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Представлены данные обследования 42 детей в возрасте 5-17 лет с предоперационной оценкой по ASA I-III, под-
готовленных для плановых оперативных вмешательств. Был проведен сравнительный анализ изменений содер-
жания в крови больных сывороточного нейроглиального белка (S100b) и нейротрофического фактора (BDNF). 
У детей 1-й группы (n=22) анестезия проводилась смесью ксенона (Кс) с кислородом в соотношении Кс:О2 = 
60-65%:30% и фентанилом (2,5-4 мкг/кг в час); у детей 2-й группы (n=20) анестезия проводилась севофлура-
ном (Се) 2,5 об% с фентанилом (3,5–4,5 мкг/кг в час). Установлено, что изменения концентраций белка S100b 
в изученных группах после проведения анестезий были статистически значимыми. У детей 1-й группы после 
анестезии Кс уровень S100b оказался на 26% ниже по сравнению с детьми 2-й группы, у которых анестезия 
проводилась Се. Концентрации BDNF в крови у детей обеих групп после проведения анестезий Кс и Се не име-
ли значимых различий. Такие изменения уровней BDNF у детей после анестезии Кс и Се свидетельствуют об 
отсутствии преимуществ одного анестетика перед другим по нейропротективным свойствам. Полученные 
данные позволяют полагать, что при выборе анестетика для проведения анестезии у детей Кс и Се в равной 
степени обладают нейропротективными свойствами и могут использоваться для защиты мозга при проведе-
нии травматичных операций, а также при гипоксическо-травматическом повреждении мозга. 
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ствия анестетиков.
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There are presented  data of the examination of 42 children aged from 5 to 17 years with a preoperative assessment 
for ASA I-III before and after planned elective surgeries. The analysis of  concentrations of  neuromarkers (serum 
neuroglial protein - S100b, a neurotrophic factor - BDNF) was performed in two groups of children: 1 group (22 
patients) - anesthesia with a mixture of xenon and oxygen in the ratio Xe: O2 = 60-65%: 30% and fentanyl (2.5-4 μg/
kg/hour); 2 group (20 patients) - anesthesia with sevoflurane 2.5% of fentanyl (3.5-4.5μg/kg/h). S100b and BDNF levels 
were determined in the blood serum of children under anesthesia and after its completion, with the use of the solid phase 
enzyme immunoassay (ELISA). There was established the significant reduction of protein S100b level during anesthesia 
in children from both groups. BDNF level in the blood was  significantly increased after the surgery in patients from 
both groups. Identified patterns indicate to the possible neuroprotective properties of xenon and sevoflurane. The 
comparative analysis of the changes in studied neuromarkers showed more pronounced neuroprotective properties of 
xenon in comparison  with sevoflurane.
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О дной из актуальных проблем детской анесте-
зиологии является профилактика нейротоксич-
ности, индуцированной анестетиками [1]. Пер-

вым анестетиком, у которого была выявлена нейро-
токсичность в эксперименте, был фторотан [2]. Было 
показано также, что трехчасовое воздействие закиси 
азота способно запустить апоптоз в ткани мозга [3]. 
Позднее нейротоксичность была выявлена у изофлу-
рана, севофлурана (Се) и кетамина [4–10]. Клини-
чески она проявляется длительными когнитивными 

расстройствами, которые возникают после проведе-
ния анестезий [11,12]. Биомаркерами, отражающими 
степень повреждения центральной нервной системы 
(ЦНС), являются сывороточный нейроглиальный 
белок S100b и нейротрофический фактор головно-
го мозга (BDNF) [13–16]. Увеличение содержания 
S100b в спинномозговой жидкости и плазме крови 
свидетельствует об остром или вторичном поврежде-
нии ЦНС [17, 18]. Однако в эксперименте и клинике 
было показано, что некоторые анестетики способны 
предупреждать дегенерацию нейронов и когнитив-
ные нарушения [19,20]. BDNF является белком с мо-
лекулярной массой 13 кД, выявляется в глиальных 
и нейрональных клетках, принадлежит к классу ци-
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токинов, семейству факторов роста и подсемейству 
нейротрофинов. Была установлена корреляция меж-
ду концентрациями BDNF в плазме крови и ткани 
головного мозга, что указывает на возможность про-
никновения его через гематоэнцефалический барьер 
[21].

Известно также, что анестезия ксеноном (Кс) - это 
анестезия инертным газом, не вступающим в хими-
ческие реакции с нейронами, но временно и обрати-
мо изменяющим их функции при передаче ноцицеп-
тивных и других стимулов. Однако механизмы моле-
кулярных взаимодействий ксенона при проведении 
анестезии у детей все еще недостаточно изучены.  
В связи с этим нами  проведено исследование измене-
ний белка S100 b и BDNF при анестезиях ксеноном и 
севофлураном во время плановых операций у детей.

М а т е р и а л ы  и  м е т о д ы 

 Обследовано 42 ребенка, поступивших для пла-
нового хирургического лечения с предоперационной 
оценкой по ASA 1–3. У всех детей была проведена 
общая эндотрахеальная сбалансированная низкопо-
точная анестезия. Больные были распределены на 2 
группы в зависимости от использованного ингаляци-
онного анестетика. В 1-й группе (22 ребенка) анесте-
зию поддерживали Кс-кислородной смесью Кс:О2 = 
60-65%:30% и болюсным введением фентанила (2,5–
4,0 мкг/кг в час). Во 2-й группе (20 детей) анестезию 
обеспечивали кислородно-воздушной смесью и се-
вофлураном 2,5 об% с фентанилом (3,5–4,5 мкг/кг  
в час). Премедикация в обеих группах включала 
внутривенное введение атропина сульфата 0,1% – 
0,01 мг/кг, индукцию проводили пропофолом в дозе  
3,0–3,5 мг/кг, миоплегию – эсмероном 0,06 мг/кг. 
Группы были сопоставимы по возрасту пациентов, 
продолжительности анестезий и тяжести оператив-
ных вмешательств (см. таблицу). 

Большинство плановых операций было выполнено 
лапароскопически при абдоминальной патологии, их 
продолжительность не превышала 60 мин. Более дли-
тельными (1–3 ч) были реконструктивно-пластические 
(пластика посттравматических дефектов) и нейрохи-
рургические (краниопластика) операции. 

Анестезию проводили аппаратом SIESTA I Whispa 
(DAMECA, Дания), совмещенным с наркозной пристав-
кой КНП-01 (ООО Акела-Н, Россия). Для мониторинга 
концентрации О2, Кс и ЕtСО2 в наркозно-дыхательной 
смеси использовали газоанализаторы М1026В (Philips 
- Германия) и ГКМ-03-ИНСОВТ (Россия). Мониторинг 
АД, ЧД, ЧСС, ЕtCO2, SatO2, BIS-индекса и индекса пер-
фузии обеспечивали следящей системой МР60 (Philips, 
Германия). При проведении исследования использо-
вали ингаляционные анестетики: медицинский Кс - 
ЛС «КсеМед®» (ООО Акела-Н, Россия) и севофлуран 
(Abbott GMBH & CO.KG, Великобритания). 

Содержание S100b и BDNF определяли в сыво-
ротке крови детей до проведения анестезии и после 
ее завершения твердофазным иммуноферментным 
методом (ELISA). Проведение исследований было 
одобрено локальным этическим комитетом. Стати-
стическая обработка данных проводилась с исполь-

зованием пакета Statistica 6.0 (StatSoft).

Р е з у л ь т а т ы  и  о б с у ж д е н и е

При поддержании анестезии у детей в указанных 
группах ее глубина соответствовала хирургической 
стадии III1-2, значения BIS-индекса были в пределах 
40–60 ЕД. До анестезии концентрации белка S100b в 
крови детей 1-й и 2-й групп существенно не различа-
лись и составили соответственно 89,4±20,6 мг/мл и  
118,3±75,7 мг/мл (рис. 1, 2) .

Уровень BDNF в крови до проведения анестезии был 
у детей 1-й группы 19499,7±4777,6 пг/мл, а во 2-й груп-
пе – 26361,9±10511,0 пг/мл. Анализ значений BDNF в 
исследуемых группах до проведения анестезии выявил 
статистически значимые различия (рис. 3, 4)

Характеристика обследованных больных (n=42)

Изученный параметр 1-я группа 
(n=22)

2-я группа 
(n=20)

Возраст, годы 12,2 ± 4,0 11,0 ± 3,9

Длительность анестезии (мин) 100 ± 40 96 ± 35

Виды операций:

абдоминальные 13 (59,1) 12 (60)

реконструктивно-
пластические

4 (18,2) 4 (20)

нейрохирургические 5 (22,7) 4 (20)

И т о г о ... 22 (100) 20 (100)

П р и м е ч а н и е . В скобках – проценты.

Рис. 1. Изменения  содержания  белка S100b (мг/мл) в крови  до 
и после анестезии у детей 1 группы.
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После окончания анестезии и пробуждения у детей 
обеих групп получали вторую пробу венозной крови, 
в сыворотке которой определяли концентрации  белка 
S100b и BDNF. До анестезии Кс уровень белка S100b у 
детей 1-й группы был 89,4±20,6 мг/мл, а после ее про-
ведения он снизился на 28% и составил 69,7±14,0 мг/
мл (р<0,05) (см. рис. 1). Такое уменьшение содержания 
маркера нейронального повреждения свидетельствует 
о том, что Кс в концентрации 60–65% не оказывал не-
гативного влияния на развивающийся мозг ребенка, 

более того, при отсутствии токсичности Кс присущи 
нейропротективные свойства: он используется при ле-
чении больных с ишемическим инсультом и возможно 
найдет применение в лечении неонатальной асфиксии 
[22]. В эксперименте и клинике была доказана эффек-
тивность Кс в комплексной терапии больных с тяже-
лыми повреждениями мозга [18, 19, 23, 24].

Изменения концентраций BDNF в крови детей 
1-й группы характеризовались увеличением на 27% 
(р<0,05) после анестезии Кс (см. рис. 3). Учитывая, 
что BDNF выполняет нейротрофические функции, 
такое повышение его содержания может быть рас-
ценено как позитивная компенсаторная реакция ней-
рогуморальных механизмов на операционный стресс 
[25,26]. Снижение уровня S100b после проведения 
анестезии Кс у детей и повышение уровня BDNF яв-
ляются проявлением нейропротективных свойств у 
этого анестетика. В эксперименте было показано, что 
при повышении уровня BDNF улучшается обучае-
мость животных, когнитивные функции, и, наоборот, 
при снижении его уровня страдает память [19,20]. 

У детей 2-й группы после проведения анестезии 
Се были выявлены значимые, но менее выражен-
ные, изменения  концентраций белка S100b и BDNF 
в сыворотке крови (см. рис. 2, 4). После анестезии Се 
уровень S100b уменьшался на 22%, по сравнению с 
исходным уровнем (118,3±75,7 мг/мл по сравнению 
с 93,3±37,6 мг/мл, р<0,05). В ранее проведенных ис-
следованиях сообщалось о токсичности Се, но его 
токсичность зависела от концентрации анестетика в 
наркозно-дыхательной смеси [6,27]. В эксперименте 
было показано, что после ингаляции Се в концентра-
ции 3,0 об% у крыс развивался дефицит в обучении 
и аномальное поведение [27]. В данном исследовании 
мы использовали Се в концентрациях менее 3,0 об%, 
что нивелирует его повреждающие эффекты [20,27]. 

Рис. 3. Изменения содержания BDNF (пг/мл) в крови до и после 
анестезии у детей 1 группы.

Рис. 2. Изменения  содержания  белка S100b (мг/мл) в крови до и 
после анестезии у детей 2 группы.

Рис. 4. Изменения  содержания  BDNF (пг/мл)  в крови до и по-
сле анестезии у детей 2 группы.
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При работе с Се у детей, по-видимому, не следует при-
бегать к высоким концентрациям этого анестетика для 
предупреждения его влияния на обучаемость ребенка 
и его поведение. В нашем исследовании концентрация 
Се не превышала 2,5 об%, по динамике S100b мож-
но утверждать, что анестетик в данной концентрации 
не оказывает токсического влияния на мозг ребенка. 
После проведения анестезии Се содержание BDNF в 
крови увеличилось и составляло 27212,4±10103,4 пг/
мл (р<0,05) (см. рис. 4). В связи с этим можно утверж-
дать, что Се в концентрации до 2,5 об% с фентанилом 
не оказывает токсического влияния на мозг ребенка и, 
возможно, проявляет нейропротективные свойства.

Для выявления выраженности нейропротек-
тивных свойств у анестетиков нами было про-
ведено сравнение уровней S100b и BDNF после 
проведения анестезий Кс и Се (рис. 5). Как показано, 
изменения концентраций белка S100b в изученных 
группах после проведения анестезий были статисти-
чески значимыми (р<0,05). У детей 1-й группы после 
анестезии Кс уровень S100b оказался на 26% ниже 
по сравнению с детьми 2-й группы, у которых ане-
стезия проводилась Се (69,7±14,0 и 93,3±37,6 мг/мл,  
соответственно). Значения BDNF в исследуемых груп-
пах после проведения анестезий Кс и Се не имели 
значимых различий (1-я группа 26452,4±7915,9 пг/мл;  
2-я группа 27212,4±10103,4 пг/мл). Такие измене-
ния уровней BDNF у детей после анестезии Кс и 
Се свидетельствуют об отсутствии преимуществ 
одного анестетика перед другим по нейропротек-
тивным свойствам. Наши данные подтверждают 
наличие нейропротективных свойств у изученных 
анестетиков, которые ранее были выявлены в экс-
перименте на модели перинатальной ишемии мозга 
[29]. Можно полагать, что при выборе анестетика 

для проведения анестезии у детей Кс и Се в равной 
степени обладают нейропротективными свойства-
ми и могут использоваться для защиты мозга при 
проведении травматичных операций, а также при 
гипоксическо-травматическом повреждении мозга. 
По динамике изменений содержания белка S100b 
можно предположить, что токсическое влияние на 
мозг в большей степени оказывает Се по сравне-
нию с Кс. Однако для подтверждения данного по-
ложения необходимо исследовать восстановление 
когнитивных функции у детей после проведения 
анестезии. 
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Уважаемые читатели! В этом номере журнала опубликовано письмо члена редак-
ционного совета, педиатра из Великобритании Тони Ватерстона о социальной педиа-
трии.

Международное общество социальной педиатрии (ISSOP), членом исполнительно-
го комитета которого является доктор Ватерстон, определяет социальную педиатрию: 
«глобальная, целостная и междисциплинарная стратегия в области охраны здоровья 
детей, рассматривающая здоровье ребенка в контексте общества, окружающей среды, 
школы, семьи; интегрирующая физические, психические и социальные аспекты здо-
ровья и развития детей; объединяющая лечение, профилактику, укрепление здоровья 
и повышение качества жизни детского населения».

В России одно из определений социальной педиатрии дано В.Ю.Альбицким: «Со-
циальная педиатрия, интегрируя профилактические и лечебные начала, являясь со-
циальным и организационным направлением педиатрии, изучает здоровье и развитие 
конкретного ребенка и различных контингентов детей на групповом и популяционном 
уровнях в связи с условиями и изменениями социальной среды, учетом физических, 
психических и социальных аспектов здоровья и развития детей, а также разрабатыва-
ет мероприятия по сохранению и укреплению здоровья детского населения, оказанию 
ему медицинской помощи».

Мы полагаем, что отечественным педиатрам и организаторам детского здравоохра-
нения будет интересно сравнение с представленными Т.Ватерстоном подходами к со-
хранению здоровья детей. Несомненно, без учета социальных факторов невозможно 
построить эффективную систему охраны и укрепления здоровья детского населения в 




