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ПЕРIОПЕРАЦIЙНА ДИНАМIКА ПОКАЗНИКIВ ЦЕНТРАЛЬНОГО
ТА ЦЕРЕБРАЛЬНОГО КРОВООБIГУ I МЕТАБОЛIЗМУ

У ДIТЕЙ З НАБУТОЮ ГIДРОЦЕФАЛIЄЮ
1Днiпропетровська медична академiя МОЗ України; 2КЗ "Днiпропетровська

обласна дитяча клiнiчна лiкарня"ДОР"
Проаналiзовано динамiку основних показникiв кровообiгу та церебрального гемостазу в
перiоперацiйний перiод у дiтей з набутою гiдроцефалiєю. В дослiдження було залучено
75 дiтей. Середнiй вiк – (6,72±3,21) мiс. Установлено, що у дiтей з внутрiшньочерепною
г iпертенз i єю ,  за якої  авторегуляц iя мозкового кровотоку  є  вкрай напруженою,
зб i ль ш ення серцевого викид у  заб езп еч у є п iд тримку  с ис тол iч ної  комп оненти
ц ереб раль ного  п ерфу з i йного  тис ку.  Зг iд но  з  резул ьтатами  багатоф акторного
дисперс iйного анал i зу св iдчать  про те,  що частота серцевих  скорочень п i сля
премедикацiї збiльшувалась у групi тотальної внутрiшньовенної анестезiї (ТВА) на 8,6%,
а в групi  iнгаляцiйної анестезiї (IА) – на 5,8 % вiд початкового значення. Достовiрної
рiзницi мiж групами не виявлено (р>0,05). Частота серцевих скорочень максимально
знижувалася на етапi тунелiзацi ї:  на 21,6% вiд початкового значення у групi  ТВА
(р<0,05) i  на 19,02% у групi IА (р<0,05), однак, достовiрних вiдмiнностей мiж групами
на цьому етапi та до кiнця операцiї не вiдзначено (р>0,05). У нашому дослiдженнi
достовiрно бiльше (р<0,05) зменшувалися АТсист. ,  АТдiас.  та АТсер. у  групi  IА,
особливо на етапi тунелiзацiї (АТсер. – на 18,49% вiд початкового рiвня). Це зумовлено
зниженням загального периферичного судинного опору (на 30,3 % вiд початкового
рiвня). У групi ТВА на тлi зниження показникiв АТ на етапi тунелiзацiї вiдзначено прирiст
АТсист. на 7,2% вiд початкового та АТсер на 4,3% (р<0,05). Хвилинний об'єм кровотоку
у групi ТВА починав знижуватися, а у групi  IА – пiдвищувався. У групi IА вiдзначено
достовiрно бiльше пiдвищення ударного об'єму. У дiтей з гiдроцефалiєю пiдвищується
рiвень метаболiзму глюкози в мозку незалежно вiд зниження мозкового кровотоку,
активується анаеробний метаболiзм, що може компенсувати зменшення кiлькостi енергiї
через порушення метаболi зму кисню. Також звертає увагу  достовiрне зниження
(порiвняно з контрольною групою) рiвня споживання кисню на 47,6% у групi ТВА i на
57,7% у групi IА, хоча достовiрної рiзницi мiж групами не виявлено (р>0,05). Це свiдчить
про те, що обидва варiанти анестезiї однаковою мiрою зменшують рiвень споживання
кисню головним мозком. При дослiдженнi метаболiтiв лiквору наприкiнцi операцiї ми
виявили достовiрне зменшення вмiсту лактату на 16,6% у групi ТВА та на 16,5% у групi
IА при мiнiмальному та недостовiрному впливi на рiвень глюкози. Це пiдтверджує той
факт, що севофлюран i тiопентал однаковою мiрою зменшують вияви лактат-ацидозу в
мозку.
Ключовi слова:  г iдроцефалiя, гемодинамiка, анестезiя, дiти, метаболiзм мозку,
мозковий кровотiк.

Проблема гiдроцефалiї є однiєю з найважли-
вiших у дитячiй неврологiї та нейрохiрургiї.
Поширення цiєї форми церебральної патологiї
становить вiд 0,28 до 3,0 випадкiв на 1000
новонароджених, а у популяцiї дiтей вiком до
одного року – 1% [1]. Одним з основних методiв
хiрургiчного лiкування цих пацiєнтiв є вентри-
кулоперитонеальне шунтування. Важливе

значення має уявлення про вплив анестезiї на
основнi фiзiологiчнi показники. За допомогою
рiзних методiв анестезiї можна досягти
однаково сприятливих умов для оперативного
втручання на головному мозку [2]. Умови, за
яких виконують цi операцiї, залежать вiд низки
взаємопов'язаних факторiв, а анестетик вiдiграє
другорядну роль. Основною метою пiд час
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проведення анестез iї при вентрикуло-
перитонеальному шунтуваннi є пiдтримка
адекватного церебрального перфузiйного тиску
(ЦПТ) [3, 4]. Це зумовлено переважно гемо-
динамiчною стабiльнiстю пiд час анестезiї, а
також пiдтримкою на оптимальному рiвнi
основних показникiв газообмiну [5]. Специфiчнi
церебральнi ефекти анестетикiв, якi чiтко
виявляються в лабораторних дослiдженнях або
в спецiальних клiничних умовах, можуть бути
легко змiненi за допомогою застосування у
комбiнацiї з iншими препаратами, змiною
параметрiв вентиляцiї, дренуванням лiквору
тощо [7, 8]. Iнгаляцiйнi анестетики, так само,
як i внутрiшньовеннi (в/в) гiпнотики, спри-
чиняють зниження церебральних метаболiчних
потреб у киснi. На противагу в/в гiпнотикам, якi
призводять також до зниження мозкового
кровотоку, iнгаляцiйнi анестетики дiють як
церебральнi вазодилататори, що може бути
критичним чинником [9].

МЕТА РОБОТИ
Оцiнити динамiку основних показникiв

кровообiгу та церебрального гомеостазу в
перiоперацiйний перiод у дiтей з набутою
гiдроцефалiєю.

МАТЕРIАЛ ТА МЕТОДИ

У дослiдження було залучено 75 дiтей
(середнiй вiк – (6,72 ± 3,21) мiс) з набутою
формою гiдроцефалiї, яким виконували вентри-
кулоперитонеальне шунтування на базi нейро-
хiрургiчного вiддiлення КЗ "Днiпропетровська
обласна дитяча клiнiчна лiкарня"ДОР".
Фiзичний статус пацiєнтiв вiдповiдав рiвню ASA
II. Залежно вiд методу анестезiї дiтей було
розподiлено на двi групи: 1-ша (n=27) – тотальна
внутрiшньовенна анестезiя (ТВА) зi штучною
вентиляцiєю легень (тiопентал натрiю + фентанiл +
есмерон), 2-га (n=48) – iнгаляцiйна анестезiя
(IА) севофлюраном з додаванням фентанiлу в
дозi 5 мкг/кг/год. Премедикацiя: атропiн у дозi

0,01–0,015 мг/кг (в/в) та дексаметазон у дозi
0,15 мг/кг (в/в). У нашому дослiдженнi
тiопентал натрiю застосовували в стан-
дартнiй дозi (iндукцiя – 5 мг/кг з наступним
пiдтри-манням анестезiї перфузiйно в дозi 5–
6 мг/кг/год).  При IА севофлюран вико -
ристовува ли  з а  метод икою lo w flow
anes thes ia .  Iнд ук цiю з дiйс нюва лю
концентрацiєю 2–3 мiнiмальнi альвеолярнi
концентрацiї (МАК) на тлi гiпервентиляцiї з
подальшим переходом на низький потiк
киснево-повiтряної сумiшi – 1,0 л/хв (FiO2 –
40–50 %) та вмiстом анестетика 0,6–0,8
МАК.

Iнтраоперацiйно  здiйснювали безпе-
рервний монiторинг життєво  важливих
функцiй пацiєнта (АТ, частота серцевих
скорочень (ЧСС), SpO2, EtCO2, FiCO2, FiSev,
EtSev) за допомогою монiтора "ЮТАС-300".
З метою дослiдження впливу стресових
чинникiв пiд час оперативного втручання у
дiтей обох груп розраховували рiвень стресу,
який вiдчувається (РВС), за формулою,
запропонованою Шейх-Заде (1998):

РВС = вага · 1/3 · ЧСС · ПТ · 0,000126.
Норма – 1,00-1,50 у.од.
З метою вивчення кисневого статусу мозку

на тлi застосування анестезiї дослiджували
показники iз зразкiв кровi югулярної вени та
стегнової артерiї, взятих пункцiйним методом
наприкiнцi операцiї.

Етапи дослiдження: 1 – до операцiї, 2 –
премедикацiя, 3 – iндукцiя в анестезiю, 4 –
тунелiзацiя, 5 – кiнець операцiї.

Статистичну обробку даних виконували з
використанням пакета прикладних програм
Statistica 10. Статистичну значущiсть вiдмiн-
ностей у кiлькiсних показниках мiж групами
визначали з використанням непараметричних
критерiїв Манна-Уїтнi (для двох груп) та
Краскела-Уоллiса (для трьох та бiльше груп).
При порiвняннi категорiальних змiнних оцiнку
значущостi вiдмiнностi часткою проводили з
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використанням критерiю 2 Пiрсона. Для
виявлення взаємозв'язкiв мiж кiлькiсними
змiнними використано коефiцiєнт рангової
кореляцiї Спiрмена. Аналiз динамiки кiлькiсних
показникiв проводили з використанням непара-
метричних методiв Вiлкоксона (для двох
перiодiв) та Фрiдмана (для трьох i бiльше
перiодiв). Моделювання впливу якiсних фак-
торiв на динамiку кiлькiсних показникiв здiй-
снювали за допомогою багатофакторного
дисперсiйного аналiзу (MANOVA).

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ОБГОВОРЕННЯ

Особливостями ехокардiографiчного дослiд-
ження серця у дiтей з набутою гiдроцефалiєю є
регургiтацiя на трикуспiдальному клапанi до 1/
3 правого передсердя (у 15% випадкiв), вiдкрите
овальне вiкно (у 15% випадкiв), збiльшення
розмiру правого шлуночка (ПШ) (у 10%
випадкiв). Фракцiя вигнання в усiх випадках була
в межах норми (в середньому – (74±12)%). В
обох групах не вiдзначено достовiрних вiд-
мiнностей у вихiдних значеннях основних
показникiв гемодинамiки (табл. 1).

При порiвняннi з групою контролю у дiтей з
набутою гiдроцефалiєю вiдзначено достовiрне
пiдвищення ударного об'єму (УО) та хвилинного
об'єму кровотоку (ХОК) (гiперкiнетичний
варiант) i зниження загального периферичного

судинного опору (ЗПСО). При цьому показник
АТсер. в обох групах достовiрно не вiдрiзнявся
вiд такого контрольної групи. Це можна
пояснити компенсаторним механiзмом
фiзiологiчного зниження ЗПСО у вiдповiдь на
збiльшення вигнання кровi (Izzo et al., 1999).
Однак залишається нез'ясованим, який з
компонентiв ХОК має найбiльше значення для
пiдтримки ЦПТ. Можливо, що це УО. Це
припущення виходить з моделi "Windkessel" [10].
Суть моделi: при достатньому системному
тиску в систолу ємнiснi судини наповнюються
кров'ю, при цьому стiнка судини розтягується.
Таким чином, накопичується енергiя, необхiдна
для пiдтримки тиску мозкового кровотоку в
дiастолу. Виходячи з моделi "Windkessel",
зазначену змiну взаємозв'язкiв параметрiв
гемодинамiки можна пояснити так: в умовах
помiрної внутрiшньочерепної гiпертензiї, коли
авторегуляцiя мозкового кровообiгу є дуже
напруженою, а централiзацiя кровообiгу –
недостатньо ефективною, збiльшення серцевого
викиду забезпечує пiдтримку систолiчної
компоненти ЦПТ.

 Багатофакторний дисперсiйний аналiз
виявив, що ЧСС пiсля премедикацiї збiль-
шувалася в групi ТВА на 8,6%, а в групi IА на
5,8 % вiд початкового значення. Достовiрної
рiзницi мiж групами не було  (р>0,05).

 Показник Середнє ТВА Середнє ІА Медіана ТВА Медіана ІА Z p

ЧСС, хв-1  144,86 147,3 148 152 -0,337009 0,73611

АТсист., мм рт. ст.  97,9 99,78 97,5 104,5 -0,65831 0,510339

АТдіаст., мм рт. ст.  59,6 59,31 60 60 -0,075235 0,940027

ПТ, мм рт. ст.  38,3 41,06 40 40 -0,887464 0,37483

АТсер, мм рт. ст.  72,05 73,95 73,33 76,67 -0,559488 0,575829

УО, мл  26,59 27,58 22,45 27,2 -0,60772 0,543374

ХОК, л/хв  3,87 4,03 3,77 3,97 -0,414793 0,678294

ЗПСО,  (дин · с)/см5  1610,77 1715,84 1372,68 1601,38 -0,138423 0,889906

Таблиця  1.     Вихідні значення показників гемодинаміки у досліджуваних групах 
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Максимально ЧСС знижувалася до етапу
тунелiзацiї: на 21,6% вiд початкового рiвня в
групi ТВА (р<0,05) i на 19,02% у групi IА
(р<0,05), однак достовiрних вiдмiнностей мiж
групами на цьому етапi i до кiнця операцiї не
вiдзначено (р>0,05). Вiдомо, що севофлюран i
тiопентал зменшують АТ. У севофлюрану
дозозалежне зниження АТсер. бiльшою мiрою
пов'язане зi зменшенням ЗПСО. Домiнуючим
ефектом барбiтуратiв вважається вено-
дилатацiя, яка призводить до депонування
кровi. Її пов'язують зi зменшенням симпа-
тичного еферентного потоку з ЦНС. У нашому
дослiдженнi достовiрно бiльше (р<0,05)
зменшувалися АТсист., АТдiаст. та АТсер у
групi IА, особливо до четвертого етапу
(АТсер. на 18,49% вiд початкового рiвня). Це
дiйсно зумовлено зниженням ЗПСО (на 30,3%
вiд початкового рiвня). У групi ТВА на тлi
зниження показникiв АТ до четвертого етапу
вiдзначено прирiст АТсист. на 7,2% вiд
початкового та АТсер. на 4,3% (р0,05).
Найiмовiрнiше,  це  пов'язано з  бароре -
цепторним механiзмом компенсаторного
збiльшення скоротливостi мiокарда на тлi
анестезiї тiопенталом.

На третьому i четвертому етапах дослiд-
ження вiдзначено достовiрнi вiдмiнностi в
ХОК та УО мiж групами (табл. 2 i 3). ХОК у

рiзнявся мiж групами (1,53 – у групi ТВА i
1,55 – у групi IА). Цей показник позитивно
корелював з рiвнем АТсист. (r=0,657; p0,05).

У розвитку церебральної недостатностi у
дiтей з набутою гiдроцефалiєю основну роль
вiдiграє прогресуюча вентрикуломегалiя, яка
супроводжується компресiєю та натяжiнням
мозкових судин, що призводить до пош-
кодження мозкової речовини внаслiдок iшемiї
i недостатньої перфузiї мозку. Отриманi пiд
час транскранiальнiй допплерометрiї данi
(табл. 4) – достовiрне збiльшення iндексу
резистентностi ( IR)  та недостовiрне –
пульс ацiйного iндексу (PI)  є  ознаками
вираженого вазоспазму та iшемiї дiлянок
головного мозку.

У дiтей розвивається дефiцит кисню в
мозку внаслiдок стiйкого вазоспазму, що
призводить до зменшення продукцiї АТФ у
процесi окисного фосфорилювання. Замiсть
цього  запуска ют ьс я  ком пе нс атор нi
механiзми анаеробного глiколiзу. Одна з
перших реакцiй тканини мозку на вплив
патогенного фактора – розвиток лактат-
ацидозу, що є наслiдком гiперпродукцiї
лактату та iонiв водню. Це пiдтверджено
результатами дослiдження метаболiчного
профiлю вентрикулярного лiквору у виглядi
достовiрного пiдвищення рiвня лактату в

 Показник Середнє 
ТВА

Середнє 
ІА

Медіана 
ТВА

Медіана 
ІА Z p

УО3 25,21 30,9 26,9 31,5 -2,20564 0,02741

УО4 26,12 35,15 25 34,8 -3,70087 0,000215

Таблиця  2.     Зміна УО (мл) на етапах дослідження 

Показник Середнє 
ТВА

Середнє 
ІА

Медіана 
ТВА

Медіана 
ІА Z p

ХОК3 3,63 4,5 3,33 4,41 -1,97723 0,048017

ХОК4 3,47 4,65 3,23 4,59 -2,88234 0,003948

Таблиця  3.     Зміна ХОК (л/хв) на етапах дослідження 

групi ТВА знижувався, а в
групi IА – пiдвищувався. У
групi IА зафiксували до-
стовiрно бiльше зростання
УО. Це свiдчить про те, що
пiд час анестезiї на основi
севофлюрану вiдбувається
мобiлiзацiя ХОК, що поси-
лює механiзми активацiї
функцiї серця.

РВС наприкiнцi опера-
тивного втручання досто-
вiрно не перевищував норму
(1,25) i достовiрно не вiд-
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обох групах (див. табл. 4). У дiтей з набутою
гiдроцефалiєю достовiрно знижується рiвень
глюкози у лiкворi (гiпоглiкорахiя) при нормаль-
ному вмiстi глюкози в кровi. Найчастiше
гiпоглiкорахiя виникає внаслiдок порушення
активного мембранного транспорту. Це також
свiдчить про те, що у дiтей з гiдроцефалiєю
пiдвищується рiвень метаболiзму глюкози в
мозку незалежно вiд зниження мозкового
кровотоку, активацiя анаеробного мета -
болiзму може компенсувати зменшення
кiлько ст i енергiї чере з  порушення
метаболiзму кисню (Ra et al. , 2002). Це
пiдтверджується вiдсутнiстю достовiрного

кореляцiйного зв'язку мiж IR та вихiдним
рiвнем глюкози i лактату в лiкворi в обох
групах.

Кисневий статус головного мозку регу-
люється складними i багатокомпонентними
процесами. На рiвень кисню в тканинах
головного мозку впливають рiзнi фактори,
наприклад, системна i регiонарна гемо -
динамiка, киснева ємнiсть кровi, метаболiчнi
потреби клiтин.

Показник SvjO2, вiдображує взаємозв'язок
мiж доставкою та споживанням кисню у
головному мозку. Отриманi данi (табл. 5)
свiдчать про те, що показники доставки кисню

 Показник Середнє 
ТВА Середнє ІА Середнє 

контроль
Медіана 

ТВА
Медіана 

ІА
Медіана 

контроль p

IR 0,71 0,72 0,62 0,7 0,78 0,61 0,011

PI 1,13 1,32 1,12 1,2 1,31 1,1 0,4001

Лактат1, ммоль/л 3,55 3,39 1,69 2,6 3,3 1,67 0,0004

Глюкоза у лікворі1,  ммоль/л 2,64 2,38 3,4 2,39 2,4 3,37 0

Глюкоза в крові, ммоль/л 5,02 4,72 – 4,89 4,8 – 0,301924

Таблиця  4.     Показники мозкового кровотоку і метаболізму 

Показник Середнє 
ТВА Середнє ІА Середнє 

контроль
Медіана 

ТВА
Медіана 

ІА
Медіана 

контроль p

PaO2, мм рт.ст. 156,11 204,83 89,4 168 147 89,5 0,0108

PvO2,  мм рт.ст. 65 51,83 37,9 42 51,5 38 0,001

DO2art, мл/хв 505,09 505,33 453,42 566,05 500,64 447,23 0,6182

DO2ven,  мл/хв 387,19 410,39 390,82 407,2 423,57 373,76 0,8997

SaO2, % 96,19 98,04 97,49 99,6 99,05 97,7 0,0596

SvjO2, % 72,69 79,26 63,97 70,8 82 64,1 0,0001

CaO2, мл/дл 15,149 16,275 18,925 15,236 16,839 18,965 0

CvO2, мл/дл 11,54 13,136 16,04 12,317 13,574 15,979 0,0001

VO2, мл/дл 117,91 94,95 224,9 136,15 91,63 225,08 0

Таблиця  5.     Показники кисневого статусу головного мозку 
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в обох до слiдних групах i контрольнiй
до ст ов iр но  не  в iд р iзнялися .  Ос кiльки
доставка кисню була нормальною, а вмiст
кисню в артерiальнiй та венознiй кровi був
дещо зниженим, при цьому в групi ТВА
бiльше, нiж у контрольнiй групi, результати
ко реляцiйного  а нал iзу за свiд чили,  що
доста вка  кисню в обох групах б iльше
залежала вiд ХОК та УО (r=0,950; p<0,05).
Звер та є ува гу д ост ов iр не  зниження
(порiвняно з контрольною групою) рiвня
споживання кисню на 47,6% у групi ТВА та
на  57,7% у групi IА.  Хоча до стовiрних
вiдмiнностей мiж групою ТВА та IА не
виявлено (р>0,05). Це свiдчить про те, що
обидва варiанти анестезiї однаковою мiрою
зм еншують  р iвень с по живання  к ис ню
головним мозком. Достовiрне збiльшення
величини SvjO2 порiвняно з контрольною
групою в групi IА, на нашу думку, пов'язане
зi збiльшенням фракцiї кисню до 50% в
газонаркотичнiй сумiшi при проведеннi
низькопотокової анестезiї, про що свiдчать
вищi показники PaO2. Достовiрної вiдмiнностi
у величинi SvjO2 мiж групами ТВА та IА не
виявлено (р>0,05). Це пiдтверджує наявнiсть
тiсного кореляцiйного зв'язку мiж PvO 2 i
SvjO2. Iснують данi (Петрiков, 2009), що при
вторинних iшемiчних ушкодженнях мозку
насичення гемоглобiну киснем у цибулинi
яремної вени (SvjO2) необхiдно пiдтримувати

в дiапазонi 71–90 %, а напруження кисню в
речовинi головного мозку – вище за 20,1 мм
рт. ст. Зниження величини SvjO2 до 70% i
менше та/або зменшення PbrO2 до 20 мм рт. ст.
i менше слiд розцiнювати як вияв вираженої
iшемiї головного мозку.

З  огля ду на  нем ожливiс ть  о цiнити
мозковий кровотiк прямими методами, ми
використ али принцип Фiка . Вважаючи
споживання кисню незмiнним у дискретнi
вiдрiзки часу, можна за змiнами AVDO 2
(артерiо-венозної рiзницi у вмiстi кисню)
судити про динамiку кровотоку (табл. 6).

ВИСНОВКИ

У дiтей з внутрiшньочерепною гiпер-
тенз iєю збiльшення  серцевого  викиду
забезпечує пiдтримку систолiчної компоненти
ЦПТ. Унаслiдок порушення лiквороциркуляцiї
у дiтей з набутою гiдроцефалiєю виражений
вазоспазм i локальна iшемiя призводять до
порушення метаболiчних процесiв у мозку.
При анестезiї севофлюраном вiдбувається
мобiлiзацiя ХОК, що забезпечує кращу
iнтраоперацiйну гемодинамiчну стабiльнiсть.
Севофлюран, так само,  як i тiопентал,
призводить до зниження церебральних потреб
у киснi, зменшує явища лактат-ацидозу,
мiнiмально впливаючи на мозковий кровообiг,
що дозволяє використовувати цi препарати в
нейроанестезiологiї.

Показник Середнє 
ТВА Середнє ІА Середнє 

контроль
Медіана 

ТВА
Медіана 

ІА
Медіана 

контроль p

avDO2,мл/л 36,09 29,3 48,79 35,69 32,26 50,13 0,0028

O2ER, % 24,58 18,1 25,72 19,79 16,65 25,95 0,0223

O2EI, % 24,5 17,89 22,53 19,59 16 22,5 0,1726

EtCO2, мм рт. ст. 36,63 36,12 40,33 36,5 35 41 0,07

Таблиця  6.     Показники, які характеризують мозковий кровообіг непрямим методом 
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Показник Середнє 1 Середнє 5 Динаміка p

Лактат 3,39 2,83 -0,56 0,000189

Глюкоза 2,38 2,25 -0,13 0,067452

Таблиця  8.     Зміна рівня лактату та глюкози у 
лікворі (ммоль/л) в групі ІА

 Показник Середнє 1 Середнє 5 Динаміка p

Лактат 3,55 2,96 -0,59 0,035596

Глюкоза 2,64 2,56 -0,08 0,408045

Таблиця  7.     Зміна рівня лактату та глюкози                                                                    
у лікворі (ммоль/л) у групі ТВА

Скляр В.В. , Снисарь В.И., Сурков Д.М.
П Е Р И О П Е РА Ц И О Н Н А Я  Д И Н А М И К А  П О К А З АТ Е Л Е Й  Ц Е Н Т РА Л Ь Н О ГО
И  Ц Е Р Е Б РА Л Ь Н О ГО  К Р О В О О Б РА Щ Е Н И Я  И  М Е Т А Б О Л И З М А  У  Д Е Т Е Й
С ПРИОБРЕТЕННОЙ ГИДРОЦЕФАЛИЕЙ
Проанализирована динамика основных показателей кровообращения и церебрального
гомеостаза в периоперационный период у детей с приобретенной гидроцефалией. В
исследование было включено 75 детей. Средний возраст – (6,72±3,21) мес. Установлено,
что у детей с внутричерепной гипертензией, при которой ауторегуляция мозгового
кровотока предельно напряжена, увеличение сердечного выброса обеспечивает
поддержку  систолической компоненты церебрального перфузионного давления.
Результаты многофакторного дисперсионного анализа свидетельствуют о том, что
частота сердечных сокращений после премедикации увеличивалась в группе тотальной
внутривенной анестезии (ТВА) на 8,6%, а в группе ингаляционной анестезии (ИА) на
5,8% от исходного значения. Достоверного отличия между группами не было (р > 0,05).
Максимально частота сердечных сокращений снижалась к этапу туннелизации: на 21,6%
от исходного значения в группе ТВА (р0,05), и на 19,02% в группе ИА (р0,05), однако
достоверных отличий между группами на этом этапе и к концу операции не отмечено
(р>0,05).  В нашем исследовании достоверно больше (р<0,05) снижались АДсист. ,
АДдиаст. и АДср. в группе ИА, особенно к этапу туннелизации (АДср. на 18,49% от
ис х од ного у ровня ) .  Это  обу с л овл ено  с ниж ением  об щ его  п ериф ерич ес ко го
сопротивления сосудов (на 30,3% от исходного уровня). В группе ТВА на фоне снижения
показателей АД к этапу туннелизации отмечен прирост АДсист. на 7,2% от исходного и
АДср. на 4,3% (р?0,05). Минутный объем кровотока в группе ТВА начинал снижаться, а
в группе ИА повышался. В группе ИА отмечено достоверно большее увеличение
ударного объема. У детей с гидроцефалией повышается уровень метаболизма глюкозы
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в мозгу независимо от снижения мозгового кровотока, активизируется анаэробный
метаболизм,  что может компенсировать уменьшение количества энергии из-за
нарушения метаболизма кислорода. Обращает внимание достоверное снижение (по
сравнению с контрольной группой) уровня потребления кислорода на 47,6% в группе
ТВА и на 57,7% в группе ИА, хотя достоверных различий между группой ТВА и ИА не
отмечено (р>0,05). Это свидетельствует о том, что оба варианта анестезии в равной
с теп ени у м ень ш ают  уровень  п отребл ения  кис л ород а  гол овным  м оз гом .  При
исследовании метаболитов ликвора к концу операции обнаружено достоверное снижение
содержания лактата на 16,6 % в группе ТВА и на 16,5% в группе ИА при минимальном
и недостоверном влиянии на уровень глюкозы. Это подтверждает тот  факт,  что
севофлюран и тиопентал в равной степени уменьшают проявления лактат-ацидоза в
мозгу.
Ключевые слова: гидроцефалия, гемодинамика, анестезия, дети, метаболизм мозга,
мозговой кровоток.

This artic le demonstrates the dynamics of  main indicators of  cerebral circulat ion and
homeostasis in perioperativ e period in chi ldren with acquired hydrocephalus. 75 children
(average age – (6.72±3.21) months) with acquired form of  hydrocephalus who underwent
v entr iculoperi toneal  shunt ing.  The analysis showed that  in chi ldren wi th int racranial
hypertension when autoregulation of  cerebral blood f low was extremely tense, increased
cardiac output supported systol ic components of  CPP. A multi factorial analysis of  variance
has shown that HR increased af ter premedication in TIVA group by 8.6 % versus 5.8% in IA
group of  ini t ial  v alue. There wasn't  sighni f icant  di f ference between groups (р>0.05).
Maximum HR performance decreased by the fourth stage: 21.6 % of  the initial value in TIVA
group (p<0.05), and 19.02% in IA group (p<0.05), however, signif icant differences between
groups at this stage and by the end of  the operation weren't noted (p > 0.05). In our study,
a signif icantly greater (p0.05) SBP, DBP and MAP in IA group are dropping, especial ly to
the fourth stage (MAP by 18.49 % from baseline). And it is really mediated by decrease of
SVR (by 30.3 % from baseline). In IA group on the background of  BP reduction the growth
of  APS by 7.2 % from baseline and MAP by 4.3% from baseline in the fourth stage is
detected. CO in TIVA group begins to reduce as well as in IA group it increases. Moreover,
in IA group was marked more signif icant increase of  SV. The data conf irm the fact that
children with hydrocephalus have increased levels of  glucose metabolism in the brain,
regardless of  the reduction in cerebral blood f low, that activates anaerobic metabolism,
which may compensate for the reduced amount of  energy due to metabolic oxygen. Also
drew the attent ion signi f icant  decrease (compared wi th the control group) of  oxygen
consumption by 47.6% in the TIVA group, and by 57.7% in the IA group. Although no
signif icant differences between the group of  TIVA and IA were observed (p>0.05). This
indicates that the two versions of  anesthesia equally reduce the oxygen consumption of  the
brain. Studying the metaboli tes in CSF we found the signif icant reduction of  lactate in CSF
by 16.6% in TIVA group and 16.5% in IA group with minimal  and unrel iable decrease
inf luence on the glucose rate in the end of  the surgery.  This conf i rms the fact  that
sevof lurane as well as sodium thiopental in equal portions reduce the lactate acidosis in
the brain.
Key words: hydrocephalus, hemodynamic, anesthesia,  chi ldren,  cerebral metabolism,
cerebral blood flow.


