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Обследованы 435 больных с внутричерепными внемозговыми опухолями, в том числе 
299 — с субтенториальными, 136 — с супратенториальными. Установлены основные 
причины отека мозга после операции: блокада магистральных сосудов, внутримозговые 
кровоизлияния, нерадикальное удаление опухоли, большая кровопотеря. Разработаны 
методы профилактики и терапии отека-набухания мозга (ОНМ): возвышенное положение 
головного конца туловища, гипервентиляция, использование осмотических диуретиков, 
глюкокортикоидов, лечебная гипотермия, ультрафильтрация крови, хирургические вме-
шательства. Необходимо нормализовать реологические свойства крови, поддерживать 
оптимальное артериальное давление, показатели гемодинамики и газообмена.

Êëю÷åâыå  ñëîâà: ìîçã, ìåíèíãèîìà, íåâðèíîìà, îòåê-íàбóõàíèå, ëå÷åíèå, 
ïðîôèëàêòèêà.

Отек-набухание головного мозга (ОНМ) — 
это избыточное накопление жидкости в клетках 
и (или) интерстициальных пространствах мозга. 
Чаще всего эти процессы сочетаются, в связи 
с чем применяемые методы профилактики и 
терапии сходны [5, 6, 8].

На начальных стадиях развития ОНМ рас-
сматривают как защитную реакцию на повреж-
дение, поскольку гипергидратация уменьшает 
концентрацию токсинов. Однако при прогрес-
сировании процесса неравномерно повышается 
внутричерепное давление (ВЧД), возникает 
дислокация мозга, что обусловливает нарушение 
жизненно важных функций и даже смерть боль-
ного. Это диктует необходимость своевременной 
интенсивной терапии ОНМ при хирургическом 
лечении опухолей мозга [8, 22].

Ìàòåðèàëы  è  ìåòîäы  èññëåäîâàíèÿ. 
Обследованы 435 больных с внутричерепными 
внемозговыми опухолями мозга. Из них у 299 
обнаружены субтенториальные опухоли (неври-
нома, менингиома), у 136 — супратенториальная 
менингиома. Всем больным после клинико-инс-
трументального обследования с использованием 
аксиальной компьютерной томографии (АКТ), 
магниторезонансной томографии (МРТ), анги-
ографии мозга в клинике произведено хирур-
гическое вмешательство. Морфологические 
исследования включали тщательное макро- и 
микроскопическое изучение препаратов мозга 
(зоны оперативного вмешательства, состояния 
и нарушения целостности магистральных сосу-
дов и сосудов мягкой оболочки головного мозга, 
выраженности отека) и последующее изучение 
гистологических препаратов с применением 
обзорных и специальных (окраска тионином по 
Нисслю, гематоксилином Кульчицкого, импре-
гнация нитратом серебра по Гомори) методик.

Ðåçóëüòàòы è èх îáñóæäåíèå. По данным 
клинико-инструментального обследования 
выраженный перифокальный отек мозга, рас-
пространяющийся на 2 доли и больше до опера-
ции обнаружен у 39 (13%) больных с супратенто-
риальной менингеомой и 111 (37%) — с опухолью 
задней черепной ямки (ЗЧЯ). У 27 (9%) больных 
отмечен перивентрикулярный отек, у 32 (10,7%) 
— выраженная гидроцефалия.

При анализе частоты и причины возник-
новения отека мозга из 110 умерших больных, 
оперированных по поводу опухоли ЗЧЯ, он 
обнаружен у 90 (81,8%). У 59% больных — отек 
распространялся на гипоталамические отделы, 
у 60,9% — сопровождался вклинением минда-
лин мозжечка в дуральную воронку, у 11,8% 
— он был аксиальным. Основной причиной 
ОНМ была ишемия стволовых отделов мозга, 
обусловленная вынужденным выключением 
во время выполнения операции магистраль-
ных артериальных и венозных сосудов (у 53% 
больных), кровоизлияние в ложе или остатки 
опухоли (у 27%), геморрагическое инфарциро-
вание (у 17%). Ишемия ствола мозга и его отек 
были основной причиной смерти 27% больных, 
кровоизлияния — 65%.

Основными факторами риска возникновения 
ОНМ при супратенториальной менингиоме были 
блокада магистральных сосудов, в частности, 
путей венозного оттока и сосудов мягкой обо-
лочки головного мозга в зоне оперативного вме-
шательства, внутричерепные кровоизлияния, 
нерадикальное удаление опухоли, длительное 
травматичное вмешательство с большой крово-
потерей, артериальная гипотензия, гиперглике-
мия (òàбë. 1).

ОНМ достоверно чаще (в 2 раза) наблюдали 
при блокаде магистральных сосудов, чем в ее 
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отсутствие, при внутримозговых кровоизлия-
ниях (в 3,5 раза), частичном удалении опухоли 
(в 4,9 раза), длительных операциях (в 5 раз), 
гипергликемии (в 1,8 раза), большой кровопо-
тере (в 5 раз), у больных с острой дыхательной 
недостаточностью (ОДН) — в 2,1 раза.

У больных с субтенториальной опухолью 
ОНМ также достоверно чаще возникал после 
частичного удаления опухоли (в 1,6 раза), при 
большой кровопотере (в 1,5 раза), кровоизли-
янии в ложе или остатки опухоли (в 2 раза), 
блокаде магистральных сосудов мозга (в 3 раза). 
У этих пациентов неблагоприятный исход при 
выраженном ОНМ наблюдали в 2 раза чаще, 
чем в его отсутствие или при незначительной 
выраженности (òàбë. 2).

Все это свидетельствует о важной роли в 
исходе операции характера вмешательства, 
однако имеют значение и методы интенсивной 
терапии, которая дает возможность поддержи-

вать адекватные гемодинамику и газообмен, 
улучшить кровоснабжение поврежденных отде-
лов мозга, а при возникновении спазма сосудов 
устранить или уменьшить его выраженность. 
Это позволяет снизить риск дислокации мозга.

Лечебно-профилактические мероприятия, 
проведенные до операции и после нее, были 
общепринятыми. Всех больных при отсутствии 
противопоказаний размещали в возвышенном 
положении (на 15–30°), проводили оксигено-
терапию через носовые катетеры. По показа-
ниям применяли искусственную вентиляцию 
легких (ИВЛ) в режиме нормовентиляции под 
переменно-положительным давлением. ИВЛ 
с положительным давлением в конце выдоха 
(ПДКВ) у пациентов при повышении ВЧД не 
применяли, учитывая ее свойство повышать 
внутригрудное давление и ВЧД. В такой ситу-
ации обоснованно проведение высокочастотной 
(ВЧ) ИВЛ, которая применена у 20 больных. 

Òàбëèöà 1. ×àñòîòà âыðàæåííîãî ïåðèôîêàëüíîãî ÎÍÌ â çàâèñèìîñòè îò èçó÷àåìых ïîêàçàòåëåé 
ó áîëüíых ñ ñóïðàòåíòîðèàëüíîé ìåíèíãèîìîé

Ïîêàçàòåëü

×èñëî íàáëюäåíèé â ãðóïïàх

χ2 Ð<áåç îòåêà ñ îòåêîì

àáñ. % àáñ. %

Дëèòåëüíîñòü îïåðàöèè, ÷

Менее 4 15 93,7 1 6,3
4,46 0,05

4 и больше 82 68,3 38 31,7

ÀД ñèñò., ìì ðò.ìò. âî âðåìÿ îïåðàöèè

Выше 140 22 68,7 10 31,3

4,46 0,0590–140 64 79 17 21

Ниже 90 11 33,3 12 66,7

Ãëюêîçà êðîâè, ììîëü/ë

Менее 6,6 47 61,8 29 38,2
4,46 0,05

6,6 и более 5 33,3 10 66,7

Êðîâîïîòåðÿ, ìë

До 500 34 87,2 5 12,8

3,9 0,01500–1000 55 71,4 22 28,6

Более 1000 6 37,5 10 62,5

Бëîê ìàãèñòðàëüíых ñîñóäîâ

Есть 3 37,5 5 62,5
9,64 0,01

Нет 96 73,8 34 26,2

Âíóòðè÷åðåïíîå êðîâîèçëèÿíèå

Есть 2 16,7 10 83,3
9,17 0,01

Нет 95 76,6 29 23,4

Ðàäèêàëüíîñòü îïåðàöèè

Тотальная и субтотальная 92 83,6 18 16,4

Частичная 5 19,2 21 80,8

Ïíåâìîíèÿ ñ ÎДÍ

Есть 7 43,7 9 56,3
6,74 0,05

Нет 90 75 30 25

×åïêèé Ë.Ï., Øàìàåâ Ì.И.
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Показатели гемодинамики, газообмена и кис-
лотно-основного состояния (КОС), артериаль-
ное давление, частота сокращений сердца во 
время ВЧ ИВЛ были стабильными. Гипоксию 
и гиперкапнию не наблюдали, показатели КОС 
не отклонялись от нормы. Таких больных легче 
переводить на самостоятельное дыхание, что 
уменьшало риск возникновения бронхолегоч-
ных осложнений.

При прогрессировании ОНМ до операции 
назначали диуретики, глюкокортикоиды (чаще 
дексаметазон).

Из осмодиуретиков чаще использовали ман-
нитол, однако, учитывая его некоторые недо-
статки, в последние годы применяем реосорби-
лакт или сорбилакт [4]. Сорбилакт назначали 
при значительном снижении осмолярности, 
реосорбилакт — при гиповолемии, гемоконцен-
трации, парезе кишечника. При использовании 
этих препаратов осложнений не было.

Для уменьшения гемоконцентрации заби-
рали кровь, дефицит объема циркулирующей 
крови (ОЦК) восполняли путем введения крис-
таллоидов, реополиглюкина, рефортана. У 26 
больных при выраженной гемоконцентрации (Ht 
более 0,50) проведен эритроцитаферез. При этом 
до операции производили одно- или двукрат-
ную эксфузию 400–800 мл крови, дефицит ОЦК 
восполняли путем инфузии растворов электро-
литов. После центрифугирования плазму крови 
возвращали, форменные элементы использо-
вали для восполнения кровопотери во время 
или после операции [10].

Для лечения ОНМ у 115 больных исполь-
зована ультрафильтрация крови (УФК), что 
способствовало значительно более быстрому 
устранению отека после операции. Для этого 
достаточно использовать 1–3 сеанса УФК. За 
это время выводили от 1 до 6 л ультрафиль-
трата без гемоконцентрации и нарушений 
гемодинамики. Отсутствие гемоконцентрации, 
по-видимому, обусловлено переходом жидкости 
из внутриклеточного и интерстициального 
пространств в сосудистое русло. При выра-
женном вклинении стволовых отделов мозга 
УФК оказалась неэффективной, умерли 3 боль-
ных. У некоторых больных для лечения ОНМ 
использовали тиопентал-натрий — при наличии 
диэнцефально-катаболического синдрома, гипе-
рэргических реакций (высокое АД, тахикардия, 
тахипное, гипертермия). Иногда использовали 
лечебную гипотермию с нейровегетативной 
блокадой [21]. Для ее поддержания назначали 
нейролептики, аналгетики, антигистаминные 
средства. Основной задачей гипотермии была 
нормализация температуры тела и снижение 
потребления кислорода. Для стабилизации адре-
нэргической активности назначали клофелин 
по 0,5–1 мкг/кг в виде постоянной инфузии в 
течение 6–8 ч.

В патогенезе развития ОНМ при опухолях 
имеют значение многие факторы. Он может быть 
обусловлен патологической васкуляризацией 
ложа опухоли, при которой вновь образован-
ные сосуды нарушают функцию гематоэнце-
фалического барьера (ГЭБ), что препятствует 

Òàбëèöà 2. ×àñòîòà ïåðèôîêàëüíîãî ÎÍÌ â çàâèñèìîñòè îò èçó÷àåìых ïîêàçàòåëåé ó áîëüíых ñ 
ñóáòåíòîðèàëüíîé îïóхîëüю

Ïîêàçàòåëè

×èñëî íàáëюäåíèé ïðè ÎÍÌ

χ2 Ð<íå âыðàæåííîì âыðàæåííîì

àáñ. % àáñ. %

Óäàëåíèå îïóхîëè

Тотальное и субтотальное 125 71 52 29
11,6 0,01

Частичное 63 51,6 59 48,3

Êðîâîïîòåðÿ, ìë

До 500 127 68,2 59 31,7
5,16 0,05

Более 500 63 55,3 51 49,7

Бëîê ìàãèñòðàëüíых ñîñóäîâ

Есть 181 70,7 75 29,3
11,6 0,01

Нет 5 11,9 37 88,1

Êðîâîèçëèÿíèå â ìîçã

Нет 189 69,5 83 30,5
19,3 0,001

Есть 3 10 27 90

Иñхîä

Благоприятный 179 68,5 84 31,5
16,8 0,001

Летальный 12 37,5 20 62,5

Êëèíèêî-ìîðôîëîãè÷åñêîå îбîñíîâàíèå ïðîôèëàêòèêè è ëå÷åíèÿ îòåêà-íàбóõàíèÿ ìîçãà…
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проникновению в интерстициальные пространс-
тва мозга гидрофильных частиц. Нарушение 
функции ГЭБ часто обусловлено структурным 
повреждением сосудов мозга во время операции 
[5, 6, 8].

Причиной ОНМ после операции может быть 
внутричерепное кровоизлияние, особенно в 
основание мозга, которое, как правило, сопро-
вождается спазмом артерий мозга (наиболее 
выраженным в артериях субарахноидальных 
цистерн в основании мозга) [5].

В таких ситуациях одной из причин спазма 
и последующего отека мозга является отри-
цательное влияние двухвалентного железа, 
которое выделяется из гемоглобина при лизисе 
сгустков крови (Fe3+ превращается в Fe2+). Оно 
является катализатором активных форм кисло-
рода и интенсификации перекисного окисления 
липидов. Кроме того, ОНМ способствуют выде-
ляющиеся из сгустков крови простагландины, 
лейкотриены, билирубин и другие токсичные 
продукты распада крови [2, 7].

Некоторые авторы выделяют гидроцефали-
ческий отек мозга [5, 6], нередко наблюдаемый 
при опухолях ЗЧЯ с окклюзией ликворных 
путей. Данные морфологических исследований 
свидетельствуют, что одной из частых причин 
отека мозга при опухолях ЗЧЯ является бло-
када путей окольного кровотока в зоне их рас-
положения при вынужденном выключении его 
во время удаления опухоли [2]. Имеет значение 
также резкое сдавление сосудов при дислокации 
ствола мозга. Все эти факторы обусловливают 
ишемию определенных областей мозга с после-
дующим возникновением отека [2].

Как показали проведенные нами ранее 
исследования [2, 7], по мере роста опухоли мозга 
как объемного процесса в замкнутой полости 
черепа снижаются перфузия и оксигенация 
мозга. При недостатке кислорода в ткани мозга 
угнетаются окислительные процессы, активизи-
руется гликолиз, нарушается активность фер-
ментов, из которых наиболее уязвимым звеном 
является синтез макроэргических фосфатов. 
Это является одним из пусковых механизмов 
ОНМ. Даже после устранения основной причины 
ишемии мозга и восстановления кровотока в 
этой области ОНМ может прогрессировать 
вследствие перемещения жидкости из капил-
ляров во вне- и внутриклеточные пространства 
(следствие реперфузии и гиперемии мозга) [5, 6]. 
При опухолях мозга нередко возникают нару-
шения легочной вентиляции и газообмена, кото-
рые сопровождаются гипоксией, гиперкапнией, 
что способствует ОНМ [2, 5, 8]. Из ятрогенных 
причин, усугубляющих отек, необходимо отме-
тить необоснованное применение гипоосмоляр-
ных растворов, сосудорасширяющих средств, 

глюкозы, длительную гипервентиляцию, поли-
фармазию [5, 6, 8].

Суммируя приведенные данные литературы 
и результаты собственных исследований, мы 
установили, что основными факторами, спо-
собствующими возникновению отека мозга при 
хирургическом лечении его опухолей, являются 
следующие.

1. Нерадикальное удаление опухоли.
2. Блокада магистральных сосудов мозга, 

обусловливающая ишемию отдельных его 
областей.

При этом возникало не только необратимое 
повреждение определенных участков мозга 
(области «тени»), но и ближайших областей, где 
возможно его восстановление (область «полу-
тени») при своевременном лечении. Причиной 
этих нарушений были: снижение мозгового 
кровотока, глутаматная «эксайтотоксичность», 
внутриклеточное накопление кальция, актива-
ция внутриклеточных ферментов, повышение 
синтеза оксида азота и возникновение оксидан-
тного стресса, реакция местного воспаления.

3. Кровоизлияния в ложе или остатки опу-
холи.

4. Субарахноидальные кровоизлияния, осо-
бенно в основание мозга.

5. Нарушения гемодинамики, реологичес-
ких свойств и кислородтранспортной функ-
ции крови, сопровождающиеся артериальной 
гипотензией и гемоконцентрацией, снижением 
перфузии мозга.

6. Ухудшение легочной вентиляции и газо-
обмена, сопровождающееся гипоксией и гипер-
капнией.

7. Гипоосмолярность крови.
8. Использование гипоосмолярных раство-

ров, растворов глюкозы и средств, способству-
ющих расширению сосудов мозга.

Таким образом, приведенные данные лите-
ратуры и результаты наших исследований сви-
детельствуют, что возникновению отека мозга 
при его опухолях способствуют многие факторы, 
устранение которых снижает риск появления 
этого осложнения.

Одной из основных задач профилактики 
ОНМ является поддержание адекватной сис-
темной гемодинамики и церебральной перфузии 
(перфузионное давление должно быть выше 70 
мм рт.ст.).

Доказано, что при повышении среднего АД 
увеличивается и церебральное перфузионное 
давление, диаметр сосудов мозга, внутричереп-
ной объем крови и ВЧД уменьшаются.

Поэтому желательно, чтобы среднее АД 
превышало исходное на 15–20 мм рт. ст.

Некоторые нейрохирурги предлагают огра-
ничивать введение жидкости до 1–2 л в сутки 
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[5], однако ограничение объема жидкости 
обусловливает гиповолемию, нестабильность 
гемодинамики и оказывает отрицательное 
влияние на церебральную перфузию [6], пос-
кольку при артериальной гипотензии снижается 
внутричерепное сосудистое сопротивление, 
увеличивается внутричерепной объем крови, 
повышается ВЧД. Гипотензивные препараты 
назначают только если среднее АД превышает 
180 мм рт.ст., диастолическое — 110 мм рт.ст. и 
имеется риск возникновения кровоизлияния. В 
такой ситуации применяют магнезии сульфат, 
клофелин, селективные β-блокаторы. Следует 
отказаться от использования ганглиоблокаторов, 
нитратов, фентоламина, аминазина и других 
вазодилататоров.

Следующей задачей интенсивной терапии 
ОНМ является обеспечение адекватной венти-
ляции и газообмена. Парциальное напряжение 
кислорода в артериальной крови (РаО

2
) должно 

быть выше 100 мм рт.ст., РаСО
2
 — не превышать 

40–45 мм рт.ст., так как гипоксия способствует 
возникновению ОНМ, а в сочетании с гипер-
капнией их общее повреждающее действие 
возрастает в геометрической прогрессии, при 
этом умирают до 90% больных [6].

Стандартом в лечении ОНМ является при-
менение гипервентиляции [5, 6], при которой, 
по данным ряда авторов [5, 6, 9], возникают 
гипокапния и сужение сосудов неповрежден-
ной области, улучшается кровоток в отделах 
мозга с нарушенной ауторегуляцией его сосудов 
(синдром Робин Гуда). Умеренная гипервентиля-
ция (PaCO

2
 33–35 мм рт.ст.) показана больным, 

состояние которых соответствует по шкале 
ком Глазго 8 баллам и менее. Режим глубокой 
гипервентиляции (PaCO

2
 до 30 мм рт.ст.) показан 

только при остром повышении ВЧД с прогрес-
сированием дислокационного синдрома. Эффект 
гипервентиляции проявляется уже через 1–5 
мин (òàбë. 3).

Ее проводят в течение не более 2 ч с пос-
ледующим переходом на нормовентиляцию. 
Через 24 ч рекомендуют сеанс гипервенти-
ляции повторять [5, 6]. Гипервентиляцию 
следует проводить под постоянным конт-
ролем ВЧД, после кратковременного сеанса 
ее прекращают и начинают при повторном 
повышении ВЧД. При длительной гипер-
вентиляции возможно ухудшение мозгового 
кровотока вследствие спазма сосудов мозга. 
Некоторые исследователи полагают, что 
гипервентиляция эффективна только в тече-
ние 24–48 ч [25]. Затем снижается реакция 
сосудов на гипокапнию с восстановлением 
обычного по объему мозгового кровотока. 
Эффект гипервентиляции сомнителен при 
общем нарушении авторегуляции перфузии 
головного мозга. Сходное с гипервентиляцией 
влияние на сосуды головного мозга оказывают 
некоторые анестетики (тиопентал-натрий, 
пропофол, этамидат) при внутривенном вве-
дении [5, 9, 19, 23, 24].

Тиопентал-натрий не только уменьшает 
выраженность синдрома «обкрадывания», но и 
снижает потребление мозгом кислорода, осо-
бенно в участках с высокой метаболической 
активностью, обладает противосудорожным 
действием, стабилизирует лизосомальные мем-
браны и является «ловушкой» свободных ради-
калов [19]. Однако, учитывая побочные эффекты 
барбитуратов (снижения АД, угнетение анти-
инфекционной защиты, затруднение невроло-
гического исследования), их следует применять 
только при неэффективности других лечебных 
мероприятий, наличии судорог, гиперэргичес-
ких реакций симпатоадреналовой системы. 
Профилактическое применение гипервентиля-
ции и барбитуратов не показано. Барбитураты 
нельзя также назначать при невосполненном 
ОЦК, артериальной гипотензии, глубокой коме 
[5, 6, 8].

Òàбëèöà 3. Îñíîâíыå ëå÷åáíыå ìåðîïðèÿòèÿ ïðè ÎÍÌ

Ìåòîäèêà, ïðåïàðàòы Íà÷àëî äåéñòâèÿ Âîçìîæíыå îñëîæíåíèÿ

Возвышенное положение туловища Немедленно Ортостатический коллапс

Гипервентиляция Немедленно Ишемия при длительном применении

Осмодиуретики  
(маннитол, сорбилакт) Через 10–30 мин Гиперосмия, острая сердечно-сосудис-

тая недостаточность, кровотечение

Салуретики (фуросемид) Через 35–120 мин Гипокалиемия, гемоконцентрация

Глюкокортикоиды (дексаметазон) Часы
Гастродоуденальные язвы, имму-
нодепрессия, желудочно-кишечное 
кровотечение

Лечебная гипотермия Часы, сутки Фибрилляция сердца

УФК Часы Кровотечение

Хирургическое лечение Немедленно Гнойно-воспалительные осложнения, 
кровотечение

Êëèíèêî-ìîðôîëîãè÷åñêîå îбîñíîâàíèå ïðîôèëàêòèêè è ëå÷åíèÿ îòåêà-íàбóõàíèÿ ìîçãà…
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В связи с тем, что ОНМ способствует сни-
жение осмолярности крови и имеется обратная 
корреляция между осмотическим давлением и 
фильтрацией воды [5, 13], введение растворов, 
в которых концентрация натрия ниже, чем в 
плазме, необосновано, так как оно способствует 
перемещению воды в ткань мозга, с повышением 
ее содержания. При назначении гипотонических 
растворов (раствор Рингера) возникновение 
отека мозга более вероятно, чем при введении 
изотонического раствора натрия хлорида [31]. 
Это явилось обоснованием для использования 
его в качестве основного компонента инфузи-
онной терапии для лечения ОНМ. Некоторые 
авторы рекомендуют применять также гипер-
тонические растворы натрия хлорида (5–7%) 
[3, 8, 9, 31].

Однако при введении этих растворов воз-
можно возникновение выраженного синдрома 
«рикошета», поэтому вопрос о целесообразности 
их широкого использования при ОНМ обсуж-
дается [31].

В лечении ОНМ большую роль играют 
диуретики. Из осмодиуретиков чаще всего при-
меняют маннитол, глицерол, сорбитол, сорби-
лакт, реосорбилакт [5,8,14,15,16,18,26,27,29,30].

Внутривенная инфузия маннитола в дозе 1 
г/кг массы тела обеспечивает быстрое умень-
шение содержания воды во внутриклеточном 
пространстве (в среднем на 0,9 л) на фоне 
общего повышения осмолярности на 10 мосм/кг. 
Содержание воды в головном мозге при этом 
снижается в среднем на 4–5% [11].

Эффекты осмотических диуретиков в 
снижении ВЧД и уменьшении отека мозга не 
исчерпываются их дегидратирующими свойс-
твами. После введения маннитола у больных 
с внутричерепной гипертензией наблюдали не 
только снижение ВЧД на 15–20%, но и повыше-
ние церебрального перфузионного давления на 
10%, увеличение объема мозгового кровотока на 
10–15%, его скорости — на 13% [17, 28].

Маннитол эффективно уменьшает тяжесть 
интраоперационной ретракционной ишемии. 
После его введения в дозе 2 г/кг локальный моз-
говой кровоток под шпателями хирургического 
ретрактора увеличивался на 30%, несмотря на 
то, что ретракционное давление превышало 30 
мм рт.ст. [12]. Более того, маннитол является 
перспективным церебропротектором при клип-
пировании артерий мозга во время операции, 
а также компонентом терапии ишемии, спо-
собствующей возникновению вторичного отека 
мозга [6, 14].

Преимущества осмодиуретиков по срав-
нению с салуретиками обусловлены их спо-
собностью улучшать реологические свойства 
крови. Маннитол снижает вязкость крови на 

16% (фуросемид увеличивает ее на 25%). Ман-
нитол уменьшает гемоконцентрацию на 37%, 
в то время как после введения лазикса она 
повышалась на 2%. Лазикс увеличивает на 
20% агрегацию тромбоцитов, а маннитол ее не 
изменяет [16, 17].

Кроме того, маннитол оказывает более 
быстрое действие, чем лазикс, его применяют 
непосредственно перед операцией на мозге в 
целях повышения эластичности (податливости) 
мозговых структур во избежание пролабирова-
ния мозга в трепанационное отверстие.

Недостатками маннитола является его 
способность вызывать дизэлектремию, он не 
обеспечивает энергетические потребности орга-
низма, не способствует нормализации КОС при 
ацидозе и электролитного баланса в связи с 
отсутствием в его составе электролитов [4].

Некоторые из этих недостатков удается 
устранить, используя новые отечественные 
препараты: сорбилакт и реосорбилакт [3, 4]. Их 
преимущества по сравнению маннитолом: спо-
собность поддерживать электролитный баланс 
крови (наличие электролитов в сбалансирован-
ной концентрации — натрия, калия, кальция, 
магния) и обеспечение энергетических потреб-
ностей организма.

При использовании этих препаратов синд-
ром «рикошета» менее выражен, чем при введе-
нии маннитола. Они эффективны при лечении 
шока, большой кровопотере, в профилактике и 
лечении пареза кишечника.

Реосорбилакт оказывает менее выраженное 
дегидратационное действие, чем сорбилакт, его 
можно использовать при наличии дегидратации.

В то же время иногда при длительной инфу-
зии сорбитола, который метаболизируется на 30% 
с образованием глюкозы и на 70% — фруктозы, 
возможно возникновение гипергликемии, лактоа-
цидоза, гипофосфатемии [14, 20]. Такие изменения 
не наблюдали при использовании рекомендуемых 
доз сорбилакта и реосорбилакта [3].

Противопоказанием к применению всех 
осмотических диуретиков являются выра-
женная сердечно-сосудистая недостаточность, 
кровоизлияние в мозг, гипертоническая болезнь 
III стадии, острая почечная недостаточность. В 
таких ситуациях назначают салуретики [8].

Особое место в лечении ОНМ занимают 
кортикостероиды. Будучи мембраностабилиза-
торами, они уменьшают проницаемость клеток 
мозга для воды, секрецию спинномозговой 
жидкости. Как правило, кортикостероиды при-
меняют в дозе от 20 до 40 мг/сут (по дексамен-
тазону) [5, 6, 9].

Кортикостероиды широко применяют у 
нейроонкологических больных. Их назначают 
не только при отеке мозга, но и недостаточ-
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ности функции гипоталамо-гипофизарно-над-
почечниковой системы, которая проявляется 
выраженной артериальный гипотензией [5, 6]. У 
70% больных с опухолями ЗЧЯ по данным пато-
логоанатомического исследования обнаружены 
кровоизлияния в надпочечники и их аутолиз 
[2]. Интенсивная терапия этого осложнения 
требует не только своевременной коррекции 
дефицита ОЦК, но и применения высоких доз 
глюкокортикоидов. Первая доза — 1 мг/кг дек-
саметазона, поддерживающая — 0,25 мг/кг 4 
раза в сутки. Параллельно следует проводить 
инфузию дофамина [5, 6]. Аналогичные дозы 
дексаметазона показаны при перитуморозном 
отеке с признаками дислокации мозга. Если риск 
дислокации невысок, первый раз вводят 8–10 мг 
дексаметазона, затем — по 6 мг через каждые 
6 ч. Дозу снижают постепенно, в течение 7–10 
сут, в зависимости от тяжести состояния боль-
ного [6].

Принципиально важно, чтобы варианты 
коррекции ВЧД выбирали не симптоматически, 
а на основе оценки закономерностей течения 
саногенных процессов и ведущих механизмов 
декомпенсации. Поэтому неверно проводить 
дегидратационную терапию при прогрессиро-
вании окклюзионной гидроцефалии на фоне 
сдавления ликвороотводящих путей. В таких 
ситуациях для снижения внутрижелудочко-
вого давления показана вентрикулопункция и 
выведение спинномозговой жидкости для вос-
становления ликвородинамики и уменьшения 
выраженности субэпендимального перивентри-
кулярного отека [2, 5, 6].

Если ВЧД повышено вследствие вазодила-
тации, обусловленной гиперкапнией, следует 
улучшить вентиляцию легких [5, 6], при сниже-
нии АД — использовать симпатомиметики.

Для уменьшения зоны вторичного повреж-
дения мозга при ишемическом повреждении 
некоторые авторы рекомендуют применение 
ингибиторов протеолитических ферментов, 
дезагрегантов, антикоагулянтов [9].

Для устранения спазма сосудов мозга, спо-
собствующего возникновению ОНМ при суба-
рахноидальных кровоизлияниях, используют 
антагонисты кальция, обладающие церебраль-
ным эффектом, в частности, нимодипин (нимо-
тон) [1]. Препарат способствует расширению 
сосудов мозга и улучшению кровообращения 
в поврежденных участках мозга больше, чем 
в интактных. Его вводят внутривенно очень 
медленно (10 мг/ч) дважды в сутки по 10 мг в 
течение 7–10 сут. Нимотон нельзя назначать 
при нестабильных показателях гемодминамики, 
вазодилатации мозга.

Обоснованно также введение антагониста 
глутаматных рецепторов, магнезии сульфата 

(по 5–16 мл 25% раствора 2–4 раза в сутки). 
Перспективно использование лечебной гипо-
термии [18, 21].

У нейроонкологических больных противопо-
казано использование нейротропных препара-
тов, поскольку их нейропротекторный эффект 
не доказан, в то же время имеются сведения, что 
они стимулируют рост опухоли [6]. Ошибочно 
также одновременное использование нескольких 
средств с однонаправленным действием (вред 
«полифармазии») [8].

Приведенные данные позволяют выделить 
следующие основные лечебно-профилакти-
ческие мероприятия при ОНМ у больных с 
опухолями.

1. По возможности радикальное атравматич-
ное удаление опухоли с щажением магистраль-
ных артериальных и венозных сосудов и сосудов 
мягкой оболочки головного мозга.

2. Максимальное удаление излившейся во 
время операции крови в базальные цистерны 
мозга.

3. Устранение гипертензивно-гидроцефаль-
ного дренирования желудочков мозга.

4. Обеспечение умеренной артериальной 
гипертензии (среднее АД должно быть на 15–20 
мм рт.ст. выше нормального, диастолическое АД 
— не должно превышать 110 мм рт.ст.). Только 
при повышении АД более 180 мм рт.ст. показано 
применение гипотензивных средств (клофелин, 
нимодипин, селективные β-адреноблокаторы). 
Мозговое перфузионное давление должно быть 
выше 70 мм рт. ст.

5. Улучшение реологических свойств крови 
(использовать изо- или гиперволемическую 
гемодилюцию — Ht 0,30–0,35). Основным инфу-
зионным раствором должен быть изотонический 
раствор натрия хлорида.

6. Поддержание РаО
2
 выше 100 мм рт.ст., 

РаСО
2
 — 35–40 мм рт.ст.

7. При выраженном перифокальном отеке 
мозга применять глюкокортикоиды (чаще дек-
саметазон).

8. При выборе диуретиков отдавать пред-
почтение маннитолу, и только при наличии 
противопоказаний — использовать фуросемид 
(лазикс).

9. При отсутствии эффекта терапии, а 
также при судорогах, гиперэргических реак-
циях симпатоадреналовой системы назначать 
тиопентал-натрий.

10. При кровоизлиянии в базальные цис-
терны головного мозга, сопровождающемся 
ангиоспазмом, использовать нимодипин (нимо-
тон).

11. Необходимо отказаться от использова-
ния гипоосмолярных растворов, гипотензивных 
средств, препаратов, расширяющих сосуды 
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мозга, ноотропных средств, а также растворов 
глюкозы, сочетанного применения нескольких 
препаратов с одно- или разнонаправленным 
действием.
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Êë³í³êî-ìîðôîëîã³÷íå îáãðóíòóâàííÿ 
ïðîô³ëàêòèêè òà ë³êóâàííÿ íàáðÿêó-

íàáóхàííÿ ìîçêó ïðè âíóòð³øíüî÷åðåïíèх 
ïîçàìîçêîâèх ïóхëèíàх
×åïêèé Ë.Ï., Øàìàºâ Ì.².

Обстежені 435 хворих з внутрішньочерепними поза-
мозковими пухлинами, в тому числі 299 — з субтен-
торіальними, 136 — з супратенторіальними. Встановлені 
основні причини набряку мозку після операції: блокада 
магістральних судин, внутрішньочерепні крововиливи, 
нерадикальне видалення пухлин, велика крововтрата.

Розроблені методи профілактики й лікування набряку-
набухання мозку: підвищене положення головного кінця 
тулуба, гіпервентиляція, використання осмотичних 
діуретиків, глюкокортикоїдів, лікувальна гіпотермія, 
ультрафільтрація крові, хірургічні втручання.

Необхідна нормалізація реологічних властивостей 
крові, артеріального тиску, підтримання гемодинаміки 
та газообміну.

Ñlinico-morphological basing of prophilaxis 
and treatment of brain edema at intracranial 

extracerebral tumors
Chepkiy L.P., Shamaev M.I.

435 patients with intracranial extracerebral tumors 
were surveyed. Among them 299 were with subtentorial 
and 136 — with supratentorial tumors. Principal causes 
of a brain edema after operation were analyzed: main 
vessels blockade, intracerebral bleedings, nonradical 
tumor removal, big hemorrhage. Methods of brain edema 
prophylaxis and therapy: the trunk upper part raised 
position, hyperventilation, osmotic diuretics applying, 
glucocorticoids, medical hypothermia, blood ultrafiltration, 
surgical interventions.

It is necessary to normalize blood rheological properties 
to support optimum arterial pressure, parameters of 
hemodynamic and gas exchange.
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