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РОКУРОНИЯ БРОМИД КАК КОМПОНЕНТ ОБЩЕЙ АНЕСТЕЗИИ У БОЛЬНЫХ
С ТРАВМАТИЧЕСКИМ СДАВЛЕНИЕМ ГОЛОВНОГО МОЗГА
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Наименее изученным вопросом в нейроанестезиологии является правильный выбор миорелаксанта для быстрой 
последовательной интубации трахеи и последующей миоплегии при операции по устранению травматической 
компрессии головного мозга. Исследование проведено у 32 больных с травмой мозга (ШКГ < 8 баллов) по влия-
нию сукцинилхолина и рокурония бромида на мозговой кровоток, внутричерепное давление, церебральное пер-
фузионное давление и системную гемодинамику. Установлено, что введение рокурония в дозе 0,6 мг/кг через 
40—60 с обеспечивало хорошие условия для выполнения интубации трахеи, а сам препарат не влиял на исследу-
емые параметры. Вывод: рокурония бромид является препаратом выбора при проведении общей анестезии у 
больных с травматическим сдавлением головного мозга.
К л юч е в ы е  с л о в а: травма головного мозга, рокурония бромид, внутричерепное давление, церебральное перфузионное 
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ROCURONIUM BROMIDE AS COMPONENT OF GENERAL ANAESTHESIA IN PATIENTS WITH TRAUMATIC 
CEREBRAL COMPRESSION
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The choice of myorelaxation agent for rapid sequence tracheal intubation for surgical cerebral decompression is a 
less studied question in neuroanaesthesiology. 32 patients with cerebral trauma (GCS<8) were involved in the study. 
Infl uence of succinylcholine and rocuronium bromide on cerebral circulation, intracranial pressure, cerebral perfusion 
pressure and systemic haemodynamics was assessed. Rocuronium bromide in dose 0.6 mg/kg provides good conditions 
for tracheal intubation in 40-60 seconds and does not infl uence on studied parameters. Rocuronium bromide is a drug 
of choice for general anaesthesia in patients with traumatic cerebral compression.
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Введение. Проблема вводного наркоза у больных с 
травматическим сдавлением головного мозга (ТСГМ) 
остается одной из актуальных задач нейроанестезиоло-
гии. Принцип многокомпонентной анестезии на этом эта-
пе наркоза должен быть в полной мере реализован из-за 
исходной тяжести пострадавшего, нарушения витальных 
функций, грубого повреждения головного мозга с нару-
шением его интегративных функций.

Наименее изученным вопросом вводного наркоза и по-
следующего поддержания миоплегии у больных с травмой 
мозга является выбор миорелаксанта. В литературе име-
ются единичные исследования, посвященные данной про-
блеме [1—3]. Считается, что при сохраненном гематоэн-

цефалическом барьере недеполяризующие миорелаксанты 
его не преодолевают и не оказывают никакого влияния на 
мозговой кровоток, внутричерепное давление (ВЧД) и ме-
таболизм мозга. Однако при ТСГМ гематоэнцефалический 
барьер, как правило, нарушается и возникает вопрос, какие 
миорелаксанты целесообразнее использовать для интуба-
ции трахеи и поддержания миоплегии с учетом их воздей-
ствия на мозговое кровообращение и ВЧД.

Целью исследования явилось изучение влияния ро-
курония бромида (эсмерона) на этапе вводного наркоза 
на системную гемодинамику, мозговой кровоток, ВЧД у 
больных с ТСГМ.

Материал и методы. Обследованы 32 пострадавших с 
ТСГМ (26 мужчин и 6 женщин) в возрасте 46 ± 12 лет. Распре-
деление по нозологии было следующим: внутричерепные гема-
томы (24), очаги размозжения головного мозга с масс-эффектом 
(3), полифакторное сдавление головного мозга (5).

Тяжесть состояния пострадавших при поступлении была 
следующей: 25 больных находились в коме (ШКГ 5—7 баллов), 
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7 больных — в сопоре (ШКГ 8—9 баллов). По-
сле выполнения КТ головного мозга, постра-
давшие доставлялись в экстренную операци-
онную, где под местной анестезией устанавли-
вался датчик ВЧД "Codman" или "Liquogard".

АД, PS, SPO2, концентрацию О2 и СО2 в 
дыхательном контуре контролировали монито-
ром Cardiocap/5 ("Датекс", Финляндия), ИВЛ 
проводили аппаратом Ohmeda Wiev в режиме 
нормовентиляции, мозговой кровоток изуча-
ли аппаратом Doplex-2500 датчиком 2 МГц в 
средней мозговой артерии (СМА) на стороне, 
контралатеральной стороне поражения. Насту-
пление миоплегии определяли электромиогра-
фическим способом и, как глубину наркоза, ре-
гистрировали на приборе XL tex Protector IOM 
Digital box (США).

Индукцию в наркоз осуществляли мидазо-
ламом в дозе 0,15—0,3 мг на 1 кг массы тела 
или оксибутиратом натрия в дозе 50—70 мг/кг в 
сочетании с седуксеном (5—10 мг). Всем боль-
ным вводили фентанил в дозе 0,1—0,2 мг. По 
достижению необходимой глубины анестезии выполняли инту-
бацию трахеи.

Больные были разделены на 2 группы. 1-ю группу (основная) 
составили 17 человек, где для интубации трахеи использовали 
эсмерон в дозе 0,6 мг/кг. 2-ю группу (контрольная) составили 15 
человек, где для интубации трахеи использовали сукцинилхолин 
в дозе 1—1,5 мг/кг.

Исследуемые показатели регистрировали в исходном состо-
янии, при индукции в наркоз, на этапе миоплегии и проведения 
ИВЛ через маску наркозного аппарата, при интубации трахеи. 
Статистический анализ полученных результатов проводили 
стандартными методиками (Statistica for Windows).

Результаты исследования и их обсуждение. Резуль-
таты исследований показали, что ТСГМ сопровождается 
в 82% наблюдений выраженной внутричерепной гипер-
тензией. Повышение ВЧД приводит к снижению средних 
значений ЦПД менее критического уровня (60 мм рт. ст.) 
в обеих группах. Динамика ВЧД, ЦПД и системной гемо-
динамики на этапах исследования представлена в табл. 1. 
Индукция в наркоз снижала ВЧД в среднем на 27—28% 
от исходных значений (р < 0,05) при стабильных показа-
телях САД и ЧСС.

Измерение мозгового кровотока проводили на контра-
латеральной стороне сдавления головного мозга по двум 
причинам: 1) ТСГМ достаточно часто смещает сосуд 
СМА, что затрудняет его локацию; 2) на контралатераль-
ной стороне, как правило, ауторегуляция мозгового кро-
вообращения не нарушается и таким образом получаем 
наиболее достоверные данные по воздействию различных 
препаратов на мозговой кровоток. При введении гипно-
тика линейная скорость кровотока (ЛСК) в СМА изменя-
лась разнонаправлено: в половине наблю-
дений она увеличилась, а в другой поло-
вине снижалась. Средние значения ЛСК 
в СМА незначительно выросли в обеих 
группах (табл. 2). Индекс Гослинга, кос-
венно отражающий, по мнению разных 
авторов [4—6], не только тонус мозговых 
артерий, но и объемный кровоток, досто-
верно увеличивался. Полученные данные 
свидетельствуют, что повышение индекса 
Гослинга, снижение ЛСК в СМА указыва-
ют на редукцию мозгового кровотока, что 
и определяет снижение ВЧД у больных с 
ТСГМ при введении в наркоз бензодиазе-
пинами и ГОМКом [7—9].

Периоды вспомогательной вентиляции 
легких через маску наркозного аппарата 

и миорелаксации сопровождались 2-фазным изменением 
ВЧД. В начальной фазе проведения ИВЛ, когда больной 
"сопротивлялся" аппаратному дыханию, несмотря ни на 
какие меры профилактики, происходил стремительный 
рост ВЧД, который превосходил его исходный уровень. 
На этом фоне введение сукцинилхолина приводило к вы-
раженным мышечным фасцикуляциям, сопровождавшим-
ся дополнительным ростом ВЧД на 15—20 мм рт. ст. и 
длительностью 30—60 с. Дальнейшее проведение ИВЛ в 
режиме гипервентиляции под контролем газоанализатора 
в дыхательном контуре (ET 25—30 мм рт. ст.) в течение 
60 с приводило к снижению ВЧД . Однако данный маневр 
был малоэффективен у пациентов с тяжелой внутриче-
репной гипертензией (ВЧД > 30 мм рт. ст.), что и обусло-
вило рост на 43% средних значений показателя в группе 
от предыдущего уровня (р < 0,05). Повышение индекса 
Гослинга, снижение ЛСК и ВЧД на фоне неизменного 
АД, указывают на сохранность ауторегуляции мозгового 
кровотока (МК) у части больных с ТСГМ при проведе-
нии гипервентиляции через маску наркозного аппарата 
на фоне наркоза бензодиазепинами и оксибутирата на-
трия. Однако, как свидетельствуют полученные данные, 
при тяжелой внутричерепной гипертензии ауторегуляция 
мозгового кровообращения нарушается, и редукции МК 
не происходит, а за ним и снижения ВЧД в ответ на гипер-
вентиляцию и гипокапнию.

При использовании рокурония в дозе 0,6 мг/кг в каче-
стве релаксанта для выполнения интубации трахеи ВЧД 
повышалось в первые 30—45 с после введения препара-
та, когда у больного миорелаксации еще не наступало. 
В последующем ВЧД снижалось и почти достигало ис-

Т а б л и ц а  1
Динамика средних значений ВЧД, САД, ЦПД и ЧСС на этапах вводного нарко-
за в зависимости от выбора миорелаксанта (M ± m)

Группа Показатель
Значения показателей на этапах исследования

исходный индукция в 
наркоз

миорелак-
сация

интубация 
трахеи

Основная
(n = 17)

ЦПД, мм рт. ст. 67,6 ± 9,1 71,5 ± 9,6 70,1 ± 9,6 59,4 ± 11,4*
ВЧД, мм рт. ст. 26,7 ± 7,4 19,6 ± 8,1* 20,9 ± 7,8 34,0 ± 8,8*
САД, мм рт. ст. 94,3 ± 14,7 91,2 ± 14,9 90,8 ± 14,4 93,1 ± 12,9
ЧСС в 1 мин 87,7 ± 16,1 90,4 ± 15,9 91,5 ± 15,7 93,4 ± 14,7

Контроль-
ная (n = 15)

ЦПД, мм рт. ст. 62,7 ± 9,7 63,4 ± 8,7 61,6 ± 8,8 54,1 ± 9,7*
ВЧД, мм рт. ст. 25,5 ± 8,3 18,3 ± 6,8* 23,6 ± 7,9* 37,7 ± 9,4*
САД, мм рт. ст. 87,8 ± 10,4 85,6 ± 11,2 82,2 ± 11,5 91,8 ± 11,7*
ЧСС в 1 мин 91,7 ± 15,3 93,8 ± 11,6 93,9 ± 11,7 94,4 ± 13,6

П р и м е ч а н и е. Здесь и в табл. 2: * — достоверное отклонение (р < 0,05).

Т а б л и ц а  2
Изменения мозгового кровотока на этапах вводного наркоза (M ± m)

Группа Показатель
Значения показателей на этапах исследования

исходный индукция в 
наркоз миорелаксация интубация 

трахеи

Основная 
(n = 17)

ЛСК в 
СМА, см/с

61,31 ± 3,98 64,12 ± 4,42 60,91 ± 3,74 50,12 ± 7,43*

Индекс 
Гослинга

1,01 ± 0,04 1,11 ± 0,04 1,14 ± 0,05 1,10 ± 0,04

Кон-
трольная 
(n = 15)

ЛСК в 
СМА, см/с

59,29 ± 4,75 63,78 ± 6,32 53,47 ± 8,93* 45,54 ± 6,72*

Индекс 
Гослинга

1,02 ± 0,03 1,1 ± 0,04 1,15 ± 0,06 1,22 ± 0,04*
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ходных значений при проведении ИВЛ в гипервентиля-
ционном режиме перед выполнением интубации трахеи. 
При этом средние значения ЛСК в СМА в основной (1-й) 
группе были достоверно выше, чем в контрольной (2-й) 
(р < 0,05) при одинаковых значениях индекса Гослинга. 
Это объясняется более высокими показателями ВЧД в 
контрольной группе на этом этапе анестезии, получен-
ных после мышечных фасцикуляций, развившихся вслед 
за введением сукцинилхолина.

По данным электромиографии время наступления ми-
орелаксации, достаточной для выполнения интубации тра-
хеи, было примерно одинаковым у обоих миорелаксантов 
и колебалось в интервале от 40 до 60 с, что соответствует 
данным других авторов [10]. При использовании рокуро-
ния мы ни разу не встретили технических трудностей при 
выполнении интубации трахеи.

Интубация трахеи в обеих группах достоверно по-
вышала ВЧД в среднем на 62% от предыдущего уровня, 
при незначительном повышении САД, что приводило к 
снижению ЦПД за пределы ауторегуляции МК, но при 
этом средние значения ЦПД в основной группе были вы-
ше. Индуцированное интубацией трахеи повышение ВЧД 
приводило к значительному снижению МК, при этом в 
контрольной группе регистрировался синдром "затруд-
ненной перфузии", что указывает на дальнейшее ухудше-
ние мозгового кровообращения [11].

В нейроанестезиологии широко распространено мне-
ние, что сукцинилхолин является "идеальным" миоре-
лаксантом у больных с ТСГМ для выполнения быстрой 
последовательной интубации трахеи. Полученные нами 
данные свидетельствуют, что при этом происходит значи-
тельное нарастание внутричерепной гипертензии с после-
дующим снижением МК при использовании этого препа-
рата. По мнению некоторых авторов [12, 13], повышение 
ВЧД вслед за введением сукцинилхолина обусловлено 
увеличением афферентной активности мышечных вере-
тен, фасцикуляциями шейных и грудных мышц, приво-
дящими к росту внутригрудного давления и затруднению 
венозного оттока из полости черепа.

Применение рокурония бромида в дозе 0,6 мг/кг для 
проведения интубации трахеи не изменяет ВЧД, САД, 
ЦПД у больных с ТСГМ и таким образом благоприятно 
влияет на мозговое кровообращение в период вводного 
наркоза, чем при использовании сукцинилхолина. Это 
особенно важно, поскольку время наступления миорелак-
сации, позволяющей без технических трудностей прове-
сти интубацию трахеи у данной категории больных, было 
одинаковым.

Оба миорелаксанта не изменяют ауторегуляцию моз-
гового кровообращения, что подтверждается последую-
щим эффектом от проведения гипервентиляции, сниже-
нием МК и ВЧД, но при условии, что внутричерепная 
гипертензия не превышает 30 мм рт. ст.

Проведение интубации трахеи приводит к дальнейше-
му росту ВЧД, снижению ЦПД и МК, о чем свидетель-
ствуют данные ЛСК в СМА и индекс Гослинга. Поскольку 
перед интубацией трахеи в контрольной группе уровень 
ВЧД был выше из-за применения сукцинилхолина, то и 
после ее выполнения значения ВЧД продолжали оставать-
ся более высокими, что и обусловило развитие синдрома 
"затрудненной перфузии".

Неблагоприятные изменения ВЧД и МК в период 
вводного наркоза у большинства нейрохирургических 
больных достаточно кратковременны и не превышают 
3—4 мин. При стабилизации анестезии они спонтанно 
возвращаются к прединтубационному уровню. Однако 
у больных с ТСГМ этого в полной мере не происходит, 
вплоть до вскрытия твердой мозговой оболочки и созда-

ния декомпрессии мозга. Вопрос заключается в том, на-
сколько клинически значимы отмеченные нами измене-
ния ВЧД, ЦПД и МК для больных с травмой мозга в пери-
од вводного наркоза, но это требует последующих более 
углубленных исследований, касающихся метаболизма 
мозга и сопряженности с ним мозгового кровообращения. 
На наш взгляд, применение рокурония бромида более вы-
годно отличает его от сукцинилхолина по воздействию на 
ВЧД, ЦПД и МК у больных с ТСГМ.

Выводы
1. Рокурония бромид в отличие от сукцинилхолина у 

больных с ТСГМ не оказывает отрицательного воздей-
ствия на ВЧД, МК и системную гемодинамику, не нару-
шает ауторегуляцию мозгового кровообращения.

2. Время наступления миорелаксации, достаточной 
для выполнения интубации трахеи у рокурония, сопоста-
вимо с сукцинилхолином и составляет 40—60 с.

3. Рокурония бромид при наличии внутричерепной 
гипертензии у больных с ТСГМ является препаратом 
выбора для проведения быстрой и последовательной ин-
тубации трахеи и поддержания последующей миорелак-
сации.
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