 баллов – принимали за умеренные когнитивные нарушения, а менее 20 – за тяже-

лые когнитивные нарушения. 

Модифицированная шкала Рэнкина (The Modified Rankin Scale, MRS) [33, 73], 

позволяет объективизировать динамику неврологических симптомов и функцио-

нальных нарушений. Уникальность данной шкалы состоит в возможности использо-

вания ее как у взрослых, так и у детей, а также в возможности оценивать неврологи-

ческие дефициты не только после инсульта, а и после любой церебральной недоста-

точности. 

Для описания основных функциональных систем использовали шкалу SOFA 

[534], как наиболее адаптированную к возможностям клинических лабораторий тех 

учреждений, где проводилось исследование. 

Шкала комы Глазго (ШКГ, The Glasgow Coma Scale, GCS) – шкала для оценки 

степени нарушения сознания и комы детей старше 4-х лет и взрослых (приложение 

А, таблица А4) [46]. Шкала ком Глазго использовалась в исследовании не только в 

составе оценки SOFA, а и как основная для нейрохирургической группы пациентов. 

Система оценки ASA была первоначально введена как простое описание физи-

ческого состояния пациента (приложение А, таблица А5). Несмотря на кажущуюся 

простоту, она остается одной из немногих систем описаний пациента, которая корре-

лируют с риском анестезии и операции [336, 393]. 

Оценка жалоб пациентов, интра- и послеоперационных осложнений, леталь-

ности. Изучение комплекса жалоб предоперационного периода было важным для 

описательной (предоперационной) части исследования, особенно для детского кон-

тингента пациентов (таблица 2.7). 

Комплекс интраоперационных осложнений, кроме стандартно описываемых в 

протоколах [336, 393], был дополнен вновь выявленными осложнениями вегетатив-

ного дисбаланса (кровоточивость, эпизоды гипертермии/дрожания) (таблица 2.7). 

Термин «гипертермия» – объединяет в себе симптомы, найденные в англоя-

зычной литературе[336, 393], «unspecified fever» – дрожь, лихорадка, гипертермия 

http://ru.wikipedia.org/wiki/%D0%9A%D0%BE%D0%BC%D0%B0_(%D0%BC%D0%B5%D0%B4%D0%B8%D1%86%D0%B8%D0%BD%D0%B0)
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неуточненного генеза, с которой связывают вегетативную нестабильность, которую 

нужно дифференцировать с неадекватной (непредсказуемой) реакцией на препараты, 

«кровоточивость» – «angiostaxis», который отличают от термина «bleeding» – крово-

течение, подразумевая пер-диапедезное кровотечение, связанное больше с патологи-

ей сосудов (капилляров) и не имеющее четкое лабораторное подтверждение (также 

связанное с вегетативной дестабилизацией регуляции тонуса капилляров). 

Таблица 2.7 

Жалобы пациентов в предоперационном периоде и осложнения интраоперационного 

периода, послеоперационного периода, не оцениваемые по шкалам 

Жалобы в 

предоперационном 

периоде 

Осложнения 

интраоперационного 

периода 

Осложнения 

послеоперационного 

периода 

Головная боль 
Гемодинамическая 

нестабильность 

Послеоперационная 

летальность 

Нарушение аппетита 
Кровоточивость 

«angiostaxis» 

Летальность 

отсроченная 

Раздражительность 

Гипертермия, дрожь, 

лихорадка неясного генеза 

«unspecified fever» 

Повторная 

госпитализация в ОИТ 

Аллергия 

Интраоперационные колебания 

BIS oт 30 до 60 

(при базовом 40-45) 

Гемодинамическая 

нестабильность 

Гипертермия 

(эпизоды) 
 ГСО 

 

На этом фоне, важным был учет эпизодов колебания биспектрального индекса, 

основанного на получении и анализе ЭЭГ сигналов головного мозга (BIS-индекса), 

как метода достоверного оценивающего глубину анестезии (приложение А, таблица 

А6) и являющимся достоверным фактором как снижения интра- и послеоперацион-

ной летальности, так и прогнозирующим ее [119, 123, 135, 145, 230, 341, 394, 471, 

493, 522]. 

К послеоперационной летальности относят все случаи смерти, наступившие в 

ближайшие дни после операции. Сроки эти ограничивают разным отрезком времени, 

вплоть до недели, месяца и пр. Изучая послеоперационную летальность, мы анали-

зировали все случаи смерти в стационаре вне зависимости от срока после операции 
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(как правило, до 14 дней после операции). К термину «отсроченная послеопераци-

онная летальность» относились летальные случаи, возникшие после выписки паци-

ента из стационара для проведения специфической (ХТ, ЛТ), восстановительной те-

рапии и/или прогрессирования основного заболевания (как правило, учитывались 

данные до 3-х месяцев после операции) [443]. 

Оценка церебральной гемодинамики. Изучение параметров церебральной гемо-

динамики проводили, как в предоперационном, так и в интра- и послеоперационном 

периодах [196, 292, 549]. В предоперационном периоде измерение ВЧД прямым мето-

дом не проводилось в группе ТЧМТ, в группе с супра- и субтенториальными новооб-

разованиями – только в случае отсутствия риска для жизни пациента (вклинения). В 

большинстве же случаев, за исходные принимали данные, полученные при интраопе-

рационной вентрикулостомии (при наличии показаний). Послеоперационное измере-

ние ВЧД проводилось в отделении нейрореанимации (ДОКТМО)/ИТ (КРБ) до момен-

та перевода в нейрохирургическое отделение. Интраоперационно отмечали колебания 

ВЧД на разных этапах операции. 

Измерение ВЧД у детей в предоперационном периоде производилось путем 

люмбальной или вентрикулярной пункцией (приложение А, рис. А7). Для измере-

ния ВЧД применялись следующие инструменты: стеклянная градуированная труб-

ка диаметром 2 мм и длиной 50-60 см или водный манометр Cloude (приложение А, 

рис. А8). 

Нормальные показатели ВЧД, полученные в процессе проведения исследова-

ния [3]: 

- взрослые – 70-200 мм вод. ст. (7-20 см вод. ст.); 0,686-1,96 кПа; 5-15 мм рт.ст.; 

- дети–45-100 мм вод. ст. (4,5-10 см вод. ст.);0,441-0,81 кПа; 

- новорожденные – 30-60 мм вод. ст. (3-6 см вод. ст.);0,294-0,588 кПа; 

- дети до 1 года: 5,8-8 мм рт. ст.; 

- дети 2-5 лет: 5,8-10,9 мм рт. ст.; 

- дети 6-15 лет: 13-15 мм рт. ст. 

«Золотым стандартом» в определении величины ВЧД до настоящего времени 

остается вентрикулостомия с постановкой интравентрикулярного катетера (наруж-
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ный вентрикулярный дренаж) (приложение А, рис. А9-А11). 

Исходное измерение ВЧД имеет определенные технические погрешности. Так, 

принято [106, 197] для измерения ВЧД либо прямым методом, либо косвенным – из-

мерение давления должно проводиться в течение 3-х дней, что зачастую невозможно, 

особенно у детей, в связи с состоянием волнения, крика или плача, и может сущест-

венно повлиять на показатели в сторону их завышения. 

Церебральное перфузионное давление (ЦПД) рассчитывали по формуле [3]: 

ЦПД = САД – ВЧД, где САД – среднее артериальное давление; ВЧД – внутричереп-

ное давление. 

Таблица 2.8 

Расчетные показатели ЦПД у разных возрастных групп [3] 

Возраст Значение ЦПД 

Новорожденный от25 мм рт. ст. 

2-5 лет 45-65 мм рт. ст. 

6-12 лет 55-75 мм рт. ст. 

Взрослые не менее 70 мм рт. ст. 

 

Лабораторные методы исследования. Все иммунологические и иммуно-

биохимические исследования проводились с 2004 по 2014 гг. под руководством 

д.мед.наук, профессора, зав. кафедрой клинической иммунологии ДонНМУ Прилуц-

кого А.С. в лабораториях ЦНИЛ ДонНМУ, лаборатории кафедры клинической им-

мунологии и аллергологии ДонНМУ, каф. микробиологии ДонНМУ, иммуно-

биохимической лаборатории ДДЦ ДОКТМО. Забор клинического материала для ис-

следования проводился доц. Колесниковым А.Н. по согласованию с родственниками 

больных, самого пациента, лечащего врача и администрации лечебного учреждения. 

При проведении данного исследования забор крови пациентов проводился в 

два этапа: 

1. На этапе подготовки пациента к оперативному вмешательству – при по-

становке венозного катетера; 

2. На 5-7 сутки после оперативного вмешательства, учитывая особенности 
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биомеханизмов работы иммунной системы с выработкой максимального иммунного 

ответа, на который требуется не менее 5 суток; 

Забор крови, для иммунологических анализов, характеризующих работу 

стресс-системы (кортизол, кортикотропный рилизинг фактор, β-эндорфин) прово-

дился в утренние часы (6.00-7.00), согласно циркадного ритма. 

Изучение показателей иммунной системы и цитокинового баланса является 

актуальным [309], для более углубленной оценки, полученных результатов использо-

вали 2 показателя: 1) оценка показателя в % (на 100 клеток) и, более индивидуализи-

рованный; 2) г/л (на объективный лейкоцитоз пациента). 

Объем исследования включал в себя: 

- состояние клеточного иммунитета оценивали определением популяционного 

и субпопуляционного сообщения Т-клеток (CD3, CD4, CD8), NK-клеток (CD16) с 

помощью соответствующей тест-системы МКА (моноклональные антитела) (произ-

водства ООО «Протеиновый контур», г. Санкт-Петербург); 

- состояние В-системы иммунитета – выявлением количественного сообщения 

В-клеток (CD22) с использованием МКА, определением количества суммарных им-

муноглобулинов классов M, G (по Mancinietal.), циркулирующих иммунных ком-

плексов (ЦИК) в сыворотке крови; 

- учитывая плейотропность влияния цитокинов, их активность учитывали как 

для оценки работы иммунной системы, так и для оценки активности стресс-системы. 

Определяли концентрации интерлейкинов в сыворотке крови выполнено на тест – 

системах ELISA – IL-4, IL-6, TNFa, IL-lß, IL-2 (производства ООО «Протеиновый 

контур», г. Санкт-Петербург, методом твердофазного ИФА); 

-о состоянии фагоцитоза судили по фагоцитарной активностью нейтрофилов 

(фагоцитарный показатель или процент фагоцитоза); процент фагоцитирующих кле-

ток, по интенсивности фагоцитоза (фагоцитарный индекс или фагоцитарное число); 

среднее число микробов, поглощенных одним нейтрофилов, и по возможности пере-

варивать нейтрофилов (показатель завершенного фагоцитоза); соотношение числа 

погибших микробных клеток к живым в мазке. Названные показатели определяли 

методом Е.А. Коста, М.И. Стенка с использованием Stafilococcus aureus, штамм 209 
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[41]. Активность нейтрофилов исследовали в тесте восстановления нитросинеготет-

разол свободным внутриклеточным кислородом (НСТ-тест) по методу В.С. Нагоева, 

М.Г. Шубича [41]. 

- исследование уровня С-реактивного белка (С-реактивный протеин, СРБ, 

CRP).Использовали тест системы Bio Systems S.A. Costa Brava, 30.08030 Barcelona 

(Spain) для ИФА диагностики. 

Изучение показателей, характеризующих работу стресс-системы включало в 

себя [133-135]: 

Стресс-активирующая (СА) часть стресс-системы: 

- уровень кортизола изучали иммуноферментным методом (набор реактивов 

фирмы «АлкорБио» (Россия, Санкт-Петербург)), в лаборатории кафедры микробио-

логии ДонНМУ им. М.Горького. Уровень кортизола отражал реакцию перифериче-

ского (надпочечникового) уровня стресс-активирующего звена стресс-системы; 

- кортикотропного рилизинг-фактора (КТРФ, КРГ)(кортикотропный гормон 

(КРГ) или кортиколиберин), который отражал активность центрального (гипотала-

мического) уровня активности стресс-активирующего звена стресс-системы. Иссле-

дование методами МКА и ИФА проводили в соответствии стандартного протокола 

анализа, который прилагается к набору реагентов (набор IBL ACTH ELISA); 

- гистамина для определения симпатико-парсимпатического равновесия в ра-

боте стресс-активирующей системы (парасимпатическое звено) (прибор для опреде-

ления – Spectrofluooroometer, JASCO, FP-770, Япония), биохимическим методом в 

лаборатории ДДЦ ДОКТМО; 

- ФНО, ИЛ1β, ИЛ2, ИЛ 6 в сыворотке крови (производства ООО «Протеино-

вый контур», г. Санкт-Петербург, методом твердофазного ИФА). 

Стресс-лимитирующая (СЛ) часть стресс-системы:  

- уровень β-эндорфина – как показатель активности антиноцицептивной сис-

темы, а именно ее опиоидного звена [180], исследование методами МКА и ИФА про-

водили в соответствии со стандартным протоколом анализа, который идет в наборе 

реагентов. Определение уровней β-эндорфина проводили методом ИФА коммерче-

скими наборами Bachem Peninsula Laboratories, Inc. 
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- серотонин – как медиатора нисходящих тормозных пучков и антиноцицеп-

тивной системы, отражая баланс симпатического и парасимпатического отделов ве-

гетативной нервной системы (прибор для определения – Spectrofluooroometer, 

JASCO, FP-770, Япония), биохимическим методом в лаборатории ДДЦ ДОКТМО; 

- ИЛ4 в сыворотке крови (производства ООО «Протеиновый контур», г. Санкт-

Петербург, методом твердофазного ИФА). 

Исследования, оценивающие степень нейродегенерации и нейрорепарации 

(нейроспецифические белки). 

Белок S-100 (глиальный) набор предназначен для количественного определе-

ния опухолевого маркера белка S-100B (S-100A1B + S-100BB) в образцах сыворотки 

иммуноферментным методом [234], оценивая степень нейродегенерации. Данный 

метод – Fujirebio S100 EIA, основывается на применении двух различных видов мо-

ноклональных антител: биотинилированных анти-S-100B, моноклональных антител 

S-23 и моноклональных анти-S-100B антител MAb S-53, конъюгированных с перок-

сидазой хрена, специфически распознающих разные эпитопы молекулы S-100B. 

Цилиарный нейротрофический фактор (нейроны и глия) (CNTF) [180], как 

фактора нейрорегенерации. Набор Human CNTF Quantikine ELISA Kit предназначен 

для количественного определения человеческого цилиарного (глиального) нейротро-

фического фактора (CNTF) в образцах супернатантов клеточных культур, сыворотки, 

плазмы крови методом иммуноферментного анализа. Диапазон измерения: 8-2000 

пг/мл. Аналитическая чувствительность: 8 пг/мл. 

Статистическая обработка данных. Полученные данные подвергались 

статистической обработке используя программу STATISTICA 6.0. 

Оценку количественных показателей на нормальность распределения прово-

дили при помощи критерия согласия Колмогорова-Смирнова (с поправкой Лиллие-

форса) [92]. Количественные показатели представлены в виде M±sd, где M – среднее 

арифметическое значение, sd – стандартное отклонение, также определяли медиану 

(Ме), минимум и максимум значения. 

Так как закон распределения исследуемых количественных показателей отли-

чался от нормального, статистическую значимость различий проверяли при помощи 
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критерия Краскалла-Уоллиса (в случае множественных независимых выборок). Дан-

ный критерий предназначен для оценки различий одновременно между тремя и бо-

лее выборками по уровню какого-либо признака и может рассматриваться как непа-

раметрический аналог метода дисперсионного однофакторного анализа для несвя-

занных выборок. В случае зависимых совокупностей использовали W-критерий Уил-

коксона [100]. 

Для оценки различия между группами был применен метод расчета кратности 

отклонения от нормы. 

Для показателей, характеризующих качественные признаки, указывалось абсо-

лютное число и относительная частота в процентах (Р%) с ошибкой репрезентатив-

ности (m), также рассчитывали 95% доверительный интервал (95% ДИ) относитель-

ной величины. 

Для проверки статистических гипотез о различиях относительных частот, до-

лей и отношений в двух независимых выборках использовались критерий χ
2
 Пирсона 

(с поправкой Йетса), разница 95% ДИ, а также φ*-критерий Фишера (угловое преоб-

разование Фишера), который предназначен для сопоставления двух выборок по час-

тоте встречаемости эффекта (признака). Угловое преобразование Фишера позволяет 

оценить значимость различий между долями двух выборок, в которых зарегистриро-

ван изучаемый эффект (признак) [72]. 

При оценке эффективности применения модифицированного метода анестезии 

рассчитывали: уменьшение (разницу) абсолютных рисков (УАР), относительный 

риск (ОР), шансы и отношение шансов (ОШ) [56]. 

Во всех процедурах статистического анализа рассчитывался достигнутый уро-

вень значимости (p), при этом критический уровень значимости принимался равным 

0,05. 
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РАЗДЕЛ 3 

 

ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНАЯ МОДЕЛЬ ВЧГ У КРЫС. 

ОЦЕНКА ВЛИЯНИЯ КОМБИНАЦИЙ ПРЕПАРАТОВ ДЛЯ ОБЩЕЙ АНЕСТЕЗИИ 

 

Для оценки влияния стандартных схем тотальной внутривенной анестезии 

(ТВВА) и многокомпонентных вариантов анестезии на неврологические осложнения 

и летальность у крыс с хронической ВЧГ (нетравматической) и острой ВЧГ (модель 

ТЧМТ) была разработана экспериментальная модель ВЧГ с локальной окклюзией IV 

желудочка иммунологически инертным объемом (хроническая, окклюзионная ВЧГ). 

Наиболее часто используемой моделью в исследованиях на лабораторных жи-

вотных является модель ЧМТ. Однако данная модель имела ограничения, которые не 

полностью устраивали по задачам исследования. Во-первых, модель предусматривала 

острое стрессовое воздействие, во-вторых, при моделировании «вызывалась» внутри-

черепная гематома, которая позволяла оценить влияние дополнительного объема моз-

га и травматический отек головного мозга крысы, в-третьих, на течение эксперимента 

(неврологические осложнения и летальность) оказывало влияние вторичного цитоток-

сического воздействия «распадающейся» внутричерепной гематомы. Поэтому данную 

модель использовали только для оценки острого стрессового повреждения. 

Целью экспериментальной части работы являлось: 

6. Создание модели ВЧГ, имитирующей структурные или опухолевые (ме-

ханические) нарушения ликвородинамики, с максимальным приближением к хрони-

ческой ВЧГ и стрессу. С этой целью использовали стереотаксический атлас с введе-

нием вещества локально в IV желудочек головного мозга крысы. 

7. Для исключения цитотоксического действия, использовали иммунологи-

чески инертный гель – двухкомпонентный антиаллергенный и апирогенный гель 

(Zhermack clinical).  

8. На полученных моделях острой и хронической ВЧГ оценивали влияние 

комбинаций препаратов для общей анестезии (стандартные и многокомпонентные). 

9. Оценивали различное влияние препаратов на неврологические расстрой-
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ства и летальность у крыс при острой и хронической ВЧГ (разные патофизиологиче-

ские модели). 

10. Выявляли наиболее безопасные комбинации компонентов общей анесте-

зии, с точки зрения неврологических расстройств и летальности, для каждой патофи-

зиологической модели. 

Эксперимент проведен на 100 белых беспородных крысах самцах, возрастом 3-

4,5 месяца и весом 300±20 грамм, которые содержались на стандартном рационе со 

свободным доступом к еде и питью в условиях вивария ДонНМУ им. М.Горького. Для 

эксперимента отобрали животных, которые не имели внешних дефектов, нарушения 

координации движений, пигментных пятен, опухолей на коже и других аномалий. 

Исследование неврологического дефицита и летальности у крыс с внутриче-

репной гипертензией без травмы. Животные всех серий после моделирования ВЧГ 

проявляли различные поведенческие, двигательные и рефлекторные расстройства. 

Непосредственно после операции у 38% (19) животных наблюдались судороги, от-

мечалось снижение ректальной температуры до 34,7-36,4°С, снижение частоты сер-

дечных сокращений и частоты дыхательных движений. Сознание довольно длитель-

ное время (1-3 часа) оставалось затемненным или переходило в ступор. У части жи-

вотных формировалось некоторое возбуждение. Такие расстройства оценивались 

нами как 5 или 10 баллов. 

Оценивая неврологический дефицит перед выводом животных из эксперимента, 

выявлялась следующая неврологическая картина (таблица 3.1). Зрачок, как правило, 

сужен (0 или 1 бал), реакция зрачка на свет и роговичный рефлекс – нормальные или 

несколько снижены (0 или 2 балла). Слуховые реакции в норме или ослаблены (0 или 

2 балла). Мышечный тонус у большинства животных спастический (1 балл). Дыхание, 

как правило, было нормальным, в 8% (4) случаев субнормальное (замедление дыха-

ния) и в 18% (9) – тахипноэ (0 или 6 баллов). Целый ряд животных при оценке уровня 

рефлекторной сферы набирали максимальные баллы: с расширением зрачка 6% (3), с 

отсутствием роговичного рефлекса – 4% (2), с вялым мышечным тонусом 22% (11). 

Все эти признаки сочетались с другими нарушениями и предшествовали гибе-

ли животных. Двигательные реакции проявляли максимальный разброс. 
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Таблица 3.1 

Оценка в баллах неврологического дефицита у лабораторных животных с синдромом ВЧГ на 21-е сутки по 100-бальной 

шкале (Toddetal., 1981 в модификации Шалякина Л.А., 1987; Евтушенко О.Я., 1989; Зяблицева С.Н., 2006) 

Показатели 
Контроль (с синдромом ВЧГ, 

без анестезии) 
Анестезия 1 Анестезия 2 Анестезия 3 Анестезия 4 

Уровень сознания 6,7±1,9 12,5±4,1 9,7±2,6 2,7±0,33 8,5±1,7 

Ширина зрачка 0,7±0,1 1,8±0,4 0,8±0,25 0,63±0,12 0,7±0,23 

Реакция на свет 0 3,8±0,4 2,25±1,03 0 2±0,86 

Роговичный рефлекс 0 2,6±0,5 0 0 0 

Слух (реакция на громкий 

хлопок, стук) 
1,6±0,2 2,7±0,3 2±0,3 0 0 

Мышечный тонус туловища 2,4±0,2 5,1±1,3 0 0 1,8±0,4 

Мышечный тонус конечностей 

а) передние 
2,1±0,1 3,8±0,4 0 0 1,7±0,27 

б) задние 1,2±0,1 2,8±0,4 1,6±0,4 1,1±0,3 0,4±0,08 

Реакция на боль 3,6±1,05 1,6±0,47 0,87±0,03 0 0,75±0,05 

Дыхание 0 3,6±1,8 0 0 0 

Движение 6,1±3,3 13,8±2,4 8,5±3,9 6,5±1,2 7±2,1 

Реакция на появление 

экспериментатора 
1,2±0,3 3±1,8 0 0 0 

Способно пить и 

принимать пищу 
0,6±0,02 1,5±0,9 0 0 0 

Уход за собой 1,5±0,3 3,3±1,1 1,6±0,4 1,1±0,3 1,6±0,4 

Итого (сумма балов) 27,7±5,2 61,9±7,9 25,3±5,8 11,5±1,7 24,4±3,6 
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Животных не способных самостоятельно поддерживать позу 24% (12). Животные 

лежали на боку или принимали неестественные позы. Как правило, эти животные 

погибали в первые трое суток. 48% (24) пытались самостоятельно поддерживать по-

зу, передвигались с затруднением, теряя направление, спотыкаясь. 20% (10) живот-

ных сохраняли способность к самостоятельному, хоть и затрудненному передвиже-

нию. У остальных животных при ходьбе отмечались явления минимальной атаксии. 

С 3-4 суток отмечалась регрессия двигательных нарушений во всех сериях, но в раз-

ной степени. 

Поведенческие реакции, включающие реакцию на появление экспериментато-

ра, способности пить и принимать пищу, уход за собой были снижены как сразу по-

сле операции, так и на протяжении всего времени эксперимента и оценивались в 2 

или 5 баллов. 

Таким образом, было выявлено, что синдром хронической внутричерепной ги-

пертензии вызывал выраженный неврологический дефицит на уровне 27,7±5,2 бал-

лов, который в значительной степени варьировал от применения комбинаций препа-

ратов для общей анестезии. Так, стандартная ТВВА (тиопентал натрия, фентанил) 

приводила к нарастанию степени неврологического дефицита к 21-м суткам иссле-

дования до 61,9 ±7,9 баллов у выживших крыс, комбинированная анестезия (натрия 

оксибутират, пропофол, кетамин и клофелин) приводила к достоверному снижению 

неврологического дефицита до 11,5±1,7 баллов, то есть обладала чертами нейропро-

текции. У крыс, с вариантами многокомпонентной анестезии (пропофол, кетамин, 

фентанил) и (сибазон, кетамин, фентанил) показатели неврологического дефицита 

достоверно не отличались от данных контроля, что также говорило о преимуществах 

многокомпонентной анестезии, по сравнению с тотальной внутривенной анестезией. 

На основании анализа летальности (таблица 3.2) было выявлено, что выжив-

шие крысы составили 60% (30) от общего числа. Летальность отмечалась начиная с 

7-х суток эксперимента и составляла до 10% животных в группе контроля и группе 

со стандартной ТВВА (анестезия 1). В группах с комбинированной анестезией ле-

тальность отмечалась с 14-х суток эксперимента и составила 20% для анестезии 2 

(пропофол, кетамин, фентанил), 10% для анестезии 3 (натрия оксибутират, пропо-
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фол, кетамин, клофелин) и 10% для анестезии 4 (сибазон, кетамин, фенанил). К 21-м 

суткам летальность отмечалась 40% для группы с анестезией 1, 30% для анестезии 2 

и 4, и 20% для анестезии 3. 

Таблица 3.2 

Структура летальности экспериментальных животных с нетравматической ВЧГ 

Серия Название серии 
Сроки 

исследования 
Летальность, в % 

Серия 1 

n=10 

Контроль 

с синдромом ВЧГ 

3-и сутки  

7 суток 10,0 

14 суток  

21 сутки  

Серия 2 

n=10 

Модель ВЧГ 

анестезия I 

3-и сутки  

7 суток 10,0 

14 суток 20,0 

21 сутки 40,0 

Серия 3 

n=10 

Модель ВЧГ 

анестезия II 

3-и сутки  

7 суток  

14 суток 20,0 

21 сутки 30,0 

Серия 4 

n=10 

Модель ВЧГ 

анестезия III 

3-и сутки  

7 суток  

14 суток 10,0 

21 сутки 20,0 

Серия 5 

n=10 

Модель ВЧГ 

анестезия IV 

3-и сутки  

7 суток  

14 суток 10,0 

21 сутки 30,0 

Всего 

n=50 
  40,0 

 

Исходя из полученных результатов проведенного эксперимента, было выявле-

но, что: 

1) у крыс, с вариантами многокомпонентной анестезии (пропофол, кета-

мин, фентанил) и (сибазон, кетамин, фентанил) показатели неврологического дефи-

цита достоверно не отличались от данных контроля, что говорило о преимуществах 

многокомпонентной анестезии, по сравнению с тотальной внутривенной анестезией, 

в то время как показатели летальности не выявили достоверных преимуществ данно-
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го вида анестезии; 

2) многокомпонентные варианты анестезии (2-4) позволяли отсрочить раз-

витие летальных осложнений у крыс с нетравматической ВЧГ, но не влияли на конеч-

ный показатель летальности, причиной которой являлся синдром повышенного ВЧД; 

3) комбинированная анестезия (натрия оксибутират, пропофол, кетамин и 

клофелин) приводила к достоверному снижению неврологического дефицита, то 

есть обладала чертами нейропротекции и недостоверно влияла на летальность к 21-м 

суткам эксперимента; 

4) наиболее высокий балл неврологического дефицита и летальности вы-

явлено для группы крыс со стандартной ТВВА (тиопентал, фентанил), что говорило 

о предпочтении многокомпонентных вариантов анестезии; 

5) в условиях экспериментальной внутричерепной гипертензии без травмы, 

комбинация препаратов для общей анестезии достоверно влияет на неврологические 

осложнения, но не на летальность. 

Оценка летальности и неврологических нарушений у лабораторных живот-

ных свнутричерепной гипертензией травматического генеза. С учетом того, что 

группа животных с моделью ЧМТ являлась частью экспериментальной работы по 

оценке первичной и вторичной нейропротекции (которая не являлась частью пред-

ставленной работы), то условия эксперимента несколько отличались от группы жи-

вотных с нетравматической ВЧГ. 

Для введения животных в эксперимент, исследуемые варианты анестезии про-

водили крысам перед нанесением травмы. Оценивали неврологические нарушения и 

летальность в течение 24-48 после травмы, в связи с тем, что выжившие животные 

включались в эксперимент по нейропротекции при ЧМТ. 

Таким образом, в данной части эксперимента, в большей мере, оценивались 

эффекты различных видов комбинации препаратов для общей анестезии на перено-

симость острой травмы, стресса, острого повышения внутричерепного объема. 

Как видно из таблиц 3.3 и 3.4, в первые 24-48 часов после травмы наибольшая 

летальность (40%) отмечалась в группе крыс с типом анестезии 1 (тиопентал натрия, 

фентанил), наименьшая в группах с анестезиями типа 2-4 (многокомпонентными) – 
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10%. При этом, при оценке неврологического статуса травмированных животных, не 

было выявлено достоверных отличий в оценке по баллам, как в группе умерших 

(90,3±8,5 баллов), так и в группе выживших (48,7±6,6 баллов). 

Таблица 3.3 

Оценка неврологического дефицита в баллах у лабораторных животных с ЧМТ 

по 100-бальной шкале (Toddetal., 1981 в модификации Шалякина Л.А., 1987; 

Евтушенко О.Я., 1989; Зяблицева С.Н., 2006) 

Исходы 
Средние 

значения 
Анестезия 1 Анестезия 2 Анестезия 3 Анестезия 4 

Умершие 90,3±8,5 91,0±7,8 89,0±9,1 83,0±8,3 85,0±7,5 

Выжившие 48,7±6,6 50,0±5,7 44,0±6,2 43,0±4,0 44,0±3,8 

 

Таблица 3.4 

Структура летальности экспериментальных животных с ЧМТ 

Название серии Летальность, в % 

Модель ЧМТ анестезия I, n=10 40,0 

Модель ЧМТ анестезия II, n=10 10,0 

Модель ЧМТ анестезия III, n=10 10,0 

Модель ЧМТ анестезия IV, n=10 10,0 

Всего, n=50 16,0 

 

Дальнейшее исследование неврологического дефицита и летальности не про-

водилось так, как в более поздних периодах начиналось введение нейропротектив-

ных препаратов. Стоит отметить, что летальность в более поздние сроки была связа-

на непосредственно с введение препаратов для нейропротекции (животные умирали 

через 3-4 часа после внутрибрюшинного введения нейропротективных препаратов). 

Таким образом, по итогам данной части эксперимента можно сказать о том, что: 

1) нарастающая неврологическая симптоматика при острой ВЧГ является 

предиктором гибели лабораторных животных; 
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2) возможно влияние препаратами для общей анестезии на летальность ла-

бораторных животных при развитии острой ВЧГ; 

3) многокомпонентная анестезия обладает преимуществами перед стан-

дартным вариантом анестезии у лабораторных животных с экспериментальной ост-

рой ВЧГ, достоверно снижая летальность в остром периоде травмы. 
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РАЗДЕЛ 4 

 

ОЦЕНКА ИСХОДНОГО СТАТУСА ПАЦИЕНТОВ 

(ПРЕДОПЕРАЦИОННЫЙ ПЕРИОД) 

 

4.1. Комплексная оценка нарушений в неврологическом и когнитивном статусе (пре-

доперационный период) 

 

Пациенты без синдрома ВЧГ. Для первоначальной оценки степени тяжести пациен-

тов, согласно поставленным исследованием задачам, необходим анализ жалоб при 

поступлении, и выявление значимости для диагностики этих жалоб. Группа бВЧГ 

была интересна, как группа «типичного ответа» на стресс в виде травмы, эмоцио-

нального стресса, болевого фактора. Так, даже в группе бВЧГ, жалобы пациентов на 

головную боль (15,4±4,1% взрослых и 10,3±3,3% детей) выявлялась в среднем у 10% 

пациентов (приложение Б, таблица Б15-Б18). 
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Рисунок 4.1. Динамика отклонения от нормы средних значений показателей GCS и 

MRS у взрослых и детей в группе бВЧГ (а – взрослые, б – дети, 

где 1 – средние значения нормальных показателей) 

 

При оценке состояния пациентов (см. рис. 4.1, приложение Б, таблица Б1-Б4, прило-
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жение В, таблица В1-4) по шкале Рэнкина, оценку соответствующую 1,15±0,36 балла 

имело 84,6±2,1% взрослых и 85,1±2,8% детей, эти данные соответствовали оценке по 

ШКГ (13-14баллам) у 84,6±4,1% взрослых и 89,7±3,3% детей. При этом умеренные 

отклонения (11-12 баллов ШКГ) имелись у 15,4±1,4% взрослых и 10,3±3,3% детей. 

Возможно, это были как раз пациенты с жалобами на головную боль и раздражи-

тельность, и, возможно, это были особенности реакции ЦНС на стресс, связанный с 

травмой, нахождением в больнице и др. При обследовании по шкале MMSE (прило-

жение В, таблица В5-В6), ожидаемо, не было выявлено отклонений в группе взрос-

лых, тогда как у 2,5% детей была диагностирована когнитивная дисфункция средней 

степени (21-25 баллов). 

Учитывая этиологические и клинические особенности (отсутствие показаний) ис-

следование ВЧД и ПДМ в этой группе не проводилось. Колебания САД соответство-

вали возрастным колебаниям (приложение Б, таблица Б7-Б8, приложение В, таблица 

В7-В12).  
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Рисунок 4.2. Динамика отклонения от нормы средних значений показателей 

нейроспецифических белков у взрослых и детей в группе бВЧГ 

(а – взрослые, б – дети, где 1 – средние значения нормальных показателей) 

 

Показатели изменения уровней нейроспецифических белков представлены в прило-

жение Б, таблица Б11-Б14, приложение В, таблица В13-В16.  
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Уже в этой группе были выявлены интересные данные (см. рис. 4.2, приложение В, 

таблица В13-В16) по изменению уровня СNTF (как маркера стимуляции роста ней-

роглии, т. е. нейропротекции). Так, у 94,9±3,1% взрослых, уровень СNTF был в пре-

делах нормы, тогда как у детей, норму имели только 56,3±5,5% пациентов, а у 

42,3±6,5% отмечалось повышение данного показателя до 3 раз от нормы. При оценке 

белка S-100 (как маркера повреждения нейронов), было выявлено, что у взрослых 

67,5±0,2% пациентов имели превышение до 1-2 норм (0,125-0,14 мкг/л), а 32,5±6,8% 

имели значения в пределах нормы (0,194-0,039 мкг/л). В группе детей отмечалась та 

же тенденция: превышение у 74,3±5,2% (0,12-0,138 мкг/л); норма у 32,0±3,3% (0,2-

0,09 мкг/л).  

Таким образом, превышение показателя белка S-100, в среднем у 70% как взрослых, 

так и детей, является закономерной реакцией на стресс (травма, боль, госпитализа-

ция), и отмечена защитная нейропротекторная реакция в виде повышения уровня 

СNTF (у детей).  

Пациенты с гидроцефалией. Невзирая на различные патологические процессы, при-

ведшие к формированию гидроцефалии у детей (врожденные пороки развития, по-

следствия ВЖК, инфекционные поражения, впервые выявленные новообразования 

ЦНС), и у взрослых (последствия ОНМК, травматических повреждений, продол-

женный опухолевый рост, послеоперационные осложнения и врожденные дефекты 

ЦНС) комплекс жалоб (приложение Б, таблица Б15-Б18) был достаточно предсказу-

ем (характерная «атака Брунса»). Головная боль, как основная жалоба был выявлен у 

80,0±5,4% взрослых и 87,4±2,7% детей. При этом, когнитивные нарушения (прило-

жение В, таблица В5-В6) средней степени (MMSE 21-25 баллов) выявлялись у 

60±3,6% взрослых и 43±5,5% детей, тогда как выраженная когнитивная дисфункция 

(MMSE ≤ 20 баллов) лишь у 10±3,1% взрослых и 57±3,6% детей. 

Оценка степени неврологического дефицита (см. рис. 4.3, приложение Б, таблица Б1-

Б4, приложение В, таблица В1-В4) по шкале Рэнкина достоверно не отличалась и со-

ставляла 2,0 балла (2,16±1,0 взрослые и 1,97±0,86 дети). При этом 1 балл имели 

30,9±6,2% взрослых и 35,9±3,8% детей; 2 балла – 32,7±6,3% взрослых и 41,0±3,9% 

детей; 3 балла – 25,5±5,9% взрослых и 17,9±3,2% детей. Обратило на себя внимание, 
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что 4 балла имели до 10,9±4,2% взрослых и 5,1±1,8% детей. Полученная разность в 

оценке соответствовала разности оценки по ШКГ. Так, 10-11 баллов по ШКГ 

30,9±6,2% взрослых и 17,9±3,1% детей.  
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Рисунок 4.3. Динамика отклонения от нормы средних значений 

показателей GCS и MRS у взрослых и детей в группе ГГС 

(а – взрослые, б – дети, где 1 – средние значения нормальных показателей) 

 

Оценка уровня ВЧГ показала (приложение Б, таблица Б5-Б6, приложение В, таблица 

В7-В8), что и взрослые и дети имели повышенный уровень ВЧД (41,4±5,5 мм рт. ст. 

взрослые и 40,2±11,4 мм рт. ст. дети). Однако, как и вообще в оценке медицинских 

данных, так и в проводимом исследовании в частности, наибольший интерес вызы-

вали данные по структуре изменений внутри группы. Так, 47,3±6,62% взрослых 

имели повышенное ВЧД до 2,3-3,0 норм (41,0-47,2 мм рт. ст.), у детей же ВЧД в 

62,8±5,4% случаев было повышено до 2,1-2,5 норм (41,0-42,2 мм рт. ст.). В отличие 

от взрослых, у 8,3±1,6% детей было диагностировано значительное повышение ВЧД 

до 3,1-4,0 норм (до 51,6 мм рт. ст.).  

При оценке уровня САД (приложение Б, таблица Б7-Б8, приложение В, таблица В9-

В10) были получены данные характеризующие истинную тяжесть пациентов. Сред-

ние значения в этой группе составляли 107,0±15,0 мм рт. ст., Ме=107,0 мм рт. ст. 

(92,0-122,0 мм рт. ст.) для взрослых (при норме от 110,0 до 130,0 мм рт. ст.) и 
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55,7±18,2 мм рт. ст., Ме=55,0 мм рт. ст. (32,8-78,6 мм рт. ст.) у детей (при норме 69,2-

105,6 мм рт. ст.). Таким образом, было отмечено исходное снижение показателей 

центральной гемодинамики в группе детей. Так, в группе взрослых, САД, компенса-

торно, было увеличено до 1,2-1,5 норм только у 9,1±3,2% пациентов, тогда как нор-

мальные показатели отмечались у 43,64±7,6%, а снижение до 0,7-0,8 норм у 

41,8±2,8% . У 46,2±5,5% детей имело место снижение САД до 0,3-0,5 норм и только 

у 10,3±3,3 % отмечалось повышение до 1,2-1,5 норм, а у 6,4±2,7% до 1,6-2,0 норм. 

Таким образом, учитывая повышение уровня ВЧД, нормальными (компенсаторно-

обоснованными) показателями САД для такой ситуации можно признать показатели 

только у 9,1% взрослых и 16,7% детей. 

Полученные данные имели отражение в цифрах ЦПД (приложение Б, таблица Б9-

Б10, приложение В, таблица В11-В12). Средние данные составляли 65,6±9,1 мм рт. 

ст., Ме=65,0 (56,5-74,8) у взрослых и 45,71±5,26 мм рт. ст., Ме=41,0 (40,5-50,9) у де-

тей. Согласно полученным данным спектра внутри группы, у 49,1±4,2% взрослых и 

52,6±2,6% детей отмечалось снижение ЦПД до 0,7-0,8 норм. У 41,8±2,1% взрослых и 

43,6±3,6% детей отмечалось снижение до 0,3-0,5 нормы. 

При оценке уровня нейроспецифических белков (см. рис. 4.4, приложение Б, таблица 

Б11-Б14, приложение В, таблица В13-В16), было выявлено повышение уровня белка 

S100 до 1,0-2,0 норм у 77,4±5,6% взрослых и 77,4±5,6% детей. Степень поражения 

характеризовали средние значения, которые составили 0,193±0,08 мкг/л, Ме=0,115 

(0,107-0,136) у взрослых и 0,222 ±0,01 мкг/л, Ме=0,117 (0,106-0,138) у детей (нор-

мальными считали показатели ниже 0,105 мкг/мл). Среднее значение CNTF, было 

повышено как у взрослых – 20,87±9,57 пг/мл, Ме =13,53 (11,71-16,07), так и у детей – 

17,65±6,31 пг/мл, Ме=12,02 (9,5-13,41) у детей (норма 4,0-7,0 пг/мл). «Нейрорегене-

ративный ответ» в виде повышения уровня CNTF диагностирован у 64,5±7,5% 

взрослых и у 48,9±1,9% детей. 

Пациенты с субтенториальными новообразованиями. В данной группе пациентов, 

невзирая на схожесть основного патологического процесса, была выявлена разница в 

комплексе основных жалоб (приложение Б, таблица Б15-Б18). У 72±2,9% взрослых и 

94±2,9% детей выявлялась когнитивная дисфункция (приложение В, таблица В5-В6) 



137 

 

 

средней степени (MMSE 21-25 баллов). 
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Рисунок 4.4.Динамика отклонения от нормы средних значений показателей 

нейроспецифических белков у взрослых и детей в группе ГГС 

(а – взрослые, б – дети, где 1 – средние значения нормальных показателей) 

 

Тяжелые когнитивные нарушения были присущи 10,0±1,25% взрослых и 5,1±2,9% 

детей. А вот жалобы на головную боль были характерны для 80,0±3,4% взрослых и 

только для 11,9±4,2% детей.  

При оценке степени неврологических дефицитов (см. рис. 4.5, приложение Б, табли-

ца Б1-Б4, приложение В, таблица В1-В4) в группе субтенториальных новообразова-

ний, было выявлено, что как взрослые пациенты, так и дети характеризовались более 

высокой тяжестью по сравнению с группой ГГС, по шкале Рэнкина, средние значе-

ния для взрослых 3,26±0,53, Ме=3,0 (3,0-4,0), для детей 2,90±0,71, Ме=3,0 (2,0-3,0). 

Оценка распределения изменений в возрастных группах показала, что 4 балла было 

выявлено у 30,4±4,0% взрослых и у 20,3±5,2% детей;3 балла у 65,2±4,1% взрослых и 

у 49,2±6,5% детей; а 2 балла у 4,4±1,8% взрослых и у 30,5±6,0% детей.  

Средние значения по ШКГ отличались, в сравнении между собой 12,76±1,21, 

Ме=13,0 (12-14,0) у взрослых и 13,25±1,36, Ме=14,0 (13,0-15,0) у детей. При оценке 

распределения по ШКГ было выявлено, что 10-11 баллов (сопор) имели 41,5±4,2% 

взрослых и 20,3±5,2% детей; 11-12 баллов 58,5±4,2% взрослых и 69,5±6,0% детей; и 
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только 10,2±2,9% детей имело13-14 баллов.  
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Рисунок 4.5. Динамика отклонения от нормы средних значений 

показателей GCS и MRS у взрослых и детей в группе СубТНО 

(а – взрослые, б – дети, где 1 – средние значения нормальных показателей) 

 

Важность определения внутригруппового распределения по степени тяжести дока-

зывает именно эта группа пациентов. Так, клинически, дети с оценкой 4 балла по 

шкале Рэнкина и 10-11 баллов по ШКГ, невзирая на их немногочисленность (20%), 

были крайне сложны для анестезиолога, по сравнению даже с аналогичной группой 

взрослых (до 40%).  

Выявленная закономерность подтверждалась при оценке мозговой гемодинамики 

(приложение Б, таблица Б5-Б6, приложение В, таблица В7-В8). Показатель ВЧД у 

взрослых был достоверно выше, чем у детей, средние значения составляли 

50,6±12,1, Ме=50,0 (38,6-62,7) у взрослых и 44,9±8,7, Ме=44,0 (36,1-53,4) у детей. 

Внутригрупповое распределение изменения ВЧД характеризовалось большим раз-

бросом показателей ВЧД. По степени выраженности ВЧГ, превышение до 3,1-4,0 

норм было выявлено у 4,4±0,7% взрослых и 5,3±0,7% детей, превышение до 2,6-3,0 

норм – у 8,9±1,4% взрослых и 18,6±3,6% детей; превышение до 2,1-2,5 норм – у 

52,6±2,2% взрослых и 64,4±4,2% детей; до1,0-2,0 норм у 28,9±3,5% взрослых и 

10,1±1,5% детей. Таким образом, у 83% детей и 61,5% взрослых имелись высокие и 
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крайне высокие показатели ВЧД. 

Исходную тяжесть пациентов данной группы также характеризовали средние пока-

затели САД (приложение Б, таблица Б7-Б8, приложение В, таблица В9-В10), имею-

щие тенденцию к гиподинамическому типу кровообращения. У взрослых САД со-

ставлял 103,8±13,2, Ме=100 (90,6-117), у детей 71,25±7,5, Ме=70,0 (63,7-78,8). Оцен-

ка внутригруппового распределения изменения САД показала, что снижение САД до 

0,3-0,5 норм было отмечено у 62,2±9,5% взрослых и33,9±4,6% детей, снижение до 

0,7-0,8 норм было выявлено у 25,9±3,7% взрослых и 45,7±7,5% детей. Повышение 

же до 1,2-1,5 норм у 5,9±0,7% взрослых и 3,4±1,9% детей. 

Полученные данные, ожидаемо, отразились на показателях ЦПД (приложение Б, 

таблица Б9-Б10, приложение В, таблица В11-В12). Средние значения для взрослых 

составили 53,7±9,2, Ме=54,0 (52-54,5) и 46,36±6,7, Ме=40,0 (40,1-53,1) у детей, кото-

рые достоверно отличались от показателей нормы и между собой. Оценка внутри-

группового изменения ЦПД показала отсутствие статистической разницы между ди-

намикой изменений в возрастных группах. Так, снижение ЦПД до 0,3-0,5 норм вы-

явлено у 50,4±8,5% взрослых и 54,2±5,7% детей. Субнормальные (до 0,7-0,8 норм) у 

45,9±3,3% взрослых и 40,7±7,9% детей. 
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Рисунок 4.6. Динамика отклонения от нормы средних значений показателей 

нейроспецифических белков у взрослых и детей в группе СубТНО 

(а – взрослые, б – дети, где 1 – средние значения нормальных показателей) 
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Показатели изменения уровней нейроспецифических белков представлены в прило-

жении Б, таблица Б11-Б14, приложении В, таблица В13-В16. 

Нарушение мозговой гемодинамики и наличие основной патологии (новообразова-

ния ЗЧЯ) у пациентов данной группы обусловливало (см. рис. 4.6) повышение значе-

ния белка S-100. Средние значения составляли 0,239±0,13, Ме=0,179 (0,171-0,19) у 

взрослых и 0,251±0,093, Ме=0,16 (0,12-0,2) у детей, что достоверно превышало пока-

затели нормы. Степень превышения нормальных показателей белка S100 в этой 

группе была наиболее выражена превышением до 2 норм у 92,5±3,8% взрослых и 

88,8±6,8% детей. 

При оценке степени нейрорегенерации по уровню значения CNTF выявлено, что 

средние значения были достоверно повышены в обеих подгруппах и составляли 

17,64±7,92, Ме=11,63 (9,37-12,26) у взрослых и 12,9±0,71, Ме=11,35 (8,46-12,18) у 

детей. Превышение до 4-7 норм выявлено у 22,5±7,8% взрослых и 38,2±5,2% детей, 

повышение до 1-3 норм у 76,5±8,2% взрослых и 48,9±1,9% детей. 

Таким образом, высокий уровень ВЧГ, стремление к гиподинамии показателей цен-

тральной гемодинамики и нарушенное ЦПД диктовало необходимость соблюдать 

«хрупкое равновесие» относительно баланса нейрорегенеративных и нейродегенера-

тивных процессов ЦНС. 

Пациенты с супратенториальными новообразованиями. Комплекс жалоб (прило-

жение Б, таблица Б15-Б18) у пациентов с супратенториальными новообразова-

ниями не имел принципиальных особенностей и отражал имеющуюся внутриче-

репную гипертензию. Так, жалобы на головную боль выявлялась у 90,5±2,3% 

взрослых и 98,5±1,5% детей, когнитивная дисфункция (приложение В, таблица 

В5-В6) средней степени (MMSE 21-25 баллов) диагностированы у 77±5,5% взрос-

лых и 89±2,5% детей. 

Оценка неврологического дефицита (см. рис. 4.7, приложение Б, таблица Б1-Б4, 

приложение В, таблица В1-В4) по шкале Рэнкин характеризовала данную группу 

как тяжелую. Средние показатели не отличались от группы СубТНО и составляли 

2,7±0,46 балла, Ме=3,0 (2,0-3,0) у взрослых и 2,86±0,58 балла, Ме=3,0 (3,0-3,0) у 

детей. Однако распределение по степени тяжести среди пациентов исследуемых 
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групп показало, что только 10,6±3,8% детей имели 4 балла по шкале Рэнкин, 3 

балла имели 69,5±3,5% взрослых и 65,2±5,9% детей; 2 балла 50,4±3,5% взрослых 

и 24,2±5,3% детей. 
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Рисунок 4.7. Динамика отклонения от нормы средних значений 

показателей GCS и MRS у взрослых и детей в группе СупраТНО 

(а – взрослые, б – дети, где 1 – средние значения нормальных показателей) 

 

Средние данные по ШКГ указывали на то, что у взрослых эта оценка составила 

14,05±0,92 балла, Ме=14,0 (13,0-15,0), у детей – 14,21±0,81 балла, Ме=14,0 (14,0-

15,0). Внутригрупповое распределение составило: 13-14 баллов ШКГ у 39,9±3,8% 

взрослых и 40,9±6,1% детей; 11-12 баллов у 55,4±9,8% взрослых и 54,5±6,1% детей и 

в зависимости от объема новообразования до 4,8±1,6% взрослых и 4,5±2,4 детей 

имели расстройства сознания на уровне сопора (10-11 баллов ШКГ). 

Средние значения уровня ВЧГ (приложение Б, таблица Б5-Б6, приложение В, табли-

ца В7-В8) составили 28,3±6,6 мм рт. ст., Ме=28,0 у взрослых и 35,6±7,1 мм рт. ст., 

Ме=35 (28,5-42,7) у детей. Степень тяжести ВЧГ, также достоверно отличалась от 

групп ГГС и СубТНО. Так повышение ВЧД до 2,6-3,0 норм, было диагностировано 

только у 3,5±1,2% взрослых и 7,5±1,2% детей, повышение ВЧД до 1,6-2,0 норм у 

61,3±6,4% взрослых и 69,7±5,8% детей, и повышение до 1,2-1,5 норм у 29,2±2,1% 

взрослых и 18,2±2,1% детей. 
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Средние значения САД (приложение Б, таблица Б7-Б8, приложение В, таблица В9-

В10) имели тенденцию к гипердинамии (по-видимому, компенсаторной) и достовер-

но превышали показатели у предыдущих групп исследования, и составили: взрослые 

– 113,4±18,7 мм рт. ст., Ме=110,0 (94,7-132) мм рт. ст.; дети – 78,35±5,38 мм рт. ст., 

Ме=78 (73-83,7) мм рт. ст. Тем не менее, при оценке группового распределения, было 

выявлено, что 3,6±2,2% взрослых и 7,6±3,4% детей имели тенденцию к снижению 

САД до 0,3-0,5 норм, а 19,05±9,3% взрослых и 30,3±6,5% детей снижение до 0,7-0,8 

норм, что было тождественно изменениям в группе ГГС. Компенсаторное повыше-

ние САД до 1,2-1,5 норм отмечено у 11,9±3,4% взрослых и только у 4,5±1,2% детей. 

Основную же массу (64,3±4,4% взрослых и 57,6±8,6% детей) составили нормальные 

показатели САД.  

Отсутствие выраженного (острого, декомпенсированного) гидроцефального синдрома, 

объясняло нормальные значения ЦПД (приложение Б, таблица Б9-Б10, приложение В, 

таблица В11-В12). Средние значения составили: взрослые 85,3±5,1 мм рт. ст., Ме=85,0 

(73-85) мм рт. ст.; дети 52,3±5,2 мм рт. ст., Ме=36,0 (50,5-57,7). Нормальные значения 

ЦПД были выявлены у 51,8±11,9% взрослых и 42,4±9,7 % детей. Субнормальные 

(снижение до 0,7-0,8 норм) у 43,5±12,2% взрослых и 51,5±5,9% детей. 
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Рисунок 4.8. Динамика отклонения от нормы средних значений показателей 

нейроспецифических белков у взрослых и детей в группе СупраТНО 

(а – взрослые, б – дети, где 1 – средние значения нормальных показателей) 
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Показатели изменения уровней нейроспецифических белков представлены в прило-

жении Б, таблица Б11-Б14, приложении В, таблица В13-В16. 

Имеющееся новообразование ЦНС в данной группе проявлялось повышенным 

уровнем средних значений белка S-100 до 0,266±0,043 мкг/мл, Ме=0,148 (0,129-

0,145) у взрослых и до 0,225±0,04 мкг/мл, Ме=0,135 (0,092-0,165) у детей. Степень 

нейродегенеративных процессов, вследствие супратенториального новообразования, 

была высокой как у детей, так и взрослых. Превышение уровня белка S-100 до 1-2 

норм было диагностировано у 76,3±5,2% взрослых и 92,5±3,8% детей. 

При этом, средние значения уровня CNTF в этой группе были достоверно выше, чем 

во всех группах сравнения и составили 27,09±11,5 пг/мл, Ме=17,76 (14,55-20,7) у 

взрослых и 26,24±5,06 пг/мл, Ме=14,56 (12,04-15,84) у детей. При этом, повышение 

уровня CNTF до 4-7 норм было выявлено у 67,4±7,2% взрослых пациентов и 

74,3±5,2% детей, повышение до 1-3 норм – у 32,6±8,7% взрослых и у 16,9±7,7% детей. 

По-видимому, если степень нейродегенерации зависит от активности (распростра-

ненности) опухолевого процесса, то нейрорегенерация – от степени выраженности 

ВЧГ и сохраненности ауторегуляции мозгового кровотока. 

Для пациентов данной группы являлось приоритетным сохранение ауторегуляции 

мозгового кровообращения и поддержание стабильных показателей центральной ге-

модинамики для сохранения положительной тенденции к прогрессированию нейро-

репаративных процессов. Группой риска по «срыву» компенсации являлись до 30% 

детей с нестабильными показателями гемодинамики. 

Пациенты с тяжелой черепно-мозговой травмой. Группа пациентов с ТЧМТ, как 

«модель острой ВЧГ», характеризовалась исходным тяжелым неврологическим де-

фицитом. Исходная оценка комплекса жалоб (приложение Б, таблица Б15-Б18) у па-

циентов данной группы не имела клинического смысла, так как жалобы на головную 

боль или раздражительность зависели от степени травмы. Хотя по средним значени-

ям, головная боль была диагностирована у 81,1±2,6% взрослых и только у 61,9±4,9% 

детей. Учитывая особенность тяжелой травмы тяжелые когнитивные нарушения 

(приложение В, таблица В5-В6) (MMSE ≤ 20 баллов) диагностированы у 70±4,5% 

взрослых и 80±4,5% детей. 
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Рисунок 4.9. Динамика отклонения от нормы средних значений 

показателей GCS и MRS у взрослых и детей в группе ТЧМТ 

(а – взрослые, б – дети, где 1 – средние значения нормальных показателей) 

 

Пациенты с ТЧМТ (см. рис. 4.9, приложение Б, таблица Б1-Б4, приложение В, таб-

лица В1-В4) имели достаточно высокий средний балл по шкале Рэнкин: 2,32±1,11 

балла, Ме=2,0 (1,0-3,0) у взрослых и 3,67±0,66 балла, Ме=4,0 (3,0-4,0) у детей. При 

этом, степень неврологических дефицитов у детей была достоверно выше: 5 баллов 

имели до 10,3±3,1% детей; 4 балла 46,4±5,1% детей и 18,0±2,6% взрослых; 3 балла 

43,3±5,0% детей и 27,9±3,0% взрослых. В то время как 1 и 2 балла имели 32,4±3,1% 

и 21,6±2,8% соответственно только взрослые. 

Тяжесть состояния пациентов данной группы также иллюстрировали средние значе-

ния по ШКГ: для взрослых 13,5±1,29 балла, Ме=13,0 (13,0-15,0), для детей 

(11,26±1,36) балла, Ме=12,0 (11,0-12,0). Однако истинная тяжесть пациентов лучше 

иллюстрировалась при оценке внутригруппового распределения. Так, до 10,3±3,1% 

детей находилось в коме (менее 9 балов ШКГ), 79,4±4,1% детей и 22,1±2,8% взрос-

лых в сопоре (10-11 баллов по ШКГ) и только 10,3±3,1% детей находилось в созна-

нии (11-12 баллов) против 45,5±3,3% взрослых;32,4±3,1% взрослых имели ясное 

сознание (13-14 баллов ШКГ). 

Средние значения ВЧГ (приложение Б, таблица Б5-Б6, приложение В, таблица В7-
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В8) были достоверно выше, по сравнению с группами ГГС и СупраТНО. Средние 

значения составляли: взрослые 45,5±18,2 мм рт. ст., Ме=45,0 (27,3-63,8) и дети 

48,5±6,8 мм рт. ст., Ме=46,0 (41,7-50,3) мм рт. ст. Превышение ВЧД от нормальных 

показателей достоверно отличалось от всех групп исследования и составило: пре-

вышение до 3,1-4,0 норм выявлено у 19,8±1,6% взрослых и 18,5±3,4% детей, до 2,6-

3,0 норм – у 30,2±6,8% взрослых и 37,1±6,2% детей, до 2,1-2,5 – у 44,6±5,6% взрос-

лых и 22,7±3,3% детей. 

Раннее и глубокое нарушение уровня сознания, являлось особенностью детского 

контингента и всегда коррелировало со степенью ВЧГ, характеризуя более высокую 

степень тяжести пациентов данной группы. 

Оценивая гемодинамические нарушения при ЧМТ, следует сказать, о том, что тя-

жесть нарушений в ЦНС в данной группе усугублялась декомпенсацией показателей 

центральной гемодинамики, со снижением САД (приложение Б, таблица Б7-Б8, при-

ложение В, таблица В9-В10), что было достоверно выражено в группе взрослых. 

Средние значения САД в группе ТЧМТ составляли: взрослые 75,0±25,0 мм рт. ст., 

Ме=73,0 (50,0-100,0) мм рт. ст. (что достоверно отличалось от всех групп исследова-

ния и показателей нормы); у детей 79,5±23,5 мм рт. ст., Ме=79,0 (56,0-103,0) мм рт. 

ст. Обращало на себя внимание стремление показателей к нормо- или гипердинамии 

в группе детей, невзирая на клиническую тяжесть данной подгруппы. Разницу в раз-

нонаправленных реакциях САД более информативно иллюстрировали данные оцен-

ки степени тяжести изменений в подгруппах. Так, снижение САД до 0,3-0,5 норм в 

группе взрослых пациентов имело 56,3±6,3%, а в группе детей только 12,4±2,4%, 

снижение до 0,7-0,8 норм –33,8±9,3% взрослых и 23,7±7,8% детей. Тогда как нор-

мальные возрастные показатели имели 5,4±1,1% взрослых и 56,7±6,7% детей. У 

2,7±0,7% взрослых и 5,2±2,5% детей выявлена тенденция к превышению САД до 

1,2-1,5 норм, а у 1,8±0,7% взрослых и 2,1±0,3% детей – превышение до 1,6-2,0 норм. 

Выявленные нарушения характеризовали данную группу, как самую тяжелую по 

степени нарушения ЦПД (приложение Б, таблица Б9-Б10, приложение В, таблица 

В11-В12). Средние показатели составляли: взрослые: 30,5±8,2 мм рт. ст., Ме=30,0 

(22,2-37,8); дети 41,0±6,7 мм рт. ст., Ме=40,0 (25,7-47,3). Так, снижение ЦПД до 0,3-
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0,5 норм у взрослых имели 57,2±9,3%, а у детей 27,8±7,8% пациентов, субнормаль-

ное снижение до 0,7-0,8 норм – 37,8 ±7,8% взрослых и 70,1±10,3% детей. 

Таким образом, взрослые пациенты, объективно были тяжелее, чем дети. Нарушение 

сознания у детей можно отнести к особенностям защитной реакции. При этом, у 

взрослых, при отсутствии адекватной терапии ВЧГ, ухудшение состояния могло про-

исходить в течение 8-12 часов с ухудшением неврологической оценки до 6-8 балов 

по ШКГ. 

Показатели изменения уровней нейроспецифических белков представлены в прило-

жении Б, таблица Б11-Б14, приложении В, таблица В13-В16. 

Данные исследования нейроспецифических белков (см. рис. 4.10) демонстрировали 

разницу реакции у детей и взрослых на острую гидроцефалию (травму). Средние 

значения белка S-100 составляли: взрослые 0,269±0,114 мкг/мл, Ме=0,19 (0,174-

0,219); дети 0,213±0,105 мкг/л, Ме=0,148 (0,14-0,16). При этом 99% как взрослых, так 

и детей имели превышение до 2 норм показателей белка S100, как показателя нейро-

дегенерации (объема разрушения нейроткани). 
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Рисунок 4.10. Динамика отклонения от нормы средних значений показателей 

нейроспецифических белков у взрослых и детей в группе ТЧМТ 

(а – взрослые, б – дети, где 1 – средние значения нормальных показателей) 

 

В данной группе наиболее интересными оказались данные по изменению нейрореге-
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неративных маркеров – CNTF. Средние показатели CNTF составили: взрослые 

23,58±3,87 пг/мл, Ме=10,26 (8,8-13,5); дети 36,79±6,24 пг/мл, Ме=11,57 (9,62-13,91.). 

Изменение данного показателя в подгруппе детей достоверно было выше по сравне-

нию со всеми группами исследования. Так, повышение уровня CNTF до 4-7 норм от-

мечено у 32,0±3,3% взрослых и 48,7±4,1% детей, повышение до 1-3 норм у 32,5±68% 

взрослых и 40,5±4,6% детей. У 48,7±4,1% взрослых был в пределах нормы, в то время 

как у детей, нормальные показатели диагностированы только у 8,5±4,1%. 

Таким образом, можно констатировать, что реакция на острую травму (острую гид-

роцефалию) у детей прогностически благоприятная, в виде повышения потенциала 

нейрорегенерации с повышением уровня CNTF у 89,2% детей против 64,5% взрос-

лых. 

Таким образом, ТЧМТ протекает тяжелее у взрослых, что требует принципиально 

ранней коррекции ВЧГ и САД. Необходимо учитывать, что способность к нейроре-

генерации у взрослых снижена, по сравнению с детьми. 

 

4.2. Витальный статус 

 

Пациенты без синдрома ВЧГ. Витальный статус пациентов в группе бВЧГ интересен 

как «группы сравнения» по изменениям со стороны органов и систем в ответ на 

«чистый стресс» – болевой, эмоциональный, хирургический. 

По виду операций в эту группу вошли пациенты с пластикой костного дефекта чере-

па, ПХО раневых поверхностей (в том числе после минно-взрывных, осколочных и 

касательных пулевых ранений) и, пластикой периферических сосудисто-нервных 

пучков, грыжами и травмами поясничного – грудного отдела позвоночника (взрос-

лые), пластические операции лицевого черепа (репозиция костей носа, «шинирова-

ние» челюсти) и др. Т. е. группа достаточно разнородная, объединенная только от-

сутствием синдрома ВЧГ. 

При оценке исходного витального статуса пациентов интерес привлекли симптомы, 

которые видимы, как правило, всем, но не всегда ясно, о чем они говорят. Речь идет о 

жалобах (приложение Б, таблица Б15-Б18). Были выбраны для систематизации ос-
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новные жалобы пациентов (или их родственников) при поступлении. 

Так, тошнота (периодическая) у 5,1±2,5% взрослых и 23,0±4,5% детей, была связана, 

как правило, с психо-эмоциональным состоянием пациентов при подготовке к пред-

стающему оперативному вмешательству. Возможно, может быть проявлением пара-

симпатикотонии, особенно у детского контингента пациентов. С этим же может быть 

связан массив жалоб в виде: кишечные расстройства 5,7±2,5% детей, нарушение ап-

петита у 15,4±4,1% взрослых и раздражительность (плаксивость неадекватность): у 

10,3±3,4% взрослых и 9,2±3,1% детей. Аллергические реакции в анамнезе отмеча-

лись у 5,1±2,5% взрослых. Гипертермия (фебрильная, субфебрильная температура 

без наличия четкого инфекционно-аллергического компонента) не были диагности-

рованы у пациентов данной группы. Склонность к частым простудным и гнойно-

септическим заболеваниям: у 5,1±2,5% взрослых и 4,6±2,2% детей. Как среднестати-

стическое значение для популяции. Анемия (без выявленной этиологической патоло-

гии) выявлялась у 4,6±2,2% детей (как правило, алиментарная железодефицитная). 

Другая соматическая патология (группа здоровья ДIII) у 5,1±2,5% взрослых и 

4,6±2,2% детей. 
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Рисунок 4.11. Оценка (баллы) (кратность превышения) основных 

показателей витального статуса у взрослых и детей в группе бВЧГ 

(а – взрослые, б – дети) 
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Оценка по основным шкалам представлена на рис. 4.11. Один из основных показате-

лей (шкал) для анестезиолога это шкала ASA (приложение Б, таблица Б19-Б20). 

Средний балл по АSА у взрослых данной группы составил 2,05±0,22, Ме=2,0 (1,0-

3,0); у детей 2,5±0,31, Ме=2,0 (1,0-3,0). 

Однако, при оценке исходных поражений по органам и системам (шкала SOFA, см. 

рис. 4.11, приложение Б, таблица Б19-Б20, приложение В, таблица В17-В18), было 

выявлено, что оценку от 0 до 6 баллов (повреждение той или иной степени до 2-х 

систем) имело 28,2±5,1% взрослых и 19,5±4,3% детей; 7-8 баллов (повреждение 2-х 

систем): 46,2±5,6% взрослых и 64,4±5,1% детей, при этом до 25,6±4,4% взрослых и 

11,5±3,4% детей имело оценку 9-10 баллов (поражено до 3-х систем). Как правило, 

это были пациенты, которые поступали с минно-взрывной травмой, оскольчатыми 

ранениями, либо ранее перенесли ЧМТ, и готовились на «пластику костного дефек-

та». Средние значение для данного контингента пациентов не отражали истинного 

поражения органов и систем, и составляли 4,97±0,74, Ме=4,0 (1,0-10,0) у взрослых и 

5,06±0,85, Ме=4,0 (1,0-9,0) у детей. 

Для анестезиолога представляет интерес нарушения по органам и системам, с точки 

зрения прогнозирования возможных интра- и постоперационных осложнений. При 

оценке доли каждого сегмента (см. приложение В, таблица В19-В28) исследования в 

характеристике тяжести пациентов было выявлено, что основными были нарушения 

коагуляции (см. приложение В, таблица В21-В22): до 2 баллов у 56,4±5,6% взрослых 

и 64,4±3,8% детей и до 3-х баллов имели до 10,3±3,3% как взрослых, так и детей. 

Нарушения со стороны сердечно-сосудистой (см. приложение В, таблица В19-В20) 

были компенсированы на уровне 1 балла у 94,9±2,5% взрослых и 89,7±9,3% детей. 

Тем не менее, у 5,1±2,5% взрослых и 10,3±3,3% детей были диагностированы нару-

шения до 2баллов. Показатель функции печени (см. приложение В, таблица В23-

В24) и почек (см. приложение В, таблица В25-В26) находился в пределах нарушения 

до 1 балла у 98,9±1,2% детей и взрослых. 

Таким образом, у пациентов группы бВЧГ основными были нарушения коагуляции, 

требовавшие внимания анестезиолога, особенно в сочетании с умеренными (компен-

сированными) нарушениями со стороны сердечно-сосудистой системы, функции пе-
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чени и почек, что в сумме давало высокий балл (9-10 баллов) по SOFA у 25,6±4,4% 

взрослых и 11,5±3,4% детей. 

Пациенты группы ГГС. Пациенты с гидроцефалией имели разную степень проявле-

ний нарушений в витальном статусе, что связано с возрастными особенностями, 

причиной гидроцефалии и длительностью течения заболевания. 

Комплекс жалоб (см. приложение Б, таблица Б15-Б18) был интересен и различался, в 

зависимости от возраста пациентов, так, тошнота, как патогномоничный признак 

«атак Брунса» был характерен для 70,9±6,1% взрослых и 71,7±3,7% детей. Наруше-

ние аппетита не выявлялось у взрослых, и было характерным для детей (85,5±2,9%); 

раздражительность (плаксивость, неадекватность) также была характерна для детско-

го контингента (30,3±4,0%). Интересным фактором диагностики оказалась жалоба на 

периодическую гипертермию (дрожание) неинфекционного генеза, которая была ди-

агностирована у 69,1±6,2% взрослых и 81,6±3,2% детей – как проявление вегетатив-

ной дисфункции; склонность к простудным заболеваниям у пациентов с гидроцефа-

лией выявлялась у 38,2±6,6% взрослых и 24,2±3,8% детей; анемия, как новый диаг-

ностический показатель, выявлялась у 45,5±6,7% взрослых и 12,6±2,9% детей. Ки-

шечные расстройства диагностировались у 10,9±4,2% взрослых и 6,3±2,2% детей. 

Слабая диагностическая ценность, но эти пациенты были переведены в нейрохирур-

гическую клинику из инфекционных стационаров. Повышенный аллергический фон 

отмечался у 6,6±2,2% детей. Сопутствующая соматическая патология (группа здоро-

вья ДIII) была выявлена у 40,0±6,6% взрослых и 30,3±4,0% детей. То есть, это пациен-

ты, длительно лечившиеся у терапевтов (педиатров) без четкой верификации диагно-

зов, у которых только после манифестации «мозговой» симптоматики был выявлен 

диагноз гидроцефалия или даже новообразование головного мозга. 

Средний класс по АSА составил (рис. 4.12, приложение Б, таблица Б19-Б20) 

3,2±0,52, Ме=3,0 (2,0-4,0) у взрослых и 3,5±0,44, Ме=3,0 (2,0-4,0) у детей. То есть, 

контингент достаточно тяжелый с анестезиологической точки зрения. Интересно 

распределение по степени тяжести, так у взрослых и детей по шкале АSА большин-

ство пациентов относилось ко 3-му классу: взрослые 69,1±62%, дети 79,51±3,2%; 

25,5±5,9% взрослых и 15,4±2,9% детей имели 2-ой класс. Однако у детей было выяв-
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лено, что 5,1±1,8% пациентов имели 4 класс по ASA. 
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Рисунок 4.12. Оценка (баллы) (кратность превышения) основных показателей 

витального статуса у взрослых и детей в группе ГГС (а – взрослые, б – дети) 

 

Оценка полиорганной недостаточности по шкале SОFА (рис. 4.12, приложение Б, 

таблица Б19-Б20, приложение В, таблица В17-В18) демонстрировала истинную 

сложность и неоднородность группы, средние значения составляли: взрослые 

12,82±1,99, Ме=12,0 (12,0 – 14,0) и дети 12,26±1,59, Ме=12,0 (11,0-13,0). 9-10 баллов 

по SОFА (поражение до 3-х систем) имело 30,9±6,2% взрослых и 30,8±3,7% детей; 

16 баллов (до 4-5 пораженных систем): 9,1±3,9% взрослых и 5,1±1,8% детей; 13-14 

баллов 10,9±4,2% взрослые и 7,7±2,1% детей; 11-12баллов (3-4 системы) 16,4±5,0% 

взрослых и 20,5±3,2% детей. Легкие нарушения 1-2 систем (до 8 баллов) имели 

21,8% взрослые и 30,8% детей. То есть, до 60% взрослых и детей имели разной сте-

пени выраженности полиорганные нарушения, что является новым в диагностиче-

ском и прогностическом подходе для пациентов группы ГГС. 

Оценивая долю систем, определивших степень тяжести пациентов, было выявлено, 

что нарушение работы ССС (см. приложение В, таблица В19-В20) до 2б SОFА выяв-

лено у 30,9±6,2% взрослых и 20,5±3,2% детей. Нарушение в системе коагуляции (см. 

приложение В, таблица В21-В22) (3 балла SОFА) отмечалось у 14,5±4,8 % взрослых 

и 15,4±2,9% детей; 2 балла отмечено у65,5±6,4% взрослых и 64,1±3,8% детей – ос-
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новной процент нарушений. Характерным для пациентов с гидроцефалией были 

также отклонения показателей печени (см. приложение В, таблица В23-В24) до 2 

баллов (SOFA) у 27,3±6,0% взрослых и 15,4±2,9% детей. Показатель почек (см. при-

ложение В3, таблица В25-В26) так же имел субкомпенсированные показатели до 2 

баллов SОFА у 25,5±5,9% взрослых и 12,8±2,7% детей. 

С учетом того, что шкала ком Глазго (см. приложение В, таблица В3-В4) также имеет 

долевое участие в формировании степени тяжести SOFA (10-11 баллов по ШКГ 

30,9±6,2% взрослых и 17,9±3,1% детей), пациенты данной группы могут быть оцене-

ны как тяжелые с высоким риском летальности, развитием печеночно-почечной не-

достаточности и интра/послеоперационного коагулопатического кровотечения. 

Группа СубТНО. Оценка жалоб (см. приложение Б, таблица Б15-Б18) показала не-

которые особенности пациентов с субтенториальными новообразованиями голов-

ного мозга. Жалобы на периодическую «тошноту», были более выражены у взрос-

лых (69,6±4,0%), чем у детей (25,4±5,7%). Жалобы на «кишечные расстройства» 

были не информативны и выявлялись у 9,6±2,5% взрослых и 5,1±2,9% детей. Но-

вым, выявленным впервые для взрослых, характерным признаком было «наруше-

ние аппетита», которое выявлялось у 95,6±1,8% взрослых и только 1,6±1,6% детей. 

Жалоба на «раздражительность», также, была более характерна для взрослых, и 

выявлялась у 60,7±4,2% и только у 10,2±3,9% детей. Аллергические реакции выяв-

лены у 5,1±2,9% детей. 

Гипертермические реакции (дрожание) являлись характерной жалобой, связанной с 

вегетативной дисфункцией для 69,6±4,0% взрослых и нехарактерным для детей 

(1,6±1,6%). При этом, склонность к инфекционным заболеваниям (ГСО) выявлена у 

39,3±4,2% взрослых (средней силы признак) и 22,0±5,4% детей. Анемия неясного 

генеза оказалась достаточно сильным альтернирующим признаком для взрослых 

(45,2±4,3%), тогда как у детей была диагностирована у 5,1±2,9%. Также, как показа-

тель тотального срыва адаптации, у взрослых достаточно часто выявлялась сопутст-

вующая соматическая патология (группа здоровья ДIII) (40,0±4,2%), тогда как у детей, 

только у 5,1±2,9%. 

Таким образом, жалобы на тошноту, нарушение аппетита, раздражительность, ги-
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пертермию, анемию и сочетанную соматическую патологию, являлись характерными 

для взрослых с субтенториальными новообразованиями, как проявление вегетатив-

ного дисбаланса (кроме анемии). 
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Рисунок 4.13. Оценка (баллы) (кратность превышения) основных показателей 

витального статуса у взрослых и детей в группе СубТНО (а – взрослые, б – дети) 

 

Учитывая тяжелый патологический процесс, пациенты данной группы имели самый 

высокий средний балл по шкале ASA (см. рис. 4.13, приложение Б, таблица Б19-Б20) 

4,1±0,3, Ме=3,0 у взрослых и 4,2±0,41, Ме=4,0 у детей. Оценка по шкале ASA в ос-

новном составила 3 балла: 89,6±2,6% взрослых и 79,7±5,2% детей, при этом 4 балла 

выявлялась у 10,4±2,6% взрослых и 20,3±5,3% детей. 

Оценка полиорганных поражений по сумме баллов SOFA (см. рис. 4.13, приложение 

Б, таблица Б19-Б20, приложение В, таблица В17-В18) демонстрировала истинную 

тяжесть (непредсказуемость) пациентов данной группы. Средний балл составил 

13,07±1,18, Ме=13,0 (12,0-14,0) у взрослых и 13,05±0,94, Ме=13,0 (12,0-14,0) у детей, 

и был самым высоким среди всех исследуемых групп. При этом оценку 9-10 баллов 

имели 45,2±4,3% взрослых и 30,5±6,0% детей; оценку11-12 баллов – 18,5±3,3% 

взрослых и 44,1±6,5% детей; 13-14 баллов – 25,9±3,8% взрослых и 15,3±4,7% детей; 

15 баллов – 5,2±1,9% взрослых и 10,2±3,2% детей; и с оценкой 16 баллов (тяжелое 

поражение 4-5 систем) имело 5,2±1,9% взрослых. 
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Таким образом, абсолютное число пациентов данной группы имело поражение раз-

ной степени тяжести от 3-х до 5-и систем. Показатели ССС (см. приложение В, таб-

лица В19-В20) имели средней степени нарушения до 2 баллов SOFA у 10,4±2,6% 

взрослых и 10,2±3,9% детей. Обращали на себя внимание, как и в группе пациентов 

с гидроцефалией нарушения в показателях коагуляции (см. приложение В, таблица 

В21-В22), так 3 балла SOFA имело 15,6±3,1% взрослых и 20,3±5,2% детей; основная 

масса пациентов имела 2 балла: 69,4±4,0% взрослых и 54,2±6,5% детей. Показатель 

функции печени (см. приложение В, таблица В23-В24) был умеренно нарушен до 2 

баллов у 24,4±3,7% взрослых и 44,1±6,5% детей, что является патогномоничным, 

средней достоверности симптомом для детей. Также интересными оказались данные 

по нарушениям функции почек (см. приложение В, таблица В25-В26),так 2 балла 

SOFA имело 29,6±3,9% взрослых и 45,8±6,51% детей, что также является новым вы-

явленным характерным признаком. Средние значения по ШКГ (см. приложение В, 

таблица В3-В4) отличались, в сравнении между собой (12,76±1,21, Ме=13,0 (12,0-

14,0) у взрослых и 13,25±1,36, Ме=14,0 (13,0-15,0) у детей). При оценке распределе-

ния по ШКГ было выявлено, что 10-11 баллов (сопор) имели 41,5±4,2% взрослых и 

20,3±5,2% детей; 11-12 баллов 58,5±4,2% взрослых и 69,5±6,0 детей; и только 

10,2±2,9% детей имело13-14 баллов. 

Таким образом, у взрослых и детей данной группы ведущими в определении полиор-

ганности поражения было поражение ЦНС, нарушения коагуляции и печеночно-

почечная недостаточность. Особенностью можно считать сочетанность поражения 

систем (до 4-5 систем) у пациентов. 

Группа СупраТНО. Жалобы пациентов, с супратенториальными новообразованиями 

ЦНС (см. приложение Б, таблица Б15-Б18) не отличались специфичностью и харак-

теризовали симптомы ВЧГ. Жалобы на «тошноту» отмечалась достоверно часто, у 

взрослых (70,8±3,5%) и у детей (81,8±4,7%); «кишечные расстройства» отмечались 

только у 4,5±2,6% детей; «нарушение аппетита» отмечалось у 94,6±1,7% взрослых и 

89,4±3,8% детей; «раздражительность», как нестойкий признак, у 33,3±3,7% взрос-

лых и 21,2±5,0% детей; «аллергические реакции» были нехарактерными; «гипертер-

мия (дрожание)» был стойким новым признаком, выявленным у 69,6±3,5% взрослых 
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и 78,8±5,0% детей. Данный признак может быть патогномоничным не столько для 

вида патологии, а скорее, для длительной ВЧГ с формированием вегетативной деста-

билизации, центрального генеза. Анемия, также может быть отнесена к признакам 

ВЧГ и диагностировалась у 30,4±3,5% взрослых и 36,4±5,9% детей; сопутствующая 

соматическая патология (группа здоровья ДIII), выявлена у 29,8±3,5% взрослых и 

47,0±6,1% детей. 
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Рисунок 4.14.Оценка (баллы) (кратность превышения) основных показателей 

витального статуса у взрослых и детей в группе СупраТНО (а – взрослые, б – дети) 

 

Так, по ASA (см. рис. 4.14, приложение Б, таблица Б19-Б20) средний балл составлял 

3,05±0,5, Ме=3,0 у взрослых и 3,03±0,39, Ме=3,0 у детей. При оценке распределения 

по степени тяжести внутри групп было выявлено, что основная масса пациентов от-

носилась к 3-му классу: 75,0±3,3% у взрослых и 84,8±4,7% у детей; 4 класс был вы-

ставлен у 14,9±2,78% взрослых и 9,1±3,5% детей. 

Тем не менее, при оценке полиорганности поражения (см. рис. 4.14, приложение Б, 

таблица Б19-Б20, приложение В, таблица В17-В18) выявлено, что средние значения 

SOFA были: 12,75±1,25, Ме=12,0 у взрослых и 12,64±1,45, Ме=12,0 у детей. Основ-

ная масса пациентов имела оценку 9-10 баллов 49,4±3,9% взрослых и 42,4±6,1% де-

тей; 11-12 баллов: 30,4±3,5% взрослых и 28,8±5,6% детей;13-14 баллов SOFA было 

выявлено у 4,8±1,6% взрослых и 4,5±2,6% детей; тяжелые полиорганные нарушения 
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(16 баллов) только у 4,5±2,6% взрослых и 4,5±2,6% детей, также у 4,5±2,6% детей 

была выявлена оценка 17 баллов SOFA. 

Как и в предыдущих группах не было выявлено нарушения оксигенации (см. прило-

жение В, таблица В27, В28). Нарушение в работе ССС (см. приложение В, таблица 

В19-В20) до 2 баллов выявлено у 14,9±2,7% взрослых и 9,1±3,5% детей. Нарушение 

коагуляции (см. приложение В, таблица В21-В22) было выявлено до 3 баллов SOFA у 

10,1±2,3% взрослых и 19,7±4,9% детей; основу составили пациенты с 2 баллами – 

64,9±3,7% взрослые и 68,2±5,7% детей. Таким образом, вероятность коагулопатиче-

ского кровотечения выявлена у 20% детей и 10% взрослых, что могло потребовать 

заместительной терапии. Умеренные нарушения функции печени (см. приложение В, 

таблица В23-В24) (2 балла SOFA) выявлены у 55,4±3,8% взрослых и 51,5±6,2% де-

тей, что может считаться патогномоничным. Особенностью данной группы можно 

считать выявление нарушение «функции почек» (см. приложение В, таблица В25-

В26) до 2 баллов у 54,8±3,8% взрослых и 31,8±5,7% детей. Показатель ЦНС (см. 

приложение В, таблица В3-В4), характеризовал стабильность пациентов в данной 

группе, так 11-12 баллов ШКГ имело 55,4±5,8% взрослых и 54,5±6,1% детей. И до 

5% как взрослых, так и детей имели расстройства сознания на уровне сопора. 

Таким образом, пациенты данной группы характеризовались относительной ста-

бильностью показателей, что характеризовало пациентов как «средней степени тяже-

сти». 

Группа ТЧМТ. Пациенты с ТЧМТ, группа особая, которая характеризуется отяго-

щающими патофизиологическими моментами. Во-первых, это группа с острой гид-

роцефалией (суб-, эпидуральными гематомами, субарахноидальными кровоизлия-

ниями, ушибом головного мозга различной степени тяжести, отеком головного моз-

га), когда не хватает времени для включения компенсаторных механизмов; во-

вторых, имеет место болевой травматический шок, стимулирующий течение заболе-

вания и, в-третьих, возможна истинная анемия, связанная с кровопотерей. Исходя из 

этого, не все сравниваемые данные с предыдущими группами, невзирая на выявлен-

ные достоверности, могут быть использованы для достоверной клинической интер-

претации, а скорее для описания изменений в группе. 
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Жалобы в данной группе были специфические для степени тяжести и характера 

травмы (см. приложение Б, таблица Б15-Б18), и не имели диагностического значе-

ния. Так «головная боль» присутствовала у 81,1±2,6% взрослых и 61,9±4,9% детей; 

«тошнота» у 68,9±3,1% взрослых и у 92,8±2,6% детей; «анемия» (в данном случае 

острая кровопотеря) характерна для 45,5±3,3% взрослых и 25,8±4,4% детей. 
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Рисунок 4.15. Оценка (баллы) (кратность превышения) основных показателей 

витального статуса у взрослых и детей в группе ТЧМТ (а – взрослые, б – дети) 

 

Учитывая наличие травмы и ургентность ситуации, по шкале ASA (см. рис. 4.15, 

приложение Б, таблица Б19-Б20) это были самые тяжелые пациенты: средняя оценка 

класса ASA составляла 4,3±1,19, Ме=4,0 у взрослых и 3,93±0,53, Ме=4,0 у детей. 

При этом, 72,2±4,6% детей и 22,2±2,8% взрослых имели оценку 4 класса, и5 класс 

10,3±3,1% детей и 37,8±3,3% взрослых. 

Поражение органов и систем имели особенности, характерные для острой травмы (см. 

рис. 4.15, приложение Б, таблица Б19-Б20, приложение В, таблица В17-В18). Так, 

средний балл SOFA составлял 12,64±3,26, Ме=15,0 (11,0-18,0) у взрослых и 

13,45±2,37, Ме=15,0 (18,0-20,0) у детей. При оценке распределения степени тяжести 

пациентов внутри группы была выявлена неоднородность массива, и констатирована 

более выраженная тяжесть детского контингента пациентов. Так, 20 баллов SOFA бы-

ло диагностировано у 4,5±1,4% взрослых и 46,4±5,1% детей; 19 баллов: 13,5±2,3% 
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взрослых и 15,5±3,7% детей; 16 баллов:10,8±2,1% взрослых и 12,4±3,3% детей; 15 

баллов: 16,2±2,5% взрослых и 10,5±3,1% детей; при этом до 21,6±2,8% взрослых и 

0,0% детей имели оценку 7-8 баллов, а 10,8±2,1% взрослых – вообще от 0 до 6 баллов. 

При отсутствии адекватной терапии (хирургического лечения) в течение 6-12 часов 

состояние пациентов прогрессивно ухудшалось с прогрессированием сердечно-

сосудистой, дыхательной и неврологической недостаточности. 

Особенностью группы было нарушение оксигенации (см. приложение В, таблица 

В27-В28) до 4 баллов у 15,5±3,7% детей (ИВЛ), до 3 баллов у 67,0±4,8% детей и 

22,1±2,8% взрослых, что диктовало необходимость искусственной и/или вспомога-

тельной вентиляции легких. Исходные данные были получены при оценке работы 

ССС (см. приложение В, таблица В19-В20). До 10,3±3,1% детей требовали интен-

сивной инотропной (адреналин более 0,1 мкг/кг/мин; допамин более 15 мкг/кг/мин) 

и волемической поддержки (коллоиды (20% альбумин)), Эр. масса, СЗП, кристал-

лоиды =1:1:1:1) (4 балла SOFA); 3 балла SOFA – инотропной поддержки (адреналин 

0,1 мкг/кг/мин; допамин 5-15 мкг/кг/мин): 56,7±5,0% детей и 26,1±2,9% взрослых; 2 

балла – средней степени нарушения, были выявлены у 30,6±3,1% взрослых и 

33,0±4,8% детей. «Обманывающей особенностью» были нормальные показатели 

ССС у 43,2±3,3% взрослых. Как показала клиническая практика, отсутствие превен-

тивной стратегии малообъемной реанимации (инфузионной, противошоковой, обез-

боливающей) приводило к резкому падению (до 4 баллов SOFA) этих показателей в 

течение 3- 6 часов. Показатель коагуляции (см. приложение В, таблица В21-В22) был 

резко сниженным до 3 баллов SOFA 29,7±3,1% взрослых и 61,9±4,9% детей; 2 балла: 

39,5±3,3% взрослых и 38,1±4,9% детей. 

Данная особенность диктовало директивную необходимость специфической терапии 

в пред- и интраоперационном периоде (запас препаратов крови, октаплекс, ново-

севен, хирургические технологии). 

Нарушение функции печени (см. приложение В, таблица В23-В24) не были харак-

терной чертой данной группы. Повышение показателей до 3 баллов (15,5±3,7%) и 2 

баллов (72,2±4,6%) было выявлено только у детей. У взрослых ухудшение показате-

лей до 2 баллов выявлено у 47,3±3,4% пациентов. Нарушение функции почек (см. 
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приложение В, таблица В25-В26) до 2 баллов SOFA выявлено у 84,5±3,7% детей и 

47,7±3,4% взрослых, обращающим на себя внимание было ухудшение до 3 баллов 

SOFA у 10,3±3,1% детей, что может вызвать необходимость в диализной терапии. 

Тяжесть состояния пациентов данной группы также иллюстрировали средние значе-

ния по ШКГ (см. приложение В, таблица В3-В4): для взрослых 13,5±1,29 балла, 

Ме=13,0 (13,0-15,0), для детей 11,26±1,36 балла, Ме=12,0 (11,0-12,0). Однако истин-

ная тяжесть пациентов лучше иллюстрировалась при оценке внутригруппового рас-

пределения. Так, до 10,3±3,1% детей находилось в коме (менее 9 балов ШКГ), 

79,4±4,1% детей и 22,1±2,8% взрослых в сопоре (10-11 баллов по ШКГ) и только 

10,3±3,1% детей находилось в сознании (11-12 баллов) против 45,5±3,3% взрослых; 

32,4±3,1% взрослых имели ясное сознание (13-14 баллов ШКГ). 

Таким образом, группа является самой тяжелой по выявлению нарушений витально-

го статуса, а детский контингент пациентов достоверно тяжелее по степени выявле-

ния полиорганных нарушений в виде сердечно-сосудистой недостаточности, дыха-

тельных расстройств, нарушения коагуляции, функции печени и почек. 

 

4.3. Иммунная система 

 

4.3.1. Т-система. Группа без синдрома ВЧГ. Оценку показателей иммунной системы, 

как системы «первой линии защиты», проводили с учетом как процентного (%) со-

держания клеток (микроскопия, расчет на 100 клеток), так и по количественному 

(г/л, абсолютному) содержанию (на объективный лейкоцитоз пациента, т. е. более 

индивидуальный). 

При оценке показателей общего количества Т-лимфоцитов (см. рис. 4.16, приложе-

ние Б, таблица Б23, Б25, приложение В, таблица В29,В30) было выявлено, что сред-

ние значения процентного содержания СD3 (%) были на уровне 59,23±12,1, Ме=64,0 

(52,0-67,0) у взрослых и 59,28±11,97, Ме=64,0 (52,0-67,0) у детей, и достоверно не 

отличались как между собой, так и от средних показателей нормы. При оценке рас-

пределения данных в группе по отклонению от нормы, было выявлены нормальные 

показатели у 89,7±3,4% взрослых и 48,3±5,4% детей; как нормальную реакцию на 
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стресс, можно оценить превышение на 1,1-1,5 норм у 47,1±5,4% детей. При количе-

ственном анализе средние значения Т-общих лимфоцитов (г/л) (см. рис. 4.16, прило-

жение Б, таблица Б24, Б26, приложение В, таблица В31, В32) в этой группе состави-

ли 0,98±0,4, Ме=0,9 (0,71-1,56) у взрослых и 0,94±0,36, Ме=0,89 (0,63-1,23) у детей. 

При оценке распределения, в абсолютном количестве у 98,8±1,2% взрослых и 

98,9±1,1% детей имели значение нормы. 

Box plot  by  G roup

Variab le :  гру ппа Б ез ВЧГ  Д о

 Median 

 25% -75%  

 Min-Max  

C D 3,%

C D 3, г/л

C D 4,%

C D 4, г/л

C D 8,%

C D 8, г/л

И И

C D 16,%

C D 16, г/л

Взрос лые Т-зв ено имму нной с ис темы

-1

0

1

2

3

4

5

6

К
р

а
т
н

о
с

т
ь

 
п

р
е

в
ы

ш
е

н
и

я

н
о

р
м

ы
,
 
р

а
з

а

.  

Box plot  by  G roup

Variab le :  гру ппа Б ез ВЧГ  Д о

 Median 

 25% -75%  

 Min-Max  

C D 3,%

C D 3, г/л

C D 4,%

C D 4, г/л

C D 8,%

C D 8, г/л

И И

C D 16,%

C D 16, г/л

Д ети:  Т-зв ено имму нной с ис темы

-0 ,2

0,0

0,2

0,4

0,6

0,8

1,0

1,2

1,4

1,6

1,8

2,0

К
р

а
т
н

о
с

т
ь

 п
р

е
в

ы
ш

е
н

и
я

н
о

р
м

ы
, р

а
з

б.  

Рисунок 4.16. Кратность превышения основных показателей Т- звена иммунной 

системы у взрослых и детей в группе бВЧГ (а – взрослые, б – дети) 

 

Средние значения CD4 (Т-хелперы) (см. рис. 4.6, приложение Б, таблица Б27, Б29, 

приложение В, таблица В33, В34), в процентном соотношении составили: 26,65±6,05, 

Ме=26,0 (21,0-30,0) у взрослых и 26,46±5,89, Ме=26,0 (21,0-30,0) у детей, что досто-

верно отличалось от показателей нормы в сторону уменьшения, как у взрослых, так и 

у детей. Среди исследованной популяции, в пределах нормы распределение диагно-

стировалось у 53,8±5,6% взрослых и 54,0±5,3% детей. Интересной реакцией можно 

считать снижение на 0,6-0,8 норм этого показателя у 41,0±5,6% взрослых и 46,0±5,3% 

детей, возможно, характерной для острого стресса. Средние значения абсолютного со-

держания Т-хелперов (г/л) (см. рис. 4.16, приложение Б, таблица Б28,Б30, приложение 

В, таблица В35, В36) достоверно не отличались между собой, и отличались в отноше-

нии нормы, и составили: 0,41±0,42, Ме=0,37 (0,25-2,2) для взрослых и 0,35±0,16, 
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Ме=0,32 (0,25-0,38) у детей. Учитывая индивидуальный характер оценки абсолютного 

количества, интересные данные были получены при рассмотрении спектра распреде-

ления изменения Т-хелперов в группах. Так, в пределах нормы показатели были у 

34,6±5,4% взрослых и 39,1±5,2% детей. Для взрослых, оказалось характерным повы-

шение до 2,0-7,5 норм у 15,4±4,1% пациентов; от 2,0 до 3,0 норм – у 10,3±3,4%, тогда 

как у детей, отмечалась тенденция к снижению данного показателя до 0,1-0,4 нормы у 

13,8±3,7%, у взрослых такая динамика выявлена у15,4±4,1%; снижение до 0,5-0,8 

норм выявлено у 24,4±4,9% взрослых и 47,1±5,4% детей. 

Средние показатели CD8 (Т-супрессоров) (см. рис. 4.16, приложение Б, таблица Б31, 

Б33, приложение В, таблица В37, В38) в процентном соотношении составили: 

31,0±7,51, Ме=33,0 (27,0-37,0) у взрослых и 30,99±7,51, Ме=33,0 (27,0-37,0) у детей 

(достоверно увеличены по сравнению с нормой). При этом, нормальные показатели 

выявлены у 79,5±4,6% взрослых и только 23,3±4,7% детей; тогда как, основная масса 

детей имела повышение до 1,2-1,4 норм (49,9±5,4%) и до 1,5-1,7 норм (25,3±4,7%). У 

взрослых же отмечено обратное распределение в виде снижения данного показателя 

до 0,1-0,5 норм у 15,4±4,1% и до 0,6-0,8 нормы у 5,1±2,5% пациентов. Средние зна-

чения абсолютного содержания Т-супрессоров (г/л) (см. рис. 4.16, приложение Б, 

таблица Б32, Б34, приложение В, таблица В39, В40), составляли: 0,39±0,27, Ме=0,39 

(0,29-0,61) взрослые и 0,36±0,12, Ме=0,32 (0,27-0,44) дети, и достоверно отличались 

в сторону уменьшения по сравнению с показателями нормы. Хотя, при оценке рас-

пределения показателей внутри группы, было выявлено, что в пределах нормы абсо-

лютное количество Т-супрессоров было у 79,5±4,6% взрослых и 90,8±3,1% детей; 

снижение до 0,6-0,7 норм было диагностировано у 10,3±3,4% взрослых и 9,2±3,1% 

детей, а превышение показателя до 2,0-3,0 норм у 10,3±3,4% взрослых. 

Средние значения иммуннорегуляторного индекса (Тх/Тс) (см. рис. 4.16, приложение 

Б, таблица Б35, Б36, приложение В, таблица В41, В42), составляли: 1,1±0,74, Ме=0,85 

(0,55-1,25) у взрослых и 0,98±0,71, Ме=0,85 (0,55-1,07) у детей и отличались от пока-

зателей нормы в сторону уменьшения (преобладание иммуносупрессии). Распределе-

ние внутри групп отражало физиологические варианты и в пределах нормы было у 

51,3±5,7% взрослых и у 46,0±5,3% детей; у детей диагностировано снижение (до 0,2-
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0,4 норм) этого показателя у 44,8±5,3% по сравнению с 15,4±4,1% у взрослых; 

28,2±5,1% взрослых и 4,6±2,2% детей имели снижение данного коэффициента до 0,5-

0,6 норм; и 5,1±2,5% взрослых и 4,6±2,2% детей, повышение до 1,4-1,6 норм. 

То есть, особенностью нормальной реакции у детей можно считать ограничение им-

мунного ответа, как «стресс-лимитирующий» ответ на стресс. С возрастом данная 

реакция меняет свое направление в сторону «стресс-активирующей». При этом про-

слеживается тенденция к снижению абсолютного клеточного состава лейкоцитов у 

детей и повышение у взрослых. 

Важный показатель клеточного (противоопухолевого) иммунитета – CD16 (NK) (см. 

рис. 4.16, приложение Б, таблица Б37, Б39, приложение В, таблица В43, В44), кото-

рый, по большому счету, относится к системе врожденного иммунитета, средние 

значения процентного содержания CD16 составляли: 5,17±2,73, Ме=4,5 (3,0-8,0) у 

взрослых и 5,07±2,74, Ме=4,0 (3,0-8,0) у детей, и достоверно отличались в сторону 

уменьшения, как у взрослых, так и у детей. Распределение в пределах нормы диаг-

ностировано у 60,3±5,5% взрослых и 58,6±5,3% детей, снижение до 0,3-0,6 норм вы-

явлено у 34,6±5,4% взрослых и 35,6±5,1% детей; до 0,2 норм у 5,1±2,5% взрослых и 

5,7±2,5% детей. Средние значения абсолютного количества NK (г/л) (см. рис. 4.16, 

приложение Б, таблица Б38, Б40, приложение В, таблица В45, В46) также показало 

снижение данного показателя относительно значений нормы, и составили: 0,2±0,08, 

Ме=0,09 (0,04-0,7) у взрослых и 0,1±0,1, Ме=0,09 (0,04-0,11) у детей. Оценка распре-

деления внутри групп показала индивидуальные колебания данного показателя. Так, 

снижение до 0,5 норм, выявлено у 34,6±5,4% взрослых и 37,9±5,2% детей, при этом 

повышение данного показателя до 1,1-1,5 норм у 44,9±5,6% взрослых и 62,1±5,2% 

детей, повышение до 2,0-3,5 норм у 10,3±3,4% взрослых и до 3,6 – 6,5 норм у 

5,1±2,% взрослых, без наличия таких данных у детей. 

Таким образом, можно констатировать, что стрессовая ситуация может вызывать 

разнонаправленные реакции в зависимости от возраста. Так у детей можно констати-

ровать тенденцию к ограничению противоопухолевого ответа, по сравнению со 

взрослыми. Нормальной реакцией можно считать тенденцию к увеличению про-

центного содержания Т-лимфоцитов, без увеличения абсолютного количества; сни-
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жение процентного содержания Т-хелперов, с тенденцией к повышению абсолютно-

го количества у взрослых и снижения у детей; повышение процентного содержания 

Т-супрессоров у детей и снижение у взрослых, со снижением абсолютного содержа-

ния (больше у детей); что характеризуется снижением иммунорегуляторного индекса 

в сторону иммуносупрессии, более выражено у детей. Такую реакцию можно оцени-

вать как стресс-лимитирующую. 

Группа ГГС. Средние значения общего содержания Т-лимфоцитов CD3 (%) состав-

ляли (рис. 4.17, приложение Б, таблица Б23, Б 25, приложение В, таблица В29, В30): 

у взрослых 61,05±7,56, Ме=59,0 (55,0-68,0) и у детей – 61,15±7,69, Ме=59,0 (55,0-

68,0) и отличались в сторону повышения от нормы в группе детей. 

Box plot  by  G roup
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Рисунок 4.17. Кратность превышения основных показателей Т-звена 

иммунной системы у взрослых и детей в группе ГГС (а – взрослые, б – дети) 

 

При этом, превышение данного показателя до 1,5 норм выявлено 41,0±3,9% детей и 

только у 5,1±2,5% взрослых. Нормальное процентное содержание CD3 имели 

98,2±1,1% взрослых и 59,0±3,9% дети. Это можно расценить, как нормальную реак-

цию Т-системы у взрослых и детей, имеющих разную направленность. В абсолют-

ных значениях средние показатели Т-общих лейкоцитов (г/л) (см. рис. 4.17, прило-

жение Б, таблица Б27,Б29, приложение В, таблица В31, В32) составили: 0,61±0,47, 

Ме=0,44 (0,22-0,7) у взрослых и 0,6±0,46, Ме=0,44 (0,2-0,71), что достоверно отлича-



164 

 

 

лось от показателей нормы в сторону уменьшения. Оценка распределения изменений 

в группах показала, что снижение до 0,3 норм диагностировано у 5,5±3,1% взрослых 

и 41,0±3,9% детей; снижение до 0,4-0,6 норму 34,5±6,4% взрослых и 10,3±2,4% де-

тей; норма была выявлена у 60,0±6,6% взрослых и 48,7±4,0% детей.  

Средние значения количества Т-хелперов (CD4, %) (см. рис. 4.17, приложение Б, 

таблица Б28, Б30, приложение В, таблица В33, В34) составили: взрослые 26,82±6,19, 

Ме=27,0 (22,0-37,0) и дети – 26,79±6,07, Ме=27,0 (22,0-32,0) и отличались в сторону 

уменьшения от показателей нормы, у 65,5±6,5% взрослых и 64,1±3,8% детей имели 

показатели в пределах нормы; снижение показателей не отличалась от возраста па-

циентов – 23,6±5,7% взрослых и 25,6±3,5% детей имели снижение до 0,6-0,8 

норм;10,9±4,2% взрослых и 10,3±2,4% детей – до 0,1-0,5 норм. То есть, тенденция к 

снижению эффекторного ответа Т-системы, которое имело сходное течение, как у 

взрослых, так и у детей (вариант типового течения процесса). Средние значение аб-

солютного содержания Т-хелперов (г/л) (см. рис. 4.17, приложение Б, таблица Б28, 

Б30, приложение В, таблица В35, В36) составляли 0,36±0,19, Ме=0,30 (0,22-0,52) у 

взрослых и 0,36±0,18, Ме=0,30 (0,22-0,5) у детей, и достоверно отличались от пока-

зателей нормы. По абсолютному содержанию Т-хелперов (г/л) норма выявлена толь-

ко у 47,3±6,7% взрослых и 46,2±4,0% детей; 40,0±4,2% взрослых и 46,2±4,0% детей 

имели снижение до 0,6 норм, а 12,7±5,0 взрослых и 12,7±2,7% детей – значительное 

снижение до 0,1-0,4 норм.  

Средние значения СD8 (Т супрессоры, %) (см. рис. 4.17, приложение Б, таблица Б31, 

Б33, приложение В, таблица В37, В38) составляли: взрослые 27,71±5,06, Ме=26,0 

(20,0-29,0) и дети 24,59±5,0, Ме=24,0 (10,0-29,0) и, достоверно отличались как от 

нормы, так и от группы бВЧГ в сторону уменьшения. При оценке распределения по-

казателей было выявлено, что у 50,9±6,7% взрослых и 69,2±3,7% детей показатель 

был в пределах нормы; особенностью можно считать снижение процентного содер-

жания Т-супрессоров у взрослых – до 0,1-0,5 норм у 20,0±5,4%, и до 0,6-0,8 норм у 

29,1±6,1% взрослых; с увеличение этого показателя у детей до 1,2-1,4 норм у 30,8-

3,7%, то есть, у взрослых отмечалось компенсаторное снижение Т-супрессоров, 

вслед за Т-хелперами, тогда как у детей, повышение данного показателя демонстри-
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ровало особенность реакции в направлении иммуносупрессии – стресс-

лимитирующему ответу. По абсолютному содержанию Т-супрессоров (г/л) (см. рис. 

4.17, приложение Б, таблица Б32, Б34, приложение В, таблица В39, В40) средний по-

казатель составлял: у взрослых 0,25±0,09, Ме=0,24 (0,2-0,31) и у детей 0,25±0,08, 

Ме=0,24 (0,2-0,3), что также достоверно ниже показателей нормы и группы бВЧГ. 

При оценке распределения выявлена тенденция к снижению, как у взрослых, так и у 

детей, так норма выявлена у 56,4±6,7% взрослых и 56,4±4,0% детей; снижение до 

0,4-0,5 норм у 21,8±5,6% взрослых и 20,5±3,2% детей; до 0,6-0,7 норм у 21,8±5,6% 

взрослых и 23,1±3,4% детей. 

Средние значения иммунорегуляторного индекса (см. рис. 4.17, приложение Б, таб-

лица Б35, Б36, приложение В, таблица В41, В42) (Тх/Тс, ИИ) составили: 1,9±1,76, 

Ме=1,33 (0,73-2,0) у взрослых и 1,87±1,21, Ме=1,33 (0,74-2,0). Выявленные тенден-

ции позволяли констатировать, что иммунорегуляторный индекс (ИИ) имел тенден-

цию к повышению у 16,4±5,0% взрослых и 15,4±2,9% детей (до 3 норм);в пределах 

нормы ИИ был у 78,2±5,6% взрослых и 50,6±4,0% детей; но, у 28,2±3,6% детей от-

мечалось снижение ИИ до 0,5-0,6 норм, а у 5,1±1,8% до 0,2-0,4 норм. Что характери-

зовало нормальную реакцию у взрослых (с чертами активации – гиперстресса) и 

снижение у детей (иммунодепрессия – стресс-лимитация).  

Средние значения процентного содержания СD16 (NK, %) (см. рис. 4.17, прило-

жение Б, таблица Б37, Б39, приложение В, таблица В43, В44) составляли 

15,6±4,93, Ме=16,0 (12,0-19,0) у взрослых и 15,49±4,81, Ме=16,0 (12,0-19,0) и бы-

ли в пределах нормы у 96,4±2,5% взрослых и 97,4±1,0% детей; при этом у 

3,6±2,5% взрослых и 2,6±1,4% детей отмечено превышение СD16 до 1,5 норм. 

Средние значения NK (г/л) (см. рис. 4.17, приложение Б, таблица Б38, Б40, прило-

жение В, таблица В45, В46) составляли: взрослые 0,037±0,019, Ме=0,08 (0,05-0,1) 

и дети 0,05±0,022, Ме=0,08 (0,04-0,11). В абсолютном содержании NK (г/л) у 

70,9±6,1% взрослых была выявлена норма. У детей же, в 70,5±3,7% случаев было 

выявлено превышение данного показателя до 1,1-1,5 норм; снижение до 0,5 норм 

отмечено у 29,1±6,1% взрослых и 31,4±3,74% детей. 

Таким образом, для пациентов с гидроцефалией характерным является стимуляция 
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иммунного ответа с повышением процентного соотношения Т-лимфоцитов, с наме-

тившимся дефицитом в абсолютном количестве (тенденция к истощению) как общих 

Т-лимфоцитов, так и подклассов (Т-хелперы и Т-супрессоры). У взрослых отмечает-

ся компенсаторное снижение Т-супрессоров, вслед за Т-хелперами, тогда как у детей, 

повышение уровня Т-супрессоров демонстрирует направление к иммуносупрессии.  

Группа СубТНО. Средние значения СD3 (Т-общих лимфоцитов) (рис. 4.18, приложе-

ние Б, таблица Б23, Б25, приложение В, таблица В29, В30) в процентном соотноше-

нии составлял: взрослые 61,37±6,58, Ме=61,0 (55,0-68,0) и дети 61,37±6,65, Ме=59,0 

(55,0-68,0), и достоверно не отличались от показателей нормы. Показатель Т-общих 

лимфоцитов в пределах нормы находился у 99,3±0,7% взрослых и 59,3±6,4% детей; 

особенностью данной группы следует считать повышение до 1,5 норм процентного 

содержания Т лимфоцитов у 40,7±6,4% у детей. 
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Рисунок 4.18. Кратность превышения основных показателей Т- звена иммунной 

системы у взрослых и детей в группе СубТНО (а – взрослые, б – дети) 

 

Средние значения абсолютного содержания (г/л) (см. рис. 4.18, приложение Б, таб-

лица Б24, Б26, приложение В, таблица В31, В32) Т-общих лимфоцитов составляли: 

взрослые 0,42±0,30, Ме=0,25 (0,22-0,62) и дети 0,41±0,3, Ме=0,25 (0,22-0,62), что 

достоверно отличается в сторону снижения от показателей нормы и показателей 

группы бВЧГ. При оценке распределения показателей внутри групп, также отмечено 
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снижение Т-общих лимфоцитов до 0,0-0,3 нормы у 50,8±6,5% детей и 9,6±2,5% 

взрослых; снижение до 0,4-0,6 норм у 40,7±4,2% взрослых и 15,3±4,7% детей; при 

этом норма выявлена лишь у 49,6±4,3% взрослых и 33,9±6,2% детей. 

То есть, снижение абсолютного количества Т-лимфоцитов можно считать харак-

терной тенденцией для пациентов с субтенториальными новообразованиями ЦНС. 

Средние величины процентного содержания CD4 (Т-хелперы) (см. рис. 4.18, прило-

жение Б, таблица Б27,Б29, приложение В, таблица В33, В34), было: у взрослых 

37,89±10,6, Ме=38,0 (28,0-44,0); у детей 38,08±10,68, Ме=38,0 (28,0-44,0), и досто-

верно не отличалось от показателей нормы, с увеличением, по сравнению с группой 

бВЧГ и остальными исследуемыми подгруппами, было достоверно повышено. При 

оценке распределения выявлено, что значения CD4 в процентном соотношении на-

ходились в пределах нормы у 84,4±3,1 взрослых и 74,6±5,7% детей; при этом, у 

5,2±1,9% взрослых и 10,2±3,9% детей имелось превышение данного показателя до 

1,5 норм, снижение до 0,6-0,8 норм у 5,2±1,9% взрослых и 10,2±3,9% детей, сниже-

ние до 0,1-0,5 норм у 5,2±1,9% взрослых и 5,4±1,7% детей. Оценка абсолютного со-

держания Т хелперов (г/л) (см. рис. 4.18, приложение Б, таблица Б28, Б30, приложе-

ние В, таблица В35, В36) демонстрировала тенденцию к снижению общего количе-

ства, средние значения составляли: взрослые 0,39±0,23, Ме=0,3 (0,22-0,58) и дети 

0,39±0,2, Ме=0,3 (0,2-0,6). Распределение в пределах нормы содержания Т-хелперов 

выявлено у 45,9±4,3% взрослых и 40,7±6,4% детей; снижение до 0,5-0,8 норм отме-

чалось у 40,0±4,2% взрослых и 45,8±6,5% детей; снижение до 0,1-0,4 норм у 

14,1±3,0% взрослых и 13,6±4,5% детей. 

Средние значения процентного содержания CD8 (Т-супрессоры) (см. рис. 4.18, при-

ложение Б, таблица Б31, Б33, приложение В, таблица В37, В38) составляли: взрос-

лые 32,36±10,08, Ме=29,0 (26,0-37,0) и дети 32,9±9,88, Ме=32,0 (28,0-38,0) и были 

снижены относительно нормальных показателей у взрослых, и достоверно повыше-

ны, относительно показателей нормы у детей. Распределение показателей внутри 

группы выявило, что показатель процентного содержания CD8 находился в пределах 

нормы у 63,7±4,1% взрослых и 28,8±5,9% детей; снижение до 0,1-0,5 норм имели 

10,4±2,6% взрослых; снижение до 0,6-0,8 норм – 10,4±2,6% взрослых. Тогда как 
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15,3±4,7% детей имели превышение до 2,4 норм;15,3±4,7% детей и 5,2±1,9% взрос-

лых превышение до 1,5-1,7 норм; 40,7±6,4% детей и 10,4±2,4% взрослых имели пре-

вышение на 1,2-1,4 норм. Средний показатель абсолютного количества Т-

супрессоров (г/л) (см. рис. 4.18, приложение Б, таблица Б32, Б34, приложение В, таб-

лица В39, В40) составлял: у взрослых 0,65±0,052, Ме=0,36 (0,31-0,65) и у детей 

0,63±0,05, Ме=0,36 (0,31-0,75), и достоверно не отличался от показателей нормы, но 

достоверно превышал относительно группы бВЧГ и остальных подгрупп сравнения, 

как у взрослых, так и у детей. Оценка распределения показала, что в пределах нормы 

находилось 84,4±3,1% взрослых и 84,7±4,7% детей; снижение до 0,1-0,5 норм выяв-

лено у 10% взрослых и 10% детей; и до 5% как взрослых, таки детей имели абсо-

лютное повышение содержания CD8 до 2,0-3,0 норм. 

Средние значения иммунорегуляторного индекса (ИИ, Тх/Тс) (см. рис. 4.18, прило-

жение Б, таблица Б35, Б36, приложение В, таблица В41, В42) в данной группе были: 

у взрослых 1,13±1,09, Ме=0,76 (0,5-1,4) и у детей 1,12±1,09, Ме=0,76 (0,5-1,4). Соот-

ветственно, ИИ в пределах нормы находился у 55,6±4,3% взрослых и 35,6±6,2% де-

тей; до 0,01-0,1 норм ИИ был снижен у 5,2±1,9% взрослых и у 15,3±4,7% детей; до 

0,2-0,4 норм у 15,3±3,3% взрослых и у 18,5±3,3% детей; и до 0,5-0,6 норм – у 

10,4±2,6% взрослых и у 20,3±5,3% детей; повышение до 1,2-1,3 норм выявлено у 

5,2±1,9% взрослых и у 5,1±2,9% детей. 

Таким образом, у пациентов с субтенториальными новообразованиями ЦНС было 

выявлено снижение иммунорегуляторного индекса, что говорило о выраженной им-

муносупрессии и «дистрессе» с истощением абсолютного количества лейкоцитов, 

как суммарных, так и по подклассам, с превалированием Т-супрессорных механиз-

мов. Выявленные данные, можно считать особенностью течения патологического 

процесса в данной группе. 

У пациентов группы СубТНО не было выявлено нарушения процентного содержания 

СD16 (NK) (см. рис. 4.18, приложение Б, таблица Б37, Б39, приложение В, таблица 

В43, В44). Средние значения составляли 15,44±5,07, Ме=16,0 (11,1-10,0) у взрослых и 

15,58±4,91, Ме=16,0 (12,0-19,0) у детей, в переделах нормы этот показатель выявлен у 

95,6±1,8% взрослых и 96,6±2,4% детей. Абсолютное значение содержания NK (г/л) 
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(см. рис. 4.18, приложение Б, таблица Б38, Б40, приложение В, таблица В45, В46) де-

монстрировало снижение данного показателя до 0,01-0,5 норму 69,5±6,0% детей и 

30,4±4,0% взрослых; у 69,9±4,0% взрослых и 30,5±6,0% детей было выявлено повы-

шение до 1,1-1,5 норм. Таким образом, можно констатировать, что у 70% детей и 30% 

взрослых выявлено снижение (истощение) противоопухолевой защиты. 

Таким образом, для пациентов с субтенториальными новообразованиями является 

характерным развитие вторичного иммунодефицита, как у детей, так и у взрослых, с 

выраженной иммуносупрессией и «дистрессом» с истощением абсолютного количе-

ства лейкоцитов, как суммарных, так и по подклассам, с превалированием Т-

супрессорных механизмов. Причем у детского контингента достоверно снижение аб-

солютного количества NK- клеток, что характеризовало степень тяжести у детского 

контингента пациентов. 

Группа СупраТНО. Средний показатель CD3 (%) (рис. 4.19, приложение Б, таблица 

Б23, Б25, приложение В, таблица В29, В30) составлял: взрослые 60,25±11,8, Ме=64,0 

(56,0-67,6); дети 60,05±12,04, Ме=64,0 (56,0-66,0) и достоверно не отличался от воз-

растных показателей и между собой. 

Распределение изменений показателей внутри групп, выявило, что у 89,9±2,3% 

взрослых пациентов показатель находился в пределах нормы, тогда как у детей, в 

пределах нормы данный показатель находился только у 42,4±6,1% . Увеличение про-

центного содержания CD3 до 1,5 норм отмечено у 5,4±1,7% взрослых и у 51,5±6,2% 

детей, что достоверно отличалось от других групп исследования. 

Средние значения абсолютного содержания Т-общих лимфоцитов (г/л) (см. рис. 4.19, 

приложение Б, таблица Б24, Б26, приложение В, таблица В31, В32) составили: 

0,94±0,38, Ме=0,84 (0,62-1,25) у взрослых и 0,93±0,36, Ме=0,84 (0,62-1,22) у детей, что 

не отличалось от показателей возрастной нормы и показателей группы бВЧГ, но дос-

товерно отличалось в сторону повышения от показателей групп ГГС и СубТНО. Не 

было выявлено особенностей во внутригрупповом распределении абсолютного со-

держания Т общих лимфоцитов (г/л), как у взрослых, так и у детей показатели нахо-

дились в пределах нормы у 99,4±0,6% взрослых и 93,9±2,9% детей. 
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Рисунок 4.19. Кратность превышения основных показателей Т-звена иммунной 

системы у взрослых и детей в группе СупраТНО (а – взрослые, б – дети) 

 

У пациентов группы СупраТНО, было выявлено снижение процентного соотноше-

ния Т-хелперов (CD4) (см. рис. 4.19, приложение Б, таблица Б27,Б29, приложение В, 

таблица В33, В34), по сравнению с возрастной нормой и группой СубТНО. Средние 

значения составили: 26,79±5,75, Ме=26,0 (22,0-30,0) у взрослых и 27,14±6,03, 

Ме=26,5 (22,0-30,0) у детей. В пределах нормы показатели Т-хелперов (CD4), были 

выявлены у 58,3±3,8% взрослых и 54,5±6,1% детей. Снижение до 0,6-0,8 норм у 

36,3±3,7% взрослых и 45,5±6,1% детей, до 0,1-0,5 норм у 5,4±1,7% взрослых и 

1,5±1,4% детей. Средние абсолютные значение Т-хелперов (г/л) (см. рис. 4.19, при-

ложение Б, таблица Б28,Б30, приложение В, таблица В35, В36), составляли: взрос-

лые 0,34±0,16, Ме=0,29 (0,25-0,38) и дети 0,36±0,17, Ме=0,33 (0,27-0,43), что было 

достоверно ниже относительно показателей возрастной нормы и группы бВЧГ. Так, 

при оценке внутригруппового распределения, норма была выявлена у49,4±3,9% 

взрослых и 45,5±6% детей. Снижение до 0,5-0,8 от нормы у 35,1±3,7% взрослых и 

40,9±6,1% детей, выраженное снижение до 0,1-0,4 норм у 15,5±2,8% взрослых и 

13,6±4,2% детей. 

Средние значения Т-супрессоров – CD8 (%) (см. рис. 4.19, приложение Б, таблица 

Б31, Б33, приложение В, таблица В37, В38) составляли: взрослые 32,2±6,12, Ме=33,0 
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(29,0-35,0) и дети 32,59±6,01, Ме=33,0 (29,0-37,4), при этом, у детей данный показа-

тель достоверно отличался от возрастной нормы в сторону повышения. 

Процентное распределение содержания CD8 (%) выявило различие между детьми и 

взрослыми. Так, у 89,3±2,4% взрослых показатели находились в пределах нормы, у 

детей же, выявлено повышение процентного содержания CD8 до 1,2-1,4 нормы у 

57,6±6,1%; до 1,5-1,7 нормы у 27,3±5,5% детей. У взрослых у 10,8% выявлена тен-

денция к снижению CD8 до 0,5 норм. 

Тенденция к повышению процентного соотношения Т-супрессоров у детей, является 

важной особенностью реакции Т-звена на патологический процесс, и характеризует 

тенденцию к иммуносупрессии у детского контингента пациентов. Возможно, дан-

ная реакция является нормальной защитной и вопрос о необходимости иммуности-

муляции требует изучения. 

Средние значения абсолютного количества Т-супрессоров (г/л) (см. рис. 4.19, прило-

жение Б, таблица Б32, Б34, приложение В, таблица В39, В40),составили: у взрослых 

0,39±0,16, Ме=0,33 (0,29-0,45), и у детей 0,39±0,17, Ме=0,32 (0,29-0,44), что досто-

верно отличалось в сторону уменьшения от показателей возрастной нормы и группы 

субТНО, не отличалось от показателей группы бВЧГ, достоверно превышало показа-

тели в группе ГГС. Хотя оценка распределения внутри групп показала, что у 

99,4±0,6% взрослых и 93,9±2,9% детей, данный показатель достоверно не отличался 

от возрастных колебаний. 

Средние значения иммунорегуляторного индекса (ИИ, Тх/Тс) (см. рис. 4.19, прило-

жение Б, таблица Б35, Б36, приложение В, таблица В41, В42) составили: 0,89±0,73, 

Ме=0,75 (0,45-1,03) у взрослых и 0,95±0,81, Ме=0,75 (0,45-1,03) у детей и демонст-

рировали тенденцию к иммуносупрессии, что может быть характерным для всех но-

вообразований. При этом, в пределах нормы показатели выявлены у 45,8±3,8% 

взрослых и 42,4±6,1% детей, снижение до 0,5-0,6 норм отмечалась у 29,8±3,5% 

взрослых и у 4,5±2,6% детей; снижение до 0,2-0,4 норм – у 14,9±2,7% взрослых и 

40,9±6,1% детей; снижение до 0,01-0,1 норм – у 4,8±1,6% взрослых и 6,1±2,9% детей. 

Невзирая на общую тенденцию, у 4,8±1,6% взрослых и 6,1±2,9% детей была выявле-

на иммуностимуляция, характеризовавшаяся повышением ИИ до 1,4-1,6 норм. 
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Средние значения CD16 (NK) в процентном содержании (см. рис. 4.19, приложение 

Б, таблица Б37, Б39, приложение В, таблица В43, В44) составляли: взрослые 

5,23±2,92, Ме=4,5 (0,3-0,8) и дети 5,48±2,94, Ме=5,0 (3,0-8,0). В отличие от группы 

«субтенториальных новообразований» и «гидроцефалия», в группе супратентори-

альных выявлено достоверное снижение процентного содержания CD16 (NK), как 

относительно возрастной нормы, так и относительно перечисленных групп. Нор-

мальные показатели выявлены у 59,5±3,8% взрослых и 63,6±5,9% детей, снижение 

до 0,3-0,6 норм выявлено у 35,1±3,7% взрослых и 31,8±5,7% детей; снижение до 0-

0,02 норм – у 5,4±1,7% взрослых и 4,5±2,6% детей. 

По абсолютному содержанию NK (г/л) (см. рис. 4.19, приложение Б, таблица Б38, 

Б40, приложение В, таблица В45, В46), средние значения были: взрослые 0,12±0,1, 

Ме=0,09 (0,04-0,13) и дети 0,13±0,11, Ме=0,11 (0,05-0,17), что достоверно отличалось 

в сторону увеличения от группы возрастной нормы. У 63,7±3,7% взрослых этот по-

казатель был в пределах нормы; тенденцию к снижению до 0,01-0,5 у нормы у 

36,3±3,7% взрослых и 28,8±5,6% детей. Особенностью данной группы следует счи-

тать выявленное повышение содержания натуральных киллеров (г\л) до 1,5 норм у 

71,2±5,6% детей. 

Таким образом, для пациентов с супратенториальными новообразованиями особен-

ностью являлось увеличение процентного и абсолютного содержания CD3 у детей 

по сравнению с группами ГГС и СубТНО, снижение процентного содержания Т-

хелперов (CD4), по сравнению с возрастной нормой и группой СупраТНО, повыше-

нием средних значений Т-супрессоров – CD8 (%) у детей. Средние значения имму-

норегуляторного индекса (ИИ, Тх/Тс) демонстрировали стремление к иммуносу-

прессии, что может быть характерным для всех новообразований. Особенностью 

данной группы следует считать выявленное повышение содержания натуральных 

киллеров (г\л) у детей. 

Группа ТЧМТ. Пациенты с черепно-мозговой травмой, как особая группа, характери-

зующая острую стрессовую реакцию, имела свои особенности в реакции Т- системы. 

Средний показатель CD3 (Т-общие, %) (рис. 4.20, приложение Б, таблица Б23, Б25, 

приложение В, таблица В29, В30) достоверно не отличался от группы сравнения и 
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составлял: взрослые 59,88±11,97, Ме=64,0 (52,0-67,0) и дети 60,39±11,81, Ме=64,0 

(55,0-67,0). При оценке внутригруппового распределения изменения количества про-

центного содержания CD3 (Т-общие, %) выявлено, что у 89,2±2,1% взрослых и 

58,8±5,0% детей диагностированы показатели нормы; снижение до 0,1-0,5 норм вы-

явлено у 5,4±1,5% взрослых и у 5,2±2,2% детей; повышение до 1,1-1,5 норм диагно-

стировано у 5,4±1,5% взрослых и у 36,1±4,9% детей, что повторяло тенденцию в 

предыдущих группах исследования. 

Средние значения абсолютного количества Т-общих лимфоцитов (г/л) (см. рис. 4.20, 

приложение Б, таблица Б24, Б26, приложение В, таблица В31, В32) составляло: 

1,08±0,52, Ме=0,98 (0,65-1,28) у взрослых и 1,07±0,52, Ме=0,98 (0,65-1,28) детей и 

было в пределах возрастной нормы у 94,6±1,5% взрослых и 94,8±2,2% детей. 
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Рисунок 4.20. Кратность превышения основных показателей Т-звена иммунной 

системы у взрослых и детей в группе ТЧМТ (а – взрослые, б – дети) 

 

В процентном содержании CD4 (Т-хелперы) (см. рис. 4.20, приложение Б, таблица 

Б27, Б29, приложение В, таблица В33, В34), снижение на 0,6-0,8 нормы имели 

40,1±3,3% взрослых и 46,4±5,1% детей. В пределах нормы показатели находились у 

55,9±3,3% взрослых и 53,6±5,1% детей. Средние значения составляли: у взрослых 

26,88±6,03, Ме=27,0 (21,0-30,0) и у детей 26,55±6,03, Ме=26,6 (21,0-30,0). В абсо-

лютном количестве Т-хелперы (г/л) имели тенденцию к снижению, как у взрослых, 
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так и у детей. Средние значения Т-хелперов (г/л) (см. рис. 4.20, приложение Б, таб-

лица Б28, Б30, приложение В, таблица В35, В36), составляли взрослые 0,39±0,24, 

Ме=0,32 (0,27-0,48) и дети 0,39±0,24, Ме=0,32 (0,25-0,51). Снижение до 0,1-0,4 нор-

мы отмечалось у 16,2±2,5% взрослых и 15,5±3,7% детей, снижение до 0,5-0,8 нормы 

у 28,8±3,7% взрослых и 43,3±5,0% детей. При этом нормальные показатели выявле-

ны у 55,0±3,3% взрослых и 41,2±5,0% детей. 

Средние значения СD8 (Т-супрессоры, %) (см. рис. 4.20, приложение Б, таблица Б31, 

Б33, приложение В, таблица В37, В38) в процентном соотношении составляли: 

31,81±6,54, Ме=33,0 (30,0-35,0) у взрослых и 31,64±6,89, Ме=33,0 (29,0-37,0) у детей. 

У 86,5±2,3% взрослых и 20,6±4,1% детей выявлены показатели в пределах вариации 

возрастной нормы, снижение до 0,1-0,5 норм выявлено у 9,5±2,0% взрослых, сниже-

ние до 0,6-0,8 норм у 4,1±1,3% взрослых. У значительной части детей выявили тен-

денцию к росту процентного содержания СD8 – увеличение на 1,2-1,4 норм отмеча-

лось у 53,6±5,1% детей; на 1,5-1,7 нормы у 25,8±4,4% детей, что являлось характер-

ным для всех групп исследования, кроме группы ГГС. Абсолютное содержание Т-

супрессоров (г/л) (см. рис. 4.20, приложение Б, таблица Б32, Б34, приложение В, таб-

лица В39, В40) составляло: взрослые 0,40±0,22, Ме=0,32 (0,27-0,44) и дети 0,40±0,21, 

Ме=0,2 (0,3-0,45), и было в пределах нормы у 89,2±2,1% взрослые у 89,7±3,1% детей. 

Иммунорегуляторный индекс характеризовал тенденцию к иммуносупрессии, как у 

взрослых, так и у детей. Средние значения ИИ (см. рис. 4.20, приложение Б, таблица 

Б35, Б36, приложение В, таблица В41, В42) составили: взрослые 0,98±0,74, Ме=0,85 

(0,52-1,01) и дети 0,97±0,73, Ме=0,85 (0,5-1,08). Так нормальные показатели ИИ бы-

ли выявлены у 50,9±3,4% взрослых и 46,4±5,1% детей. Иммуносупрессия была более 

выражена у детей, так снижение ИИ до 0,2-0,4 нормы выявлено у 16,2±2,5% взрос-

лых и 43,3±5,0% детей; снижение до 0,5-0,6 норм – у 27,5±3,0% взрослых и 5,2±2,2% 

детей. 

Средние значения CD6 (NK) (см. рис. 4.20, приложение Б, таблица Б37, Б39, прило-

жение В, таблица В43, В44) в процентном соотношении составляли: взрослые 

5,08±2,46, Ме=5,0 (3,0-8,0) и дети 5,09±2,50, Ме=5,0 (3,0-8,0). Нормальные показате-

ли выявлены у 62,2±3,3% взрослых и 61,9±4,9% детей, снижение до 0,3-0,6 норм вы-
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явлено у 33,8±3,2% взрослых и 33,0±4,8% детей. Средние значения NK (г/л) состав-

ляли: взрослые 0,12±0,11, Ме=0,09 (0,04-0,13) и дети 0,12±0,1, Ме=0,09 (0,04-0,13). 

Абсолютное содержание NK (г/л) (см. рис. 4.20, приложение Б, таблица Б38, Б40, 

приложение В, таблица В45, В46) было нормальным у 67,6±3,1% взрослых и 

67,0±4,8% детей. У 32,4±3,1% взрослых и 33,0±4,8% детей было выявлено разное 

снижение данного показателя до 0,01-0,5 норм. 

Таким образом, пациенты с ТЧМТ по реакции Т-системы сходны с пациентами 

группы бВЧГ. Выявленные сходства для детей и взрослых характеризовали типовой 

ответ Т-системы (норму патологии) на различный патологический процесс. 

4.3.2. В-звено иммунной системы (предоперационные данные). 

Группа пациентов бВЧГ. Одной из выявленных региональных особенностей, можно 

считать недостаточность В-звена иммунной системы. 
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Рисунок 4.21. Кратность превышения основных показателей В-звена иммунной 

системы у взрослых и детей в группе бВЧГ (а – взрослые, б – дети) 

 

Так средние значения показатели СD22 (В-общие, %) (см. рис. 4.21, приложение Б, 

таблица Б41, Б43, приложение В, таблица В47, В48) составляли: взрослые 

14,72±4,17, Ме=17,0 (12,0-18,0) и дети 14,83±4,18, Ме=17,0 (11,0-18,0). Невзирая на 

то, что средние значения достоверно отличались в сторону снижения, по сравнению 

с показателями возрастной нормы, при оценке внутригруппового распределения по-



176 

 

 

казателей было выявлено, что у 75,6±4,9% взрослых и 74,7±4,7% детей показатель 

СD22 (%) находились в пределах нормы. Умеренное снижение процентного соотно-

шения до 0,6-0,7 нормы выявлено у 14,1±3,9% взрослых и 25,3±4,7% детей; и до 0,4-

0,5 норму 10,3±3,4% взрослых и 1,1±1,1% детей. Средние значения содержания В-

лимфоцитов (г/л) составляли: 0,085±0,08, Ме=0,03 (0,02-0,24) у взрослых и 

0,09±0,08, Ме=0,03 (0,02-0,14) у детей. При этом, абсолютное содержание В-

лимфоцитов (г/л) (см. рис. 4.21, приложение Б, таблица Б42, Б44, приложение В, таб-

лица В49, В50) было снижено до 0,01-0,5 норм у 56,4±5,6% взрослых и 62,1±5,2% 

детей. Нормальные показатели выявлены у 23,1±4,8% взрослых и 37,9±5,2% детей. 

Только у 10,3±3,4% взрослых выявлено повышение В-лимфоцитов на 1,5-2,0 нормы. 

Средние значения ЦИК (ед. опт. пл.) (см. рис. 4.21, приложение Б, таблица Б45, Б46, 

приложение В, таблица В51, В52) у взрослых составляли 198,6±124,07, Ме=194,0 

(124,0-258,0) и дети 195,66±119,18, Ме=188 (114,0-220,0). Показатель ЦИК не являлся 

специфическим показателем. В пределах нормы этот показатель был у 19,2±4,5% 

взрослых и 25,3±4,7% детей; повышенным до 1,5-3,0 норм у 46,2±5,6% взрослых и 

56,3±5,3 % детей; повышен до 3,1-6,0 норм у 29,5±5,2% взрослых и 18,4±4,2% у детей. 

IgМ (г/л) (см. рис. 4.21, приложение Б, таблица Б47, Б48, приложение В, таблица 

В53, В54), как показатель «острой реакции» В-системы интересен, как реактивный 

компонент реакции иммунной системы. Среднее значение IgМ составляло: 

0,57±0,33, Ме=0,49 (0,34-0,63) у взрослых и 0,56±0,31, Ме=0,47 (0,33-0,63) у детей. 

Показатели в пределах возрастной нормы были выявлены у 85,9±3,9% взрослых и 

4,6±2,2% детей. Было характерно снижение до 0,01-0,2 норм у 40,2±5,3% детей, 0,3-

0,4 норм у 41,4±5,3% детей и 5,1±2,5% взрослых и 0,5-0,7 норм у 13,8±3,7% детей и 

9,0±3,2% взрослых. Данные изменения можно считать характерными (новыми) для 

стрессового ответа у детей. 

Средние значения IgG (см. рис. 4.21, приложение Б, таблица Б49, Б50, приложение В, 

таблица В55, В56) у взрослых составляли 5,43±3,82, Ме=6,2 (1,42-8,80) и дети 

5,12±3,78, Ме=6,2 (1,42-8,76). При этом, нормальные показатели были выявлены 

только у 28,2±5,1% взрослых и 51,7±5,4% детей. Остальные пациенты имели сниже-

ние IgG разной степени выраженности. До 0,01-0,1 норм 15,4±4,1% взрослых и 
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16,1±3,9% детей; 0,2-0,3 норм 10,3±3,4% взрослых и 17,2±4,0% детей; 0,4-0,6 норм 

17,9±4,3 взрослых и 14,9±3,8% детей. 

Группа пациентов с ГГС. Пациенты с гидроцефалией имели показатели, характер-

ные только для данной патологии. Диагностика именно таких особенностей и явля-

лась основной целью проводимого исследования (см. рис. 4.22, приложение Б, таб-

лица Б41, Б43, приложение В, таблица В47, В48). 

Так, средние значения В-лимфоцитов (CD22, %) составляли 35,76±5,91, Ме=38,0 

(29,0-41,0) у взрослых у 35,36±5,97, Ме=38,0 (29,0-41,0) у детей, что достоверно от-

личалось от показателей возрастной нормы и всех исследуемых групп в сторону по-

вышения, как у взрослых, так и у детей, т. е. типовой патологический процесс. 

65,6±3,5% взрослых и 10,3±2,7% детей имели нормальные показатели В-лимфоцитов 

при оценке внутригруппового распределения. 
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Рисунок 4.22. Кратность превышения основных показателей В-звена иммунной 

системы у взрослых и детей в группе ГГС (а – взрослые, б – дети) 

 

Для пациентов этой группы, особенно детей, было характерным повышение про-

центного содержания В-лимфоцитов (CD22, %). Так, превышение до 2,2 норм отме-

чалось у 25,6±3,5% детей; до 1,6-2,0 норм у 41,0±3,9% детей; до 1,4-1,5 норм у 

23,1±3,4% детей и 27,3±6,0% взрослых. 

Абсолютное содержание напротив было снижено, средние значения В-лимфоцитов 
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(г/л) (см. рис. 4.22, приложение Б, таблица Б42, Б44, приложение В, таблица В49, 

В50) у взрослых составляли 0,07±0,01, Ме=0,02 (0,01-0,06) и дети 0,07±0,1, Ме=0,02 

(0,01-0,06). При этом, в пределах нормы В-лимфоциты выявлены лишь у 21,8±5,6% 

взрослых и 20,5±3,2% детей. Снижение до 0,01-0,5 норм диагностировано у 

72,7±6,0% взрослых и 79,5±3,2% детей. 

Показатель ЦИК (ед. опт. пл.) (см. рис. 4.22, приложение Б, таблица Б45, Б46, прило-

жение В, таблица В51, В52), как показатель общей интоксикации, имел тенденцию к 

повышению в данной группе. Средние значения составляли: 173,3±96,1, Ме=180,0 

(109,0-222,0) у взрослых и 172,1±93,3, Ме=188,0 (114,0-220,0) у детей. У основной 

массы пациентов (60,0±6,6% взрослых и 56,4±4,0 детей) выявлено превышение на 

1,5-3,0 норм; до 20,0±5,4% взрослых и 5,1±1,8% детей имели превышение данного 

показателя до 3,1-6,0 норм; и, только 14,5±4,8% взрослых и 28,5±3,9 детей имели 

нормальные показатели. 

Состояние реакции иммуноглобулинов, было особенно интересно для пациентов, 

характеризующихся как группа «хронического стрессового ответа – дистресса» и 

имеющих гиперэргическую реакцию Т-системы. 

Средние значения IgМ (г/л) (см. рис. 4.22, приложение Б, таблица Б47, Б48, прило-

жение В, таблица В53, В54) составляли: взрослые 2,08±1,15, Ме=1,8 (1,25-2,5) и дети 

2,02±1,13, Ме=1,75 (1,2-2,24), что достоверно отличалось в сторону превышения от 

всех исследуемых групп (кроме группы СубТНО). Так в пределах нормы находились 

показатели у 80,0±5,4% взрослых и 53,8±4,0% детей. Характерным являлось то, что у 

20,0±5,4% взрослых и 15,4±2,9% детей отмечалось повышение данного показателя 

на 1,5-2,0 норм. У детей была выявлена противоположная направленность реакции: 

снижение уровня IgМ до 0,3-0,4 норм у 10,3±2,4%; до 0,5-0,7 норм – у 20,3±5,2% па-

циентов. Таким образом, полученные данные у детей коррелировали с изменениями, 

выявленными в Т-системе у детского контингента пациентов, характеризующих сти-

муляцию иммунного ответа с повышением процентного соотношения В-лимфоцитов 

и IgМ, с наметившимся дефицитом в абсолютном количестве (тенденция к истоще-

нию) в группе детей. 

Средние значения IgG (г/л) (см. рис. 4.22, приложение Б, таблица Б49, Б50, приложе-
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ние В, таблица В55, В56) составляли: у взрослых 3,63±3,59, Ме=2,25 (0,69-6,5) у де-

тей 3,56±3,53, Ме=2,25 (0,69-6,5). Так, только у 36,4±6,5% взрослых и 35,9±3,8% де-

тей уровень IgG (г/л) был в пределах нормы, снижение до 0,0-0,1 норм выявлено у 

27,3±6,0% взрослых и 10,3±2,4% детей, снижение до 0,2-0,3 норм – у 20,0±5,4% 

взрослых и 33,3±3,8% детей, снижение до 0,4-0,6 норм – у 16,4±5,0% взрослых и 

20,5±3,2% детей. 

Таким образом, показатели в группе пациентов ГГС демонстрировали наличие ин-

фекционного процесса (как хронического, так и острого), на фоне выраженного ау-

тоиммунного процесса (высокие ЦИК). Полученные данные согласовывались с дан-

ными Т-системы, и могут быть характерными для описания данной патологической 

«модели». Полученные данные необходимы для прогнозирования интра- и после-

операционных гнойно-септических осложнений, и, возможно, требуют более расши-

ренной предоперационной подготовки. 

Группа СубТНО. Анализ показателей процентного содержания CD22 показал четкую 

тенденцию к снижению процентного содержания В-общих лимфоцитов, как у взрос-

лых, так и у детей, что может быть диагностическим (прогностическим), патогномо-

ничным признаком (см. рис. 4.23, приложение Б, таблица Б41, Б43, приложение В, 

таблица В47, В48). 

Средние значения CD22 (%) составляли: у взрослых 11,48±2,54, Ме=12,0 (9,0-14,0) и 

дети 11,81±2,94, Ме=12,0 (9,0-14,0) и достоверно отличались в сторону снижения, 

как от возрастной нормы, так и от всех групп исследования. Так, снижение до 0,4-0,5 

норм выявлено у 14,1±3,0% взрослых и 5,1±2,9% детей, до 0,6-0,7 норм у 31,1±4,0% 

взрослых и 35,6±6,2% детей, в пределах нормы этот показатель был у 54,8±4,3% 

взрослых и 59,3±6,4% детей. 
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Рисунок 4.23. Кратность превышения основных показателей В-звена иммунной 

системы у взрослых и детей в группе СубТНО (а – взрослые, б – дети) 

 

В отличие от предыдущей группы, значения абсолютного содержания В-лимфоцитов 

(г/л) (см. рис. 4.23, приложение Б, таблица Б42, Б44, приложение В, таблица В49, 

В50) имело тенденцию к повышению, вероятно связанную со снижением абсолют-

ного количества Т-лимфоцитов. Средние значения составляли: взрослые 0,22±0,12, 

Ме=0,22 (0,13-0,29) и дети 0,22±0,12, Ме=0,22 (0,13-0,29), у 20,8±5,2% взрослых и 

6,7±4,5% детей выявлено повышение до 2,0-5,0 норм, у 74,8±3,7% взрослых и 

86,4±5,2% детей этот показатель был в пределах нормы. 

Таким образом, можно говорить о том, что В-лимфоцитоз, со снижением процентно-

го содержания В-лимфоцитов, может являться патогномоничным признаком для па-

циентов этой группы, так как имеет достоверные отличия от других групп пациен-

тов. 

Показатель ЦИК (см. рис. 4.23, приложение Б, таблица Б45, Б46, приложение В, таб-

лица В51, В52), так же имел тенденцию к увеличению, средние значения ЦИК (ед. 

опт. пл.) составлял 247,1±108,6, Ме=265,0 (180,0-302,0) у взрослых и 246,2±108,3, 

Ме=223,0 (180,0-302,0) у детей, что было достоверно выше показателей возрастной 

нормы и достоверно отличалось от показателей во всех исследуемых групп, как у 

взрослых, так и у детей. Только у 5,2±1,9% взрослых и 10,2±3,9% детей ЦИК нахо-
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дились в пределах нормы, у 10,4±2,0% взрослых пациентов выявлено превышение 

данного показателя до 6,0-8,0 норм, у 49,0±4,3% взрослых и 39,0±4,2% детей до 3,1-

6,0 норм, у 34,8±4,1% взрослых и 50,8±6,5% детей до 1,5-3,0 норм. Что характеризо-

вало выраженный эндотоксикоз у пациентов данной группы. 

Средние значения IgM (г/л) (см. рис. 4.23, приложение Б, таблица Б47, Б48, прило-

жение В, таблица В53, В54) составляли: 2,04±1,13, Ме=1,75 (1,20-2,24) у взрослых и 

2,03±1,13, Ме=1,75 (1,20-2,24) у детей и были достоверно выше показателей всех ис-

следуемых групп (кроме ГГС). У 80,0±3,4% взрослых и 54,2±6,5% детей показатели 

находились в пределах нормы. 

Показатели IgG (г/л) (см. рис. 4.23, приложение Б, таблица Б49, Б50, приложение В, 

таблица В55, В56) имели тенденцию к снижению, аналогичную с пациентами груп-

пы ГГС и, возможно, характеризовали особенности ответа на данный вид стрессовой 

реакции. Средние значения составляли: взрослые 3,55±3,56, Ме=2,25 (0,69-6,5) и де-

ти 3,53±3,54, Ме=2,25 (0,69-6,5). Так, в пределах нормы показатели находились у 

36,3±4,1% взрослых и 35,0±6,2% детей. Снижение до 0,0-0,1 норм выявлено у 

29,6±3,9% взрослых и 10,2±3,2% детей, снижение до 0,2-0,3 норм у 20±3,4% взрос-

лых и 33,9±6,2% детей, до 0,4-0,6 норм – у 14,3±3,0% взрослых и 20,3±5,2% детей. 

Таким образом, полученные данные характеризовали состояние В-звена иммунитета 

у пациентов группы СубТНО, как состояние В-иммунодефицита со снижением про-

центного содержания В-лимфоцитов, на фоне выраженного эндотоксикоза с повы-

шением уровня IgM и снижением уровня IgG (микробная нагрузка), что согласова-

лось с данными изменений в Т-системе и являлось характерным для развития вто-

ричного иммунодефицита, как у детей, так и у взрослых, с выраженной иммуносу-

прессией и «дистрессом» с истощением абсолютного количества лейкоцитов, как 

суммарных, так и по подклассам, с превалированием Т-супрессорных механизмов. 

Группа СупраТНО. Группа супратенториальных новообразований может характери-

зоваться, как наиболее стабильная по показателям В-системы (рис. 4.24). 

Так содержание CD22 (В-лимфоциты, %) (см. рис. 4.24, приложение Б, таблица Б41, 

Б43, приложение В, таблица В47, В48) в пределах нормы было выявлено у 79,8±3,1% 

взрослых и 81,8±4,7% детей. Средние значения CD22 (%) достоверно не отличались 

от группы бВЧГ, и составляли: взрослые 14,86±3,87, Ме=17,0 (12,0-18,0) и дети 
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14,77±3,83, Ме=16,0 (12,0-18,0). 
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Рисунок 4.24. Кратность превышения основных показателей В-звена иммунной 

системы у взрослых и детей в группе СупраТНО (а – взрослые, б – дети) 

 

Средние значения В-лимфоцитов (г/л) составляли: 0,09±0,08, Ме=0,03 (0,02-0,14) у 

взрослых и 0,1±0,08, Ме=0,10 (0,02-0,17) у детей. Абсолютное количество В-

лимфоцитов (г/л) (см. рис. 4.24, приложение Б, таблица Б42, Б44, приложение В, таб-

лица В49, В50) оставалось нормальным у 44,0±3,0% взрослых и 47,0±6,1% детей. В 

56,0±3,8% случаев у взрослых и 53,0±6,1% детей выявлено снижение до 0,01-0,5 

нормы, тенденция, характерная для всех групп исследования, кроме субтенториаль-

ных новообразований, для которых характерен В-лимфоцитоз. 

Средние значения ЦИК (ед. опт. пл.) (см. рис. 4.24, приложение Б, таблица Б45, Б46, 

приложение В, таблица В51, В52) составляли: взрослые 178,5±107,7, Ме=165 (119,0-

218,0) и дети 183,9±116,7, Ме=176,5 (124,0-218,0). 

Средние значения IgM (г/л) (см. рис. 4.24, приложение Б, таблица Б47, Б48, прило-

жение В, таблица В53, В54) составляли: взрослые 0,56±,34, Ме=0,47 (0,35-0,63), дети 

0,59±0,44, Ме=0,49 (0,34-0,63). Показатель IgM (г/л) демонстрировал стабильные 

значения у 84,5±2,8% взрослых. У детского же контингента выявлены тенденции к 

снижению данного показателя у 90%, причем у 36,4±5,9% детей выявлен значитель-

ный дефицит IgM до 0,01-0,2 нормы. Выявленные тенденции являются характерны-
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ми и для группы детей бВЧГ и ТЧМТ (см. ниже). Для групп детей с ГГС и СубТНО 

характерна тенденция к повышению данного показателя. 

IgG (г/л) (см. рис. 4.24, приложение Б, таблица Б49, Б50, приложение В, таблица В55, 

В56) находился в пределах нормы у 54,3±3,8% взрослых и 62,1±6,0% детей. У ос-

тальных пациентов выявлено умеренное снижение данного показателя, тождествен-

ное для групп бВЧГ и ЧМТ, но выше чем для групп с ГГС и СубТНО. 

Группа тяжелой ЧМТ. Показатели CD22 (В-лимфоциты, %) у пациентов с ТЧМТ 

(см. рис. 4.25, приложение Б, таблица Б41, Б43, приложение В, таблица В47, В48) на-

ходились в пределах возрастной нормы у 75,7±2,9% взрослых и 74,2±4,4% детей. 

Средние значения составляли: взрослые 14,32±4,08, Ме=14,0 (12,0-18,0), дети 

14,37±4,19, Ме=14,0 (11,0-18,0). По абсолютному содержанию В-лимфоцитов (г/л) 

отмечалась В-лимфоцитопения 53,2±3,3% взрослых и 58,8±5,0% детей. Средние зна-

чения В-лимфоцитов (г/л) (см. рис. 4.25, приложение Б, таблица Б42, Б44, приложе-

ние В, таблица В49, В50) составляли: взрослые 0,11±0,12, Ме=0,03 (0,02-0,17), дети 

0,11±0,12, Ме=0,03 (0,02-0,017). 

Box plot  by  G roup
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Рисунок 4.25. Кратность превышения основных показателей В-звена иммунной 

системы у взрослых и детей в группе ТЧМТ (а – взрослые, б – дети) 

 

Средние значения ЦИК (ед. опт. пл.) (см. рис. 4.25, приложение Б, таблица Б45, Б46, 

приложение В, таблица В51, В52) составляли: взрослые 185,8±128,8, Ме=165,0 (88,0-
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218,0), дети 184,9±126,8, Ме=165,0 (88,0-218,0). Показатель ЦИК (ед. опт. пл.) был 

умеренно повышен, до 1,5-3,0 норм у 44,1±3,3% взрослых и 53,6±5,1% детей. И дос-

товерно не отличался от остальных групп, кроме группы СубТНО. 

Средний показатель IgM (г/л) (см. рис. 4.25, приложение Б, таблица Б47, Б48, прило-

жение В, таблица В53, В54), составлял: взрослые 0,65±0,49, Ме=0,49 (0,34-0,63) и 

дети 0,65±0,48, Ме=0,49 (0,34-0,63). Показатель отличался стабильностью в группе 

взрослые (86,0±2,3% в пределах нормы и 10,3±3,1% детей), у 80% детей отмечалось 

выраженное снижение этого показателя до 0,2-0,5 норм. 

Средние значения IgG (г/л) (см. рис. 4.25, приложение Б, таблица Б49, Б50, приложе-

ние В, таблица В55, В56) составляли: взрослые 5,88±4,11, Ме=6,2 (2,4-8,8) и дети 

5,63±4,18, Ме=6,2 (1,42-8,80). IgG (г/л), демонстрировал относительно стабильные 

показатели – у 59,5±3,3% взрослых и 56,7±5,0% детей, находился в пределах возрас-

тной нормы. В остальных случаях был снижен, тождественно предыдущим группам 

исследования. 

4.3.3. Моноцитарно-макрофагальная система (предоперационные показатели). Груп-

па бВЧГ. Показатели моноцитарно-макрофагальной системы (ММС), как наиболее 

древнего и «первичного» звена иммунной системы, относящихся к показателям вро-

жденного иммунитета, интересны с точки зрения «глубины» нарушения иммунной 

системы. Маркером повышения активности макрофагов являлся повышенный уро-

вень ФНО и ИЛ-4.Именно повышенный уровень работы ММС отвечает за синтез 

IL1, отвечающего собственно за «запуск» стрессового ответа организма. 

Так, фагоцитоз (%) (см. рис. 26, приложение Б, таблица Б51, Б52, приложение В, 

таблица В57, В58) в пределах нормы выявлен у 74,4±4,9% взрослых пациентов и 

66,7±5,1% детей. Увеличение данного показателя до 1,2-1,5 норм выявлено у 

20,7±4,3% детей, что являлось нормальной реакцией на стресс. В тоже время, 

15,4±4,1% взрослых и 9,2±3,1% детей имели тенденцию к снижению данного по-

казателя до 0,71-0,8 норм, а 10,3±3,4% взрослых и 4,6±2,2% детей снижение до 

0,4-0,7 норм. Таким образом, можно говорить о том, что у взрослых до 25% паци-

ентов отвечают снижением фагоцитоза на стресс, тогда как у детей 20% отвечают 

увеличением. Данная закономерность может быть характерной чертой типового 
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ответа, т. е. нормой патологии. 

Box plot  by  G roup
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Рисунок 4.26. Кратность превышения основных показателей ММ-звена иммунной 

системы у взрослых и детей в группе бВЧГ (а – взрослые, б – дети) 

 

Фагоцитарное число (%) (см. рис. 4.26, приложение Б, таблица Б53, Б54, приложение 

В, таблица В59, В60) было в пределах нормы у 76,9±4,8% взрослых и 95,4±2,2% де-

тей. До 15,4±4,1% взрослых имели снижение этого показателя. Средние величины 

фагоцитарного числа (%) составляли: взрослые 6,37±2,55, Ме=5,8 (4,8-7,4) и дети 

6,43±2,52, Ме=6,2 (4,9-8,0). 

Завершенность фагоцитоза (см. рис. 4.26, приложение Б, таблица Б55, Б56, приложе-

ние В, таблица В61, В62) не страдала у 98,8±1,2% взрослых и98,8±1,1% детей. Сред-

ние значения составили: 0,68±0,08, Ме=0,68 (0,65-0,72) взрослые и 6,69±0,08, 

Ме=0,68 (0,65-0,77) дети. 

NST-тест (%) (см. рис. 4.26, приложение Б, таблица Б57, Б58, приложение В, таблица 

В63, В64) показал снижение данного показателя у 48% взрослых и 35% детей, что 

может быть особенностью реакции на стресс (типовой). Средние значения NST-теста 

составляли:7,96±4,9, Ме=6,0 (4,6-9,0) у детей. 

Группа ГГС. У пациентов с гидроцефалией (см. рис. 4.27, приложение Б, таблица 

Б51, Б52, приложение В, таблица В57, В58), как проявление иммунной дисфункции 

(иммунодефицита), выявлено снижение процента фагоцитоза у 54,6% взрослых и 
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30,% детей. Норма выявлена у 45,5±6,7% взрослых и 66,7±3,8% детей. Средние зна-

чения составили: взрослые 50,67±14,9, Ме=48,0 (40,0-65,0) и дети 49,8±14,3, 

Ме=48,0 (40,0-59,0). 

Фагоцитарное число (см. рис. 4.27, приложение Б, таблица Б51, Б52, приложение В, 

таблица В59, В60) оставалось в пределах возрастной нормы у 85,5±4,8% взрослых и 

89,7±2,4 детей. Средние значения составляли: взрослые 5,64±2,13, Ме=6,12 (4,2-7,0) 

и дети 5,51±2,14, Ме=5,2 (4,1-6,9). 

Завершенность фагоцитоза (%) (см. рис. 4.27, приложение Б, таблица Б51, Б52, при-

ложение В, таблица В61, В62), так же не отличалась от нормы, как и во всех иссле-

дуемых группах. Средние значения составляли: 0,64±0,07, Ме=0,65 (0,61-0,68) и дети 

0,64±0,06, Ме=0,65 (0,61-0,68). 

Box plot  by  G roup
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Рисунок 4.27. Кратность превышения основных показателей ММ-звена иммунной 

системы у взрослых и детей в группе ГГС (а – взрослые, б – дети) 

 

NST-тест (см. рис. 4.27, приложение Б, таблица Б51, Б52, приложение В, таблица 

В63, В64) демонстрировал увеличение, как у взрослых, так и у детей. Так, превыше-

ние от 1,3 до 2,5 норм было выявлено у 81% взрослых и 79% детей, средние значе-

ния составляли 20,02±6,2, Ме=19,0 (18,0-24,0) у взрослых и 19,87±6,69, Ме=19,0 

(16,0-24,0) у детей. Данное увеличение может быть связано с наличием микроб-

ной/аутоиммунной нагрузки, косвенные признаки которой мы получали при оценке 
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показателей В-системы у пациентов данной группы. 

Группа СубТНО. Большинство пациентов с субтенториальными новообразованиями 

характеризовались стабильностью фагоцитоза (%) (см. рис. 4.28, приложение Б, таб-

лица Б51, Б52, приложение В, таблица В57, В58). Так 64,4±4,1% взрослых и 

66,1±6,2% детей имели нормальные показатели. Однако была выявлена разнонаправ-

ленная реакция у 30% взрослых (снижение 0,4-0,7 норм) и 23% детей (повышение до 

1,2-1,5 норм). Данная особенность может быть характерной для возрастного ответа 

на новообразование и ВЧГ. Средние значения составляли: взрослые 61,87±16,09, 

Ме=59,0 (48,0-77,0) и дети 61,58±15,58, Ме=59,0 (48,0-70,0). 

Как и в предыдущих группах, не было выявлено нарушений в завершенности фаго-

цитоза и фагоцитарном числе, все значения находились в пределах нормы, а средние 

значения не отличались как от нормы, так и между группами (см. рис. 4.28, прило-

жение Б, таблица Б53-Б56, приложение В, таблица В59-В62). 
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Рисунок 4.28. Кратность превышения основных показателей ММ-звена иммунной 

системы у взрослых и детей в группе СубТНО (а – взрослые, б – дети) 

 

Средние значения NST-тест (см. рис. 4.28, приложение Б, таблица Б57, Б58, прило-

жение В, таблица В63, В64) составляли: взрослые 19,56±6,68, Ме=19,0 (16,0-24,0) и 

дети 19,66±6,69, Ме =19,0 (16,0-24,0) и достоверно отличались от группы бВЧГ, Суп-

раТНО и ТЧМТ. 
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Как и у пациентов группы ГГС, NST-тест в группе СубТНО демонстрировал син-

хронное увеличение до 2,5 норм у 80% как взрослых, так и детей. И может быть при-

знан патогномоничным для данной патологии, характеризующим альтернативную 

активацию защитных систем организма на фоне выраженной иммунодепрессии (ди-

стресс) с чертами аутоиммунной, опухолевой и микробной интоксикации. 

Группа СупраТНО. Для пациентов с супратенториальными новообразованиями (см. 

рис. 4.29, приложение Б, таблица Б51, Б52, приложение В, таблица В57, В58) не бы-

ли характерны нарушения процента фагоцитоза у 75,0±3,3% взрослых и 66,7±5,8% 

детей. Однако у 23% взрослых и 16% детей имело место снижение фагоцитоза до 

0,4-0,7 норм; а 15,2±4,4% детей демонстрировали превышение показателей до 1,5 

норм. Необходимо отметить, что процент детей с повышением фагоцитоза стабильно 

высокий во всех группах, кроме ГГС. Средние значения составляли 60,3±12,8, 

Ме=65,0 (55,0-69,0) у взрослых и 58,0±13,3, Ме=60,0 (44,0-68,0) у детей. 
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Рисунок 4.29. Кратность превышения основных показателей ММ-звена иммунной 

системы у взрослых и детей в группе СупраТНО (а – взрослые, б – дети) 

 

Фагоцитарное число и завершенность фагоцитоза (см. рис. 4.29, приложение Б, таб-

лица Б53-Б56, приложение В, таблица В59-В62) находились в пределах нормы. Что 

указывало на «устойчивость» данного показателя к стрессовым воздействиям. 

Показатель NST-теста (см. рис. 4.29, приложение Б, таблица Б57, Б58, приложение В, 
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таблица В63, В64), по своей динамике, не отличался от группы бВЧГ, (нормальной ти-

повой стрессовой реакции), достоверно отличался от групп ГГС и СубТНО. Так, у 

50% взрослых и 30% детей выявлено умеренное снижение данного показателя до 0,4-

0,5 норм, а у 14,9±2,7% взрослых и 16,7±4,6% детей, повышение до 2,5 норм. Средние 

значения достоверно отличались от групп ГГС и СубТНО, и составляли:7,82±4,9, 

Ме=6,5 (4,0-10,5) у взрослых и 8,29±4,88, Ме=7,0 (4,0-12,0) у детей. 

Группа тяжелая ЧМТ. Пациенты с ТЧМТ (см. рис. 4.30, приложение Б, таблица Б51, 

Б52, приложение В, таблица В57, В58), интересовали как типовой ответ на острую 

стрессовую реакцию. Так процент фагоцитоза у 78,4±2,8 взрослых и 56,7±5,0 детей 

не отличался как от нормы, так и от группы сравнения. Тогда как у детей была отме-

чена особенность в реакции в виде увеличения процента фагоцитоза у 27,8±4,6% до 

1,5 норм. Данная особенность является патогномоничной для острой стрессовой ре-

акции у детей. Средние значения составили: 62,0 ±3,77, Ме=67,0 (55,0-74,0) у взрос-

лых и 62,2±13,48, Ме=67,0 (55,0-74,0). 
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Рисунок 4.30. Кратность превышения основных показателей ММ-звена иммунной 

системы у взрослых и детей в группе ТЧМТ (а – взрослые, б – дети) 

 

Реакция NST-теста (см. рис. 4.30, приложение Б, таблица Б57, Б58, приложение В, 

таблица В63, В64), соответствовала реакции в группах бВЧГ и СупраТНО. В преде-

лах нормы показатель был выявлен у 31,1±3,1% взрослых и 41,2±5,0% детей. У 47% 
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взрослых и 37% было отмечено угнетение NST-теста до 0,2-0,4 норм. И у 15%, как 

взрослых, так и детей отмечено увеличение до 1,5-1,7 норм. Такая синхронная реак-

ция указывает, на типичность реакции и может быть отнесена к реакции «норма-

патология». 

Таким образом, нарушение в функционировании ММС выявлено у пациентов групп 

ГГС и СубТНО, что характеризовало тяжесть и «глубину» иммунодефицита у этих 

пациентов. Снижение спонтанного НСТ-теста характерно для хронизации воспали-

тельного процесса, вторичных и первичных иммунодефицитов, злокачественных но-

вообразований, стрессов и т.д. 

4.3.4. Цитокины плазмы крови (предоперационные данные). 

Группа бВЧГ. Усиление иммунных реакций в организме сопровождается накоплени-

ем в тканях и мозге провоспалительных цитокинов, которые нарушают обмен серо-

тонина в мозге и вызывают ослабление серотонинергических механизмов мозга и 

накопление эксайтотоксического агониста NMDA-рецепторов хинолиновой кислоты. 

Именно эти события и определяют неблагоприятные условия выживания нейронов, 

сопровождающиеся морфологическими (уменьшение объема нейронов, ослабление 

ветвления дендритов, снижение количества дендритных шипиков) и функциональ-

ными (нарушения коммуникативных и пластических свойств глутаматергических 

синапсов) нарушениями. Поэтому, в аспекте особенностей проводимого исследова-

ния, изучение активности системы цитокинов является важным. 

Уровень IL1-b (пг/мл) (см. рис. 4.31, приложение Б, таблица Б59, Б60, приложение В, 

таблица В65, В66) как у детей, так и у взрослых находился в пределах возрастной 

нормы, средние значения составляли: 5,43±4,4, Ме=4,1 (2,9-6,2) у взрослых и 5,2±4,24, 

Ме=3,6 (2,7-4,7) у детей. В пределах возрастной нормы находился у 74,4±4,9% взрос-

лых и 75,9±4,6% детей, превышение до 1,2-2,0 норм было выявлено у 10,3±3,4% 

взрослых и 10,3±3,3% детей, превышение до 2,1-4,0 норм у 21,8±4,7% взрослых и 

13,8±6,2% детей. Повышение IL1-b у 25% как взрослых, так и детей можно считать 

нормальной типовой реакцией на стрессовую ситуацию. Только IL1-b может прони-

кать через ГЭБ, напрямую стимулируя гипоталамус. Особого внимания заслуживает 

факт вовлечения провоспалительных цитокинов (IL1-b, TNF, IL2) в патогенез нейро-
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дегенерации, за счет нарушения последними обмена серотонина в мозге. 

Box plot  by  G roup
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Рисунок 4.31. Кратность превышения цитокинов плазмы крови  

взрослых и детей в группе бВЧГ (а – взрослые, б – дети) 

 

Уровень IL6 (см. рис. 4.31, приложение Б, таблица Б61, Б62, приложение В, таб-

лица В67, В68) наиболее интересен, как цитокина, активирующего стимуляцию 

стресс-активирующего звена стресс-системы (путем повышения уровня АКТГ и 

кортизола) и участия в стресс-индуцированном подавлении воспалительных реак-

ций, путем подавления образования ФНО и IL1-b, активирует Тх и Тс, усиливает 

продукцию острофазовых белков (СРБ), кортикотропина (КРГ). Средние значения 

IL6 (пг/мл) в этой группе находились в пределах нормы и составляли: 4,2±2,13, 

Ме=3,8 (2,2-6,0) у взрослых и 4,25±2,15, Ме=3,8 (2,2-6,0) у детей. При оценке рас-

пределения были выявлены особенности. Так в пределах возрастной нормы пока-

затели находились у 75,6±4,9% взрослых и 55,2±5,3% детей, у 17,2±4,0% взрослых 

и 29,9±4,9% детей отмечалось повышение до 1,6-3,0. Вызывало интерес снижение 

данного показателя до 0,8-0,9 норм у 10,3±3,3% детей и до 0,5-0,7 норм у 4,6±2,2% 

взрослых и 4,6±2,2% детей. 

CD25 (%) (см. рис. 4.31, приложение Б, таблица Б63, Б64, приложение В, таблица 

В69, В70), как рецептор (субъединица), характеризующая IL2 зависимый ответ Т-

лимфоцитов. Средние значения составляли: взрослые 32,1±15,1, Ме=32,0 (21,0-39,0) 
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и дети 33,2±14,9, Ме=34,0 (21,0-41,0). У 38,5±5,5% взрослых и 36,8±5,2% находился 

в пределах нормы. Как у детей, так и у взрослых, отмечалось превышение данного 

показателя до 1,4-2,0 норм у 38,5±5,5% взрослых и 48,3±5,4% детей. До 10% как 

взрослых, так и детей имели превышение до 3,0 норм. То есть в ответ на стресс (ти-

повой) до 50% взрослых и 60% детей отвечают повышением CD25 с активацией Т-

лимфоцитов. 

IL2 (пг/мл) (см. рис. 4.31, приложение Б, таблица Б65, Б66, приложение В, таблица 

В71, В72), один из цитокинов из «когорты» стресс-активирующих, по механизму 

действия усиливает пролиферацию всех звеньев Т- и В-системы, активирует NK (на-

туральные киллеры), макрофагальную систему, стимулирует продукцию ФНО, ИЛ-6, 

усиливает способность макрофагов к перекисному окислению (НСТ-тест), стимули-

рует выработку IgM и G, поддерживает клеточный иммунный ответ на разные анти-

гены. ИЛ-2 продуцируется активированными Т-хелперами 1-го типа. Одним из инте-

ресных действий является нейродегенеративное – IL2 повышает активность трипто-

фан- и серотонин-деградирующего фермента – индоламин-2,3-диоксигеназы. Повы-

шение активности этого фермента способствует снижению уровня, как триптофана, 

так и серотонина в мозге и это сопровождается ослаблением серотонин-эргических 

механизмов мозга. 

Средние значения IL2 (пг/мл) составляли: 0,33±0,12, Ме=0,33 (0,25-0,37) и дети 

0,32±0,13, Ме=0,33 (0,23-0,37), что достоверно превышало норму как у взрослых, так 

и у детей. Нормальные показатели были выявлены только у 10,3±3,4% взрослых. У 

46,2±5,6% взрослых и 5,7±2,5% детей, уровень IL2 превышал до 4,1-6,5 норм, 

у10,3±3,4% взрослых и 49,4±5,4% детей превышал до 2,6-4,0 норм, и у 33,3±5,3% 

взрослых и 44,8±5,3% детей отмечалось превышение до 2,5 норм. 

Повышение уровня IL2 можно отнести к типовой реакции организма на стрессовую 

ситуацию, требующей активации систем иммунной защиты. Кратковременность 

данной реакции, возможно, является залогом отсутствия побочных реакций со сто-

роны органов и систем, и центральной нервной системы, которой, вероятно, для ост-

рого стрессового ответа как раз и не нужно «успокоительного» серотонинового дей-

ствия. 
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TNF (ФНО) (пг/л) (см. рис. 4.31, приложение Б, таблица Б67, Б68, приложение В, 

таблица В73, В74) – является одним из трех «классических провоспалительных» ци-

токинов, стимулирующих стрессовый ответ (стресс-активирующее звено). Активи-

рует эндотелиальные клетки, стимулирует деятельность гипоталамуса, гепатоцитов, 

один из основных медиаторов воспалительной реакции и эндотоксикоза, продуциру-

ется моноцитами, В- и Т-лимфоцитами. Обладает большим количеством разнооб-

разных эффектов, которые зависят от концентрации. В низких концентрациях акти-

вирует систему макрофагов, усиливает синтез цитокинов продуцируемых Т-

хелперами и стимулирует рост В-клеток. В больших концентрациях является медиа-

тором. Способствует пролиферации Т- и В-лимфоцитов, активации NК-клеток и 

макрофагов. Усиливает продукцию ИЛ-1, ИЛ-6. Средние показатели TNFα (ФНОα) 

(пг/л) составляли: 3,44±0,61, Ме=1,25 (0,74-2,22) у взрослых и 2,19±1,18, Ме=1,5 

(0,74-2,22) у детей и достоверно не отличались от показателей возрастной нормы, хо-

тя имели тенденцию к повышению. Наиболее интересным оказалась оценка внутри-

группового распределения данного показателя, характеризующая всю разнородность 

ответа на стресс. Так, в пределах нормы, показатель TNF (ФНО) был диагностирован 

только у 30,8±5,2% взрослых и 16,1±3,9% детей. Превышение более 10 норм выяв-

лено у 5,1±2,5% взрослых и 4,6±2,2% детей, превышение до 2,1-3,7 норм у 5,1±2,5% 

взрослых, превышение до 1,6-1,7 норм у 10,3±3,4% взрослых и 13,8±3,7% детей; 

превышение до 1,1-1,5 норм у 9,2±3,1% детей. При этом, снижение до 0,1-0,2 норм у 

5,1±2,5% взрослых и 4,6±2,2% детей, снижение до 0,3-0,4 норм у 14,1±3,9% взрос-

лых и 14,9±3,8% детей, снижение до 0,5-0,7 норм у 19,2±4,5% взрослых и 18,4±4,2% 

детей, снижение до 0,8-0,9 норм у 10,3±3,45 взрослых и 16,1±3,9% детей. Таким об-

разом, до 50% взрослых и детей имели снижение уровня ФНО, а до 20% – повыше-

ние, что является вариантом нормальной стрессовой реакции – «норма патологии». 

IL4 (пг/мл) (см. рис. 4.31, приложение Б, таблица Б69, Б70, приложение В, таблица 

В75, В76), «классический» противовоспалительный цитокин, который по своему ме-

ханизму действия в нейроэндокринной системе относится к стресс-лимитирующим, 

за счет подавления продукции IL1, ФНО, ИЛ-6, интересен как цитокин, отвечающий 

за регуляцию соотношения Тх/Тс, регуляцию выработки NK и вторичную стимуля-
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цию IL1, усиливает пролиферацию и активность В-системы, ингибирует цитотокси-

ческую активность Т-системы, макрофагальной системы и «кислородный взрыв» 

(НСТ-тест). Средние значения IL4 (пг/мл) составляли: 5,23±4,64, Ме=4,15 (1,99-6,60) 

у взрослых и 5,17±4,41, Ме=4,2 (2,2-5,2) и достоверно превышали показатели возрас-

тной нормы, что может считаться вариантом нормального стрессового ответа, когда 

наряду со стресс-активирующими механизмами запускаются стресс-лимитирующие, 

уравнивающие и регулирующие реакцию по силе. У 25,6±4,9% взрослых и 31,0±5,0% 

детей исследуемый показатель был в пределах нормы. Превышение более 10 норм 

было диагностировано у 5,1±2,5% взрослых и 4,6±2,2% детей; превышение до 6,0-

10,0 норм у 10,3±3,4% взрослых и 4,6±2,2% детей; превышение до 3,1-5,0 норм у 

24,4±4,9% взрослых и 14,9±3,8% детей; превышение до 1,5-3,0 норм у 34,6±5,4% 

взрослых и 42,5±5,3% детей; превышение до 1,3-1,4 норм у 5,7±2,5% детей. Таким 

образом, превышение показателя IL4 (у 70% пациентов) может считаться прогности-

чески благоприятным направлением стресс-лимитирующей реакции стресс-системы, 

направленной на регуляцию работы Т- и В-систем иммунитета, ММС. Уровень по-

вышения, возможно, зависит от силы агрессивного воздействия, открытым остается 

вопрос о длительности благоприятного влияния выявленных изменений. 

Таким образом, ответ системы цитокинов на стрессовое воздействие (классическое, 

эустресс) будет заключаться в нормальном уровне IL1 (с возможным увеличением до 

4,0 норм у 25% пациентов), нормальных средних значениях IL6 (с возможным уве-

личением до 3,0 норм у 20% пациентов), достоверным превышением средних значе-

ний IL2 (до 6,5 норм), повышением CD25 с активацией Т-лимфоцитов, снижением 

уровня ФНО (у 50% взрослых и детей) с возможным повышением (у 20%), превы-

шением показателя средних значений IL4 (до 10,0 норм). То есть баланс стресс-

активирующего и стресс-лимитирующего звеньев.  

Группа ГГС. Средние значения IL1-b (пг/мл) (см. рис. 4.32, приложение Б, таблица 

Б59, Б60, приложение В, таблица В65, В66) составляли 5,48±4,12, Ме=2,8 (2,0-5,0) у 

взрослых и 4,14±3,87, Ме=2,8 (2,0-4,5) у детей и достоверно не отличались от пока-

зателей возрастной нормы. В пределах нормы показатели находились у 78,2±5,6% 

взрослых и 89,7±2,4% детей. При этом превышение от 4,1 до 10 норм выявлено у 
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3,6±2,5% взрослых, увеличение до 2,1-4,0 норм было выявлено у 9,1±3,9% взрослых 

и 5,1±1,8% детей; превышение до 1,2-2,0 норм у 5,35±3,1% взрослых и 5,1±1,8% де-

тей. То есть, стрессовый ответ был не выраженный, что характеризовало хрониче-

скую стрессовую реакцию (длительный дистресс). 

Средние значения IL6 (пг/мл) (см. рис. 4.32, приложение Б, таблица Б61, Б62, прило-

жение В, таблица В67, В68) составляли: 3,77±2,60, Ме=4,2 (1,90-3,4) у взрослых и 

4,56±2,4, Ме=4,2 (1,90-3,80) у детей, что достоверно превышало показатели возрас-

тной нормы. В пределах нормы этот показатель находился лишь у 16,4±5,0% взрос-

лых и 20,5±3,25 детей. Превышение более 10 норм было зафиксировано у 40±6,6% 

взрослых и 15,4±2,9% детей, превышение от 5,1 до 10,0 норм у 20±5,4% взрослых и 

20,5±3,2% детей, до 3,1-5,0 норм у 16,4±5,0% взрослых и 30,8±3,7% детей, превыше-

ние на 1,6-3,0 нормы у 7,7±2,1% детей. При этом у 5,1±1,8% детей отмечалось сни-

жение до 0,8-0,9 норм. 
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Рисунок 4.32. Кратность превышения цитокинов плазмы крови 

у взрослых и детей в группе ГГС (а – взрослые, б – дети) 

 

Полученные показатели выраженного увеличения уровня IL6 говорили о гиперст-

рессовом (дистресс) состоянии, с максимальной стимуляцией, как иммунной систе-

мы, так и стрессового ответа. 

У пациентов с гидроцефалией отмечалось отсутствие реакции с CD25 (%) (см. рис. 
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4.32, приложение Б, таблица Б63, Б64, приложение В, таблица В69, В70), как у 

взрослых, так и у детей. Средние значения составляли: взрослые 18,5±4,58, Ме=18,0 

(14,0-22,0) и дети 18,1±4,5, Ме=18,0 (14,0-22,0), у 98,2±1,8% взрослых и 99,4±0,6% 

детей показатель находился в пределах нормы. 

Состояние дистресса (истощения), характеризовал выраженный дефицит IL2 (пг/мл) 

– «критический иммунодефицит». Средние значения (см. рис. 4.32, приложение Б, 

таблица Б65, Б66, приложение В, таблица В71, В72) составляли: 0,03±0,03, Ме=0,09 

(0,02-0,03) у взрослых и 0,03±0,03, Ме=0,03 (0,02-0,03) у детей, что достоверно отли-

чалось в сторону снижения от показателей как возрастной группы, так и всех иссле-

дуемых групп. В пределах нормы показатель был выявлен только у 20,0±5,4% взрос-

лых. Выраженное снижение до 0,01-0,4 норм отмечалось у 49,1±6,7% взрослых и 

48,7±4,0% детей; снижение умеренное (0,5-0,9 норм) у 30,9±6,2% взрослых и 

46,2±4,0 детей. При этом, у 5,1±1,8% детей было выявлено повышение до 1,0-2,5 

норм. Учитывая основное пролиферативное действие IL2, полученные данные гово-

рили о нарушении координации в работе Т-, В-лимфоцитов и ММС, то есть выра-

женном иммунодефиците. 

Средние значения TNFα (ФНОα) (пг/л) (см. рис. 4.32, приложение Б, таблица Б67, Б68, 

приложение В, таблица В73,В74) составляли: 1,94±0,77, Ме=2,2 (1,1-2,98) у взрослых 

и 1,57±1,06, Ме=1,41 (0,55-2,7) у детей, что достоверно не отличалось от показателей 

возрастной нормы. При этом, в пределах нормы находились лишь 32,7±6,3% взрослых 

и 15,4±2,9% детей. Превышение более 10 норм имели 10,9±4,2% взрослых; превыше-

ние на 1,8-2,0 норм 10,9±4,2% взрослых и 10,3±2,4% детей, превышение до 1,6-1,7 

норм 10,9±4,2% взрослых и 15,4±2,9% детей, превышение до 1,1-1,5 норм 10,3±2,4% 

детей. При этом, снижение до 0,8-0,9 норм выявлено у 9,1±3,9% взрослых и 7,7±2,1% 

детей; снижение до 0,5-0,7норм у 5,5±3,1% взрослых и 15,4±2,9% детей; снижение до 

0,3-0,4 норм у 16,4±5,0% взрослых и 15,4±2,9% детей; и до 0,1-0,2 норм у 10,3±2,4% 

детей. Таким образом, 30% взрослых и 35% детей имело превышение уровня ФНО, а 

30% взрослых и почти 45% детей снижение уровня ФНО. Полученные данные гово-

рили о дезорганизации в работе иммунной системы. 

Средние значения IL4 (пг/мл) (см. рис. 4.32, приложение Б, таблица Б69, Б70, прило-
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жение В, таблица В75, В76) составляли: взрослые 2,18±0,14, Ме=2,5 (1,4-3,0) и дети 

2,17±0,89, Ме=1,9 (1,5-2,8) и были выше возрастной нормы, но достоверно ниже 

группы бВЧГ. При этом в пределах нормы находились показатели у 38,2±6,6% взрос-

лых и 56,4±4,0% детей, превышение до 1,5-3,0 норм выявлено у 43,6±6,7% взрослых 

и 20,5±3,2% детей, превышение до 1,3-1,4 норм у 20,5±3,2% детей, и у 3,6±2,5% 

взрослых и 2,6±1,3% детей было выявлено снижение до 0,71-0,9 норм. 

Таким образом, пациенты с гидроцефалией характеризовались как пациенты с дист-

рессом (истощением, анэргией) иммунной системы и дезорганизацией как стресс-

активирующего, так и стресс-лимитирующего звена, проявляющимся достоверно не 

отличающимися от показателей возрастной нормы средними значениями IL1-b, вы-

раженным увеличением уровня IL6,отсутствием реакции CD25 (%), как у взрослых, 

так и у детей, выраженным дефицитом IL2 – «критическим иммунодефицитом», не 

отличающимися от показателей возрастной нормы значениями TNF (ФНО) и нор-

мальными значениями IL4. 

Группа СубТНО. Средние значения IL1-b (пг/мл) в группе СубТНО (см. рис. 4.33, 

приложение Б, таблица Б59, Б60, приложение В, таблица В65, В66) были достоверно 

(многократно) повышены, как относительно возрастной нормы, так и относительно 

всех групп исследования и составляли: 4,3±4,2, Ме=4,0 (2,6-5,0) у взрослых и 

5,3±3,5, Ме=4,8 (2,89-6,20). В пределах возрастной нормы показатели находились у 

22,2±3,6% взрослых и 23,7±5,5% детей, превышение до 4,1-10,0 норм выявлено у 

15,6±3,1% взрослых и 25,4±5,7% детей; превышение до 2,1-4,0 норм у 37,0±4,2% 

взрослых и 40,7±6,4% детей; превышение до 1,2-2,0 норм у 10,4±2,06% взрослых и 

10,3±3,9% детей. Выявленное повышение уровня IL1-b являлось патогномоничным 

для пациентов группы СубТНО и могло говорить о гиперэргической дистресс-

реакции иммунной системы, и максимальной стимуляции стресс-активирующего 

звена стресс-системы.  

Средние значения IL6 (пг/мл) (см. рис. 4.33, приложение Б, таблица Б61, Б62, прило-

жение В, таблица В67, В68) также были максимально повышены, как относительно 

возрастной нормы, так и относительно всех групп исследования, кроме группы ГГС, 

и составляли 4,86±2,21, Ме=4,20 (1,9-3,8) у взрослых и 4,24±2,4, Ме=4,2 (1,9-3,8) у 
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детей. 
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Рисунок 4.33. Кратность превышения цитокинов плазмы крови 

у взрослых и детей в группе СубТНО (а – взрослые, б – дети) 

 

В пределах нормы показатель IL6 находился у 15,6±3,1% взрослых и 20,3±5,2% де-

тей. Превышение более 10 норм диагностировано у 44,4±4,3% взрослых и 15,3±4,7% 

детей, превышение до 5,1-10,0 норм у 25,2±3,7% взрослых и 20,3±5,2% детей, пре-

вышение до 3,1-5,0 норм у 14,8±3,1 взрослых и 30,5±6,0% детей, превышение до 1,6-

3,0 норм у 8,5±3,6% детей. Повышение уровня IL6 характеризовало гиперэргиче-

скую реакцию иммунной системы. 

Как и в группе ГГС, у пациентов с СубТНО, также не выявлено реакции со стороны 

CD25 (%) (см. рис. 4.33, приложение Б, таблица Б63, Б64, приложение В, таблица 

В69, В70) – у 94,8±1,9% взрослых и 98,4±1,6% детей показатель был в пределах 

нормы. Средние значения составляли: 17,31±5,68, Ме=18,0 (14,0-20,0) у взрослых и 

18,05±4,52, Ме=18,0 (14,0-22,0) у детей. 

Средние значения IL2 (пг/мл) (см. рис. 4.33, приложение Б, таблица Б65, Б66, прило-

жение В, таблица В71, В72) составляли: 0,27±0,1, Ме=0,27 (0,20-0,33) у взрослых и 

0,27±0,1, Ме=0,27 (0,20-0,31) у детей. Основную массу составили пациенты с пре-

вышением до 1,0-2,5 норм – 40,7±4,2% взрослых и 59,3±6,4% детей. До 2,6-4,0 норм 

отмечено повышение у 30,5±6,0 взрослых и 5,2±1,9% детей, до 4,1-6,5 норм у 
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29,6±6,0% взрослых и 5,1±2,9% детей. Таким образом, уровень IL2 характеризовал 

гиперэргическую иммунную реакцию. 

Средние значения TNFα (ФНОα) (пг/л) (см. рис. 4.33, приложение Б, таблица Б67, 

Б68, приложение В, таблица В73, В74) составляли: 2,07±1,01, Ме=2,2 (1,12-3,10) у 

взрослых и 2,09±1,01, Ме=2,2 (1,21-3,1), что достоверно превышало показатели нор-

мы и характеризовало выраженный эндотоксикоз с явлениями воспаления. При этом 

в пределах нормы показатели находились у 5,2±1,9% взрослых и 15,3±4,7% детей. В 

основной массе, показатели превышали норму, особенно у взрослых пациентов, что 

интересно с точки зрения иллюстрации разнонаправленности процесса иммунной 

реакции, но не имело четкого диагностического значения. Так, превышение более 10 

норм, было выявлено у 10,4±2,6% взрослых, до 3,8-10 норм у 10,4±2,6% взрослых, 

до 2,1-3,7 норм у 34,1±4,1% взрослых, до 1,8-2,0 норм у 25,4±5,7% детей, до 1,6-1,7 

норм у 10,4±2,6% взрослых и 15,3±4,7% детей, до 1,1-1,5 норм у 15,3±4,3% детей. 

При этом, снижение до 0,3-0,4 норм выявлено у 10,3±3,9% детей, снижение до 0,5-

0,7 норм у 14,8±3,1% взрослых и 13,6±4,5% детей; снижение до 0,8-0,9 норм у 

14,8±3,1% взрослых и 13,6±4,5% детей. Таким образом, характерным для субтенто-

риальных новообразований являлось превышение уровняTNFα (ФНОα) у 65% 

взрослых и 55% детей (причем у взрослых степень превышения больше), и сниже-

ние уровня TNF (ФНО) у 30% как взрослых, так и детей (причем у детей степень 

снижения больше). 

Средние значения IL4 (пг/мл) (см. рис. 4.33, приложение Б, таблица Б69, Б70, прило-

жение В, таблица В75, В76) составляли: 3,78±2,09, Ме=1,5 (1,20-1,90) у взрослых и 

3,59±2,08, Ме=1,5 (1,20-1,90) у детей и достоверно превышали показатели нормаль-

ные возрастные показатели. Высокая степень превышения показателей соответство-

вала высоким показателям IL1 и IL6. Характерной являлась однонаправленность ре-

акции, как у взрослых, так и у детей, что могло говорить о типовой реакции, харак-

терной для субтенториальных новообразований. Так превышение IL4 более чем на 

10 норм выявлено у 45,2±4,3% взрослых и 20,3±5,2% детей, до 6,0-10,0 норм у 

49,6±4,3% взрослых и 69,5±6,0% детей, и до 3,1-5,0 норм у 5,2±1,9% взрослых и 

10,2±3,9% детей. 
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Таким образом, изменения в системе цитокинов у пациентов с субтенториальными 

новообразованиями характеризовали дистресс иммунной системы (с чертами огра-

ниченной гиперэргии) с активацией как стресс-активирующего, так и стресс-

лимитирующего звеньев стресс-системы. Что проявлялось достоверным (многократ-

ным) повышением средних значений IL1-b,максимальным повышением средних 

значений IL6, повышенным уровнем IL2, превышением уровня TNF (ФНО), повы-

шенными показателями IL4. 

Группа СупраТНО. Средние значения IL1b (пг/мл) (см. рис. 4.34, приложение Б, таб-

лица Б59, Б60, приложение В, таблица В65, В66) составляли: 5,29±4,31, Ме=3,6 (2,7-

4,7) у взрослых и 5,69±4,59, Ме=4,25 (3,2-6,2) у детей, что достоверно не отличалось 

от показателей нормы и между собой. В пределах нормы данный показатель нахо-

дился у 75,6±3,3% взрослых и 72,7±5,5% детей. Превышение до 2,1-4,0 норм выяв-

лено у 14,9±2,7% взрослых и 16,7±4,6% детей, превышение до 1,2-2,0 норм у 

9,5±2,3% взрослых и 10,6±3,8% детей. То есть, по показателям IL1b данная группа не 

отличалась от группы эустресса (бВЧГ), с выявленным тождественным превышени-

ем показателя не более чем у 25% пациентов. 

Средние значения IL6 (пг/мл) (см. рис. 4.34, приложение Б, таблица Б61, Б62, прило-

жение В, таблица В67, В68) составляли: 4,3±2,16, Ме=4,0 (2,2-6,0) у взрослых и 

4,04±2,1, Ме=3,8 у детей, что не отличалось как от показателей нормы, так и от пока-

зателей группы эустресса (бВЧГ). В пределах нормы данный показатель находился у 

74,4±3,4% взрослых и 59,1±6,1% детей. Превышение до 1,6-3,0 норм было выявлено 

у 20,8±3,1% взрослых и 24,2±5,3% детей, снижение до 0,8-0,9 норм у 10,6±3,8% де-

тей, и снижение до 0,5-0,7 норм у 4,8±1,6% взрослых и 6,1±2,9% детей, что говорило 

о нормальной активности стресс-активирующей части стресс-системы (нор-

мо/эустрессе). 

Уровень CD25 (%) (см. рис. 4.34, приложение Б, таблица Б63, Б64, приложение В, 

таблица В69, В70) был достоверно выше показателей уровня нормы и составлял: 

33,46±13,44, Ме=34,0 (21,0-41,0) у взрослых и 31,91±13,77, Ме=29,0 (20,0-39,0) у де-

тей, что достоверно превышало показатели в группах с ГГС и СубТНО, и не отли-

чался от группы бВЧГ. 
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Рисунок 4.34.Кратность превышения цитокинов плазмы крови 

у взрослых и детей в группе СупраТНО (а – взрослые, б – дети) 

 

В пределах нормы показатель был у 48,8±3,9% взрослых и 51,5±6,2% детей, превы-

шение до 3 норм выявлено у 4,5±2,6% детей, до 2,5-2,8 норм у 5,4±1,7% взрослых и 

6,1±2,9% детей, до 2,1-2,4 норм у 4,8±1,6% взрослых, до 1,4-2,0 норм у 41,1±3,8% 

взрослых и 37,9±6,0% детей. Что характеризовало благоприятный иммуностимули-

рующий эффект в виде возможности стимуляции кооперации Т- и В-лимфоцитов. 

Средние значения IL2 (пг/мл) (см. рис. 4.34, приложение Б, таблица Б65, Б66, прило-

жение В, таблица В71, В72) составляли: 0,31±0,12, Ме=0,33 (0,22-0,36) у взрослых и 

0,32±0,12, Ме=0,33 (0,23-0,37) детей. В пределах нормы значения находились у 

25,0±3,3% взрослых и 30,3±5,7% детей. Повышение до 1,5-3,0 норм выявлено у 

35,7±3,7% взрослых и 36,4±5,9% детей, повышение до 5 норм выявлено у 25,0±3,3% 

взрослых и 16,7±4,6% детей, что характеризовало благоприятную иммуностимули-

рующую реакцию с усилением пролиферации всех звеньев Т- и В-системы, актива-

цией NK (натуральные киллеры), макрофагальной системы и являлось типовой нор-

мальной реакцией на стресс. 

Средние показатели TNFα (ФНОα) (пг/л) (см. рис. 4.34, приложение Б, таблица Б67, 

Б68, приложение В, таблица В73, В74) составляли:3,29±2,28, Ме=1,25 (0,74-2,22) у 

взрослых и 3,79±2,32, Ме=1,25 (0,7-2,22) у детей, что соответствовало показателям 
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группы бВЧГ (эустресса). В пределах нормы показатель находился у 31,0±3,6% 

взрослых и 13,6±4,2% детей. Превышение более 10 норм выявлено у 4,8±1,6% взрос-

лых и 6,1±2,9% детей, превышение до 2,1-3,7 норм у 4,8±1,6% взрослых, превышение 

до 1,8-2,0 норм у 10,1±2,3% взрослых и 16,7±4,6% детей, превышение до 1,1-1,5 норм 

у 9,1±3,5% детей. Снижение до 0,1-0,2 норм у 4,8±1,6% взрослых и 6,12,9% детей, 

снижение до 0,3-0,4 норм у 14,3±2,7% взрослых и 16,7±4,6% детей, снижение до 0,5-

0,7 норм у 20,2±3,1% взрослых и 16,7±4,6% детей, снижение до 0,8-0,9 норм у 

10,1±2,3% взрослых и 15,2±4,2% детей. Таким образом, у 20% взрослых и 30% детей 

отмечено повышение уровня TNF (ФНО), а у 50% как взрослых, так и детей отмечено 

снижение TNF (ФНО), что не отличалось от группы бВЧГ. 

Средние значения IL4 (пг/мл) (см. рис. 4.34, приложение Б, таблица Б69, Б70, прило-

жение В, таблица В75, В76) составляли:5,13±4,49, Ме=4,1 (2,1-5,2) у взрослых и 

5,55±4,94, Ме=4,2 (1,99-6,6), что достоверно превышало показатели нормы, отлича-

лось в сторону превышения от группы ГГС и в сторону снижения от группы Суб-

ТНО, и не отличалось от группы бВЧГ. В пределах нормы показатель был у 

25,0±3,3% взрослых и 30,3±5,7% детей. Превышение более 10 норм выявлено у 

4,8±1,6% взрослых и 6,1±2,9% детей, превышение до 6,0-10,0 норм у 9,5±2,3% 

взрослых и 6,1±2,9% детей, превышение до 3,1-5,0 норм у 25±3,3% взрослых и 

16,7±4,6% детей, превышение до 1,5-3,0 норм у 35,7±3,7% взрослых и 36,4±5,9% де-

тей, превышение до 1,3-1,4 норм у 4,5±2,6% детей. Таким образом, у пациентов дан-

ной группы диагностирована стимуляция стресс-лимитирующего звена стресс-

системы у 75% взрослых и 70% детей. 

Таким образом, у пациентов с супратенториальными новообразованиями, по балансу 

цитокинов состояние иммунной системы можно оценить как нормо-стресс (что, воз-

можно, является недостатком в условиях имеющегося патологического процесса), 

состояние стресс-системы как превалирование стресс-лимитирующего звена стресс-

системы. Что проявлялось значениями IL1b в пределах нормы, значениями IL6 в 

пределах нормы, CD25 (%) достоверно выше показателей уровня нормы, повышен-

ными значениями IL2, показателями TNF (ФНО) с разнонаправленными изменения-

ми, не отличающимися от группы бВЧГ, повышенными средними значениями IL4. 
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Группа тяжелая ЧМТ. Средние значения IL1-b (пг/мл) (см. рис. 4.35, приложение Б, 

таблица Б59, Б60, приложение В, таблица В65, В66) составляли:4,9±4,23, Ме=3,6 

(2,7-4,7) у взрослых и 4,87±4,16, Ме=3,6 (2,7-4,7) у детей, что достоверно не отлича-

лось от показателей нормы. В пределах нормы данный показатель находился у 

83,3±2,5% взрослых и 84,5±3,7% детей. Превышение до 2,1-4,0 норм имели 

10,8±2,1% взрослых и 10,3±3,1% детей, превышение до 1,2-2,0 норм 4,1±1,3% взрос-

лых и 5,2±2,2% детей. 

Отсутствие реакции IL1-b на острую стрессовую реакцию, вероятно, связано с не-

достаточным временем для наработки высоких концентраций цитокина, поскольку 

данные субстанции достаточно инертны и им необходимо до 72 часов для запуска 

адекватной продукции. А с другой стороны, это может быть выявленной особенно-

стью типового патологического процесса «острой травмы – острого стрессового 

процесса» в острейшем периоде. 
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Рисунок 4.35. Кратность превышения цитокинов плазмы крови 

у взрослых и детей в группе ТЧМТ (а – взрослые, б – дети) 

 

Идентичную картину представляла реакция другого стрессового цитокина – IL6 

(пг/мл) (см. рис. 4.35, приложение Б, таблица Б61, Б62, приложение В, таблица В67, 

В68), средние значения которого составляли:4,54±2,38, Ме=4,0 (2,2-6,0) у взрослых и 

4,48±2,38, Ме=4,0 (2,2-7,0) у детей. При этом в пределах нормы показатели находи-
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лись у 69,4±3,1% взрослых и 51,5±5,1% детей, превышение до 1,6-3,0 норм было вы-

явлено у 25,2±2,9% взрослых и 33,0±4,8% детей, снижение до 0,5-0,7 норм у 

5,4±1,5% взрослых и 5,2±2,2% детей, снижение до 0,8-0,9 норм у 10,3±3,1% детей. 

Таким образом, до 25% взрослых и 30% детей имели умеренное повышение уровня 

IL6, в то время как до 15% детей и 5% взрослых – умеренное снижение. Что, воз-

можно, говорит об особенности острейшего периода острой стрессовой реакции. 

Средние значения CD25 (%) (см. рис. 4.35, приложение Б, таблица Б63, Б64, прило-

жение В, таблица В69, В70) составляли:30,05±16,14, Ме=32,0 (20,0-30,0) у взрослых 

и 30,9±16,5, Ме=32,0 (20,0-30,0) у детей. Была выявлена особенность в виде сниже-

ния показателя до 0,0-0,4 норм у 10,8±2,1% взрослых и 10,3±3,1% детей, норма вы-

явлена у 43,2±3,3% взрослых и 36,1±4,9% детей, превышение показателей до 1,4-2,0 

норм у 36,5±3,2% взрослых и 43,3±5,0% детей, превышение до 2,1-2,4 норм у 

5,4±1,5% взрослых, превышение до 2,5-2,8 норм у 4,1±1,3% взрослых и 5,2±2,2% де-

тей, и превышение до 3,0 норм у 5,2±2,2% детей. Таким образом, особенностью дан-

ной группы можно считать повышение уровня CD25 у 55% детей и 45% взрослых, 

что являлось выявленной особенностью течения патологического процесса. 

Средние значения IL2 (пг/мл) (см. рис. 4.35, приложение Б, таблица Б65, Б66, прило-

жение В, таблица В71, В72) составляли: 0,3±0,14, Ме=0,33 (0,23-0,37) у взрослых и 

0,31±0,14, Ме=0,33 (0,22-0,37), что достоверно превышало показатели нормы и не 

отличалось от показателей нормального стрессового ответа (группа бВЧГ). При этом 

85% взрослых и 90% детей имели превышение данного показателя, а до 10% детей и 

5% взрослых – снижение. Уровень IL2 (г/л) был значительно повышен (до 4,1- 6,5 

норм) у 40,1±3,3% взрослых и 5,2±2,2% детей; повышение до 2,6-4,0 норм было вы-

явлено у 9,5±2,0 % взрослых и 46,6±5,1% детей, до 1-2,5 норм у 30,2±3,1% взрослых 

и 38,1±4,9% детей. Снижение до 0,0-0,4 норм выявлено у 5,4±1,5% взрослых и 

5,2±2,2% детей, снижение до 0,5-0,9 норм – у 5,2±2,2% детей. 

Средние показатели TNF-α (ФНО-α) (пг/л) (см. рис. 4.35, приложение Б, таблица Б67, 

Б68, приложение В, таблица В73, В74) составляли: 2,68±0,98, Ме=1,5 (0,74-2,22) у 

взрослых и 2,61±0,94, Ме=1,5 (0,77-3,16) у детей. Что также не отличалось от показа-

телей группы бВЧГ – нормо-стресса. Так, в пределах нормы данный показатель был 
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у 30,6±3,1% взрослых и 15,5±3,7% детей, превышение до 10 норм было выявлено у 

16,2±2,5% взрослых и 15,5±3,7% детей, превышение до 2,0 норм у 10,4±3,0% взрос-

лых и 10,3±3,1% детей, превышение до 1,1-1,5 норм у 10,3% детей. Снижение до 0,1-

0,2 норм у 5,4±1,5% взрослых и 5,2±2,2% детей, снижение до 0,3-0,4 норм у 

9,5±2,0% взрослых и 10,3±3,1% детей, снижение до 0,5-0,7 норм у 18,0±2,6% взрос-

лых и 17,5±3,9% детей, снижение до 0,8-0,9 норм у 9,5±2,0% взрослых и 15,5±3,7% 

детей. Таким образом, у 25% взрослых и 35% детей отмечено повышение уровня 

TNF (ФНО), а у 45% как взрослых, так и детей отмечено снижение TNF (ФНО), что 

не отличалось от группы бВЧГ, и, возможно, демонстрировало нормальный ответ 

иммунной/стрессовой систем организма. 

Средние значения IL4 (пг/мл) (см. рис. 4.35, приложение Б, таблица Б69, Б70, прило-

жение В, таблица В75, В76) составляли:2,62±1,5, Ме=2,2 (1,5-4,1) у взрослых и 

2,69±1,53, Ме=2,2 (1,5-4,2) у детей. Уровень IL4 (г/л) находился в пределах нормы у 

43,2±3,3% взрослых и 46,4±5,1% детей. Повышение до 1,5-3,0 норм выявлено у 

37,8±3,3% взрослых и 43,3±5,0 детей, повышение до 3,1-5,0 норм у 13,5±2,6% взрос-

лых. Данная закономерность в распределении была характерна для всех групп, кроме 

группы СубТНО (как взрослых, так и детей). Таким образом, реакция стресс-

лимитирующей системы, соответствует степени активации стресс-активирующей. 

Таким образом, невзирая на острую стрессовую ситуацию, реакция системы цитоки-

нов при острой черепно-мозговой травме в регуляции иммунного и стрессового от-

вета не отличалась от нормального стрессового ответа организма. Что проявлялось 

отсутствием реакции IL1-b, умеренным повышением уровня IL6, повышением уров-

ня CD25, повышением уровня IL2 разнонаправленными изменениями значений TNF 

(ФНО), что не отличалось от группы бВЧГ, и, возможно, демонстрировало нормаль-

ный ответ иммунной/стрессовой систем организма, повышением уровня IL4. 

Таким образом, возможно, острейший период травмы, и своевременная ликвидация 

патологических последствий травмы не будет приводить к значимым изменениям в 

стрессовом и иммунном ответе. 

 

4.4.Оценка воспалительной реакции (предоперационный период) 
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Группа без синдрома ВЧГ. Уровень СРБ (мг/мл) в группе бВЧГ (см. рис. 4.36, прило-

жение Б, таблица Б71, Б72, приложение В, таблица В77, В78) составлял: 2,24±0,12, 

Ме=1,1 (0,72-1,39) у взрослых и 1,74±0,37, Ме=0,87 (0,71-1,17) у детей. Показатель 

достоверно превышал данные референтной группы и демонстрировал острый ответ 

на стрессовую ситуацию с чертами воспалительной реакции. В пределах нормы дан-

ный показатель находился у 8,2±4,1% взрослых и 46,7±4,1% детей. Превышение по-

казателя до 1,1-3,0 норм выявлено у 40,5±4,6% взрослых и 32,5±6,8% детей, превы-

шение до 3,1-6,0 норм у 48,7±4,1% взрослых и 22,0±3,3% детей. Таким образом, пре-

вышение уровня СРБ является специфической реакцией для 90% взрослых и 50% 

детей, что является новым выявленным патофизиологическим моментом, связанным 

с возрастом. 

Box plot  by  G roup

Variab le :  гру ппа Б ез ВЧГ

 Median 

 25% -75%  

 Min-Max  
Б ез ВЧГ Д о Б ез ВЧГ МА Б ез ВЧГ С А

Взрос лые:  C R P

0

1

2

3

4

5

6

К
р

а
т
н

о
с

т
ь

 
п

е
р

в
ы

ш
е

н
и

я

н
о

р
м

ы
,
 
р

а
з

а.  

Box plot  by  G roup

Variab le :  гру ппа Б ез ВЧГ

 Median 

 25% -75%  

 Min-Max  
Б ез ВЧГ Д о Б ез ВЧГ С А Б ез ВЧГ МА

Д ети:  C R P

-0 ,5

0,0

0,5

1,0

1,5

2,0

2,5

3,0

3,5

4,0

К
р

а
т
н

о
с

т
ь

 
п

р
е

в
ы

ш
е

н
и

я

н
о

р
м

ы
,
 
р

а
з

б.  

Рисунок 4.36. Кратность превышения СРБ плазмы крови 

у взрослых и детей в группе бВЧГ (а – взрослые, б – дети) 

 

Группа ГГС. У пациентов с ГГС (см. рис. 4.37, приложение Б, таблица Б71, Б72, при-

ложение В, таблица В77, В78) отмечались показатели СРБ, достоверно не превы-

шающие данные группы нормы, и составляли: 1,47±0,2, Ме=0,8 (0,62-0,95) у взрос-

лых и 1,59±0,45, Ме=0,87 (0,76-1,07) у детей, что характеризуют отсутствие воспале-

ния (ответа). 
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Рисунок 4.37. Кратность превышения СРБ плазмы крови 

у взрослых и детей в группе ГГС (а – взрослые, б – дети) 

 

В пределах нормы показатели находились у 94,9±3,1% взрослых и 56,3±5,5% детей. 

Превышение до 1,1-3,0 норм выявлено у 42,3±6,5% детей. Таким образом, невзирая 

на существующий патологический процесс, воспалительный ответ организма паци-

ентов с ВЧГ отсутствует, при этом повышение СРБ у 40% детей может говорить о 

возможном наличии хронического инфекционного. 

Группа СубТНО. У пациентов с субтенториальными новообразованиями (см. рис. 

4.38, приложение Б, таблица Б71, Б72, приложение В, таблица В77, В78) выявлены 

достоверно (многократно) повышенные показатели СРБ, которые составляли: 

4,85±1,0, Ме=2,74 (2,48-2,5) у взрослых и 4,52±0,75, Ме=2,41 (1,92-3,4) у детей. В 

пределах нормы данный показатель не был выявлен. Превышение до 1,1-3,0 норм 

выявлено у 40,7±6,5% взрослых и 32,6±8,7% детей; превышение до 3,1-6,0 норм у 

64,5±7,5% взрослых и 67,4±7,2% детей. 

Полученные данные говорили о высокой степени воспаления (новообразования, 

стресса) у данной категории пациентов и являются новыми, впервые выявленными 

для данной категории пациентов. 
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Рисунок 4.38. Кратность превышения СРБ плазмы крови 

у взрослых и детей в группе СубТНО (а – взрослые, б – дети) 

 

Группа СупраТНО. Уровень СРБ у пациентов с супратенториальными новообразова-

ниями (см. рис. 4.39, приложение Б, таблица Б71, Б72, приложение В, таблица В77, 

В78) составлял: 3,43±0,06, Ме=1,97 (1,63-2,32) у взрослых и 3,61±0,58, Ме=1,59 

(1,16-2,05) у детей, что достоверно превышало показатели нормы и группы бВЧГ. 

Box plot  by  G roup
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Variable: группа С упраТНО

 Median 

 25% -75%  

 Min-Max 
С упраТНО  До С упраТНО  С А С упраТНО  МА

Дети: C R P

-1

0

1

2

3

4

5

6

7

8

9

г
р

у
п

п
а

 С
у

п
р

а
Т

Н
О

б.  

Рисунок 4.39. Кратность превышения СРБ плазмы крови 

у взрослых и детей в группе СупраТНО (а – взрослые, б – дети) 

В пределах нормы СРБ находился только у 12,9±3,5% детей, превышение до 1,1-3,0 
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норм выявлено у 76,5±8,8% взрослых и 40,7±6,5 детей, значительное превышение до 

3,1-6,0 норм у 22,5±7,8% взрослых и 51,9±1,9% детей. 

Таким образом, у пациентов с супратенториальными новообразованиями выявленные 

высокие уровни СРБ могут говорить, более вероятно, о степени активности новообра-

зования ЦНС, чем об истинном инфекционном, воспалительном процессе. 

Группа ТЧМТ. Уровень СРБ у пациентов с ТЧМТ (см. рис. 4.40, приложение Б, таб-

лица Б71, Б72, приложение В, таблица В77, В78) составлял: 6,21±1,04, Ме=3,41 

(2,92-3,91) у взрослых и 4,28±0,89, Ме=2,67 (0,2-3,23) у детей, и демонстрировал са-

мый высокий уровень среди всех исследуемых групп (особенно у взрослых). В пре-

делах нормы данный показатель находился у 12,9±3,5% взрослых и 8,2±4,1% детей. 

Превышение до 1,1-3,0 норм было выявлено у 16,9±7,7% взрослых и 40,5±4,6% де-

тей, превышение до 3,1-6,0 норм у 74,3±5,2% взрослых и 48,7±4,15 детей. 

Высокий уровень СРБ (особенно у взрослых) иллюстрировал ответ на острую трав-

му – гиперэргический ответ, с мощной активацией система комплемента, и являлся 

патогномоничным для данной группы пациентов. 
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Рисунок 4.40. Кратность превышения СРБ плазмы крови 

у взрослых и детей в группе СупраТНО (а – взрослые, б – дети) 

 

 

 

4.5. Стресс-система 
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4.5.1. Стресс-активирующее звено. Группа бВЧГ. Достаточно условно можно разде-

лить нейропептиды, медиаторы и цитокины согласно их роли в стресс-реакциях. Так, 

к стресс-активирующей части стресс-системы будут относиться: гормоны гипотала-

муса – кортикотропный гормон (кортикотропный рилизинг фактор, КРГ, КТРФ), гис-

тамин; кортизол; IL1; IL2; IL6 и ФНО. 
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Рисунок 4.41. Кратность превышения показателей стресс-активирующего звена 

стресс-системы у взрослых и детей в группе бВЧГ (а – взрослые, б – дети) 

 

Уровень кортизола (см. рис. 4.41, приложение Б, таблица Б73, Б74, приложение В, 

таблица В79, В80), интересен как уровень результирующего воздействия стресс-

активирующих механизмов с одной стороны (надпочечниковый уровень), и как наи-

более важного гормона, влияющего на иммунные реакции, который ингибирует 

большинство аспектов иммунной реакции, включая пролиферацию лимфоцитов, 

производство иммуноглобулинов, цитокинов и воспалительных медиаторов и кле-

точную токсичность, включая производство воспалительных лейкотриенов. Средний 

уровень кортизола (нмоль/л) составлял: 510,0±260,5, Ме=541,0 (281,0-740,0) у взрос-

лых и 505,99±258,0, Ме=541,0 (281,0-740,0) у детей. В пределах нормы уровень кор-

тизола находился у 79,5±4,6% взрослых и 90,8±3,1% детей, превышение до 1,2-1,3 

норм было выявлено у 10,3±3,4% взрослых и 4,6±2,2% детей; превышение до 1,4-1,6 

норм выявлено у 10,3±3,4% взрослых и 4,6±2,2% детей. Таким образом, для нор-
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мальной стрессовой реакции уровень кортизола находится в пределах нормы, имея 

умеренное превышение у 20% взрослых и 10% детей. 

Кортикотропный гормон (КРГ, КТРФ) (см. рис. 4.41, приложение Б, таблица Б75, 

Б76, приложение В, таблица В81, В82) один из наиболее интересных стресс-

активирующих гормонов (нейромедиаторов), отвечающих собственно за непосредст-

венный запуск центрального звена стресс-системы (гипоталамический уровень), 

стимулируется IL6, после активации последнего IL1. Вызывает усиление пролифе-

рации B-клеток; подавление активации макрофагов. Средние показатели КРГ 

(МЕ/мл) составляли: 21,64±11,0, Ме=18,35 (17,0-22,0) у взрослых и 21,37±10,6, 

Ме=18,7 (16,0-22,0) у детей. Что достоверно не отличалось от показателей нормы. 

Так, в пределах возрастной нормы уровень КРГ находился у 98,9±1,2% как взрослых, 

так и детей. 

Гистамин продуцируются в ряде органов и тканей, он является биологически актив-

ным веществом широкого спектра действия, широко распространенный в синапсах 

ЦНС парасимпатической нервной системы, поэтому, по нашему мнению, он может 

быть использован для оценки симпатико-парасимпатического равновесия в работе 

стресс-активирующего звена (как антагонист серотонина с точки зрения активации 

NMDA рецепторов и развития нейродегенерации). Средний уровень гистамина 

(мг/л) (см. рис. 4.41, приложение Б, таблица Б77, Б78, приложение В, таблица В83, 

В84) составлял: 1157,0±719,0, Ме=1154,0 (985,0-1280,0) у взрослых и 1175,3±205,7, 

Ме=1170,0 (1085,0-1290,0), что достоверно превышало нормальные показатели. При 

этом, в пределах нормы показатель гистамина находился у 25,6±4,9% взрослых и 

23,0±4,5% детей. Превышение до 1,2-1,4 норм у 56,4±5,5% взрослых и 56,3±5,3% де-

тей; превышение до 1,5-1,8 норм у 17,9±4,3% взрослых 20,7±4,3% детей. 

Таким образом, реакция стресс-активирующей части стресс-системы у пациентов 

бВЧГ (вариант нормального стрессового ответа) будет выражаться в: нормальном 

уровне кортизола (надпочечниковый уровень), нормальном уровне КТРФ (гипотала-

мический уровень), повышенном уровне гистамина (парасимпатическая ирритация), 

нормальном уровне IL1, нормальном уровне IL6, повышении уровня IL2, снижении 

уровня ФНО. 
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Группа ГГС. Средние показатели уровня кортизола (нмоль/л) (см. рис. 4.42, прило-

жение Б, таблица Б73, Б74, приложение В, таблица В79, В80) у группы ГГС были 

достоверно повышены по сравнению с нормальными показателями и показателями 

группы бВЧГ, и составляли: 725,7±220,9, Ме=652,0 (556,0-939,0) у взрослых и 

719,5±220,2, Ме=648,0 (544,0-939,0) у детей. В пределах нормы кортизол находился у 

58,2±6,7% взрослых и 64,1±3,8% детей. Превышение до 1,2-1,2 норм было выявлено 

у 10,9±4,2% взрослых и 10,3±2,4% детей, превышение до 1,4-1,6 норм у 20,5±5,4% 

взрослых и 25,6±3,5% детей, превышение до 1,7-2,0 норм у 10,9±4,2% взрослых. 
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Рисунок 4.42. Кратность превышения показателей стресс-активирующего звена 

стресс-системы у взрослых и детей в группе ГГС (а – взрослые, б – дети) 

 

Таким образом, для пациентов с гидроцефалией было характерным повышение 

уровня кортизола у 40% взрослых и 35% детей, что характеризовало стимуляцию 

стресс-активирующей части стресс-системы. 

Уровень КРГ (КТРФ, МЕ/мл) (см. рис. 4.42, приложение Б, таблица Б75, Б76, прило-

жение В, таблица В81, В82) был достоверно ниже (критически низкие показатели) как 

по отношению к нормальным показателям, так и по сравнению со всеми группами ис-

следования. Что говорило об угнетении гипоталамического пути стимуляции стрессо-

вого ответа. Это может быть связано как с прямым длительным«механическим давле-

нием»повышенного ВЧД, так и с вторичным токсическим воздействием на централь-

ные структуры стресс-системы. Средние показатели КРГ (МЕ/мл) составляли: 
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4,56±2,82, Ме=3,95 (3,2-5,5) у взрослых и 4,55±2,69, Ме=3,95 (3,2-5,5) у детей. В пре-

делах нормы этот показатель находился у 14,5±4,8% взрослых и 12,8±2,7% детей. Рез-

кое снижение до 0,1-0,2 норм (анергия) выявлена у 16,4±5,0% взрослых и 20,5±3,2% 

детей; снижение до 0,3-0,5 норм у 36,4±6,5% взрослых и 51,3±4,0% детей; снижение 

до 0,6-0,8 норм у 32,7±6,3% взрослых и 15,4±2,9% детей. Таким образом, для пациен-

тов с гидроцефалией было характерно резкое снижение уровня КРГ у 85% как взрос-

лых, так и детей, причем степень этого снижения была выражена более у детей. 

Средние показатели гистамина (мг/л) (см. рис. 4.42, приложение Б, таблица Б77, Б78, 

приложение В, таблица В83, В84) составляли: 1062,6±293,7, Ме=1054,0 (969,0-

1111,0) у взрослых и 1059,2±285,6, Ме=1024,0 (969,0-1111,0) у детей, что хотя и пре-

вышало показатели нормы, но было достоверно ниже, чем показатели группы бВЧГ. 

В пределах нормы гистамин находился у 49,1±6,7% взрослых и 51,3±4,0% детей. 

При этом значительное превышение до 1,9-2,3 норм выявлено у 5,5±3,1% взрослых и 

5,1±1,8% детей, превышение до 1,5-1,8 норм у 5,5±3,1% взрослых и 5,1±1,8% детей, 

превышение до 1,2-1,4 норм у 34,5±6,4% взрослых и 38,5±3,9% детей, у 5,5±3,1% 

взрослых имело снижение до 0,5-0,8 норм. Таким образом, для пациентов с гидро-

цефалией была характерна общая тенденцией к повышению уровня гистамина, что 

характеризовало парасимпатические механизмы и антисеротониновое воздействие, 

что могло быть предиктором нейродегенеративных изменений. 

Таким образом, хронический длительный стресс у пациентов группы ГГС характе-

ризуется дистрессом и дезорганизацией стресс-активирующего звена стресс-

системы, что проявляется: повышением уровня кортизола (надпочечниковый уро-

вень), резким снижением уровня КРГ (гипоталамическая стимуляция), повышением 

уровня гистамина (со снижением, по сравнению с группой бВЧГ), нормальными 

средними значениями IL1-b, выраженным увеличением уровня IL6, выраженным 

дефицитом IL2, нормальными значениями TNF (ФНО). 

Группа СубТНО. Уровень кортизола (нмоль/л) (см. рис. 4.43, приложение Б, таблица 

Б73, Б74, приложение В, таблица В79, В80) у пациентов с СубТНО был достоверно 

(критически) снижен, как по сравнению с показателями нормы, так и по сравнению 

со всеми группами исследования, и составлял: 96,4±61,3, Ме=88,0 (59,0-101,0) у 
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взрослых и 96,6±60,9, Ме=90,0 (59,0-101,0) у детей. В пределах нормы показатель 

находился у 34,8±4,1% взрослых и 20,3±5,2% детей. Выраженное снижение уровня 

кортизола до 0,1-0,2 норм было выявлено у 5,2±1,9% взрослых и 5,1±2,9% детей, 

снижение до 0,3-0,5 норм у 29,6±3,9% взрослых и 28,8±5,9% детей, снижение до 0,6-

0,7 норм у 30,4±4,0% взрослых и 45,8±6,5% детей. 

Box plot  by  G roup
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Рисунок 4.43. Кратность превышения показателей стресс-активирующего звена 

стресс-системы у взрослых и детей в группе СубТНО (а – взрослые, б – дети) 

 

Таким образом, для пациентов с субтенториальными новообразованиями характерно 

резкое снижение уровня кортизола у 65% взрослых и 80% детей, причем у детей 

данное снижение было выражено сильнее (особенность патологического процесса), 

что говорило о дефекте стресс-активирующего звена (надпочечниковый уровень) 

стресс-системы. 

У пациентов с СубТНО уровень КРГ (КТРФ, МЕ/мл) (см. рис. 4.43, приложение Б, 

таблица Б75, Б76, приложение В, таблица В81, В82) был также достоверно снижен, 

как по сравнению с группой контроля, так и по сравнению со всеми группами иссле-

дования (кроме группы ГГС). Средние показатели КРГ (МЕ/мл) составляли: 

8,4±5,04, Ме=6,7 (4,28-9,9) у взрослых и 8,47±5,11, Ме=6,7 (4,28-11) у детей. В пре-

делах нормы этот показатель находился у 48,9±4,3% взрослых и 49,2±6,5% детей. 

Выраженное снижение до 0,1-0,2 норм было выявлено у 5,2±1,9% взрослых и 
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5,1±2,9% детей, снижение до 0,3-0,5 норм у 10,4±2,6% взрослых и 25,4±5,7% детей, 

снижение до 0,6-0,8 норм у 35,6±4,1% взрослых и 20,3±5,2% детей. Таким образом, 

для пациентов с субтенториальными новообразованиями характерно снижение 

уровня КТРФ (КРГ) у 50% как взрослых, так и детей (у детей дефицит выражен 

сильнее), что говорит о дефекте стресс-активирующего звена (гипоталамический 

уровень) стресс-системы. 

Уровень гистамина (см. рис. 4.43, приложение Б, таблица Б77, Б78, приложение В, 

таблица В83, В84), также как и в группе ГГС демонстрировал тенденцию к повыше-

нию, и составлял: 1059,3±286,8, Ме=1024,0 (969,0-1111,0) у взрослых и 1059,3±285,9, 

Ме=1024,0 (969,0-1111,0) у детей. В пределах нормы этот показатель находился у 

51,1±4,3% взрослых и 50,8±6,5% детей, снижение показателя до 0,5-0,8 норм выявле-

но у 5,1±1,9% взрослых и 5,1±2,9% детей, превышение до 1,9-2,3 норм у 5,2±1,9% 

взрослых и 5,1±2,9% детей, превышение до 1,5-1,8 норм у 5,2±1,9% взрослых, пре-

вышение до 1,2-1,4 норм у 33,3±4,1% взрослых и 39,0±6,3% детей. Что характеризова-

ло нарушение симпатико-парасимпатического равновесия в сторону симпатикотонии. 

Таким образом, хронический длительный стресс с эндотоксикозом у пациентов с 

СубТНО характеризовался дистресс-реакцией стресс-активирующего звена с отсут-

ствием ответа нейроэндокринной системы, что проявлялось: резким снижением 

уровня кортизола (надпочечниковый уровень), снижением уровня КТРФ (КРГ) (ги-

поталамический уровень), общей тенденцией к повышению уровня гистамина (сни-

жению, по сравнению с группой бВЧГ), достоверным повышением средних значе-

ний IL1-b, максимальным повышением средних значений IL6, повышенным уровнем 

IL2, превышением уровня TNF (ФНО), повышенными показателями IL4. 

Группа СупраТНО. Средние значение уровня кортизола (см. рис. 4.44, приложение Б, 

таблица Б73, Б74, приложение В, таблица В79, В80) у пациентов с супратенториаль-

ными новообразованиями составлял: 506,9±258,1, Ме=541,0 (281,0-715,0) у взрослых 

и 512,3±262,2, Ме=541,0 (281,0-740,0) у детей, что достоверно превышало показате-

ли нормы и не отличалось от показателей группы бВЧГ. В пределах нормы показа-

тель находился у 80,4±3,1% взрослых и 87,9±4,0 процента детей. Превышение до 

1,4-1,6 норм выявлено у 9,5±2,3% взрослых и 6,1±2,9% детей; превышение до 1,2-1,3 
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норм у 10,1±2,3% взрослых и 6,1±1,6% детей. 

Box plot  by  G roup
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Рисунок 4.44.Кратность превышения показателей стресс-активирующего звена 

стресс-системы у взрослых и детей в группе СупраТНО (а – взрослые, б – дети) 

 

Таким образом, для пациентов с супратенториальными новообразованиями харак-

терным являлся повышенный уровень кортизола, не отличающийся от нормальной 

стрессовой реакции (группа бВЧГ). 

Средние значения уровня КТРФ (КРГ, МЕ/мл) (см. рис. 4.44, приложение Б, таблица 

Б75, Б76, приложение В, таблица В81, В82) не отличались от показателей группы 

бВЧГ и составляли: 21,47±10,72, Ме=18,35 (16,5-22,5) у взрослых и 22,41±11,53, 

Ме=18,7 (17,0-24,0) у детей. В пределах колебания нормы данный показатель нахо-

дился у 99,4±0,6% взрослых и 98,5±1,4% детей. 

Уровень гистамина (мг/л) (см. рис. 4.44, приложение Б, таблица Б77, Б78, приложе-

ние В, таблица В83, В84) составлял: 1170,7±205,2, Ме=1170,0 (1085,0-1285,0) у 

взрослых и 1134,7±196,5, Ме=1139,0 (985,0-1280,0) у детей, что достоверно превы-

шало показатели нормы и не отличалось от показателей группы бВЧГ. 

Таким образом, хронический длительный стресс без эндотоксикоза у пациентов с 

СупраТНО характеризовался нормальной реакцией стресс-активирующего звена (эу-

стресс), что проявлялось: повышенным уровнем кортизола, нормальным уровнем 

КТРФ, повышенным уровнем гистамина, нормальными показателями IL1-b, нор-
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мальными показателями IL6, повышенными значениями IL2, тенденцией к превы-

шению средних показателей TNF (ФНО). 

Группа с тяжелой ЧМТ. Данная группа интересна для описания острейшей фазы 

острого стрессового ответа. Уровень кортизола (см. рис. 4.45, приложение Б, таблица 

Б73, Б74, приложение В, таблица В79, В80) был достоверно (многократно) повышен, 

как по сравнению с нормой, так и с показателями всех исследуемых групп, и состав-

лял: 913,2±221,73, Ме=947 (778,0-1028,0) у взрослых и 910,7±229,6, Ме=889,0 (777,0-

1028,0) у детей. 

Box plot  by  G roup
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Рисунок 4.45. Кратность превышения показателей стресс-активирующего звена 

стресс-системы у взрослых и детей в группе ТЧМТ (а – взрослые, б – дети) 

 

В пределах нормы показатель находился у 18,9±2,6% взрослых и 41,2±5,0% детей. 

Превышение (максимальное) до 2,1-2,2 норм выявлено у 9,0±1,9% взрослых, пре-

вышение до 1,7-2,0 норм у 21,6±2,8% взрослых и 15,9±3,7% детей, превышение до 

1,4-1,6 норм у 9,5±2,3% взрослых и 33,0±4,8% детей, превышение до 1,2-1,3 норм у 

20,3±2,7% взрослых и 10,3±3,1% детей. Таким образом, особенностью пациентов с 

ТЧМТ был достоверно высокий (максимально) уровень кортизола (у 80% взрослых и 

55% детей). 

При этом уровень КТРФ (КРГ, МЕ/мл) (см. рис. 4.45, приложение Б, таблица Б75, 

Б76, приложение В, таблица В81, В82) не отличался от показателей группы бВЧГ и 
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СупраТНО, что говорило о «работающих» механизмах центральной лимитации 

стресса, и составлял: 21,76±11,24, Ме=18,0 (17,0-24,0) у взрослых и 21,88±10,96, 

Ме=18,7 (17,0-24,0). При этом распределение в пределах нормы находилось у 

99,6±0,4% взрослых и 99,0±1,0% детей. 

Средний уровень гистамина (см. рис. 4.45, приложение Б, таблица Б77, Б78, прило-

жение В, таблица В83, В84), также был достоверно повышен, как относительно нор-

мы, так и относительно всех остальных групп исследования, и составлял: 

1226,2±228,21, Ме=1247,0 (1100,0-1325,0) у взрослых и 1220,3±216,9, Ме=1247,0 

(1100,0-1325,0) у детей. В пределах нормы показатель гистамина находился у 

16,2±2,5% взрослых и 15,5±3,7% детей. Превышение до 1,5-1,8 норм выявлено у 

28,8±3,0% взрослых и 27,8±4,6% детей, превышение до 1,2-1,4 норм у 55±3,3% 

взрослых и 56,7±5,0% детей. Достоверно повышенный уровень гистамина у пациен-

тов с тяжелой черепно-мозговой травмой является патогномоничным (впервые вы-

явленным) для данной группы и, возможно, говорит о превалировании симпатиче-

ской регуляции над парасимпатической. 

Таким образом, острая стрессовая реакция у пациентов с тяжелой черепно-мозговой 

травмой характеризовалась гиперэргическим ответом стресс-активирующего звена 

стресс-системы, что проявлялось: высоким (максимально) уровнем кортизола, уров-

нем КТРФ достоверно ниже нормы, повышенным уровнем гистамина, нормальным 

уровнем IL1-b, умеренным повышением уровня IL6, повышенными показателями 

IL2, повышением уровня TNF. 

4.5.2. Стресс-лимитирующее звено. Группа бВЧГ. Стресс-лимитирующую часть в 

нашей работе оценивали по уровню опиоидных пептидов (β-эндорфин); серотонина; 

ИЛ-4. При этом серотонин и IL4, можно отнести к медиаторам (нейроиммуноэндок-

ринным), а β-эндорфин – уже к эффекторной части. Стресс-лимитирующая система, 

как система «жесткого контроля» от разрушительного воздействия стресса защищена 

эволюционными механизмами, многие из которых еще не изучены (активируется в 

основном системой гамма-аминомасляной кислоты, опиоидными пептидами), но 

выявленные в ней изменения являются наиболее опасными для организма, и поэтому 

наиболее интересны, с точки зрения воздействия на них (в том числе и препаратами 
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для общей анестезии). 

Пациенты группы бВЧГ (рис. 4.46) интересны для описания типовой реакции 

стресс-лимитирующей системы на классическую стрессовую ситуацию. 
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Рисунок 4.46. Кратность превышения показателей стресс-лимитирующего звена 

стресс-системы у взрослых и детей в группе бВЧГ (а – взрослые, б – дети) 

 

Средний уровень серотонина (мг/мл) (см. рис. 4.46, приложение Б, таблица Б79, Б80, 

приложение В, таблица В85, В86), как мощного эндогенного антистрессового и ней-

ропротекторного фактора (блокада глутаматного каскада, благодаря взаимодействию 

с NMDA-рецепторами) составлял: 1096,6±309,1, Ме=999,0 (945,0-1187,0) у взрослых 

и 1095,8±302,6, Ме=999,0 (965,0-1200,0), в пределах нормы был выявлен у 70,5±5,2% 

взрослых и 99,4±0,6% детей. Характерно, что у взрослых отмечено превышение дан-

ного показателя (особенность, связанная с возрастом, течения типовой патофизиоло-

гической реакции). Так, до 1,4-1,8 норм серотонин был повышен у 14,1±3,8% взрос-

лых; до 1,1-1,3 норм у 15,4±4,1% взрослых. 

β-эндорфин (пмоль/л), опиоидный пептид, один из основных стресс-

лимитирующихфакторов. Средние значения β-эндорфина (пмоль/л) (см. рис. 4.46, 

приложение Б, таблица Б81, Б82, приложение В, таблица В87, В88) составляли: 

2,98±0,97, Ме=3,0 (2,3-3,3) у взрослых и 2,94±0,94, Ме=2,9 (2,2-3,2), что в целом, 

имело тенденцию к снижению относительно нормы. Уровень β-эндорфина находил-
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ся в пределах нормы у 65,4±5,4% взрослых и 64,4±5,1% детей. Тем не менее, сниже-

ние до 0,5-0,6 норм выявлено 10,3±3,4% взрослых; умеренное снижение до 0,7-0,8 

норму 24,4±4,9% взрослых и 25,3±4,7% детей. 

Таким образом, выявленное у пациентов бВЧГ умеренное снижение уровня β-

эндорфина, с умеренным «торможением» центральной стресс-лимитирующей реак-

ции, возможно, является вариантом нормального течения стрессового ответа, когда 

необходима стимуляция стресс-активирующего звена стресс-системы для адекватно-

го физиологического ответа. 

Как оценка медиаторного воздействия, у пациентов бВЧГ было выявлено превыше-

ние показателя средних значений IL4 (до 10,0 норм). 

Таким образом, ответ стресс-лимитирующего звена стресс-системы у пациентов 

бВЧГ (стресс-норма) характеризовался: не достоверно повышенным уровнем серо-

тонина у взрослых, умеренным снижением уровня β-эндорфина, с умеренным «тор-

можением» центральной стресс-лимитирующей реакции (превалированием стресс-

активирующих механизмов), превышением показателя средних значений IL4 (до 10,0 

норм). 

Группа ГГС. Средние значения уровня серотонина (мг/л) (см. рис. 4.47, приложение 

Б, таблица Б79, Б80, приложение В, таблица В85, В86) у пациентов с ГГС составля-

ли: взрослые 1231,6±287,9, Ме=1228,0 (985,0-1475,0) и дети 1230,9±283,6, Ме=1211,0 

(985,0-1475,0), что достоверно превышало показатели как нормы, так и всех групп 

исследования. Уровень серотонина (мг/мл) в пределах нормы выявлен у 40,0±6,6% 

взрослых и у 99,4±0,6% детей. Так, у 40,0±6,6% взрослых повышение было умерен-

ным до 1,1-1,3 нормы, а у 20,0±5,4% значительно повышенным до 1,4-1,8 нормы. Та-

ким образом, выявленное повышение уровня серотонина (достоверно более выра-

женного у 60% взрослого контингента пациентов), может быть характерной чертой 

для стрессового ответа стресс-лимитирующего звена при течении патологического 

процесса – гипертензионно-гидроцефальный синдром. 
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Рисунок 4.47. Кратность превышения показателей стресс-лимитирующего звена 

стресс-системы у взрослых и детей в группе ГГС (а – взрослые, б – дети) 

 

Средние значения уровня β-эндорфина (см. рис. 4.47, приложение Б, таблица Б81, 

Б82, приложение В, таблица В87, В88) составляли: 2,88±1,17, Ме=2,7 (2,2-3,7) у 

взрослых и 2,88±1,19, Ме=2,7 (2,2-3,7) у детей, что достоверно отличалось в сторону 

снижения от нормальных показателей и не отличалось от показателей группы бВЧГ. 

Однако при оценке группового распределения показателей было выявлено, что уро-

вень β-эндорфина был в пределах нормы у 56,4±6,7% взрослых и 56,4±4,0% детей, 

снижен до 0,7-0,8 норму 29,1±6,1% взрослых и 28,2±3,6% детей; снижен до 0,5-0,6 

норм у 5,5±3,1% взрослых; снижен до 0,3-0,4 норм у 9,1±3,9% взрослых и 15,4±2,9% 

детей. Полученные данные характеризовали выраженное снижение активности 

стресс-лимитирующей системы у 45% взрослых и детей, что достоверно отличалось 

от показателей группы бВЧГ по степени снижения показателей. 

Значения IL4 находились в пределах нормы. 

Таким образом, у пациентов с гидроцефалией, стресс-лимитирующее звено стресс-

системы характеризовалось как состояние дистресса (дисрегуляции), что характери-

зовалось: повышением уровня серотонина, достоверным снижением от нормальных 

показателей средних значений уровня β-эндорфина, нормальными средними значе-

ниями IL4. 
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Группа СубТНО. Средние значения уровня серотонина (мг/л) (см. рис. 4.48, прило-

жение Б, таблица Б79, Б80, приложение В, таблица В85, В86) составляли: 

936,7±376,9, Ме=922,0 (634,0-1200,0), у взрослых 936,2±376,4, Ме=922,0 (634,0-

1200,0), что хотя и имело тенденцию к повышению от нормы, но демонстрировало 

самые низкие данные, по сравнению со всеми группами исследования. Уровень се-

ротонина в пределах нормы находился у 65,2±4,1% взрослых и у 94,9±2,9% детей. 

Превышение показателя до 1,4-1,8 норм выявлено у 5,2±1,9% взрослых; превышение 

до 1,1-1,3 норм у 24,4±3,7% взрослых. 

Уровень β-эндорфина (см. рис. 4.48, приложение Б, таблица Б81, Б82, приложение В, 

таблица В87, В88) не отличался от групп сравнения и был направлен в сторону сни-

жения от нормальных показателей. 
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Рисунок 4.48. Кратность превышения показателей стресс-лимитирующего звена 

стресс-системы у взрослых и детей в группе СубТНО (а – взрослые, б – дети) 

 

Средние значения составляли: 2,88±1,16, Ме=2,7 (2,4-3,7) у взрослых и 2,87±1,19, 

Ме=2,7 (2,2-3,7) у детей. При оценке внутригруппового распределения было выявле-

но, что в пределах возрастной нормы данный показатель был у 56,3±4,3% взрослых и 

55,9±6,5% детей. Снижение до 0,3-0,4 норм у 9,6±2,5% взрослых и 15,3±4,7% детей; 

снижение до 0,5-0,6 норм у 4,4±1,8% взрослых; снижение до 0,7-0,8 норм у 

29,6±3,9% взрослых и 24,2±5,3% детей. Таким образом, было также выявлено выра-
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женное снижение активности стресс-лимитирующей системы у 45% взрослых и де-

тей, которое достоверно не отличалось от группы ГГС, и достоверно отличалось от 

всех исследуемых групп. 

Достоверно (многократно) превышенные показатели IL4, говорили о активизации 

механизмов противовоспалительного, иммунокорргирующего и стресс-

лимитирующего звеньев. 

Таким образом, состояние стресс-лимитирующего звена стресс-системы у пациентов 

с субтенториальными новообразованиями характеризовалось как дистресс (истоще-

ние), что проявлялось: самыми низкими данными, по сравнению со всеми группами 

исследования, уровня серотонина, сниженным уровнем β-эндорфина, превышенны-

ми показателями IL4. 

Группа СупраТНО. Средний уровень серотонина (см. рис. 4.49, приложение Б, таб-

лица Б79, Б80, приложение В, таблица В85, В86) не отличался от предыдущих групп 

и не отличался от нормы и составлял: 1099,6±315,4, Ме=999,0 (945,0-1217,0) у взрос-

лых и 1084,9±311,6, Ме=999,0 (945,0-1187,0) у детей. В пределах нормы данный по-

казатель находился у 70,2±3,5% взрослых и 98,5±1,4% детей. Превышение до 1,4-1,8 

норм отмечалось 14,9±2,7% взрослых; превышение до 1,1-1,3 норм у 14,9±2,7% 

взрослых. Таким образом, по среднему уровня серотонина реакция стресс-

лимитирующей системы может быть оценена как нормо-стрессовая, с преобладани-

ем тенденции к лимитации у 30% взрослых (что является особенностью течения ти-

пового стрессового ответа у взрослых – благоприятная). 

Средние значения β-эндорфина (см. рис. 4.49, приложение Б, таблица Б81, Б82, при-

ложение В, таблица В87, В88) составляли: 2,95±0,96, Ме=2,9 (2,2-3,7) у взрослых и 

3,0±0,95, Ме=3,1 (2,3-3,3), что находилось в границах нижнего предела нормы. Уро-

вень β-эндорфина у 64,3±3,7% взрослых и 66,7±5,8% детей находился в пределах 

нормы. Снижение до 0,5-0,6 норм выявлено у 10,7±2,4% взрослых и 9,1±3,5% детей; 

снижение до 0,7-0,8 норм выявлено у 25,0±3,3% взрослых и 24,2±5,3% детей. 

Таким образом, динамика изменения уровня β-эндорфина демонстрировала измене-

ния, характерные для нормального стрессового ответа (типовой ответ), что проявля-

лось в умеренном сдерживании стресс-лимитирующего ответа для наработки адек-
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ватного стресс-активирующего. 
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Рисунок 4.49. Кратность превышения показателей стресс-лимитирующего звена 

стресс-системы у взрослых и детей в группе СупраТНО (а – взрослые, б – дети) 

 

Средние значения IL4 достоверно превышали показатели нормы – налицо повышен-

ная противовоспалительная и антистрессовая активность (стимуляция стресс-

лимитирующего звена стресс-системы) у 75% взрослых и 70% детей. 

Таким образом, состояние стресс-лимитирующего звена стресс-системы у пациентов 

с супратенториальными новообразованиями характеризовалось как нормо-

стрессовая, что проявлялось: нормальным уровнем серотонина, нормальными (с 

тенденцией к снижению) значениями β-эндорфина, повышенными значениями IL4. 

Группа ТЧМТ. Средние значения серотонина (см. рис. 4.50, приложение Б, таблица 

Б79, Б80, приложение В, таблица В85, В86) составляли: 1099,6±315,35, Ме=999,0 

(345,0-1187,0) у взрослых и 1087,0±301,9, Ме=999,0 (940,0-1180,0). Уровень серото-

нина находился в пределах нормы у 71,2±3,0% взрослых и 99,0±1,0% детей. Превы-

шение до 1,4-1,8 норм выявлено у 15,3±2,4% взрослых; превышение до 1,1-1,3 норм 

у 13,5±2,3% взрослых. 

Средние значения β-эндорфина (см. рис. 4.50, приложение Б, таблица Б81, Б82, при-

ложение В, таблица В87, В88) составляли: 3,0±0,98, Ме=3,1 (2,3-3,3) у взрослых и 

2,96±0,98, Ме=2,9 (2,2-3,3). 



225 

 

 

Box plot  by  G roup

Variab le :  гру ппа ТЧМТ Д о

 Median 

 25% -75%  

 Min-Max  

С еротонин,  мг/л

b-э ндорфин,пмоль /л

IL4,пг/мл

Взрос лые:  с трес с  лимитиру ю щее зв ено

0

1

2

3

4

5

6

К
р

а
т
н

о
с

т
ь

 п
р

е
в

ы
ш

е
н

я

н
о

р
м

ы
, р

а
з

а.  

Box plot  by  G roup

Variab le :  гру ппа ТЧМТ Д о

 Median 

 25% -75%  

 Min-Max  

С еротонин,мг/л

B-э ндорфин,  пмоль /л

IL4,пг/мл

Д ети:  с трес с  лимитиру ю щее зв ено

0,0

0,5

1,0

1,5

2,0

2,5

3,0

3,5

4,0

К
р

а
т
н

о
с

т
ь

 
п

р
е

в
ы

ш
е

н
и

я

н
о

р
м

ы
,
 
р

а
з

б.  

Рисунок 4.50. Кратность превышения показателей стресс-лимитирующего звена 

стресс-системы у взрослых и детей в группе СупраТНО (а – взрослые, б – дети) 

 

Уровень β-эндорфина (ммоль/л), также достоверно не изменился в группах исследо-

вания – 66,2±3,2% взрослых и 63,9±4,9% детей имели нормальные показатели. Уме-

ренное снижение до 0,5-0,6 норм выявлено у 11,6±4,2% взрослых и 10,3±3,1% детей; 

снижение до 0,7-0,8 норм у 22,7±5,0% взрослых и 25,8±4,4% детей. 

Таким образом, β-эндорфин и серотонин демонстрировали стабильную независи-

мость от вида патологии, что может являться нормальным ответом стресс-

лимитирующей системы на стресс. 

Достоверно (многократно) превышенные показатели IL4, показывали направление 

стрессовой реакции, и говорило о механизмах противовоспалительного, иммунокор-

регирующего стресс-лимитирующего действия. 

Таким образом, состояние стресс-лимитирующего звена стресс-системы у паци-

ентов с тяжелой черепно-мозговой травмой демонстрировало «надежность» 

стресс-системы, с точки зрения отсутствия достоверных сдвигов в показателях и 

характеризующихся как «нормо-стресс», что проявлялось: нормальными сред-

ними показателями уровня серотонина, сниженными до нижних границ нормы 

показателями β-эндорфина, достоверно (многократно) превышенными показате-

лями IL4. 
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РАЗДЕЛ 5 

 

ОЦЕНКА ВЛИЯНИЯ СТАНДАРТНЫХ И МОДИФИЦИРОВАННЫХ МЕТОДИК 

АНЕСТЕЗИИ И ИНТЕНСИВНОЙ ТЕРАПИИ НА ОСНОВНЫЕ ВИТАЛЬНЫЕ И 

НЕЙРО-ГУМОРАЛЬНЫЕ СИСТЕМЫ ОРГАНИЗМА, В ЗАВИСИМОСТИ 

ОТ ТИПА ПАТОЛОГИИ, ВОЗРАСТА ПАЦИЕНТОВ, ОПЕРАЦИИ 

Основной задачей данного раздела исследования было определение звеньев 

патологического процесса, на которые существует возможность повлиять анестезио-

лого-реанимационными мероприятиями, учитывая имеющиеся возможности и тех-

нологии в данный период времени. Выявить перспективы дальнейшего изучения 

проблемы, с учетом данных, полученных при описании «клинических моделей». 

Выявить особенности, связанные с хирургической тактикой, типовыми патофизио-

логическими процессами, возрастом пациентов.  

С учетом выявленных изменений в работе основных систем организма (шкала 

SOFA, GCS, MMSE, MRS), включая иммунную и стрессовую, были разработаны ва-

рианты модифицированной анестезии (МА), включающей дополнительные компо-

ненты премедикации, вводной и базовой анестезии, «ключевые» моменты в перио-

перационной подготовке (на основе выявленных рисков). Модификации проведены 

на основании проведенного литературного поиска (см. глава 1), проведенном экспе-

рименте на лабораторных животных (см. глава 3), оценке исходного статуса пациен-

тов (см. глава 4) и комплексной оценке положительных и отрицательных факторов, 

влияющих на осложнения, летальность и когнитивные нарушения в интра- и после-

операционном периодах. 

Группа со стандартной анестезией (СА) была исходной в исследовании (2003-

2006 гг.), именно тщательный анализ интра- и послеоперационных особенностей, 

осложняющих течение, как анестезии, так и послеоперационного периода, собствен-

но и был одной из основных целей исследования (см. глава 4). Исследование прове-

дено у 325 взрослых и 128 детей (таблица Г1 и Г2). 

Пациенты группы с модифицированной анестезией (МА) включались в иссле-
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дование по мере выявления закономерностей, поэтому набор группы проходил с 

2006 по 2015 гг. в двух клинических учреждениях – ДОКТМО (г. Донецк) и Клини-

ческая Рудничная больница («КРБ») (г. Макеевка). Исследование проведено у 333 

взрослых и 336 детей (таблица Г3 и Г4). 

Схема анестезии в группе стандартной анестезии (СА). Пациентам группы СА 

проводилась стандартная для нейрохирургии ТВВА. Премедикация в группах стан-

дартной анестезии (СА) не отличалась и осуществлялась введением: в/в 0,1% атро-

пин (0,01мг/кг), 1% супрастин (0,2 мг/кг), 0,5% сибазон (0,015 мг/кг), фентанил 

0,005% (1-1,5 мкг/кг) / промедол 1%,2% (0,005 мг/кг), пантопразол/фамотидин. Ин-

траоперационный мониторинг (хирургические мониторы Mindray) включал в себя 

неинвазивное измерение АД (систолическое, диастолическое, среднее АД с интерва-

лом 3-5 минут), ЭКГ мониторинг в 3-х отведениях, определение ЧСС, SpO2 (97-

99%), плетизмография, МАК, petСО2 (в выдыхаемой смеси, 32-38%), BIS монито-

ринг (целевой показатель 40-45). Вводная анестезия проводилась пропофолом 1% – 

1,5-2,5 мг/кг, фентанилом 0,005% – 5-7 мкг/кг (до достижения показаний BIS 45-40). 

Всем пациентам проводилась преоксигенация в течение 5-7 минут при FiO2 100%, 

интубация трахеи обеспечивалась применением пипекурония бромида (0,07-0,08 

мг/кг) либо атракурия безилата (0,5-0,6 мг/кг), с последующим введением 0,3-0,6 

мг/кг/час, проводили искусственную вентиляцию легких (наркозно-дыхательный ап-

парат «Leon», Heinen Lovenstaine) в режиме нормовентиляции (5-7 мл/кг). У взрос-

лых пациентов и детей старше 15 лет перед интубацией проводили орошение слизи-

стой ротоглотки 20% раствора лидокаина, интубационную трубку обрабатывали ге-

лем с лидокаином. После интубации в обязательном порядке устанавливали на-

зо/орогастральный зонд, уретральный катетер. Стандартным венозным доступом 

считалась пункция и катетеризация минимум 2-х периферических вен, исключением 

были пострадавшие с ТЧМТ, у которых в 20% случаев была произведена пункция и 

катетеризация центральной вены (подключичная, стандартным доступом). 

Базис анестезия. Стандартная анестезия (СА) ТВВА у пациентов включала в 

себя: пропофол 1% (1,5-2,5 мг/кг/ч) в сочетании с фентанилом (5-7 мкг/кг/ч). Препа-

раты вводились инфузоматом, при необходимости скорость введения изменялась. 
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Основной целью, являлись показатели BIS 40-45. ИВЛ проводилась в режиме нормо-

вентиляции (ДО 5-7 мл/кг, рetСО2 38-42, FiO2 40%). 

Всем пациентам (кроме группы бВЧГ) проводился контроль ВЧД с расчетом 

ЦПД перед началом операции, на этапах операции. По окончании операции пациен-

ты переводились в отделение нейрореанимации/реанимации для динамического мо-

ниторинга и контроля церебральной гемодинамики. 

Обоснование выбора компонентов для многокомпонентной модификации 

стандартной ТВВА. 

На этапе эксперимента (см. глава 3) было доказано, что в условиях хрониче-

ской внутричерепной гипертензии, различные схемы анестезии могут влиять на нев-

рологический статус. В наибольшей степени, нейродегенеративными способностя-

ми, в условиях ВЧГ, обладают стандартные схемы анестезии (ТВВА на основе тио-

пентала и фентанила). Анестезией, с чертами нейропротекции, следует признать 

схему: натрия оксибутират, пропофол, кетамин, клофелин в комбинации с фентани-

лом, в группе которой, достоверно снижался неврологический дефицит и леталь-

ность к 21-м суткам исследования. Для модели острой внутричерепной гипертензии, 

не было выявлено принципиального отличия вида анестезии в острейшем периоде 

тяжелой ЧМТ на выраженность неврологического дефицита. В тоже время, оценивая 

летальность животных в зависимости от вида анестезии, было выявлено, что в серии 

животных с анестезией на основе тиопентала – натрия и фентанила выявлена наи-

большая летальность, которая достигала 40%. 

Резюмируя данные литературного поиска (см. глава 1), можно сказать, что: 

- опиоидные аналгетики обладают иммунодепрессивным действием, с соче-

танным угнетением как стресс-активирующей, так и стресс-лимитирующей систем, 

повышением уровня ФНО; 

- барбитураты (пропофол, тиопентал) – Т-иммуносупрессивным действием, с 

повышением В-лимфоцитов и провоспалительным действием, в виде повышения 

уровня ИЛ1, стимуляция стресс-лимитирующего звена, угнетение стресс-

активирующего; 

- ингаляционные анестетики (Севофлуран) – повышением уровня ИЛ6 в ней-
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роткани, с развитием наркоз-индуцированного воспаления, стимуляция стресс-

лимитирующего звена, угнетение стресс-активирующего; 

- кетамин – при коррекции дозы, иммуномодуляция (Т-система), противовос-

палительное действие в виде достоверного снижения уровня ФНО и ИЛ6, стимуля-

ция стресс-активирующего звена стресс-системы, блокада NMDA-рецепторов, сти-

муляция опиоидной системы (в обход ГАМК); 

- агонисты α2-адренорецепторов (клонидин, дексметомедин) – высвобождение 

ацетилхолина (стимуляция ГАМК), НА-стимуляция, то есть стимуляция стресс-

лимитирующего звена, умеренная стимуляция стресс-активирующего звена; 

- бензодиазепины и натрия оксибутират – стимуляция стресс-лимитирующего 

звена стресс-системы, повышение уровня ИЛ1, при повышенной активности стресс-

активирующего звена – иммунодепрессия. 

При остром стрессовом повреждении повышение уровня глюкокортикоидов 

является защитным и при ликвидации стрессового фактора их уровень восстанавли-

вается. Длительное же выделение и присутствие кортикостероидов (хронический 

стресс) вызывает стимуляцию апоптоза нейроцитов и нарушение нейрогенеза. По-

этому экзогенное введение глюкокортикостероидов может увеличить даун-

регуляцию и еще больше усилить нейродегенерацию. Исходя из этого, применение 

глюкокортикостероидов рутинно, например, в анестезиологической практике, долж-

но быть регламентировано степенью стрессового ответа организма. 

Считается доказанным, что для достижения адекватной анестезии анестетикам 

необходимо активировать (или угнетать) одновременно несколько целей: ионные ка-

налы ингибирующей ГАМК-А и глицина, возбуждающие NMDA и AMPA подтипы 

рецепторов глутамата, ионные каналы проведения Na, Ca и K, которые регулируют 

возбудимость нейронов и химическую передачу и плейотропная внутри- и внекле-

точная сигнализация (иммунная, нейромедиаторная и др.), оценить в комплексе кото-

рую практически невозможно. Наличие такого количества целей и увеличивает веро-

ятность как положительных, так и отрицательных не-анестетических реакций. Если 

же принять во внимание, наличие какой-либо патологии ЦНС с вероятным «сбоем» в 

работе какой-либо из систем, то вероятность непредсказуемых реакций увеличивает-
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ся на несколько порядков. Выявить которые является одной из задачей исследования. 

Таким образом, необходим подбор схем анестезии, исходя из исходных нару-

шений в иммунной и стресс-системах, с учетом той или иной модели повышенного 

внутричерепного давления. Как показывает клиническая практика, для анестезиоло-

га в нейрохирургии основное значение имеет двух-этапность наркоза – до вскрытия 

твердой мозговой оболочки (ТМО) и после вскрытия. Основные интранаркозные 

«проблемы», влияющие на последующие периоды лечения, это вводная анестезия и 

базис анестезия в условиях повышенного ВЧД с последующим изменением внутри-

мозговой гемодинамики после вскрытия ТМО, когда внутричерепное давление срав-

нивается с атмосферным. Поэтому, по большому счету, основные коррекции в схеме 

анестезии касаются именно этих этапов, тогда как дальнейшие этапы больше отно-

сятся к качеству предоперационной подготовки, стабилизации вегетативного равно-

весия в головном мозге (за счет правильного выбранного баланса СА и СЛ-звеньев 

анестезии) и послеоперационному выхаживанию пациентов. 

Предлагаемые варианты коррекции не являются окончательными, а являются 

лишь возможными из существующих в арсенале анестезиолога. Основой являются 

выявленные нарушения и разработанные основные направления их коррекции, что 

является действенной моделью для совершенствования качества и адекватности ане-

стезии у пациентов с внутричерепной гипертензией.  

Схема многокомпонентной модификации ТВВА (МА). Премедикация в груп-

пах МА была изменена, по сравнению с группой сравнения (СА). Так, в премедика-

ции, фентанил был заменен промедолом. Из стандарта премедикации были исклю-

чены бензодиазепины, которые включались в комплекс вводной анестезии только у 

пациентов с нормальной или сниженной активностью стресс-активирующего звена 

стресс-системы. С учетом выявленного нормального или повышенного уровня кор-

тизола у пациентов исследуемых групп, для рутинного применения в премедикации 

и комплексе периоперационной ИТ, был исключен дексаметазон (исключением мо-

жет быть группа пациентов с СубТНО, у которых диагностирован предоперацион-

ный дефицит кортизола, однако в группах исследования глюкокортикоиды не ис-

пользовались). Для профилактики кислотно-аспирационного синдрома использовал-
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ся фамотидин в дозе 20 мг у взрослых и 10 мг у детей, внутривенно, не менее, чем за 

2 часа до операции. Обязательной, строгой рекомендацией, являлось проведение ан-

тибиотикопрофилактики, не менее, чем за 30 минут до операции (либо, по показани-

ям, антибиотикотерапии). 

В унифицированном виде для подгрупп МА премедикация осуществлялась 

введением: в/в 0,1% атропин (0,01мг/кг), 1% супрастин (0,2 мг/кг), промедол 

(Trimeperedine) 1%, 2% (0,3-0,5 мкг/кг), фамотидин (10-20 мг). Интраоперационный 

мониторинг (хирургические мониторы Mindray, UTAS) включал в себя неинвазивное 

измерение АД (систолическое, диастолическое, среднее АД с интервалом 3-5 минут), 

ЭКГ мониторинг в 3-х отведениях, определение ЧСС, SpO2 (97-99%), плетизмогра-

фия, МАС, рetСО2 (в выдыхаемой смеси, 32-38%), BIS мониторинг (целевой показа-

тель 40-45). 

Также как и в группе СА, всем пациентам (кроме группы бВЧГ) проводился 

контроль ВЧД с расчетом ЦПД перед началом операции и на этапах операции. По 

окончании операции пациенты переводились в отделение нейрореанима-

ции/реанимации для динамического мониторинга и контроля церебральной гемоди-

намики. Проводилось проспективное сравнение полученных результатов по времени 

пробуждения (таблица Г7 и Г8), времени пребывания на ИВЛ (таблица Г5 и Г6), вре-

мени до перевода в отделение (таблица Г9 и Г10), параметров системной и мозговой 

гемодинамики в группах исследования (СА и МА). 

В зависимости от полученных исходных данных о состоянии стресс-системы, 

показателей системной и мозговой гемодинамики, у пациентов исследуемых групп 

изменяли компоненты анестезиологического обеспечения (модифицированная ане-

стезия, МА): 

1. Пациенты общехирургической группы (бВЧГ), условно объединенные в 

группу «без внутричерепной гипертензии». Группа эустресса, с превалированием 

СЛ-реакции. 

1.1. Взрослые пациенты. Учитывая нормальную активность СА-звена, в схему 

премедикации включение бензодиазепинов (сибазон 0,5% 0,2-0,5 мг/кг). За 30 минут 

до вводной анестезии – антибиотикопрофилактика – защищенные аминопеницилли-
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ны (амоксициллин/сульбактам). В схему вводной анестезии внутривенно вводят ке-

тамин 0,5% – 0,5-1,0 мг/кг, пропофол 1% – 1,5-2,5 мг/кг, фентанил 0,005% – 1,5-2,5 

мкг/кг (до 5 мкг/кг). Преоксигенация 100% О2, пипекуроний 0,1 мг/кг. ИВЛ в режиме 

нормовентиляции (ДО 5-7 мл/кг, рСО2 38-42, FiO2 40%). Базис анестезия включала в 

себя: постоянное введение пропофол 1% – 1,5-2,5 мкг/кг/час, фентанил 0,005% – 3-5 

мкг/кг/час, кетамин 0,5% – 0,05 мг/кг/час (с ограничением суммарной дозы до 125 

мг). Целевой показатель BIS 40-45. 

1.2. Детский контингент пациентов. Приоритетным является дополнительная 

активизация СЛ-звена. В схему премедикации включение бензодиазепинов (сибазон 

0,5% 0,2-0,5 мг/кг). За 30 минут до вводной анестезии – антибиотикопрофилактика – 

защищенные аминопенициллины (амоксициллин/сульбактам). В схему вводной ане-

стезии внутривенно вводят оксибутират натрия 20% – 5-10 мг/кг, пропофол 1% – 1,5-

2,5 мг/кг, фентанил 0,005% – 1,5-2,5 мкг/кг (до 5 мкг/кг). Преоксигенация 100% О2, 

пипекуроний 0,1 мг/кг. ИВЛ в режиме нормовентиляции (ДО 5-7 мл/кг, рСО2 38-42, 

FiO2 40%). Базис анестезия включала в себя: постоянное введение пропофол 1% 1,5-

2,5 мкг/кг/час, фентанил 0,005% – 1-3 мкг/кг/час, оксибутират натрия – 5-10 мг/кг/час 

(при длительности операции более 1 часа). Целевой показатель BIS 40-45. 

2. Пациенты группы с гипертензионно-гидроцефальным синдромом (ГГС), ха-

рактеризующие длительную внутричерепную гипертензию и, соответственно, дли-

тельный (хронический) стресс (дистресс-анергия). 

2.1. Взрослые пациенты. Необходима активизация, как СА, так и СЛ-звена. 

Премедикация не отличается от унифицированной. В схеме вводной анестезии целе-

сообразно использовать α2-адреномиметики (клонидин, дексметомедин). Как вари-

ант вводной анестезии внутривенно вводят клофелин 0,01% 1-2 мкг/кг, фентанил 

0,005% – 2-2,5 мкг/кг (до 5-8 мкг/кг), через 10-15 минут, кетамин 0,5% – 0,5-1 мг/кг. 

Преоксигенация 100% О2, пипекуроний 0,1 мг/кг. ИВЛ в режиме нормовентиляции 

(ДО 5-7 мл/кг, рСО2 38-42, FiO2 40%). Базис анестезия включала в себя: постоянное 

введение пропофол 1% до 1 мг/кг/час мкг/кг/час, фентанил 0,005% – 1 мкг/кг/час, ке-

тамин 0,5% – 0,05-1,0 мг/кг/час (с редукцией общей дозы до 125 мг), клофелин 0,01% 

– 0,5-1,2 мкг/кг/час (при длительности операции более 1 часа). Целевой показатель 
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BIS 40-45. Максимально использовали местную анестезию кожи, скальпа, надкост-

ницы и зон проведения шунта. 

Учитывая риск гнойно-септических осложнений, показана периоперационная 

антибиотикотерапия – цефалоспорины 3 поколения (цефоперазон, цефопера-

зон/сульбактам). Необходимо использовать метод коррекции повышенного внутри-

черепного давления: у взрослых пациентов L-лизина эсцинат применялся в дозиров-

ке 0,3 мг/кг (в среднем по 10,0 мл на 200,0 мл 0,9% NaCl капельно) в пред- и интрао-

перационном периоде, при плановой ИТ – по 5,0-10,0 мл на 200,0 мл 0,9% NaCl ка-

пельно 2 раза в сутки) (приложение Г, протокол 1). 

2.2. Детский контингент пациентов. Учитывая тенденцию к исходной стимуля-

ции СА-звена, необходимо избегать использования бензодиазепинов как в премеди-

кации, так и в основном наркозе. Необходимо усиление активности СА-звена и сти-

муляция СЛ-звена. Премедикация не отличается от унифицированной. Как вариант 

вводной анестезии внутривенно вводят кетамин 0,5% – 0,5-1 мг/кг, пропофол 1% – 1-

2 мг/кг, фентанил 0,005% – 2-2,5 мкг/кг. Преоксигенация 100% О2, пипекуроний 0,1 

мг/кг. ИВЛ в режиме нормовентиляции (ДО 5-7 мл/кг, рСО2 38-42, FiO2 40%). Базис 

анестезия включала в себя: постоянное введение пропофол 1% до 1 мг/кг/час 

мкг/кг/час, фентанил 0,005% – 1 мкг/кг/час, кетамин 0,5% – 0,05-1,0 мг/кг/час (с ре-

дукцией общей дозы до 125 мг). Целевой показатель BIS 40-45. Максимально исполь-

зовали местную анестезию кожи, скальпа, надкостницы и зон проведения шунта. 

Учитывая риск гнойно-септических осложнений, показана периоперационная 

антибиотикотерапия – ингибитор защищенные пенициллины (тикарциллина-

клавулонат 75 мг/кг, пиперациллина-тазобактам 150 мг/кг). Необходимо использо-

вать метод коррекции повышенного внутричерепного давления. Профилактика по-

слеоперационных ишемических нарушений головного мозга – инфузионная терапия 

с поддержанием гипердинамического типа гемодинамики: разработана схема приме-

нения L-лизина эсцината в комплексе пред-, интра- и послеоперационной терапии. 

L-лизина эсцинат применяли за сутки до оперативного вмешательства в/в струйно 

или капельно 1-2 раза в сутки 0,15 мг/кг, интраоперационно после вводной анестезии 

до вскрытия твердой мозговой оболочки в дозировке 0,2 мг/кг и в послеоперацион-
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ном периоде через 6-8 часов после окончания операции в дозе 0,15-0,2 мг/кг 2 раза в 

сутки (приложение Г, протокол 1). 

3. Пациенты группы с субтенториальными новообразованиями ЦНС (Суб-

ТНО), характеризующие длительную внутричерепную гипертензию, и наличие ток-

сического и топического влияния новообразования, соответственно, длительный 

(хронический) стресс с эндотоксикозом. 

3.1. Взрослые пациенты. Необходимо усилить активацию СА-звена, максималь-

ная стимуляция СЛ-звена. В схему премедикации включение бензодиазепинов (сиба-

зон 0,5% 0,2-0,5 мг/кг). В схеме вводной анестезии целесообразно использовать α2-

адреномиметики (клонидин, дексметомедин). Как вариант вводной анестезии внутри-

венно вводят натрия оксибутират 20% – 20 мг/кг, клофелин 0,01% 1-2 мкг/кг, фентанил 

0,005% – 2-2,5 мкг/кг (до 5-8 мкг/кг), через 10-15 минут, кетамин 0,5% – 0,5-1 мг/кг. 

Преоксигенация 100% О2, пипекуроний 0,1 мг/кг. ИВЛ в режиме нормовентиляции 

(ДО 5-7 мл/кг, рetСО2 38-42, FiO2 40%). Базис анестезия (модифицированная тотальная 

внутривенная анестезия, как «анестезия выбора») включала в себя: постоянное введе-

ние фентанил 0,005% – 1-1,5 мкг/кг/час, кетамин 0,5% – 0,05-1,0 мг/кг/час (с редукци-

ей общей дозы до 125 мг), натрия оксибутират 20-50 мг/кг/час, клофелин 0,01% – 0,5-

1,2 мкг/кг/час. Целевой показатель BIS 40-45. Максимально использовать местную 

анестезию кожи, скальпа, надкостницы. Ингаляционная анестезия не является «ане-

стезией выбора», избегать использования барбитуратов (пропофол, тиопентал-натрия, 

особенно на этапах до вскрытия твердой мозговой оболочки (ТМО)). 

Необходимо использовать способ ранней регистрации патологических реакций 

ствола головного мозга и способ коррекции патологических реакций ствола головно-

го мозга при удалении опухолей задней черепной ямки (приложение Г, протокол 3) 

путем выявление «эпизодов тахикардии/тахиаритмии» с колебаниями BIS (от 30 до 

60) во время удаления новообразования ЗЧЯ, что достоверно предшествовало из-

вестному ранее осложнению – «брадикардии/брадиаритмии», изменять тактику опе-

ративного вмешательства с последующим введением клофелина (0,5-1,5 мкг/кг), что 

давало возможность улучшить микроциркуляцию ишемизированных участков ствола 

головного мозга и повысить качество и скорость проведения импульса в нейронах 
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головного мозга. Использовать методы коррекции постуральных реакций и профи-

лактики ишемических нарушений в ВББ, путем использования протокола инфузион-

ной терапии (приложение Г, протокол 2, 3). Обязательной является рекомендация в 

проведении не антибиотикопрофилактики, а периоперационной антибиотикотерапии 

с использованием АБ широкого спектра действия (меропенемы). Использовать метод 

коррекции повышенного внутричерепного давления: у взрослых пациентов L-лизина 

эсцинат применялся в дозировке 0,3 мг/кг (в среднем по 10,0 мл на 200,0 мл 0,9% 

NaCl капельно) в пред- и интраоперационном периоде, при плановой ИТ – по 5,0-

10,0 мл на 200,0 мл 0,9% NaCl капельно 2 раза в сутки) (приложение Г, протокол 1). 

3.2. Детский контингент пациентов. Необходимо усилить активацию СА-звена, 

максимальная стимуляция СЛ-звена. В схему премедикации включение бензодиазе-

пинов (сибазон 0,5% 0,2-0,5 мг/кг). В схеме вводной анестезии целесообразно ис-

пользовать α2-адреномиметики (клонидин, дексметомедин). Как вариант вводной 

анестезии внутривенно вводят натрия оксибутират 20% – 20 мг/кг, клофелин 0,01% – 

1-2 мкг/кг, фентанил 0,005% – 2-2,5 мкг/кг (до 5-8 мкг/кг), через 10-15 минут, кета-

мин 0,5% – 0,5-1 мг/кг. Преоксигенация 100% О2, пипекуроний 0,1 мг/кг. ИВЛ в ре-

жиме нормовентиляции (ДО 5-7 мл/кг, рСО2 38-42, FiO2 40%). Базис анестезия (мо-

дифицированная тотальная внутривенная анестезия, как «анестезия выбора») вклю-

чала в себя: постоянное введение фентанил 0,005% – 1-1,5 мкг/кг/час, кетамин 0,5% 

– 0,05-1,0 мг/кг/час (с редукцией общей дозы до 125 мг), натрия оксибутират 20-50 

мг/кг/час, пропофол 1% – 1-1,5 мг/кг/час. Целевой показатель BIS 40-45. Максималь-

но использовать местную анестезию кожи, скальпа, надкостницы. Ингаляционная 

анестезия не является «анестезией выбора». Отличием от взрослого контингента па-

циентов является использование в схеме базис анестезии пропофола вместо клофе-

лина, в связи с отличающимся между группами балансом СА- и СЛ-звеньев. 

Использовать способ ранней регистрации патологических реакций ствола го-

ловного мозга и способ коррекции патологических реакций ствола головного мозга 

при удалении опухолей задней черепной ямки (приложение Г, протокол 3) путем вы-

явление «эпизодов тахикардии/тахиаритмии» с колебаниями BIS (от 30 до 60) во 

время удаления новообразования ЗЧЯ, что достоверно предшествовало известному 
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ранее осложнению – «брадикардии/брадиаритмии», изменять тактику оперативного 

вмешательства с последующим введением клофелина (0,5-1,5 мкг/кг), что давало 

возможность улучшить микроциркуляцию ишемизированных участков ствола го-

ловного мозга и повысить качество и скорость проведения импульса в нейронах го-

ловного мозга. Использовать методы коррекции постуральных реакций и профилак-

тики ишемических нарушений в ВББ, путем использования протокола инфузионной 

терапии (приложение Г, протокол 2, 3). Обязательной является рекомендация в про-

ведении не антибиотикопрофилактики, а периоперационной антибиотикотерапии с 

использованием АБ широкого спектра действия (меропенемы). Использовать метод 

коррекции повышенного внутричерепного давления: схема применения L-лизина эс-

цината в комплексе пред-, интра- и послеоперационной терапии. L-лизина эсцинат 

применяли за сутки до оперативного вмешательства в/в струйно или капельно 1-2 

раза в сутки 0,15 мг/кг, интраоперационно после вводной анестезии до вскрытия 

твердой мозговой оболочки в дозировке 0,2 мг/кг и в послеоперационном периоде 

через 6-8 часов после окончания операции в дозе 0,15-0,2 мг/кг 2 раза в сутки (при-

ложение Г, протокол 1). 

4. Пациенты группы с супратенториальными новообразованиями ЦНС (Суп-

раТНО), характеризующие длительную внутричерепную гипертензию, и наличие 

токсического и топического влияния новообразования, соответственно, длительный 

(хронический) стресс без эндотоксикоза – по реакции – нормостресс. 

4.1. Взрослые пациенты. Необходимо усилить активность СЛ-звена. В схему 

премедикации включение бензодиазепинов (сибазон 0,5% 0,2-0,5 мг/кг). За 30 минут 

до вводной анестезии – антибиотикопрофилактика – защищенные аминопеницилли-

ны (амоксициллин/сульбактам). В схему вводной анестезии внутривенно вводят на-

трия оксибутират 10-20 мг/кг, пропофол 1% – 1,5-2,5 мг/кг, фентанил 0,005% – 1,5-2,5 

мкг/кг (до 5-8 мкг/кг). Преоксигенация 100% О2, пипекуроний 0,1 мг/кг. ИВЛ в режи-

ме нормовентиляции (ДО 5-7 мл/кг, рСО2 38-42, FiO2 40%). Базис анестезия включала 

в себя («анестезия выбора» ингаляционная анестезия): севофлуран (Севоран) 0,5-

3об% (МАС 0,5-2,0), фентанил 0,005% – 3-5 мкг/кг/час, при удлинении времени опе-

рации более 60 минут – натрия оксибутират 10 мг/кг/час. Целевой показатель BIS 40-
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45. Альтернативным вариантом базис анестезии может быть фентанил-клофелиновая 

анестезия: фентанил 0,005% – 1- 1,5 мкг/кг/час, клофелин 0,01% – 0,5-1,2 мкг/кг/час. 

Максимально использовать местную анестезию кожи, скальпа, надкостницы. 

Учитывая риск гнойно-септических осложнений, показана периоперационная 

антибиотикотерапия – цефалоспорины 3 поколения (цефоперазон, цефопера-

зон/сульбактам). Необходимо использовать метод коррекции повышенного внутри-

черепного давления: у взрослых пациентов L-лизина эсцинат применялся в дозиров-

ке 0,3 мг/кг (в среднем по 10,0 мл на 200,0 мл 0,9% NaCl капельно) в пред- и интрао-

перационном периоде, при плановой ИТ – по 5,0-10,0 мл на 200,0 мл 0,9% NaCl ка-

пельно 2 раза в сутки) (приложение Г, протокол 1). 

4.2. Детский контингент пациентов. Не отличался от взрослого, что говорит о 

том, что для данной патологии, при условии баланса СА- и СЛ-звеньев, возраст не 

имеет клинического значения для анестезиолога. Необходимо усилить активность 

СЛ-звена. В схему премедикации включение бензодиазепинов (сибазон 0,5% 0,2-0,5 

мг/кг). За 30 минут до вводной анестезии – антибиотикопрофилактика – защищен-

ные аминопенициллины (амоксициллин/сульбактам). В схему вводной анестезии 

внутривенно вводят натрия оксибутират 10-20 мг/кг, пропофол 1% – 1,5-2,5 мг/кг, 

фентанил 0,005% – 1,5-2,5 мкг/кг (до 5-8 мкг/кг). Преоксигенация 100% О2, пипеку-

роний 0,1 мг/кг. ИВЛ в режиме нормовентиляции (ДО 5-7 мл/кг, рСО2 38-42, FiO2 

40%). Базис анестезия включала в себя («анестезия выбора» ингаляционная анесте-

зия): севофлуран (Севоран) 0,5-3 об% (МАС 0,5-2,0), фентанил 0,005% – 3-5 

мкг/кг/час, при удлинении времени операции более 60 минут – натрия оксибутират 

10 мг/кг/час. Целевой показатель BIS 40-45. Альтернативным вариантом базис ане-

стезии может быть фентанил-клофелиновая анестезия: фентанил 0,005% – 1-1,5 

мкг/кг/час, клофелин 0,01% – 0,5-1,2 мкг/кг/час. Максимально использовать местную 

анестезию кожи, скальпа, надкостницы. 

Учитывая риск гнойно-септических осложнений, показана периоперационная 

антибиотикотерапия – цефалоспорины 3 поколения (цефоперазон, цефопера-

зон/сульбактам). Необходимо использовать метод коррекции повышенного внутри-

черепного давления: разработана схема применения L-лизина эсцината в комплексе 
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пред-, интра- и послеоперационной терапии. L-лизина эсцинат применяли за сутки 

до оперативного вмешательства в/в струйно или капельно 1-2 раза в сутки 0,15 мг/кг, 

интраоперационно после вводной анестезии до вскрытия твердой мозговой оболочки 

в дозировке 0,2 мг/кг и в послеоперационном периоде через 6-8 часов после оконча-

ния операции в дозе 0,15-0,2 мг/кг 2 раза в сутки (приложение Г, протокол 1). 

5. Пациенты группы с тяжелой черепно-мозговой травмой, характеризующие 

острую внутричерепную гипертензию, по реакции – гипер-стресс. 

5.1. Взрослые пациенты. Необходимо активизировать СА- и СЛ-звено.  

В схему премедикации включение бензодиазепинов (сибазон 0,5% – 0,2-0,5 

мг/кг). За 30 минут до вводной анестезии – антибиотикопрофилактика – защищен-

ные аминопенициллины (амоксициллин/сульбактам). В схему вводной анестезии 

внутривенно вводят натрия оксибутират 20-50 мг/кг, пропофол 1% – 1,5-2,5 мг/кг, 

фентанил 0,005% – 1,5-2,5 мкг/кг (до 5-8 мкг/кг), кетамин 0,5% – 0,5-1 мг/кг. Преок-

сигенация 100% О2, пипекуроний 0,1 мг/кг. ИВЛ в режиме нормовентиляции (ДО 5-7 

мл/кг, рСО2 38-42, FiO2 40%). Базис анестезия включала в себя постоянное введение 

фентанил 0,005% – 3- 5-7 мкг/кг/час, натрия оксибутират 20-50 мг/кг/час, пропофол 

1% – 1-1,5 мг/кг/час. Целевой показатель BIS 40-45. Максимально использовать ме-

стную анестезию кожи, скальпа, надкостницы. 

Базисом было коррекция инфузионной терапии, коррекция антибактериальной 

терапии (приложение Г, протокол 4), раннее оперативное вмешательство, либо дре-

нирование боковых желудочков головного мозга. 

5.2. Детский контингент пациентов. С учетом наличия высокого процента па-

циентов с дыхательной и сердечно-сосудистой недостаточностью, возможно, целе-

сообразно рекомендовать ограничение для использования барбитуратов (тиопентал 

натрия, пропофол) «вариантом выбора» признать ТВВА. В схему премедикации 

включение бензодиазепинов (сибазон 0,5% – 0,2-0,5 мг/кг). За 30 минут до вводной 

анестезии – антибиотикопрофилактика – защищенные аминопенициллины (амокси-

циллин/сульбактам). В схему вводной анестезии внутривенно вводят натрия оксибу-

тират 20-50 мг/кг, фентанил 0,005% – 1,5-2,5 мкг/кг (до 5-8 мкг/кг), кетамин 0,5% – 

0,5-1 мг/кг. Преоксигенация 100% О2, пипекуроний 0,1 мг/кг. ИВЛ в режиме нормо-
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вентиляции (ДО 5-7 мл/кг, рСО2 38-42, FiO2 40%). Базис анестезия включала в себя 

(модифицированная тотальная внутривенная анестезия, как «анестезия выбора»): 

постоянное введение фентанил 0,005% – 3-5-7 мкг/кг/час, натрия оксибутират 20-50 

мг/кг/час, кетамин 0,5% – 0,05-1,0 мг/кг/час. Целевой показатель BIS 40-45. Макси-

мально использовать местную анестезию кожи, скальпа, надкостницы. 

Как и в группе взрослых, базисом периоперационной терапии было: приме-

нять разработанные стандарты для оказания помощи пациентам, начиная с этапа 

приемного отделения (приложение Г, протокол 4). Использовать методику «малообъ-

емной реанимации»; противоотечную терапию с использованием маннитола (манит 

1-2 г/кг); схему инфузионной терапии: кристаллоиды 25-30 мл/кг; эритроцитарная 

масса 10-15 мл/кг; свежезамороженная плазма 15-20 мл/кг; коллоиды до 20 мл/кг (10-

20% р-р альбумина в дозе до 10 мл/кг); антибактериальная профилактика. Для анти-

биотикопрофилактики / антибиотикотерапии использовались защищенные аминопе-

нициллины (аугментин, амоксиклав). Учитывая нормальные показатели иммунной 

системы, пациенты данной группы достаточно редко нуждались в усилении АБ те-

рапии, и, как правило, это было связано с послеоперационными нагноительными 

процессами. 

При оценке влияния как стандартных методов анестезии и интенсивной тера-

пии, так и модифицированных, проводился анализ полученных данных с разделени-

ем влияния на интраоперационный и послеоперационный периоды. 

Так, изменения в активности стресс-системы, под воздействием компонентов 

общей анестезии, в большей мере, имели влияние на интраоперационный период. 

Оценивались осложнения интраоперационного периода, характеризующие адекват-

ность анестезии: колебания САД, вегетативные корреляты неадекватности (гипер-

термия, кровоточивость), эпизоды колебания биспектрального индекса (глубина ане-

стезия, энцефалографическая активность).  

Изменения в протоколах предоперационной и интраоперационной инфузион-

ной терапии, в большей мере имели значения для оценки осложнений, связанных с 

интраоперационными нарушениями мозговой гемодинамики (САД, ВЧД, ЦПД). Од-

нако необходимо сказать о том, что отдельно взятые изменения как в компонентах 
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анестезиологического обеспечения, так и инфузионной терапии не имели выражен-

ного влияния на осложнения, в то время как их совместное применение имело влия-

ние на снижение рисков этих осложнений. Так как, баланс СА и СЛ звеньев стресс-

системы приводил и к нормализации тонуса мозговых сосудов, в этих условиях, кор-

рекция инфузионных режимов имело максимальный эффект. 

Для оценки послеоперационных осложнений, имели значение: интраопераци-

онная вегетативная стабильность, выявление и коррекция интраоперационных рис-

ков нарушения мозговой гемодинамики (ЦПД, САД, ВЧД).  

Время пробуждения после операции, длительность послеоперационной ИВЛ и 

длительность пребывания в ОИТ (таблица Г5-Г10) зависело от интраоперационного 

баланса СА и СЛ-звеньев, стабильности показателей мозговой и центральной гемо-

динамики (ЦПД, ВЧД, САД). 

Послеоперационные осложнения в виде повышения или снижения ВЧД, зави-

село от проведенной операции и хирургической ликвидации синдрома ВЧГ. В то 

время как послеоперационные нарушения мозговой гемодинамики (ЦПД), прежде 

всего риск ишемических нарушений (снижение ЦПД) зависело от баланса СА и СЛ 

звеньев стресс-системы, интраоперационных колебаний ЦПД и интра- и послеопе-

рационной интенсивной терапии. 

Послеоперационные гнойно-септические осложнения являлись следствием 

предоперационных изменений иммунной системы и интраоперационного воздейст-

вия операционного стресса и комбинаций препаратов для общей анестезии.  

Интраоперационная коррекция вегетативного дисбаланса со стабилизацией 

глубины и адекватности анестезии, интраоперационная и послеоперационная ста-

бильность церебральной гемодинамики имели влияние на изменение когнитивных и 

неврологических нарушений послеоперационного периода. При этом, степень нев-

рологических дефицитов (MRS), в большей мере зависела от хирургического вмеша-

тельства, в то время как когнитивные нарушения (MMSE) и баланс нейроспецифи-

ческих белков (S-100, CNTF), в большей мере от применяемых технологий анестезии 

и интенсивной терапии. 

Все исследуемые показатели, но, в большей мере, показатели послеоперацион-
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ных осложнений, оказывали свое влияние на повторную госпитализацию пациентов 

в ОИТ, раннюю и позднюю послеоперационную летальность. 

 

5.1. Оценка состояния стресс-системы и риска интраоперационных осложнений 

 

5.1.1. Стресс-система. Группа пациентов общехирургического профиля. 
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Рисунок 5.1. Изменение показателей стресс-активирующего звена у взрослых паци-

ентов общехирургического профиля (а – после операции стандартная анестезия, б – 

после операции, модифицированная анестезия, где 1 – средние значения нормальных 

показателей)  

В группе взрослых пациентов общехирургического профиля (бВЧГ) в после-

операционном периоде (группа МА) реакция стресс-активирующего звена стресс-

системы выражалась в: уровень кортизола (рисунок 5.1, таблица Б73, таблица В79) 

составлял 1022,3±171,1; Me=998,0 (685,0 – 1325,0) нмоль/л, с достоверным увеличе-

нием содержания от предоперационных данных (χ
2
=80,4, df=4, p<0,001), без досто-

верной разницы с группой сравнения (СА). Уровень гистамина (рисунок 5.1, таблица 

Б77, таблица В83) составил 690,1±196,4; Ме=665,0 (412,0 – 1085,0) мг/л, с достовер-

ным снижением до нормы (χ
2
=57,7, df=3, p<0,001), без достоверной разницы с груп-

пой сравнения (СА). Уровень КТРФ (рисунок 5.1, таблица Б75, таблица В81) состав-

лял 62,15±19,83; Ме=59,0 (32,0 – 98,0) МЕ/мл, с достоверным увеличением содержа-
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ния от предоперационных данных (χ
2
=44,3, df=3, p<0,001), без достоверной разницы с 

группой сравнения (СА). Уровень IL2 (рисунок 5.1, таблица Б65, таблица В71) со-

ставлял 0,30±0,14; Ме=0,25 (0,09 – 0,70) пг/мл, с достоверным повышением от нормы 

(p<0,001), без достоверной разницы с предоперационными данными и группой срав-

нения (СА). Уровень ТNF (рисунок 5.1, таблица Б67, таблица В73) составлял 

8,13±3,95; Ме=7,40 (2,40 – 17,70) пг/л, с достоверным увеличением содержания от 

предоперационных данных (χ
2
=99,8, df=8, p<0,001), без достоверной разницы с груп-

пой сравнения (СА). Уровень IL1-b (рисунок 5.1, таблица Б59, таблица В65) составил 

2,70±1,01; Ме=2,70 (0,70 – 4,70) пг/мл с достоверным снижением до нормы (χ
2
=57,7, 

df=3, p<0,001), без достоверной разницы с группой сравнения (СА). Уровень IL6 (ри-

сунок 5.1, таблица Б61, таблица В67) составил 0,47±0,47; Ме=0,33 (0,1 – 2,1) пг/мл с 

достоверным снижением ниже нормы (χ
2
=112,8, df=4, p<0,001), без достоверной раз-

ницы с группой сравнения (СА). 

Box plot  by  G roup

Variab le :  гру ппа Б ез ВЧГ  С А

 Median 

 25% -75%  

 Min-Max  

Гис тамин,мг/л

Кортизол,нмоль /л

КТРФ ,МЕ/мл

C D 25,%

IL2,п г/мл

ТN F ,пг/л

IL1-b,  п г/мл

IL6,пг/мл

Д ети:  с трес с  актив иру ю щее зв ено

-1

0

1

2

3

4

5

6

7

8

9

К
р

а
т
н

о
с

т
ь

 
п

р
е

в
ы

ш
е

н
и

я

н
о

р
м

ы
,
 
р

а
з

а. 

Box plot  by  G roup

Variab le :  гру ппа Б ез ВЧГ  МА

 Median 

 25% -75%  

 Min-Max  

Гис тамин,мг/л

Кортизол,нмоль /л

КТРФ ,МЕ/мл

C D 25,%

IL2,п г/мл

ТN F ,пг/л

IL1-b,  п г/мл

IL6,пг/мл

Д ети:  с трес с  актив иру ю щее зв ено

-1

0

1

2

3

4

5

6

7

8

9

К
р

а
т
н

о
с

т
ь

 
п

р
е

в
ы

ш
е

н
и

я

н
о

р
м

ы
,
 
р

а
з

б. 

Рисунок 5.2. Изменение показателей стресс-активирующего звена у детей общехирур-

гического профиля (а – после операции, стандартная анестезия, б – после операции, 

модифицированная анестезия, где 1 – средние значения нормальных показателей)  

В группе детей общехирургического профиля (бВЧГ) в послеоперационном 

периоде (группа МА) реакция стресс-активирующего звена стресс-системы выража-

лась в: уровень кортизола (рисунок 5.2, таблица Б74, таблица В80) составлял 

988,6±166,5; Me=962,0 (685,0 – 1325,0) нмоль/л, с достоверным увеличением содер-

жания от предоперационных данных (χ
2
=89,3, df=3, p<0,001), без достоверной раз-
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ницы с группой сравнения (СА). Уровень гистамина (рисунок 5.2, таблица Б78, таб-

лица В84) составил 708,3±190,4; Ме=704,5 (412,0 – 1085,0) мг/л, с достоверным сни-

жением до нормы (χ
2
=76,8, df=3, p<0,001), без достоверной разницы с группой срав-

нения (СА). Уровень КТРФ (рисунок 5.2, таблица Б76, таблица В82) составил 

62,88±18,41; Ме=68,0 (32,0 – 98,0) МЕ/мл, с достоверным увеличением содержания 

от предоперационных данных (χ
2
=51,7, df=2, p<0,001), без достоверной разницы с 

группой сравнения (СА). Уровень IL2 (рисунок 5.2, таблица Б66, таблица В72) соста-

вил 0,26±0,14; Ме=0,24 (0,09 – 0,70) пг/мл, с достоверным повышением от нормы и 

от предоперационных данных (χ
2
=7,99, df=3, p=0,046), без достоверной разницы с 

группой сравнения (СА). Уровень ТNF (рисунок 5.2, таблица Б68, таблица В74) со-

ставлял 8,40±3,93; Ме=7,55 (2,40 – 17,70) пг/л, с достоверным увеличением содержа-

ния от предоперационных данных (χ
2
=134,0, df=9, p<0,001), без достоверной разни-

цы с группой сравнения (СА). Уровень IL1-b (рисунок 5.2, таблица Б60, таблица В66) 

составил 2,64±1,15; Ме=2,80 (0,70 – 4,70) пг/мл с достоверным снижением до нормы 

(χ
2
=17,7, df=2, p<0,001), без достоверной разницы с группой сравнения (СА). Уро-

вень IL6 (рисунок 5.2, таблица Б62, таблица В68) составил 0,40±0,40; Ме=0,28 (0,1 – 

2,1) пг/мл с достоверным снижением ниже нормы (χ
2
=138,4, df=5, p<0,001), без дос-

товерной разницы с группой сравнения (СА). 

Таким образом, невзирая на различные числовые данные, отсутствие синдро-

ма ВЧГ, характеризовало по направлению изменений реакцию стресс-

активирующего звена стресс-системы как «типовую», без достоверных отличий в ре-

акции по возрасту, между примененными видами анестезии и интенсивной терапии, 

которая проявлялась повышением уровня кортизола, повышением уровня КРГ, сни-

жением уровня гистамина, снижением до нормы уровня IL1, снижением ниже нормы 

уровня IL6, высоким уровнем IL2, высоким уровнем ФНО. Что характеризовало ре-

акцию как стресс-активирующую (гипер-стресс) – защитную. 

В группе взрослых пациентов общехирургического профиля (бВЧГ) в после-

операционном периоде (группа МА) реакция стресс-лимитирующего звена стресс-

системы выражалась в: достоверном снижении до нормы уровня серотонина (рису-

нок 5.3, таблица Б79, таблица В85) (средние значения 709,8±290,7; Ме=747,0 (112,0 – 



244 

 

 

999,0)), по сравнению с предоперационными данными (χ
2
=27,7, df=4, p<0,001), без 

достоверной разницы с группой сравнения (СА). 
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Рисунок 5.3. Изменение показателей стресс-лимитирующего звена у взрослых паци-

ентов общехирургического профиля (а – после операции, стандартная анестезия, б – 

после операции, модифицированная анестезия, где 1 – средние значения нормальных 

показателей)  

Уровень β-эндорфина (рисунок 5.3, таблица Б81, таблица В87) составил 

14,39±3,90; Ме=14,90 (6,50 – 19,80) пмоль/л, с достоверным превышением предопера-

ционных данных (χ
2
=83,6, df=4, p<0,001), без достоверной разницы с группой сравне-

ния (СА). Уровень IL4 (рисунок 5.3, таблица Б69, таблица В75) составил 4,96±2,48; 

Ме=5,20 (1,04 – 9,80) пг/мл с достоверным превышением предоперационных данных 

(χ
2
=18,4, df=4, p=0,001), без достоверной разницы с группой сравнения (СА). 

В группе детей общехирургического профиля (бВЧГ) в послеоперационном 

периоде (группа МА) реакция стресс-лимитирующего звена стресс-системы выра-

жалась в: достоверном снижении уровня серотонина (рисунок 5.4, таблица Б80, таб-

лица В86) (средние значения 673,1±311,2; Ме=741,0 (112,0 – 999,0)), по сравнению с 

предоперационными данными (χ
2
=23,0, df=2, p<0,001), без достоверной разницы с 

группой сравнения (СА). 
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Рисунок 5.4. Изменение показателей стресс-лимитирующего звена у детей общехи-

рургического профиля (а – после операции, стандартная анестезия, б – после опера-

ции, модифицированная анестезия, где 1 – средние значения нормальных показателей)  

 

Уровень β-эндорфина (рисунок 5.4, таблица Б82, таблица В88) составил 

12,38±4,04; Ме=13,65 (3,80 – 17,80) пмоль/л, с достоверным превышением предопера-

ционных данных (χ
2
=115,1, df=4, p<0,001), без достоверной разницы с группой срав-

нения (СА). Уровень IL4 (рисунок 5.4, таблица Б70, таблица В76) составил 4,88±2,17; 

Ме=5,20 (1,04 – 9,80) пг/мл с достоверным превышением предоперационных данных 

(χ
2
=11,4, df=5, p=0,044), без достоверной разницы с группой сравнения (СА). 

Таким образом, отсутствие синдрома ВЧГ, характеризовало реакцию стресс-

лимитирующего звена стресс-системы как «типовую», без достоверных отличий в 

реакции между примененными видами анестезии и интенсивной терапии, что прояв-

лялось снижением уровня серотонина (нарушение симпатико-парасимпатического 

взаимоотношения в сторону симпатикотонии), повышением уровня β-эндорфина, 

повышением уровня IL4. Что позволяло оценить реакцию, как стимуляцию СЛ-

звена, тождественное стимуляции СА-звена, для нивелирования дестабилизирующе-

го влияния СА-стимуляции. 

Группа пациентов с гипертензионно-гидроцефальным синдромом. В группе 

взрослых пациентов с гипертензионно-гидроцефальным синдромом (ГГС) в после-
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операционном периоде (группа МА) реакция стресс-активирующего звена стресс-

системы выражалась в: уровень кортизола (рисунок 5.5, таблица Б73, таблица В79) 

составил 121,7±50,4; Me=116,0 (58,0 – 240,0) нмоль/л, с достоверным снижением со-

держания от предоперационных данных (χ
2
=32,9, df=5, p<0,001), с достоверной раз-

ницы с группой сравнения (СА) (χ
2
=21,5, df=5, p=0,001). 
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Рисунок 5.5. Изменение показателей стресс-активирующего звена у взрослых паци-

ентов с гипертензионно-гидроцефальным синдромом (а – после операции, стандарт-

ная анестезия, б – после операции, модифицированная анестезия, где 1 – средние 

значения нормальных показателей)  

Уровень гистамина (рисунок 5.5, таблица Б77, таблица В83) составил 

809,2±229,5; Ме=817,0 (366,0 – 1280,0) мг/л, с тенденцией к снижению до нормы, без 

достоверной разницы с группой сравнения (СА). Уровень КТРФ (рисунок 5.5, табли-

ца Б75, таблица В81) составил 72,62±30,05; Ме=77,5 (18,7 – 118,0) МЕ/мл, с досто-

верным увеличением содержания от предоперационных данных (χ
2
=64,5, df=6, 

p<0,001), с достоверной разницей с группой сравнения (СА) (χ
2
=47,4, df=6, 

p<0,001).Уровень IL2 (рисунок 5.5, таблица Б65, таблица В71) составил 0,25±0,16; 

Ме=0,27 (0,02 – 0,70) пг/мл, с достоверным увеличением содержания от предопера-

ционных данных (χ
2
=48,7, df=5, p<0,001), с достоверной разницей с группой сравне-

ния (СА) (χ
2
=30,4, df=5, p<0,001). Уровень ТNF (рисунок 5.5, таблица Б67, таблица 

В73) составил 15,96±50,28; Ме=1,18 (0,39 – 179,2) пг/л, без достоверного увеличения 
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от предоперационных данных, с достоверной разницей с группой сравнения (СА) 

(χ
2
=19,9, df=7, p<0,001).Уровень IL1-b (рисунок 5.5, таблица Б59, таблица В65) со-

ставил 16,78±10,27; Ме=11,95 (6,90 – 41,0) пг/мл, с достоверным увеличением со-

держания от предоперационных данных (χ
2
=46,9, df=3, p<0,001), с достоверной раз-

ницей с группой сравнения (СА) (χ
2
=45,5, df=4, p<0,001). Уровень IL6 (рисунок 5.5, 

таблица Б61, таблица В67) составил 9,25±22,97; Ме=0,04 (0,001 – 77,5) пг/мл с дос-

товерным снижением до нормы (χ
2
=60,6, df=5, p<0,001), с достоверной разницей с 

группой сравнения (СА) (χ
2
=17,2, df=6, p=0,009). 
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Рисунок 5.6. Изменение показателей стресс-активирующего звена у детей с гипер-

тензионно-гидроцефальным синдромом (а – после операции, стандартная анестезия, 

б – после операции, модифицированная анестезия, где 1 – средние значения нор-

мальных показателей)  

 

В группе детей с гипертензионно-гидроцефальным синдромом (ГГС) в по-

слеоперационном периоде (группа МА) реакция стресс-активирующего звена стресс-

системы выражалась в: уровень кортизола (рисунок 5.6, таблица Б74, таблица В80) 

составил 712,2±223,4; Me=648,0 (320,0 – 1100,0) нмоль/л, с достоверным увеличени-

ем содержания от предоперационных данных (χ
2
=114,2, df=4, p<0,001), без достовер-

ной разницы с группой сравнения (СА). Уровень гистамина (рисунок 5.6, таблица 

Б78, таблица В84) составил 1057,7±241,4; Ме=1024,0 (447,0 – 1990,0) мг/л, с досто-
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верным снижением до нормы, без достоверной разницы с группой сравнения (СА). 

Уровень КТРФ (рисунок 5.6, таблица Б76, таблица В82) составил 4,48±2,47; Ме=4,1 

(0,5 – 12,0) МЕ/мл, с достоверным увеличением содержания от предоперационных 

данных (χ
2
=239,5, df=6, p<0,001), с достоверной разницей с группой сравнения (СА) 

(χ
2
=139,5, df=6, p<0,001). Уровень IL2 (рисунок 5.6, таблица Б66, таблица В72) соста-

вил 0,03±0,03; Ме=0,03 (0,01 – 0,14) пг/мл, с достоверным увеличением содержания 

от предоперационных данных (χ
2
=205,0, df=5, p<0,001), с достоверной разницей с 

группой сравнения (СА) (χ
2
=81,1, df=5, p<0,001).Уровень ТNF (рисунок 5.6, таблица 

Б68, таблица В74) составил 2,35±1,01; Ме=2,8 (0,35 – 3,5) пг/л, с достоверным уве-

личением от предоперационных данных (χ
2
=29,5, df=7, p<0,001), с достоверной раз-

ницей с группой сравнения (СА) (χ
2
=55,4, df=7, p<0,001). Уровень IL1-b (рисунок 5.6, 

таблица Б60, таблица В66) составил 18,72±41,73; Ме=2,80 (1,2 – 160,0) пг/мл, с дос-

товерным увеличением содержания от предоперационных данных (χ
2
=179,7, df=3, 

p<0,001), с достоверной разницей с группой сравнения (СА) (χ
2
=79,6, df=4, p<0,001). 

Уровень IL6 (рисунок 5.6, таблица Б62, таблица В68) составил 10,01±14,54; Ме=2,0 

(0,1 – 49,0) пг/мл с достоверным снижением до нормы (χ
2
=281,0, df=6, p<0,001), с 

достоверной разницей с группой сравнения (СА) (χ
2
=97,8, df=8, p<0,001). 

Таким образом, синдром ВЧГ в виде ГГС, приводил к изменению ответа 

стресс-активирующего звена стресс-системы на операцию и компоненты общего 

обезболивания. При использовании стандартных схем анестезии это приводило к 

тенденции к снижению уровня кортизола (достоверно повышен относительно нор-

мы), тенденции к снижению уровня КРГ (достоверно снижен относительно нормы), 

тенденции к снижению уровня гистамина (достоверно повышен относительно нор-

мы), тенденции к повышению уровня IL1 (нормальные показатели), снижением 

уровня IL6 (достоверно снижен относительно нормы), снижением уровня IL2 (дос-

товерно снижен относительно нормы), повышением уровня ФНО (повышен относи-

тельно нормы), то есть усилению дистресса СА-звена. 

Использование модифицированных схем анестезии приводило к снижению 

уровня кортизола (достоверно снижен относительно нормы), достоверному повыше-

нию уровня КРГ (достоверно повышен относительно нормы), нормализации уровня 
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гистамина, достоверному повышению уровня IL1 (достоверно повышен относитель-

но нормы), снижению уровня IL6 (достоверно снижен относительно нормы), повы-

шению уровня IL2 (достоверно повышен относительно нормы), снижению уровня 

ФНО (достоверно снижен относительно нормы), то есть стимуляции СА-звена 

стресс-системы (гипоталамический уровень). 

Таким образом, ликвидация синдрома ВЧГ в группе ГГС приводила к повы-

шению уровня IL1 и снижению уровня IL6. Остальные полученные изменения, свя-

занные с применяемыми методиками анестезии и интенсивной терапии. 
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Рисунок 5.7. Изменение показателей стресс-лимитирующего звена стресс-системы у 

взрослых пациентов с гипертензионно-гидроцефальным синдромом (а – после опе-

рации, стандартная анестезия, б – после операции, модифицированная анестезия, где 

1 – средние значения нормальных показателей)  

 

В группе взрослых пациентов с гипертензионно-гидроцефальным синдромом 

(ГГС) в послеоперационном периоде (группа МА) реакция стресс-лимитирующего 

звена стресс-системы выражалась в: достоверном снижении до нормы уровня серо-

тонина (рисунок 5.7, таблица Б79, таблица В85) (средние значения 838,2±225,4; 

Ме=825,5 (457,0 – 1600,0)), по сравнению с предоперационными данными (χ
2
=21,5, 

df=2, p<0,001), с достоверной разницей с группой сравнения (СА) (χ
2
=17,8, df=2, 

p<0,001). Уровень β-эндорфина (рисунок 5.7, таблица Б81, таблица В87) составил 

6,85±1,87; Ме=7,55 (2,20 – 9,50) пмоль/л, с достоверным превышением предопераци-
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онных данных до нормы (χ
2
=12,1, df=3, p=0,007), с достоверной разницей с группой 

сравнения (СА) (χ
2
=10,3, df=3, p=0,016). Уровень IL4 (рисунок 5.7, таблица Б69, таб-

лица В75) составил 28,39±58,63; Ме=2,45 (0,99 – 159,30) пг/мл с достоверным пре-

вышением нормы, без достоверной разницы с предоперационными данными и с 

группой сравнения (СА). 
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Рисунок 5.8. Изменение показателей стресс-лимитирующего звена стресс-системы у 

детей с гипертензионно-гидроцефальным синдромом (а – после операции, стандарт-

ная анестезия, б – после операции, модифицированная анестезия, где 1 – средние 

значения нормальных показателей)  

 

В группе детей с гипертензионно-гидроцефальным синдромом (ГГС) в после-

операционном периоде (группа МА) реакция стресс-лимитирующего звена стресс-

системы выражалась в: нормальном уровне серотонина (рисунок 5.8, таблица Б80, 

таблица В86) (средние значения 1213,1±264,9; Ме=1211,0 (789,0 – 1777,0)), без дина-

мики с предоперационными данными и с группой сравнения (СА). Уровень β-

эндорфина (рисунок 5.8, таблица Б82, таблица В88) составил 2,95±1,17; Ме=2,70 (1,0 – 

5,50) пмоль/л, с достоверным превышением предоперационных данных до нормы 

(χ
2
=57,2, df=2, p<0,001), с достоверной разницей с группой сравнения (СА) (χ

2
=37,5, 

df=2, p<0,001). Уровень IL4 (рисунок 5.8, таблица Б70, таблица В76) составил 

1,98±0,75; Ме=1,80 (0,70 – 3,40) пг/мл, с достоверным превышением предоперацион-
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ных данных до нормы (χ
2
=22,1, df=2, p<0,001), с достоверной разницей с группой 

сравнения (СА) (χ
2
=11,6, df=4, p<0,001). 

Таким образом, синдром ВЧГ в виде ГГС, приводил к изменению ответа 

стресс-лимитирующего звена стресс-системы на операцию и компоненты общего 

обезболивания. При использовании стандартных схем анестезии это приводило к от-

сутствию изменений уровня серотонина (достоверно повышен от нормы, парасимпа-

тикотония), отсутствием изменений уровня β-эндорфина (достоверно снижен от 

нормы), тенденцией к снижению уровня IL4 (достоверно повышен от нормы), то 

есть сохранении дистресса (анергии) СЛ-звена, с отсутствием достоверного ответа 

на ликвидацию ВЧГ и анестезию. 

Использование модифицированных схем анестезии приводило к снижению 

уровня серотонина (повышен от нормы, но тенденция к симпатикотонии), достовер-

ному повышению уровня β-эндорфина (повышен от нормы), достоверному повыше-

нию уровня IL4 (повышен от нормы), то есть стимуляции СЛ-звена стресс-системы. 

Таким образом, ликвидация синдрома ВЧГ у пациентов с ГГС не оказывала 

влияния на активность СЛ-звена стресс-системы. Полученные изменения связаны с 

применяемыми методиками анестезии и интенсивной терапии.  

Группа пациентов с субтенториальными новообразованиями. В группе взрос-

лых пациентов с субтенториальными новообразованиями (СубТНО) в послеопера-

ционном периоде (группа МА) реакция стресс-активирующего звена стресс-системы 

выражалась в: уровень кортизола (рисунок 5.9, таблица Б73, таблица В79) составил 

133,4±66,7; Me=120,0 (58,0 – 280,0) нмоль/л, с достоверным повышением содержа-

ния от предоперационных данных (χ
2
=11,1, df=3, p=0,011), без достоверной разницы 

с группой сравнения (СА). 

Уровень гистамина (рисунок 5.9, таблица Б77, таблица В83) составил 

1247,1±296,4; Ме=1366,0 (555,0 – 1687,0) мг/л, с достоверным увеличением содер-

жания от предоперационных данных (χ
2
=59,8, df=4, p<0,001), с достоверной разни-

цей с группой сравнения (СА) (χ
2
=93,2, df=5, p<0,001). 
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Рисунок 5.9. Изменение показателей стресс-активирующего звена у взрослых паци-

ентов с субтенториальными новообразованиями (а – после операции, стандартная 

анестезия, б – после операции, модифицированная анестезия, где 1 – средние значе-

ния нормальных показателей)  

Уровень КТРФ (рисунок 5.9, таблица Б75, таблица В81) составил 77,58±25,03; 

Ме=78,0 (18,7 – 118,0) МЕ/мл, с достоверным увеличением содержания от предопе-

рационных данных (χ
2
=157,0, df=6, p<0,001), с достоверной разницей с группой 

сравнения (СА) (χ
2
=101,8, df=4, p<0,001). Уровень IL2 (рисунок 5.9, таблица Б65, 

таблица В71) составил 0,26±0,16; Ме=0,27 (0,02 – 0,70) пг/мл, с достоверным увели-

чением содержания от предоперационных данных (χ
2
=21,2, df=4, p<0,001), с досто-

верной разницей с группой сравнения (СА) (χ
2
=69,9, df=5, p<0,001). Уровень ТNF 

(рисунок 5.9, таблица Б67, таблица В73) составил 1,05±0,76; Ме=0,77 (0,22 – 3,16) 

пг/л, с достоверным снижением от предоперационных данных (χ
2
=52,4, df=7, 

p<0,001), без достоверной разницы с группой сравнения (СА). Уровень IL1-b (рису-

нок 5.9, таблица Б59, таблица В65) составил 17,84±10,41; Ме=19,0 (3,30 – 41,0) 

пг/мл, с достоверным увеличением содержания от предоперационных данных 

(χ
2
=20,6, df=4, p<0,001), с достоверной разницей с группой сравнения (СА) (χ

2
=97,6, 

df=3, p<0,001). Уровень IL6 (рисунок 5.9, таблица Б61, таблица В67) составил 

0,04±0,05; Ме=0,03 (0,001 – 0,22) пг/мл с достоверным снижением до нормы 
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(χ
2
=200,0, df=4, p<0,001), с достоверной разницей с группой сравнения (СА) (χ

2
=56,6, 

df=2, p<0,001). 
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Рисунок 5.10. Изменение показателей стресс-активирующего звена у детей с субтен-

ториальными новообразованиями (а – после операции, стандартная анестезия, б – 

после операции, модифицированная анестезия, где 1 – средние значения нормальных 

показателей)  

В группе детей с субтенториальными новообразованиями (СубТНО) в после-

операционном периоде (группа МА) реакция стресс-активирующего звена стресс-

системы выражалась в: уровень кортизола (рисунок 5.10, таблица Б74, таблица В80) 

составил 127,3±61,0; Me=120,0 (58,0 – 280,0) нмоль/л, с достоверным снижением со-

держания от предоперационных данных (χ
2
=114,2, df=4, p<0,001), с достоверной раз-

ницей с группой сравнения (СА) (χ
2
=52,2, df=4, p<0,001). Уровень гистамина (рису-

нок 5.10, таблица Б78, таблица В84) составил 1240,4±277,3; Ме=1314,0 (555,0 – 

1687,0) мг/л, с достоверным увеличением содержания от предоперационных данных 

(χ
2
=25,2, df=3, p<0,001), с достоверной разницей с группой сравнения (СА) (χ

2
=35,0, 

df=5, p<0,001). Уровень КТРФ (рисунок 5.10, таблица Б76, таблица В82) составил 

78,20±23,29; Ме=79,0 (18,7 – 118,0) МЕ/мл, с достоверным увеличением содержания 

от предоперационных данных (χ
2
=82,0, df=6, p<0,001), с достоверной разницей с 

группой сравнения (СА) (χ
2
=37,2, df=5, p<0,001). Уровень IL2 (рисунок 5.10, таблица 

Б66, таблица В72) составил 0,28±0,15; Ме=0,28 (0,02 – 0,70) пг/мл, без динамики из-
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менения содержания от предоперационных данных, с достоверным увеличением по 

сравнению с группой сравнения (СА) (χ
2
=69,9, df=5, p<0,001). Уровень ТNF (рисунок 

5.10, таблица Б68, таблица В74) составил 1,15±0,81; Ме=0,98 (0,22 – 3,16) пг/л, с дос-

товерным снижением от предоперационных данных (χ
2
=25,5, df=7, p=0,002), без дос-

товерной разницы с группой сравнения (СА). Уровень IL1-b (рисунок 5.10, таблица 

Б60, таблица В66) составил 17,31±10,13; Ме=15,50 (3,30 – 41,0) пг/мл, с достоверным 

увеличением содержания от предоперационных данных (χ
2
=10,0, df=3, p=0,018), с 

достоверной разницей с группой сравнения (СА) (χ
2
=41,2, df=3, p<0,001).Уровень IL6 

(рисунок 5.10, таблица Б62, таблица В68) составил 0,05±0,05; Ме=0,03 (0,001 – 0,22) 

пг/мл с достоверным снижением до нормы (χ
2
=105,0, df=6, p<0,001), с достоверным 

превышением по сравнению с группой сравнения (СА) (p<0,001). 

Таким образом, синдром ВЧГ в виде СубТНО, приводил к изменению ответа 

стресс-активирующего звена стресс-системы на операцию и компоненты общего 

обезболивания. При использовании стандартных схем анестезии это приводило к 

тенденции к повышению уровня кортизола (достоверно ниже нормы), тенденции к 

повышению КРГ (достоверно ниже нормы), снижению уровня гистамина (достовер-

но ниже нормы), снижению уровня IL1 (достоверно ниже нормы), снижению уровня 

IL6 (достоверно ниже нормы), снижении уровня IL2 (достоверно ниже нормы), сни-

жению уровня ФНО (достоверно ниже нормы), то есть о сохраняющемся дистрессе 

СА-звена стресс-системы, с тенденцией к стимуляции. 

Использование модифицированных схем анестезии приводило к повышению 

уровня кортизола (достоверно ниже нормы) у взрослых и снижению у детей, повы-

шению уровня КРГ (достоверно выше нормы), повышению уровня гистамина (дос-

товерно выше нормы) у взрослых (парасимпатическая реакция) и снижению у детей 

(симпатикотония), повышению уровня IL1 (достоверно выше нормы), снижению 

уровня IL6 (достоверно ниже нормы), повышении уровня IL2 (достоверно выше 

нормы), снижению уровня ФНО (достоверно ниже нормы), то есть к активации СА-

звена стресс-системы. 

Таким образом, ликвидация ВЧГ в виде СубТНО приводила к повышению 

уровня кортизола у взрослых и снижению у детей, повышению уровня КРГ, сниже-
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нию уровня IL6 и ФНО. Остальные выявленные изменения были связаны с влияни-

ем применяемых технологий анестезии и интенсивной терапии. 
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Рисунок 5.11. Изменение показателей стресс-лимитирующего звена стресс-системы 

у взрослых пациентов с субтенториальными новообразованиями (а – после опера-

ции, стандартная анестезия, б – после операции, модифицированная анестезия, где 1 

– средние значения нормальных показателей)  

 

В группе взрослых пациентов с субтенториальными новообразованиями 

(СубТНО) в послеоперационном периоде (группа МА) реакция стресс-

лимитирующего звена стресс-системы выражалась в: достоверном снижении до 

нормы уровня серотонина (рисунок 5.11, таблица Б79, таблица В85) (средние значе-

ния 830,6±235,9; Ме=829,5 (457,0 – 1600,0)), по сравнению с предоперационными 

данными (χ
2
=24,6, df=3, p<0,001), с достоверной разницей с группой сравнения (СА) 

(χ
2
=26,5, df=3, p<0,001). Уровень β-эндорфина (рисунок 5.11, таблица Б81, таблица 

В87) составил 6,62±1,84; Ме=6,30 (2,20 – 9,50) пмоль/л, с достоверным превышени-

ем предоперационных данных (χ
2
=31,6, df=3, p<0,001), с достоверной разницей с 

группой сравнения (СА) (χ
2
=46,2, df=3, p<0,001). Уровень IL4 (рисунок 5.11, таблица 

Б69, таблица В75) составил 2,72±1,56; Ме=2,10 (0,99 – 6,60) пг/мл с достоверным 

превышением до нормы предоперационных данных (χ
2
=182,1, df=4, p<0,001), с дос-

товерной разницей с группой сравнения (СА) (χ
2
=106,1, df=6, p<0,001). 
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Рисунок 5.12. Изменение показателей стресс-лимитирующего звена стресс-системы 

у детей с субтенториальными новообразованиями (а – после операции, стандартная 

анестезия, б – после операции, модифицированная анестезия, где 1 – средние значе-

ния нормальных показателей)  

 

В группе детей с субтенториальными новообразованиями (СубТНО) в после-

операционном периоде (группа МА) реакция стресс-лимитирующего звена стресс-

системы выражалась в: нормальном уровне серотонина (рисунок 5.12, таблица Б80, 

таблица В86) (средние значения 892,5±237,0; Ме=834,0 (457,0 – 1600,0)), без дина-

мики сравнению с предоперационными данными, с достоверным увеличением по 

сравнению с группой сравнения (СА) (χ
2
=23,6, df=2, p<0,001). Уровень β-эндорфина 

(рисунок 5.12, таблица Б82, таблица В88) составил 6,74±1,86; Ме=6,30 (2,20 – 9,50) 

пмоль/л, с достоверным превышением предоперационных данных до нормы 

(χ
2
=21,1, df=2, p<0,001), с достоверной разницей с группой сравнения (СА) (χ

2
=31,8, 

df=3, p<0,001). Уровень IL4 (рисунок 5.12, таблица Б70, таблица В76) составил 

2,66±1,54; Ме=2,04 (0,99 – 6,60) пг/мл с достоверным снижением до нормы предопе-

рационных данных (χ
2
=98,9, df=5, p<0,001), с достоверной разницей в сторону по-

вышения по сравнению с группой сравнения (СА) (χ
2
=48,1, df=7, p<0,001). 

Таким образом, синдром ВЧГ в виде СубТНО, приводил к изменению ответа 

стресс-лимитирующего звена стресс-системы на операцию и компоненты общего 
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обезболивания. При использовании стандартных схем анестезии это приводило к 

снижению уровня серотонина (достоверно ниже нормы), снижению уровня β-

эндорфина (достоверно ниже нормы), снижению уровня IL4 (достоверно ниже нор-

мы), то есть усиливающемся дистрессе СЛ-звена. 

Использование модифицированных схем анестезии приводило к снижению 

уровня серотонина (тенденция к нормализации показателя), повышению уровня β-

эндорфина (тенденция к нормализации показателя), повышению уровня IL4 (досто-

верно выше нормы), то есть активации СЛ-звена. 

Группа пациентов с супратенториальными новообразованиями. В группе 

взрослых пациентов с супратенториальными новообразованиями (СупраТНО) в по-

слеоперационном периоде (группа МА) реакция стресс-активирующего звена стресс-

системы выражалась в: уровень кортизола (рисунок 5.13, таблица Б73, таблица В79) 

составил 984,5±166,8; Me=974,5 (685,0 – 1325,0) нмоль/л, с достоверным повышени-

ем содержания от предоперационных данных (χ
2
=155,6, df=4p<0,001), без достовер-

ной разницы с группой сравнения (СА). 
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Рисунок 5.13. Изменение показателей стресс-активирующего звена у взрослых паци-

ентов с супратенториальными новообразованиями (а – после операции, стандартная 

анестезия, б – после операции, модифицированная анестезия, где 1 – средние значе-

ния нормальных показателей)  

Уровень гистамина (рисунок 5.13, таблица Б77, таблица В83) составил 
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1132,9±192,8; Ме=1139,0 (735,0 – 1658,0) мг/л, без достоверной разницы содержания 

от предоперационных данных, с достоверной разницей с группой сравнения (СА) 

(χ
2
=77,1, df=3, p<0,001). Уровень КТРФ (рисунок 5.13, таблица Б75, таблица В81) со-

ставил 56,26±21,53; Ме=58,0 (19,0 – 98,0) МЕ/мл, с достоверным увеличением со-

держания от предоперационных данных (χ
2
=79,9, df=3, p<0,001), без достоверной 

разницей с группой сравнения (СА). Уровень IL2 (рисунок 5.13, таблица Б65, табли-

ца В71) составил 0,29±0,14; Ме=0,27 (0,09 – 0,70) пг/мл, с достоверным увеличением 

содержания от предоперационных данных (χ
2
=13,8, df=3, p=0,003), без достоверной 

разницей с группой сравнения (СА). Уровень ТNF (рисунок 5.13, таблица Б67, таб-

лица В73) составил 1,97±1,50; Ме=1,50 (0,20 – 6,0) пг/л, с достоверным увеличением 

от предоперационных данных (χ
2
=23,1, df=8, p=0,003), с достоверной разницей с 

группой сравнения (СА) (χ
2
=77,7, df=7, p<0,001). Уровень IL1-b (рисунок 5.13, таб-

лица Б59, таблица В65) составил 44,96±84,66; Ме=4,40 (2,20 – 250,0) пг/мл, с досто-

верным увеличением содержания от предоперационных данных (χ
2
=52,1, df=4, 

p<0,001), с достоверной разницей с группой сравнения (СА) (χ
2
=34,6, df=4, p<0,001).  
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Рисунок 5.14. Изменение показателей стресс-активирующего звена у детей с супра-

тенториальными новообразованиями (а – после операции, стандартная анестезия, б – 

после операции, модифицированная анестезия, где 1 – средние значения нормальных 

показателей)  

Уровень IL6 (рисунок 5.13, таблица Б61, таблица В67) составил 2,01±1,3; 

Ме=1,75 (0,1 – 6,0) пг/мл с достоверным снижением (χ
2
=107,7, df=5, p<0,001), с дос-
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товерной разницей с группой сравнения (СА) (χ
2
=121,4, df=4, p<0,001). 

В группе детей с супратенториальными новообразованиями (СупраТНО) в по-

слеоперационном периоде (группа МА) реакция стресс-активирующего звена стресс-

системы выражалась в: уровень кортизола (рисунок 5.14, таблица Б74, таблица В80) 

составил 994,7±164,8; Me=987,0 (685,0 – 1325,0) нмоль/л, с достоверным повышением 

содержания от предоперационных данных (χ
2
=63,5, df=3, p<0,001), без достоверной 

разницы с группой сравнения (СА). Уровень гистамина (рисунок 5.14, таблица Б78, 

таблица В84) составил 1147,2±217,8; Ме=1154,0 (735,0 – 1658,0) мг/л, без достоверной 

разницы содержания от предоперационных данных, с достоверной разницей с груп-

пой сравнения (СА) (χ
2
=23,2, df=2, p<0,001). Уровень КТРФ (рисунок 5.14, таблица 

Б76, таблица В82) составил 57,72±21,53; Ме=58,0 (19,0 – 98,0) МЕ/мл, с достоверным 

увеличением содержания от предоперационных данных (χ
2
=34,9, df=3, p<0,001), без 

достоверной разницей с группой сравнения (СА). Уровень IL2 (рисунок 5.14, таблица 

Б66, таблица В72) составил 0,28±0,14; Ме=0,25 (0,09 – 0,70) пг/мл, без достоверной 

разницы содержания от предоперационных данных, без достоверной разницей с груп-

пой сравнения (СА). Уровень ТNF (рисунок 5.14, таблица Б68, таблица В74) составил 

1,94±1,51; Ме=1,50 (0,20 – 6,0) пг/л без достоверной разницы содержания от предопе-

рационных данных, с достоверной разницей с группой сравнения (СА) (χ
2
=24,6, df=8, 

p=0,001). Уровень IL1-b (рисунок 5.14, таблица Б60, таблица В66) составил 2,72±1,07; 

Ме=2,8 (0,70 – 4,7) пг/мл, с достоверным увеличением содержания от предоперацион-

ных данных (χ
2
=22,3, df=4, p<0,001), без достоверной разницы с группой сравнения 

(СА). Уровень IL6 (рисунок 5.14, таблица Б62, таблица В68) составил 0,44±0,43; 

Ме=0,33 (0,1 – 2,1) пг/мл с достоверным снижением (χ
2
=37,5, df=5, p<0,001), с досто-

верной разницей с группой сравнения (СА) (χ
2
=40,6, df=5, p<0,001). 

Таким образом, синдром ВЧГ в виде СупраТНО, приводил к изменению ответа 

стресс-активирующего звена стресс-системы на операцию и компоненты общего обез-

боливания. При использовании стандартных схем анестезии это приводило к повыше-

нию уровня кортизола (выше нормы), повышению уровня КРГ (выше нормы), сниже-

нию уровня гистамина (нормализация показателя), снижению уровня IL1 (нормализа-

ция показателя), снижению уровня IL6 (ниже нормы), снижению IL2 (выше нормы), 
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снижению ФНО (ниже нормы), то есть активации СА-звена с дискоординацией. 

Использование модифицированных схем анестезии приводило к ликвидации 

дискоординации в работе СА-звена, что характеризовалось повышением кортизола 

(выше нормы), повышением уровня КРГ (выше нормы), повышением уровня гиста-

мина (выше нормы), повышением уровня IL2 (выше нормы), повышением уровня 

IL1 (выше нормы), снижением уровня IL6 (ниже нормы), повышению ФНО (выше 

нормы) у взрослых и снижению у детей, то есть активацией СА-звена. 

Таким образом, ликвидация синдрома ВЧГ в группе СупраТНО приводила к 

повышению уровня кортизола и КРГ, снижению уровня IL6 и ФНО.  
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Рисунок 5.15. Изменение показателей стресс-лимитирующего звена стресс-системы 

у взрослых пациентов с супратенториальными новообразованиями (а – после опера-

ции, стандартная анестезия, б – после операции, модифицированная анестезия, 

где 1 – средние значения нормальных показателей)  

 

В группе взрослых пациентов с супратенториальными новообразованиями 

(СупраТНО) в послеоперационном периоде (группа МА) реакция стресс-

лимитирующего звена стресс-системы выражалась в: достоверном снижении до нор-

мы уровня серотонина (рисунок 5.15, таблица Б79, таблица В85) (средние значения 

692,9±307,4; Ме=744,0 (112,0 – 999,0)), по сравнению с предоперационными данными 

(χ
2
=64,8, df=4, p<0,001), без достоверной разницы с группой сравнения (СА). Уровень 
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β-эндорфина (рисунок 5.15, таблица Б81, таблица В87) составил 3,0±0,94; Ме=3,10 

(1,38 – 6,0) пмоль/л, без достоверной разницы от предоперационных данных, с досто-

верной разницей с группой сравнения (СА) (χ
2
=73,9, df=4, p<0,001). Уровень IL4 (ри-

сунок 5.15, таблица Б69, таблица В75) составил 0,40±0,25; Ме=0,32 (0,11 – 0,99) пг/мл 

с достоверным снижением от предоперационных данных (χ
2
=226,2, df=9, p<0,001), с 

достоверной разницей с группой сравнения (СА) (χ
2
=93,3, df=6, p<0,001). 
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Рисунок 5.16. Изменение показателей стресс-лимитирующего звена стресс-системы 

у детей с супратенториальными новообразованиями (а – после операции, стандарт-

ная анестезия, б – после операции, модифицированная анестезия, 

где 1 – средние значения нормальных показателей)  

 

В группе детей с супратенториальными новообразованиями (СупраТНО) в 

послеоперационном периоде (группа МА) реакция стресс-лимитирующего звена 

стресс-системы выражалась в: достоверном снижении уровня серотонина (рисунок 

5.16, таблица Б80, таблица В86) (средние значения 668,9±311,3; Ме=741,0 (112,0 – 

999,0)), по сравнению с предоперационными данными (χ
2
=17,5, df=2, p<0,001), без 

достоверной разницей с группой сравнения (СА). Уровень β-эндорфина (рисунок 

5.16, таблица Б82, таблица В88) составил 3,02±0,93; Ме=3,10 (1,38 – 6,0) пмоль/л, без 

достоверной разницы от предоперационных данных, с достоверной разницей с груп-

пой сравнения (СА) (χ
2
=29,9, df=4, p<0,001). Уровень IL4 (рисунок 5.16, таблица Б70, 
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таблица В76) составил 0,38±0,25; Ме=0,24 (0,11 – 0,99) пг/мл с достоверным сниже-

нием от предоперационных данных (χ
2
=92,9, df=10, p<0,001), с достоверной разни-

цей с группой сравнения (СА) (χ
2
=33,5, df=6, p<0,001). 

Таким образом, синдром ВЧГ в виде СупраТНО, приводил к изменению ответа 

стресс-лимитирующего звена стресс-системы на операцию и компоненты общего обез-

боливания. При использовании стандартных схем анестезии это приводило к снижению 

уровня серотонина (нормализация показателя), повышению уровня β-эндорфина (выше 

нормы), снижению уровня IL4 (нормализация показателя), то есть стимуляция СЛ-

звена, с гиперреакцией, не соответствующей степени активации СА-звена. 

Использование модифицированных схем анестезии приводило к снижению 

уровня серотонина (нормализация показателя), снижению уровня β-эндорфина (ниже 

нормы), снижению уровня IL4 (ниже нормы), то есть сохраняющейся дискоордина-

ции работы СЛ-звена, с стресс-активирующей реакцией. 

Группа пациентов с черепно-мозговой травмой. В группе взрослых пациентов 

с черепно-мозговой травмой (ТЧМТ) в послеоперационном периоде (группа МА) ре-

акция стресс-активирующего звена стресс-системы выражалась в: уровень кортизола 

(рисунок 5.17, таблица Б73, таблица В79) составил 993,7±169,8; Me=987,5 (685,0 – 

1325,0) нмоль/л, с достоверным повышением содержания от предоперационных 

данных (χ
2
=22,6, df=4, p<0,001), с достоверной разницей с группой сравнения (СА) 

(χ
2
=125,4, df=4, p<0,001). Уровень гистамина (рисунок 5.17, таблица Б77, таблица 

В83) составил 1156,3±210,6; Ме=1154,0 (735,0 – 1658,0) мг/л, с достоверным сниже-

нием содержания от предоперационных данных (χ
2
=7,3, df=2, p=0,026), с достовер-

ной разницей с группой сравнения (СА) (χ
2
=33,8, df=4, p<0,001). Уровень КТРФ (ри-

сунок 5.17, таблица Б75, таблица В81) составил 74,41±21,51; Ме=74,0 (32,0 – 114,0) 

МЕ/мл, с достоверным увеличением содержания от предоперационных данных 

(χ
2
=197,5, df=3, p<0,001), с достоверной разницей с группой сравнения (СА) 

(χ
2
=182,3, df=6, p<0,001). 
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Рисунок 5.17. Изменение показателей стресс-активирующего звена у взрослых паци-

ентов с черепно-мозговой травмой (а – после операции, стандартная анестезия, б – 

после операции, модифицированная анестезия, где 1 – средние значения нормальных 

показателей) 

 

Уровень IL2 (рисунок 5.17, таблица Б65, таблица В71) составил 0,29±0,14; 

Ме=0,25 (0,09 – 0,70) пг/мл, с достоверным увеличением содержания от предопера-

ционных данных (χ
2
=21,8, df=4, p<0,001), с достоверной разницей с группой сравне-

ния (СА) (χ
2
=144,2, df=5, p<0,001). Уровень ТNF (рисунок 5.17, таблица Б67, таблица 

В73) составил 30,01±73,38; Ме=1,50 (0,20 – 287,3) пг/л, с достоверным уменьшением 

от предоперационных данных (χ
2
=62,8, df=8, p<0,001), с достоверной разницей с 

группой сравнения (СА) (χ
2
=87,4, df=8, p<0,001).Уровень IL1-b (рисунок 5.17, табли-

ца Б59, таблица В65) составил 15,94±30,37; Ме=4,10 (2,20 – 110,3) пг/мл, с достовер-

ным увеличением содержания от предоперационных данных (χ
2
=46,7, df=4, p<0,001), 

с достоверной разницей с группой сравнения (СА) (χ
2
=57,8, df=4, p<0,001). Уровень 

IL6 (рисунок 5.17, таблица Б61, таблица В67) составил 12,85±29,76; Ме=1,9 (0,1 – 

119,1) пг/мл с достоверным снижением (χ
2
=166,3, df=7, p<0,001), с достоверной раз-

ницей с группой сравнения (СА) (χ
2
=75,8, df=7, p<0,001). 

В группе детей с черепно-мозговой травмой (ТЧМТ) в послеоперационном 

периоде (группа МА) реакция стресс-активирующего звена стресс-системы выража-
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лась в: уровень кортизола (рисунок 5.18, таблица Б74, таблица В80) составил 

991,1±171,8; Me=987,0 (685,0 – 1325,0) нмоль/л, с достоверным повышением содер-

жания от предоперационных данных (χ
2
=13,7, df=3, p=0,003), с достоверной разни-

цей с группой сравнения (СА) (χ
2
=39,9, df=3, p<0,001). 
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Box plot  by  G roup
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Рисунок 5.18. Изменение показателей стресс-активирующего звена у детей с черепно-

мозговой травмой (а – после операции, стандартная анестезия, б – после операции, 

модифицированная анестезия, где 1 – средние значения нормальных показателей) 

 

Уровень гистамина (рисунок 5.18, таблица Б78, таблица В84) составил 

1135,8±177,7; Ме=1154,0 (735,0 – 1658,0) мг/л, без достоверной разницы содержания 

от предоперационных данных, с достоверной разницей с группой сравнения (СА) 

(χ
2
=9,18, df=3, p=0,027). Уровень КТРФ (рисунок 5.18, таблица Б76, таблица В82) со-

ставил 73,21±21,69; Ме=74,0 (32,0 – 114,0) МЕ/мл, с достоверным увеличением со-

держания от предоперационных данных (χ
2
=87,5, df=3, p<0,001), с достоверной раз-

ницей с группой сравнения (СА) (χ
2
=74,3, df=6, p<0,001). Уровень IL2 (рисунок 5.18, 

таблица Б66, таблица В72) составил 0,29±0,14; Ме=0,28 (0,09 – 0,70) пг/мл, с досто-

верным увеличением содержания от предоперационных данных (χ
2
=10,0, df=4, 

p=0,039), с достоверной разницей с группой сравнения (СА) (χ
2
=71,7, df=5, p<0,001). 

Уровень ТNF (рисунок 5.18, таблица Б68, таблица В74) составил 1,89±1,40; Ме=1,50 

(0,20 – 6,0) пг/л, с достоверным уменьшением от предоперационных данных 
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(χ
2
=20,1, df=9, p=0,017), с достоверной разницей с группой сравнения (СА) (χ

2
=19,8, 

df=8, p=0,011). Уровень IL1-b (рисунок 5.18, таблица Б60, таблица В66) составил 

37,04±77,26; Ме=4,10 (2,20 – 250,0) пг/мл, с достоверным увеличением содержания 

от предоперационных данных (χ
2
=23,1, df=4, p<0,001), с достоверной разницей с 

группой сравнения (СА) (χ
2
=29,6, df=4, p<0,001). Уровень IL6 (рисунок 5.18, таблица 

Б62, таблица В68) составил 19,10±17,03; Ме=13,40 (0,1 – 49,0) пг/мл с достоверным 

снижением (χ
2
=47,5, df=5, p<0,001), с достоверной разницей с группой сравнения 

(СА) (χ
2
=57,3, df=8, p<0,001). 

Таким образом, синдром острой ВЧГ в виде ТЧМТ, приводил к изменению 

ответа стресс-активирующего звена стресс-системы на операцию и компоненты об-

щего обезболивания. При использовании стандартных схем анестезии это приводило 

к уменьшению уровня кортизола (выше нормы), снижению уровня КРГ (ниже нор-

мы), снижению уровня гистамина (нормализация показателя), повышению уровня 

IL1, увеличению уровня IL6 (выше нормы), снижению уровня IL2 (ниже нормы), по-

вышению уровня ФНО (выше нормы), то есть дистрессу СА-звена. 

Использование модифицированных схем анестезии приводило к повышению 

уровня кортизола (выше нормы), снижению уровня гистамина (выше нормы) у взрос-

лых (симпатикотония) и повышению у детей (парасимпатикотония), повышению уров-

ня КРГ (выше нормы), повышению уровня IL2 (выше нормы), уменьшением уровня 

ФНО (нормализация показателя), увеличением уровня IL1 (выше нормы), снижением 

уровня IL6 (ниже нормы), то есть активацией СА-звена – типовому процессу. 

Таким образом, синдром внутричерепной гипертензии в большей мере оказы-

вает влияние на активность стресс-активирующего звена стресс-системы, вызывая его 

дискоординацию. При этом, реакция зависит от вида ВЧГ, связанного с патологией и 

длительностью синдрома. Для пациентов с новообразованиями ЦНС (группа СубТНО 

и СупраТНО), ликвидация синдрома ВЧГ приводила к повышению уровня кортизола 

и КРГ, снижению уровня IL1 и ФНО. У взрослых, пациентов в группе ГГС и ТЧМТ 

приводила к снижению уровней кортизола и КРГ, повышению уровней IL1 и ФНО. 

В группе взрослых пациентов с черепно-мозговой травмой (ТЧМТ) в после-

операционном периоде (группа МА) реакция стресс-лимитирующего звена стресс-
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системы выражалась в: достоверном снижении до нормы уровня серотонина (рису-

нок 5.19, таблица Б79, таблица В85) (средние значения 689,2±307,4; Ме=744,0 (112,0 

– 999,0)), по сравнению с предоперационными данными (χ
2
=80,8, df=4, p<0,001), с 

достоверной разницей с группой сравнения (СА) (χ
2
=104,2, df=4, p<0,001). 
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Box plot  by  G roup
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Рисунок 5.19. Изменение показателей стресс-лимитирующего звена стресс-системы 

у взрослых пациентов с черепно-мозговой травмой (а – после операции, стандартная 

анестезия, б – после операции, модифицированная анестезия, где 1 – средние значе-

ния нормальных показателей)  

 

Уровень β-эндорфина (рисунок 5.19, таблица Б81, таблица В87) составил 

16,59±5,14; Ме=14,80 (10,20 – 32,0) пмоль/л, с достоверным увеличением от предо-

перационных данных (χ
2
=221,3, df=5, p<0,001), с достоверной разницей с группой 

сравнения (СА) (χ
2
=142,1, df=6, p<0,001). Уровень IL4 (рисунок 5.19, таблица Б69, 

таблица В75) составил 8,72±11,77; Ме=5,10 (0,41 – 52,30) пг/мл с достоверным уве-

личением от предоперационных данных (χ
2
=119,0, df=6, p<0,001), с достоверной раз-

ницей с группой сравнения (СА) (χ
2
=117,8, df=6, p<0,001). 

В группе детей с черепно-мозговой травмой (ТЧМТ) в послеоперационном 

периоде (группа МА) реакция стресс-лимитирующего звена стресс-системы выра-

жалась в: достоверном снижении уровня серотонина (рисунок 5.20, таблица Б80, 

таблица В86) (средние значения 716,9±303,4; Ме=747,0 (112,0 – 999,0)), по сравне-
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нию с предоперационными данными (χ
2
=22,5, df=2, p<0,001), с достоверной разни-

цей с группой сравнения (СА) (χ
2
=10,0, df=2, p=0,007). Уровень β-эндорфина (рису-

нок 5.20, таблица Б82, таблица В88) составил 15,89±3,94; Ме=14,80 (10,20 – 25,0) 

пмоль/л, с достоверным увеличением от предоперационных данных (χ
2
=100,9, df=5, 

p<0,001), с достоверной разницей с группой сравнения (СА) (χ
2
=60,4, df=5, p<0,001). 

Box plot  by  G roup

Variab le :  гру ппа ТЧМТ С А

 Median 

 25% -75%  

 Min-Max  

С еротонин,мг/л

B-э ндорфин,  пмоль /л

IL4,пг/мл

Д ети:  с трес с  лимитиру ю щее зв ено

0,0

0,2

0,4

0,6

0,8

1,0

1,2

1,4

1,6

1,8

2,0

2,2

2,4

2,6

К
р

а
т
н

о
с

т
ь

 п
р

е
в

ы
ш

е
н

и
я

н
о

р
м

ы
, р

а
з

а. 
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Рисунок 5.20. Изменение показателей стресс-лимитирующего звена стресс-системы 

у детей с черепно-мозговой травмой (а – после операции, стандартная анестезия, б – 

после операции, модифицированная анестезия, где 1 – средние значения нормальных 

показателей)  

Уровень IL4 (рисунок 5.20, таблица Б70, таблица В76) составил 5,40±3,62; 

Ме=4,90 (0,41 – 15,0) пг/мл с достоверным увеличением от предоперационных дан-

ных (χ
2
=43,3, df=5, p<0,001), с достоверной разницей с группой сравнения (СА) 

(χ
2
=48,2, df=6, p<0,001). 

Таким образом, синдром острой ВЧГ в виде ТЧМТ, приводил к изменению 

ответа стресс-лимитирующего звена стресс-системы на операцию и компоненты 

общего обезболивания. При использовании стандартных схем анестезии это приво-

дило к повышению уровня серотонина (выше нормы, парасимпатикотония), сниже-

нию уровня β-эндорфина (ниже нормы), снижением уровня IL4 (выше нормы), то 

есть дистрессе СЛ-звена. 

Использование модифицированных схем анестезии приводило к снижению 
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уровня серотонина (нормализация показателя, симпатикотония), повышению уровня 

β-эндорфина (выше нормы), повышению уровня IL4 (выше нормы), то есть к акти-

вации СЛ-звена. 

Таким образом, препараты для общей анестезии (и их комбинации) влияют в 

большей мере на активность стресс-лимитирующего звена стресс-системы и потен-

цируют изменения в стресс-активирующем звене после ликвидации ВЧГ. Стандарт-

ные комбинации препаратов для общей анестезии в условиях синдрома ВЧГ вызы-

вают снижение уровней IL2, гистамина, β-эндорфина и IL4.Что проявляется диско-

ординацией равновесия СА- и СЛ-звеньев стресс-системы (с усилением исходных 

дефицитов). 

Использование модифицированных схем анестезии с вегетативной стабили-

зацией (стресс-лимитирующая анестезия) приводит к ответу стресс-системы, при-

ближенному к «типовому» (группа бВЧГ), что проявляется повышением уровней 

IL2, IL1, гистамина, ФНО, β-эндорфина и IL4, нормализацией показателей серотони-

на (симпатико-парасимпатическое равновесие). Усиливает увеличение уровней кор-

тизола, КРГ и β-эндорфина. 

5.1.2. Оценка интраоперационных осложнений и снижение риска их развития. 

5.1.2.1. Осложнения, связанные с дисбалансом активности стресс-системы и воздей-

ствием препаратов для общей анестезии. Проведенное исследование позволило оце-

нить интраоперационные осложнения у взрослых и детей с синдромом внутриче-

репной гипертензии различного генеза, и выявить группу осложнений, которые зави-

сят от дисбаланса стресс-системы (эпизоды изменения глубины анестезии и вегета-

тивной нестабильности). Коррекция данных осложнений, в большей мере, зависит от 

комбинации препаратов для общей анестезии и опосредовано, от коррек-

ции/поддержания церебральной гемодинамики. 

Как видно из таблицы 5.1 (таблица Д1), у взрослых проведенные изменения в 

протоколе проведения анестезии и схеме периоперационной интенсивной терапии, 

привели к стабилизации интранаркозного периода в виде снижения эпизодов колеба-

ний BIS-индекса. 
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Таблица 5.1 

Расчет риска развития интраоперационных колебаний BIS в группах взрослых пациентов 

Группа 

Абсолютный риск Значимость 

различия 

(СА–МА) 

УАР, % ОР 

Шанс, % 

ОШ 
при СА при МА при СА при МА 

бВЧГ 

n=31 

7/22,6±7,5 

(7,9 – 37,3) 

n=47 

2/4,3±2,9 

(0,0 – 10,0) 

φ=2,48 

р=0,005 
18,3 5,3 29,2 4,4 6,6 

ГГС 

n=31 

0/3,0±2,9 

(0,0 – 8,8) 

n=24 

0/3,8±3,7 

(0,0 – 11,1) 

0,8 

(0,0 – 10,1) 
– – – – – 

СубТНО 

n=70 

18/25,7±5,2 

(15,5 – 36,0) 

n=65 

5/7,7±3,3 

(1,2 – 14,2) 

φ=2,91 

р<0,001 
18,0 3,3 34,6 8,3 4,2 

СупраТНО 

n=80 

10/12,5±3,7 

(5,3 – 19,7) 

n=88 

2/2,3±1,6 

(0,0 – 5,4) 

φ=2,72 

р=0,002 
10,2 5,5 14,3 2,3 6,1 

ТЧМТ 

n=113 

23/20,4±3,8 

(12,9 – 27,8) 

n=109 

7/6,4±2,3 

(1,8 – 11,0) 

φ=3,16 

р<0,001 
13,9 3,2 25,6 6,9 3,7 
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Так, для взрослых пациентов общехирургического профиля (группа бВЧГ) 

(таблица 5.1, таблица Д1) абсолютный риск развития колебаний BIS-индекса соста-

вил 4,3±2,9%. Значимость различия с группой сравнения (СА-стандартная анестезия) 

составил φ=2,48, р=0,005, уменьшение абсолютного риска составило 18,3%, относи-

тельный риск развития колебаний BIS-индекса снизился в 5,3 раз, отношение шансов 

развития данного осложнения показывало, что риск меньше в 6,6 раза при использо-

вании модифицированной анестезии (МА). 

Для пациентов с гипертензионно-гидроцефальным синдромом (группа ГГС) 

(таблица 5.1, таблица Д1) абсолютный риск развития колебаний BIS-индекса было 

невозможно оценить в связи с отсутствием таких эпизодов. 

Для пациентов группы с субтенториальными новообразованиями (СубТНО) 

(таблица 5.1, таблица Д1), абсолютный риск развития колебаний BIS-индекса соста-

вил 3,8±3,7%. Значимость различия с группой сравнения (СА-стандартная анестезия) 

составил φ=2,91, р<0,001, уменьшение абсолютного риска составило 18,0%, относи-

тельный риск развития колебаний BIS-индекса снизился в 3,3 раз, отношение шансов 

развития данного осложнения показывало, что риск меньше в 4,2 раза при использо-

вании модифицированной анестезии (МА). 

Для пациентов группы с супратенториальными новообразованиями (СупраТ-

НО) (таблица 5.1, таблица Д1), абсолютный риск развития колебаний BIS-индекса 

составил 2,3±1,6%. Значимость различия с группой сравнения (СА-стандартная ане-

стезия) составил φ=2,72, р=0,002, уменьшение абсолютного риска составило 10,2%, 

относительный риск развития колебаний BIS-индекса снизился в 5,5 раз, отношение 

шансов развития данного осложнения показывало, что риск меньше в 6,1 раза при 

использовании модифицированной анестезии (МА). 

Для пациентов с ТЧМТ (таблица 5.1, таблица Д1) абсолютный риск развития 

колебаний BIS-индекса составил 6,4±2,3%. Значимость различия с группой сравне-

ния (СА-стандартная анестезия) составил φ=2,72, р<0,001, уменьшение абсолютного 

риска составило 13,9%,относительный риск развития колебаний BIS-индекса сни-

зился в 3,2 раз, отношение шансов развития данного осложнения показывало, что 

риск меньше в 3,7 раза при использовании модифицированной анестезии (МА). 
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Таблица 5.2 

Расчет риска развития интраоперационных колебаний BIS в группах детей 

Группа 

Абсолютный риск Значимость 

различия 

(СА–МА) 

УАР, % ОР 

Шанс, % 

ОШ 
при СА при МА при СА при МА 

бВЧГ 

n=24 

1/4,2±4,1 

(0,0 – 12,2) 

n=63 

0/1,5±1,5 

(0,0 – 4,5) 

2,6 

(0,0 – 11,2) 
     

ГГС 

n=31 

4/12,9±6,0 

(1,1 – 24,7) 

n=125 

0/0,8±0,8 

(0,0 – 2,3) 

12,1 

(0,2 – 24,0) 
     

СубТНО 

n=13 

5/38,5±6,2 

(30,0 – 62,9) 

n=46 

4/8,7±4,2 

(0,6 – 16,8) 

φ=2,35 

р=0,008 
29,8 4,4 62,5 9,5 6,6 

СупраТНО 

n=20 

2/10,5±7,0 

(0,0 – 24,3) 

n=46 

0/2,1±2,0 

(0,0 – 6,1) 

8,4 

(0,0 – 22,8) 
     

ТЧМТ 

n=41 

1/2,4±2,4 

(0,0 – 7,2) 

n=56 

0/1,7±1,7 

(0,0 – 5,0) 

0,7 

(0,0 – 6,5) 
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Как видно из таблицы 5.2 (таблица Д2), у детей проведенные изменения в про-

токоле проведения анестезии и схеме периоперационной интенсивной терапии, при-

вели к стабилизации интранаркозного периода в виде снижения эпизодов колебаний 

BIS-индекса. Так, для детей общехирургического профиля (группа бВЧГ) (таблица 

5.2, таблица Д2) абсолютный риск развития колебаний BIS-индекса составил 

1,5±1,5%. Значимость различия с группой сравнения (СА-стандартная анестезия) со-

ставил 2,6%. 

Для детей с гипертензионно-гидроцефальным синдромом (группа ГГС) (таб-

лица 5.2, таблица Д2) абсолютный риск развития колебаний BIS– индекса снизился и 

составил 0,8±0,8%. Значимость различия с группой сравнения (СА-стандартная ане-

стезия) составил 12,1%. 

Для детей группы с субтенториальными новообразованиями (СубТНО) (таб-

лица 5.2, таблица Д2), абсолютный риск развития колебаний BIS-индекса составил 

8,7±4,2%. Значимость различия с группой сравнения (СА-стандартная анестезия) со-

ставил φ=2,35, р=0,008, уменьшение абсолютного риска составило 29,8%, относи-

тельный риск развития колебаний BIS-индекса снизился в 4,4 раза, отношение шан-

сов развития данного осложнения показывало, что риск меньше в 6,6 раза при ис-

пользовании модифицированной анестезии (МА). Таким образом, для детей с Суб-

ТНО шанс интранаркозных колебаний BIS-индекса составляет 62,5%, при использо-

вании модифицированных технологий интенсивной терапии и анестезии этот риск 

снижается до 9,5%. 

Для детей группы с супратенториальными новообразованиями (СупраТНО) 

(таблица 5.2, таблица Д2), абсолютный риск развития колебаний BIS-индекса соста-

вил 2,1±2,0%. Значимость различия с группой сравнения (СА-стандартная анестезия) 

составил 8,4%. 

Для детей с ТЧМТ (таблица 5.2, таблица Д2) абсолютный риск развития коле-

баний BIS-индекса составил 1,7±1,1%. Без значимых различий с группой сравнения 

(СА-стандартная анестезия). 

Таким образом, удалось выполнить задачу исследования по снижению интрао-

перационного риска колебаний BIS-индекса у взрослых пациентов в 4-х группах. 
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Достоверное снижение абсолютного риска, относительного риска и снижения шанса 

для групп бВЧГ, СубТНО, СупраТНО и ТЧМТ. Для группы ГГС не было получено 

данных. 

В группах детей, удалось выполнить задачу исследования по снижению ин-

траоперационного риска колебаний BIS-индекса в 2-х группах. Достоверное сниже-

ние абсолютного риска, относительного риска и снижения шанса развития для групп 

СубТНО и ГГС. Для группы СупраТНО получена значимость различий. 

Как видно из таблицы 5.3 (таблица Д3), у взрослых пациентов проведенные 

изменения в протоколе проведения анестезии и схеме периоперационной интенсив-

ной терапии, привели к стабилизации интранаркозного периода в виде снижение 

эпизодов кровоточивости, как проявления вегетативного дисбаланса.  

Так, для взрослых пациентов общехирургического профиля (группа бВЧГ) 

(таблица 5.3, таблица Д3), абсолютный риск развития эпизодов кровоточивости со-

ставил 2,1±2,1%. Без достоверного различия с группой сравнения (СА-стандартная 

анестезия), относительный риск развития эпизодов кровоточивости снизился в 1,5 

раза, отношение шансов развития данного осложнения показывало, что риск меньше 

в 1,5 раза при использовании модифицированной анестезии (МА). 

Для пациентов с гипертензионно-гидроцефальным синдромом (группа ГГС) 

(таблица 5.3, таблица Д3) абсолютный риск развития эпизодов кровоточивости со-

ставил 12,5±6,8%. Без достоверного различия с группой сравнения (СА-стандартная 

анестезия), относительный риск развития эпизодов кровоточивости снизился в 1,5 

раза, отношение шансов развития данного осложнения показывало, что риск меньше 

в 1,7 раза при использовании модифицированной анестезии (МА). 

Для пациентов группы с субтенториальными новообразованиями (СубТНО) 

(таблица 5.3, таблица Д3), абсолютный риск развития эпизодов кровоточивости со-

ставил 18,5±4,8%. Значимость различия с группой сравнения (СА-стандартная ане-

стезия) составил φ=3,30р<0,001, уменьшение абсолютного риска составило 

25,8%,относительный риск развития эпизодов кровоточивости снизился в 2,4 раза, 

отношение шансов развития данного осложнения показывало, что риск меньше в 3,5 

раза при использовании модифицированной анестезии (МА). 
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Таблица 5.3 

Расчет риска развития интраоперационной кровоточивости (как признака вегетативной нестабильности)  

в группах взрослых пациентов 

Группа 

Абсолютный риск Значимость 

различия 

(СА–МА) 

УАР, % ОР 

Шанс, % 

ОШ 
при СА при МА при СА при МА 

бВЧГ 

n=31 

1/3,2±3,2 

(0,0 – 9,4) 

n=47 

1/2,1±2,1 

(0,0 – 6,3) 

φ=0,30 

р>0,05 
1,1 1,5 3,3 2,2 1,5 

ГГС 

n=31 

6/19,4±7,1 

(5,4 – 33,3) 

n=24 

3/12,5±6,8 

(0,0 – 25,7) 

φ=0,69 

р>0,05 
6,9 1,5 24,0 14,3 1,7 

СубТНО 

n=70 

31/44,3±5,9 

(32,6 – 55,9) 

n=65 

12/18,5±4,8 

(9,0 – 27,9) 

φ=3,30 

р<0,001 
25,8 2,4 79,5 22,6 3,5 

СупраТНО 

n=80 

4/5,0±2,4 

(0,2 – 9,8) 

n=88 

1/1,1±1,1 

(0,0 – 3,4) 

φ=1,54 

р=0,062 
3,9 4,4 5,3 1,1 4,6 

ТЧМТ 

n=113 

15/13,3±3,2 

(7,0 – 19,5) 

n=109 

5/4,6±2,0 

(0,7 – 8,5) 

φ=2,34 

р=0,008 
8,7 2,9 15,3 4,8 3,2 
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Для пациентов группы с супратенториальными новообразованиями (СупраТ-

НО) (таблица 5.3, таблица Д3), абсолютный риск развития эпизодов кровоточивости 

составил 1,1±1,1%. Без достоверного различия с группой сравнения (СА-стандартная 

анестезия), уменьшение абсолютного риска составило 3,9%, относительный риск 

развития эпизодов кровоточивости снизился в 4,4 раза, отношение шансов развития 

данного осложнения показывало, что риск меньше в 4,6 раза при использовании мо-

дифицированной анестезии (МА). 

Для пациентов с ТЧМТ (таблица 5.3, таблица Д3) абсолютный риск развития 

эпизодов кровоточивости составил 4,6±2,0%. Значимость различия с группой срав-

нения (СА-стандартная анестезия) составил φ=2,34, р=0,008, уменьшение абсолют-

ного риска составило 8,7%, относительный риск развития эпизодов кровоточивости 

снизился в 2,9 раза, отношение шансов развития данного осложнения показывало, 

что риск меньше в 3,2 раза при использовании модифицированной анестезии (МА). 

Как видно из таблицы 5.4 (см. таблица Д4), у детей вегетативная нестабиль-

ность с эпизодами кровоточивости – были не характерны, кроме группы СубТНО. 

Для детей группы с субтенториальными новообразованиями (СубТНО) (таб-

лица 5.4, таблица Д4), абсолютный риск развития эпизодов кровоточивости составил 

2,1±2,0%. Значимость различия с группой сравнения (СА-стандартная анестезия) со-

ставил 28,7%. 

Таким образом, удалось выполнить задачу исследования по стабилизации ин-

траоперационного вегетативного равновесия в виде снижения риска развития эпизо-

дов кровоточивости у взрослых пациентов во всех группах. Достоверное снижение 

абсолютного риска, относительного риска и снижения шанса для групп СубТНО и 

ТЧМТ (таблица 5.4, таблица Д4). Снижение ОР и ОШ для групп бВЧГ, СупраТНО и 

ГГС (таблица 5.4, таблица Д4). 

У детей же, удалось выполнить задачу исследования по снижению интраопе-

рационного риска развития эпизодов вегетативной нестабильности в виде кровото-

чивости у детей для группы СубТНО. 

Как видно из таблицы 5.5 (таблица Д5), у взрослых проведенные изменения в 

протоколе проведения анестезии и схеме периоперационной интенсивной терапии, 
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Таблица 5.4 

Расчет риска развития интраоперационной кровоточивости в группах детей 

(как признака вегетативной нестабильности) 

Группа 

Абсолютный риск Значимость 

различия 

(СА–МА) 

УАР, % ОР 

Шанс, % 

ОШ 
при СА при МА при СА при МА 

бВЧГ 

n=24 

2/8,3±5,6 

(0,0 – 19,4) 

n=63 

0/1,5±1,5 

(0,0 – 4,5) 

6,8 

(0,0 – 18,2) 
     

ГГС 

n=31 

1/3,2±3,2 

(0,0 – 9,4) 

n=125 

7/5,6±2,1 

(1,6 – 9,6) 

φ=0,58 

р>0,05 
-2,4 0,6 3,3 5,9 0,6 

СубТНО 

n=13 

4/30,8±12,8 

(5,7 – 55,9) 

n=46 

0/2,1±2,0 

(0,0 – 6,1) 

28,7 

(3,3 – 54,1) 
     

СупраТНО 

n=20 

1/5,3±5,1 

(0,0 – 15,3) 

n=46 

0/2,1±2,0 

(0,0 – 6,1) 

3,2 

(0,0 – 14,0) 
     

ТЧМТ 

n=41 

0/2,3±2,3 

(0,0 – 6,8) 

n=56 

0/1,7±1,7 

(0,0 – 5,0) 

0,6 

(0,0 – 6,2) 
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Таблица 5.5 

Расчет риска развития интраоперационной гипертермии/дрожания 

(как признака вегетативной нестабильности) в группах взрослых пациентов 

Группа 

Абсолютный риск Значимость 

различия 

(СА–МА) 

УАР, % ОР 

Шанс, % 

ОШ 
до операции при СА при МА при СА при МА 

бВЧГ 

n=78 

0/1,3±1,2 

(0,0 – 3,7) 

n=31 

10/32,3±8,4 

(15,8 – 48,7) 

n=47 

1/2,1±2,1 

(0,0 – 6,3) 

φ=3,9 

p<0,001 
30,1 15,2 47,6 2,2 21,9 

ГГС 

n=55 

38/69,1±6,2 

(56,9 – 81,3) 

n=31 

10/32,3±8,4 

(15,8 – 48,7) 

n=24 

3/12,5±6,8 

(0,0 – 25,7) 

φ=1,78 

p=0,038 
19,8 2,6 47,6 14,3 3,3 

СубТНО 

n=135 

94/69,6±4,0 

(61,9 – 77,4) 

n=70 

10/14,3±4,2 

(6,1 – 22,5) 

n=65 

9/13,8±4,3 

(5,4 – 22,2) 

φ=0,07 

p=0,89 
0,4 1,0 16,7 16,1 1,0 

СупраТНО 

n=168 

117/69,6±3,5 

(62,7 – 76,6) 

n=80 

12/15,0±4,0 

(7,2 – 22,8) 

n=88 

12/13,6±3,7 

(6,5 – 20,8) 

φ=0,25 

p=0,46 
1,4 1,1 17,6 15,8 1,1 

ТЧМТ 

n=222 

153/68,9±3,1 

(62,8 – 75,0) 

n=113 

24/21,2±3,8 

(13,7 – 28,8) 

n=109 

15/13,8±3,3 

(7,3 – 20,2) 

φ=1,47 

p=0,071 
7,5 1,5 27,0 16,0 1,7 
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привели к стабилизации интранаркозного периода в виде снижения эпизодов гипер-

термии – «unspecified fever» – дрожь, лихорадка, гипертермия неуточненного генеза, 

которая также является проявлением вегетативного дисбаланса. Так, для взрослых 

пациентов общехирургического профиля (группа бВЧГ) (таблица 5.5, таблица Д5) 

абсолютный риск развития эпизодов гипертермии составил 2,1±2,1%. Значимость 

различия с группой сравнения (СА-стандартная анестезия) составил φ=3,9, р<0,001, 

уменьшение абсолютного риска составило 30,1%, относительный риск развития эпи-

зодов гипертермии снизился в 15,2 раза, отношение шансов развития данного ос-

ложнения показывало, что риск меньше в 21,9 раз при использовании модифициро-

ванной анестезии (МА). 

Для пациентов с гипертензионно-гидроцефальным синдромом (группа ГГС) 

(таблица 5.5, таблица Д5) абсолютный риск развития эпизодов гипертермии составил 

12,5±6,8%. Значимость различия с группой сравнения (СА-стандартная анестезия) 

составил φ=1,78, р=0,038, уменьшение абсолютного риска составило 19,8%, относи-

тельный риск развития эпизодов гипертермии снизился в 2,6 раза, отношение шан-

сов развития данного осложнения показывало, что риск меньше в 3,3 раза при ис-

пользовании модифицированной анестезии (МА). 

Для пациентов группы с субтенториальными новообразованиями (СубТНО) 

(таблица 5.5, таблица Д5), абсолютный риск развития эпизодов гипертермии соста-

вил 13,8±4,3%. Без достоверного различия с группой сравнения (СА-стандартная 

анестезия) уменьшение абсолютного риска, относительного риска и отношение шан-

сов развития. Также не было выявлено достоверной разницы с группами ГГС, Суп-

раТНО и ТЧМТ, что говорило о том, что эпизоды гипертермии, возможно, имеют 

связь с синдромом повышенного ВЧД и нарушением симпатико-парасимпатико-

иммунных взаимоотношений. Пациенты всех групп имеют шанс развития вегета-

тивного дисбаланса в интранаркозном периоде от 14,3 до 16,0%. 

Для пациентов группы с супратенториальными новообразованиями (СупраТ-

НО) (таблица 5.5, таблица Д5), абсолютный риск развития эпизодов гипертермии со-

ставил 13,6±3,7%. Без достоверного различия с группой сравнения (СА-стандартная 

анестезия) уменьшение абсолютного риска, относительного риска и отношение шан-
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сов развития. Также не было выявлено достоверной разницы с группами ГГС, Суп-

раТНО и ТЧМТ, что говорило о том, что эпизоды гипертермии, возможно, имеют 

связь с синдромом повышенного ВЧД и нарушением симпатико-парасимпатико-

иммунных взаимоотношений. Пациенты всех групп имеют шанс развития вегета-

тивного дисбаланса в интранаркозном периоде от 14,3 до 16,0%. 

Для пациентов с ТЧМТ (таблица 5.5, таблица Д5) абсолютный риск развития 

эпизодов гипертермии составил 13,8±3,3%. Без достоверного различия с группой 

сравнения (СА-стандартная анестезия), уменьшение абсолютного риска составило 

7,5%, относительный риск развития эпизодов гипертермии снизился в 1,5 раза, от-

ношение шансов развития данного осложнения показывало, что риск меньше в 1,7 

раза при использовании модифицированной анестезии (МА). 

Как видно из таблицы 5.6 (см. таблица Д6), у детей эпизоды гипертермии 

(«unspecified fever», дрожь, лихорадка, гипертермия неуточненного генеза), с которой 

связывают неадекватную вегетативную реакцию, выявляется в интраоперацион-

ном/интранаркозном периоде чаще, чем у взрослых, демонстрируя лабильность 

стрессовой системы, что объясняется превалирующей парасимпатической реакцией.  

Так, для детей общехирургического профиля (группа бВЧГ) (таблица 5.6, таб-

лица Д6) абсолютный риск развития эпизодов гипертермии составил 1,5±1,5%. Зна-

чимость различия с группой сравнения (СА-стандартная анестезия) составила15,1%. 

Выявлено, что риск неадекватной вегетативной реакции у детей составляет 16,7%, на 

фоне разработанных технологий он снижается до 1,5%. Для детей с гипертензионно-

гидроцефальным синдромом (группа ГГС) (таблица 5.6, таблица Д6) абсолютный 

риск развития эпизодов гипертермии составлял 11,2±2,8%. Без значимости различия 

с группой сравнения (СА-стандартная анестезия). Выявлено, что риск неадекватной 

вегетативной реакции у детей составляет 9,7 – 11,2%, несмотря на используемую те-

рапию. Для детей группы с субтенториальными новообразованиями (СубТНО) (таб-

лица 5.6, таблица Д6), абсолютный риск развития эпизодов гипертермии составил 

21,7±6,1%. Без достоверного различия с группой сравнения (СА-стандартная анесте-

зия), уменьшение абсолютного риска составило 9,9%, относительного риска в 1,4 

раза и отношение шансов развития уменьшилось в 1,6 раза. Дети с СубТНО имеют 
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Таблица 5.6 

Расчет риска развития интраоперационной гипертермии/дрожания в группах детей 

(как признака вегетативной нестабильности) 

Группа 

Абсолютный риск Значимость 

различия 

(СА–МА) 

УАР, % ОР 

Шанс, % 

ОШ 
до операции при СА при МА при СА при МА 

бВЧГ 

n=87 

0/1,1±1,1 

(0,0 – 3,3) 

n=24 

4/16,7±7,6 

(1,8 – 31,6) 

n=63 

0/1,5±1,5 

(0,0 – 4,5) 

15,1 

(0,0 – 30,3) 
– – – – – 

ГГС 

n=156 

120/76,9±3,4 

(70,3 – 83,5) 

n=31 

3/9,7±5,3 

(0,0 – 20,1) 

n=125 

14/11,2±2,8 

(5,7 – 16,7) 

φ=0,25 

р>0,05 
-1,5 0,9 10,7 12,6 0,8 

СубТНО 

n=59 

0/1,6±1,6 

(0,0 – 4,8) 

n=13 

4/30,8±12,8 

(5,7 – 55,9) 

n=46 

10/21,7±6,1 

(9,8 – 33,7) 

φ=0,66 

р>0,05 
9,0 1,4 44,4 27,8 1,6 

СупраТНО 

n=55 

52/78,8±5,0 

(68,9 – 88,7) 

n=19 

12/63,2±11,1 

(41,5 – 84,8) 

n=46 

0/2,1±2,0 

(0,0 – 6,1) 

61,1 

(39,0 – 83,1) 
– – – – – 

ТЧМТ 

n=97 

82/84,5±3,7 

(77,3 – 91,7) 

n=41 

4/9,8±4,6 

(0,7 – 18,8) 

n=56 

12/21,4±5,5 

(10,7 – 32,2) 

φ=1,59 

р=0,056 
-11,7 0,5 10,8 27,3 0,4 
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шанс развития неадекватных вегетативных реакций в интранаркозном периоде в 

44,4%, на фоне разработанных технологий он снижается до 27,8%, демонстрируя по-

стоянный высокий риск. Для детей группы с супратенториальными новообразова-

ниями (СупраТНО) (таблица 5.6, таблица Д6), абсолютный риск развития эпизодов 

гипертермии составил 2,1±2,0%. Значимость различия с группой сравнения (СА-

стандартная анестезия) составила 61,1%. Выявлено, что риск неадекватной вегета-

тивной реакции у детей составляет 63,2%, на фоне разработанных технологий он 

снижается до 2,1%. 

Для детей с ТЧМТ (таблица 5.6, таблица Д6) абсолютный риск развития эпизо-

дов гипертермии составил 21,4±5,5%. Без достоверного различия с группой сравнения 

(СА-стандартная анестезия), демонстрируя постоянный риск у 9,8-21,4% пациентов. 

Таким образом, удалось выполнить задачу исследования по стабилизации ин-

траоперационного вегетативного баланса за счет снижения риска развития эпизодов 

гипертермии у взрослых пациентов в 3-х группах. Достоверное снижение абсолют-

ного риска, относительного риска и снижения шанса для групп бВЧГ и ГГС, умень-

шение АР, ОР и ОШ для группы ТЧМТ. Для групп СубТНО и СупраТНО не было 

получено изменений от группы сравнения. Не было выявлено достоверной разницы 

в риске развития эпизодов гипертермии с группами ГГС, СупраТНО и ТЧМТ, что го-

ворило о том, что эпизоды гипертермии, имеют связь с синдромом повышенного 

ВЧД и нарушением симпатико-парасимпатико-иммунных взаимоотношений. Паци-

енты всех групп имеют шанс развития вегетативного дисбаланса в интранаркозном 

периоде от 14,3% до 16,0%. 

Для групп детей, удалось выполнить задачу исследования по снижению ин-

траоперационного риска развития вегетативного дисбаланса в виде эпизодов гипер-

термии в 3-х группах. Достоверная значимость различий получена в группе СупраТ-

НО, снижение абсолютного риска, относительного риска и снижения шанса в группе 

СубТНО, что говорило о том, что эпизоды гипертермии, имеют связь с синдромом 

повышенного ВЧД и нарушением симпатико-парасимпатико-иммунных взаимоот-

ношений. Пациенты всех групп детей (возрастная особенность) имеют шанс разви-

тия неадекватных вегетативных реакций в интранаркозном периоде. 
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5.1.2.2. Осложнения, связанные с нарушением церебральной гемодинамики и 

воздействием технологий инфузионно-трансфузионной терапии. Группа интраопера-

ционных осложнений, связанных с нарушением церебральной гемодинамики (гемоди-

намическая нестабильность, повышение/снижение САД, ВЧД, ЦПД) в большей мере 

зависят от инфузионно-трансфузионной тактики, хирургической коррекции синдрома 

ВЧГ, и, опосредовано, от активности стресс-системы (за счет поддержания тонуса моз-

говых сосудов). В данной группе осложнений, более выражены возрастные различия. 

Как видно из таблицы 5.7 (таблица Д7), у взрослых проведенные изменения в 

протоколе проведения анестезии и схеме периоперационной интенсивной терапии, с 

учетом выявленных нарушений в стресс-системе, привели к стабилизации интранар-

козного периода по влиянию на эпизоды гемодинамической нестабильности. 

Так, для взрослых пациентов общехирургического профиля (группа бВЧГ) 

(таблица 5.7, таблица Д7) абсолютный риск развития гемодинамической нестабиль-

ности составил 2,1±2,1%. Значимость различия с группой сравнения (СА-

стандартная анестезия) составил φ=3,01, р<0,001, относительный риск развития ге-

модинамической нестабильности снизился в 10,6 раза, отношение шансов развития 

данного осложнения показывало, что риск меньше в 13,4 раза при использовании 

модифицированной анестезии (МА). 

Для пациентов с гипертензионно-гидроцефальным синдромом (группа ГГС) 

(таблица 5.7, таблица Д7) абсолютный риск развития гемодинамической нестабиль-

ности составлял 8,3±5,6%. Значимость различия с группой сравнения (СА-

стандартная анестезия) составил φ=2,29, р=0,011, относительный риск развития ге-

модинамической нестабильности снизился в 3,9 раза, отношение шансов развития 

данного осложнения показывало, что риск меньше в 5,2 раза при использовании мо-

дифицированной анестезии (МА). 

Для пациентов группы с субтенториальными новообразованиями (СубТНО) 

(таблица 5.7, таблица Д7), все предпринятые терапевтические мероприятия не при-

вели к достоверному улучшению, и абсолютный риск развития гемодинамической 

нестабильности составлял 24,6±5,3%. Без достоверной разницы с группой сравнения 

(СА). Поэтому, одним из важных выводов следует сделать о том, что гемодинамиче- 
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Таблица 5.7 

Расчет риска развития гемодинамической нестабильности в группах взрослых пациентов 

Группа 

Абсолютный риск Значимость 

различия 

(СА–МА) 

ОР 

Шанс, % 

ОШ 
при СА при МА при СА при МА 

бВЧГ 

n=31 

7/22,6±7,5 

(7,9 – 37,3) 

n=47 

1/2,1±2,1 

(0,0 – 6,3) 

φ=3,01 

р<0,001 
10,6 29,2 2,17 13,4 

ГГС 

n=31 

10/32,3±8,4 

(15,8 – 48,7) 

n=24 

2/8,3±5,6 

(0,0 – 19,4) 

φ=2,29 

р=0,011 
3,9 47,6 9,1 5,2 

СубТНО 

n=70 

17/24,3±5,1 

(14,2 – 34,3) 

n=65 

16/24,6±5,3 

(14,1 – 35,1) 

φ=0,04 

р>0,05 
1,0 32,1 32,7 1,0 

СупраТНО 

n=80 

21/26,3±4,9 

(16,6 – 35,9) 

n=88 

15/17,0±4,0 

(9,2 – 24,9) 

φ=1,45 

р=0,074 
1,5 35,6 20,6 1,7 

ТЧМТ 

n=113 

20/17,7±3,6 

(10,7 – 24,7) 

n=109 

17/15,6±3,5 

(8,8 – 22,4) 

φ=0,42 

р>0,05 
1,1 21,5 18,5 1,2 

 



284 

 

 

ская нестабильность является стойким, трудно поддающимся профилактике призна-

ком с риском развития не менее, чем у 30% взрослых, и, вероятно, относится больше 

к патофизиологии процесса и хирургической тактике. Для пациентов группы с суп-

ратенториальными новообразованиями (СупраТНО) (таблица 5.7, таблица Д7), также 

абсолютный риск развития гемодинамической нестабильности составлял 17,0±4,0%. 

Без достоверной разницы с группой сравнения (СА), хотя отношение шансов разви-

тия данного осложнения показывало, что риск меньше в 1,7 раза. Что характеризует 

выполненную задачу исследования. Также, следует помнить о том, что гемодинами-

ческая нестабильность является стойким, трудно поддающимся профилактике при-

знаком с риском развития не менее, чем у 20% взрослых, и, вероятно, относится 

больше к патофизиологии процесса и хирургической тактике. 

Для пациентов с ТЧМТ (таблица 5.7, таблица Д7) также абсолютный риск 

развития гемодинамической нестабильности составлял 15,6±3,5%. Без достоверной 

разницы с группой сравнения (СА), хотя отношение шансов развития данного ос-

ложнения показывало, что риск меньше в 1,2 раза. Что характеризует выполненную 

задачу исследования. Также, следует помнить о том, что гемодинамическая неста-

бильность является стойким, трудно поддающимся профилактике признаком с рис-

ком развития не менее, чем у 18,5% взрослых, и, вероятно, относится больше к пато-

физиологии процесса и хирургической тактике. 

Как видно из таблицы 5.8 (см. таблица Д8), у детей проведенные изменения в 

протоколе проведения анестезии и схеме периоперационной интенсивной терапии, 

привели к стабилизации интранаркозного периода по влиянию на эпизоды гемоди-

намической нестабильности.  

Так, для детей общехирургического профиля (группа бВЧГ) (таблица 5.8, таб-

лица Д8) абсолютный риск развития гемодинамической нестабильности составил 

1,5±1,5%. Значимость различия с группой сравнения (СА-стандартная анестезия) со-

ставил 11%. 

Для детей с гипертензионно-гидроцефальным синдромом (группа ГГС) (таб-

лица 5.8, таблица Д8) абсолютный риск развития гемодинамической нестабильности 

составлял 5,6±2,1%. Значимость различия с группой сравнения (СА-стандартная 
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Таблица 5.8 

Расчет риска развития гемодинамической нестабильности в группах детей 

Группа 

Абсолютный риск Значимость 

различия 

(СА–МА) 

УАР, % ОР 

Шанс, % 

ОШ 
при СА при МА при СА при МА 

бВЧГ 

n=24 

3/12,5±6,8 

(0,0 – 25,7) 

n=63 

0/1,5±1,5 

(0,0 – 4,5) 

11,0 

(0,0 – 24,5) 
     

ГГС 

n=31 

5/16,1±6,6 

(3,2 – 29,1) 

n=125 

7/5,6±2,1 

(1,6 – 9,6) 

φ=1,74 

р=0,041 
10,5 2,9 19,2 5,9 3,2 

СубТНО 

n=13 

3/23,1±11,7 

(0,2 – 46,0) 

n=46 

5/10,9±4,6 

(1,9 – 19,9) 

φ=1,1 

р>0,05 
12,2 2,1 30,0 12,2 2,5 

СупраТНО 

n=20 

6/30,0±10,2 

(9,9 – 50,1) 

n=46 

0/2,1±2,0 

(0,0 – 6,1) 

29,5 

(8,2 – 50,8) 
     

ТЧМТ 

n=41 

5/12,2±5,1 

(2,2 – 22,2) 

n=56 

9/16,1±4,9 

(6,5 – 25,7) 

φ=0,54 

р>0,05 
-3,9 0,8 13,9 19,1 0,7 
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анестезия) составил φ=1,74, р=0,041, уменьшение абсолютного риска составило 

10,5%, относительный риск развития гемодинамической нестабильности снизился в 

2,9 раза, отношение шансов развития данного осложнения показывало, что риск 

меньше в 3,2 раза при использовании модифицированной анестезии (МА). Таким 

образом, риск развития интраоперационной гемодинамической нестабильности для 

детей с ГГС составляет 19,2%, применение разработанных технологий позволяют 

снизить шанс развития данного осложнения до 5,9%. 

Для детей группы с субтенториальными новообразованиями (СубТНО) (таб-

лица 5.8, таблица Д8), абсолютный риск развития гемодинамической нестабильности 

составлял 10,9±4,6%. уменьшение абсолютного риска составило 12,2%, относитель-

ный риск развития гемодинамической нестабильности снизился в 2,1 раза, отноше-

ние шансов развития данного осложнения показывало, что риск меньше в 2,5 раза 

при использовании модифицированной анестезии (МА). Таким образом, риск разви-

тия интраоперационной гемодинамической нестабильности для детей с СубТНО со-

ставляет 30,0%, применение разработанных технологий позволяют снизить шанс 

развития данного осложнения до 12,2%, но, гемодинамическая нестабильность явля-

ется стойким, трудно поддающимся профилактике признаком, и, вероятно, относится 

больше к патофизиологии процесса и хирургической тактике. 

Для детей группы с супратенториальными новообразованиями (СупраТНО) 

(таблица 5.8, таблица Д8), абсолютный риск развития гемодинамической нестабиль-

ности составлял 2,1±2,0%. Значимость различия с группой сравнения (СА), состави-

ла 29,5. Таким образом, риск развития интраоперационной гемодинамической неста-

бильности для детей с СупраТНО составляет 30,0%, применение разработанных 

технологий позволяют уменьшить процент развития данного осложнения на 29,5%. 

Для детей с ТЧМТ (таблица 5.8, таблица Д8) абсолютный риск развития ге-

модинамической нестабильности составлял 16,1±4,9%. Без достоверной разницы с 

группой сравнения (СА), следует помнить о том, что интраоперационная гемодина-

мическая нестабильность является стойким, трудно поддающимся профилактике 

признаком с риском развития у 13,9 до 19,1% детей, и, вероятно, относится больше к 

патофизиологии процесса и хирургической тактике. 

Таким образом, удалось выполнить задачу исследования по снижению ин-

траоперационного риска гемодинамической нестабильности у взрослых пациентов в 

3-х группах. Достоверное снижение абсолютного риска, относительного риска и 

снижения шанса для групп бВЧГ и ГГС. Снижение относительного риска и шанса 
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развития для группы СупраТНО. Недостоверные изменения для групп СубТНО и 

ТЧМТ. 

В группе детей удалось выполнить задачу исследования по снижению ин-

траоперационного риска гемодинамической нестабильности в 4-х группах. Досто-

верное снижение абсолютного риска, относительного риска и снижения шанса для 

групп СупраТНО и ГГС. Снижение относительного риска и шанса развития для 

группы СубТНО. Недостоверные изменения для группы ТЧМТ. 

Как видно из таблицы 5.9 (таблица Д9), у взрослых проведенные изменения в 

протоколе проведения анестезии и схеме периоперационной интенсивной терапии, 

не привели к достоверному уменьшению рисков и шансов развития подъема уровня 

ВЧД в интранаркозном периоде, имея даже тенденцию к ухудшению прогноза при 

МА для группы СупраТНО, по сравнению с СА (φ=2,37, р=0,008), так как это явля-

ется хирургической прерогативой.  

Динамическое интраоперационное наблюдение за уровнем ВЧД выявило, что 

после хирургической ликвидации ВЧГ, у 12,5±6,8% пациентов группы ГГС МА (таб-

лица Д9) интраоперационные значения ВЧД находились в пределах нормы, у 

87,5±6,8% превышали норму в 1,2-1,5 раза (достоверно ниже от исходных показате-

лей: χ
2
=71,1, df=4, p<0,001) с достоверной разницей в сторону уменьшения с группой 

СА (χ
2
=46,3, df=3, p<0,001), у 86,2±4,3% пациентов группы СубТНО МА (таблица 

Д9) интраоперационные значения ВЧД находились в пределах нормы (достоверно 

ниже от исходных показателей: χ
2
=77,3, df=5, p<0,001) с достоверной разницей в сто-

рону уменьшения с группой СА (χ
2
=17,6, df=2, p<0,001), у 4,5±2,2% пациентов груп-

пы СупраТНО МА интраоперационные значения ВЧД находились в пределах нормы 

(таблица Д9), у 81,8±4,1% превышали норму в 1,2-1,5 раза (достоверно ниже от ис-

ходных показателей: χ
2
=66,4, df=3, p<0,001) с достоверной разницей с группой СА 

(лучше в группе СА: χ
2
=12,3, df=2, p<0,001), у 5,5±2,2% пациентов группы ТЧМТ 

МА интраоперационные значения ВЧД находились в пределах нормы (таблица Д9), 

у 62,4±4,6% было превышено в 1,2-1,5 раза (достоверно ниже от исходных  
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Таблица 5.9 

Расчет риска интранаркозного повышенного ВЧД в группах взрослых пациентов 

Группа 

Абсолютный риск Значимость 

различия 

(СА–МА) 

УАР, % ОР 

Шанс, % 

ОШ 
до операции при СА при МА при СА при МА 

бВЧГ 

 
– – –       

ГГС 

n=55 

55/98,2±1,7 

(94,9 – 100,0) 

n=31 

27/87,1±6,0 

(75,3 – 98,9) 

n=24 

21/87,5±6,8 

(74,3 – 100,0) 

φ=0,04 

р>0,05 
-0,4 1,0 675,0 700,0 1,0 

СубТНО 

n=135 

135/99,3±0,7 

(97,8 – 100,0) 

n=70 

57/81,4±4,6 

(72,3 – 90,5) 

n=65 

56/86,2±4,3 

(77,8 – 94,6) 

φ=0,75 

р>0,05 
-4,7 0,9 438,5 622,2 0,7 

СупраТНО 

n=168 

158/94,0±1,8 

(90,5 – 97,6) 

n=80 

68/85,0±4,0 

(77,2 – 92,8) 

n=88 

84/95,5±2,2 

(91,1 – 99,8) 

φ=2,37 

р=0,008 
-10,5 0,9 566,7 2100,0 0,3 

ТЧМТ 

n=222 

222/99,6±0,4 

(98,7 – 100,0) 

n=113 

102/90,3±2,8 

(84,8 – 95,7) 

n=109 

103/94,5±2,2 

(90,2 – 98,8) 

φ=1,20 

р>0,05 
-4,2 1,0 927,3 1716,7 0,5 
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показателей: χ
2
=214, df=5, p<0,001) с достоверной разницей в сторону уменьшения с 

группой СА (χ
2
=10,9, df=4, p=0,008). Таким образом, невзирая на высокие риски и 

шансы интраоперационного повышения ВЧД, модифицированные варианты анесте-

зии и ИТ (МА) приводили к достоверному улучшению показателей интраопераци-

онного ВЧД в группах ГГС, СубТНО и ТЧМТ у взрослых пациентов, с достоверной 

разницей с группой СА. 

Как видно из таблицы 5.10 (таблица Д10), у детей, в отличие от группы 

взрослых пациентов, получена положительная динамика рисков и шанса интраопе-

рационного подъема ВЧД для групп ГГС МА (φ=3,9, р<0,001) и ТЧМТ МА (φ=5,3, 

р<0,001), по сравнению с СА, со снижением относительного риска в 1,2 раза для 

группы ГГС и 1,4 раза для группы ТЧМТ. 

Динамическое интраоперационное наблюдение за уровнем ВЧД выявило, что 

после хирургической ликвидации ВЧГ, у 14,4±3,1% пациентов группы ГГС МА (см. 

таблица Д10) интраоперационные значения ВЧД находились в пределах нормы (дос-

товерно ниже от исходных показателей: χ
2
=281,8, df=5, p<0,001) у 85% отмечалось 

повышение в 1,2-2,0 раза, без разницы с группой СА, у 9,5±4,5% пациентов группы 

СубТНО МА (см. таблица Д10) интраоперационные значения ВЧД находились в 

пределах нормы (достоверно ниже от исходных показателей: χ
2
=93,2, df=5, p<0,001) с 

достоверной разницей с группой СА (χ
2
=14,8, df=2, p<0,001), у 10,9±4,6% пациентов 

группы СупраТНО МА (см. таблица Д10) интраоперационные значения ВЧД нахо-

дились в пределах нормы (достоверно ниже от исходных показателей: χ
2
=65,9, df=3, 

p<0,001) с достоверной разницей в сторону уменьшения с группой СА (χ
2
=7,9, df=2, 

p=0,003), у 16,7±5,1% группы ТЧМТ МА (см. таблица Д10) интраоперационные зна-

чения ВЧД находились в пределах нормы (достоверно ниже от исходных показате-

лей: χ
2
=92,8, df=6, p<0,001) с достоверной разницей в сторону уменьшения с группой 

СА (χ
2
=18,0, df=4, p<0,001). 

Таким образом, невзирая на высокие риски и шансы интраоперационного по-

вышения ВЧД, модифицированные варианты анестезии и ИТ (МА) приводили к 

улучшению показателей ВЧД по сравнению с предоперационными данными в груп-

пах ГГС, СубТНО, СупраТНО и ТЧМТ, интраоперационного достоверного отличия с 
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Таблица 5.10 

Расчет риска интранаркозного повышенного ВЧД в группах детей 

Группа 

Абсолютный риск Значимость 

различия 

(СА–МА) 

УАР, % ОР 

Шанс, % 

ОШ 
до операции при СА при МА при СА 

при 

МА 

бВЧГ 

 
– – – –      

ГГС 

n=156 

156/99,4±0,6 

(98,1 – 100,0) 

n=31 

31/97,0±29 

(91,2 – 100,0) 

n=125 

107/85,6±3,1 

(79,4 – 91,8) 

φ=3,9 

р<0,001 
14,4 1,2    

СубТНО 

n=59 

59/98,4±1,6 

(95,2 – 100,0) 

n=13 

11/84,6±10,0 

(65,0 – 100,0) 

n=46 

38/82,6±5,6 

(71,7 – 93,6) 

φ=0,17 

р>0,05 
2,0 1,0 550,0 475,0 1,2 

СупраТНО 

n=66 

63/95,5±2,6 

(90,4 – 100,0) 

n=20 

18/90,0±6,7 

(76,9 – 100,0) 

n=46 

41/89,1±4,6 

(80,1 – 98,1) 

φ=0,11 

р>0,05 
0,9 1,0 900,0 820,0 1,1 

ТЧМТ 

n=97 

87/89,7±3,1 

(83,6 – 95,7) 

n=41 

41/97,7±2,3 

(93,2 – 100,0) 

n=56 

41/73,2±5,9 

(61,6 – 84,8) 

φ=5,3 

р<0,001 
26,8 1,4    
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группами СА для групп СубТНО, СупраТНО и ТЧМТ у детей. В таблице 5.11 (табли-

ца Д11) представлены данные, которые демонстрировали сразу несколько процессов, 

характерных для взрослых пациентов. Во-первых, риск развития интранаркозных 

ишемических нарушений в ЦНС на фоне высоких показателей ВЧД, во-вторых, адек-

ватность выбранных режимов инфузионной терапии. 

У взрослых пациентов группы бВЧГ (см. таблица 5.10, таблица Д11) сниже-

ние САД от нормы, то есть абсолютный риск развития эпизодов снижения САД со-

ставил 2,1±2,1%. У 74,5±6,4% пациентов группы МА САД находился в пределах 

нормальных показателей, с достоверной разницей с группой СА (χ
2
=19,4, df=2, 

p<0,001). Значимость различия с группой сравнения (СА-стандартная анестезия) со-

ставил φ=3,9, р<0,001, уменьшение абсолютного риска составило 30,1%, относи-

тельный риск развития эпизодов снижения САД снизился в 15,2 раза, отношение 

шансов развития данного осложнения показывало, что риск меньше в 21,9 раза при 

использовании модифицированной анестезии (МА). 

Для взрослых пациентов группы ГГС (см. таблица Д11) интранаркозного 

снижение САД от нормы, не было выявлено (средние значения составляли 

107,0±15,0; Me=107,0 мм рт. ст.). У 37,5±9,9% пациентов группы МА САД находился 

в пределах нормальных показателей, у 62,5±9,9% превышал показатель в 1,2-1,5 

раза, с достоверным увеличением от предоперационных данных (χ
2
=9,6, df=1, 

p<0,001), без достоверной разницы с группой СА. 

Для взрослых пациентов группы СубТНО (см. таблица Д11) интранаркозное 

снижение САД от нормы, то есть абсолютный риск развития эпизодов составил 

1,5±1,5%. Значимость различия с группой сравнения (СА-стандартная анестезия) со-

ставил φ=3,1, р<0,001, уменьшение абсолютного риска составило 12,7%, относитель-

ный риск развития эпизодов снижения САД снизился в 9,3 раза, отношение шансов 

развития данного осложнения показывало, что риск меньше в 10,7 раза при использо-

вании модифицированной анестезии (МА) (средние значения составляли 103,8±13,2; 

Me=100,0 мм рт. ст.). У 33,8±5,9% пациентов группы МА САД находился в пределах 

нормальных показателей, у 64,6±5,9% превышал показатель в 1,2-1,5 раза, с достовер-

ным увеличением от предоперационных данных (χ
2
=66,9, df=3, p<0,001), с достовер- 
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Таблица 5.11 

Расчет риска интранаркозного снижения САД в группах взрослых пациентов 

Группа 

Абсолютный риск Значимость 

различия 

 (СА–МА)  

УАР, % ОР 

Шанс, % 

ОШ 
до операции при СА при МА при СА при МА 

бВЧГ – 

n=31 

10/32,3±8,4 

 (15,8 – 48,7)  

n=47 

1/2,1±2,1 

 (0,0 – 6,3)  

φ=3,9 

р<0,001 
30,1 15,2 47,6 2,2 21,9 

ГГС 

 
– – –       

СубТНО 

n=135 

35/25,9±3,8 

 (18,5 – 33,3)  

n=70 

10/14,3±4,2 

 (6,1 – 22,5)  

n=65 

1/1,5±1,5 

 (0,0 – 4,5)  

φ=3,1 

р<0,001 
12,7 9,3 16,7 1,6 10,7 

СупраТНО 

n=168 

32/19,0±3,0 

 (13,1 – 25,0)  

n=80 

0/1,2±1,2 

 (0,0 – 3,6)  

n=88 

15/17,0±4,0 

 (9,2 – 24,9)  

15,8 

 (7,6 – 24,0)  
– – – – – 

ТЧМТ 

n=222 

200/90,1±2,0 

 (86,2 – 94,0)  

n=113 

30/26,5±4,2 

 (18,4 – 34,7)  

n=109 

14/12,8±3,2 

 (6,6 – 19,1)  

φ=2,6 

р=0,003 
13,7 2,1 36,1 14,7 2,5 
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ной разницей с группой СА в сторону увеличения САД (χ
2
=41,3, df=3, p<0,001). Для 

взрослых пациентов группы СупраТНО (см. таблица Д11) интранаркозное снижение 

САД от нормы, то есть абсолютный риск развития эпизодов составил 17,0±4,5%. 

Значимость различия с группой сравнения (СА-стандартная анестезия) составил 

15,8, что говорило о риске развития интранаркозного снижения САД при использо-

вании модифицированной анестезии (МА). Хотя 73,9±4,7% пациентов находились в 

пределах нормальных показателей (средние значения составляли 113,4±18,7; 

Me=110,0 мм рт. ст.) с достоверной разницей в сторону увеличения от предопераци-

онных данных (χ
2
=10,2, df=3, p=0,021), но достоверно ниже, чем в группе СА 

(χ
2
=38,1, df=3, p<0,001). 

Для взрослых пациентов группы ТЧМТ (см. таблица Д11) интранаркозное 

снижение САД от нормы, то есть абсолютный риск развития эпизодов составил 

12,8±3,2%. Значимость различия с группой сравнения (СА-стандартная анестезия) 

составил φ=2,6, р=0,003, уменьшение абсолютного риска составило 13,7%, относи-

тельный риск развития эпизодов снижения САД снизился в 2,1 раза, отношение 

шансов развития данного осложнения показывало, что риск меньше в 2,5 раза при 

использовании модифицированной анестезии (МА) (средние значения составляли 

75,0±25,0; Me=73,0 мм рт. ст.). У 68,8±4,4% пациентов значения САД находились в 

пределах нормальных показателей с достоверной разницей в сторону увеличения от 

предоперационных данных (χ
2
=209,9, df=4, p<0,001), достоверно выше, чем в группе 

СА (χ
2
=19,6, df=4, p<0,001). 

Таким образом, разработанные методики коррекции ВЧГ, инфузионной тера-

пии и модифицированной анестезии позволили достичь достоверного улучшения 

показателей САД, по сравнению с предоперационными данными у взрослых в груп-

пах бВЧГ, ГГС, СубТНО, СупраТНО и ТЧМТ, с достоверной разницей с группой СА 

для групп бВЧГ, СубТНО и ТЧМТ. Вероятность достижения гипердинамического 

типа гемодинамики (риск повышения САД интраоперационно), (см. таблица Д13) 

при МА достоверно выше для групп бВЧГ (φ=2,36, р=0,008) и СубТНО (φ=2,6, 

р<0,001), и достоверно ниже для СупраТНО (φ=6,3, р<0,001). 

В таблице 5.12 (см. таблица Д12) представлены данные, которые демонстри-
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ровали сразу несколько процессов, характерных для интранаркозного периода у де-

тей. Во-первых, риск развития интранаркозных ишемических нарушений в ЦНС, во-

вторых, адекватность выбранных режимов инфузионной терапии. 

У детей группы бВЧГ снижение САД от нормы, то есть абсолютный риск 

развития эпизодов снижения САД составил 1,5±1,5%. Значимость различия с груп-

пой сравнения (СА-стандартная анестезия) составила 2,7%.  

Для детей группы ГГС (см. таблица 5.12, таблица Д12) абсолютный риск ин-

транаркозного снижения САД от нормы составил 8,0±2,4%. Значимость различия с 

группой сравнения (СА) составила φ=1,26, уменьшение абсолютного риска состави-

ло 8,1%, относительный риск развития эпизодов снижения САД снизился в 2,0 раза, 

отношение шансов развития данного осложнения показывало, что риск меньше в 2,2 

раза при использовании модифицированной анестезии (МА). Показатели в данной 

группе отличались от показателей у взрослых с ГГС, в связи с выявленным риском 

развития интраоперационной гипотонии у 19,2%, который достоверно снижался на 

фоне разработанных методик ИТ до 8,7% (метод коррекции повышенного ВЧД). У 

76,0±3,8% пациентов значения САД находились в пределах нормальных показателей 

с достоверной разницей в сторону увеличения от предоперационных данных 

(χ
2
=140,9, df=4, p<0,001), у 16,0±3,3% отмечалось увеличение САД до 1,2-1,5 от нор-

мы, без достоверной разницы с группой СА.  

Для детей группы СубТНО (см. таблица 5.12, таблица Д12) интранаркозное 

снижение САД от нормы, то есть абсолютный риск развития эпизодов составлял 

4,3±3,0%. Значимость различия с группой сравнения (СА-стандартная анестезия) со-

ставлял φ=2,41, р=0,006, уменьшение абсолютного риска составило 26,4%, относи-

тельный риск развития эпизодов снижения САД снизился в 7,1 раза, отношение шан-

сов развития данного осложнения показывало, что риск меньше в 9,8 раза при исполь-

зовании модифицированной анестезии (МА). Риск развития интраоперационной гипо-

тонии составляет 44,4%, который достоверно снижался на фоне разработанных мето-

дик ИТ до 4,5% (метод коррекции повышенного ВЧД). У 47,8±7,4% пациентов значе-

ния САД находились в пределах нормальных показателей с достоверной разницей в 

сторону увеличения от предоперационных данных (χ
2
=62,1, df=4, p<0,001), у 

43,5±7,3% отмечалось увеличение САД до 1,2-1,5 от нормы, с достоверной разницей с 

группой СА (χ
2
=11,5, df=3, p<0,001). 
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Таблица 5.12 

Расчет риска интранаркозного снижения САД в группах детей 

Группа 

Абсолютный риск Значимость 

различия 

 (СА–МА)  

УАР, % ОР 

Шанс, % 

ОШ 
до операции при СА при МА при СА при МА 

бВЧГ 

n=87 

0/1,1±1,1 

 (0,0 – 3,3)  

n=24 

1/4,2±4,1 

 (0,0 – 12,2)  

n=63 

0/1,5±1,5 

 (0,0 – 4,5)  

2,6 

 (0,0 – 11,2)  
     

ГГС 

n=156 

108/69,2±3,7 

 (62,0 – 76,5)  

n=31 

5/16,1±6,6 

 (3,2 – 29,1)  

n=125 

10/8,0±2,4 

 (3,2 – 12,8)  

φ=1,26 

р>0,05 
8,1 2,0 19,2 8,7 2,2 

СубТНО 

n=59 

47/79,7±5,2 

 (69,4 – 89,9)  

n=13 

4/30,8±12,8 

 (5,7 – 55,9)  

n=46 

2/4,3±3,0 

 (0,0 – 10,2)  

φ=2,41 

р=0,006 
26,4 7,1 44,4 4,5 9,8 

СупраТНО 

n=66 

25/37,9±6,0 

 (26,2 – 49,6)  

n=20 

1/5,3±5,1 

 (0,0 – 15,3)  

n=46 

0/2,1±2,0 

 (0,0 – 6,1)  

4,9 

 (0,0 – 13,3)  
     

ТЧМТ 

n=97 

35/36,1±4,9 

 (26,5 – 45,6)  

n=41 

0/2,3±2,3 

 (0,0 – 6,8)  

n=56 

0/1,7±1,7 

 (0,0 – 5,0)  

2,3 

 (0,0 – 6,2)  
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Для детей группы СупраТНО (см. таблица 5.12, таблица Д12) интранаркозное 

снижение САД от нормы, то есть абсолютный риск развития эпизодов составил 

2,1±2,0%. Значимость различия с группой сравнения (СА-стандартная анестезия) со-

ставил 3,2%. У 87,0±5,0% пациентов значения САД находились в пределах нормаль-

ных показателей с достоверной разницей в сторону увеличения от предоперацион-

ных данных (χ
2
=23,7, df=4, p<0,001), без достоверной разницы с группой СА. 

Для детей группы ТЧМТ (см. таблица 5.12, таблица Д12) интранаркозное 

снижение САД благодаря проводимой предоперационной подготовке, было не харак-

терно. У 71,4±6,0% пациентов значения САД находились в пределах нормальных по-

казателей с достоверной разницей в сторону увеличения от предоперационных дан-

ных (χ
2
=34,2, df=4, p<0,001), без достоверной разницы с группой СА. 

Таким образом, разработанные методики коррекции ВЧГ, инфузионной тера-

пии и модифицированной анестезии позволили достичь достоверного улучшения 

показателей САД, по сравнению с предоперационными данными у детей в группах 

ГГС, СубТНО, СупраТНО и ТЧМТ, с достоверной разницей с группой СА для груп-

пы СубТНО. Вероятность достижения гипердинамического типа гемодинамики 

(риск повышения САД интраоперационно, см. таблица Д14) при МА достоверно 

выше для групп СубТНО (φ=3,1, р<0,001) и ТЧМТ (φ=1,67, р=0,047). 

В таблице 5.13 (см. таблица Д15) представлены данные, которые демонстри-

ровали риск интраоперационного снижения ЦПД у взрослых пациентов, что говори-

ло о возможных рисках ишемических поражений головного мозга.  

Для взрослых пациентов группы ГГС (см. рисунок 5.13, таблица Д15) интра-

наркозное снижение ЦПД от нормы, то есть абсолютный риск развития эпизодов со-

ставил 20,8±8,3%. Что достоверно отличалось от предоперационных данных и не раз-

личалось с группой сравнения (СА-стандартная анестезия) (средние значения состав-

ляли 65,6±9,1; Me=65,0 мм рт. ст.). Полученные данные говорили о сохраняющемся 

высоком риске развития ишемических нарушений головного мозга, невзирая на пред-

принятые меры и характеризовали постоянный риск для данной группы пациентов. У 

83,9±6,6% пациентов интраоперационные значения ЦПД находились в пределах нор-

мальных показателей с достоверной разницей в сторону увеличения от предопераци-

онных данных (χ
2
=40,8, df=3, p<0,001), без достоверной разницы с группой СА.
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Таблица 5.13 

Расчет риска интранаркозного снижения ЦПД в группах взрослых пациентов 

 (риск ишемических нарушений ЦНС)  

Группа 

Абсолютный риск Значимость 

различия 

 (СА–МА)  

УАР, % ОР 

Шанс, % 

ОШ 
до операции при СА при МА 

при 

СА 

при 

МА 

бВЧГ 

 
– – –       

ГГС 

n=55 

50/90,9±3,9 

 (83,3 – 98,5)  

n=31 

5/16,1±6,6 

 (3,2 – 29,1)  

n=24 

5/20,8±8,3 

 (4,6 – 37,1)  

φ=0,45 

р>0,05 
-4,7 0,8 19,2 26,3 0,7 

СубТНО 

n=135 

130/96,3±1,6 

 (93,1 – 99,5)  

n=70 

5/7,1±3,1 

 (1,1 – 13,2)  

n=65 

5/7,7±3,3 

 (1,2 – 14,2)  

φ=0,12 

р>0,05 
-0,5 0,9 7,7 8,3 0,9 

СупраТНО 

n=168 

73/43,5±3,8 

 (36,0 – 50,9)  

n=80 

5/6,3±2,7 

 (0,9 – 11,6)  

n=88 

1/1,1±1,1 

 (0,0 – 3,4)  

φ=1,89 

р=0,029 
5,1 5,5 6,7 1,1 5,8 

ТЧМТ 

n=222 

211/95,0±1,5 

 (92,2 – 97,9)  

n=113 

20/17,7±3,6 

 (10,7 – 24,7)  

n=109 

5/4,6±2,0 

 (0,7 – 8,5)  

φ=3,3 

р<0,001 
13,1 3,9 21,5 4,8 4,5 
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Для взрослых пациентов группы СубТНО (см. таблица 5.13, таблица Д15) ин-

транаркозное снижение ЦПД от нормы, то есть абсолютный риск развития эпизодов 

составил 7,7±3,3%. Без достоверного различия с группой сравнения (СА-стандартная 

анестезия), но достоверно отличавшегося от предоперационных данных, и показы-

вало, что риск события интранаркозной ишемии головного мозга при использовании 

модифицированной анестезии (МА) и при стандартной анестезии (СА) минимален 

(средние значения составляли 53,7±9,2; Me=54,0 мм рт. ст.). У 78,6±4,9% пациентов 

интраоперационные значения ЦПД находились в пределах нормальных показателей 

с достоверной разницей в сторону увеличения от предоперационных данных 

(χ
2
=157,9, df=3, p<0,001), без достоверной разницы с группой СА. 

Для взрослых пациентов группы СупраТНО (см. таблица 5.13, таблица Д15) 

интранаркозное снижение ЦПД от нормы, то есть абсолютный риск развития эпизо-

дов составил 1,1±1,1%. Значимость различия с группой сравнения (СА-стандартная 

анестезия) составил φ=1,89, р=0,029. Уменьшение абсолютного риска составило 

5,1%, относительный риск развития эпизодов снижения ЦПД меньше в 5,5 раз, от-

ношение шансов развития данного события показывало, что риск меньше в 5,8 раз 

при использовании модифицированной анестезии (МА) (средние значения составля-

ли 85,3±5,1; Me=85,0 мм рт. ст.). Что говорило о достигнутой задаче исследования в 

данной группе пациентов. У 87,5±3,7% пациентов значения ЦПД находились в пре-

делах нормальных показателей с достоверной разницей в сторону увеличения от 

предоперационных данных (χ
2
=53,5, df=2, p<0,001), но достоверно ниже, чем в груп-

пе СА (χ
2
=5,99, df=2, p=0,005). 

Для взрослых пациентов группы ТЧМТ (см. таблица 5.13, таблица Д15) ин-

транаркозное снижение ЦПД от нормы, то есть абсолютный риск развития эпизодов 

составил 4,6±2,0%. Значимость различия с группой сравнения (СА-стандартная ане-

стезия) составил φ=3,3, р<0,001.Уменьшение абсолютного риска составило 13,1%, 

относительный риск развития эпизодов снижения ЦПД меньше в 3,9 раза, отноше-

ние шансов развития данного события показывало, что риск меньше в 4,5 раза при 

использовании модифицированной анестезии (МА). Что говорило о достигнутой за-

даче исследования в данной группе пациентов (средние значения составляли 
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30,5±8,2; Me=30,0 мм рт. ст.). У 66,4±4,4% пациентов значения ЦПД находились в 

пределах нормальных показателей с достоверной разницей в сторону увеличения от 

предоперационных данных (χ
2
=265,0, df=3, p<0,001), достоверно выше, чем в группе 

СА (χ
2
=14,3, df=2, p<0,001). 

Таким образом, на фоне хирургической коррекции ВЧГ, инфузионной тера-

пии, терапии ВЧГ и модификации анестезии, повышение показателей ЦПД, по срав-

нению с предоперационными данными, у взрослых выявлено в группах ГГС, Суб-

ТНО, СупраТНО и ТЧМТ. С достоверным улучшением показателей по сравнению с 

группой СА для группы ТЧМТ. Вероятность развития отека мозга в интраопераци-

онном периоде (риск повышения ЦПД интраоперационно, см. таблица Д16) при МА 

достоверно ниже для групп ТЧМТ (φ=1,77, р=0,038) и СубТНО (φ=2,45, р=0,006). 

В таблице 5.14 (см. таблица Д17) представлены данные, которые демонстри-

ровали риск интраоперационного снижения ЦПД у детей, что говорило о возможных 

рисках ишемических поражений головного мозга.  

Для детей группы ГГС (см. таблица 5.14, таблица Д17) интранаркозное сни-

жение ЦПД от нормы, то есть абсолютный риск развития эпизодов составил 

12,8±3,0%. Значимость различия с группой сравнения (СА-стандартная анестезия) 

составил φ=4,7, р<0,001. Уменьшение абсолютного риска составило 42,0%, относи-

тельный риск развития эпизодов снижения ЦПД меньше в 4,3 раз, отношение шан-

сов развития данного события показывало, что риск меньше в 8,3 раз при использо-

вании модифицированной анестезии (МА). Полученные данные говорили о высоком 

риске развития интраоперационных ишемических нарушений головного мозга у де-

тей с ГГС, с шансом развития при стандартных методах терапии 121,4% и характе-

ризовали постоянный риск для данной группы пациентов, на фоне проведенных мо-

дификаций в интенсивной терапии и анестезии, этот риск снизился до 14,7%. У 

92,0±2,4% пациентов значения ЦПД находились в пределах нормальных показателей 

с достоверной разницей в сторону увеличения от предоперационных данных 

(χ
2
=228,4, df=3, p<0,001), достоверно выше, чем в группе СА (χ

2
=17,2, df=2, p<0,001). 

Для детей группы СубТНО (см. таблица 5.14, таблица Д17) интранаркозное сниже-

ние ЦПД от нормы, то есть абсолютный риск развития эпизодов составил 4,3±3,0%.
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Таблица 5.14 

Расчет риска интранаркозного снижения ЦПД в группах детей (риск ишемии ЦНС)  

Группа 

Абсолютный риск Значимость 

различия 

 (СА–МА)  

УАР, % ОР 

Шанс, % 

ОШ 
до операции при СА при МА при СА при МА 

бВЧГ 

 
– – –       

ГГС 

n=156 

150/96,2±1,5 

(93,1 – 99,2) 

n=31 

17/54,8±8,9 

(37,3 – 72,4) 

n=125 

16/12,8±3,0 

(6,9 – 18,7) 

φ=4,7 

р<0,001 
42,0 4,3 121,4 14,7 8,3 

СубТНО 

n=59 

56/94,9±2,9 

(89,3 – 100,0) 

n=13 

5/38,5±13,2 

(12,0 – 64,9) 

n=46 

2/4,3±3,0 

(0,0 – 10,2) 

φ=2,92 

р<0,001 
34,1 8,8 62,5 4,5 13,8 

СупраТНО 

n=66 

34/51,5±6,2 

(39,5 – 63,6) 

n=20 

1/5,3±5,1 

(0,0 – 15,3) 

n=46 

0/2,1±2,0 

(0,0 – 6,1) 

2,9 

(0,0 – 13,3) 
     

ТЧМТ 

n=97 

85/87,6±3,3 

(81,1 – 94,2) 

n=41 

0/2,3±2,3 

(0,0 – 6,8) 

n=56 

0/1,7±1,7 

(0,0 – 5,0) 

0,6 

(0,0 – 6,2) 
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Значимость различия с группой сравнения (СА-стандартная анестезия) соста-

вил φ=2,92, р<0,001. Уменьшение абсолютного риска составило 34,1%, относитель-

ный риск развития эпизодов снижения ЦПД меньше в 8,8 раз, отношение шансов 

развития данного события показывало, что риск меньше в 13,8 раза при использова-

нии модифицированной анестезии (МА). Полученные данные говорили о высоком 

риске развития интраоперационных ишемических нарушений головного мозга у де-

тей с СубТНО, с шансом развития при стандартных методах терапии 62,5% и харак-

теризовали постоянный риск для данной группы пациентов. На фоне проведенных 

модификаций в интенсивной терапии и анестезии, этот риск снизился до 4,5%. У 

87,0±5,0% пациентов значения ЦПД находились в пределах нормальных показателей 

с достоверной разницей в сторону увеличения от предоперационных данных 

(χ
2
=86,2, df=3, p<0,001), достоверно выше, чем в группе СА (χ

2
=7,4, df=2, p=0,022). 

Для детей группы СупраТНО (см. таблица 5.14, таблица Д17) интранаркозное 

снижение ЦПД от нормы, то есть абсолютный риск развития эпизодов составил 

2,1±2,0%. Значимость различия с группой сравнения (СА-стандартная анестезия) со-

ставило 2,9%. У 97,9±2,0% пациентов интраоперационные значения ЦПД находи-

лись в пределах нормальных показателей с достоверной разницей в сторону увели-

чения от предоперационных данных (χ
2
=40,1, df=2, p<0,001), без достоверной разни-

цы с группой СА. 

Для детей группы ТЧМТ (см. таблица 5.14, таблица Д17) интранаркозное 

снижение ЦПД от нормы, то есть абсолютный риск развития эпизодов составил 

1,7±1,7%. Значимость различия с группой сравнения (СА-стандартная анестезия) 

0,6%. У 96,4±2,5% пациентов интраоперационные значения ЦПД находились в пре-

делах нормальных показателей с достоверной разницей в сторону увеличения от 

предоперационных данных (χ
2
=136,3, df=2, p<0,001), без достоверной разницы с 

группой СА. 

Таким образом, на фоне хирургической коррекции ВЧГ, инфузионной тера-

пии, терапии ВЧГ и модификации анестезии, повышение показателей ЦПД, по срав-

нению с предоперационными данными, у детей выявлено в группах ГГС, СубТНО, 

СупраТНО и ТЧМТ. С достоверным улучшением показателей по сравнению с груп-
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пой СА для группы ГГС и СубТНО. Вероятность развития отека мозга в интраопера-

ционном периоде (риск повышения ЦПД интраоперационно, см. таблица Д18) при 

МА достоверно выше для групп ГГС (ЗР 13), СупраТНО (φ=2,41, р=0,006) и ТЧМТ 

(φ=3,2, р<0,001). 

Таким образом, применение разработанных схем анестезиологического обес-

печения и методик периоперационной интенсивной терапии привело к повышению 

качества проводимого анестезиологического обеспечения (адекватности) у пациен-

тов, за счет снижения риска интраоперационных осложнений при модифицирован-

ных методиках (МА), по сравнению со стандартной анестезией (СА). 

Однако, было ряд групп и показателей, на которые не было возможности ока-

зать влияние, что определяло их как постоянные риски для конкретной патологии и 

возраста. Такими пациентами и показателями являлись: 

- для детей с общехирургической патологией риск неадекватной вегетативной 

реакции у детей составляет 16,7%; 

- для взрослых пациентов с гипертензионно-гидроцефальным синдромом 

(группа ГГС): пациенты имеют шанс развития вегетативного дисбаланса в интранар-

козном периоде от 14,3 до 16,0 %; имелся высокий абсолютный риск интраопераци-

онного повышенного ВЧД, без достоверной разницы с предоперационными данны-

ми и группой сравнения; интранаркозное снижение ЦПД от нормы, то есть абсолют-

ный риск развития эпизодов составил 20,8±8,3%, что говорило о сохраняющемся вы-

соком риске развития ишемических нарушений головного мозга (без отличия от 

группы СА);  

- для детей с гипертензионно-гидроцефальным синдромом (группа ГГС): па-

циенты имеют шанс развития неадекватных вегетативных реакций в интранаркозном 

периоде от 9,7 до 11,2%; полученные данные говорили о высоком риске развития ин-

траоперационных ишемических нарушений головного мозга у детей с ГГС, с шан-

сом развития при стандартных методах терапии 121,4%; 

- для пациентов группы с субтенториальными новообразованиями (СубТНО) 

абсолютный риск развития гемодинамической нестабильности составлял 24,6±5,3%, 

без достоверной разницы с группой сравнения (СА); абсолютный риск развития эпи-
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зодов вегетативной нестабильности составлял 13,8±4,3%. Без достоверного различия 

с группой сравнения (СА-стандартная анестезия) УР, ОР и ОШ развития. Также не 

было выявлено достоверной разницы с группами ГГС, СупраТНО и ТЧМТ, что гово-

рило о том, что эпизоды вегетативной нестабильности, имеют связь с синдромом по-

вышенного ВЧД и нарушением симпатико-парасимпатико-иммунных взаимоотно-

шений, и имеют шанс развития в интранаркозном периоде от 14,3% до 16,0%; имел-

ся высокий абсолютный риск интраоперационного повышенного ВЧД, без достовер-

ной разницы с предоперационными данными и группой сравнения.  

- для детей группы с субтенториальными новообразованиями (СубТНО): риск 

развития интраоперационной гемодинамической нестабильности для детей с Суб-

ТНО составляет 30,0%; дети имеют шанс развития неадекватных вегетативных реак-

ций в интранаркозном периоде у 44,4%, демонстрируя постоянный высокий риск; 

высокий риск развития интраоперационных ишемических нарушений головного 

мозга у детей, с шансом развития при стандартных методах терапии 62,5%; 

- для пациентов группы с супратенториальными новообразованиями (СупраТ-

НО), также абсолютный риск развития гемодинамической нестабильности составлял 

17,0±4,0% с риском развития не менее, чем у 20% взрослых; пациенты имеют шанс 

развития вегетативной нестабильности в интранаркозном периоде от 14,3% до 16,0%; 

имелся высокий абсолютный риск интраоперационного повышенного ВЧД, без дос-

товерной разницы с предоперационными данными и группой сравнения. 

- для детей группы с супратенториальными новообразованиями (СупраТНО): 

риск неадекватной вегетативной реакции у детей составляет 63,2%.  

- для пациентов с ТЧМТ также абсолютный риск развития гемодинамической 

нестабильности составлял 15,6±3,5%. Без достоверной разницы с группой сравнения 

(СА) с риском развития не менее, чем у 18,5% взрослых; пациенты имеют шанс раз-

вития вегетативной нестабильности в интранаркозном периоде от 14,3% до 16,0%; 

имелся высокий абсолютный риск интраоперационного повышенного ВЧД, без дос-

товерной разницы с предоперационными данными и группой сравнения.  

- для детей с ТЧМТ интраоперационная гемодинамическая нестабильность 

является стойким, трудно поддающимся профилактике признаком с риском развития 
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у 13,9% до 19,1% детей; шанс развития неадекватных вегетативных реакций в ин-

транаркозном периоде от 9,8-21,4% пациентов. 

 

5.2. Оценка риска послеоперационных осложнений и их изменение на фоне 

различных видов анестезии и интенсивной терапии 

 

5.2.1. Оценка риска послеоперационных нарушений мозговой гемодинамики, 

когнитивных расстройств, неврологического дефицита и их изменение на фоне раз-

личных видов анестезии и интенсивной терапии. Послеоперационный период, как 

правило, является продолжением наркоза/операции и характеризует собой, насколько 

изменились предоперационные показатели. Благодаря внедрению методик периопе-

рационной терапии повышенного внутричерепного давления и коррекции анесте-

зиологического обеспечения, исходя из идеи о том, что препараты для анестезии 

влияют больше, чем просто на «наркоз», удалось получить изменения в группах, свя-

занные не только с оперативной техникой. 

Показатели церебральной гемодинамики. Послеоперационная динамика по-

казателей ВЧД и САД представлена в таблицах Е1-12. 

У взрослых пациентов группы ГГС (приложение Е, таблица Е1-3) в после-

операционном периоде уровень ВЧД находился в пределах нормы у 91,7±5,6% при 

МА (достоверно ниже, чем до операции χ
2
=79,2, df=4, p<0,001) и у 87,1±6,0% при СА 

(достоверно ниже, чем до операции χ
2
=86,0, df=4, p<0,001), без достоверной разницы 

между группами. 

У взрослых пациентов группы СубТНО (приложение Е, таблица Е1-3) в по-

слеоперационном периоде уровень ВЧД находился в пределах нормы у 86,2±4,3% 

при МА (достоверно ниже, чем до операции χ
2
=178,3, df=6, p<0,001) и у 60,0±5,9% 

при СА (достоверно ниже, чем до операции χ
2
=162,2, df=6, p<0,001), с достоверной 

разницей с группой СА (χ
2
=11,9, df=2, p<0,001), в которой достоверно выше риск как 

снижения ВЧД (φ=2,00, р=0,023), так и повышения ВЧД (φ=2,66, р=0,003) на этапах 

раннего послеоперационного периода. 

У взрослых пациентов группы СупраТНО (приложение Е, таблица Е1-3) в 
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послеоперационном периоде уровень ВЧД находился в пределах нормы у 81,8±4,1% 

при МА (достоверно ниже, чем до операции χ
2
=174,4, df=4, p<0,001) и у 70,8±4,% 

при СА (достоверно ниже, чем до операции χ
2
=182,9, df=4, p<0,001), без достоверной 

разницы с группой СА, в которой также достоверно выше риск как снижения ВЧД 

(φ=2,37, р=0,007), так и повышения ВЧД (φ=2,07, р=0,019) на этапах раннего после-

операционного периода. 

У взрослых пациентов группы ТЧМТ (приложение Е, таблица Е1-3) в после-

операционном периоде уровень ВЧД находился в пределах нормы у 62,4±4,6% при 

МА (достоверно ниже, чем до операции χ
2
=192,8, df=6, p<0,001) и только у 3,9±1,9% 

при СА (достоверно ниже, чем до операции χ
2
=146,2, df=6, p<0,001), с достоверной 

разницей с группой СА (χ
2
=94,5, df=4, p<0,001), в которой достоверно выше риск по-

вышения ВЧД (φ=8,4, р<0,001) на этапах раннего послеоперационного периода. 

Таким образом, хирургическая ликвидация ВЧГ привела к достоверному 

снижению уровня ВЧГ во всех группах исследования у взрослых, выявив преимуще-

ства разработанных методик анестезии и ИТ для групп СубТНО (МА), СупраТНО 

(МА) и ТЧМТ (МА). 

У детей группы ГГС (приложение Е, таблица Е4-6) в послеоперационном пе-

риоде уровень ВЧД находился в пределах нормы у 82,4±3,4% при МА (достоверно 

ниже, чем до операции χ
2
=281,0, df=6, p<0,001) и 74,2±7,9% при СА (достоверно ни-

же, чем до операции χ
2
=181,0, df=5, p<0,001), с достоверной разницей с группой СА 

(χ
2
=14,4, df=2, p<0,001), в которой достоверно выше риск снижения ВЧД (φ=7,9, 

р<0,001) на этапах раннего послеоперационного периода. 

У детей группы СубТНО (приложение Е, таблица Е4-6) в послеоперационном 

периоде уровень ВЧД находился в пределах нормы у 82,6±5,6% при МА (достоверно 

ниже, чем до операции χ
2
=94, df=6, p<0,001) и 53,8±13,8% при СА (достоверно ниже, 

чем до операции χ
2
=61,2, df=6, p<0,001), без достоверной разницы с группой СА, в 

которой достоверно выше риск снижения ВЧД (φ=1,84, р=0,033) на этапах раннего 

послеоперационного периода. 

У детей группы СупраТНО (приложение Е, таблица Е4-6) в послеоперацион-

ном периоде уровень ВЧД находился в пределах нормы у 10,9±4,6% при МА (досто-
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верно ниже, чем до операции χ
2
=74,9, df=4, p<0,001, но повышен до 1,2-1,5 норм у 

89,1±4,6%) и у 78,9±9,4% при СА (достоверно ниже, чем до операции χ
2
=30,4, df=4, 

p<0,001), с достоверной разницей с группой СА, в которой уровень ВЧД меньше 

(χ
2
=33,3, df=2, p<0,001), при этом в группе СА (дети) выше риск снижения ВЧД (ЗР 

7,9), но ниже риск повышения ВЧД (φ=6,3, р<0,001) на этапах раннего послеопера-

ционного периода. 

У детей группы ТЧМТ (приложение Е, таблица Е4-6) в послеоперационном 

периоде уровень ВЧД находился в пределах нормы у 39,3±6,5% при МА (достоверно 

ниже, чем до операции χ
2
=101,3, df=6, p<0,001). При СА у 89% детей отмечалось по-

вышение ВЧД до 1,2-2,0 норм (достоверно ниже, чем до операции χ
2
=97,5, df=6, 

p<0,001). В группе МА отмечена достоверная разница с группой СА (χ
2
=39,1, df=3, 

p<0,001), в которой достоверно выше риск повышения ВЧД (φ=6,4, р<0,001), в груп-

пе МА выше риск снижения ВЧД (φ=2,2, р=0,014) на этапах раннего послеопераци-

онного периода. 

Таким образом, хирургическая ликвидация ВЧГ привела к достоверному 

снижению уровня ВЧГ во всех группах исследования у детей, выявив преимущества 

разработанных методик анестезии и ИТ для групп ГГС (МА) и ТЧМТ (МА). 

Повышение уровня САД (приложение Е, таблица Е7-9) у взрослых в после-

операционном периоде, с оценкой по гипердинамическому типу кровообращения 

выявлено при МА у 20,8±8,3% группы ГГС (без разницы с группой СА), у 15,4±4,5% 

группы СубТНО (без разницы с группой СА), у 10,5±4,0% группы СупраТНО (с дос-

товерной разницей с группой СА, в сторону нормализации показателей χ
2
=8,2, df=3, 

p=0,031) и у 18,3±3,7% группы ТЧМТ (с достоверной разницей с группой СА, в ко-

торой у 31,0±4,3% отмечено снижение САД до 0,7-0,8 норм, χ
2
=24,9, df=3, p<0,001). 

С достоверным снижением риска снижения САД для группы ТЧМТ (МА) (φ=4,7, 

р<0,001) и повышением риска послеоперационного подъема САД для группы Суп-

раТНО (СА) (φ=2,77, р=0,002). 

В группах детей отмечена нормализация показателей гемодинамики при МА 

(приложение Е, таблица Е10-12), что проявлялось уровнем САД в пределах нормы у 

85,6±3,1% группы ГГС (с достоверной разницей с группой СА, в которой у 
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31,0±8,6% отмечено снижение САД до 0,7-0,8 норм, χ
2
=16,1, df=2, p<0,001), у 

84,8±5,3% группы СубТНО (без разницы с группой СА), у 97,9±2,0% группы Суп-

раТНО (с достоверной разницей с группой СА, в которой выявлено увеличение пока-

зателей у 26,3±10,1% до 1,2-1,5 норм, χ
2
=25,3, df=2, p<0,001) и у 89,3±4,1% группы 

ТЧМТ (без разницы с группой СА). С достоверным снижением риска снижения САД 

для группы детей ГГС (МА) (φ=3,3, р<0,001), СубТНО (φ=1,85, р=0,032) и СупраТ-

НО (ЗР 8,9) и повышением риска послеоперационного подъема САД для группы 

СупраТНО (СА) (ЗР 24,2) и ТЧМТ (СА) (φ=2,39, р=0,006). 

Итогом проводимого исследования является выявление риска развития по-

слеоперационных осложнений, в данном случае снижения ЦПД (приложение Е, таб-

лица Е13-14) с развитием вторичных ишемических нарушений головного мозга, и 

разработки методик коррекции выявленных нарушений с оценкой их эффективности. 

Для взрослых пациентов группы ГГС (таблица 5.15, приложение Е, таблица 

Е13) послеоперационное снижение ЦПД от нормы, то есть абсолютный риск развития 

эпизодов составил 8,3±5,6%. Значимость различия с группой сравнения (СА-

стандартная анестезия) составил φ=2,03, р=0,021. Уменьшение абсолютного риска со-

ставило 20,7%, относительный риск развития эпизодов снижения ЦПД меньше в 3,5 

раза, отношение шансов развития данного события показывало, что риск меньше в 4,5 

раза при использовании модифицированной анестезии (МА). Шанс развития вторич-

ных ишемических нарушений у пациентов с ГГС составляет 40,9%, разработанные 

методики позволяют снижать вероятность развития данного осложнения. ЦПД в пре-

делах нормы определялось у 83,3±7,6% пациентов ГГС (МА) (с достоверным увели-

чением от предоперационных данных, χ
2
=51,3, p<0,001) без достоверной разница с 

группой СА, хотя у 29,0±8,2% пациентов выявлено снижение до 0,7-0,8 норм. 

Для взрослых пациентов группы СубТНО (таблица 5.15, приложение Е, таб-

лица Е13) послеоперационное снижение ЦПД от нормы, то есть абсолютный риск 

развития эпизодов составил 1,5±1,5%. Значимость различия с группой сравнения 

(СА-стандартная анестезия) составил φ=6,3, р<0,001. Уменьшение абсолютного рис-

ка составило 37,0%, относительный риск развития эпизодов снижения ЦПД меньше 

в 25,1 раза, отношение шансов развития данного события показывало,
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Таблица 5.15 

Расчет развития риска послеоперационного снижения ЦПД 

у взрослых пациентов (риск развития ишемии головного мозга) 

Группа 

Абсолютный риск Значимость 

различия 

(СА–МА) 

УАР, % ОР 

Шанс, % 

ОШ 
до операции при СА при МА При СА При МА 

бВЧГ 

 
– – –       

ГГС 

n=55 

50/90,9±3,9 

(83,3 – 98,5) 

n=31 

9/29,0±8,2 

(13,1 – 45,0) 

n=24 

2/8,3±5,6 

(0,0 – 19,4) 

φ=2,03 

р=0,021 
20,7 3,5 40,9 9,1 4,5 

СубТНО 

n=135 

130/96,3±1,6 

(93,1 – 99,5) 

n=70 

27/38,6±5,8 

(27,2 – 50,0) 

n=65 

1/1,5±1,5 

(0,0 – 4,5) 

φ=6,3 

р<0,001 
37,0 25,1 62,8 1,6 40,2 

СупраТНО 

n=168 

73/43,5±3,8 

(36,0 – 50,9) 

n=80 

10/12,5±3,7 

(5,3 – 19,7) 

n=88 

4/4,5±2,2 

(0,2 – 8,9) 

φ=1,90 

р=0,028 
8,0 2,8 14,3 4,8 3,0 

ТЧМТ 

n=222 

211/95,0±1,5 

(92,2 – 97,9) 

n=113 

13/11,5±3,0 

(5,6 – 17,4) 

n=109 

4/3,7±1,8 

(0,1 – 7,2) 

φ=2,28 

р=0,011 
7,8 3,1 13,0 3,8 3,4 

 



309 

 

 

что риск меньше в 40,2 раза при использовании модифицированной анестезии (МА). 

Шанс развития вторичных ишемических нарушений у пациентов с СубТНО состав-

ляет 62,8%, разработанные методики позволяют снижать вероятность развития дан-

ного осложнения. В пределах нормы показатель ЦПД у пациентов СубТНО МА на-

ходился у 96,9±2,1% (с достоверным увеличением от предоперационных данных, 

χ
2
=174,0, p<0,001), с достоверной разницей с группой СА, в которой 38,5% пациен-

тов имели послеоперационное снижение ЦПД до 0,3-0,8 норм (χ
2
=37,5, p<0,001). 

Для взрослых пациентов группы СупраТНО (таблица 5.15, приложение Е, 

таблица Е13) послеоперационное снижение ЦПД от нормы, то есть абсолютный 

риск развития эпизодов составил 4,5±2,2%. Значимость различия с группой сравне-

ния (СА-стандартная анестезия) составил φ=1,9, р=0,028. Уменьшение абсолютного 

риска составило 8,0%, относительный риск развития эпизодов снижения ЦПД 

меньше в 2,8 раза, отношение шансов развития данного события показывало, что 

риск меньше в 3,0 раза при использовании модифицированной анестезии (МА). 

Шанс развития вторичных ишемических нарушений у пациентов с СупраТНО со-

ставляет 14,3%, разработанные методики позволяют снижать вероятность развития 

данного осложнения. В пределах нормы показатель ЦПД у пациентов СупраТНО 

МА находился у 90,9±3,1% (с достоверным увеличением от предоперационных дан-

ных, χ
2
=42,6, p<0,001), без достоверной разницы с группой СА. 

Для взрослых пациентов группы ТЧМТ (таблица 5.15, приложение Е, таблица 

Е13) послеоперационное снижение ЦПД от нормы, то есть абсолютный риск разви-

тия эпизодов составил 3,7±1,8%. Значимость различия с группой сравнения (СА-

стандартная анестезия) составил φ=2,28, р=0,011. Уменьшение абсолютного риска 

составило 7,8%, относительный риск развития эпизодов снижения ЦПД меньше в 

3,1 раза, отношение шансов развития данного события показывало, что риск меньше 

в 3,4 раза при использовании модифицированной анестезии (МА). Шанс развития 

вторичных ишемических нарушений у пациентов с ТЧМТ составляет 13,0%, разра-

ботанные методики позволяют снижать вероятность развития данного осложнения. 

В пределах нормы показатель ЦПД у пациентов ТЧМТ МА находился у 87,2±3,2% (с 

достоверным увеличением от предоперационных данных, χ
2
=269,1, p<0,001), без 
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достоверной разницы с группой СА. 

Для детей группы ГГС (таблица 5.16, приложение Е, таблица Е14) послеопе-

рационное снижение ЦПД от нормы, то есть абсолютный риск развития эпизодов 

составил 6,4±2,2%. Значимость различия с группой сравнения (СА-стандартная ане-

стезия) составил φ=2,39, р=0,007. Уменьшение абсолютного риска составило 16,2%, 

относительный риск развития эпизодов снижения ЦПД меньше в 3,5 раза, отноше-

ние шансов развития данного события показывало, что риск меньше в 4,3 раза при 

использовании модифицированной анестезии (МА). Шанс развития вторичных ише-

мических нарушений у детей с ГГС составляет 29,2%, разработанные методики по-

зволяют снижать вероятность развития данного осложнения до 6,8%. В пределах 

нормы показатель ЦПД у пациентов ГГС МА находился у 92,0±2,4% (с достоверным 

увеличением от предоперационных данных, χ
2
=228,4, df=3, p<0,001), с достоверной 

разницей с группой СА, в которой 22,6±7,5% пациентов имели послеоперационное 

снижение ЦПД до 0,7-0,8 норм (χ
2
=17,2, df=2, p<0,001). 

Для детей группы СубТНО (таблица 5.16, приложение Е, таблица Е14) после-

операционное снижение ЦПД от нормы, то есть абсолютный риск развития эпизодов 

составил 4,3±3,0%. Значимость различия с группой сравнения (СА-стандартная ане-

стезия) составил φ=1,85, р=0,032. Уменьшение абсолютного риска составило 18,7%, 

относительный риск развития эпизодов снижения ЦПД меньше в 5,3 раза, отноше-

ние шансов развития данного события показывало, что риск меньше в 6,6 раза при 

использовании модифицированной анестезии (МА). Шанс развития вторичных ише-

мических нарушений у пациентов с СубТНО составляет 30,0%, разработанные мето-

дики позволяют снижать вероятность развития данного осложнения до 4,5%. В пре-

делах нормы показатель ЦПД у пациентов СубТНО МА находился у 87,0±5,0% (с 

достоверным увеличением от предоперационных данных, χ
2
=86,2, df=3, p<0,001), с 

достоверной разницей с группой СА, в которой 23,1±11,7% пациентов имели после-

операционное снижение ЦПД до 0,7-0,8 норм (χ
2
=7,4, df=2, p=0,022). 

Для детей группы СупраТНО (таблица 5.16, приложение Е, таблица Е14) по-

слеоперационное снижение ЦПД от нормы, то есть абсолютный риск развития эпи-

зодов составил 2,1±2,0%. Значимость различия с группой сравнения



311 

 

 

Таблица 5.16 

Расчет развития риска послеоперационного снижения ЦПД 

у детей (риск развития ишемии головного мозга) 

Группа 

Абсолютный риск Значимость 

различия 

(СА–МА) 

УАР, % ОР 

Шанс, % 

ОШ 
до операции при СА при МА при СА при МА 

бВЧГ 

 
– – –       

ГГС 

n=156 

150/96,2±1,5 

(93,1 – 99,2) 

n=31 

7/22,6±7,5 

(7,9 – 37,3) 

n=125 

8/6,4±2,2 

(2,1 – 10,7) 

φ=2,39 

р=0,007 
16,2 3,5 29,2 6,8 4,3 

СубТНО 

n=59 

56/94,9±2,9 

(89,3 – 100,0) 

n=13 

3/23,1±11,7 

(0,2 – 46,0) 

n=46 

2/4,3±3,0 

(0,0 – 10,2) 

φ=1,85 

р=0,032 
18,7 5,3 30,0 4,5 6,6 

СупраТНО 

n=66 

34/51,5±6,2 

(39,5 – 63,6) 

n=19 

0/4,8±4,5 

(0,0 – 13,7) 

n=46 

0/2,1±2,0 

(0,0 – 6,1) 

2,7 

(0,0 – 12,4) 
     

ТЧМТ 

n=97 

85/87,6±3,3 

(81,1 – 94,2) 

n=41 

2/4,9±3,4 

(0,0 – 11,5) 

n=56 

2/3,6±2,5 

(0,0 – 8,4) 

φ=0,32 

р>0,05 
1,3 1,4 5,1 3,7 1,4 
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(СА-стандартная анестезия) составил 2,7%. В пределах нормы показатель ЦПД у паци-

ентов СупраТНО МА находился у 97,9±2,0% (с достоверным увеличением от предопе-

рационных данных, χ
2
=17,3, df=2, p<0,001), без достоверной разницы с группой СА. 

Для детей группы ТЧМТ (таблица 5.16, приложение Е, таблица Е14) послеопе-

рационное снижение ЦПД от нормы, то есть абсолютный риск развития эпизодов со-

ставил 3,6±2,5%. Без значимых различий с группой сравнения (СА-стандартная ане-

стезия). Уменьшение абсолютного риска составило 1,3%, относительный риск разви-

тия эпизодов снижения ЦПД меньше в 1,4 раза, отношение шансов развития данного 

события показывало, что риск меньше в 1,4 раза при использовании модифицирован-

ной анестезии (МА). Шанс развития вторичных ишемических нарушений у детей с 

ТЧМТ составляет 5,1%, разработанные методики позволяют снижать вероятность раз-

вития данного осложнения до 3,7%. В пределах нормы показатель ЦПД у пациентов 

ТЧМТ МА находился у 96,4±2,5% (с достоверным увеличением от предоперационных 

данных, χ
2
=136,3, df=2, p<0,001), без достоверной разницы с группой СА. 

Таким образом, проведенная хирургическая коррекция ВЧГ приводила к дос-

товерному улучшению показателей ЦПД у взрослых и детей всех групп исследова-

ния. Достоверное улучшение показателей ЦПД на фоне разработанных методов ане-

стезии и ИТ привели к достоверному улучшению в группах СубТНО взрослые и ГГС 

и СубТНО – дети. При стандартных методиках анестезии и интенсивной терапии 

(группа СА) риск развития послеоперационных ишемических нарушений головного 

мозга составляет: у взрослых от 11 до 38% для всех нозологических групп, у детей 

до 23% для групп ГГС и СубТНО. Применение модифицированных методик анесте-

зии и интенсивной терапии (группа МА) позволили снизить риски развития ишемии 

головного мозга: у взрослых от 1,5 до 8% для всех нозологических групп, у детей до 

4,3-6,4% для групп СубТНО и ГГС. 

Для взрослых пациентов группы ГГС (таблица 5.17, приложение Е, таблица 

Е13) послеоперационное повышение ЦПД от нормы, то есть абсолютный риск раз-

вития эпизодов составил 8,3±5,6%. Шанс развития в послеоперационном периоде 

отека головного мозга (с риском послеоперационного кровотечения) составляет от 

6,9 до 9,1% (без разницы от используемых методик терапии). 
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Таблица 5.17 

Расчет развития риска послеоперационного повышения ЦПД у взрослых пациентов 

(риск развития отека головного мозга, п/о гематомы) 

Группа 

Абсолютный риск Значимость 

различия 

(СА–МА) 

УАР, % ОР 

Шанс, % 

ОШ 
до операции при СА при МА при СА при МА 

бВЧГ 

 
– – –       

ГГС – 

n=31 

2/6,5±4,4 

(0,0 – 15,1) 

n=24 

2/8,3±5,6 

(0,0 – 19,4) 

φ=0,27 

р>0,05 
-1,9 0,8 6,9 9,1 0,8 

СубТНО – 

n=70 

8/11,4±3,8 

(4,0 – 18,9) 

n=65 

1/1,5±1,5 

(0,0 – 4,5) 

φ=2,56 

р=0,004 
9,9 7,4 12,9 1,6 8,3 

СупраТНО 

n=168 

8/4,8±1,6 

(1,5 – 8,0) 

n=80 

5/6,3±2,7 

(0,9 – 11,6) 

n=88 

4/4,5±2,2 

(0,2 – 8,9) 

φ=0,49 

р>0,05 
1,7 1,4 6,7 4,8 1,4 

ТЧМТ – 

n=113 

15/13,3±3,2 

(7,0 – 19,5) 

n=109 

10/9,2±2,8 

(3,8 – 14,6) 

φ=0.97 

р>0,05 
4,1 1,4 15,3 10,1 1,5 
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Для взрослых пациентов группы СубТНО (таблица 5.17, приложение Е, таб-

лица Е13) послеоперационное повышение ЦПД от нормы, то есть абсолютный риск 

развития эпизодов составил 1,5±1,5%. Значимость различия с группой сравнения 

(СА-стандартная анестезия) составил φ=2,56, р=0,004. Уменьшение абсолютного 

риска составило 9,9%, относительный риск развития эпизодов повышения ЦПД 

меньше в 7,4 раза, отношение шансов развития данного события показывало, что 

риск меньше в 8,3 раза при использовании модифицированной анестезии 

(МА).Шанс развития в послеоперационном периоде отека головного мозга (с риском 

послеоперационного кровотечения) у пациентов с СубТНО составляет 12,9%, разра-

ботанные методики позволяют снижать вероятность развития данного осложнения. 

Для взрослых пациентов группы СупраТНО (таблица 5.17, приложение Е, 

таблица Е13) послеоперационное повышение ЦПД от нормы, то есть абсолютный 

риск развития эпизодов составил 4,5±2,2%. Без достоверной разницы с группой СА. 

Уменьшение абсолютного риска составило 1,7%, относительный риск развития эпи-

зодов повышения ЦПД меньше в 1,4 раза, отношение шансов развития данного со-

бытия показывало, что риск меньше в 1,4 раза при использовании модифицирован-

ной анестезии (МА).Шанс развития в послеоперационном периоде отека головного 

мозга (с риском послеоперационного кровотечения) у пациентов с СупраТНО со-

ставляет 6,7%, разработанные методики позволяют снижать вероятность развития 

данного осложнения. 

Для взрослых пациентов группы ТЧМТ (таблица 5.17, приложение Е, таблица 

Е13) послеоперационное повышение ЦПД от нормы, то есть абсолютный риск раз-

вития эпизодов составил 9,2±2,8%. Без достоверной разницы с группой СА. Умень-

шение абсолютного риска составило 4,1%, относительный риск развития эпизодов 

повышения ЦПД меньше в 1,4 раза, отношение шансов развития данного события 

показывало, что риск меньше в 1,5 раза при использовании модифицированной ане-

стезии (МА). Шанс развития в послеоперационном периоде отека головного мозга (с 

риском послеоперационного кровотечения) у пациентов с СупраТНО составляет 

15,3%, разработанные методики позволяют снижать вероятность развития данного 

осложнения.
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Таблица 5.18 

Расчет развития риска послеоперационного повышения ЦПД 

у детей (риск развития отека головного мозга, п/о гематомы) 

Группа 

Абсолютный риск Значимость 

различия 

(СА–МА) 

УАР, % ОР 

Шанс, % 

ОШ 
до операции при СА при МА при СА при МА 

бВЧГ 

 
– – –       

ГГС 

n=156 

0/0,6±0,6 

(0,0 – 1,9) 

n=31 

4/12,9±6,0 

(1,1 – 24,7) 

n=125 

2/1,6±1,1 

(0,0 – 3,8) 

φ=2,40 

р=0,007 
11,3 8,1 14,8 1,6 9,1 

СубТНО 

n=59 

0/1,6±1,6 

(0,0 – 4,8) 

n=13 

3/23,1±11,7 

(0,2 – 46,0) 

n=46 

4/8,7±4,2 

(0,6 – 16,8) 

φ=1,28 

р=0,010 
14,4 2,7 30,0 9,5 3,2 

СупраТНО 

n=66 

4/6,1±2,9 

(0,3 – 11,8) 

n=19 

1/5,3±5,1 

(0,0 – 15,3) 

n=46 

0/2,1±2,0 

(0,0 – 6,1) 

3,2 

(0,0 – 14,0) 
     

ТЧМТ 

n=97 

0/1,0±1,0 

(0,0 – 3,0) 

n=41 

4/9,8±4,6 

(0,7 – 18,8) 

n=56 

0/1,7±1,7 

(0,0 – 5,0) 

8,0 

(0,0 – 17,7) 
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Для детей группы ГГС (таблица 5.18, приложение Е, таблица Е14) послеопе-

рационное повышение ЦПД от нормы, то есть абсолютный риск развития эпизодов 

составил 1,6±1,1%. Значимость различия с группой сравнения (СА-стандартная ане-

стезия) составил φ=2,4, р=0,007. Уменьшение абсолютного риска составило 11,3%, 

относительный риск развития эпизодов повышения ЦПД меньше в 8,1 раза, отноше-

ние шансов развития данного события показывало, что риск меньше в 9,1 раза при 

использовании модифицированной анестезии (МА). Шанс развития в послеопераци-

онном периоде отека головного мозга (с риском послеоперационного кровотечения) 

у детей с ГГС составляет 14,8%, разработанные методики позволяют снижать веро-

ятность развития данного осложнения до 1,6%. 

Для детей группы СубТНО (таблица 5.18, приложение Е, таблица Е14) после-

операционное повышение ЦПД от нормы, то есть абсолютный риск развития эпизо-

дов составил 8,7±4,2%. Значимость различия с группой сравнения (СА-стандартная 

анестезия) составил φ=1,28, р=0,010. Уменьшение абсолютного риска составило 

14,4%, относительный риск развития эпизодов повышения ЦПД меньше в 2,7 раза, 

отношение шансов развития данного события показывало, что риск меньше в 3,2 

раза при использовании модифицированной анестезии (МА). Шанс развития в по-

слеоперационном периоде отека головного мозга (с риском послеоперационного 

кровотечения) у детей с СубТНО составляет 30,0%, разработанные методики позво-

ляют снижать вероятность развития данного осложнения до 9,5%. 

Для взрослых пациентов группы СупраТНО (таблица 5.18, приложение Е, 

таблица Е14) послеоперационное повышение ЦПД от нормы, то есть абсолютный 

риск развития эпизодов составил 2,1±2,0%. Без достоверной разницы с группой СА.  

Для взрослых пациентов группы ТЧМТ (таблица 5.18, приложение Е, таблица 

Е14) послеоперационное повышение ЦПД от нормы, то есть абсолютный риск раз-

вития эпизодов составил 1,7±1,7%. Без достоверной разницы с группой СА. Значи-

мость различий составила 8,0. 

Таким образом, риск развития послеоперационного повышения ЦПД при 

стандартных методиках анестезии и интенсивной терапии составляет: от 6 до 15% у 

взрослых и от 5 до 25% у детей. Применение модифицированных методик анестезии 
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и интенсивной терапии снижает риск развития до 2,1-6,4% у взрослых (достоверное 

снижение для группы СубТНО), у детей до 1,5-8,7% (достоверное снижение для 

групп ГГС и СубТНО). 

Динамика нейроспецифических белков. Для оценки влияния комбинации 

препаратов для общей анестезии на протективные или дегенеративные процессы в 

нейроткани необходима оценка нейроспецифичных белков (таблица 5.19, таблица 

Б11-14, приложение 3, табл.13-16.), которая поможет выявить процессы, связанные с 

механической деструкцией во время операции и непосредственно связанные с воз-

действием препаратов для общей анестезии (с возрастными особенностями). 

Так, уровень белка S 100 (см. рисунок 5.21, таблица Б11-14, приложение 3, 

табл.13-16.) у взрослых, достоверно увеличивался у пациентов с гипертензионно-

гидроцефальным синдромом, на фоне проведения стандартных методов терапии 

(φ=3,27, p<0,001), при проведении модифицированных вариантов анестезии и интен-

сивной терапии, уровень белка S 100 у взрослых был достоверно ниже, чем при СА, 

и стремился к показателям нормы (φ=3,27, p<0,001). Данная динамика демонстриро-

вала эффективность разработанных методик МА для группы ГГС, с целью снижения 

нейродегенеративного воздействия операции и анестезии. 
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Box plot  by  G roup
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Box plot  by  G roup

Variab le :  гру ппа ТЧМТ С А
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Рисунок 5.21. Динамика изменения средних значений нейроспецифичных белков 

(уровня белка S100 (степень нейродегенерации) и CNTF (степень нейрорегенера-

ции)) у взрослых во всех группах исследования (а – после операции, стандартная 

анестезия, б – после операции, модифицированная анестезия, где 1 – средние значе-

ния нормальных показателей) 

Для группы пациентов взрослых с субтенториальными новообразованиями 

(см. рисунок 5.21, таблица Б11-14, приложение 3, табл.13-16.), уровень белка S100 

достоверно снижался от предоперационных данных, в группе СА (φ=2,91, p<0,001) и 

в группе МА (φ=1,99, p<0,001), без достоверной разницы между группами. 

Для групп бВЧГ, СупраТНО и ТЧМТ не выявлено различий с предопераци-

онными данными (см. рисунок 5.21, таблица Б11-14, приложение 3, табл.13-16.). 

Если уровень нейродегенерации в большей мере зависит от травматичности 

самой операции, то уровень нейрорегенерации, в большей мере, зависит от активно-

сти и способности головного мозга к стимуляции роста нейронов (нейрорегенера-

ции), который определяли с помощью CNTF. 

В группе взрослых пациентов общехирургического профиля (бВЧГ) (см. ри-

сунок 5.21, таблица Б11-14, приложение 3, табл.13-16.), хотя и получили тенденцию к 

увеличению уровня CNTF на фоне модифицированных методик анестезии и интен-

сивной терапии, как от предоперационного уровня, так и от уровня в группе СА, но 

эти изменения не имели достоверности. 



320 

 

 

Так уровень CNTF у взрослых достоверно уменьшался у пациентов с гипер-

тензионно-гидроцефальным синдромом (ГГС) (см. рисунок 5.21, таблица Б11-14, 

приложение 3, табл.13-16.), на фоне проведения стандартных методов терапии 

(χ
2
=13,3, df=2, p<0,001), при проведении модифицированных вариантов анестезии и 

интенсивной терапии, уровень белка CNTF у взрослых достоверно не отличался от 

предоперационных данных, но достоверно отличался от группы СА (χ
2
=16,8, df=2, 

p<0,001). Данная динамика демонстрировала нейродегенеративное воздействие опе-

рации, которое может усиливаться под влиянием общей анестезии. 

Для группы пациентов взрослых с субтенториальными новообразованиями 

(СубТНО) (см. рисунок 5.21, таблица Б11-14, приложение 3, табл.13-16.), уровень 

CNTF достоверно увеличивался от предоперационных данных в группе МА (χ
2
=11,1, 

df=1, p=0,001), с достоверной разницей с группой СА (χ
2
=11,7, df=2, p<0,001). 

Для группы взрослых пациентов с супратенториальными новообразованиями 

(СупраТНО) (см. рисунок 5.21, таблица Б11-14, приложение 3, табл.13-16.), уровень 

CNTF достоверно отличался в сторону увеличения (φ=2,88, p<0,001), без достовер-

ной разницы с группой сравнения. 

Для группы взрослых пациентов с ТЧМТ (см. рисунок 5.21, таблица Б11-14, 

приложение 3, табл.13-16.), уровень CNTF достоверно отличался в сторону увеличе-

ния в группе МА (χ
2
=17,5, df=2, p<0,001), с достоверной разницей с группой СА 

(χ
2
=22,3, df=2, p<0,001). 
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Box plot  by  G roup

Variab le :  гру ппа ГГС  АС
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Box plot  by  G roup
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Box plot  by  G roup
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Box plot  by  G roup

Variab le :  гру ппа ТЧМТ С А
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Box plot  by  G roup
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Рисунок 5.22. Динамика изменения средних значений нейроспецифичных белков 

(уровня белка S100 (степень нейродегенерации) и CNTF (степень нейрорегенера-

ции)) у детей во всех группах исследования (а – после операции, стандартная анесте-

зия, б – после операции, модифицированная анестезия, где 1 – средние значения 

нормальных показателей) 

Так уровня белка S 100 у детей с гипертензионно-гидроцефальным синдро-

мом (см. рисунок 5.22, таблица Б11-14, приложение 3, табл.13-16.), при проведении 

модифицированных вариантов анестезии и интенсивной терапии, был достоверно 

ниже, чем до операции (φ=1,65, p=0,049) и, чем при СА, и стремился к показателям 

нормы (φ=2,9, p<0,001). Данная динамика демонстрировала эффективность разрабо-

танных методик МА для группы ГГС, с целью снижения нейродегенеративного воз-

действия операции и анестезии. 

Для группы пациентов детей с субтенториальными новообразованиями (см. 

рисунок 5.22, таблица Б11-14, приложение 3, табл.13-16.), уровень белка S 100 дос-

товерно повышался от предоперационных данных, в группе СА (φ=2,4, p=0,007). 

Для группы пациентов детей с супратенториальными новообразованиями 

(см. рисунок 5.22, таблица Б11-14, приложение 3, табл.13-16.), уровень белка S 100 

достоверно снижался от предоперационных данных (φ=1,64, p=0,005), без достовер-

ной разницы с группой СА. 

Для группы пациентов детей с ТЧМТ (см. рисунок 5.22, таблица Б11-14, при-
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ложение 3, табл.13-16.) уровень белка S 100 достоверно снижался от предоперацион-

ных данных (φ=3,6, p<0,001), без достоверной разницы с группой СА. 

В группе детей общехирургического профиля (бВЧГ) (см. рисунок 5.22, таб-

лица Б11-14, приложение 3, табл.13-16.), не получили изменения уровня CNTF. 

У детей с гипертензионно-гидроцефальным синдромом (ГГС) (см. рисунок 

5.22, таблица Б11-14, приложение 3, табл.13-16.), уровень CNTF достоверно не отли-

чался от предоперационных данных, но достоверно отличался от группы СА 

(χ
2
=8,72, df=2, p=0,031), имея тенденцию к увеличению.  

Для группы детей с субтенториальными новообразованиями (СубТНО) (см. 

рисунок 5.22, таблица Б11-14, приложение 3, табл.13-16.), уровень CNTF не имел 

достоверных изменений.  

Для детей с супратенториальными новообразованиями (СупраТНО) (см. ри-

сунок 5.22, таблица Б11-14, приложение 3, табл.13-16.), уровень белка CNTF досто-

верно не отличался от предоперационных данных, но достоверно отличался от груп-

пы СА (χ
2
=6,24, df=2, p=0,03), имея тенденцию к увеличению.  

Для детей с ТЧМТ (см. рисунок 5.22, таблица Б11-14, приложение 3, табл.13-

16.), уровень CNTF достоверно отличался в сторону увеличения в группе МА 

(χ
2
=12,2, df=2, p=0,001), без достоверной разницы с группой СА. 

Таким образом, применяемые технологии анестезии и интенсивной терапии 

обладали чертами нейропротекции: в группе взрослых пациентов выявлено досто-

верное снижение уровня белка S100 в послеоперационном периоде у пациентов 

группы ГГС и повышение уровня CNTF в группах ГГС, СубТНО, СупраТНО и 

ТЧМТ на фоне модифицированных технологий (группа МА). В группе детей выяв-

лено достоверное снижение уровня белка S100 в послеоперационном периоде у па-

циентов группы ГГС, СупраТНО и ТЧМТ и повышение уровня CNTF в группах 

ГГС, СупраТНО и ТЧМТ на фоне модифицированных технологий (группа МА).  

Детский контингент является более устойчивым к нейродегенеративным 

процессам (ни в одной группе не было выявлено достоверного снижения CNTF, по 

сравнению с предоперационными данными), в отличие от взрослых, у которых в 

группах ГГС и ТЧМТ выявлено снижение нейрорегенеративного потенциала на фо-
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не стандартных методик анестезии (группа СА).  

Таким образом, полученные данные по исследованию динамики изменения 

белка S 100 и CNTF, подтвердило во многом данные, о том, что любые стрессовые и 

оперативные вмешательства (включая анестезию) имеют разную степень как нейро-

дегенеративного, так и нейрорегенеративного характера. При этом, зависят от харак-

тера основной патологии и степени выраженности и длительности синдрома ВЧГ. 

Во-вторых, доказана возможность воздействия на нейрорегенеративный потенциал и 

степень выраженности нейродегенерации, путем изменения компонентов анестезио-

логического обеспечения и интенсивной терапии. Данные положительные изменения 

не возможны без хирургической коррекции синдрома ВЧД. В-третьих, дети, в отли-

чие от взрослых имеют более высокий «нейрорегенеративный потенциал», но, с дру-

гой стороны, отсутствие достоверных изменений в уровне CNTF в послеоперацион-

ном периоде (кроме группы ТЧМТ) может говорить об исходном риске анестезии 

для детского контингента пациентов, в связи с инертным ответом нейрорегенератив-

ных процессов. 

Когнитивные нарушения. Для взрослых пациентов с обще-хирургической па-

тологией (группа бВЧГ) (см. приложение Е, таблица Е15): в послеоперационном пе-

риоде, как правило, не отмечались когнитивные расстройства. Выявленным риском, 

являлось то, что при стандартных методах лечения, риск развития когнитивной дис-

функции легкой степени составлял до 12%, что требует повышенного внимания. 

Для взрослых пациентов с гипертензионно-гидроцефальным синдромом 

(группа ГГС) (см. приложение Е, таблица Е15): степень выраженности когнитивной 

дисфункции (увеличение оценки в баллах и «миграция» в группу «нет нарушений») 

по MMSE достоверно снижалось от предоперационного уровня (χ
2
=54,8, df=3, 

p<0,001), с достоверной разницей с группой СА (χ
2
=9,86, p<0,001), то есть в данной 

группе модифицированная анестезия и ИТ влияли на регрессию когнитивной дис-

функции, обращало на себя внимание наличие 75±8,8% пациентов группы МА без 

когнитивных нарушений (по сравнению с 35,5±8,6% в группе СА). 

Для пациентов группы с субтенториальными новообразованиями (СубТНО) 

(см. приложение Е, таблица Е15): степень выраженности когнитивной дисфункции 
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(увеличение оценки в баллах и «миграция» в группу «нет нарушений») по MMSE 

достоверно снижалось от предоперационного уровня (χ
2
=91,5, p<0,001), без разницы 

с группой СА, то есть в данной группе модифицированная анестезия и ИТ не влияли 

на изменение степени когнитивной дисфункции, но достоверно отличались в сторо-

ну улучшения от предоперационных показателей (нет нарушений у 70,0±5,5% в 

группе СА и 76,9±5,2% в группе МА). 

Для пациентов группы с супратенториальными новообразованиями (Суп-

раТНО) (см. приложение Е, таблица Е15): степень выраженности когнитивной дис-

функции (увеличение оценки в баллах и «миграция» в группу «нет нарушений») по 

MMSE достоверно снижалось от предоперационного уровня (χ
2
=180,9, p<0,001), без 

разницы с группой СА, то есть в данной группе модифицированная анестезия и ИТ 

не влияли на изменение степени когнитивной дисфункции, но достоверно отлича-

лись в сторону улучшения от предоперационных показателей (нет нарушений у 

61,3±5,4% в группе СА и 73,9±4,7% в группе МА). 

Для пациентов с ТЧМТ (см. приложение Е, таблица Е15): степень выражен-

ности когнитивной дисфункции (увеличение оценки в баллах и «миграция» в группу 

«нет нарушений») по MMSE достоверно снижалось от предоперационного уровня 

(χ
2
=237,4, df=3, p<0,001), с достоверной разницей с группой СА (χ

2
=99,1, df=3, 

p<0,001), то есть в данной группе модифицированная анестезия и ИТ влияли на рег-

рессию когнитивной дисфункции, обращало на себя внимание наличие 74,3±4,2% 

пациентов группы МА без когнитивных нарушений (по сравнению с 8,8±2,7% в 

группе СА). 

Таким образом, хирургическая ликвидация ВЧГ приводила к регрессии ког-

нитивных нарушений у взрослых всех групп исследования, при этом достоверное 

влияние модифицированных методик анестезии и ИТ отмечено для групп ГГС МА 

взрослые и ТЧМТ МА взрослые. 

Для детей с обще-хирургической патологией (группа бВЧГ) (см. приложение 

Е, таблица Е16): в послеоперационном периоде, как правило, не отмечались когни-

тивные расстройства, что достоверно отличалось от предоперационных данных 

(φ=3,5, р<0,010) и данных группы сравнения (СА) (χ
2
=29,6, df=3, p<0,001). Выявлен-



326 

 

 

ным риском, являлось то, что при стандартных методах лечения, риск развития ког-

нитивной дисфункции легкой степени составлял до 29,2%, что требует повышенного 

внимания. Обращало на себя внимание наличие 98,5±1,5% пациентов группы МА 

без когнитивных нарушений (по сравнению с 58,3±10,1% в группе СА). 

Для детей с гипертензионно-гидроцефальным синдромом (группа ГГС) (см. 

приложение Е, таблица Е16): степень выраженности когнитивной дисфункции (уве-

личение оценки в баллах и «миграция» в группу «нет нарушений») по MMSE досто-

верно снижалось от предоперационного уровня (χ
2
=114,5, df=3, p<0,001), с достовер-

ной разницей с группой СА (χ
2
=47,6, p<0,001), то есть в данной группе модифициро-

ванная анестезия и ИТ влияли на регрессию когнитивной дисфункции, с наличием 

48,0±4,5% пациентов группы МА без когнитивных нарушений (по сравнению с 

19,4±7,1% в группе СА). 

Для детей с субтенториальными новообразованиями (СубТНО) (см. прило-

жение Е, таблица Е16): степень выраженности когнитивной дисфункции (увеличение 

оценки в баллах и «миграция» в группу «нет нарушений») по MMSE достоверно 

снижалось от предоперационного уровня (χ
2
=105,5, df=2, p<0,001), с достоверной 

разницей с группой СА (χ
2
=13,3, df=3, p<0,001), то есть в данной группе модифици-

рованная анестезия и ИТ влияли на регрессию когнитивной дисфункции, что прояв-

лялось наличием 97,9±2,0% пациентов группы МА без когнитивных нарушений (по 

сравнению с 38,5±13,5% в группе СА). 

Для детей группы с супратенториальными новообразованиями (СупраТНО) 

(см. приложение Е, таблица Е16): степень выраженности когнитивной дисфункции 

(увеличение оценки в баллах и «миграция» в группу «нет нарушений») по MMSE 

достоверно снижалось от предоперационного уровня (χ
2
=112,0, df=3, p<0,001), с дос-

товерной разницей с группой СА (χ
2
=47,2, df=3, p<0,001), то есть в данной группе 

модифицированная анестезия и ИТ также положительно влияли на регрессию когни-

тивной дисфункции, что выражалось наличием 97,9±2,0% пациентов группы МА без 

когнитивных нарушений (по сравнению с 21,1±9,4% в группе СА). 

Для детей с ТЧМТ (см. приложение Е, таблица Е16): степень выраженности 

когнитивной дисфункции (увеличение оценки в баллах и «миграция» в группу «нет 
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нарушений») по MMSE достоверно снижалось от предоперационного уровня 

(χ
2
=120,9, df=3, p<0,001), без достоверной разницы с группой СА.  

Таким образом, выполнено задание исследования по снижению степени ког-

нитивной дисфункции для групп детей во всех группах исследования, с достоверным 

улучшением показателя степени когнитивной дисфункции по MMSE в группах бВЧГ, 

ГГС, СубТНО и СупраТНО. Что подтверждает более высокий нейрорегенеративный 

потенциал у детей, полученный при исследовании нейроспецифичных белков. 

У взрослых пациентов группы ГГС (таблица 5.19, приложение Е, таблица Е 

15): послеоперационные когнитивные нарушения средней степени тяжести выявля-

лись достоверно реже чем до операции, абсолютный риск развития эпизодов соста-

вили 8,3±5,6% (выявлена зависимость для данной группы от превышения и сниже-

ния ЦПД от нормы, без четкой рандомизации). Значимость различия с группой срав-

нения (СА-стандартная анестезия) составил φ=1,77, р=0,038. Уменьшение абсолют-

ного риска составило 17,5%, относительный риск развития когнитивных нарушений 

средней степени тяжести меньше в 3,1 раза, отношение шансов развития данного со-

бытия показывало, что риск меньше в 3,8 раза при использовании модифицирован-

ной анестезии (МА). Шанс развития в послеоперационном периоде когнитивных на-

рушений средней степени тяжести у пациентов с ГГС составляет 34,8%, разработан-

ные методики позволяют снижать вероятность развития данного осложнения до 

9,1%. Снижение ОШ в 3,8 раза при МА. 

Для взрослых пациентов группы СубТНО (таблица 5.19, приложение Е, таб-

лица Е 15) абсолютный риск развития эпизодов послеоперационных когнитивных 

нарушений средней степени тяжести составлял 9,2±3,6%. Без достоверного различия 

с группой сравнения (СА-стандартная анестезия), Уменьшение абсолютного риска, 

относительный риска и изменения отношения шансов при использовании модифи-

цированной анестезии (МА). Шанс развития в послеоперационном периоде когни-

тивных нарушений средней степени тяжести у пациентов с СубТНО составляет 10,2-

11,1%, разработанные методики позволяют не увеличивать вероятность развития 

данного осложнения. 
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Таблица 5.19 

Расчет развития риска послеоперационных когнитивных нарушений средней степени 

(21-25 баллов MMSE) у взрослых пациентов 

Группа 

Абсолютный риск Значимость 

различия 

(СА–МА) 

УАР, % ОР 

Шанс, % 

ОШ 
до операции при СА при МА при СА при МА 

бВЧГ 

 
– – –       

ГГС 

n=55 

33/60,0±6,6 

(47,1 – 72,9) 

n=31 

8/25,8±7,9 

(10,4 – 41,2) 

n=24 

2/8,3±5,6 

(0,0 – 19,4) 

φ=1,77 

р=0,038 
17,5 3,1 34,8 9,1 3,8 

СубТНО 

n=135 

97/71,9±3,9 

(64,3 – 79,4) 

n=70 

7/10,0±3,6 

(3,0 – 17,0) 

n=65 

6/9,2±3,6 

(2,2 – 16,3) 

φ=0,15 

р>0,05 
0,8 1,1 11,1 10,2 1,1 

СупраТНО 

n=168 

129/76,8±3,3 

(70,4 – 83,2) 

n=80 

16/20,0±4,5 

(11,2 – 28,8) 

n=88 

9/10,2±3,2 

(3,9 – 16,6) 

φ=1,79 

р=0,037 
9,8 2,0 25,0 11,4 2,2 

ТЧМТ 

n=222 

22/9,9±2,0 

(6,0 – 13,8) 

n=113 

34/30,1±4,3 

(21,6 – 38,5) 

n=109 

11/10,1±2,9 

(4,4 – 15,7) 

φ=3,83 

р<0,001 
20,0 3,0 43,0 11,2 3,8 
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Для взрослых пациентов группы СупраТНО (таблица 5.19, приложение Е, 

таблица Е 15) абсолютный риск развития эпизодов послеоперационных когнитивных 

нарушений средней степени тяжести составлял 10,2±3,2%. Значимость различия с 

группой сравнения (СА-стандартная анестезия) составила φ=1,79, р=0,037. Умень-

шение абсолютного риска составило 9,8%, относительный риск развития когнитив-

ных нарушений средней степени тяжести меньше в 2,0 раза, отношение шансов раз-

вития данного события показывало, что риск меньше в 2,2 раза при использовании 

модифицированной анестезии (МА). Шанс развития в послеоперационном периоде 

когнитивных нарушений средней степени тяжести у пациентов с СупраТНО состав-

ляет 25,0%, разработанные методики позволяют снижать вероятность развития дан-

ного осложнения до 11,4%. Снижение ОШ в 2,2 раза при МА. 

Для взрослых пациентов группы ТЧМТ (таблица 5.19, приложение Е, таблица 

Е 15) послеоперационные когнитивные нарушения средней степени тяжести досто-

верно не отличались от предоперационных данных, абсолютный риск развития эпи-

зодов составили 10,1±2,9%, но значимость различия с группой сравнения (СА-

стандартная анестезия) составил φ=3,83, р<0,001. Уменьшение абсолютного риска 

составило 20,0%, относительный риск развития когнитивных нарушений средней 

степени тяжести меньше в 3,0 раза, отношение шансов развития данного события 

показывало, что риск меньше в 3,8 раза при использовании модифицированной ане-

стезии (МА). Шанс развития в послеоперационном периоде когнитивных нарушений 

средней степени тяжести у пациентов с ТЧМТ составляет 43,0%, разработанные ме-

тодики позволяют снижать вероятность развития данного осложнения до 11,2%. 

Снижение ОШ в 3,8 раза при МА. 

Для детей общехирургического профиля (таблица 5.20, приложение Е, таблица 

Е 16) абсолютный риск послеоперационных когнитивных нарушений средней степени 

составил 1,5±1,5%, со значимостью различия с группой сравнения (СА) 6,8%. 

Для детей группы ГГС (таблица 5.20, приложение Е, таблица Е 16): абсолют-

ный риск послеоперационных когнитивных нарушений средней степени тяжести со-

ставил 19,2±3,5%. Значимость различия с группой сравнения (СА-стандартная ане-

стезия) составил φ=3,2, р<0,001. Уменьшение абсолютного риска составило 29,2%,
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Таблица 5.20 

Расчет развития риска послеоперационных когнитивных 

нарушений средней степени (21-25 баллов MMSE) у детей 

Группа 

Абсолютный риск Значимость 

различия 

(СА–МА) 

УАР, % ОР 

Шанс, % 

ОШ 
до операции при СА при МА при СА при МА 

бВЧГ 

n=87 

7/8,0±2,9 

(2,3 – 13,8) 

n=24 

2/8,3±5,6 

(0,0 – 19,4) 

n=63 

0/1,5±1,5 

(0,0 – 4,5) 

6,8 

(0,0 – 18,2) 
     

ГГС 

n=156 

53/42,7±4,4 

(34,0 – 51,4) 

n=31 

15/48,4±9,0 

(30,8 – 66,0) 

n=125 

24/19,2±3,5 

(12,3 – 26,1) 

φ=3,2 

р<0,001 
29,2 2,5 93,8 23,8 3,9 

СубТНО 

n=59 

55/93,2±3,3 

(86,8 – 99,6) 

n=13 

2/15,4±10,0 

(0,0 – 35,0) 

n=46 

0/2,1±2,0 

(0,0 – 6,1) 

13,3 

(0,0 – 33,3) 
     

СупраТНО 

n=66 

58/87,9±4,0 

(80,0 – 95,8) 

n=19 

1/5,3±5,1 

(0,0 – 15,3) 

n=46 

0/2,1±2,0 

(0,0 – 6,1) 

3,2 

(0,0 – 14,0) 
     

ТЧМТ 

n=97 

19/19,6±4,0 

(11,7 – 27,5) 

n=41 

6/14,6±5,5 

(3,8 – 25,5) 

n=56 

6/10,7±4,1 

(2,6 – 18,8) 

φ=0,57 

р>0,05 
3,9 1,4 17,1 12,0 1,4 
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относительный риск развития когнитивных нарушений средней степени тяжести 

меньше в 2,5 раза, отношение шансов развития данного события показывало, что 

риск меньше в 3,9 раза при использовании модифицированной анестезии (МА). 

Шанс развития в послеоперационном периоде когнитивных нарушений средней сте-

пени тяжести у детей с ГГС составляет 93,8%, разработанные методики позволяют 

снижать вероятность развития данного осложнения до 23,8%. Снижение ОШ в 3,9 

раза при МА. 

Для детей группы СубТНО (таблица 5.20, приложение Е, таблица Е 16) абсо-

лютный риск развития послеоперационных когнитивных нарушений средней степени 

тяжести составил 2,1±2,0%, со значимостью различия с группой сравнения (СА) 13,3%. 

Для детей группы СупраТНО (таблица 5.20, приложение Е, таблица Е 16) абсо-

лютный риск развития послеоперационных когнитивных нарушений средней степени 

тяжести составил 2,1±2,0%,со значимостью различия с группой сравнения (СА) 3,2%. 

Для детей группы ТЧМТ (таблица 5.20, приложение Е, таблица Е 16) абсолют-

ный риск развития послеоперационных когнитивных нарушений средней степени тя-

жести составил 10,7±4,1%, значимость различия с группой сравнения (СА-стандартная 

анестезия) составил φ=0,57. Уменьшение абсолютного риска составило 3,9%, относи-

тельный риск развития когнитивных нарушений средней степени тяжести меньше в 1,4 

раза, отношение шансов развития данного события показывало, что риск меньше в 1,4 

раза при использовании модифицированной анестезии (МА). Шанс развития в после-

операционном периоде когнитивных нарушений средней степени тяжести у детей с 

ТЧМТ составляет 17,1%, разработанные методики позволяют снижать вероятность 

развития данного осложнения до 12,0%. Снижение ОШ в 1,4 раза при МА. 

Таким образом, при длительном синдроме ВЧГ (ГГС, СупраТНО, СубТНО) 

развиваются когнитивные расстройства как тяжелой, так и средней степени тяжести. 

На фоне проведенного оперативного лечения и интенсивной терапии, когнитивные 

расстройства средней степени достоверно регрессируют (то есть являются целью 

разработанных методов лечения) – получены достоверные данные по снижению ве-

роятности развития, рисков и шансов на фоне модифицированных методик, как у 

взрослых, так и у детей, по сравнению с предоперационными данными. 
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Достоверное снижение ОШ развития когнитивной дисфункции средней сте-

пени тяжести (21-25 баллов MMSE) получено у взрослых в группах ГГС, СупраТНО 

и ТЧМТ, у детей в группах ГГС и ТЧМТ. Что косвенно может говорить о том, что 

восстановление нормального ЦПД не всегда полностью коррелирует со степенью 

регрессии когнитивной дисфункции и зависит от длительных биологических меха-

низмов восстановления. 

Когнитивные расстройства тяжелой степени, выявленные уже в предопера-

ционном периоде, достаточно тяжело поддаются терапии (и являются выявленным 

стабильным риском послеоперационного периода). Абсолютный риск развития тя-

желых когнитивных тяжелой степени у взрослых (приложение Е, таблица Е 17) со-

ставляет 8,3±5,6% для ГГС, 4,6±2,6% для СубТНО (снижение ОШ в 1,3 раза для 

МА), 5,7±2,5% для СупраТНО, 5,5±2,2% для ТЧМТ (с достоверным уменьшением от 

СА φ=2,41, р=0,007 и снижением ОШ в 3,0 раза для МА). 

Абсолютный риск развития тяжелых когнитивных тяжелой степени у детей 

(приложение Е, таблица Е 18), составляет 16,8±3,3% для ГГС, 2,1±2,0% для СубТНО, 

2,1±2,0% для СупраТНО, 5,4±3,0% для ТЧМТ (снижение ОШ в 1,9 раза для МА). 

Неврологические дефицит. Проблема влияния операции, анестезии и интен-

сивной терапии на регрессию неврологических дефицитов является не менее акту-

альным, чем регрессия когнитивных. 

Для взрослых пациентов с обще-хирургической патологией (группа бВЧГ) 

(см. рисунок 5.22, приложение Е, таблица Е 19): в послеоперационном периоде, не 

отмечались неврологические расстройства (MRS 1 балл у 98,0±2,0%, по сравнению с 

77,4±7,5% пациентов группы СА). Риск развития неврологических дефицитов легкой 

степени (MRS 2 балла) составлял до 22,6±7,5% при СА, который достоверно сни-

жался при МА (χ
2
=11,7, p<0,001). Выявлено также достоверное снижение относи-

тельно предоперационных данных (χ
2
=7,99, df=1, p<0,005). Что говорило о перспек-

тивности применения разработанных методик анестезии и интенсивной терапии для 

пациентов. 
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Рисунок 5.22. Динамика изменения степени неврологических дефицитов в 

послеоперационном периоде у взрослых пациентов 

(модифицированная шкала Рэнкина оценки степени неврологических дефицитов – 

The Modified Rankin Scale – MRS) 

Для взрослых пациентов с гипертензионно-гидроцефальным синдромом 

(группа ГГС) (см. рисунок 5.22, приложение Е, таблица Е 19): при МА степень вы-

раженности неврологических дефицитов (увеличение оценки в баллах) по MRS дос-

товерно снижалось от предоперационного уровня (χ
2
=11,8, df=3, p=0,008), с досто-

верной разницей с группой СА (χ
2
=7,9, df=3, p=0,048). Для пациентов группы СА в 

послеоперационном периоде риск неврологических дефицитов тяжелой степени 

(MRS 4 балла) составляя 9,7%, который на фоне проводимой терапии (группа МА) 

регрессировал до 3,8%. 

Для пациентов группы с субтенториальными новообразованиями (СубТНО) 

(см. рисунок 5.22, приложение Е, таблица Е 19): степень выраженности неврологи-

ческих дефицитов (увеличение оценки в баллах) по MRS достоверно снижалось от 

предоперационного уровня в группе МА (χ
2
=11,0, df=2, p=0,004), без достоверной 
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разницы с группой СА. Для данной группы пациентов в послеоперационном периоде 

риск неврологических дефицитов тяжелой степени (MRS 4 балла) составляя 30,0 

±5,5%, которые на фоне применяемых модификаций анестезии и ИТ (группа МА) 

снижались до 9,2±3,6%. 

Для пациентов группы с супратенториальными новообразованиями (СупраТ-

НО) (см. рисунок 5.22, приложение Е, таблица Е 19): степень выраженности невроло-

гических дефицитов (увеличение оценки в баллах) для группы МА, достоверно не 

отличалось от предоперационного уровня, зато достоверно отличалось от группы СА 

(χ
2
=54,5, df=2, p<0,001), в которой было получено достоверное послеоперационное 

ухудшение (χ
2
=92,2, df=2, p<0,001). Для данной группы пациентов в послеоперацион-

ном периоде риск неврологических дефицитов тяжелой степени (MRS 4 балла) со-

ставлял 40±5,5% для группы СА, которые на фоне разработанных методик (группа 

МА) регрессировал до 1,1±1,1%. Для данной группы пациентов, разработанные мето-

дики достоверно снизили риски послеоперационных неврологических осложнений. 

Для пациентов с ТЧМТ (см. рисунок 5.22, приложение Е, таблица Е 19): сте-

пень выраженности неврологических дефицитов (увеличение оценки в баллах) по 

MRS достоверно снижалось от предоперационного уровня (χ
2
=15,2, df=3, p=0,002), с 

достоверной разницей с группой СА (χ
2
=12,3, p=0,007). Для данной группы пациен-

тов в послеоперационном периоде риск неврологических дефицитов тяжелой степе-

ни (MRS 4 балла) составляя 17,7±3,6%, которые на фоне проводимой терапии рег-

рессировал до 4,6±2,0%. 

Таким образом, хирургическая ликвидация ВЧГ привела к регрессии невроло-

гических дефицитов по шкале Рэнкин во всех группах исследования у взрослых. Для 

групп ГГС МА, СупраТНО МА и ТЧМТ МА получено достоверное улучшение, по 

сравнению с группой СА. Что говорит о влиянии разработанных методик модифици-

рованной анестезии и ИТ на регрессию неврологических дефицитов у взрослых. 

У детей с общехирургической патологией (группа бВЧГ) (см. рисунок 5.23, 

приложение Е, таблица Е 20): в послеоперационном периоде, не отмечались невро-

логические дефициты. 

У детей с гипертензионно-гидроцефальным синдромом (группа ГГС) (см. ри-
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сунок 5.23, приложение Е, таблица Е 20): степень выраженности неврологических 

дефицитов (увеличение оценки в баллах) по MRS достоверно снижалась, по сравне-

нию с предоперационным уровнем (χ
2
=42,3, df=3, p<0,001), с достоверной разницей с 

группой СА (χ
2
=32,5, df=3, p<0,001). 
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Рисунок 5.23. Динамика изменения степени неврологических дефицитов в 

послеоперационном периоде у детей 

(модифицированная шкала Рэнкина оценки степени неврологических дефицитов – 

The Modified Rankin Scale – MRS) 

Для данной группы пациентов в послеоперационном периоде риск невроло-

гических дефицитов тяжелой степени (MRS 3-4 балла) составлял 38,8±6,6%. На фо-

не разработанных модифицированных методик анестезии и ИТ степень недостаточ-

ности регрессировала до MRS (3 балла) у 4,8±1,9%. Для данной группы пациентов, 

разработанные методики достоверно снизили риски послеоперационных неврологи-

ческих осложнений. 

У детей группы с субтенториальными новообразованиями (СубТНО) (см. ри-

сунок 5.23, приложение Е, таблица Е 20): степень выраженности неврологических 

дефицитов (увеличение оценки в баллах) по MRS достоверно снижалось от предо-

перационного уровня (χ
2
=17,2, df=2, p<0,001), с достоверной разницей с группой СА 
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(χ
2
=7,3, df=2, p=0,027). Для пациентов группы СА, в послеоперационном периоде 

риск неврологических дефицитов тяжелой степени (MRS 4 балла) составлял 

38,5±13,5%. В группе МА данный показатель составлял 8,7±4,2%. Для данной груп-

пы пациентов, разработанные методики также достоверно снизили риски послеопе-

рационных неврологических осложнений. 

У детей группы с супратенториальными новообразованиями (СупраТНО) 

(см. рисунок 5.23, приложение Е, таблица Е 20): степень выраженности неврологи-

ческих дефицитов (увеличение оценки в баллах) по MRS достоверно не снижалось 

от предоперационного уровня, зато достоверно отличалось от группы СА (χ
2
=9,8, 

df=2, p<0,001). Для пациентов группы СА в послеоперационном периоде риск невро-

логических дефицитов тяжелой степени (MRS 4 балла) составлял 20±8,9%. В группе 

МА MRS (4 балла) выявлялось только у 2,1±2,0% пациентов. Для данной группы па-

циентов, разработанные методики позволили достоверно снизили риски послеопера-

ционных неврологических осложнений. 

Для пациентов с ТЧМТ (см. рисунок 5.23, приложение Е, таблица Е 20): сте-

пень выраженности неврологических дефицитов (увеличение оценки в баллах) по 

MRS достоверно снижалось от предоперационного уровня (χ
2
=40,7, df=3, p<0,001), с 

достоверной разницей с группой СА (χ
2
=21,1, df=2, p<0,001). Для пациентов группы 

СА, в послеоперационном периоде риск неврологических дефицитов тяжелой степе-

ни (MRS 4 балла) составлял 48,8±7,8%. В группе МА – 10,7±4,1%. 

Таким образом, в группе детей выявлены возрастные особенности в виде от-

сутствия снижения степени неврологических дефицитов по Рэнкин после хирурги-

ческой ликвидации ВЧГ, что характеризовалось отсутствием достоверных измене-

ний, по сравнению с предоперационными данными в группах СубТНО СА, СупраТ-

НО СА и ТЧМТ СА. Внедрение разработанных модифицированных методик анесте-

зии и интенсивной терапии доказало положительное влияние анестезии на снижение 

степени неврологических дефицитов, по сравнению с исходными данными, у детей в 

группах ГГС МА, СубТНО МА и ТЧМТ МА, с достоверным улучшением, по срав-

нению с группой СА для групп ГГС МА, СубТНО МА, СупраТНО МА и ТЧМТ МА.
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5.2.2. Оценка риска послеоперационных нарушений иммунного статуса и гнойно-

септических осложнений, и их изменение на фоне различных видов анестезии и ин-

тенсивной терапии. Благодаря проведенному исследованию, появилась возможность 

оценить влияние операции, анестезии и выбранных вариантов интенсивной терапии 

на активность звеньев иммунной и стресс – систем, с выявлением типовых реакций 

(не зависящих от вида терапии) на операцию/анестезию и определением звеньев, на 

которые существует возможность влияния у пациентов всех групп (взрослых и де-

тей) компонентами анестезии и интенсивной терапии. 

1. Реакция у взрослых общехирургической группы (см. рисунок 5.24 – 5.26) на 

вид обезболивания характеризовалась: отсутствием реакции от предоперационных 

данных Т-общих лейкоцитов (%) (см. рисунок 5.24, таблица В29, 31), Т-супрессоров 

(см. рисунок 5.24, таблица В37, 39), ИИ (см. рисунок 5.24, таблица В41) (без разницы 

с СА – общий процесс). 
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Рисунок 5.24. Изменение показателей Т-звена иммунной системы 

у взрослых пациентов общехирургической группы 

(а – после операции, стандартная анестезия, 

б – после операции, модифицированная анестезия, 

где 1 – средние значения нормальных показателей) 
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Рисунок 5.25. Изменение показателей В-звена иммунной системы 

у взрослых пациентов общехирургической группы 

(а – после операции, стандартная анестезия, 

б – после операции, модифицированная анестезия, 

где 1 – средние значения нормальных показателей) 
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Рисунок 5.26. Изменение показателей ММС-звена иммунной системы 

у взрослых пациентов общехирургической группы 

(а – после операции, стандартная анестезия, 

б – после операции, модифицированная анестезия, 

где 1 – средние значения нормальных показателей) 
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Достоверным увеличением Т-хелперов (г/л) (см. рисунок 5.24, таблица В35), 

по сравнению с предоперационными данными: МА (χ
2
=15,6, df=4, p=0,004), СА 

(χ
2
=10,9, df=4, p=0,027) (без разницы с СА – общий процесс), достоверным снижени-

ем уровня NК (г/л) по сравнению с предоперационными данными: МА (χ
2
=11,1, 

df=4, p=0,025) (см. рисунок 5.24, таблица В 43, 45) (без разницы с СА), достоверным 

увеличением В-лимфоцитов (г/л) (см. рисунок 5.25, таблица В47,49) по сравнению с 

предоперационными данными: МА (χ
2
=7,35, df=2, p=0,021), СА (χ

2
=8,59, df=2, 

p=0,016) (без разницы с СА – общий процесс), повышением до номы уровня IgM 

(г/л) (см. рисунок 5.25, таблица В53) по сравнению с предоперационными данными: 

МА (χ
2
=16,6, df=3, p<0,001), СА (χ

2
=9,55, df=3, p=0,022) (без разницы с СА – общий 

процесс), IgG (г/л) (см. рисунок 5.25, таблица В55) до нормы по сравнению с предо-

перационными данными: МА (χ
2
=30,2, df=4, p<0,001), СА (χ

2
=21,4, df=4, p<0,001) 

(без разницы с СА – общий процесс), достоверным снижением фагоцитоза (%) (см. 

рисунок 5.26, таблица В57) по сравнению с предоперационными данными: СА 

(χ
2
=8,7, df=2, p=0,013) (без разницы с МА – общий процесс угнетение), снижением 

ФЧ (%) (см. рисунок 5.26, таблица В59) по сравнению с предоперационными данны-

ми: МА (χ
2
=19,8, df=3, p<0,001), СА (χ

2
=13,9, df=3, p=0,003) (без разницы с СА – об-

щий процесс угнетение), снижением ЗФ (%) (см. рисунок 5.26, таблица В61) по 

сравнению с предоперационными данными: МА (χ
2
=59,9, df=2, p<0,001), СА 

(χ
2
=50,7, df=2, p<0,001) (без разницы с СА – общий процесс угнетение), достоверным 

увеличением значений НСТ-теста (см. рисунок 5.26, таблица В63) по сравнению с 

предоперационными данными: МА (χ
2
=91,2, df=5, p<0,001), СА (χ

2
=17,0, df=5, 

p<0,001) (достоверное увеличение в МА по сравнению с СА: χ
2
=36,3, df=5, p<0,001).  

Таким образом, у взрослых пациентов группы бВЧГ, влияние операции и ане-

стезии на показатели иммунной системы характеризовались сохранением исходного 

иммунодефицита (сниженные от нормы значения ИИ, p<0,005), со стимуляцией Т- и 

В-системы (p<0,005), угнетением ММС (p<0,005): увеличением абсолютного содер-

жания (г/л) Т-хелперов, абсолютного содержания (г/л) NK-клеток, абсолютного со-

держания (г/л) В-лимфоцитов, IgM (г/л), IgG (г/л), угнетением фагоцитоза (%), ФЧ 

(%), ЗФ (%), активацией НСТ-теста. Для группы МА получены достоверные отличия 

от СА по влиянию на увеличение NK-клеток и НСТ-теста. 
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Рисунок 5.27. Изменение показателей Т-звена иммунной системы 

у детей общехирургической группы 

(а – после операции, стандартная анестезия, 

б – после операции, модифицированная анестезия, 

где 1 – средние значения нормальных показателей) 
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Рисунок 5.28. Изменение показателей В-звена иммунной системы 

у детей общехирургической группы 

(а – после операции, стандартная анестезия, 

б – после операции, модифицированная анестезия, 

где 1 – средние значения нормальных показателей) 
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Рисунок 5.29. Изменение показателей ММС-звена иммунной системы 

у детей общехирургической группы 

(а – после операции, стандартная анестезия, 

б – после операции, модифицированная анестезия, 

где 1 – средние значения нормальных показателей) 

 

2. Реакция у детей обще-хирургической группы (см. рисунок 5.27-5.29) на вид 

обезболивания характеризовалась: отсутствием реакции от предоперационных дан-

ных: Т-общих лимфоцитов (%) (см. рисунок 5.27, таблица В30, 32), Т-хелперов (см. 

рисунок 5.27, таблица В34, 36), Т-супрессоров (см. рисунок 5.27, таблица В38, 40), 

NК (см. рисунок 5.27, таблица В44, 46) (без разницы с СА-активация), ИИ (см. рису-

нок 5.27, таблица В42), В-лимфоцитов (см. рисунок 5.28, таблица В48, 50) (без раз-

ницы с СА – общий процесс – угнетение), ЦИК (ед. опт. пл.) (см. рисунок 5.28, таб-

лица В52). 

Повышением до номы уровня IgM (г/л) (см. рисунок 5.28, таблица В54) по 

сравнению с предоперационными данными: МА (χ
2
=111,2, df=3, p<0,001), СА 

(χ
2
=70,7, df=3, p<0,001) (без разницы с СА – общий процесс), IgG (г/л) (см. рисунок 

5.28, таблица В56) до нормы по сравнению с предоперационными данными: МА 

(χ
2
=44,4, df=4, p<0,001), СА (χ

2
=21,2, df=4, p<0,001) (без разницы с СА – общий про-

цесс), достоверным снижением фагоцитоза (%) (см. рисунок 5.29, таблица В58) по 
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сравнению с предоперационными данными: МА (χ
2
=10,7, df=3, p=0,013) (без разни-

цы с СА – общий процесс – угнетение), снижением ФЧ (%) (см. рисунок 5.29, табли-

ца В60) по сравнению с предоперационными данными: МА (χ
2
=21,9, df=2, p<0,001), 

СА (χ
2
=23,7, df=2, p<0,001) (без разницы с СА – общий процесс угнетение), сниже-

нием ЗФ (%) (см. рисунок 5.29, таблица В62), достоверным увеличением значений 

НСТ-теста (см. рисунок 5.29, таблица В64) по сравнению с предоперационными 

данными: МА (χ
2
=102,1, df=5, p<0,001), СА (χ

2
=23,2, df=5, p<0,001) (достоверное 

увеличение в МА по сравнению с СА: χ
2
=31,9, df=5, p<0,001).  

Таким образом, у детей группы бВЧГ, влияние операции и анестезии на пока-

затели иммунной системы характеризовались сохранением исходного иммунодефи-

цита (сниженные от нормы значения ИИ, p<0,001), со стимуляцией В-системы (воз-

растная особенность, p<0,001), угнетением ММС (p<0,001): повышением до нормы 

уровней IgM (г/л), IgG (г/л), угнетением фагоцитоза (%), ФЧ (%), ЗФ (%), активацией 

НСТ-теста (типовой процесс для взрослых и детей на ликвидацию операционного и 

хирургического стресса). Для группы МА получены достоверные отличия от СА по 

влиянию на увеличение НСТ-теста (типовой процесс для взрослых и детей на моди-

фикацию анестезии и ИТ). 
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Рисунок 5.30. Изменение показателей Т-звена иммунной системы 

у взрослых пациентов с ГГС (а – после операции, стандартная анестезия, 

б – после операции, модифицированная анестезия, 

где 1 – средние значения нормальных показателей) 
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Box plot  by  G roup
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Рисунок 5.31. Изменение показателей В-звена иммунной системы 

у взрослых пациентов с ГГС (а – после операции, стандартная анестезия, 

б – после операции, модифицированная анестезия, 

где 1 – средние значения нормальных показателей) 
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Рисунок 5.32. Изменение показателей ММС-звена иммунной системы у взрослых 

пациентов с ГГС (а – после операции, стандартная анестезия, 

б – после операции, модифицированная анестезия, 

где 1 – средние значения нормальных показателей) 

3. Реакция у взрослых с ГГС (см. рисунок 5.30 – 5.32) на вид обезболивания 

характеризовалась отсутствием изменения от предоперационных данных: Т-общих 
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лимфоцитов (%) (см. рисунок 5.30, таблица В29) (без разницы с СА – общий про-

цесс), Т-хелперов (см. рисунок 5.30, таблица В33, 35) (без разницы с СА – общий 

процесс – угнетение), NК (г/л) (см. рисунок 5.30, таблица В45) (без разницы с СА – 

угнетение), ЦИК (см. рисунок 5.31, таблица В51) (без разницы с СА – повышение), 

IgG (г/л) (см. рисунок 5.31, таблица В55) (без разницы с СА – угнетение), ФЧ (%) 

(см. рисунок 5.32, таблица В59). 

Достоверным, по сравнению с предоперационными данными: увеличением до 

нормы Т-общих (г/л) (см. рисунок 5.30, таблица В31), МА (χ
2
=13,3, df=2, p<0,001) 

(достоверное увеличение в МА по сравнению с СА: χ
2
=15,97, df=2, p<0,001), сниже-

нием Т-супрессоров (%) (см. рисунок 5.30, таблица В37): МА (χ
2
=6,22, df=2, p=0,044) 

(без разницы с СА – угнетение), достоверным снижением Т-супрессоров (г/л) (см. 

рисунок 5.30, таблица В39): МА (χ
2
=7,34, df=2, p=0,026) (достоверное уменьшение в 

МА по сравнению с СА: χ
2
=8,6, df=2, p=0,013), снижением ИИ (см. рисунок 5.30, 

таблица В41): МА (χ
2
=20,2, df=5, p=0,001) (достоверное уменьшение в МА по срав-

нению с СА: χ
2
=14,3, df=5, p=0,014), снижением уровня NК (%): МА (χ

2
=23,7, df=3, 

p<0,001) (см. рисунок 5.30, таблица В43) (достоверное уменьшение в МА по сравне-

нию с СА: χ
2
=8,6, df=2, p=0,002), снижением В-лимфоцитов (%) (см. рисунок 5.31, 

таблица В47) по сравнению с предоперационными данными: МА (χ
2
=24,96, df=3, 

p<0,001) (достоверное уменьшение в МА по сравнению с СА: χ
2
=12,46, df=3, 

p=0,006), повышением В-лимфоцитов (г/л) (см. рисунок 5.31, таблица В49) по срав-

нению с предоперационными данными: МА (χ
2
=8,71, df=2, p=0,015), СА (χ

2
=8,68, 

df=3, p=0,038) (без разницы с СА – активация), снижением уровня IgM (г/л) (см. ри-

сунок 5.31, таблица В53) по сравнению с предоперационными данными: МА 

(χ
2
=16,26, df=3, p=0,001) (достоверно выше в группе СА: χ

2
=11,9, df=3, p=0,008), по-

вышением фагоцитоза (%) (см. рисунок 5.32, таблица В57): МА (χ
2
=21,1, df=2, 

p<0,001) (достоверно выше в группе МА: χ
2
=22,5, df=3, p<0,001), снижением ЗФ (%) 

(см. рисунок 5.32, таблица В61): МА (χ
2
=9,7, df=1, p=0,002) (достоверно ниже, чем 

при СА: χ
2
=5,57, df=1, p=0,018), снижением значений НСТ-теста (см. рисунок 5.32, 

таблица В63): МА (χ
2
=57,8, df=5, p<0,001) (достоверное снижение в МА по сравне-

нию с СА: χ
2
=41,1, df=4, p<0,001).  
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Таким образом, у взрослых пациентов группы ГГС, влияние операции и ане-

стезии на показатели иммунной системы характеризовались сохранением исходного 

иммунодефицита (сниженные от нормы значения ИИ, p<0,005), угнетением Т- и В-

системы (p<0,005), угнетением ММС (p<0,005): стимуляцией фагоцитоза (%) и уве-

личения Т-общих лимфоцитов (%), с нарастанием дисбаланса популяций в виде 

уменьшения абсолютного и процентного содержания Т-супрессоров, снижением ИИ, 

снижением NK-клеток (%), процентного содержания (%) В-лимфоцитов, IgM (г/л), 

угнетением ЗФ (%) и НСТ-теста. Для группы МА получены достоверные отличия от 

СА по влиянию на снижение Т-супрессоров (г/л), NK-клеток (в группе СА – повы-

шение), В-лимфоцитов (%) (в группе СА повышение), IgM (в группе СА повышение) 

и НСТ-теста (в группе СА повышение). 
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Рисунок 5.33. Изменение показателей Т-звена иммунной системы у детей с ГГС 

(а – после операции, стандартная анестезия, б – после операции, модифицированная 

анестезия, где 1 – средние значения нормальных показателей) 
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Рисунок 5.34. Изменение показателей В-звена иммунной системы у детей с ГГС 

(а – после операции, стандартная анестезия, б – после операции, модифицированная 

анестезия, где 1 – средние значения нормальных показателей) 
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Рисунок 5.35. Изменение показателей ММС-звена иммунной системы у детей с ГГС 

(а – после операции, стандартная анестезия, б – после операции, модифицированная 

анестезия, где 1 – средние значения нормальных показателей) 

4. Реакция у детей с ГГС (см. рисунок 5.33-5.35) на вид обезболивания харак-

теризовалась отсутствием реакции от предоперационных данных: Т-хелперов (г/л) 

(см. рисунок 5.33, таблица В36), NК (г/л) (см. рисунок 5.33, таблица В46) (без разни-
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цы с СА – активация). 

По сравнению с предоперационными достоверными изменениями: повышени-

ем уровня Т-общих лимфоцитов (%) (см. рисунок 5.33, таблица В30): МА χ
2
=9,07, 

df=2, p=0,012 (без разницы с СА – активация), повышением до нормы Т-общих лим-

фоцитов (г/л) (см. рисунок 5.33, таблица В32): МА χ
2
=89,6, df=2, p<0,001 (достовер-

ное увеличение в МА по сравнению с СА: χ
2
=71,6, df=2, p<0,001), снижением уровня 

Т-хелперов (%) (см. рисунок 5.33, таблица В34): МА χ
2
=16,9, df=2, p<0,001 (досто-

верное снижение в МА по сравнению с СА: χ
2
=12,7, df=2, p=0,002), снижением до 

нормы уровня Т-супрессоров (%) (см. рисунок 5.33, таблица В38): МА χ
2
=8,22, df=2, 

p=0,016 (без разницы с СА – нормализация), повышением до нормы Т-супрессоров 

(г/л) (см. рисунок 5.33, таблица В40): МА χ
2
=34,2, df=2, p<0,001 (достоверное увели-

чение в МА по сравнению с СА: χ
2
=41,8, df=2, p<0,001), снижением ИИ (см. рисунок 

5.33, таблица В42): МА χ
2
=65,3, df=5, p<0,001 (достоверное увеличение в СА по 

сравнению с МА: χ
2
=29,8, df=5, p<0,001), снижением уровня NК (%): МА (χ

2
=67,0, 

df=3, p<0,001) (см. рисунок 5.33, таблица В44) (достоверное уменьшение в МА по 

сравнению с СА: χ
2
=17,9, df=3, p<0,001), снижением В-лимфоцитов (%) (см. рисунок 

5.34, таблица В48) по сравнению с предоперационными данными: МА (χ
2
=227,6, 

df=4, p<0,001) (достоверное уменьшение в МА по сравнению с СА: χ
2
=117,7, df=4, 

p<0,001), снижением В-лимфоцитов (г/л) (см. рисунок 5.34, таблица В50) по сравне-

нию с предоперационными данными: МА (χ
2
=11,8, df=1, p<0,001) (без разницы с СА 

– угнетение), снижением уровня IgM (г/л) (см. рисунок 5.34, таблица В54) по срав-

нению с предоперационными данными: МА (χ
2
=148,6, df=4, p<0,001) (достоверно 

выше в группе СА: χ
2
=61,7, df=4, p<0,001), повышением уровня IgG (г/л) (см. рису-

нок 5.34, таблица В56): МА (χ
2
=21,8, df=3, p<0,001) (без разницы с СА – повышение), 

повышением фагоцитоза (%) (см. рисунок 5.34, таблица В58): МА (χ
2
=85,5, df=3, 

p<0,001) (достоверно выше в группе МА: χ
2
=43,4, df=3, p<0,001), повышением ФЧ 

(%) (см. рисунок 5.34, таблица В60): МА (χ
2
=21,7, df=2, p<0,001) (достоверно выше, 

чем при СА: χ
2
=10,2, df=2, p=0,006), снижением значений НСТ-теста (см. рисунок 

5.34, таблица В64): МА (χ
2
=169,4, df=5, p<0,001), СА (χ

2
=12,3, df=4, p=0,015) (досто-

верное снижение в МА по сравнению с СА: χ
2
=100,6, df=5, p<0,001). 
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Таким образом, у детей группы ГГС, влияние операции и анестезии на показа-

тели иммунной системы характеризовались ухудшением показателей иммунной сис-

темы в виде угнетения В-системы (p<0,005), Т-системы (с ухудшением показателей 

по сравнению с СА), активацией ММС (p<0,005): стимуляцией фагоцитоза (%), ФЧ 

(%) (возрастная особенность), увеличения Т-общих лимфоцитов (г/л, %), с нараста-

нием дисбаланса популяций в виде уменьшения процентного содержания Т-

хелперов (возрастная особенность), повышения до нормы абсолютного и процентно-

го содержания Т-супрессоров (возрастная особенность), снижением ИИ (с ухудше-

нием показателей по сравнению с СА), снижением NK-клеток (%), процентного со-

держания (%) В-лимфоцитов, IgM (г/л), угнетением ЗФ (%) и НСТ-теста. Для груп-

пы МА получены достоверные отличия от СА по влиянию на повышение Т-

супрессоров (г/л), NK-клеток (в группе СА – повышение), В-лимфоцитов (%) (в 

группе СА повышение), IgM (в группе СА повышение) и НСТ-теста (в группе СА 

повышение). Возрастной особенностью является ухудшение показателей Т-, В- и 

ММС звеньев иммунной системы.  
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Box plot  by  G roup
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Рисунок 5.36. Изменение показателей Т-звена иммунной системы 

у взрослых пациентов с СубТНО (а – после операции, стандартная анестезия, 

б – после операции, модифицированная анестезия, 

где 1 – средние значения нормальных показателей) 
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Рисунок 5.37. Изменение показателей В-звена иммунной системы 

у взрослых пациентов с СубТНО (а – после операции, стандартная анестезия, 

б – после операции, модифицированная анестезия, 

где 1 – средние значения нормальных показателей) 
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Рисунок 5.38. Изменение показателей ММС-звена иммунной системы 

у взрослых пациентов с СубТНО (а- перед операцией,  

б – после операции, модифицированная анестезия, 

где 1 – средние значения нормальных показателей) 

 

5. Реакция у взрослых группы субтенториальных новообразований (СубТНО) 

(см. рисунок 5.36-5.38) на вид обезболивания характеризовалась отсутствием измене-
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ния от предоперационных данных: Т-хелперов (г/л) (см. рисунок 5.36, таблица В35) 

(без разницы с СА – общий процесс – угнетение), NК (г/л) (см. рисунок 5.36, таблица 

В45) (без разницы с СА – угнетение), ФЧ (%) (см. рисунок 5.38, таблица В59). 

Достоверным, по сравнению с предоперационными данными: увеличением Т-

общих лимфоцитов (%) (см. рисунок 5.36, таблица В29), МА: χ
2
=12,8, df=2, p=0,002 и 

СА: χ
2
=5,87, df=1, p=0,0015 (достоверное увеличение в СА по сравнению с МА: 

χ
2
=6,5, df=2, p=0,039), увеличением Т-общих лимфоцитов (г/л) (см. рисунок 5.36, 

таблица В31), МА: χ
2
=49,6, df=2, p<0,001 и СА: χ

2
=52,8, df=2, p<0,001 (без разницы 

между группами), снижением Т-хелперов (%) (см. рисунок 5.36, таблица В33) МА: 

χ
2
=27,3, df=3, p<0,001 и СА: χ

2
=31,2, df=3, p<0,001 (без разницы между группами), Т-

супрессоров (%) (см. рисунок 5.36, таблица В37) увеличением до нормы при МА: 

χ
2
=49,8, df=4, p<0,001 и превышения нормы при СА: χ

2
=21,5, df=4, p<0,001 (досто-

верное увеличение при СА по сравнению с МА: χ
2
=59,6, df=3, p<0,001), уменьшени-

ем Т-супрессоров (г/л) (см. рисунок 5.36, таблица В39), МА: χ
2
=12,1, df=3, p=0,007 и 

СА: χ
2
=14,4, df=3, p=0,002 (без разницы между группами – уменьшение), увеличени-

ем ИИ (см. рисунок 5.36, таблица В41), МА: χ
2
=20,4, df=6, p=0,002, СА: χ

2
=22,1, df=6, 

p=0,001 (без разницы между группами – увеличение), снижением уровня NК (%) (см. 

рисунок 5.36, таблица В43), МА: χ
2
=60,8, df=3, p<0,001, СА: χ

2
=59,1, df=3, p<0,001) 

(без разницы между группами – угнетение), увеличением В-лимфоцитов (%) (см. ри-

сунок 5.37, таблица В47) в группе СА (χ
2
=12,97, df=2, p=0,002) (без разницы между 

группами – активация), со снижением абсолютного количества В-лимфоцитов (г/л) 

(см. рисунок 5.37, таблица В49), МА: χ
2
=76,5, df=3, p<0,001, СА: χ

2
=78,9, df=3, 

p<0,001) (без разницы между группами – угнетение), снижением уровня ЦИК (см. 

рисунок 5.37, таблица В51) в группе МА (χ
2
=30,1, df=3, p<0,001) и повышением в 

группе СА (χ
2
=16,5, df=3, p<0,001) (достоверное увеличение при СА по сравнению с 

МА: χ
2
=29,9, df=3, p<0,001), снижением уровня IgM (г/л) (см. рисунок 5.37, таблица 

В53), МА: χ
2
=57,5, df=3, p<0,001, СА: χ

2
=57,3, df=3, p<0,001 (без разницы между 

группами – угнетение), увеличением IgG (г/л) (см. рисунок 5.37, таблица В55), МА: 

χ
2
=13,05, df=3, p=0,005, СА: χ

2
=18,5, df=3, p<0,001 (достоверное угнетение при СА по 

сравнению с МА: χ
2
=18,9, df=3, p<0,001), повышением фагоцитоза до нормы (%) (см. 

рисунок 5.38, таблица В57) в группе МА (χ
2
=30,4, df=3, p<0,001) и угнетением в 

группе СА (χ
2
=76,5, df=3, p<0,001) (достоверно выше в группе МА: χ

2
=94,9, df=2, 
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p<0,001), повышением ЗФ (%) (см. рисунок 5.38, таблица В61) в группе МА (χ
2
=17,3, 

df=1, p<0,001) и угнетением в группе СА (χ
2
=70,4, df=2, p<0,001) (достоверно выше в 

группе МА: χ
2
=31,9, df=3, p<0,001), снижением значений НСТ-теста (см. рисунок 

5.38, таблица В63): МА: χ
2
=129,1, df=5, p<0,001, СА: χ

2
=131,2, df=5, p<0,001 (без раз-

ницы между группами – угнетение).  

Таким образом, у взрослых пациентов группы СубТНО, влияние операции и 

анестезии на показатели иммунной системы характеризовались сохранением исход-

ного иммунодефицита (сниженные от нормы значения ИИ, p<0,005), угнетением Т- и 

активацией В-системы (p<0,005), стимуляцией ММС (p<0,005): стимуляцией фаго-

цитоза (%) и ЗФ (%) при МА и угнетением при СА, увеличением Т-общих лимфоци-

тов (%, г/л), с нарастанием дисбаланса популяций в виде уменьшения процентного 

содержания Т-хелперов, нормализации абсолютного и процентного содержания Т-

супрессоров при МА и повышении при СА, увеличением ИИ, снижением NK-клеток 

(%), повышением содержания (%) В-лимфоцитов, снижением уровня ЦИК при МА и 

повышении при СА, снижением IgМ (г/л), повышением IgG, угнетением НСТ-теста. 

Для группы МА получены достоверные отличия от СА по влиянию на снижение Т-

супрессоров (нормализация), снижение уровня ЦИК (в группе СА повышение), по-

вышение уровня фагоцитоза и ЗФ (в группе СА-угнетение). 
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Рисунок 5.39. Изменение показателей Т-звена иммунной системы у детей СубТНО 

(а – после операции, стандартная анестезия, 

б – после операции, модифицированная анестезия, 

где 1 – средние значения нормальных показателей) 
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Рисунок 5.40. Изменение показателей В-звена иммунной системы у детей с СубТНО 

(а – после операции, стандартная анестезия, 

б – после операции, модифицированная анестезия, 

где 1 – средние значения нормальных показателей) 
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Рисунок 5.41. Изменение показателей ММС-звена иммунной системы 

у детей с СубТНО (а – после операции, стандартная анестезия, 

б – после операции, модифицированная анестезия, 

где 1 – средние значения нормальных показателей) 

6. Реакция у детей группы субтенториальных новообразований (СубТНО) (ри-
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сунок 5.39-5.41) на вид обезболивания характеризовалась отсутствием изменения от 

предоперационных данных: Т-общих лимфоцитов (%) (см. рисунок 5.39, таблица 

В30) (без разницы с СА – общий процесс – активация), Т-хелперов (г/л) (см. рисунок 

5.39, таблица В36) (без разницы с СА – общий процесс – угнетение), NК (г/л) (см. 

рисунок 5.39, таблица В46) (без разницы с СА – угнетение), В-лимфоцитов (%) (см. 

рисунок 5.40, таблица В48) (без разницы с СА – угнетение),  

Достоверным, по сравнению с предоперационными данными: увеличением Т-

общих лимфоцитов (г/л) (см. рисунок 5.39, таблица В32), МА: χ
2
=48,3, df=2, p<0,001 

и СА: χ
2
=18,7, df=2, p<0,001 (без разницы между группами), снижением Т-хелперов 

(%) (см. рисунок 5.39, таблица В34) МА: χ
2
=15,9, df=3, p=0,001 и СА: χ

2
=7,82, df=3, 

p=0,050 (без разницы между группами – угнетение), Т-супрессоров (%) (см. рисунок 

5.39, таблица В38) увеличением до 1,2-1,4 норм при МА: χ
2
=28,7, df=4, p<0,001 и пре-

вышения до 2,4 норм при СА (достоверное увеличение при СА по сравнению с МА: 

χ
2
=33,3, df=4, p<0,001), уменьшением Т-супрессоров (г/л) (см. рисунок 5.39, таблица 

В40), МА: χ
2
=8,43, df=3, p=0,038 (без разницы между группами – уменьшение), 

уменьшением ИИ (см. рисунок 5.39, таблица В42), МА: χ
2
=15,8, df=6, p=0,015 (без 

разницы между группами – угнетение), снижением уровня NК (%) (см. рисунок 5.39, 

таблица В44), МА: χ
2
=26,9, df=3, p<0,001, СА: χ

2
=14,5, df=2, p<0,001) (без разницы 

между группами – угнетение), снижением абсолютного количества В-лимфоцитов 

(г/л) (см. рисунок 5.40, таблица В50), МА: χ
2
=38,1, df=2, p<0,001, СА: χ

2
=16,0, df=2, 

p<0,001) (без разницы между группами – угнетение), снижением уровня ЦИК (см. 

рисунок 5.40, таблица В52) в группе МА (χ
2
=25,6, df=2, p<0,001) (достоверное увели-

чение при СА по сравнению с МА: χ
2
=25,7, df=2, p<0,001), снижением уровня IgM 

(г/л) (см. рисунок 5.40, таблица В54), МА: χ
2
=57,8, df=4, p<0,001, СА: χ

2
=43,6, df=4, 

p<0,001 (без разницы между группами – угнетение), увеличением IgG (г/л) (см. рису-

нок 5.40, таблица В56), при СА: χ
2
=8,83, df=3, p=0,032 (без разницы между группами 

– угнетение), угнетением фагоцитоза (%) (см. рисунок 5.41, таблица В50) в группе СА 

(χ
2
=20,4, df=3, p<0,001) (достоверно выше в группе МА: χ

2
=34,3, df=3, p<0,001), сни-

жением значений НСТ-теста (см. рисунок 5.41, таблица В64): МА: χ
2
=63,1, df=5, 

p<0,001, СА: χ
2
=38,9, df=5, p<0,001 (без разницы между группами – угнетение). 
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Таким образом, у детей группы СубТНО, влияние операции и анестезии на по-

казатели иммунной системы характеризовались сохранением исходного иммуноде-

фицита (сниженные от нормы значения ИИ, p<0,005), угнетением Т- и В-системы 

(возрастное отличие) (p<0,005), стимуляцией ММС (p<0,005): стимуляцией фагоци-

тоза (%) (угнетение при СА), увеличением Т-общих лимфоцитов (%, г/л), с нараста-

нием дисбаланса популяций в виде уменьшения Т-хелперов (%), повышении содер-

жания Т-супрессоров (%), уменьшении ИИ (возрастное отличие), снижением NK-

клеток (%), снижением уровня ЦИК при МА и повышении при СА, снижением IgМ 

(г/л), повышением IgG, угнетением НСТ-теста. Для группы МА получены достовер-

ные отличия от СА по влиянию на снижение уровня ЦИК (в группе СА повышение), 

повышение уровня фагоцитоза (в группе СА-угнетение). Возрастным отличием явля-

ется уменьшение ИИ (у взрослых повышение), В-дефицит (у взрослых активация). 
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Рисунок 5.42. Изменение показателей Т-звена иммунной системы 

у взрослых пациентов с СупраТНО (а – после операции, стандартная анестезия, 

б – после операции, модифицированная анестезия, 

где 1 – средние значения нормальных показателей) 

7. Реакция у взрослых с супратенториальными новообразованиями (СупраТ-

НО) (рисунок 5.42-5.44) на вид обезболивания характеризовалась отсутствием изме-

нения от предоперационных данных: Т-общих лимфоцитов (%) (см. рисунок 5.42, 

таблица В29) (без разницы с СА – общий процесс – активация), Т-общих лимфоци-
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тов (г/л) (см. рисунок 5.42, таблица В31), Т-супрессоров (г/л) (см. рисунок 5.42, таб-

лица В39), NК (г/л) (см. рисунок 5.42, таблица В45) (без разницы с СА – угнетение), 

В-лимфоцитов (%) (см. рисунок 5.43, таблица В47) (без разницы с СА – нор-

ма/угнетение), В-лимфоцитов (г/л) (см. рисунок 5.43, таблица В49) (без разницы с 

СА – угнетение). 
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Рисунок 5.43. Изменение показателей В-звена иммунной системы 

у взрослых пациентов с СубТНО (а – после операции, стандартная анестезия, 

б – после операции, модифицированная анестезия, 

где 1 – средние значения нормальных показателей) 

 

Достоверным, по сравнению с предоперационными данными: увеличением 

Т-хелперов (%) (см. рисунок 5.42, таблица В33): МА: χ
2
=50,5, df=2, p<0,001 (досто-

верное увеличение при МА по сравнению с СА: χ
2
=50,4, df=2, p<0,001), увеличением 

Т-хелперов (г/л) (см. рисунок 5.42, таблица В35): МА: χ
2
=66,6, df=2, p<0,001 (досто-

верное увеличение при МА по сравнению с СА: χ
2
=48,6, df=2, p<0,001), уменьшени-

ем Т-супрессоров (%) (см. рисунок 5.42, таблица В37), МА: χ
2
=19,7, df=2, p<0,001, 

СА: χ
2
=7,9, df=2, p=0,019 (без разницы между группами – уменьшение), увеличению 

(нормализации) ИИ: МА: χ
2
=42,4, df=5, p<0,001 (достоверное увеличение при МА по 

сравнению с СА: χ
2
=25,5, df=4, p<0,001), увеличением уровня NК (%) (см. рисунок 

5.42, таблица В44): МА: χ
2
=48,5, df=2, p<0,001 (достоверное увеличение при МА по 
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сравнению с СА: χ
2
=33,8, df=2, p<0,001), снижением уровня ЦИК (см. рисунок 5.43, 

таблица В51): МА: χ
2
=13,2, df=3, p=0,004, СА: χ

2
=10,6, df=3, p=0,014 (без разницы 

между группами – снижение), увеличением уровня IgM (г/л) (см. рисунок 5.43, таб-

лица В53), в группе СА: χ
2
=29,4, df=3, p<0,001 (достоверное увеличение при СА по 

сравнению с МА: χ
2
=16,9, df=3, p<0,001), увеличением IgG (г/л) (см. рисунок 5.43, 

таблица В55): при СА: χ
2
=58,5, df=4, p<0,001 (увеличение при СА по сравнению с 

МА: χ
2
=40,1, df=4, p<0,001), повышением фагоцитоза до нормы (%) (см. рисунок 

5.43, таблица В57) в группе МА (χ
2
=11,2, df=2, p=0,004) и угнетением в группе СА 

(χ
2
=12,8, df=2, p=0,002) (достоверно выше в группе МА: χ

2
=32,7, df=2, p<0,001), по-

вышением ФЧ (%) (см. рисунок 5.43, таблица В59) в группе МА (χ
2
=19,5, df=3, 

p<0,001) и угнетением в группе СА (χ
2
=35,1, df=3, p<0,001) (достоверно выше в 

группе МА: χ
2
=25,9, df=3, p<0,001), повышением значений НСТ-теста (см. рисунок 

5.43, таблица В64): МА: χ
2
=37,3, df=5, p<0,001, СА: χ

2
=30,2, df=5, p<0,001 (без разни-

цы между группами). 
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Рисунок 5.44. Изменение показателей ММС-звена иммунной системы 

у взрослых пациентов с СупраТНО (а – после операции, стандартная анестезия, 

б – после операции, модифицированная анестезия, 

где 1 – средние значения нормальных показателей) 

 

Таким образом, у взрослых пациентов группы СупраТНО, влияние операции и 
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анестезии на показатели иммунной системы характеризовались активацией звеньев 

иммунной системы (p<0,005): стимуляцией Т- и В-системы (p<0,005), стимуляцией 

ММС (p<0,005): увеличением Т-хелперов (г/л, %), уменьшением Т-супрессоров (%), 

увеличением ИИ, увеличением NK-клеток (%), снижением ЦИК, повышением IgМ 

(г/л), повышением IgG, стимуляцией фагоцитоза и ФЧ (%) (угнетение при СА), по-

вышением НСТ-теста. Для группы МА получены достоверные отличия от СА по 

влиянию на повышение уровня Т-хелперов (%, г/л), увеличение ИИ, увеличение NК 

(%), повышение уровня фагоцитоза и ФЧ (%) (в группе СА-угнетение).  

8. Реакция у детей с супратенториальными новообразованиями (СупраТНО) 

(рисунок 5.45-5.47) на вид обезболивания характеризовалась отсутствием изменения 

от предоперационных данных: Т-общих лимфоцитов (%) (см. рисунок 5.45, таблица 

В30) (без разницы с СА – общий процесс – активация), Т-общих лимфоцитов (г/л) 

(см. рисунок 5.45, таблица В32), Т-супрессоров (г/л) (см. рисунок 5.45, таблица В40) 
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Рисунок 5.45. Изменение показателей Т-звена иммунной системы 

у детей с СупраТНО (а – после операции, стандартная анестезия, 

б – после операции, модифицированная анестезия, 

где 1 – средние значения нормальных показателей) 

(без разницы с СА – общий процесс – активация – нормализация), NК (г/л) (см. ри-

сунок 5.45, таблица В46) (без разницы с СА – угнетение), В-лимфоцитов (%) (см. ри-

сунок 5.46, таблица В48) (без разницы с СА – норма/активация), В-лимфоцитов (г/л) 
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(см. рисунок 5.46, таблица В50) (без разницы с СА – угнетение), уровня ЦИК (см. 

рисунок 5.46, таблица В52) (без разницы с СА – уменьшение), значений НСТ-теста 

(см. рисунок 5.47, таблица В64) (без разницы с СА – уменьшение). 

Достоверным, по сравнению с предоперационными данными: увеличением 

до нормы Т-хелперов (%) (см. рисунок 5.45, таблица В34): МА: χ
2
=31,0, df=2, 

p<0,001 (достоверное увеличение при МА по сравнению с СА: χ
2
=24,5, df=2, 

p<0,001), увеличением до нормы Т-хелперов (г/л) (см. рисунок 5.45, таблица В36): 

МА: χ
2
=36,9, df=2, p<0,001 (достоверное увеличение при МА по сравнению с СА: 

χ
2
=30,3, df=2, p<0,001), уменьшением Т-супрессоров (%) (см. рисунок 5.45, таблица 

В38), МА: χ
2
=17,1, df=2, p<0,001 (без разницы между группами – уменьшение), уве-

личению (нормализации) ИИ (см. рисунок 5.45, таблица В42): МА: χ
2
=17,3, df=5, 

p=0,004 (без разницы между группами – увеличение), увеличением до нормы уровня 

NК (%) (см. рисунок 5.42, таблица В44): МА: χ
2
=21,3, df=2, p<0,001 (достоверное 

увеличение при МА по сравнению с СА: χ
2
=18,0, df=2, p<0,001), увеличением уровня  

Box plot  by  G roup

Variab le :  гру ппа С у праТН О  С А

 Median 

 25% -75%  

 Min-Max  
C D 22,% C D 22, г/л Ц И К IgM,  г/л IgG , г/л

Д ети:  В -зв ено имму нной с ис темы

-1

0

1

2

3

4

5

К
р

а
т
н

о
с

т
ь

 
п

р
е

в
ы

ш
е

н
и

я

н
о

р
м

ы
,
 
р

а
з

а. 

Box plot  by  G roup

Variab le :  гру ппа С у праТН О  МА

 Median 

 25% -75%  

 Min-Max  
C D 22,% C D 22, г/л Ц И К IgM,  г/л IgG , г/л

Д ети:  В -зв ено имму нной с ис темы

-1

0

1

2

3

4

5

К
р

а
т
н

о
с

т
ь

 
п

р
е

в
ы

ш
е

н
и

я

н
о

р
м

ы
,
 
р

а
з

б. 

Рисунок 5.46. Изменение показателей В-звена иммунной системы у детей с СубТНО 

(а – после операции, стандартная анестезия, 

б – после операции, модифицированная анестезия, 

где 1 – средние значения нормальных показателей) 

IgM (г/л) (см. рисунок 5.46, таблица В54), в группе СА: χ
2
=48,6, df=3, p<0,001 (досто-

верное увеличение при СА по сравнению с МА: χ
2
=50,4, df=3, p<0,001), увеличением 

IgG (г/л) (см. рисунок 5.46, таблица В56): при СА: χ
2
=13,3, df=4, p<0,001 (увеличение 
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при СА по сравнению с МА: χ
2
=12,4, df=4, p=0,015), повышением фагоцитоза до 

нормы (%) (см. рисунок 5.47, таблица В58) в группе МА (χ
2
=9,81, df=3, p=0,020) 

(достоверно выше в группе МА: χ
2
=13,1, df=3, p=0,004), повышением ФЧ (%) (см. 

рисунок 5.47, таблица В60) в группе МА (χ
2
=12,4, df=2, p=0,002) и в группе СА 

(χ
2
=18,3, df=2, p<0,001) (без разницы между группами – увеличение). 
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Рисунок 5.47. Изменение показателей ММС-звена иммунной системы 

у детей с СупраТНО (а – после операции, стандартная анестезия, 

б – после операции, модифицированная анестезия, 

где 1 – средние значения нормальных показателей) 

Таким образом, у детей группы СупраТНО, влияние операции и анестезии на 

показатели иммунной системы характеризовались активацией звеньев иммунной 

системы (p<0,005): стимуляцией Т- системы (p<0,005), стимуляцией ММС (p<0,005): 

увеличением Т-хелперов (г/л, %), уменьшением Т-супрессоров (%), увеличением 

ИИ, увеличением NK-клеток (%), снижением ЦИК, повышением IgМ (г/л), повыше-

нием IgG, стимуляцией фагоцитоза и ФЧ (%) (угнетение при СА). Для группы МА 

получены достоверные отличия от СА по влиянию на повышение уровня Т-хелперов 

(%, г/л), увеличение NК (%), повышение уровня фагоцитоза и ФЧ (%) (в группе СА-

угнетение). Для данной группы возрастной особенностью является сохраняющийся 

дефицит В-звена иммунной системы. 

9. Реакция у взрослых с тяжелой черепно-мозговой травмой (ТЧМТ) (рисунок 
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5.48-5.50) на вид обезболивания характеризовалась отсутствием изменения от пре-

доперационных данных: Т-общих лимфоцитов (%) (см. рисунок 5.48, таблица В29) 

(без разницы с СА – общий процесс – активация), Т-супрессоров (г/л) (см. рисунок 

5.48, таблица В39) (без разницы с СА – общий процесс – активация – нормализация), 

NК (г/л) (см. рисунок 5.48, таблица В45) (без разницы с СА – угнетение), IgG (г/л) 

(см. рисунок 5.49, таблица В55). 

Достоверным, по сравнению с предоперационными данными: увеличением Т-

общих лимфоцитов (г/л) (см. рисунок 5.48, таблица В31) в группе МА, со снижением в 

группе СА: χ
2
=84,8, df=2, p<0,001 (достоверное увеличение при МА по сравнению с 

СА: χ
2
=47,1, df=2, p<0,001), увеличением до нормы Т-хелперов (%) (см. рисунок 5.48, 

таблица В33): МА: χ
2
=68,4, df=2, p<0,001 (достоверное увеличение при МА по срав-

нению с СА: χ
2
=30,9, df=2, p<0,001), увеличением до нормы Т-хелперов (г/л) (см. ри-

сунок 5.48, таблица В35): МА: χ
2
=70,4, df=2, p<0,001 (достоверное увеличение при 

МА по сравнению с СА: χ
2
=59,1, df=2, p<0,001), уменьшением Т-супрессоров (%) (см. 

рисунок 5.48, таблица В37), МА: χ
2
=24,5, df=2, p<0,001, СА: χ

2
=34,1, df=2, p<0,001 

(достоверное уменьшение при МА по сравнению с СА: χ
2
=6,28, df=2, p=0,043), увели-

чению (нормализации) ИИ (см. рисунок 5.48, таблица В41): МА: χ
2
=44,9, df=4, p=0,001 

(достоверное увеличение при МА по сравнению с СА: χ
2
=26,1, df=5, p<0,001), увели-

чением до нормы уровня NК (%) (см. рисунок 5.48, таблица В43): МА: χ
2
=55,3, df=2, 

p<0,001 (достоверное увеличение при МА по сравнению с СА: χ
2
=10,1, df=2, p=0,006), 

снижение В-лимфоцитов (%) (см. рисунок 5.49, таблица В47) в группе СА: χ
2
=71,2, 

df=3, p<0,001 (достоверное уменьшение при СА по сравнению с МА: χ
2
=36,8, df=3, 

p<0,001), снижение В-лимфоцитов (г/л) (см. рисунок 5.49, таблица В49) в группе СА: 

χ
2
=5,38, df=2, p=0,012 (достоверное уменьшение при СА по сравнению с МА: χ

2
=15,9, 

df=2, p<0,001), увеличение ЦИК (см. рисунок 5.49, таблица В51), МА: χ
2
=11,7, df=3, 

p=0,008, СА: χ
2
=35,4, df=3, p<0,001 (достоверное увеличение при СА по сравнению с 

МА: χ
2
=23,9, df=3, p<0,001), увеличением уровня IgM (г/л) (см. рисунок 5.49, таблица 

В53), в группе СА: χ
2
=59,3, df=3, p<0,001 (достоверное увеличение при СА по сравне-

нию с МА: χ
2
=36,9, df=3, p<0,001), повышением фагоцитоза до нормы (%) (см. рису-

нок 5.50, таблица В57) в группе МА (χ
2
=13,3, df=2, p=0,001), угнетением в группе СА: 
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χ
2
=30,6, df=2, p<0,001 (достоверно выше в группе МА: χ

2
=50,8, df=2, p<0,001), сниже-

нием ФЧ (%) (см. рисунок 5.50, таблица В59) в группе МА (χ
2
=23,0, df=3, p<0,001) и 

повышением в группе СА (χ
2
=19,8, df=3, p<0,001) (достоверно выше в группе СА: 

χ
2
=70,9, df=3, p=0,048), увеличением значений НСТ-теста (см. рисунок 5.50, таблица 

В63) (без разницы с СА – увеличение). 
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Рисунок 5.48. Изменение показателей Т-звена иммунной системы 

у взрослых пациентов с ТЧМТ (а – после операции, стандартная анестезия, 

б – после операции, модифицированная анестезия, 

где 1 – средние значения нормальных показателей) 

Таким образом, у взрослых пациентов группы ТЧМТ, влияние операции и ане-

стезии на показатели иммунной системы характеризовались активацией звеньев им-

мунной системы (p<0,005): стимуляцией Т- системы (p<0,005), стимуляцией ММС 

(p<0,005): увеличением Т-общих лимфоцитов (%), Т-хелперов (г/л, %), уменьшением 

Т-супрессоров (%), увеличением ИИ, увеличением NK-клеток (%), снижением ЦИК, 

повышением IgG, стимуляцией фагоцитоза и ФЧ (%) (угнетение при СА).  
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Box plot  by  G roup
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Box plot  by  G roup
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 Median 

 25% -75%  

 Min-Max  

C D 22,%

C D 22, г/л

Ц И К,ед.опт.пл

IgM, г/л

IgG , г/л

Взрос лые В -зв ено имму нной с ис темы

-1

0

1

2

3

4

5

К
р

а
т
н

о
с

т
ь

 
п

р
е

в
ы

ш
е

н
и

я

н
о

р
м

ы
,
 
р

а
з

б. 

Рисунок 5.49. Изменение показателей В-звена иммунной системы 

у взрослых пациентов с ТЧМТ (а – после операции, стандартная анестезия, 

б – после операции, модифицированная анестезия, 

где 1 – средние значения нормальных показателей) 
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Box plot  by  G roup
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Рисунок 5.50. Изменение показателей ММС-звена иммунной системы 

у взрослых пациентов с ТЧМТ (а – после операции, стандартная анестезия, 

б – после операции, модифицированная анестезия, 

где 1 – средние значения нормальных показателей) 

Для группы МА получены достоверные отличия от СА по влиянию на повы-
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шение уровня Т-общих лимфоцитов (снижение при СА), Т-хелперов (%, г/л), ИИ, 

увеличение NК (%), снижением В-лимфоцитов при СА (%,г/л), повышение уровня 

фагоцитоза и ФЧ (%) (в группе СА – угнетение). 

10. Реакция у детей с тяжелой сочетанной черепно-мозговой травмой (ТЧМТ) 

(рисунок 5.51-5.53) на вид обезболивания характеризовалась отсутствием изменения от 

предоперационных данных: Т-общих лимфоцитов (%) (см. рисунок 5.51, таблица В30) 

(без разницы с СА – общий процесс – активация), NК (г/л) (см. рисунок 5.51, таблица 

В46) (без разницы с СА – угнетение), IgG (г/л) (см. рисунок 5.52, таблица В56). 

Достоверным, по сравнению с предоперационными данными: увеличением Т-

общих лимфоцитов (г/л) (см. рисунок 5.51, таблица В32) в группе МА, со снижением в 

группе СА: χ
2
=59,3, df=3, p<0,001 (достоверное увеличение при МА по сравнению с 

СА: χ
2
=29,2, df=2, p<0,001), увеличением до нормы Т-хелперов (%) (см. рисунок 5.51, 

таблица В34): МА: χ
2
=39,9, df=2, p<0,001 (достоверное увеличение при МА по срав-

нению с СА: χ
2
=21,9, df=3, p<0,001), увеличением до нормы Т-хелперов (г/л) 
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Рисунок 5.51. Изменение показателей Т-звена иммунной системы у детей с ТЧМТ 

(а – после операции, стандартная анестезия, 

б – после операции, модифицированная анестезия, 

где 1 – средние значения нормальных показателей) 
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Box plot  by  G roup

Variab le :  гру ппа ТЧМТ С А

 Median 

 25% -75%  

 Min-Max  
C D 22,% C D 22, г/л Ц И К IgM,  г/л IgG , г/л

Д ети:  В -зв ено имму нной с ис темы

-1

0

1

2

3

4

5

6

7

8

9

К
р

а
т
н

о
с

т
ь

 
п

р
е

в
ы

ш
е

н
и

я

н
о

р
м

ы
,
 
р

а
з

а. 

Box plot  by  G roup
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Рисунок 5.52. Изменение показателей В-звена иммунной системы у детей с ТЧМТ 

(а – после операции, стандартная анестезия, б – после операции, модифицированная 

анестезия, где 1 – средние значения нормальных показателей) 
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Box plot  by  G roup

Variab le :  гру ппа ТЧМТ МА
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Рисунок 5.53. Изменение показателей ММС-звена иммунной системы у детей с 

ТЧМТ (а – после операции, стандартная анестезия, б – после операции, модифици-

рованная анестезия, где 1 – средние значения нормальных показателей) 

 

(см. рисунок 5.51, таблица В36): МА: χ
2
=52,4, df=2, p<0,001 (достоверное увеличение 

при МА по сравнению с СА: χ
2
=48,5, df=2, p<0,001), уменьшением Т-супрессоров 

(%) (см. рисунок 5.51, таблица В38), МА: χ
2
=17,2, df=2, p<0,001, СА: χ

2
=24,4, df=2, 
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p<0,001 (без отличий между группами), уменьшением Т-супрессоров (г/л) (см. рису-

нок 5.51, таблица В40), в группе СА: χ
2
=18,6, df=2, p<0,001 (достоверное уменьше-

ние при СА по сравнению с МА: χ
2
=13,7, df=2, p=0,001), увеличению (нормализации) 

ИИ (см. рисунок 5.51, таблица В42): МА: χ
2
=22,0, df=4, p<0,001 (достоверное увели-

чение при МА по сравнению с СА: χ
2
=12,0, df=5, p=0,034), увеличением до нормы 

уровня NК (%) (см. рисунок 5.51, таблица В44): МА: χ
2
=28,2, df=2, p<0,001, СА: 

χ
2
=21,6, df=3, p<0,001 (без отличий между группами), нормальными значениями В-

лимфоцитов (%) (см. рисунок 5.52, таблица В48) для группы МА и увеличением для 

СА: χ
2
=118,0, df=4, p<0,001 (достоверное увеличение при СА по сравнению с МА: 

χ
2
=82,9, df=4, p<0,001), снижение В-лимфоцитов (г/л) (см. рисунок 5.52, таблица 

В50) в группе СА: χ
2
=5,9, df=1, p=0,014 (без отличий между группами), увеличение 

ЦИК (см. рисунок 5.52, таблица В52), МА: χ
2
=9,61, df=2, p=0,008, снижение при СА: 

χ
2
=20,09, df=3, p<0,001 (достоверное увеличение при МА по сравнению с СА: 

χ
2
=18,3, df=2, p<0,001), увеличением уровня IgM (г/л) (см. рисунок 5.52, таблица 

В54), в группе СА: χ
2
=73,4, df=4, p<0,001 (достоверное увеличение при СА по срав-

нению с МА: χ
2
=69,4, df=4, p<0,001), повышением фагоцитоза до нормы (%) (см. ри-

сунок 5.52, таблица В58) в группе МА (χ
2
=11,8, df=3, p=0,008), угнетением в группе 

СА: χ
2
=19,4, df=3, p<0,001 (достоверно выше в группе МА: χ

2
=15,4, df=2, p<0,001), 

снижением ФЧ (%) (см. рисунок 5.52, таблица В60) в группе МА (χ
2
=16,6, df=2, 

p<0,001) и повышением в группе СА (χ
2
=6,82, df=2, p=0,033) (без отличий между 

группами), увеличением значений НСТ-теста (см. рисунок 5.52, таблица В64) (без 

разницы с СА – увеличение). 

Таким образом, у детей группы ТЧМТ, влияние операции и анестезии на пока-

затели иммунной системы характеризовались активацией звеньев иммунной систе-

мы (p<0,005): отсутствием влияния на В-систему (нормальные показатели), стимуля-

цией Т- системы (p<0,005), стимуляцией ММС (p<0,005): увеличением Т-общих 

лимфоцитов (%), Т-хелперов (г/л, %), уменьшением Т-супрессоров (%), увеличением 

ИИ, увеличением NK-клеток (%), снижением ЦИК, повышением IgG, стимуляцией 

фагоцитоза и ФЧ (%) (угнетение при СА). Для группы МА получены достоверные 

отличия от СА по влиянию на повышение уровня Т-общих лимфоцитов (снижение 
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при СА), Т-хелперов (%, г/л), ИИ, снижением В-лимфоцитов при СА (г/л), повыше-

ние уровня фагоцитоза (%) (в группе СА-угнетение). Для данной группы не выявле-

но возрастных особенностей.  

Таким образом, доказано, что наличие синдрома внутричерепной гипертензии 

влияет как на изменение исходной активности иммунной системы у взрослых и де-

тей, так и на ответ этих систем на операцию и анестезию. Изменение протоколов 

предоперационной, интраоперационной и послеоперационной интенсивной терапии, 

изменение компонентов общей анестезии привело к достоверному изменению этих 

показателей. Так, хирургическая ликвидация внутричерепной гипертензии приводи-

ла к нормализации или однонаправленной реакции показателей иммунной (типовой 

ответ). Чем больше и длительнее степень ВЧГ, тем более иммуносупрессирующим 

действием обладают препараты для внутривенной анестезии. 

Выявлено, что для пациентов всех групп является характерным воздействие 

операции и анестезии, приводящее к ухудшению (либо, отсутствию ответа) сущест-

вующих исходных нарушений в иммунной системе, не зависимо от выбранных схем 

анестезии (кроме пациентов группы ТЧМТ, у которых было получено достоверное 

улучшение при использовании МА). Впервые выявлено, что благоприятным момен-

том влияния общей анестезии (и ее компонентов), достигнутым в группах с модифи-

цированной анестезией, является стимуляция врожденного иммунитета (повышение 

показателей моноцитарно-макрофагальной системы и CD16), снижение уровня CD8 

и снижение уровня ЦИК. Иммунодепрессирующая реакция, полученная во всех 

группах пациентов, возможно, является «обратной стороной медали» проведения ак-

тивной инфузионно-трансфузионной терапии, с мощным детоксицирующим эффек-

том (о чем говорит стимуляция ММС-системы иммунитета и снижение ЦИК) с диа-

лизом иммунокомпетентных клеток. 

С учетом полученных данных по изменению в иммунной системе, развитие 

гнойно-септических состояний в послеоперационном периоде может выглядеть за-

кономерным процессом. 
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Таблица 5.21 

Расчет развития риска послеоперационных гнойно-септических осложнений у взрослых пациентов 

Группа 

Абсолютный риск Значимость 

различия 

(СА–МА) 

УАР, % ОР 

Шанс, % 

ОШ 
до операции при СА при МА при СА при МА 

бВЧГ 

n=78 

4/5,1±2,5 

(0,2 – 10,0) 

n=31 

10/32,3±8,4 

(15,8 – 48,7) 

n=47 

2/4,3±2,9 

(0,0 – 10,0) 

φ=3,43 

р<0,001 
28,0 7,6 47,6 4,4 10,7 

ГГС 

n=55 

21/38,2±6,6 

(25,3 – 51,0) 

n=31 

10/32,3±8,4 

(15,8 – 48,7) 

n=24 

5/20,8±8,3 

(4,6 – 37,1) 

φ=0,96 

р>0,05 
11,4 1,5 47,6 26,3 1,8 

СубТНО 

n=135 

53/39,3±4,2 

(31,0 – 47,5) 

n=70 

22/31,4±5,5 

(20,6 – 42,3) 

n=65 

19/29,2±5,6 

(18,2 – 40,3) 

φ=0,28 

р>0,05 
2,2 1,1 45,8 41,3 1,1 

СупраТНО 

n=168 

75/44,6±3,8 

(37,1 – 52,2) 

n=80 

27/33,8±5,3 

(23,4 – 44,1) 

n=88 

27/30,7±4,9 

(21,0 – 40,3) 

φ=0,43 

р>0,05 
3,1 1,1 50,9 44,3 1,2 

ТЧМТ 

n=222 

88/39,6±3,3 

(33,2 – 46,1) 

n=113 

48/42,5±4,7 

(33,4 – 51,6) 

n=109 

32/29,4±4,4 

(20,8 – 37,9) 

φ=2,05 

р=0,020 
13,1 1,4 73,8 41,6 1,8 
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Динамика выявления случаев ГСО у взрослых пациентов представлена в 

приложении Е (таблица Е21). 

Для взрослых пациентов с обще-хирургической патологией (группа бВЧГ) 

(см. приложение Е, таблица Е21): в послеоперационном периоде, абсолютный риск 

развития ГСО при МА составлял 4,3±2,9%, без достоверной разницы от предопера-

ционных данных, с достоверным отличием от группы СА в сторону уменьшения 

(φ=3,43, p<0,001). Снижение абсолютного риска развития ГСО составило 28%, отно-

сительный риск развития ГСО был меньше в 7,6 раза. Отношение шансов было 

меньше в 10,7 раза при МА. Выявленным риском, являлось то, что при стандартных 

методах лечения, риск развития гнойно-септических осложнений до 47,6%, при МА 

этот риск достоверно снижался до 4,4%. 

Для взрослых пациентов с гипертензионно-гидроцефальным синдромом 

(группа ГГС) (см. приложение Е, таблица Е21): в послеоперационном периоде, абсо-

лютный риск развития ГСО при МА составлял 20,8±8,3%, без достоверной разницы 

от предоперационных данных и от группы СА. Снижение абсолютного риска разви-

тия ГСО составило 11,4%, относительный риск развития ГСО был меньше в 1,5 раза. 

Отношение шансов было меньше в 1,8 раза при МА. Выявленным риском, являлось 

то, что при стандартных методах лечения, риск развития гнойно-септических ослож-

нений до 47,6%, при МА этот риск достоверно снижался до 26,3%, демонстрируя 

постоянный послеоперационный риск высокой степени, требующий внимания при 

проведении терапии. 

Для взрослых пациентов группы с субтенториальными новообразованиями 

(СубТНО) (см. приложение Е, таблица Е21): в послеоперационном периоде, абсо-

лютный риск развития ГСО в группе МА составлял 29,2±5,6%, без достоверной раз-

ницы от предоперационных данных и от группы СА, снижения абсолютного риска 

развития ГСО, относительного риска развития ГСО. Выявленным риском, являлось 

то, что при стандартных методах лечения, риск развития гнойно-септических ослож-

нений до 45,8%, при МА этот риск составлял до 41,3%, демонстрируя постоянный 

послеоперационный риск высокой степени, требующий внимания при проведении 

терапии. 
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Для взрослых пациентов группы с супратенториальными новообразованиями 

(СупраТНО) (см. приложение Е, таблица Е21): в послеоперационном периоде, абсо-

лютный риск развития ГСО в группе МА составлял 30,7±4,9%, с достоверной разни-

цей в сторону снижения от предоперационных данных (φ=2,20, p=0,014) и увеличе-

нием в группе СА (φ=1,65, p=0,049), без достоверной разницы между группами, от-

сутствием снижения абсолютного риска развития ГСО, относительного риска разви-

тия ГСО. Выявленным риском, являлось то, что при стандартных методах лечения, 

риск развития гнойно-септических осложнений до 50,9%, при МА этот риск состав-

лял до 44,3%, демонстрируя постоянный послеоперационный риск высокой степени, 

требующий внимания при проведении терапии. 

Для взрослых пациентов с ТЧМТ (см. приложение Е, таблица Е21): в после-

операционном периоде, абсолютный риск развития ГСО в группе МА составлял 

29,4±4,4%, с достоверной разницей от предоперационных данных (φ=1,85, p=0,032), 

с достоверным отличием от группы СА в сторону уменьшения (φ=2,05, p<0,02). 

Снижение абсолютного риска развития ГСО составило 13,1%, относительный риск 

развития ГСО был меньше в 1,4 раза. Отношение шансов было меньше в 1,8 раза 

при МА. Выявленным риском, являлось то, что при стандартных методах лечения, 

риск развития гнойно-септических осложнений до 73,8%, при МА этот риск досто-

верно снижался до 41,6%, демонстрируя постоянный послеоперационный риск вы-

сокой степени, требующий внимания при проведении терапии. 

Невзирая на полученные положительные результаты в группах исследования 

(МА и СА): бВЧГ, СупраТНО и ТЧМТ, достоверное улучшение на фоне разработан-

ных технологий анестезии и ИТ, по сравнению с группой СА получено только в 

группах: бВЧГ МА (φ=3,43, p<0,001) и ТЧМТ МА (φ=2,05, p<0,02). Таким образом, 

гнойно-септические осложнения остаются одним из главных послеоперационных 

рисков для взрослых пациентов, демонстрируя вероятность развития этого осложне-

ния от 20,8 до 30,7%. 
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Таблица 5.22 

Расчет развития риска послеоперационных гнойно-септических осложнений у детей 

Группа 

Абсолютный риск Значимость 

различия 

(СА–МА) 

УАР, % ОР 

Шанс, % 

ОШ 
до операции при СА при МА при СА при МА 

бВЧГ 

n=87 

4/4,6±2,2 

(0,2 – 9,0) 

n=24 

5/20,8±8,3 

(4,6 – 37,1) 

n=63 

3/4,8±2,7 

(0,0 – 10,0) 

φ=2,1 

р=0,017 
16,1 4,4 26,3 5,0 5,3 

ГГС 

n=156 

32/24,8±3,8 

(17,4 – 32,3) 

n=31 

2/6,5±4,4 

(0,0 – 15,1) 

n=125 

14/11,2±2,8 

(5,7 – 16,7) 

φ=0,84 

р>0,05 
-4,7 0,6 6,9 12,6 0,5 

СубТНО 

n=59 

13/22,0±5,4 

(11,5 – 32,6) 

n=13 

4/30,8±12,8 

(5,7 – 55,9) 

n=46 

2/4,3±3,0 

(0,0 – 10,2) 

φ=2,4 

р=0,007 
26,4 7,1 44,4 4,5 9,8 

СупраТНО 

n=66 

21/31,8±5,7 

(20,6 – 43,1) 

n=19 

8/42,1±11,3 

(19,9 – 64,3) 

n=46 

2/4,3±3,0 

(0,0 – 10,2) 

φ=3,6 

р<0,001 
37,8 9,7 72,7 4,5 16,0 

ТЧМТ 

n=97 

30/30,9±4,7 

(21,7 – 40,1) 

n=41 

9/22,0±6,5 

(9,3 – 34,6) 

n=56 

6/10,7±4,1 

(2,6 – 18,8) 

φ=1,5 

р=0,067 
11,2 2,0 28,1 12,0 2,3 
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У детей с общехирургической патологией (группа бВЧГ) (см. приложение Е, 

таблица Е22): в послеоперационном периоде, абсолютный риск развития ГСО в 

группе МА составлял 4,8±2,7%, без достоверной разницы от предоперационных 

данных. В группе СА выявлено достоверное увеличение случаев ГСО в послеопера-

ционном периоде (φ=2,2, p=0,014), достоверно выше, чем в группе МА (φ=2,1, 

p=0,017). Снижение абсолютного риска развития ГСО составило 16,1%, относитель-

ный риск развития ГСО был меньше в 4,4 раза. Отношение шансов было меньше в 

5,3 раза при МА. Выявленным риском, являлось то, что при стандартных методах 

лечения, риск развития гнойно-септических осложнений у детей до 26,3%, при МА 

этот риск достоверно снижался до 5,0%. 

У детей с гипертензионно-гидроцефальным синдромом (группа ГГС) (см. 

приложение Е, таблица Е22): в послеоперационном периоде, абсолютный риск раз-

вития ГСО в группе МА составлял 11,2±2,8%. Выявлено достоверное снижение вы-

явления случаев ГСО в послеоперационном периоде по сравнению с предопераци-

онными данными, как в группе МА (φ=2,2, p=0,014), так и в группе СА (φ=2,2, 

p=0,014), без достоверной разницы между группами. 

 У детей группы с субтенториальными новообразованиями (СубТНО) (см. 

приложение Е, таблица Е22): в послеоперационном периоде, абсолютный риск разви-

тия ГСО в группе МА составлял 4,3±3,0%, с достоверной разницей в сторону сниже-

ния от предоперационных данных (φ=2,8, p=0,001) и с достоверным отличием от 

группы СА в сторону уменьшения (φ=2,4, p=0,007), снижением абсолютного риска 

развития ГСО на 26,4%, снижением относительного риска развития ГСО в 7,1 раза и 

уменьшением отношения шансов развития ГСО в 9,8 раза. Выявленным риском, явля-

лось то, что при стандартных методах лечения, риск развития гнойно-септических ос-

ложнений до 44,4%, при МА этот риск составлял до 4,5%, демонстрируя послеопера-

ционный риск высокой степени, требующий внимания при проведении терапии. 

У детей группы с супратенториальными новообразованиями (СупраТНО) 

(см. приложение Е, таблица Е22): в послеоперационном периоде, абсолютный риск 

развития ГСО в группе МА составлял 4,3±3,0%, с достоверной разницей в сторону 

снижения от предоперационных данных (φ=4,1, p<0,001) и с достоверным отличием 
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от группы СА в сторону уменьшения (φ=3,6, p<0,001), снижением абсолютного рис-

ка развития ГСО на 37,8%, снижением относительного риска развития ГСО в 9,7 

раза и уменьшением отношения шансов развития ГСО в 16,0 раза. Выявленным рис-

ком, являлось то, что при стандартных методах лечения, риск развития гнойно-

септических осложнений до 72,7%, при МА этот риск составлял до 4,5%, демонст-

рируя послеоперационный риск высокой степени, требующий внимания при прове-

дении терапии. 

У детей с ТЧМТ (см. приложение Е, таблица Е22): в послеоперационном пе-

риоде, абсолютный риск развития ГСО в группе МА составлял 10,7±4,1%, с досто-

верной разницей от предоперационных данных (φ=3,1, p<0,001), без достоверного 

отличия от группы СА в сторону уменьшения (φ=1,5, p=0,067). Снижение абсолют-

ного риска развития ГСО составило 11,2%, относительный риск развития ГСО был 

меньше в 2,0 раза. Отношение шансов было меньше в 2,3 раза при МА. Выявленным 

риском, являлось то, что при стандартных методах лечения, риск развития гнойно-

септических осложнений до 28,1%, при МА этот риск достоверно снижался до 

12,0%, демонстрируя постоянный послеоперационный риск высокой степени, тре-

бующий внимания при проведении терапии. 

Таким образом, получены положительные результаты в виде снижения час-

тоты выявления ГСО для групп: ГГС МА, СубТНО МА, СупраТНО МА и ТЧМТ 

МА, при этом в группах: бВЧГ СА и СубТНО СА отмечено увеличение частоты вы-

явления ГСО. Достоверные преимущества разработанных технологий выявлены для 

групп: бВЧГ МА, СубТНО МА и СупраТНО МА. Таким образом, гнойно-

септические осложнения остаются одним из главных послеоперационных рисков для 

детей, демонстрируя вероятность развития этого осложнения от 4,5 до 12,6% при 

МА и от 6,9 до 72,7% при стандартных подходах. 
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Box plot  by  G roup

Variab le :  гру ппа ГГС
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Box plot  by  G roup

Variab le :  гру ппа С у бТН О
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Box plot  by  G roup

Variab le :  гру ппа С у праТН О
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Box plot  by  G roup

Variab le :  гру ппа ТЧМТ
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Рисунок 5.54. Динамика изменения средних значений уровня 

С-реактивного белка у взрослых во всех группах исследования 

(где 1 – средние значения нормальных показателей) 



374 

 

 

С-реактивный белок, как классический «острофазовый» показатель, может 

характеризовать не только степень и наличие инфекционного процесса. Но в данном 

контексте, с учетом имеющейся клинической картины гнойно-септических осложне-

ний, была интересна его динамика (см. приложение Е, таблица Е23-24), как лабора-

торного подтверждения увеличения или уменьшения рисков инфекционного процес-

са. У взрослых пациентов с обще-хирургической патологией (группа бВЧГ) (см. ри-

сунок 5.54, приложение Е, таблица Е23): в послеоперационном периоде, уровень 

СРБ достоверно снижался как по отношению к предоперационным данным (χ
2
=23,1, 

df=2, p<0,001), так и с достоверной разницей с группой СА (χ
2
=29,5, p<0,001). 

Для взрослых пациентов с гипертензионно-гидроцефальным синдромом 

(группа ГГС) (см. рисунок 5.54, приложение Е, таблица Е23): в послеоперационном 

периоде, уровень СРБ достоверно повышался по сравнению с предоперационными 

данными, как в группе МА (χ
2
=11,1, df=2, p<0,001), так и в группе СА (χ

2
=11,5df=2, 

p<0,001), без достоверной разницы между группами. Что говорило, с одной стороны 

о восстановлении «ответа» иммунной системы, а с другой, о достаточно высокой ве-

роятности развития инфекционного процесса. 

Для пациентов группы с субтенториальными новообразованиями (СубТНО) 

(см. рисунок 5.54, приложение Е, таблица Е23): в послеоперационном периоде, уро-

вень СРБ достоверно снижался по отношению к предоперационным данным как в 

группе МА (χ
2
=18,3, df=2, p<0,001), так и в группе СА (χ

2
=10,2df=2, p<0,001), без 

достоверной разницы между группами, говоря об эффективности применяемых тех-

нологий ИТ. 

Для пациентов группы с супратенториальными новообразованиями (Суп-

раТНО) (см. рисунок 5.54, приложение Е, таблица Е23): в послеоперационном пе-

риоде, уровень СРБ достоверно снижался по сравнению с предоперационными дан-

ными как в группе МА (χ
2
=12,7, df=2, p<0,001), так и в группе СА (χ

2
=7,7df=2, 

p=0,026), без достоверной разницы между группами, что также указывало на поло-

жительную динамику инфекционного процесса. 

Для пациентов с ТЧМТ (см. рисунок 5.54, приложение Е, таблица Е23): в по-

слеоперационном периоде, уровень СРБ достоверно снижался по отношению к пре-
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доперационным данным как в группе МА (χ
2
=7,4, df=2, p=0,031), так и в группе СА 

(χ
2
=8,2df=2, p=0,014), без достоверной разницы между группами. 

Таким образом, для группы взрослых пациентов, динамику снижения уров-

ня СРБ получили во всех группах исследования (МА и СА) (p<0,001) для групп: 

СубТНО, СупраТНО и ТЧМТ. В группе ГГС выявлено повышение уровня СРБ в по-

слеоперационном периоде, что коррелировало с высоким риском развития ГСО 

(28,8-32,3%), и может являться новым диагностическим моментом, возможно, харак-

теризующим снижение механизмов иммунологической толерантности, после ликви-

дации хронической ВЧГ. Достоверные изменения, доказывающие эффективность 

разработанных технологий (МА), выявлены в группе бВЧГ, в которой отмечено дос-

товерное увеличение уровня СРБ при СА.  

У детей с обще-хирургической патологией (группа бВЧГ) (см. рисунок 5.55, 

приложение Е, таблица Е24): в послеоперационном периоде в группе МА, уровень 

СРБ достоверно снижался по сравнению с предоперационными данными (χ
2
=6,9, 

df=2, p=0,041), без достоверной разницы с группой СА. 

У детей с гипертензионно-гидроцефальным синдромом (группа ГГС) (см. ри-

сунок 5.55, приложение Е, таблица Е24): в послеоперационном периоде, уровень 

СРБ не достоверно повышался по отношению к предоперационным данным, как в 

группе МА, так и в группе СА, без достоверной разницы между группами, указывая 

на наличие инфекционного процесса, требующего индивидуального подхода. 

У детей группы с субтенториальными новообразованиями (СубТНО) (см. ри-

сунок 5.55, приложение Е, таблица Е24): в послеоперационном периоде в группе 

МА, уровень СРБ достоверно снижался по сравнению с предоперационными дан-

ными (χ
2
=28,4, df=2, p<0,001). В группе СА достоверно превышал предоперацион-

ные данные (χ
2
=9,9, df=2, p<0,001), с достоверной разницей между группами 

(χ
2
=12,9, df=2, p<0,001).  

У детей с супратенториальными новообразованиями (СупраТНО) (см. рису-

нок 5.55, приложение Е, таблица Е24): в послеоперационном периоде в группе МА, 

уровень СРБ достоверно снижался по сравнению с предоперационными данными в 

группе МА (χ
2
=9,5, df=2, p=0,009), с достоверной разницей с группой СА (χ

2
=8,7, 

df=2, p=0,031). 
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Box plot  by  G roup
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Box plot  by  G roup
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B oxplot by Group
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Box plot  by  G roup
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Рисунок 5.55. Динамика изменения средних значений уровня 

С-реактивного белка у детей во всех группах исследования 

(где 1 – средние значения нормальных показателей) 
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Для пациентов с ТЧМТ (см. рисунок 5.55, приложение Е, таблица Е24): в по-

слеоперационном периоде, уровень СРБ не достоверно снижался в группе МА по 

отношению к предоперационным данным, в группе СА не достоверно увеличивался, 

с достоверной разницей с группой МА (χ
2
=7,1, df=2, p=0,024). 

Таким образом, для группы детей, динамику снижения уровня СРБ получи-

ли в группах исследования (МА и СА) (p<0,001) для групп: бВЧГ, СубТНО и Суп-

раТНО. Достоверные изменения, доказывающие эффективность разработанных тех-

нологий (МА), выявлены в группах СубТНО и СупраТНО.  

Таким образом, гнойно-септические осложнения остаются одним из главных 

послеоперационных рисков для пациентов, демонстрируя вероятность развития это-

го осложнения от 20,8 до 30,7% у взрослых и от 6,9 до 72,7% у детей, что кроме кли-

нических проявлений подтверждается высоким послеоперационным уровнем С-

реактивного белка у пациентов всех групп. Эффективность разработанных протоко-

лов антибактериальной профилактики и терапии иллюстрируется достоверными из-

менениями показателей частоты ГСО и уровня СРБ в послеоперационном периоде 

(разница МА и СА): 

1. У взрослых: снижение частоты выявления послеоперационной ГСО полу-

чено в группах: бВЧГ МА (φ=3,43, p<0,001) и ТЧМТ МА (φ=2,05, p<0,02); динамика 

снижения послеоперационного уровня СРБ получена в группе бВЧГ МА.  

2. У детей: снижение частоты выявления послеоперационной ГСО получено 

в группах: бВЧГ МА (φ=2,1, p<0,017), СубТНО МА (φ=2,4, p=0,007) и СупраТНО 

МА (φ=3,6, p<0,001); динамика снижения послеоперационного уровня СРБ получена 

в группах: СубТНО МА (φ=12,9, p<0,001) и СупраТНО МА (φ=8,7, p=0,031). 

5.2.3. Оценка риска повторной госпитализации в ОАИТ, как осложнения, свя-

занного со степенью полиорганности поражения, и их изменение на фоне различных 

видов анестезии и интенсивной терапии 

Степень полиорганной недостаточности (по шкале SOFA) демонстрирует из-

менение степени тяжести пациентов в послеоперационном периоде, характеризуя 

адекватность проводимых терапевтических мероприятий. 

Так, для взрослых пациентов бВЧГ, было характерно увеличение оценки по 
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SOFA в послеоперационном периоде, на фоне стандартных методов анестезии и ин-

тенсивной терапии (см. рисунок 5.56, приложение Б, таблица 19-20, таблица В17-18, 

таблица 19-28). 
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Рисунок 5.56. Изменение в витальном статусе в послеоперационном периоде 

по данным шкал SOFA, ASA, GCS у взрослых после стандартных (а) 

и модифицированных (б) вариантов анестезии и интенсивной терапии 

У детей отмечалась схожая динамика (см. рисунок 5.57, приложение Б, таб-

лица 19-20, таблица В17-18, таблица 19-28), с достоверной регрессией суммарной 

оценки в группе МА. 

В целом, выявленная динамика достоверного снижения степени тяжести па-

циентов по оценке SOFA, хотя и имела описательный характер, но демонстрировала 

эффективность разработанных методик модифицированной анестезии и интенсив-

ной терапии. 
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Box plot  by  G roup
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Box plot  by  G roup
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Box plot  by  G roup
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Box plot  by  G roup

Variab le :  гру ппа ТЧМТ МА
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Рисунок 5.57. Изменение в витальном статусе в послеоперационном периоде 

по данным шкал SOFA, ASA, GCS у детей после стандартных (а) 

и модифицированных (б) вариантов анестезии и интенсивной терапии 

 

При оценке осложнений послеоперационного периода, одним из основных и 

редко учитываемых, является повторная госпитализация пациентов в отделение ин-

тенсивной терапии (реанимации), как правило, в связи с развившимися полиорган-

ными нарушениями. Поэтому, как суммарный показатель качества проводимой тера-

пии рассчитывался риск повторной госпитализации пациентов в ОАИТ. 
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Таблица 5.23 

Расчет риска повторной госпитализации взрослых пациентов в ОИТ (как послеоперационного осложнения) 

Группа 

Абсолютный риск Значимость 

различия 

(СА–МА) 

УАР, % ОР 

Шанс, % 

ОШ 
при СА при МА при СА при МА 

бВЧГ 

n=31 

0/3,0±2,9 

(0,0 – 8,8) 

n=47 

0/2,0±2,0 

(0,0 – 6,0) 

1,0 

(0,0 – 8,0) 
     

ГГС 

n=31 

12/38,7±8,7 

(21,6 – 55,9) 

n=24 

2/8,3±5,6 

(0,0 – 19,4) 

φ=2,79 

р=0,001 
30,4 4,6 63,2 9,1 6,9 

СубТНО 

n=70 

20/28,6±5,4 

(18,0 – 39,2) 

n=65 

6/9,2±3,6 

(2,2 – 16,3) 

φ=2,96 

р<0,001 
19,3 3,1 40,0 10,2 3,9 

СупраТНО 

n=80 

17/21,3±4,6 

(12,3 – 30,2) 

n=88 

8/9,1±3,1 

(3,1 – 15,1) 

φ=2,24 

р=0,012 
12,2 2,3 27,0 10,0 2,7 

ТЧМТ 

n=113 

25/22,1±3,9 

(14,5 – 29,8) 

n=109 

10/9,2±2,8 

(3,8 – 14,6) 

φ=2,71 

р=0,002 
12,9 2,4 28,4 10,1 2,8 
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Риск повторной госпитализации иллюстрирует послеоперационные ослож-

нения, возникшие на этапах интенсивной терапии до выписки пациентов, и является 

прямым фактором, влияющим на раннюю послеоперационную летальность. 

Для группы взрослых пациентов общехирургического профиля (бВЧГ) по-

вторная госпитализация в ОИТ была не характерной. 

Для группы взрослых пациентов с гипертензионно-гидроцефальным синдро-

мом (ГГС) абсолютный риск повторной госпитализация в ОИТ составил 8,3±5,6%, с 

достоверной разницей с группой СА (φ=2,79, р=0,001). Уменьшение абсолютного 

риска составило 30,4%, относительный риск при использовании МА в 4,6 раза 

меньше, чем при СА. Шанс повторной госпитализации в ОИТ, с учетом всех разра-

ботанных технологий снижается в 6,9 раза. Таким образом, риск повторной госпита-

лизации в ОИТ у взрослых пациентов с ГГС составляет 63,2%, на фоне проводимых 

модификаций риск снижается до 9,1%. Выполнена основная цель проводимого ис-

следования (для группы ГГС). 

Достоверные различия были получены для взрослых пациентов группы с 

субтенториальными новообразованиями (СубТНО). Абсолютный риск повторной 

госпитализация в ОИТ составил 9,2±3,6%, с достоверной разницей с группой СА 

(φ=2,96, р<0,001). Уменьшение абсолютного риска составило 19,3%, относительный 

риск при использовании МА в 3,1 раза меньше, чем при СА. Шанс повторной госпи-

тализации в ОИТ, с учетом всех разработанных технологий снижается в 6,9 раза. Та-

ким образом, риск повторной госпитализации в ОИТ у взрослых пациентов с Суб-

ТНО составляет 40,0%, на фоне проводимых модификаций риск снижается до 10,2%. 

Выполнена основная цель проводимого исследования (для группы СубТНО). 

Для взрослых пациентов группы с супратенториальными новообразованиями 

абсолютный риск повторной госпитализация в ОИТ составил 9,1±3,1%, с достовер-

ной разницей с группой СА (φ=2,24, р=0,012). Уменьшение абсолютного риска со-

ставило 12,2%, относительный риск при использовании МА в 2,3 раза меньше, чем 

при СА. Шанс повторной госпитализации в ОИТ, с учетом всех разработанных тех-

нологий снижается в 2,7 раза. Таким образом, риск повторной госпитализации в 

ОИТ у взрослых пациентов с СупраТНО составляет 27,0%, на фоне проводимых мо-
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дификаций риск снижается до 10,0%. Выполнена основная цель проводимого иссле-

дования (для группы СупраТНО). 

Для группы пациентов с ТЧМТ абсолютный риск повторной госпитализация 

в ОИТ составил 9,2±2,8%, с достоверной разницей с группой СА (φ=2,71, р=0,002). 

Уменьшение абсолютного риска составило 12,9%, относительный риск при исполь-

зовании МА в 2,4 раза меньше, чем при СА. Шанс повторной госпитализации в ОИТ, 

с учетом всех разработанных технологий снижается в 2,8 раза. Таким образом, риск 

повторной госпитализации в ОИТ у взрослых пациентов с ТЧМТ составляет 28,4%, 

на фоне проводимых модификаций риск снижается до 10,1%. Выполнена основная 

цель проводимого исследования (для группы ТЧМТ). Для группы детей обще-

хирургического профиля (бВЧГ) абсолютный риск повторной госпитализация в ОИТ 

составил 4,8±2,7%, с достоверной разницей с группой СА (φ=2,53, р=0,004). Умень-

шение абсолютного риска составило 20,2%, относительный риск при использовании 

МА в 5,3 раза меньше, чем при СА. Шанс повторной госпитализации в ОИТ, с уче-

том всех разработанных технологий снижается в 6,7 раза. Таким образом, риск по-

вторной госпитализации в ОИТ у детей в послеоперационном периоде с обще-

хирургической патологией составляет 33,3%, на фоне проводимых модификаций 

риск снижается до 5,0%. Выполнена основная цель проводимого исследования (для 

группы бВЧГ). Для группы детей с гипертензионно-гидроцефальным синдромом 

(ГГС) абсолютный риск повторной госпитализация в ОИТ составил 16,0±3,3%, с 

разницей с группой СА (φ=1,219). Уменьшение абсолютного риска составило 9,8%, 

относительный риск при использовании МА в 1,6 раза меньше, чем при СА. Шанс 

повторной госпитализации в ОИТ, с учетом всех разработанных технологий снижа-

ется в 1,8 раза. Таким образом, риск повторной госпитализации в ОИТ у детей с ГГС 

составляет 34,8%, на фоне проводимых модификаций риск снижается до 19,0%, де-

монстрируя постоянный риск послеоперационных осложнений. Выполнена основ-

ная цель проводимого исследования (для группы ГГС). Достоверные различия были 

получены для детей группы с субтенториальными новообразованиями (СубТНО). 

Абсолютный риск повторной госпитализация в ОИТ составил 4,3±3,0%, с достовер-

ной разницей с группой СА (φ=2,92, р<0,001). 
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Таблица 5.24 

Расчет риска повторной госпитализации детей в ОИТ (как послеоперационного осложнения) 

Группа 

Абсолютный риск Значимость 

различия 

(СА–МА) 

УАР, % ОР 

Шанс, % 

ОШ 
при СА при МА при СА при МА 

бВЧГ 

n=24 

6/25,0±8,8 

(7,7 – 42,3) 

n=63 

3/4,8±2,7 

(0,0 – 10,0) 

φ=2,53 

р=0,004 
20,2 5,3 33,3 5,0 6,7 

ГГС 

n=31 

8/25,8±7,9 

(10,4 – 41,2) 

n=125 

20/16,0±3,3 

(9,6 – 22,4) 

φ=1,21 

р>0,05 
9,8 1,6 34,8 19,0 1,8 

СубТНО 

n=13 

5/38,5±13,5 

(12,0 – 64,9) 

n=46 

2/4,3±3,0 

(0,0 – 10,2) 

φ=2,92 

р<0,001 
34,1 8,8 62,5 4,5 13,8 

СупраТНО 

n=19 

1/5,3±5,1 

(0,0 – 15,3) 

n=46 

2/4,3±3,0 

(0,0 – 10,2) 

φ=0,16 

р>0,05 
0,9 1,2 5,6 4,5 1,2 

ТЧМТ 

n=41 

7/17,1±5,9 

(5,6 – 28,6) 

n=56 

3/5,4±3,0 

(0,0 – 11,3) 

φ=1,87 

р=0,031 
11,7 3,2 20,6 5,7 3,6 
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Уменьшение абсолютного риска составило 34,1%, относительный риск при 

использовании МА в 8,8 раза меньше, чем при СА. Шанс повторной госпитализации 

в ОИТ, с учетом всех разработанных технологий снижается в 13,8 раза. Таким обра-

зом, риск повторной госпитализации в ОИТ у детей с СубТНО составляет 62,5%, на 

фоне проводимых модификаций риск снижается до 4,5%. Выполнена основная цель 

проводимого исследования (для группы СубТНО). 

Для детей группы с супратенториальными новообразованиями абсолютный 

риск повторной госпитализация в ОИТ составил 4,3±3,0%, без достоверной разницы 

с группой СА. 

Для детей группы с ТЧМТ абсолютный риск повторной госпитализации в 

ОИТ составил 5,4±3,0%, с достоверной разницей с группой СА (φ=1,87, р=0,0031). 

Уменьшение абсолютного риска составило 11,7%, относительный риск при исполь-

зовании МА в 3,2 раза меньше, чем при СА. Шанс повторной госпитализации в ОИТ, 

с учетом всех разработанных технологий снижается в 3,6 раза. Таким образом, риск 

повторной госпитализации в ОИТ у взрослых пациентов с ТЧМТ составляет 20,6%, 

на фоне проводимых модификаций риск снижается до 5,7%. Выполнена основная 

цель проводимого исследования (для группы ТЧМТ). 

Таким образом, внедрение разработанных методик интенсивной терапии и 

выбора компонентов общей анестезии привело к достоверному снижению послеопе-

рационных осложнений у пациентов, по сравнению со стандартными методами ане-

стезии/терапии: 

- для группы детей общехирургического профиля (бВЧГ) абсолютный риск 

повторной госпитализация в ОИТ составил 4,8±2,7%, с достоверной разницей с 

группой СА (φ=2,53, р=0,004). Уменьшение абсолютного риска составило 20,2%, от-

носительный риск при использовании МА в 5,3 раза меньше, чем при СА. Шанс по-

вторной госпитализации в ОИТ, с учетом всех разработанных технологий снижается 

в 6,7 раза. Таким образом, риск повторной госпитализации в ОИТ у детей в после-

операционном периоде с общехирургической патологией составляет 33,3%, на фоне 

проводимых модификаций риск снижается до 5,0%; 

- для группы взрослых пациентов с гипертензионно-гидроцефальным син-
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дромом абсолютный риск повторной госпитализация в ОИТ составил 8,3±5,6%, с 

достоверной разницей с группой СА (φ=2,79, р=0,001). Уменьшение абсолютного 

риска составило 30,4%, относительный риск при использовании МА в 4,6 раза 

меньше, чем при СА. Шанс повторной госпитализации в ОИТ, с учетом всех разра-

ботанных технологий снижается в 6,9 раза. Таким образом, риск повторной госпита-

лизации в ОИТ у взрослых пациентов с ГГС составляет 63,2%, на фоне проводимых 

модификаций риск снижается до 9,1%; 

- для группы детей с гипертензионно-гидроцефальным синдромом (ГГС) аб-

солютный риск повторной госпитализация в ОИТ составил 16,0±3,3%, с разницей с 

группой СА (φ=1,219). Уменьшение абсолютного риска составило 9,8%, относитель-

ный риск при использовании МА в 1,6 раза меньше, чем при СА. Шанс повторной 

госпитализации в ОИТ, с учетом всех разработанных технологий снижается в 1,8 

раза. Таким образом, риск повторной госпитализации в ОИТ у детей с ГГС составля-

ет 34,8%, на фоне проводимых модификаций риск снижается до 19,0%, демонстри-

руя постоянный риск послеоперационных осложнений; 

- для взрослых пациентов группы с субтенториальными новообразованиями 

абсолютный риск повторной госпитализация в ОИТ составил 9,2±3,6%, с достовер-

ной разницей с группой СА (φ=2,96, р<0,001). Уменьшение абсолютного риска со-

ставило 19,3%, относительный риск при использовании МА в 3,1 раза меньше, чем 

при СА. Шанс повторной госпитализации в ОИТ, с учетом всех разработанных тех-

нологий снижается в 6,9 раза. Таким образом, риск повторной госпитализации в 

ОИТ у взрослых пациентов с СубТНО составляет 40,0%, на фоне проводимых мо-

дификаций риск снижается до 10,2%; 

- для детей группы с субтенториальными новообразованиями (СубТНО). Абсо-

лютный риск повторной госпитализация в ОИТ составил 4,3±3,0%, с достоверной раз-

ницей с группой СА (φ=2,92, р<0,001). Уменьшение абсолютного риска составило 

34,1%, относительный риск при использовании МА в 8,8 раза меньше, чем при СА. 

Шанс повторной госпитализации в ОИТ, с учетом всех разработанных технологий сни-

жается в 13,8 раза. Таким образом, риск повторной госпитализации в ОИТ у детей с 

СубТНО составляет 62,5%, на фоне проводимых модификаций риск снижается до 4,5%; 
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- для взрослых пациентов группы с супратенториальными новообразования-

ми абсолютный риск повторной госпитализация в ОИТ составил 9,1±3,1%, с досто-

верной разницей с группой СА (φ=2,24, р=0,012). Уменьшение абсолютного риска 

составило 12,2%, относительный риск при использовании МА в 2,3 раза меньше, чем 

при СА. Шанс повторной госпитализации в ОИТ, с учетом всех разработанных тех-

нологий снижается в 2,7 раза. Таким образом, риск повторной госпитализации в 

ОИТ у взрослых пациентов с СупраТНО составляет 27,0%, на фоне проводимых мо-

дификаций риск снижается до 10,0%. 

- для группы пациентов с ТЧМТ абсолютный риск повторной госпитализация 

в ОИТ составил 9,2±2,8%, с достоверной разницей с группой СА (φ=2,71, р=0,002). 

Уменьшение абсолютного риска составило 12,9%, относительный риск при исполь-

зовании МА в 2,4 раза меньше, чем при СА. Шанс повторной госпитализации в ОИТ, 

с учетом всех разработанных технологий снижается в 2,8 раза. Таким образом, риск 

повторной госпитализации в ОИТ у взрослых пациентов с ТЧМТ составляет 28,4%, 

на фоне проводимых модификаций риск снижается до 10,1%; 

- для детей группы с ТЧМТ абсолютный риск повторной госпитализации в 

ОИТ составил 5,4±3,0%, с достоверной разницей с группой СА (φ=1,87, р=0,0031). 

Уменьшение абсолютного риска составило 11,7%, относительный риск при исполь-

зовании МА в 3,2 раза меньше, чем при СА. Шанс повторной госпитализации в ОИТ, 

с учетом всех разработанных технологий снижается в 3,6 раза. Таким образом, риск 

повторной госпитализации в ОИТ у детей с ТЧМТ составляет 20,6%, на фоне прово-

димых модификаций риск снижается до 5,7%. 

 

5.3. Оценка риска послеоперационной летальности у пациентов после 

стандартных и модифицированных методик анестезии и интенсивной терапии 

 

Ранняя послеоперационная летальность является интегральным показателем, 

демонстрирующим качество выполненной операции, качество анестезиологического 

обеспечения и качество предоперационной интенсивной терапии, с учетом всех па-

тологических процессов, выявленных в предоперационном периоде.
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Таблица 5.25 

Расчет риска ранней послеоперационной летальности у взрослых пациентов (как послеоперационного осложнения) 

Группа 

Абсолютный риск Значимость 

различия 

(СА–МА) 

УАР, % ОР 

Шанс, % 

ОШ 
при СА при МА при СА при МА 

бВЧГ 

n=31 

0/3,0±2,9 

(0,0 – 8,8) 

n=47 

0/2,0±2,0 

(0,0 – 6,0) 

1,0 

(0,0 – 8,0) 
     

ГГС 

n=31 

3/9,7±5,3 

(0,0 – 20,1) 

n=24 

0/3,8±3,7 

(0,0 – 11,1) 

5,8 

(0,0 – 18,5) 
     

СубТНО 

n=70 

9/12,9±4,0 

(5,0 – 20,7) 

n=65 

2/3,1±2,1 

(0,0 – 7,3) 

φ=2,21 

р=0,013 
9,8 4,2 14,8 3,2 4,6 

СупраТНО 

n=80 

2/2,5±1,7 

(0,0 – 5,9) 

n=88 

0/1,1±1,1 

(0,0 – 3,3) 

1,4 

(0,0 – 5,4) 
     

ТЧМТ 

n=113 

7/6,2±2,3 

(1,8 – 10,6) 

n=109 

5/4,6±2,0 

(0,7 – 8,5) 

φ=0,53 

р>0,05 
1,6 1,4 6,6 4,8 1,4 
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Для группы взрослых пациентов общехирургического профиля (бВЧГ) по-

слеоперационная летальность была не характерной. 

Для группы взрослых пациентов с гипертензионно-гидроцефальным синдро-

мом (ГГС) послеоперационная летальность также была не характерна, но по сравне-

нию с группой стандартной анестезии (СА) значимость различия составила 5,8. 

Достоверные различия были получены для взрослых пациентов группы с 

субтенториальными новообразованиями (СубТНО). Абсолютный риск ранней по-

слеоперационной летальности составил 3,1±2,1%, с достоверной разницей с группой 

СА (φ=2,21, р=0,013). Уменьшение абсолютного риска составило 9,8%, относитель-

ный риск при использовании МА в 4,2 раза меньше, чем при СА. Шанс развития 

ранней послеоперационной летальности, с учетом всех разработанных технологий 

снижается в 4,6 раза. Таким образом, риск ранней послеоперационной летальности у 

взрослых пациентов с СубТНО составляет 14,8%, на фоне проводимых модифика-

ций риск снижается до 3,2%. Выполнена основная цель проводимого исследования 

(для группы СубТНО). 

Для взрослых пациентов группы с супратенториальными новообразованиями, 

ранняя послеоперационная летальность была не характерной. 

Для группы пациентов с ТЧМТ абсолютный риск ранней послеоперационной 

летальности составил 4,6±2,0%, без достоверной разницы с группой СА. Уменьше-

ние абсолютного риска составило 1,6%, относительный риск при использовании МА 

в 1,4 раза меньше, чем при СА. Шанс развития ранней послеоперационной леталь-

ности, с учетом всех разработанных технологий снижается в 1,4 раза. Таким обра-

зом, риск ранней послеоперационной летальности у взрослых пациентов с ТЧМТ 

составляет 6,6%, на фоне проводимых модификаций риск снижается до 4,8%. Вы-

полнена основная цель проводимого исследования (для группы ТЧМТ). 

Ранняя послеоперационная летальность является интегральным показателем, 

демонстрирующим качество выполненной операции, качество анестезиологического 

обеспечения и качество предоперационной интенсивной терапии, с учетом всех па-

тологических процессов, выявленных в предоперационном периоде. 
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Таблица 5.26 

Расчет риска ранней послеоперационной летальности у детей (как послеоперационного осложнения) 

Группа 

Абсолютный риск Значимость 

различия 

(СА–МА) 

УАР, % ОР 

Шанс, % 

ОШ 
при СА при МА при СА при МА 

бВЧГ 

n=24 

0/3,8±3,7 

(0,0 – 11,1) 

n=63 

0/1,6±1,6 

(0,0 – 4,8) 

2,2 

(0,0 – 10,1) 
     

ГГС 

n=31 

5/16,1±6,6 

(3,2 – 29,1) 

n=125 

2/1,6±1,6 

(0,0 – 3,8) 

φ=2,86 

р<0,001 
14,5 10,1 19,2 1,6 11,8 

СубТНО 

n=13 

3/23,1±11,7 

(0,2 – 46,0) 

n=46 

2/4,3±3,0 

(0,0 – 10,2) 

φ=1,85 

р=0,032 
18,7 5,3 30,0 4,5 6,6 

СупраТНО 

n=19 

2/10,5±7,0 

(0,0 – 24,3) 

n=46 

0/2,1±2,0 

(0,0 – 6,1) 

40,0 

(17,5 – 62,6) 
     

ТЧМТ 

n=41 

3/7,3±4,1 

(0,0 – 15,3) 

n=56 

2/3,6±2,5 

(0,0 – 8,4) 

φ=0,82 

р>0,05 
3,7 2,0 7,9 3,7 2,1 
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Для группы детей общехирургического профиля (бВЧГ) послеоперационная 

летальность была не характерной, значимость различия составила 2,2%. 

Для группы детей с гипертензионно-гидроцефальным синдромом (ГГС) аб-

солютный риск ранней послеоперационной летальности составил 1,6±1,6%, с досто-

верной разницей с группой СА (φ=2,86, р<0,001). Уменьшение абсолютного риска 

составило 14,5%, относительный риск при использовании МА в 10,1 раза меньше, 

чем при СА. Шанс развития ранней послеоперационной летальности, с учетом всех 

разработанных технологий снижается в 11,8 раза. Таким образом, риск ранней по-

слеоперационной летальности у детей с ГГС составляет 19,2%, на фоне проводимых 

модификаций риск снижается до 1,6%. Выполнена основная цель проводимого ис-

следования (для группы ГГС). 

Достоверные различия были получены для детей группы с субтенториальны-

ми новообразованиями (СубТНО). Абсолютный риск ранней послеоперационной ле-

тальности составил 4,3±3,0%, с достоверной разницей с группой СА (φ=1,85, 

р=0,032). Уменьшение абсолютного риска составило 18,7%, относительный риск при 

использовании МА в 5,3 раза меньше, чем при СА. Шанс развития ранней послеопе-

рационной летальности, с учетом всех разработанных технологий снижается в 6,6 

раза. Таким образом, риск ранней послеоперационной летальности у детей с Суб-

ТНО составляет 30,0%, на фоне проводимых модификаций риск снижается до 4,5%. 

Выполнена основная цель проводимого исследования (для группы СубТНО). 

Для детей группы с супратенториальными новообразованиями, ранняя по-

слеоперационная летальность была не характерной, значимость различия с группой 

СА составила 40,0%.Для детей с ТЧМТ абсолютный риск ранней послеоперацион-

ной летальности составил 3,6±2,5%, без достоверной разницы с группой СА. 

Уменьшение абсолютного риска составило 3,7%, относительный риск при использо-

вании МА в 2,0 раза меньше, чем при СА. Шанс развития ранней послеоперацион-

ной летальности, с учетом всех разработанных технологий снижается в 2,1 раза. Та-

ким образом, риск ранней послеоперационной летальности у детей с ТЧМТ состав-

ляет 7,9%, на фоне проводимых модификаций риск снижается до 3,7%. Выполнена 

основная цель проводимого исследования (для группы ТЧМТ). 
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Таблица 5.27 

Расчет риска поздней послеоперационной летальности у взрослых пациентов (как послеоперационного осложнения) 

Группа 

Абсолютный риск Значимость 

различия 

(СА–МА) 

УАР, % ОР 

Шанс, % 

ОШ 
при СА при МА при СА при МА 

бВЧГ 

n=31 

0/3,0±2,9 

(0,0 – 8,8) 

n=47 

0/2,0±2,0 

(0,0 – 6,0) 

1,0 

(0,0 – 8,0) 
     

ГГС 

n=31 

10/32,3±8,4 

(15,8 – 48,7) 

n=24 

7/29,2±9,3 

(11,0 – 47,4) 

φ=0,25 

р>0,05 
3,1 1,1 47,6 41,2 1,2 

СубТНО 

n=70 

23/32,9±5,6 

(21,9 – 43,9) 

n=65 

14/21,5±5,1 

(11,5 – 31,5) 

φ=1,48 

р=0,07 
11,3 1,5 48,9 27,5 1,8 

СупраТНО 

n=80 

17/21,3±4,6 

(12,3 – 30,2) 

n=88 

16/18,2±4,1 

(10,1 – 26,2) 

φ=0,50 

р>0,05 
3,1 1,2 27,0 22,2 1,2 

ТЧМТ 

n=113 

26/23,0±4,0 

(15,2 – 30,8) 

n=109 

32/29,4±4,4 

(20,8 – 37,9) 

φ=1,08 

р>0,05 
-6,3 0,8 29,9 41,6 0,7 
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Поздняя послеоперационная летальность является интегральным показате-

лем, демонстрирующим качество выполненной операции, качество анестезиологиче-

ского обеспечения, качество послеоперационной интенсивной терапии, с учетом всех 

осложнений, выявленных в предоперационном и прогнозируемых в интраопераци-

онном и раннем послеоперационном периодах. 

Для группы взрослых пациентов общехирургического профиля (бВЧГ) позд-

няя послеоперационная летальность была не характерной. 

Для группы взрослых пациентов с гипертензионно-гидроцефальным синдро-

мом (ГГС) абсолютный риск поздней послеоперационной летальности составил 

29,2±9,3%, без достоверной разницы с группой СА. Уменьшение абсолютного риска 

составило 3,1%, относительный риск при использовании МА в 1,1 раза меньше, чем 

при СА. Шанс развития поздней послеоперационной летальности, с учетом всех раз-

работанных технологий снижается в 1,2 раза. Таким образом, риск поздней после-

операционной летальности у взрослых пациентов с ГГС составляет 47,6%, на фоне 

проводимых модификаций риск снижается до 41,2%. Выполнена основная цель про-

водимого исследования (для группы ГГС). 

Достоверные различия были получены для взрослых пациентов группы с суб-

тенториальными новообразованиями (СубТНО). Абсолютный риск поздней послеопе-

рационной летальности составил 21,5±2,1%, с разницей с группой СА (φ=1,48, 

р=0,07). Уменьшение абсолютного риска составило 11,3%, относительный риск при 

использовании МА в 1,5 раза меньше, чем при СА. Шанс развития поздней послеопе-

рационной летальности, с учетом всех разработанных технологий снижается в 1,8 

раза. Таким образом, риск поздней послеоперационной летальности у пациентов с 

СубТНО составляет 48,9%, на фоне проводимых модификаций риск снижается до 

27,5%. Выполнена основная цель проводимого исследования (для группы СубТНО). 

Для взрослых пациентов группы с супратенториальными новообразованиями 

абсолютный риск поздней послеоперационной летальности составил 18,2±4,1%, без 

достоверной разницы с группой СА. Уменьшение абсолютного риска составило 

3,1%, относительный риск при использовании МА в 1,2 раза меньше, чем при СА. 

Шанс развития ранней послеоперационной летальности, с учетом всех разработан-
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ных технологий снижается в 1,2 раза. Таким образом, риск поздней послеопераци-

онной летальности у пациентов с СупраТНО составляет 27,0%, на фоне проводимых 

модификаций риск снижается до 22,2%. Выполнена основная цель проводимого ис-

следования (для группы СупраТНО). 

Для группы пациентов с ТЧМТ не было получено достоверных отличий, риск 

поздней послеоперационной летальности остается высоким и составляет от 29,9 до 

41,6%, что больше связано с основной хирургической патологией. 

Поздняя послеоперационная летальность является интегральным показате-

лем, демонстрирующим качество выполненной операции, качество анестезиологиче-

ского обеспечения, качество послеоперационной интенсивной терапии, с учетом всех 

осложнений, выявленных в предоперационном, прогнозируемых в интраоперацион-

ном и раннем послеоперационном периодах. 

Для группы детей общехирургического профиля (бВЧГ) поздняя послеопера-

ционная летальность была не характерной. 

Для группы детей с гипертензионно-гидроцефальным синдромом (ГГС) аб-

солютный риск поздней послеоперационной летальности составил 2,4±1,4%, с раз-

ницей с группой СА (φ=3,8, р<0,001).Уменьшение абсолютного риска составило 

23,4%, относительный риск при использовании МА в 12,4 раза меньше, чем при СА. 

Шанс развития поздней послеоперационной летальности, с учетом всех разработан-

ных технологий снижается в 14,1 раза. Таким образом, риск поздней послеопераци-

онной летальности у взрослых пациентов с ГГС составляет 34,8%, на фоне проводи-

мых модификаций риск снижается до 2,5%. Выполнена основная цель проводимого 

исследования (для группы ГГС). 

Достоверные различия были получены для детей группы с субтенториальны-

ми новообразованиями (СубТНО). Абсолютный риск поздней послеоперационной 

летальности составил 4,3±3,0%, с разницей с группой СА (φ=3,9, р<0,001). Умень-

шение абсолютного риска составило 49,5%, относительный риск при использовании 

МА в 25,7 раза меньше, чем при СА. Шанс развития поздней послеоперационной ле-

тальности, с учетом всех разработанных технологий снижается в 25,7 раза. Выпол-

нена основная цель проводимого исследования (для группы СубТНО). 
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Таблица 5.28 

Расчет риска поздней послеоперационной летальности у детей (как послеоперационного осложнения) 

Группа 

Абсолютный риск Значимость 

различия 

(СА–МА) 

УАР, % ОР 

Шанс, % 

ОШ 
при СА при МА при СА при МА 

бВЧГ 

n=24 

0/3,8±3,7 

(0,0 – 11,1) 

n=63 

0/1,6±1,6 

(0,0 – 4,8) 

2,2 

(0,0 – 10,1) 
     

ГГС 

n=31 

8/25,8±7,9 

(10,4 – 41,2) 

n=125 

3/2,4±1,4 

(0,0 – 5,1) 

φ=3,8 

р<0,001 
23,4 10,8 34,8 2,5 14,1 

СубТНО 

n=13 

7/53,8±13,8 

(26,7 – 80,9) 

n=46 

2/4,3±3,0 

(0,0 – 10,2) 

φ=3,9 

р<0,001 
49,5 12,4 116,7 4,5 25,7 

СупраТНО 

n=19 

8/42,1±11,3 

(19,9 – 64,3) 

n=46 

0/2,1±2,0 

(0,0 – 6,1) 

40,0 

(17,5 – 62,6) 
     

ТЧМТ 

n=41 

6/14,6±5,5 

(3,8 – 25,5) 

n=56 

3/5,4±3,0 

(0,0 – 11,3) 

φ=1,55 

р=0,061 
9,3 2,7 17,1 5,7 3,0 
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Для детей группы с супратенториальными новообразованиями абсолютный 

риск поздней послеоперационной летальности составил 2,1±2,0%, значимость раз-

личия с группой СА составила 40,0%. Выполнена основная цель проводимого иссле-

дования (для группы СупраТНО). 

Для группы детей с ТЧМТ абсолютный риск поздней послеоперационной ле-

тальности составил 5,4±3,0%, с не достоверной разницей с группой СА (φ=1,55). 

Уменьшение абсолютного риска составило 9,3%, относительный риск при использо-

вании МА в 2,7 раза меньше, чем при СА. Шанс развития поздней послеоперацион-

ной летальности, с учетом всех разработанных технологий снижается в 3,0 раза. Та-

ким образом, риск поздней послеоперационной летальности у детей с ТЧМТ состав-

ляет 17,1%, на фоне проводимых модификаций риск снижается до 5,7%. Выполнена 

основная цель проводимого исследования (для группы ТЧМТ). 
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ВЫВОДЫ 

 

1. На этапе эксперимента у лабораторных животных (крысы) доказано, что 

в условиях острой ВЧГ (модель черепно-мозговой травмы) многокомпонентные ком-

бинации препаратов для общей анестезии (пропофол, кетамин, натрия оксибутират, 

фентанил, клонидин) снижали летальность лабораторных животных, по сравнению 

со стандартными комбинациями (тиопентал натрия, фентанил) и не влияли на выра-

женность неврологических дефицитов. В условиях хронической внутричерепной ги-

пертензии (авторская модель окклюзионной внутричерепной гипертензии, Пат. 

68684 Украина) многокомпонентные комбинации препаратов для общей анестезии 

не вызывали нарастание неврологических дефицитов, по сравнению со стандартны-

ми (тиопентал натрия, фентанил) и не влияли на летальность у лабораторных живот-

ных. Повышение летальности (группа ЧМТ) и неврологических дефицитов (группа 

хронической ВЧГ) получено при использовании комбинаций препаратов для тоталь-

ной внутривенной анестезии (тиопентал натрия, фентанил).  

2. Особенностью при начальной оценке степени тяжести пациентов с хро-

нической ВЧГ опухолевого генеза, является связь не только с неврологическими де-

фицитами (GCS 11,0±3,0 балла, MMSE 23,0±2,2 балла, MRC 3,2±1,1 балла), а и с по-

лиорганностью поражения по данным шкалы SOFA (до 4-5 систем, с оценкой 

12,0±3,5 балла). 

3. Уточнены методы оценки и выявлены 5 моделей стрессового ответа, ха-

рактеризующие изменение баланса звеньев стресс системы, в зависимости от этио-

логии ВЧГ, не имеющие достоверных возрастных отличий: 

- без ВЧГ: реакция стресс-активирующей части стресс-системы: нормальный 

уровень кортизола, нормальный уровень КТРФ, повышенный уровень гистамина 

(p<0,005), нормальный уровень IL1, IL6, повышен уровень IL2 (p<0,005), снижен 

уровень ФНО (p<0,005). Реакция стресс-лимитирующего звена стресс-системы: по-

вышен уровня серотонина (p<0,005), снижен уровень β-эндорфина (p<0,005), повы-

шен уровень IL4 (p<0,005); 

- ГГС: угнетение и дезорганизация активности стресс-активирующего звена: 
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повышен уровень кортизола (p<0,005), снижен уровень КТРФ (p<0,005), повышен 

уровень гистамина (p<0,005), нормальный уровень IL1, увеличен уровень IL6 

(p<0,005), снижен уровень IL2 (p<0,005), нормальный уровень ФНО. Дезорганизация 

активности стресс-лимитирующего звена стресс-системы: повышен уровень серото-

нина (p<0,005), снижен уровень β-эндорфина (p<0,005), нормальный уровень IL4; 

- СубТНО: угнетение стресс-активирующего звена: снижение уровня кортизо-

ла (отличие от ГГС, p<0,005), снижен уровень КТРФ (p<0,005), повышен уровень 

гистамина (p<0,005), повышен уровень IL1 (отличие от ГГС, p<0,005), максимальное 

повышение средних значений IL6 (p<0,005), повышение уровня IL2 (отличие от ГГС, 

p<0,005), повышение уровня ФНО (отличие от ГГС, p<0,005). Угнетение активности 

СЛ-звена: самыми низкими данными, по сравнению со всеми группами исследова-

ния, уровня серотонина (p<0,005), снижен уровень β-эндорфина (p<0,005), превышен 

уровень IL4 (p<0,005); 

- СупраТНО: активация стресс-активирующего звена: повышение уровня кор-

тизола (отличие от группы без ВЧГ, p<0,005), нормальный уровень КТРФ, повыше-

ние уровня гистамина (p<0,005), нормальный уровень IL1, нормальный уровень IL6, 

повышен уровень IL2 (p<0,005), повышен уровень ФНО. Нормальная реакция 

стресс-лимитирующего звена: нормальный уровень серотонина, нормальный уро-

вень β-эндорфина, повышен уровень IL4; 

- ТЧМТ: активация и дезорганизация стресс-активирующего звена: повышен 

(максимально) уровень кортизола (p<0,005), снижен уровень КТРФ, повышен уро-

вень гистамина (p<0,005), нормальным уровень IL1, повышен уровень IL6 (p<0,005), 

повышен уровень IL2 (p<0,005), повышен уровень ФНО (p<0,005). Нормальная ре-

акция стресс-лимитирующего звена: нормальный уровень серотонина, сниженный 

уровень β-эндорфина (p<0,005), многократно превышен уровень IL4 (p<0,005). 

4. Особенностью реакции стресс-системы на анестезию в условиях нормаль-

ного внутричерепного давления (группа пациентов без ВЧГ) является стимуляция 

(активация) стресс-активирующего звена стресс-системы: с повышением уровня 

кортизола (p<0,005), повышением уровня КТРФ (p<0,005), снижением уровня гиста-

мина у взрослых (p<0,005) и повышением у детей (p<0,005), снижением до нормы 
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уровня IL1, снижением уровня IL6 (p<0,005), повышением уровня IL2 (p<0,005), по-

вышением уровня ФНО (p<0,005) и стимуляция (активация) стресс-лимитирующего 

звена: со снижением уровня серотонина (p<0,005), повышением уровня β-эндорфина 

(p<0,005), повышением уровня IL4 (p<0,005). 

Особенностью реакции стресс-системы на синдром внутричерепной гипертен-

зии является дезорганизация активности стресс-активирующего звена стресс-

системы.  

Выявлено 2 типа реакции стресс-активирующего звена на ликвидацию ВЧГ в 

условиях стандартной анестезии (пропофол/тиопентал натрия, фентанил). Для паци-

ентов с новообразованиями ЦНС (группа СубТНО и СупраТНО) приводит к повы-

шению уровня кортизола (p<0,005) и КТРФ (p<0,005), снижению уровня IL1 

(p<0,005) и ФНО (p<0,005). У пациентов в группе ГГС и ТЧМТ приводит к сниже-

нию уровней кортизола (p<0,005) и КТРФ (p<0,005), повышению уровней IL1 

(p<0,005) и ФНО (p<0,005). 

Особенность реакции стресс-системы на препараты для общей анестезии в ус-

ловиях внутричерепной гипертензии заключается в изменении активности стресс-

лимитирующего звена стресс-системы. Комбинации препаратов (тиопентал-

натрия/пропофол, фентанил), вызывают снижение уровней β-эндорфина (p<0,005) и 

IL4 (p<0,005).  

Выявлены исходные нарушения в иммунной системе, характеризующие воз-

растные особенности реакции: 

- в группах бВЧГ, СупраТНО и ТЧМТ: иммунодефицит характеризовался уг-

нетением реакции Т-звена (p<0,005) и ММС (p<0,005) у взрослых, активацией Т-

звена (p<0,005) и угнетением В-звена (p<0,005) у детей; 

- в группе ГГС установлена активация В-звена (p<0,005) и ММС (p<0,005) у 

взрослых, с активацией Т-звена (p<0,005) у детей (иммуноактивация); 

- в группе СубТНО иммунодефицит в виде угнетения В-звена (p<0,005) и ак-

тивации ММС (p<0,005) у взрослых, с активацией Т-звена (p<0,005) у детей (имму-

ноактивация). 

5. Постоянными рисками интраоперационного периода, которые связаны с 
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синдромом ВЧГ являются: шанс развития вегетативного дисбаланса составляет от 

14,4 до 16,0% для взрослых пациентов с ГГС, СубТНО, СупраТНО и ТЧМТ; от 16,6 

до 63,2% у детей всех групп исследования. Шанс развития гемодинамической неста-

бильности у взрослых от 32,1 до 32,7% для СубТНО и от 20,6 до 35,6% для ТЧМТ; у 

детей до 30% для СубТНО и от 13,9 до 19,1% для ТЧМТ. Шанс развития снижения 

САД при ТЧМТ от 14,7 до 36,1%. Шанс снижения ЦПД от 19,2 до 26,3% для группы 

ГГС, и от 4,8 до 21,5% для ТЧМТ. 

Хирургическая коррекция синдрома ВЧГ, анестезия (группа МА и СА) и интен-

сивная терапия приводили к достоверному улучшению (р<0,005) интраоперационных 

показателей ВЧД, САД и ЦПД по сравнению с предоперационными данными во всех 

группах исследования, разработанные методики фармакологической коррекции ВЧГ, 

инфузионной терапии и модифицированной анестезии позволили достичь достовер-

ного улучшения интраоперационных показателей с разницей между группами: 

- достоверного снижения ВЧД у детей, по сравнению с группами СА для 

групп: ГГС МА (φ=3,9; р<0,001) и ТЧМТ МА (φ=5,3; р<0,001); 

- достоверного снижения риска интранаркозного снижения САД у взрослых, 

по сравнению с группами СА для групп: бВЧГ МА (φ=3,9; р<0,001), СубТНО МА 

(φ=3,1; р<0,001) и ТЧМТ МА (φ=2,6; р=0,003). Вероятность достижения гипердина-

мического типа гемодинамики (повышения САД интраоперационно) при МА досто-

верно выше для групп бВЧГ МА (φ=2,4; р=0,008) и СубТНО МА (φ=2,6; р<0,001), и 

достоверно ниже для СупраТНО МА(φ=6,3; р<0,001); 

- достоверного снижения риска интранаркозного снижения САД у детей, по 

сравнению с группами СА для групп: для группы СубТНО МА (φ=2,4; р=0,006). Ве-

роятность достижения гипердинамического типа гемодинамики (повышения САД 

интраоперационно) при МА достоверно выше для групп СубТНО МА (φ=3,1; 

р<0,001) и ТЧМТ МА (φ=1,7; р=0,047); 

- достоверного снижения риска интранаркозного снижения ЦПД (ишемии 

ЦНС) у взрослых, по сравнению с группами СА для групп: СупраТНО МА (φ=1,9; 

р=0,029) и ТЧМТ МА (φ=3,3; р<0,001). Вероятность развития отека мозга в интрао-

перационном периоде (риск повышения ЦПД интраоперационно) при МА достовер-



 

 

402 

но ниже для групп ТЧМТ МА (φ=1,8; р=0,038) и СубТНО МА (φ=2,5; р=0,006); 

- достоверного снижения риска интранаркозного снижения ЦПД (ишемии ЦНС) 

у детей, по сравнению с группами СА для групп: ГГС МА (φ=4,7; р<0,001) и СубТНО 

МА (φ=2,9; р<0,001). Вероятность развития отека мозга в интраоперационном периоде 

(риск повышения ЦПД интраоперационно) при МА достоверно выше для групп ГГС 

МА (ЗР 13), СупраТНО МА (φ=2,4; р=0,006) и ТЧМТ МА (φ=3,2; р<0,001). 

6. Разработаны многокомпонентные модификации общей анестезии для паци-

ентов с синдромом ВЧГ различной этиологии и различным стрессовым ответом (не 

исключающие базовый анальгетический компонент). Для стимуляции стресс-

лимитирующего звена используют бензодиазепины, оксибутират натрия, для стиму-

ляции стресс-лимитирующего звена и угнетения стресс-активирующего звена ис-

пользуют барбитураты, ингаляционные анестетики, для стимуляции стресс-

активирующего звена – используют кетамин, одновременной стимуляции стресс-

активирующего и стресс-лимитирующего звена – используют клонидин (клофелин) 

и для одновременного угнетения стресс-активирующего и стресс-лимитирующего 

звеньев – фентанил. 

Использование многокомпонентных схем анестезии проявляется тождествен-

ным для всех групп исследования повышением активности стресс-активирующего и 

стресс-лимитирующего звеньев стресс-системы с увеличением (p<0,005) уровней 

кортизола, КТРФ, IL2, IL1, ФНО, β-эндорфина и IL4. 

7. Решена проблема повышения качества анестезиологического обеспечения у 

пациентов с синдромом ВЧГ различной этиологии путем внедрение разработанной 

концепции многокомпонентной модели анестезии, компенсирующей воздействие 

стрессорных факторов, за счет снижения шансов развития интраоперационных ос-

ложнений. ОШ развития интраоперационных колебаний BIS снизилось в 4,2 раза для 

группы СубТНО, в 6,1 раза для группы СупраТНО и 3,7 раза для группы ТЧМТ у 

взрослых пациентов, по сравнению со стандартными методиками. У детей снижение 

ОШ в 6,6 раза для группы СубТНО, по сравнению со стандартными методиками. 

ОШ кровоточивости (как признака вегетативной нестабильности) для взрослых сни-

зился в 1,7 раза для группы ГГС, в 3,5 раза для группы СубТНО, в 4,6 раза для груп-
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пы СупраТНО и в 3,2 раза для группы ТЧМТ, по сравнению со стандартными мето-

диками. У детей получена значимость различий между модифицированными и стан-

дартными методами для группы СубТНО, которая составила 28,7 (3,3-54,1). ОШ у 

взрослых развития интраоперационной гипертермии, дрожи (как признака вегета-

тивной нестабильности) снизился в 3,3 раза для группы ГГС и 1,7 раза для ТЧМТ у 

взрослых по сравнению со стандартными методами. У детей – снижение ОШ в 1,6 

раза для группы СубТНО. ОШ у взрослых развития гемодинамической нестабильно-

сти снизился в 5,2 раза для группы ГГС и в 1,7 раза для СупраТНО; у детей в 3,2 раза 

для группы ГГС и в 2,5 раза для СубТНО, по сравнению со стандартными методами. 

8. При стандартных методиках анестезии и интенсивной терапии шанс 

развития послеоперационных ишемических нарушений головного мозга (снижение 

ЦПД) составляет: у взрослых от 13 до 62,8% для всех нозологических групп, у детей 

от 5 до 30%. Применение модифицированных методик анестезии и интенсивной те-

рапии снизили ОШ ишемии головного мозга (снижение ЦПД в послеоперационном 

периоде): у взрослых в 4,5 раза для группы ГГС, в 40,2 раза для СубТНО, в 3,0 раза 

для СупраТНО и 3,4 раза для ТЧМТ. У детей в 4,3 раза для ГГС, в 6,6 раза для Суб-

ТНО и в 1,4 раза для ТЧМТ. В послеоперационном периоде разработанные методики 

анестезии и ИТ (группа МА) имеют преимущества по влиянию на показатели сис-

темной и церебральной гемодинамики: 

- у взрослых: по снижению степени риска развития послеоперационного по-

вышения ВЧД для групп: СубТНО (МА) (φ=8,4; р<0,001), СупраТНО МА (φ=2,1; 

р=0,019) и ТЧМТ (МА) (φ=8,4; р<0,001); послеоперационного снижения ВЧД для 

групп: СубТНО (МА) (φ=2,0; р=0,023) и СупраТНО МА (φ=2,4; р=0,007); 

- у детей: по снижению степени риска развития послеоперационного повыше-

ния ВЧД для групп: СупраТНО МА (φ=6,3; р<0,001) и ТЧМТ МА (φ=6,4; р<0,001); 

послеоперационного снижения ВЧД для групп: ГГС МА (φ=7,9; р<0,001), СубТНО 

МА (φ=1,8; р=0,033); 

- у взрослых: по уменьшению риска снижения САД для группы ТЧМТ (МА) 

(φ=4,7; р<0,001) и повышению риска послеоперационного подъема САД для группы 

СупраТНО (СА) (φ=2,8; р=0,002); 
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- у детей: по уменьшению риска снижения САД для групп: ГГС (МА) (φ=3,3; 

р<0,001), СубТНО МА (φ=1,9; р=0,032) и СупраТНО МА (ЗР 8,9) и повышению рис-

ка послеоперационного подъема САД для групп: СупраТНО (СА) (ЗР 24,2) и ТЧМТ 

(СА) (φ=2,4; р=0,006); 

- у взрослых: по уменьшению риска послеоперационного снижения ЦПД для 

групп: ГГС МА (φ=2,0; р=0,021), СубТНО МА (φ=6,3; р<0,001), СупраТНО МА 

(φ=1,9; р=0,028) и ТЧМТ МА (φ=2,3; р=0,011); повышению риска послеоперацион-

ного повышения ЦПД для группы СубТНО СА (φ=2,6; р=0,004); 

- у детей: по уменьшению риска послеоперационного снижения ЦПД для 

групп: ГГС МА (φ=2,4; р=0,007) и СубТНО МА (φ=1,9; р=0,032); повышению риска 

послеоперационного повышения ЦПД для групп: ГГС СА (φ=2,4; р=0,007) и Суб-

ТНО СА (φ=1,3; р=0,010). 

 9. Достигнуто снижение ОШ развития когнитивной дисфункции средней 

степени при модифицированных методиках анестезии и интенсивной терапии, по 

сравнению со стандартными методиками в 1,1-3,8 раза у взрослых и в 1,4-3,9 у детей. 

Многокомпонентные варианты анестезии обладают чертами нейропротекции: в 

группе взрослых пациентов выявлено достоверное снижение уровня белка S-100 в по-

слеоперационном периоде у пациентов группы ГГС (разница с группой стандартной 

анестезии – φ=5,6; p<0,001) и повышение уровня CNTF с достоверной разницей с груп-

пой стандартной анестезии в группах ГГС (χ
2
=16,8; df=2; p<0,001), СубТНО (χ

2
=11,7; 

df=2; p<0,001) и ТЧМТ (χ
2
=22,3; df=2; p<0,001) на фоне модифицированных техноло-

гий. В группе детей выявлено достоверное снижение уровня белка S100 по сравнению с 

группой стандартной анестезии в послеоперационном периоде у пациентов группы 

ГГС (φ=2,9; р<0,001), СубТНО (φ=2,8; р=0,001) и повышение уровня CNTF в группах 

ГГС (χ
2
=8,7; df=2; p=0,031), СупраТНО (χ

2
=6,2; df=2; p=0,03) на фоне модифицирован-

ных технологий. Установлено снижение степени когнитивной дисфункции (по данным 

шкалы MMSE), у взрослых для групп ГГС (с достоверной разницей с группой СА 

χ
2
=9,9; df=3; p=0,034) и ТЧМТ (с достоверной разницей с группой СА χ

2
=99,1; df=3; 

p<0,001); у детей с достоверной разницей с группой СА для групп ГГС (χ
2
=13,3; df=3; 

p<0,01), СубТНО (χ
2
=32,8; df=3; p<0,001) и СупраТНО (χ

2
=47,2; df=3; p<0,001). 
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Модифицированные методики анестезии и интенсивной терапии позволяют 

снизить степень неврологических дефицитов (по данным шкалы MRS): у взрослых в 

группах бВЧГ, ГГС, СубТНО, СупраТНО и ТЧМТ, с достоверной разницей с группой 

СА (p<0,001), при этом, в группах ГГС и СупраТНО отмечено ухудшение неврологи-

ческого дефицита на фоне стандартных методов анестезии и интенсивной терапии. У 

детей в группах ГГС, СубТНО, СупраТНО и ТЧМТ с достоверной разницей с груп-

пой СА (p<0,001), при этом, в группе ГГС отмечено ухудшение неврологического 

дефицита на фоне стандартных методов анестезии и интенсивной терапии. 

10. Гнойно-септические осложнения остаются одним из главных послеопе-

рационных рисков для пациентов, демонстрируя вероятность развития этого ослож-

нения от 20,8% до 30,7% у взрослых и от 6,9% до 72,7% у детей, что кроме клиниче-

ских проявлений подтверждается высоким послеоперационным уровнем С-

реактивного белка у пациентов всех групп. Развитие гнойно-септических осложне-

ний в послеоперационном периоде связано с дисфункцией иммунной системы, из-

меняющейся под воздействием перенесенной операции (хирургический стресс) и 

выбранного метода анестезии (МА и СА), что проявляется: 

- в группе бВЧГ СА: активацией Т-звена, В-звена (p<0,005) (с сохраняющейся 

иммунодепрессией) у взрослых, активацией В-звена и ММС (p<0,005) (с иммуноак-

тивацией) у детей. В группе бВЧГ МА: активацией В-звена и ММС (p<0,005) у 

взрослых и детей (с иммуноактивацией); 

- в группе ГГС СА: отсутствием реакции у взрослых и активацией ММС 

(p<0,005) у детей (иммунактивация). В группе ГГС МА: угнетением Т-звена, В-звена 

(p<0,005) у взрослых и ММС (p<0,005) у детей (иммунодепрессия); 

- в группе СубТНО СА: угнетением В-звена (p<0,005) у взрослых (иммуде-

прессия), угнетением Т-звена и ММС (p<0,005) у детей (иммунодепрессия). В груп-

пе СубТНО МА: угнетением Т-звена и активацией ММС (p<0,005) у взрослых (им-

муносупрессия) с угнетением В-звена (p<0,005) у детей; 

- в группе СупраТНО СА: угнетением Т-звена и активацией В-звена (p<0,005) 

(иммунодепрессия) у взрослых, активацией В-звена (p<0,005) у детей (иммуноакти-

вация). В группе СупраТНО МА: активацией Т-звена и ММС (p<0,005) (иммуноак-
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тивация) у взрослых и детей; 

- в группе ТЧМТ СА: стимуляцией Т-звена, В-звена и ММС (p<0,005) у взрос-

лых (иммуноактивация), угнетением Т-звена, активацией В-звена и ММС (p<0,005) у 

детей (иммунодепрессия). В группе ТЧМТ МА: активацией Т-звена и ММС у взрос-

лых и детей (p<0,005) (иммуноактивация).  

- эффективность разработанных протоколов антибактериальной профилактики 

и терапии иллюстрируется достоверными изменениями показателей частоты ГСО и 

уровня СРБ в послеоперационном периоде (разница МА и СА): 

- у взрослых: снижение частоты выявления послеоперационной ГСО получено 

в группах: без ВЧГ МА (φ=3,4; p<0,001) и ТЧМТ МА (φ=2,1; p<0,02); динамика сни-

жения послеоперационного уровня СРБ получена в группе бВЧГ МА; 

- у детей: снижение частоты выявления послеоперационной ГСО получено в 

группах: бВЧГ МА (φ=2,1; p<0,017), СубТНО МА (φ=2,4; p=0,007) и СупраТНО МА 

(φ=3,6; p<0,001); динамика снижения послеоперационного уровня СРБ получена в 

группах: СубТНО МА (φ=12,9; p<0,001) и СупраТНО МА (φ=8,7; p=0,031). 

11. Внедрение разработанных методик интенсивной терапии и выбора ком-

понентов общей анестезии привело к: снижению ОШ ранней послеоперационной 

летальности у взрослых с СубТНО в 4,6 раза, с ТЧМТ в 1,4 раза, у детей с ГГС в 11,8 

раза, СубТНО в 6,6 раза, ТЧМТ в 2,1 раза. Снижению ОШ поздней послеоперацион-

ной летальности у взрослых с ГГС в 1,2 раза, с СубТНО в 1,8 раза, с СупраТНО в 1,2 

раза, у детей с ГГС в 14,1 раза, с СубТНО в 25,7 раз и ТЧМТ в 3 раза. 
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ПРАКТИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ 

1. Разработан протокол предоперационной подготовки, который включал в се-

бя метод коррекции повышенного внутричерепного давления (Пат. 36539 Украина), в 

основе которого использовали комбинацию препарата многоатомных спиртов (Рео-

сорбилакт) с L-лизина эсцинатом. Эта комбинация вызывает снижение ВЧД на 35-

40% без снижения САД, особенно этот эффект выражен у детского контингента па-

циентов. Рекомендовано введение L-лизина эсцината 0,15-0,2 мг/кг в 50,0-100,0 мл 

0,9% NaCL, затем реосорбилакт 3-5 мл/кг в/в. Данную терапию проводили, начиная 

за 2 суток до операции. 

2. С учетом выявленных особенностей ответа стресс-системы, в зависимости 

от патологии и возраста (Пат. 12775 Украина): 

- рекомендована редукция дозы используемых препаратов: кетамин 0,5% – 0,05-

1,0 мг/кг/час (с редукцией общей дозы до 125 мг), натрия оксибутират 20-50 мг/кг/час, 

пропофол 1% – 1-1,5 мг/кг/час, севофлуран 0,5-2 об% (МАС 0,4-0,5), клофелин 0,01% 

1-2 мкг/кг, фентанил 0,005% – 2-2,5 мкг/кг/час. Целевой показатель BIS 40-45; 

- для взрослых пациентов общехирургической группы: вегетативная стабилиза-

ция за счет дополнительной активации СА- и СЛ-звеньев (бензодиазепины, кетамин); 

- для детей общехирургической группы: вегетативная стабилизация за счет до-

полнительной активизации СЛ-звена (бензодиазепины, оксибутират натрия); 

- для взрослых пациентов с гипертензионно-гидроцефальным синдромом: ве-

гетативная стабилизация за счет, как СА, так и СЛ-звена (α2-адреномиметики (кло-

нидин, дексметомедин), кетамин); 

- для детей с гипертензионно-гидроцефальным синдромом: вегетативная стаби-

лизация, учитывая тенденцию к исходной стимуляции СА-звена, необходимо избегать 

использования бензодиазепинов как в премедикации, так и в основном наркозе. Необ-

ходимо усиление активности СА-звена и стимуляция СЛ-звена (кетамин, пропофол); 

- для взрослых пациентов с субтенториальными новообразованиями головного 

мозга: вегетативная стабилизация за счет усиления активности СА-звена, макси-

мальная стимуляция СЛ-звена (бензодиазепины, α2-адреномиметики (клонидин, дек-
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смедетомедин), натрия оксибутират, кетамин). Ингаляционная анестезия не является 

«анестезией выбора», избегать использования барбитуратов (пропофол, тиопентал-

натрия, особенно на этапах до вскрытия твердой мозговой оболочки); 

- для детей с субтенториальными новообразованиями головного мозга: вегета-

тивная стабилизация за счет усиления активации СА-звена, максимальной стимуля-

ция СЛ-звена (бензодиазепины, клонидин), натрия оксибутират, кетамин). Ингаляци-

онная анестезия не является «анестезией выбора». Отличием от взрослого контин-

гента пациентов является использование в схеме базис анестезии пропофола вместо 

клофелина, в связи с отличающимся между группами балансом СА- и СЛ-звеньев;  

- для взрослых пациентов с супратенториальными новообразованиями: вегета-

тивная стабилизация за счет усиления активности СЛ-звена (бензодиазепины, натрия 

оксибутират, пропофол), либо ингаляционная анестезия (севофлуран). Альтернатив-

ным вариантом базис анестезии может быть фентанил-клофелиновая анестезия; 

- для детей с супратенториальными новообразованиями: вегетативная стабили-

зация за счет усиления активности СЛ-звена (бензодиазепины, натрия оксибутират, 

пропофол), либо ингаляционная анестезия: севофлуран. Альтернативным вариантом 

базис анестезии может быть фентанил-клофелиновая анестезия; 

- для взрослых пациентов с тяжелой черепно-мозговой травмой: вегетативная 

стабилизация за счет активизации СА- и СЛ-звена (бензодиазепины, натрия оксибу-

тират, пропофол, фентанил (до 5-8 мкг/кг/час), кетамин); 

- для детей с тяжелой черепно-мозговой травмой: вегетативная стабилизация с 

учетом наличия высокого процента пациентов с дыхательной и сердечно-сосудистой 

недостаточностью, ограничение для использования барбитуратов (либо «вариантом 

выбора» признать ТВВА). Активизация СА- и СЛ-звена (бензодиазепины, натрия ок-

сибутират, пропофол, фентанил (до 3-7 мкг/кг/час), кетамин). 

3. Для группы пациентов с субтенториальными новообразованиями разработан 

метод ранней регистрации патологических реакций ствола головного мозга при уда-

лении опухолей задней черепной ямки у детей «Способ ранней регистрации патоло-

гических реакций ствола головного мозга при удалении опухолей задней черепной 

ямки у детей» (Пат. 46955 Украина) с авторскими модификациями. Основой заявлен-
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ной модели было выявление «эпизодов тахикардии/тахиаритмии» с колебаниями BIS 

(от 30 до 60) во время удаления новообразования ЗЧЯ, что достоверно предшество-

вало известному ранее осложнению – «брадикардии/брадиаритмии». Коррекция опе-

рационной агрессии на этапе «тахикардии» не давало развиться ишемии ствола го-

ловного мозга, тогда как «эпизоды брадикардии/брадиаритмии» характеризовали уже 

процесс ишемии нервной ткани. 

4. Для группы пациентов с субтенториальными новообразованиями разработан 

«Способ коррекции патологических реакций ствола головного мозга при удалении 

опухолей задней черепной ямки у детей» (Пат. 47739 Украина) с авторскими модифи-

кациями: в случае выявления ишемии ствола изменялась тактика оперативного вме-

шательства с последующим введением клофелина (0,5-1,5 мкг/кг), что давало возмож-

ность улучшить микроциркуляцию ишемизированных участков ствола головного моз-

га и повысить качество и скорость проведения импульса в нейронах головного мозга. 

5. Для профилактики гнойно-септических осложнений, у пациентов разработаны 

режимы антибиотикотерапии / антибиотикопрофилактики. Так, для пациентов обще-

хирургической группы (без ВЧГ), с супратенториальными новообразованиями и ТЧМТ 

за 30 минут до вводной анестезии – антибиотикопрофилактика – защищенные амино-

пенициллины (амоксициллин/сульбактам); для пациентов с гипертензионно-

гидроцефальным синдромом и субтенториальными новообразованиями, учитывая 

риск, показана периоперационная антибиотикотерапия: взрослые – цефалоспорины 3 

поколения (цефоперазон, цефоперазон/сульбактам), дети – ингибитор защищенные пе-

нициллины (тикарциллина-клавулонат 75 мг/кг, пиперациллина-тазобактам 150 мг/кг). 

6. Для пациентов с ТЧМТ базисом периоперационной терапии было: приме-

нять разработанные стандарты для оказания помощи пациентам, начиная с этапа 

приемного отделения; использовать методику «малообъемной реанимации»; проти-

воотечную терапию с использованием маннитола (маннит 1-2 г/кг); в условиях опе-

рационной, как правило, использовали следующую схему инфузионной терапии: 

кристаллоиды 25-30 мл/кг; эритроцитарная масса 10-15 мл/кг; свежезамороженная 

плазма 15-20 мл/кг; коллоиды до 20 мл/кг, с учетом влияния искусственных коллои-

дов на свертывающую систему и стратегию их ограничения, мы использовали 10%-

20% р-р альбумина в дозе до 10 мл/кг. 
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СПИСОК СОКРАЩЕНИЙ 

 

1. АВ – аргинин – вазопрессин 

2. АД – артериальное давление 

3. АКТГ – адренокортикотропный гормон 

4. бВЧГ – без внутричерепной гипертензии 

5. Белок S-100 – глиальный фактор нейродеструкции 

6. ВЧД – внутричерепное давление 

7. ВЧГ – внутричерепная гипертензия 

8. ВПШ – вентрикуло – перитонеальное шунтирование 

9. ГАМК – гамма аминомасляная кислота 

10. ГОМК – гамма-оксимаслянная кислота, препарат для анестезии – натрия 

оксибутират (натрия оксибат) 

11. ГГАС – гипоталамо-гипофизарная адреналовая система 

12. ГГС-гипертензионно-гидроцефальный синдром  

13. ГСО – гнойно-септические осложнения 

14. ГАМК (А-, В-) – гамма аминомасляная кислота (рецепторы типа А и В) 

15. ГЭБ – гемато-энцефалический барьер 

16. ДА-нейроны – дофаминэргические нейроны 

17. ДДЦ – Донецкий диагностический центр 

18. ДИ – доверительный интервал 

19. ДО – дыхательный объем 

20. ДонНМУ–Донецкий национальный медицинский университет 

им.М.Горького 

21. ДКТМО – детское клиническое территориальное медицинское объедине-

ние 

22. ДОКТМО – Донецкое областное клиническое территориальное медицин-

ское объединение 

23. ДЦП – детский церебральный паралич 

24. КРБ – Клиническая Рудничная больница 
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25. КТ – компьютерная томография 

26. КРГ (КТРФ) – кортикотропный рилизинг фактор 

27. ИВЛ – искусственная вентиляция легких 

28. ИИ – иммунорегуляторный индекс (Тх/Тс) 

29. ИЛ 1, 2, 4, 6 – интерлейкины (лимфокины, цитокины) 

30. ИТ – интенсивная терапия 

31. ИФА – иммуноферментный анализ 

32. ЛТ – лучевая терапия 

33. МА – модифицированная анестезия 

34. МК – мозговой кровоток 

35. МКА – моноклональные антитела 

36. МРТ – магнитно-резонансная томография 

37. НИР – научно-исследовательская работа 

38. НА – норадреналин 

39. НА-нейроны – норадреналинэргические нейроны 

40. НК – натуральные киллеры 

41. НСГ – нейросонография 

42. НСТ-тест – тест восстановления нитросинеготетразоля 

43. НХО – нейрохирургическое отделение 

44. ОАИТ – отделение анестезиологии и интенсивной терапии 

45. ОИТ – отделение интенсивной терапии 

46. ОП-рецепторы – рецепторы опиоидных пептидов 

47. ОР – относительный риск 

48. ОШ – отношение шансов 

49. ПОКР – послеоперационные когнитивные расстройства 

50. ПХО – первичная хирургическая обработка 

51. ПЭТ – позитронно-эмиссионный томограф 

52. РААС – ренин-ангиотензин-альдостероновая система 

53. РТЦ – Региональный травматологический центр 

54. СА – стандартная анестезия 
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55. САД – среднее артериальное давление 

56. СА-звено – стресс-активирующее звено стресс-системы 

57. СКТ – спиральная компютерная томография 

58. СЛ-звено – стресс-лимитирующее звено стресс-системы  

59. СМЖ – спиномозговая жидкость 

60. СубТНО – субтенториальные новообразования 

61. СупраТНО – супратенториальные новообразования 

62. ТВВА – тотальная внутривенная анестезия 

63. ТЧМТ – тяжелая черепно-мозговая травма 

64. УАР – уменьшение асолютных рисков 

65. ФНО – фактор некроза опухоли (α, β) 

66. ЦНИЛ – Центральная научно-исследовательская лаборатория ДонНМУ-

им.Горького 

67. ЦНС– центральная нервная система 

68. ЦИК – циркулирующие иммунные комплексы 

69. ЦПД – церебральное перфузионное давление 

70. ЧМТ – черепно-мозговая травма 

71. ХТ – химиотерапия 

72. ЧСС – частота сердечных сокращений 

73. ШКГ – шкала ком Глазго 

74. ЭКГ – электрокардиография 

75. AMPA-рецептор (AMPAR) – α-амино-3-гидрокси-5-метил-4-

изоксазолпропионовой кислоты— ионотропный рецептор глутамата 

76. Acute Physiology And Chronic Health Evaluation (APACHE) – оценка острых 

физиологических изменений и хронических заболеваний 

77. ASA – американская шкала степени риска анестезии 

78. BIS (биспектральный индекс) – энцефалографический показатель глубины 

анестезии 

79. BDNF – нейротрофический фактор мозга 

80. CD3 – моноклональные антитела (Т-общие лимфоциты) 
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81. CD4 – моноклональные антитела (Т-хелперы лимфоциты) 

82. CD 8 – моноклональные антитела (Т-супрессоры лимфоциты) 

83. CD 16 (НК, NK, ЕКК) – моноклональные антитела (Т-киллеры лимфоциты, 

натуральные киллеры, естественные клетки киллеры) 

84. CD22 – моноклональные антитела (В-лимфоциты) 

85. CD 25 – моноклональные антитела (рецептор интерлейкина 2) 

86. CMRO2 – индекс потребления мозгом кислорода 

87. CNTF – цилиарный нейротрофический фактор 

88. CRP (СРБ) – С-реактивный протеин (белок) 

89. CTRF (CRH, КТРФ, КРГ) – кортикотропный рилинг фактор, кортикотроп-

ный гормон 

90. D-рецепторы – дофаминэргические рецепторы 

91. IgM – иммуноглобулин М  

92. IgG – иммуноглобулин G 

93. IL 1,2,4,6 (ИЛ 1, 2, 4, 6) – интерлейкины (лимфокины, цитокины) 1,2,4,6 

94. GCS – шкала оценки ком Глазго 

95. GFAP – Глиофибриллярный кислый протеин 

96. МАС – минимальная альвеолярная концентрация ингаляционного анесте-

тика 

97. MBP – Основной белок миелина 

98. MMSE – Краткая шкала оценки психического статуса 

99. MODS (Multiple organ dysfunction score) – Шкала оценки полиорганной 

дисфункции 

100. MRS (The Modified Rankin Scale) – Модифицированная шкала Рэнкина 

101. NMDA – рецепторы нитрометил D-аспартата 

102. NO – оксид азота 

103. NST тест – тест восстановления нитросинего тетразоля 

104. NSE – нейронспецифичная енолаза 

105. рСО2 – парциальное давление углекислого газа 

106. S-100 – Нейроглиальный белок S-100 
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107. SAPS (Simplified Acute Physiology Score – упрощенная шкала острых фи-

зиологических изменений 

108. SOFA (Sequential Organ Failure Assessment score) – шкала оценки полиор-

ганной недостаточности 

109. SpO2– сатурация крови 

110. pCO2 – насыщение углекислым газом крови 

111. TNFα (ФНО-α) – фактор некроза опухолей 

112. Т-клетки – Т-лимфоциты 

113. Тх/Тс – иммунорегуляторный индекс (ИИ) 

114. FiO2 – процентное содержание кислорода во вдыхаемой смеси 

 


