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Анестезiологiчне забезпечення невроло-
гiчно хворим дiтям проводять як при
оперативних втручаннях, так i при дiагно-
стичних процедурах. Необхiдно знати i
враховувати особливостi соматичного стану
пацiєнтiв, якi виникають в умовах невроло-
гiчного дефiциту при органiчному ураженнi
ЦНС i часто є причиною анестезiологiчних
ускладнень. Свiдченням квалiфiкацiї анесте-
зiолога є вмiння запобiгати цим усклад-
ненням i долати їх. Основним принципом
при виборi анестезiї у дiтей з органiчною
патологiєю ЦНС є запобiгання виникненню
або посиленню когнiтивних розладiв пiд
впливом анестезiологiчних препаратiв у
пiсляоперацiйний перiод [1]. Однiєю з
основних причин дитячої iнвалiдностi в
розвинених країнах є церебральний паралiч
(ДЦП). Глибина i поширенiсть ураження
опорно-рухового апарату знижують або
позбавляють дитину здатностi до пересу-

вання i вiдображують тяжкiсть її стану з
наростанням функцiональних та органiчних
порушень внутрiшнiх органiв [2, 3–6]. В
умовах пiдвищення внутрiшньочерепного
тиску у дiтей з гiдроцефалiєю клiнiчнi
симптоми виникають у рiзнiй послiдовностi.
Пошкодження ЦНС при гiдроцефалiї часто
супроводжуються судомами, периферич-
ними парезами та паралiчами, рiзними
видами афазiї, психiчними порушеннями.
Умови, за яких здiйснюють вентрикуло-
перитонеальне шунтування, залежать вiд
низки взаємопов'язаних факторiв, а анесте-
тик у цiй ситуацiї вiдiграє лише другорядну
роль [5, 11].

Анестезiя у хворих на дитячий
церебральний паралiч

Знеболювання здiйснюється за принци-
пом багатокомпонентностi або мультимо-
дальностi. Для того щоб пiдтримати адекват-
ну анестезiю та дотриматися принципу

Висвiтлено сучасний стан  питання щодо особливостей анестезi ї у  д iтей в умовах
неврологiчного дефiциту при органiчному ураженнi ЦНС. Такi пацiєнти, ще не ставши
об'єктом хiрургiчного втручання, вже є проблемою для анестезiолога. Зi збiльшенням
кiлькост i  таких хворих зростає частота супутньої  патологi ї ,  що  збiльшує  ризик
анестезi ї .  Основна  особливiсть пацiєнт iв з  дитячим церебральним парал iчем –
виражена в тiй чи iншiй мiрi м'язова спастичнiсть. Терапiя та керування спастичністю
запобігають  розвитку контрактур i  можуть зменшити потребу в хiрургiчнiй корекцiї.
Лi кування спастичностi  м'яз iв  триває  у таких пацiєнт iв протягом усього життя.
Пошкодження ЦНС при г iдроцефал iї  часто супроводжуються судомами,
периферичними парезами та парал iчами, р i зними видами афазi ї,  псих iчними
порушеннями. Умови,  за  яких зд iйснюють вентрикулоперитонеальне шунтування,
залежать в iд низки взаємопов'язаних факторiв, а анестетик у цiй ситуацiї в iд iграє
лише другорядну роль. Основною метою пiд час проведення анестезi ї при  цих
операцiях є пiдтримка адекватного церебрального перфузiйного тиску.
Ключовi  слова: г iдроцефалiя,  дитячий церебральний парал iч ,  анестезiя,  д iти ,
соматичний статус.



 45

 БББ iii ллл ььь ,,,    ззз ннн еее ббб ооо ллл ююю ввв ааа ннн ннн яяя    ііі    ііі ннн ттт еее ннн ссс иии ввв ннн ааа    ттт еее ррр ааа ппп ііі яяя        №№№    444    •••    222 000 111 444 

багатокомпонентностi в сучаснiй анесте-
зiологiї використовують рiзнi фармакологiчнi
засоби, якi вiдповiдають тим чи iншим
компонентам анестезiї – гiпнотики, анальге-
тики, загальнi та мiсцевi анестетики, м'язовi
релаксанти тощо.

Особливостi дооперацiйної оцiнки стану
дитини з ДЦП. Медичнi, комунiкацiйнi,
загальнi та соцiальнi проблеми часто усклад-
нюють дооперацiйну оцiнку дiтей з цереб-
ральним паралiчем. Особливо утруднена
оцiнка операцiйного ризику у дiтей з про-
блемами вербального спiлкування [25].
Нерiдко дiти пiддаються повторним
процедурам, тому мають попереднiй досвiд
i бояться людей у бiлих халатах. Дiти з ДЦП
через багаторазовi хiрургiчнi процедури
пiддаються впливу латексних алергенiв з
раннього вiку, що виявляється збiльшеним
ризиком розвитку латексної алергiї [39].

Особливостi премедикацiї. При прове-
деннi премедикацiї хворим з ДЦП необхiдно
дотримуватися двох принципiв. По-перше,
премедикацiя повинна обов'язково включа-
ти транквiлiзатор (дiазепам, мiдазолам,
лоразепам). Це зумовлене тим, що бiльшiсть
дiтей з ДЦП негативно сприймають будь-якi
медичнi манiпуляцiї i можуть бути афек-
тивними. Але навiть якщо дитина зовнi
спокiйна i з нею можливий вербальний
контакт, спроби здiйснити венепункцiю або
iншу болючу манiпуляцiю призведуть до
посилення спастичностi м'язiв, а отже,
посилять страждання пацiєнта i створять
додатковi технiчнi труднощi для анесте-
зiолога. Також слiд ураховувати, що пацiєнт
з ДЦП може мати тривалий стаж прийому
антиспастичних та антiконвульсативних
препаратiв, тому необхiдно збiльшити дозу
транквiлiзаторiв для премедикацiї, оскiльки
у таких пацiєнтiв можливий розвиток
толерантностi до препаратiв, якi дiють у
ГАМК-ергiчнiх зонах. Для премедикацiї у

пацiєнтiв з ДЦП рекомендують такi дози
бензодiазепiнiв внутрiшньом'язово: мiдазо-
лам – 0,3–0,5 мг/кг, але не бiльше нiж 15 мг,
дiазепам – 0,5–0,7 мг/кг, але не бiльше нiж
20 мг, лоразепам – 0,03–0,05 мг/кг, але не
бiльше нiж 10 мг.

По-друге, у дiтей, якi страждають на ДЦП,
має мiсце гiперсалiвацiя через зменшену
здатнiсть ковтати слину на тлi збiльшеної її
секрецiї, тому для премедикацiї слiд застосо-
вувати препарат з М-холiноблокувальною
активнiстю [36]. Iдеальний препарат для
зменшення салiвацiї у пацiєнтiв з ДЦП –
глiкопiролат, синтетичний аналог атропiну,
в якому мiсце тропової кислоти займає
мигдальна. Глiкопiролат є найпотужнiшим
iнгiбiтором секрецiї слинних залоз, практич-
но не вплива. на ЦНС та при внутрiшньо-
м'язовому введеннi не спричиняє тахiкардiї.
Доза глiкопiролату для премедикацiї стано-
вить 0,005–0,01 мг/кг.

Найпоширенiшим препаратом для пре-
медикацiї, незважаючи на низку побiчних
ефектiв, залишається атропiн. У дiтей, якi
страждають на ДЦП, атропiн може
збiльшити ризик респiраторної iнфекцiї
внаслiдок зменшення легеневої секрецiї,
спричинити психомоторне збудження i
тахiкардiю. Однак ефект зменшення секрецiї
слинних залоз, хоч i менший, нiж у глiкопiро-
лату, переважує ризики вiд використання
атропiну для премедикацiї у хворих на ДЦП.
Атропiн для премедикацiї вводиться внут-
рiшньом'язово в дозi 0,01–0,02 мг/кг [38].

Особливостi iндукцiї та пiдтримання
анестезiї. Iндукцiя анестезiї може являти
собою проблему через брак спiвпрацi з боку
пацiєнта. Використання аплiкацiйної (кон-
тактної) анестезiї кремом EMLA дає змогу
зменшити неприємнi вiдчуття при пункцiї
та катетеризацiї периферичних вен. Для
iндукцiї анестезiї можна використовувати
будь-якi препарати, крiм етомiдату, кетамiну
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та енфлюрану, оскiльки вони можуть прово-
кувати судоми у пацiєнтiв з епiактивностю
[40]. Оптимальним вибором для внут-
рiшньовенної iндукцiї  є препарати
барбiтурової кислоти або пропофол, якi
використовують у таких дозах: тiопентал –
5–6 мг/кг, метогексiтал – 1,0–1,5 мг/кг,
пропофол – 2–3 мг/кг. Iнтраоперацiйна
анальгезiя здiйснюється використанням як
центральних анальгетикiв, так i методiв
регiонарної анестезiї. Застосування подов-
жених катетерних методик регiонарної
анестезiї дає змогу здiйснювати тривале
пiсляоперацiйне знеболювання на тлi
зниження спастичностi м'язiв та комфортної
iммобiлiзацiї кiнцiвки. Це полiпшує венозний
вiдтiк, зменшує пiсляоперацiйний набряк
м'яких тканин та дає змогу ранiше акти-
вiзувати пацiєнтiв. У разi використання будь-
яких видiв загальної анестезiї спастичнiсть
м'язiв повертається з регресом нейро-
м'язового блоку i пробудженням хворого,
посилюючи страждання пацiєнта, потен-
цiюючи пiсляоперацiйнi болi та порушуючи
адаптацiю оперованої кiнцiвки. Дуже
важливо, що регiонарна анестезiя, особливо
тривало дiючими анестетиками, призводить
до переривання патологiчної аферентної
iмпульсацiї з оперованої кiнцiвки, розри-
ваючи хибне коло та сприяючи швидшiй
успiшнiй реабiлiтацiї пацiєнтiв з ДЦП. Будь-
яке знеболювання у дiтей з ДЦП незалежно
вiд обраної методики анестезiї має вiдбу-
ватися з виключенням свiдомостi. Це
пов'язано з тим, що комунiкативнi труднощi
та iнтелектуальний дефiцит у бiльшостi
випадкiв не дають змоги досягти вербаль-
ного контакту анестезiолога з хворою
дитиною. Негативний досвiд пацiєнтiв
спричиняє страх перед майбутньою манi-
пуляцiєю. В результатi спроби провести
регiонарну блокаду в умовах поверхневої
седацiї або пiд мiсцевою анестезiєю приз-

водять до генерализацiї спастичних виявiв,
якi не залежать вiд волi хворого, що спрчиняє
дискомфорт у пацiєнта та додатковi тех-
нiчних труднощi для анестезiолога. Пока-
зання до проведення загальної анестезiї у
дiтей з ДЦП – найширшi та вiдомi. У дiтей з
ДЦП у складi загальної анестезiї викорис-
товують сучаснi анестетики та гiпнотики,
такi як севофлюран, iзофлюран, галотан i
пропофол. Однак, якими б високоселек-
тивними та ефективними не були сучаснi
препарати для загальної анестезiї, їх дiя не
обмежується операцiйним полем з можли-
вiстю розвитку побiчної дiї та кумуляцiєю
ефектiв. Препаратами центральної дiї не
завжди вдається блокувати ноцицептивную
iмпульсацiю iз зони операцiї. У разi орто-
педохiрургiчних операцiй, при яких має
мiсце потужна ноцицептивна iмпульсацiя з
операцiйного поля, загальну анестезiю слiд
застосовувати лише у поєднаннi з регiо-
нарними блокадами, якщо немає проти-
показань. З центральних регiонарних блокад
у дiтей з ДЦП частiше використовують
епiдуральну (каудальну) анестезiю. Спiналь-
на анестезiя, як методика знеболювання у
пацiєнтiв з ДЦП, нинi є маловивченою
проблемою. Незважаючи на те, що ДЦП
виведений за рамки абсолютних проти-
показань до проведення спiнальної анестезiї,
консерватизм багатьох лiкарiв-анесте-
зiологiв стримує впровадження цiєї нейро-
аксiальної блокади до складу збалансованої
анестезiї у пацiєнтiв з ДЦП. Виконання
спiнальної анестезiї пов'язане з мiнiмаль-
ними технiчними труднощами та високим
ступенем гарантiї вiдмiнного знеболювання,
а сучаснi голки та анестетики дають змогу в
рази знизити побiчнi ефекти спiнальної
блокади. При тривалих i травматичних
операцiях у пацiєнтiв з ДЦП необхiдно
забезпечувати не лише iнтраоперацiйну
анестезiю, а й адекватне пiсляоперацiйне
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знеболювання iз зменшенням спастичностi
м'язiв оперованих кiнцiвок.

Методики регiонарних блокад, якi дозво-
ляють установити катетер для подовженого
знеболювання (висока периферична або
епiдуральна блокади), допомагають вирi-
шити проблему пiсляоперацiйного знебо-
лювання шляхом постiйної iнфузiї мiсцевого
анестетика периневрально або епiдурально.
Сучаснi технiчнi можливостi дозволяють
поєднати позитивнi якостi окремих методiв
анестезiї  – спiнальної та епiдуральної.
Важливою перевагою епiдуральної анестезiї
у пiсляоперацiйний перiод є можливiсть
перманентної епiдуральної iнфузiї анесте-
тика. Метод дозволяє надiйно блокувати
ноцицептивну iмпульсацiю iз зони операцiї
та запобiгти "нейровегетативнiй бурi", яка
може призвести до перезбудження "ском-
прометованої" кори головного мозку i
реалiзуватися у виглядi нападу судом. Слiд з
обережнiстю застосовувати епiдуральну
технiку анестезiї  у дiтей, якi постiйно
одержують антиконвульсант вальпроат
натрiю (Депакiн), оскiльки вiн посилює
кровотечу та може стати причиною епiду-
ральної гематоми.

На сучасному етапi розвитку периферичнi
регiонарнi блокади у дiтей з ДЦП застосо-
вують не лише у складi збалансованої
анестезiї при оперативних втручаннях та для
пiсляоперацiйного знеболювання, а i з
дiагностичними та лiкувальними цiлями.
Вiдмова вiд опiатiв та мiорелаксантiв при
проведеннi блокади за умов виключення
свiдомостi лише гiпнотиком, вiдсутнiсть
болю та активнiсть пацiєнта у пiсляопера-
цiйному перiодi є бiльш сприятливою
тактикою, особливо при ДЦП.

Монiторинг бiспектрального iндексу
(BIS™), отриманого з аналiзу електро-
енцефалограми, був першим методом,
впровадженим у клiнiчну практику для

вимiрювання глибини седативного ефекту.
Багатьох дослiдникiв зацiкавило, чи по-
трiбне нижче дозування пропофолу для
iндукцiї дiтей з ДЦП i затримкою розумового
розвитку. Згiдно з отриманими даними, дiти
з ДЦП потребують менших доз пропофолу
для iндукцiї анестезiї, нiж здоровi дiти, для
досягнення тих самих значень BIS (35–45)
[38]. Вiдомо, що пацiєнти з церебральним
паралiчем бiльш чутливi до загальних
анестетикiв [19]. Вони приходять до тями в
середньому на 15–30 хв довше, нiж пацiєнти
без патологiї ЦНС. Автори пояснюють цю
рiзницю нижчою мiнiмальною альвео-
лярною концентрацiєю (МАК) iнгаляцiйних
анестетикiв у хворих з ДЦП та наявнiстю
мозкового ураження з порушенням мозко-
вого кровотоку. Водночас дослiдники
пiддали сумнiву вплив антиконвульсантiв
на динамiку показникiв BIS [33]. Також у
дiтей з ДЦП виявлено специфiку щодо
iнгаляцiйних анестетикiв. MAK для гало-
тану було вимiряно у дiтей зi спастичними
станами вiком вiд 4 до 18 рокiв. Показано,
що МАК галотану на 20% нижче у дiтей з
ДЦП i на 10% нижче у пацiєнтiв з ДЦП, якi
приймають антиконвульсанти [28]. Дослiд-
ження м'язових релаксантiв свiдчать про
пiдвищену чутливiсть до сукцинiлхолiну
дiтей з ДЦП. В дослiдженнi вiдповiдi на
одноразове введення сукцинiлхолiну в
умовах анестезiї пропофолом та закисом
азоту Theroux та iн. вiдзначили збiльшення
перiоду вiдновлення м'язової активностi у
дiтей з ДЦП порiвняно з контрольною
групою. Це пов'язано з порушеннями у
структурi нейром'язового синапсу та
дезрегуляцiєю ацетилхолiнових рецепторiв
[13]. У порiвняльному дослiдженнi Moorthy
та спiвавт. виявили iстотну толерантнiсть
до векуронiю у дiтей з ДЦП [37].

Методи пiдтримки прохiдностi дихальних
шляхiв. Немає однозначної рекомендацiї для
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вибору методу пiдтримки прохiдностi
дихальних шляхiв у пацiєнтiв з ДЦП.
Можливо, це залежить вiд клiнiчного рiзно-
виду та тяжкостi перебiгу церебрального
паралiчу, а також вiд дiапазону хiрургiчних
втручань. Деякi анестезiологи для
проведення iнтраоперацiйної штучної
вентиляцiї легенiв (ШВЛ) обирають ларин-
геальну маску з установкою назогастраль-
ного зонда для аспiрацiї шлункового вмiсту
[3]. Iншi зупиняють свiй вибiр на ендотрахе-
альнiй трубцi, яка дозволяє надiйно iзолю-
вати дихальнi шляхи вiд вмiсту ШКТ, дає
можливiсть проводити операцiї будь-якої
тривалостi i при будь-якому положеннi тiла
на операцiйному столi. Екстубацiя пацiєнтiв
з ДЦП завжди перебiгає на тлi "парасимпа-
тичної бурi", гiперсалiвацiї та посилення
спастичностi всiєї мускулатури. Це призво-
дить до частого (близько 6% випадкiв)
розвитку ларiнгоспазму, який навiть при
вчаснiй терапiї у 0,5% пацiєнтiв переходить
у тотальний бронхоспазм [4]. Поглиблення
седацii та атропiнiзацiя пiд час видалення
ендотрахеальної трубки дозволяють вирi-
шити низку проблем, але може викликати у
цiєї категорiї пацiєнтiв надмiрне напруження
серцево-судинної системи, пригнiчення
дихання та розвиток гiпоксiї. Ларингеальна
маска, незважаючи на деякi труднощi з
постановкою, пов'язанi з дисморфiчними
особливостями ротоглотки дiтей з ДЦП
(готичне пiднебiння, макроглосiя), є кращою,
тому що менше впливає на рефлексогеннi
зони [3]. Використання для iндукцiї комбi-
нацiї пропофолу та фентанiлу або севорану i
фентанiлу дозволяє досягти гiпорефлексiї та
вiдмiнної релаксацiї м'язiв ротоглотки, що в
бiльшостi випадкiв дозволяє встановити
ларингеальну маску. У дiтей з ДЦП, якщо
немає необхiдностi в prone position i прове-
деннi ШВЛ, а тривалiсть операцiї не пере-
вищує 2 год, оптимальним вибором анесте-

зiологiчної допомоги є рiзнi види регiонарної
анестезiї на тлi седацiї (показники BIS – 65–
55) iз збереженням спонтанного дихання.
Режими ШВЛ, якщо не потрiбне викорис-
тання особливих параметрiв (однолегеневої
вентиляцiї, високочастотної ШВЛ), анало-
гiчнi режимам, якi застосовують у хворих без
ДЦП [4].

Iнфузiйна терапiя. Пацiєнти з ДЦП, якi
в результатi спастичностi м'язiв частково або
повнiстю позбавленi здатностi до самостiй-
ного пересування, є гiподинамiчними.
Зменшенню обсягу циркулюючої кровi
(ОЦК) сприяє дооперацiйне обмеження
рiдини, яке у цiєї групи пацiєнтiв є три-
валiшим. Також необхiдно враховувати, що
система кровообiгу у пацiєнтiв з ДЦП
функцiонує з пiдвищеною продуктивнiстю та
характеризується парадоксальною реакцiєю
на навантаження [4]. Закономiрно, що
подальше навантаження на серцево-
судинну систему, пов'язане або з впливом
на гемодинамiку препаратiв для загальної
анестезiї, або iз симпатолiтичними ефектами
епiдуральної блокади, або з гiповолемiєю
може спричинити критичну декомпенсацiю
кровообiгу. Отже, основна "гемодинамiчна"
проблема у пацiєнтiв з ДЦП – це вихiдна
гiповолемiя, яка посилюється дiєю анесте-
тикiв, епiдуральної блокадою, постураль-
ними реакцiями. Тому iнфузiйна терапiя
повинна передбачати корекцiю хронiчного
дефiциту ОЦК, поповнення дефiциту рiдини
в результатi дооперацiйного голодування,
лiквiдацiю iнтраоперацiйної втрати рiдини,
а також компенсацiю обсягу рiдини в
результатi збiльшення ємнiсних судин. Дiтям
молодшого вiку, яким проводять загальну
анестезiю, рекомендований об'єм iнтра-
операцiйної iнфузiї становить 20–25 мл/кг/год,
а хворим старшого вiку – 15–18 мл/кг/год. У
дiтей з ДЦП, яким проводиться комбiнована
епiдуральна анестезiя, об'єм iнфузiї трохи
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вище – 28–30 мл/кг/год у молодших i 20–23
мл/кг/год у старших пацiєнтiв.

Анестезiя у дiтей з ДЦП пiд час
селективної нейротомiї.  При виборi
анестезiологiчного забезпечення пiд час
селективної нейротомiї основною пробле-
мою є застосування препаратiв, якi не
пригнiчують Н-рефлекс. останнiй викли-
кається при електричнiй стимуляцiї  Iа
аферентiв змiшаного нерва, якi моносимпа-
тично збуджують -мотонейрони, що
призводить до синхронiзованого еферент-
ного залпу та скорочення м'яза. У бiльшостi
раннiх дослiджень впливу анестетикiв на
збудливiсть мотонейронiв, застосовували
iнгаляцiйнi анестетики (ефiр, галотан,
метоксифлюран, енфлюран, iзофлюран,
закис азоту). В цих дослiдженнях з вико-
ристанням Н-рефлексу та F-хвиль було
доведене значне пригнiчення збудливостi
мотонейронiв при застосуваннi для анестезiї
таких iнгаляцiйних анестетикiв, як iзофлю-
ран, енфлюран, закис азоту. Вивчення
впливу iнгаляцiйних анестетикiв на Н-
рефлекс виявило у половинi випадкiв
пригнiчення амплiтуди Н-рефлексу при
застосуваннi низьких концентрацiй iзофлю-
рану (МАК – 0,6). Послiдовне збiльшення
його концентрацiї не впливало на амплiтуду
Н-рефлексу. При додаваннi закису азоту вiд
30 до 70% та одночасному збiльшеннi МАК
iзофлюрану до 1,0 амплiтуда Н-рефлексу
знижувалась на 34% щодо початкового
показника. Наступне збiльшення закису
азоту та зменшення концентрацiї iзофлюрану
не змiнювало амплiтуду Н-рефлексу. Це
пов'язане з дозозалежною дiєю iнгаляцiйних
анестетикiв на збудливiсть мотонейронiв.
Для iндукцiї або пiдтримки анестезiї застосо-
вують лише деякi iнгаляцiйнi анестетики,
наприклад, севофлюран або галотан.

Проведено поодинокi дослiдження у
людей щодо впливу внутрiшньовенних

анестетикiв на Н-рефлекс. При вивченнi дiї
кетамiну та етомiдату було визначено, що
амплiтуда Н-рефлексу при використаннi цих
препаратiв зростала. Показано, що iснує
дозозалежний ефект пропофолу на збудли-
вiсть мотонейронiв спиного мозку. Вплив
на аксональний стан або нейром'язову
передачу не зафiксовано. М-вiдповiдь була
незмiнною. При введеннi пропофолу як
монопрепарату пригнiчення Н-рефлексу
спостерiгали лише при високих концентра-
цiях у плазмi (9 мкг/мл). Нерухомiсть пiд час
анестезiї  пропофолом досягалась при
концентрацiї пропофолу 6 мкг/мл, та не
впливала на пригнiчення збудливостi
мотонейронiв спинного мозку.

М'язовi релаксанти застосовувати не
рекомендують у зв'язку з тим, що вони
призводять до нервово-м'язового блоку та
не дають змоги чiтко визначити реакцiю на
iнтраоперацiйну бiполярну електро-
стимуляцiю моторних фасцикул нерва. Якщо
ж необхiдно введення релаксантiв з метою
iнкубацiї трахеї, то застосовують сукцинiл-
холiн або мiвакурiум (0,2 мг/кг) у виглядi
iн'єкцiї протягом 20–30 с.
Анестезiя у хворих на гiдроцефалiю
при вентрикулоперитонеальному
шунтуваннi

Вентрикулоперитонеальне шунтування –
це стандартний метод лiкування при
гiдроцефалiї. Термiновiсть проведення цього
оперативного втручання залежить вiд
ступеня вираженостi загального мозкового
та вогнищевого неврологiчного дефiциту у
дiтей з гiдроцефалiєю, а також вiд спромож-
ностi компенсаторних гемо- та лiкворо-
динамiчних порушень на тлi внутрiшньо-
черепної гiпертензiї, соматичного статусу
хворого з наявнiстю супутньої патологiї [1].

Дооперацiйна оцiнка та пiдготовка до
анестезiї. Дооперацiйна пiдготовка до
анестезiї залежить вiд причини гiдроцефалiї,
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вроджених аномалiй будови, наявностi або
вiдсутностi симптомiв пiдвищення внут-
рiшньочерепного тиску. Оцiнка повинна
включати уточнення анамнезу та прове-
дення фiзикального обстеження. При оцiнцi
неврологiчного статусу звертають увагу на
ознаки внутрiшньочерепної гiпертензiї,
пiвкульних ушкоджень, порушення рухової
сфери. Немовлята з внутрiшньочерепною
гiпертензiєю характеризуються пiдвищеною
дратiвливiстю або млявiстю, порушенням
свiдомостi, вiдмовою вiд годування, вибу-
ханням джерельця [6]. У бiльш старших дiтей
ознаками внутрiшньочерепної гiпертензiї
найчастiше бувають головний бiль, нудота,
блювота, двоїння в очах. Епiзоди частої
блювоти можуть призвести до дегiдратацiї
та електролiтного дисбалансу, а також
збiльшити ризик аспiрацiї [7]. Пошкодження
ЦНС при гiдроцефалiї  часто супровод-
жуються судомами, периферичними паре-
зами та паралiчами, рiзними видами афазiї,
психiчними порушеннями. Наявнiсть у
пацiєнта судомної активностi потребує
спецiальної протисудомної терапiї, адекват-
нiсть якої повинна бути оцiнена анестезiо-
логом [8]. Поряд iз загальноклiнiчними
методами дослiдження при пiдготовцi
дитини з гiдроцефалiєю до вентрикуло-
перитонеального шунтування мають бути
призначенi дослiдження електролiтiв у
сироватцi кровi, коагулограма, ЕКГ [9].
Аналiз газового складу кровi може бути
призначений пацiєнтам з психiчними
порушеннями або тим, якi мають патологiю
дихальної системи [10].

Особливостi премедикацiї. Слiд продов-
жити прийом усiх протисудомних, кардiо-
тропних препаратiв, враховуючи можливi
синергiчнi та антагонiстичнi ефекти при їх
поєднаннi з препаратами для премедикацiї
та анестезiї . Седативних препаратiв i
наркотичних анальгетикiв слiд уникати в

усiх дiтей з внутрiшньочерепної гiпертен-
зiєю. Додаткова медикаментозна седацiя
може призвести до порушення прохiдностi
дихальних шляхiв, гiпоксiї та гiперкапнiї, що
посилить внутрiшньочерепну гiпертензiю
[11]. Nienaber вказує на можливiсть
перорального застосування мiдазоламу в
дозi до 0,7 мг/кг у схемi премедикацiї у дiтей
з внутрiшньочерепною гiпертензiєю [12].

Особливостi iндукцiї. Iндукцiя анестезiї
є одним з найбiльш вiдповiдальних етапiв
загальної анестезiї. При цьому важливо
забезпечити швидке засинання дитини без
псiхомоторного збудження, адекватну вен-
тиляцiю (оксигенацiю, контроль за рiвнем
вуглекислоти – помiрну гiпервентиляцiю),
запобiгти вираженому пiдвищенню або
зниженню артерiального тиску, дiї iнших
факторiв, якi спричиняють пiдвищення ВЧТ
(кашель, м'язовi фiбриляцiї) [13] . Найчастiше
з метою iндукцiї у дiтей з гiдроцефалiєю
використовують препарати  барбiтурової
кислоти завдяки їх здатностi знижувати ВЧТ
за рахунок дозозалежної редукцiї мозкового
кровотоку, швидкого гiпнотичного ефекту.
Аналогiчна дiя характерна для пропофолу та
етомiдату. Слiд пам'ятати, що всi цi препа-
рати можуть призвести до артерiальної
гiпотензiї, особливо у пацiєнтiв iз серцево-
судинною недостатнiстю. Розвиток арте-
рiальної гiпотензiї на тлi регiонарного
набряку мозкової речовини i локальних
порушень цереброваскулярної реактивностi
може призвести до iзольованого зниження
перфузiйного тиску, незважаючи на вiдносну
безпеку гiпотонiї для непошкоджених вiддi-
лiв мозку [7]. У дiтей без внутрiшньовенного
доступу слiд вiддавати перевагу iндукцiї
севофлюраном, оскiльки плач та збудження
можуть призвести до подальшого зростання
ВЧТ [6]. Пiсля забезпечення венозного
доступу можливе додаткове введення
тiопенталу натрiю в дозi 1–2 мг/кг з метою
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полегшення iнтубацiї  трахеї [7]. Усi
iнгаляцiйнi анестетики спричиняють збiль-
шення мозкового кровотоку. Тому вентиляцiя
повинна бути контрольованою у виглядi
помiрної гiпервентиляцiї, щоб запобiгти
пiдвищенню ВЧТ [12]. У дослiдженнях на
тваринах, яким проводили гiпервентиляцiю
до показникiв PaCO2 32–37 мм рт. ст. на тлi
анестезiї енфлюраном та галотаном з 0,5, 1,0
i 1,5 МАК, розвивалася внутрiшньочерепна
гiпертензiя, тодi як за таких самих значеннях
МАК севофлюран не спричиняв пiдвищення
ВЧТ [14]. На вiдмiну вiд внутрiшньовенної
iндукцiї в двох не нейрохiрургiчних групах
(однiй дитячiй i однiй дорослiй) було вiд-
значено пiдвищення швидкостi мозкового
кровотоку в середнiй мозковiй артерiї на тлi
iндукцiї севофлюраном. Пацiєнти в обох
дослiдженнях вентилювалися в режимi
нормокапнiї [15]. У вентильованих собак
застосовували концентрацiї севофлюрану та
iзофлюрану, необхiднi для пригнiчення
спалахiв на ЕЕГ (приблизно 2,15 МАК).
Обидва анестетики мiнiмально впливали на
мозковий кровотiк, дослiджений за допомо-
гою технiки венозного повернення [16].

Дiти з гiдроцефалiєю з групи ризику
аспiрацiї  повиннi пiддаватися швидкiй
послiдовнiй iндукцiї iз застосуванням тiопен-
талу натрiю або пропофолу [6]. Мiорелакса-
цiю бажано забезпечувати недеполярiзу-
ючими мiорелаксантами. Використання
препаратiв сукцинiлхолiну (Дитилiн) може
призводити до розвитку м'язових фасцику-
ляцiй, напруження хворого, зростання
внутрiшньогрудинного тиску з утрудненням
венозного вiдтоку з порожнини черепа та
внутрiшньочерепної гiпертензiї. Адекватна
прекурарiзацiя i стандартно використовувана
гiпервентиляцiя можуть нiвелювати неспри-
ятливi ефекти деполярiзуючих релаксантiв.
Вiд застосування останнiх слiд утриматися
за наявностi м'язової плегiї через небезпеку

розвитку гiперкалiємiї. Необхiдно пам'ятати
про доцiльнiсть пiдвищення дози релак-
санту у разi тривалого прийому деяких
протисудомних засобiв [16].

Позицiонування.  Iндукцiя анестезiї
завершується розташуванням пацiєнта на
операцiйному столi . При вентрикуло-
перитонеальному шунтуваннi застосовують
положення дитини на спинi, з поворотом
голови в протилежний бiк вiд мiсця
введення шунта. Пiд шию пiдкладають
валик, щоб запобiгти надмiрному приведен-
ню голови i  не спричинити компресiю
яремних вен. Дооперацiйнi порушення
трофiки шкiри та пiдшкiрної клiтковини при
неправильнiй укладцi можуть посилити
трофiчнi розлади, спричинити виникнення
позицiйних невритiв та плекситiв. Очi
повиннi бути захищенi вiд висихання та
пошкодження [6, 7, 16].

Пiдтримання анестезiї . Зазавичай
пiдтримання анестезiї проводять за допомо-
гою комбiнацiї опiатiв, iнгаляцiйних анесте-
тикiв та мiорелаксантiв [16]. Дослiдження на
тваринах пiдтвердили, що севофлюран за
своїми ефектами на мозкову фiзiологiю
схожий бiльше на iзофлюран, нiж на iншi
iнгаляцiйнi анестетики [18]. Як i  iншi
iнгаляцiйнi анестетики севофлюран чинить
подвiйний ефект на тонус мозкових судин,
спричиняючи вазоспазм при низьких дозах
опосередковано через зниження метабо-
лiзму, та вазодилатацiю, безпосередньо
впливаючи на судини у великих дозах [18].
Artu та iн. дослiджували ефекти севофлю-
рану та iзофлюрану при 0,5, 1,0, i 1,5 МАК
на церебральну гемодинамiку у 14 пацiєн-
тiв, яким проводили нейрохiрургiчнi втру-
чання. Вони розрахували iндекс резистент-
ностi судин за церебральним перфузiйним
тиском (ЦПТ) та швидкiстю кровотоку в
середнiй мозковiй артерiї i встановили, що
iндекс суттєво пiдвищується при концен-
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трацiї севофлюрану 1,0 i 1,5 МАК i не
змiнюється при будь-якiй концентрацiї
iзофлюрану. Це дозволило зберегти стабiль-
ний рiвень середнього артерiального тиску
та ЦПТ у групi севофлюрану. Пiдвищення
ВЧТ було вiдзначено в обох групах [17]. 0,5
та 1,0 МАК iзофлюрану, севофлюрану та
десфлюрану з додаванням закису азоту
пiдвищують ВЧТ та знижують середнiй тиск
i ЦПТ дозозалежно та клiнiчно аналогiчно.
Не спостерiгали пiдвищення ВЧТ порiвняно
з вихiдним рiвнем при пiдвищеннi МАК до
1,0 при використаннi iзофлюрану та сево-
флюрану, однак зафiксовано статистично
недостовiрне пiдвищення ВЧТ при його
вищому вихiдному значеннi при засто-
суваннi десфлюрану [19]. Введення опiоїдiв
короткої дiї, таких як фентанiл, альфентанiл,
суфентанiл або ремiфентанiл, забезпечує
адекватну iнтраоперацiйну аналгезiю з
передбачуваним швидким пробудженням,
дозволяючи вчасно провести пiсляопера-
цiйну неврологiчну оцiнку [6, 7, 8].

При тотальнiй внутрiшньовенноiй анесте-
зiї гiпнотичний компонент частiше забезпе-
чують барбiтурати (тiопентал натрiю) та
пропофол [20]. Безумовно, церебральна
ефекти тiопенталу, зокрема зниження ВЧТ,
роблять його препаратом вибору у дiтей з
внутрiшньочерепною гiпертензiєю [6, 21].

Основною метою пiд час проведення
анестезiї при вентрикулоперитонеальному
шунтуваннi є пiдтримання ЦПТ в умовах
внутрiшньочерепної гiпертензiї, поки вона
не знизиться пiсля шунтування. З одного
боку, це опосередковано анестетиком, з
iншого – гемодинамiчною стабiльнiстю
(уникати гiпотензiї) та пiдтриманням нормо-
капнii пiд час операцiї. Зменшення ВЧТ i
швидкостi метаболiчних процесiв при
анестезiї тiопенталом – позитивна власти-
вiсть для пiдтримки ЦПТ в умовах нормо-
волемiї при внутрiшньочерепнiй гiпертензiї.

Крiм того, при вториннiй гiпоксiї барбiтурати
пригнiчують активнiсть глутамату, аспартату
та лактату, а також зменшують рiвень кате-
холамiнiв i лактат-ацидозу [6, 7, 20, 21].
Пропофол є також одним з найбiльш
ефектив-них препаратiв, якi знижують ВЧТ.
З цiєю метою його вводять зi швидкiстю 4–
12  мкг/кг/год [7, 21]. Коли пропофол
впроваджували в клiнiчну практику, було
показано його несприятливий ефект на
величину ЦПТ. Проте пiзнiше було доведе-
но, що несприятливi гемодинамiчнi ефекти
препарату можуть бути iстотно зменшенi,
якщо не досягаються високi пiковi концен-
трацiї анестетика в кровi [35, 36]. Ефект
пропофолу на церебральне споживання
кисню та МК є близьким до такого барбiту-
ратiв. В експериментi на мавпах пропофол
спричиняв дозазалежне зниження МК i
споживання кисню при збереженнi авторегу-
ляцiї МК [39]. Аналогiчнi результати були
отриманi в експериментi на собаках [29].
В iншому дослiдженнi, проведеному також
на собаках, було показано зниження тиску
цереброспiнальної рiдини при введеннi
пропофолу i дозазалежне зниження МК та
споживання кисню, що супроводжувалося
характерними змiнами на ЕЕГ [6]. Доза-
залежне зниження МК i  споживання
кисню було пiдтверджено в дослiдженнi на
кролях [34]. У раннiх дослiдженнях у
людей було також показано, що пропофол
знижує МК i споживання кисню [31, 37].
При проведеннi ШВЛ основним прин-
ципом є пiдтримка нормокарбiї (PaCO2 –
до 4,0–4,5 кПа). При цьому позитивний
тиск у кiнцi видиху необхiдно звести до
мiнiмуму, щоб уникнути венозного застою
у мозку [20]. Деякi автори рекомендують
дотримуватися помiрної гiпервентиляцiї
(PaCO 2 –  3 ,2–3 ,5  кПа),  особливо  при
застосуваннi iнгаляцiйних анестетикiв [7,
12, 21].
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З огляду на те, що при шунтуючих опера-
цiях дитина перебуває оголеною вiд голови
до живота, необхiдно вживати заходiв щоб
запобiгти втратi тепла. У новонароджених на
тлi гiпотермiї збiльшується рiвень споживання
кисню [20]. У грудних дiтей гiпотермiя може
призводити до зниження метаболiзму препа-
ратiв, збiльшення продукцiї лактату, виник-
нення метаболiчного ацидозу, периферичної
вазоконстрикцiї i зсуву кривої дисоцiацiї
гемоглобiну влiво. Гiпотермiя також призво-
дить до тривалого пробудження пiсля
анестезiї, коагулопатiї, iмунодефiциту та
порушення метаболiзму глюкози. Тяжка
гiпотермiя може спричинити порушення
ритму серця [19, 21]. Враховуючи високу
гiдрофiльнiсть мозкової тканини, для уник-
нення провокацiї розвитку або посилення
набряку i набухання мозку рекомендується
вiдмовлятися в схемi iнфузiї у дiтей при
лiкворошунтуючих операцiях вiд гiпо -
осмолярностi розчинiв, а також розчинiв
глюкози. Перевагу вiддають iзотонiчним
розчинам, темп iнфузiї яких має становити
4,5–5,5 мл/кг/год. Винятком є немовлята, у
яких високий ризик розвитку гiпоглiкемiї. Їм
рекомендується пiд контролем глiкемiї прово-
дити безперервне введення глюкози зi
швидкiстю 5–6 мг/кг/хв [23, 24].

Вiдновлення та пiсляоперацiйний
догляд. Пiсляоперацiйний догляд за пацiєн-
том з гiдроцефалiєю залежить вiд вихiдного
неврологiчного статусу та наявностi супутнiх
захворювань. Екстубацiю трахеї проводять
лише пiсля того, як дитина починає реагувати
на команди, а у грудних дiтей, коли вони
починають вiдкривати очi. Бiльшiсть дiтей без
iстотних супутнiх захворювань пiсля вентри-
кулоперитонеостомiї переводять у палати
вiддiлення нейрохiрургiї. Неврологiчна
нестабiльнiсть, виникнення iнтраоперацiйно
хiрургiчних або анестезiологiчних ускладнень,
наслiдки яких не вдалося лiквiдувати безпо-

середньо пiд час оперативного втручання, є
показанням для подовженої вентиляцiї до
моменту стабiлiзацiї стану [20, 23].
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Скляр В.В., Снисарь  В.И.
ОСОБ ЕННОСТ И АНЕ СТЕЗИИ У  ДЕ ТЕ Й С  О РГА НИЧ ЕСКОЙ ПАТО ЛОГ ИЕЙ Ц НС
( о б з о р  л и т е р а т у р ы )
Днепропетровская медицинская академия
Освещено  современное  состояние  вопроса  относительно  особенностей  анесте -
зии у детей в условиях неврологического дефицита при органическом поражении
ЦНС. Такие пациенты, еще не став объектом хирургического вмешательства, уже
пр едст авля ют  п роблему  для  ане стезиол ога .  пр и  ув елич ении  количе ства  так их
бо льных ча сто та  сопут ств ующе й па тол огии  уве лич ивае тся,  по выша я ри ск
ан есте зии .  Основн ая особенно сть  пациент ов  с  де тски м церебрал ьным  пар а -
личом – выраженная в той или иной  степени  мышечная спастичность. Терапия и
уп равл ение  сп асти чностью   пр едот вра щают  раз вит ие  к онтр акт ур  и  мог ут
уменьшить потребность в хирургической  коррекции. Лечение  спастичности мышц
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у таки х па цие нтов  пр оисходит  в  тече ние  все й  жи зни .  По вреж ден ие  Ц НС п ри
гидроцефалии часто сопровождается судорогами, периферическими парезами и
параличами,  разными видами афазии, психическими нарушениями. Условия, при
которых осуществляется вентрикулоперитонеальное  шунтирование,  зависят  от
ряда  в заимосвяза нных факто ров ,  а  ане стетик  в  д анной  ситуации  играе т  лишь
вт оростепе нную  рол ь.  Осно вной  цел ью при  пров еден ии  а нестези и  пр и  эт их
оп ерациях явл яется  п одде ржан ие  адек ватн ого  цер ебра льн ого  пер фузи онно го
давления.
Ключ ев ые сло в а:  ги др оце фа лия ,  дет ск ий  це реб рал ьный па рал ич ,  а не сте зи я ,
дет и,  со матич еский  стат ус.

Skliar V.V., Snisar V.I.
FEATURES OF ANES THESIA IN CHILDREN WITH ORGANIC PATHOLOGY OF THE
CNS
( rev iew o f  l i te ra tu re )
Dniepropetrovsk Medical  Academy
In  a review ar ticle it  is h ighlighted the state of the ar t to the features of physical state
and anesthesia in chi ldren in the context of neurological  defici t  with an organic lesion
of the centra l  nervous system. These patients haven' t become the subject of surgery
yet; but have already represented a chal lenge for  the anesthesiologist. Moreover, with
an increase in the number of such patients is increasing comorbid i ty, and as a result
the risk of anesthesia. But the main feature of patients with cerebral palsy is, of course,
expressed in varying degrees spasticity. Therapy and contro l of spasticity prevents the
developmen t o f  cont ractures and can  reduce  the  need  fo r  surg ica l  co r rection .
Treatment of spastici ty is held in these patients throughout their  l ives. CNS damage in
hydrocephalus is often accompanied by convulsions, per ipheral  paresis and paralysis,
va r ious types o f  aphas ia,  men tal  d isorde rs .  The  cond i t ions,  under  wh ich the
ven tr icu loper i tonea l shun ting can be  conducted , depend on  a number o f in terre la ted
facto rs, and anesthetic used in th is si tuat ion p lays only a minor  ro le.  The main  goal
du r ing  anesthes ia fo r  these  opera t ions i s  to ma in ta in  adequa te  ce reb ral  pe r fus ion
pressure.
Key words:  hydrocepha lus,  ce rebra l  pa lsy, anesthes ia , ch i ld ren , somat ic  cond i t ion .




