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Клиническая картина синдрома ПГБ

ПГБ могут возникать в любое время в течение 
первых 5 дней после проведения эпи- или субду-
ральной пункции, но чаще всего они регистриру-
ются при активизации родильницы в послеопера-
ционном или послеродовом периоде. В 90 % слу-
чаев ПГБ жалобы на головную боль появляются 
в течение первых 3 дней, причем примерно у 66 % 
родильниц характерная клиническая картина это-
го осложнения развивается уже в первые 48 часов 
с момента осуществления субдуральной пункции 
[1]. Крайне редко ПГБ возникают в период с 5-х 
по 14-е сут после пункции, и появление столь позд-
них жалоб родильницы на головную боль дает вра-
чу весомые основания для проведения более тща-
тельной дифференциальной диагностики с други-
ми заболеваниями.

Средняя продолжительность страданий родиль-
ниц, связанных с ПГБ, составляет около 7 дней, 
и только у 7–8 % родильниц клинические прояв-
ления синдрома ПГБ сохраняются больше недели. 
В редких случаях головные боли могут сохранять-
ся довольно долго – от нескольких дней до не-
скольких месяцев и даже лет [2]. В литературе 

встречаются описания случаев головной боли, ко-
торые имели доказанную причинно-следственную 
связь с субдуральной пункцией и протекали очень 
длительно – от 1 года и до 8 лет [3]. Самое интерес-
ное – некоторые из этих пролонгированных слу-
чаев ПГБ были успешно излечены методом эпиду-
рального пломбирования аутокровью [4].

При возникновении данного синдрома голов-
ная боль локализуется чаще всего в лобной об-
ласти (50 %), реже – в затылочной (25 %), иногда 
она может носить разлитой характер и сопрово-
ждаться ограничением движений в шейном отделе 
позвоночника.

Головная боль, возникающая после пункции, 
всегда двухсторонняя, диффузная. Характер ее да-
вящий или пульсирующий. Эта боль, как правило, 
уменьшается при надавливании на область эпига-
стрия, поскольку при этом сдавливается нижняя 
полая вена. При проведении данного теста врач 
должен надавливать правой рукой ниже правого 
края реберной дуги, подложив левую руку под спи-
ну больной, сохраняя такое давление около 1 ми-
нуты. Головная боль усиливается при движении го-
ловой, кашле, напряжении, чихании или сдавлении 
яремной вены.
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Основное характерное отличие постпункцион-
ных головных болей заключается в том, что они 
носят постуральный характер: усиливаются в по-
ложении стоя или сидя и уменьшаются, и даже 
вовсе исчезают, в положении лежа. Чем дольше 
такая больная будет находиться в вертикальном 
положении, тем дольше будет период времени, ко-
торый потребуется для снижения интенсивности 
головной боли в положении лежа.

Другими симптомами, связанными с ПГБ, мо-
гут быть тошнота, рвота, нарушения слуха, жало-
бы на ощущение «звона в ушах», головокружение, 
парестезии кожи головы. Снижение остроты слуха 
считается редким осложнением, сопутствующим 
ПГБ. В то же время последние исследования по-
казывают, что одним из ранних симптомов потери 
ликвора и уменьшения внутричерепного давления 
является снижение остроты слуха, регистрируемое 
при аудиометрии [5].

Сочетание вышеописанной неврологической 
симптоматики с жалобами родильницы на боли 
в области шеи и ригидностью затылочных мышц 
может приводить к ошибочной диагностике ме-
нингита или субарахноидального кровоизлияния. 
Следует помнить, что головные боли в этих случа-
ях не связаны с изменением положения тела.

Около 1 % случаев ПГБ может сопровождать-
ся нарушением зрения (диплопия, «пелена перед 
глазами» и т. д.). Эти симптомы возникают вслед-
ствие натяжения или сдавления глазодвигательных 
и отводящих нервов. В тяжелых случаях ПГБ мо-
жет возникать косоглазие, развивающееся спустя 
несколько дней после проведения пункции.

ПГБ могут носить очень упорный, порой даже 
невыносимый характер, что сопровождается вы-
раженной депрессией у родильницы, ее нежелани-
ем видеть ребенка, родственников и, конечно же, 
основного виновника всех ее бед – анестезиолога. 
Постуральный характер головных болей приносит 
родильницам больше беспокойства, чем, к при-
меру, хирургическим больным, т. к. в послеопе-
рационном или послеродовом периоде они хотят 
быть более активными, для того чтобы ухаживать 
за своим ребенком.

Диагноз и дифференциальный диагноз

При  постановке диагноза ПГБ необходимо 
помнить, что головные боли могут встречаться 
не только в связи с нейроаксиальными методами 
обезболивания. По-видимому, если в каждом кон-
кретном случае жалоб родильницы на головные 
боли внимательно оценивать характер этих болей, 
то и регистрируемая частота ПГБ будет несколь-
ко меньше. Мы рассмотрим синдромы головных 

болей по отдельности, хотя в жизни довольно ча-
сто встречаются их сочетания.

При всей любви клиницистов к определениям 
и терминологическим изыскам, головная боль яв-
ляется настолько распространенным явлением, 
что давать ее определение, по-видимому, бессмыс-
ленно. Хотя если очень постараться, то можно, на-
верное, определить головную боль как «неприят-
ные ощущения в облас ти от бровей до затылка».

Головные боли могут встречаться у мужчин 
и женщин, беременных и небеременных, они могут 
быть безобидными и изнуряющими, умеренными 
и невыносимо тяжелыми. Общеизвестные голов-
ные боли, которые «лечатся жизнью» (к примеру, 
похмельный синдром), в послеоперационном пе-
риоде встретить почти невозможно, хотя нам при-
ходилось иметь дело и с такими «пациентками». 
Чаще всего анестезиологи сталкиваются с голов-
ными болями, которые трактуются в современ-
ных классификациях как сосудистые, психические 
или мышечные.

Поскольку мы затронули животрепещущую 
тему классификации головной боли, то следует 
уточнить, что основные механизмы возникновения 
головных болей до сих пор точно никем не опре-
делены, в связи с чем четко разделять их по эти-
ологическому принципу в настоящее время до-
статочно трудно. Какой-то определенный поря-
док в этот терминологический хаос был внесен 
Международной классификацией головной боли.

Существует довольно много хорошо описан-
ных в литературе типов головной боли, в каждом 
из которых имеется множество, по нашему мне-
нию, сосудистых вариантов. Несколько из этих 
вариантов встречаются редко и являются относи-
тельно специфичными. Например, холодная пища 
или питье могут спровоцировать «головную боль 
от мороженого» (холодовая головная боль), кото-
рая наступает в результате охлаждения мембран 
этмоидального синуса. Эта головная боль легко 
устраняется глотком горячей воды. Удар головой 
(ушиб или шишка) может индуцировать «мигрень 
футболиста». К головной боли сосудистого генеза 
относят также и «оргазменные, или коитальные, 
головные боли»1. Они являются в достаточной 
степени интенсивными, чтобы затмить больному 
все другие радости жизни. Однако эти экзотиче-
ские головные боли встречаются крайне редко, 
и, как понятно читателю, в послеоперационном 
или послеродовом периоде поводов для их появ-
ления нет.
1 Чаще всего эти головные боли возникают при свежих ощущениях 
с новыми партнерами. По-видимому, идеальным клинико-физио-
логически обоснованным вариантом лечения является супружеская 
верность.
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Пучковая головная боль (кластерная цефал-
гия) достаточно серьезный вариант сосудистой 
головной боли, часто проявляется покраснением 
слизистой глаз, миозом, птозом и даже отечно-
стью в области лба. Эти интенсивные, очень же-
стокие приступы головной боли сопровождаются 
чувством изнуренности и чаще всего носят ноч-
ной характер. В отличие от мигрени кластерная 
головная боль чаще встречается у мужчин, но она 
бывает и у женщин, причем у последних может со-
четаться с мигренью.

Другой возможный вариант сосудистой голов-
ной боли – пароксизмальная гемикрания. Эти го-
ловные боли короткие, повторные, локализуются 
в теменных областях и достаточно хорошо купи-
руются индометацином.

Не исключено, что у родильницы в послеро-
довом или послеоперационном периоде может 
развиться приступ мигрени, но у таких пациен-
ток, как правило, в анамнезе всегда есть указание 
на наличие частых головных болей до проведения 
операции. Мигренозная боль является обычно 
односторонней, носит пульсирующий характер 
и не проходит в положении на спине. Перед по-
явлением такой головной боли может иметь ме-
сто мигренозная аура (двигательная, сенсорная 
или зрительная), которая обычно длится около 20 
мин перед началом приступа.

Продромальные симптомы мигрени вклю-
чают в себя также изменения настроения, раз-
дражительность, чувство голода. Мигренозная 
аура обычно определяется короче продрома: 
«Я  думаю, у  меня сейчас разболится голова». 
Специфическая зрительная аура, которая раз-
вивается у 20 % больных мигренью, представле-
на фотовспышками, «танцующими» пятнами, 
линиями и волнами света. Больные даже в пе-
риод между приступами очень чувствительны 
к яркому либо вспыхивающему свету. Во время 
приступа они зачастую могут быть неспособными 
к каким-либо действиям и остаются «выключен-
ными» на некоторое время.

Начало мигренозной боли почти всегда более 
острое, чем при боли напряжения, и, за исключе-
нием «базилярной мигрени», она редко локали-
зуется в затылочной области. Мигренозную боль 
можно охарактеризовать как давящую, пульсирую-
щую. В таких случаях дифференциальный диагноз 
с постпункционной головной болью не представ-
ляет трудностей.

Головная боль напряжения встречается гораз-
до чаще мигрени. Она, как правило, является дву-
сторонней и менее интенсивной, чем мигренозная 
головная боль. Пациентки, страдающие головной 
болью напряжения, обычно не выглядят такими 

бледными, болезненными и «зелеными», как боль-
ные, страдающие мигренью. Для постановки этого 
диагноза необходимо выявить хотя бы два из сле-
дующей группы симптомов: давящая или сжима-
ющая головная боль, не связанная с изменением 
положения тела, не сопровождающаяся чувством 
тошноты или рвоты, не пульсирующая. При этом 
отсутствуют признаки фото- или фонофобии.

Менингит – достаточно редкое осложнение, 
возникновение которого ограничено асептиче-
скими условиями проведения процедуры пунк-
ции. Однако возможно развитие химического 
(асептического) менингита в ответ на попадание 
эпи- или субдурально раздражающих растворов 
(антисептик, применяемый для обработки места 
пункции, раствор для мытья шприцев, остатки 
анестетика в шприце, например тиопентала, каль-
ция хлорида, концентрированных растворов лидо-
каина и т. д.). Менингит – одно из самых грозных 
осложнений нейроаксиальных методов обезболи-
вания, в числе первых признаков которого может 
быть головная боль. В связи с этим мы хотели бы 
более подробно остановиться на диагностических 
критериях менингита, возникающего после спин-
номозговой или эпидуральной пункции.

К  диагностическим признакам менингита 
относятся:

– интенсивная, нарастающая головная боль, 
не связанная с изменением  положения тела;

– тошнота, рецидивирующая рвота;
– нарушения психики;
– фото- и фонофобия;
– общая гиперестезия кожи;
– менингеальные знаки;
– изменения со  стороны черепномозговых 

нервов;
– вовлечение спинномозговых корешков, вы-

зывающее корешковые боли и изменения сухо-
жильных рефлексов;

– изменения спинномозговой жидкости (ней-
трофильный лейкоцитоз, снижение содержания 
глюкозы и т. д.).

Субарахноидальное кровоизлияние обычно про-
исходит внезапно. Поэтому у каждой родильницы 
с остро возникшей, нестерпимой головной болью 
его следует исключить в первую очередь. Больные 
обычно красочно описывают начало заболевания 
как возникновение ощущения «удара в голову», 
а затем появление чувства «растекания горячей 
жидкости в голове». Головная боль вначале сжи-
мающая, затем трансформируется в распирающую, 
что связано с развитием внутричерепной гипер-
тензии. Гипертермия является результатом раз-
дражения гипоталамической области излившей-
ся кровью. Субарахноидальное кровоизлияние 
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практически всегда сопровождается менингеаль-
ным синдромом. Диагностику дополняют харак-
терные изменения ликвора, получаемого при ди-
агностической люмбальной пункции.

Тромбоз венозного синуса твердой мозговой 
оболочки встречается во время беременности ред-
ко (1: 3000–6000 родов). Это осложнение в после-
родовом периоде обычно возникает в течение пер-
вых 7 дней после родов [6].

Поскольку и ПГБ, и тромбозы венозных сину-
сов твердой мозговой оболочки возникают в ран-
нем послеродовом периоде, всегда существует 
возможность ошибок в диагностике и лечении 
(или для затягивания с назначением патогенети-
ческой терапии), если головная боль после спин-
номозговой пункции действительно была вызвана 
тромбозом внутричерепных вен.

Как и при ПГБ, наиболее характерным симпто-
мом для этой патологии являются жалобы родиль-
ниц на головную боль. Чаще всего эти боли пульси-
рующие, и интенсивность их возрастает с каждым 
часом. Вначале головная боль локализуется в обла-
сти пораженных вен и синусов. Нарастающая вну-
тричерепная гипертензия приводит к появлению 
диффузной головной боли, отеку дисков зритель-
ных нервов. Это сопровождается вегетативными 
симптомами, очаговыми нарушениями или судо-
рогами. Неврологическая симптоматика может на-
растать вплоть до развития комы. Механизм этих 
нарушений объясняется тем, что тромбоз цере-
бральных венозных синусов и грануляций паутин-
ной оболочки приводит к неадекватному дрена-
жу цереброспинальной жидкости с последующим 
прогрессирующим повышением внутричерепного 
давления.

Диагностику тромбоза внутричерепных сину-
сов облегчают сопутствующие местные симпто-
мы, характеризующие вовлечение определенных 
структур:  пастозность и болезненность по ходу 
яремной вены, расширение вен склер, отечность 
в области глазницы, экзофтальм и глазодвигатель-
ные нарушения, пастозность лица и гиперемия 
в области лба. Методом выбора при подозрении 
на это нарушение может быть магнитно-резонанс-
ная томография.

По данным многих авторов, такое редкое ос-
ложнение, как тромбоз венозного синуса твер-
дой мозговой оболочки, наиболее часто возника-
ет именно во время беременности [7]. Этиология 
послеродовых тромбозов внутричерепных синусов 
окончательно неясна, но общепринятые объясне-
ния возможных причинных механизмов их воз-
никновения все же существуют:

– повреждение венозных синусов вслед-
ствие нестабильности внутричерепного давления 
в родах;

– благоприятным фоном для послеродового 
тромбоза венозных синусов  является состояние 
гиперкоагуляции, характерное для беременности.

Лечение постпункционной головной 
боли

Спонтанное разрешение ПГБ
Хорошо известно, что постпункционные го-

ловные боли, какими бы иногда они выраженны-
ми и изнуряющими ни были, в большинстве сво-
ем даже при отсутствии лечения заканчиваются 
весьма благополучным разрешением. Этот факт 
убедительно подтверждается многочисленными 
данными, накопленными за время вековой исто-
рии существования нейроаксиальных методов 
обезболивания.

В связи с этим огромный интерес представляют 
результаты большого исследования, выполненно-
го еще в 1956 г. L. D. Vandam и R. D. Dripps [8]. Они 
сообщили, что в 72 % случаев клинические прояв-
ления ПГБ регрессируют сами по себе в течение 
недели. Результаты этого и других исследований 
обобщены в табл. 9.2.

Более современные исследования подтвердили 
эти данные и выявили, что действительно спонтан-
ное разрешение ПГБ в течение 1 нед наблюдается 
у 70 % больных, а к 6 нед спонтанное излечение 
ПГБ может произойти у 95 % больных [9]. Однако 
не следует забывать о том, что, хотя постпункци-
онные головные боли и не являются угрожающим 
жизни состоянием, тем не менее их наличие со-
провождается значительным ограничением ка-
чества жизни больных и их повседневной актив-
ности. Так, опрос 75 больных, перенесших ПГБ 
и «пролеченных» назначением банальных аналь-
гетиков до спонтанного разрешения головных бо-
лей, выявил, что примерно у 18 % из них имело 
место вынужденное незначительное ограничение 

Таблица 9.2. Спонтанное разрешение ПГБ [3, 8, 30]

Продолжительность ПГБ Спонтанное разрешение, %

1—2 дня 24
3—4 дня 29
5—7 дней 19
8—14 дней  8
3—6 нед  5
3—6 мес  2
7—12 мес  4



41Лекции

физической активности; у 31 % больных наблюда-
лись более яркие клинические проявления ПГБ, 
что существенно ограничивало их физическую 
активность и заставляло периодически занимать 
лежачее положение; половина опрошенных боль-
ных (51 %) были полностью прикованы к постели.

Таким образом, необходимость в самом серьез-
ном отношении анестезиологов к лечению этого 
осложнения, пусть даже к симптоматическому ле-
чению, не подлежит никакому сомнению, несмо-
тря на приведенные выше статистические данные 
по спонтанному разрешению ПГБ. Мы не имеем 
морального права оставлять больных ПГБ наедине 
с этой проблемой.

Деонтологические аспекты ПГБ
В лечебном учреждении должно существовать 

только одно объяснение причины этого осложне-
ния для родильницы. Многообразие совершенно 
противоречивых версий причин ПГБ, генерируе-
мых поочередно акушером-гинекологом, анесте-
зиологом-реаниматологом, анестезисткой, нео-
натологом, медицинской сестрой и санитаркой, 
являющейся нередко главным консультантом в по-
слеоперационном или послеродовом периоде, по-
рождает недоверие к персоналу и еще больше уве-
личивает депрессию или агрессивность больных.

Алгоритм лечения ПГБ
Лечение ПГБ включает в себя две основные 

задачи:
– увеличение продукции ликвора;
– уменьшение истечения ликвора через остав-

шийся дефект в твердой мозговой оболочке.
В связи с этим наиболее рациональный алго-

ритм лечения ПГБ в свете общепринятых взглядов 
на природу данного осложнения представляет со-
бой комплекс следующих лечебных мероприятий:

1. Постельный режим.
2. Инфузионная терапия.
3. Назначение анальгетиков и кофеина.
4. Лишь в случае неэффективности вышепере-

численных терапевтических мер следует исполь-
зовать метод эпидурального введения аутокрови.

Следует отметить, что каждый пункт этого ал-
горитма является поводом для бурных дискус-
сий среди клиницистов, поэтому в последующих 
ниже комментариях мы постараемся отразить су-
ществующие точки зрения по наиболее спорным 
вопросам.

Постельный режим
По мнению многих авторов, строгое соблюде-

ние постельного режима само по себе не оказывает 

какого-либо положительного влияния на процесс 
лечения ПГБ [10]. По всей видимости, «постель-
ным» этот режим можно назвать только пото-
му, что его вынужденно избирают сами больные 
в период наиболее ярких клинических проявле-
ний ПГБ.

Использовать постельный режим в  после-
операционном периоде с  целью профилак-
тики ПГБ тем более не стоит, так как, по дан-
ным многочисленных клинических наблюде-
ний, эта мера не только не предотвращает раз-
витие синдрома ПГБ, но и затягивает его диа-
гностику из-за постурального характера болей 
при ПГБ.

Положение больной в постели
Родильница, страдающая от головной боли, 

должна находиться в постели именно в том по-
ложении, которое ей самой кажется удобным. 
Тем не менее избранное больной положение очень 
часто императивно корректируется лечащими 
врачами. Например, довольно широко распро-
странено мнение о том, что положение на спине 
является более предпочтительным, так как это 
способствует повышению внутрибрюшного дав-
ления и снижает потерю ликвора. Однако специ-
ально проведенные клинические исследования 
не смогли выявить какую-либо лечебную эффек-
тивность такого насилия над волей пациенток 
[11].

Попытки заставить родильниц находиться 
постоянно в положении на спине выглядят со-
вершенно безобидными на фоне появившихся 
в 80-е гг. XX в. нелепых рекомендаций применять 
постоянное согнутое положение больных в по-
стели для лечения ПГБ. В основе этого «рацпред-
ложения» лежит та же благая цель – повышение 
внутрибрюшного давления. И хотя повышенное 
внутрибрюшное давление действительно является 
положительным фактором в деле снижения потерь 
ликвора, вряд ли такая вычурная поза может ре-
шить эту проблему, а самое главное – понравиться 
женщинам, недавно перенесшим роды или опера-
цию кесарева сечения. К счастью для послеопера-
ционных больных, практическая бесполезность 
этой рекомендации была убедительно доказана 
[12].

Абдоминальный бандаж
Более действенной мерой, способствующей по-

вышению внутрибрюшного давления, является 
применение абдоминальных бандажей. К сожале-
нию, постоянное ношение тугих повязок создает 
ряд серьезных неудобств для родильницы, поэто-
му абдоминальные бандажи редко применяются 
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на практике при лечении ПГБ. Клиники, которые 
ввели это мероприятие в собственный стандарт 
лечения ПГБ, очень немногочисленны [13]. В на-
шем родильном доме эта мера с целью лечения 
ПГБ не применяется.

Медикаментозные методы лечения ПГБ
Основными целями медикаментозных методов 

лечения являются:
– восполнение объема цереброспинальной 

жидкости;
– воздействие на процессы регенерации в ме-

сте дефекта твердой мозговой оболочки;
– устранение церебральной вазодилатации.
Главная проблема этой консервативной по сво-

ей сути терапии – отсутствие хорошо организо-
ванных исследований, показывающих преиму-
щества какой-либо конкретной методики лече-
ния. Читателям, наверное, будет интересно узнать, 
что еще в далеком 1964 г. авторы одного американ-
ского литературного обзора не без ехидства пере-
числили 49 известных к тому времени «надежных» 
медикаментозных способов победить ПГБ [14]. 
Кажется, нет предела неистощимой энергии и фан-
тазии исследователей проблемы ПГБ! Тем не менее 
она так и не решена еще до сих пор.

Инфузионная терапия солевыми растворами 
и энтеральная гидратация с целью увеличения 
продукции ликвора является неотъемлемым и по-
лезным компонентом консервативной терапии 
ПГБ. Рекомендуемые суточные объемы инфузий 
в различных литературных источниках варьируют 
от 500 до 2000 мл. По нашему мнению, к этому во-
просу надо подходить всегда индивидуально в ка-
ждом конкретном случае.

Полноценное обезболивание, назначаемое ро-
дильницам с ПГБ, не должно ограничиваться толь-
ко применением наркотических анальгетиков 
или агонистов-антагонистов опиоидных рецепто-
ров. Оно должно включать в себя и назначение не-
стероидных противовоспалительных препаратов.

Что же нового появилось в области фармако-
логического лечения синдрома ПГБ? Например, 
в последние годы были опубликованы немного-
численные пока сообщения об эффективности 
применения суматриптана. Этот препарат был 
разработан относительно недавно, в  1989  г., 
для лечения мигрени. Он довольно хорошо ку-
пирует мигренозные боли у больных, не реаги-
рующих на ненаркотические анальгетики и не-
стероидные противовоспалительные препара-
ты. Кроме того, суматриптан уменьшает тош-
ноту, рвоту, фотофобию и  другие явления, 
сопутствующие приступам мигрени.

Полагают, что механизм действия суматрип-
тана связан с его влиянием на серотониновые 
(5-НТ) рецепторы мозга. Препарат уменьша-
ет также высвобождение нейропептидов и дру-
гих медиаторов воспаления. На адренергические, 
дофаминергические, мускариновые и бензоди-
азепиновые рецепторы суматриптан не влияет. 
Показано, что суматриптан является селектив-
ным агонистом 5-НТ1D -рецепторов (препарат 
имеет близкое структурное сходство с серото-
нином), стимуляция которых уменьшает пульса-
цию мозговых сосудов и связанную с этим голов-
ную боль. Подобно кофеину суматриптан способ-
ствует устранению церебральной вазодилатации, 
на чем, собственно, и основан его предполагаемый 
лечебный эффект при ПГБ.

Однако пока имеется всего лишь несколько 
сообщений по поводу успешного применения су-
матриптана для лечения ПГБ [15]. Кроме того, ре-
зультаты недавних контролируемых исследований 
не смогли убедительно подтвердить декларирован-
ных ранее преимуществ применения суматриптана 
перед другими методами лечения ПГБ [16].

В 1994–1997 гг. появились также первые сооб-
щения о положительном опыте лечения ПГБ на-
значением АКТГ (адренокортикотропного гормо-
на). Исследователи этот препарат применяли либо 
внутривенно (инфузии в дозе 1,5 мг / кг), либо не-
посредственно вводили в эпидуральное простран-
ство [17, 18]. Тем не менее и на фоне применения 
АКТГ головные боли в некоторых случаях носили 
очень тяжелый и длительный характер. Не оправ-
дало себя также и превентивное внутримышечное 
введение десмопрессина перед люмбальной пунк-
цией [19].

Похоже, что единственным препаратом, заслу-
живающим доверия у широкого круга клиници-
стов, по-прежнему остается «старый, добрый» 
кофеин, который применяется для лечения ПГБ 
еще с 1944 г. [20]. С того времени рекомендация 
назначать кофеин внутривенно в дозе 500 мг сохра-
нилась неизменной до наших дней, хотя этот пре-
парат можно назначать и перорально. Поскольку 
кофеин хорошо абсорбируется в желудочно-ки-
шечном тракте, необходимый терапевтический 
уровень его концентрации в крови достигается уже 
через 30 минут после приема.

Потеря спинномозговой жидкости через де-
фект в  твердой мозговой оболочке приводит 
к рефлекторной дилатации сосудов головного 
мозга. Этим явлением ПГБ во многом напомина-
ет возникновение головных болей при мигрени. 
Предполагаемый механизм лечебного действия 
кофеина при ПГБ – вазоконстрикция церебраль-
ных сосудов – неоднократно подвергался критике 
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скептиков. Но нам в этом не приходится сомне-
ваться, так как вазоконстрикторный эффект дей-
ствия кофеина на мозговые сосуды у больных ПГБ 
врачи нашего отделения неоднократно наблюдали 
воочию при помощи метода транскраниальной 
допплерографии.

Кофеин хорошо проникает через гематоэнцефа-
лический барьер, что обусловливает его выражен-
ную эффективность действия. Инфузия 1000 мл 
физиологического раствора с добавлением 500 мг 
кофеина приводит к уменьшению головных болей 
почти у 80 % больных [21]. Довольно длительный 
период полураспада этого препарата (3–7,5 ч) по-
зволяет существенно сократить количество его 
назначений (до 1–2 раз в сут).

Наиболее часто цитируемыми работами по при-
менению кофеина с целью лечения ПГБ являют-
ся ставшие теперь уже классическими публика-
ции P. H. Sechzer (1978–1979), в которых были из-
учены целесообразность и терапевтическая эф-
фективность внутривенного назначения кофеина 
по 500 мг 1–2 раза в сут [22, 23]. В этих работах, 
отличающихся блестяще разработанной научной 
методологией исследования и тщательно прове-
денным статистическим анализом, была убеди-
тельно доказана эффективность кофеина в сим-
птоматическом лечении ПГБ.

В большинстве современных публикаций, по-
священных лечению ПГБ, рекомендуется назна-
чать кофеин внутривенно или перорально в дозах 
по 300–500 мг 1–2 раза в день [21]. Тем не менее, 
основываясь на опыте нашего отделения, мы мо-
жем утверждать, что инфузии 500–800 мл физио-
логического раствора с добавлением всего лишь 
200 мг кофеина являются терапевтически эффек-
тивными в подавляющем большинстве случаев 
ПГБ. Даже при лечении тяжелых случаев ПГБ у на-
ших пациенток суточная доза кофеина никогда 
не превышала 400 мг.

И хотя одним из патогенетических механиз-
мов возникновения ПГБ является церебральная 
вазодилатация, не следует забывать, что у «обыч-
ных» пациентов злоупотребление кофеином (бо-
лее 300–400 мг в сут, т. е. четыре чашки натураль-
ного кофе по 150 мл) может вызывать в некото-
рых случаях состояние тревоги, беспокойство, 
тремор, головную боль, спутанность сознания, 
сердечные экстрасистолии. Наверное, будет со-
вершенно нелишним напомнить, что содержание 
кофеина в чашке растворимого кофе составляет 
66–100 мг; в чашке молотого кофе – 80–120 мг; 
в стакане чая из пакетика – 42–100 мг, из пачки – 
30–75 мг; в стакане какао – до 50 мг; в бокале пепси 
или кока- колы – 15–30 мг.

Консервативная терапия ПГБ с применени-
ем кофеина является не только эффективным, 
но и безопасным способом лечения этого ослож-
нения в отличие от инвазивной методики пломби-
рования эпидурального пространства аутокровью. 
Тем не менее существует немало противников кон-
сервативного подхода к лечению ПГБ. Например, 
по данным так часто цитируемого в последнее 
время «Северо-Американского обзора по лечению 
ПГБ» от 1998 г., большинство американских и ка-
надских акушерских анестезиологов решительно 
отказались от применения кофеина в лечении ПГБ 
у родильниц [24]. Основными объяснениями такой 
непримиримой позиции по отношению к примене-
нию кофеина являются:

– низкая эффективность кофеина;
– кратковременный лечебный эффект;
– назначение кофеина в больших дозах, в свою 

очередь, может вызывать другие серьезные ослож-
нения, обусловленные фармакологическими свой-
ствами этого препарата;

– назначение кофеина является только симпто-
матическим лечением и не устраняет нарушений 
ликвородинамики, что сохраняет опасность раз-
вития  серьезных осложнений, связанных с низким 
ликворным давлением.

Однако любители ссылаться на этот обзор по-
чему-то всегда забывают упомянуть одно весьма 
важное обстоятельство. Данный документ был 
основан только на анализе случаев лечения ПГБ, 
возникших после эпидуральной анальгезии родов 
и обусловленных непреднамеренными пункция-
ми твердой мозговой оболочки более крупными 
по калибру иглами, чем те иглы, которые применя-
ются для спинномозговой анестезии. А это, как го-
ворится, уже совсем другая история…

Пломбирование эпидурального простран-
ства аутокровью

В большинстве своем ПГБ успешно поддается 
консервативным методам лечения, но в редких 
случаях головные боли остаются надолго и с те-
чением времени их тяжесть может даже увели-
чиваться. В связи с отсутствием эффекта консер-
вативной терапии иногда приходится прибегать 
к пункции эпидурального пространства и введе-
нию «пломбировочных» растворов. С этой целью 
используют аутокровь или растворы декстранов. 
Считается, что декстраны и солевые растворы не-
сколько уступают по своей эффективности вве-
дению аутокрови, поэтому их применяют в тех 
случаях, когда противопоказано пломбирование 
аутокровью [25].

Впервые о  пломбировании эпидурально-
го пространства аутокровью (epidural blood 
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patch – «эпидуральная кровяная заплатка») с це-
лью лечения тяжелой постпункционной голов-
ной боли, развившейся после эпидуральной ане-
стезии, сообщил J. B. Gormley в 1960 г. [26], опи-
сав исчезновение постпункционных головных 
болей у 7 пациентов, включая также и собствен-
ный опыт. В 70-е гг. эта методика была популяри-
зирована J. S. Crawford [27] и получила широкое 
распространение.

Суть метода «кровяной заплатки» довольно 
проста и заключается в инъекции 10–20 мл ау-
токрови в эпидуральное пространство на том же 
уровне, где и выполнялась спинномозговая пунк-
ция при анестезии. В эпидуральном простран-
стве кровь распространяется краниально, поэтому 
при наличии факта нескольких неудачных попы-
ток осуществления люмбальной пункции следует 
выбирать место самой нижней попытки.

Магнитно-резонансная томография, выполня-
емая больным с ПГБ, наглядно демонстрирует на-
личие спинномозговой жидкости в эпидуральном 
пространстве и явлений гемосидероза в месте про-
кола твердой мозговой оболочки. При выполнении 
повторной томографии на месте дефекта твердой 
мозговой оболочки, как правило, выявляется на-
личие кровяной пломбы («заплатки») и скопление 
крови в эпидуральном пространстве на протяже-
нии 4–6 межпозвонковых промежутков [28].

Таким образом, кровь, введенная в эпидураль-
ное пространство,  закрывает дефект в твердой 
мозговой оболочке и служит препятствием для ис-
течения ликвора, что в большинстве случаев на-
дежно устраняет первопричину ПГБ. Лечебный 
эффект пломбирования эпидурального простран-
ства аутокровью обусловлен также и увеличением 
давления в эпидуральном пространстве, за счет 
чего снижается градиент давления между эпи- 
и субдуральным пространством. Одновременно 

с увеличением давления в эпидуральном простран-
стве увеличивается и давление в субдуральном 
пространстве.

Роль данного фактора убедительно и неодно-
кратно подтверждалась случаями эффективного 
купирования ПГБ после эпидурального пломби-
рования, выполненного на люмбальном уровне, 
хотя дефект твердой мозговой оболочки достовер-
но имел место в грудном или даже шейном отделе 
дурального мешка. Незамедлительность облегче-
ния головной боли сразу же после эпидурально-
го пломбирования аутокровью в первую очередь 
можно объяснить именно повышением эпидураль-
ного и субдурального давления (рис. 9.18).

Кровь, введенная в эпидуральное простран-
ство, со временем  рассасывается. Поэтому нали-
чие в анамнезе факта пломбировки эпидурально-
го пространства не является противопоказанием 
для проведения эпидуральной или спинномозго-
вой анестезии.

Лечебная эффективность метода эпидураль-
ного пломбирования аутокровью является очень 
высокой, и, по данным многих авторов, частота 
успешного излечения ПГБ достигает 90–97 % [29].

Результаты повторных процедур пломбирова-
ния еще лучше. В таких случаях терапевтическая 
эффективность метода значительно увеличивает-
ся. Полагают, что это происходит вследствие соз-
дания при первом введении аутокрови матрицы, 
прикрепляющейся к шероховатой поверхности 
твердой мозговой оболочки и образующей «плом-
бу» на поверхности отверстия. В последующем 
на эту матрицу прикрепляется повторная доза 
вводимой крови. При отсутствии эффекта от по-
вторного введения следует предположить наличие 
других причин головной боли (например, тромбоз 
кортикальной вены).

Рис. 9.18. Механизм устранения ПГБ при пломбировании  
эпидурального пространства аутокровью
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Такая высокая частота успеха эпидурального 
пломбирования для некоторых исследователей 
стала основанием рассматривать его как един-
ственный метод выбора при  лечении ПГБ. 
Тем не менее при тщательном совокупном анали-
зе результатов большего количества исследований, 
и особенно тех, которые охватывают значительное 
число случаев ПГБ, обращают на себя внимание 
не только сообщения о гораздо меньшей частоте 
успеха эпидурального пломбирования, но и замет-
ные расхождения данных разных авторов. Частота 
успешного излечения ПГБ пломбированием эпи-
дурального пространства, по данным различных 
исследований, колеблется в пределах от 56 до 98 % 
[27, 30, 31].

Что же является причиной такого серьезного 
расхождения результатов исследований по лечеб-
ной эффективности эпидурального пломбирова-
ния аутокровью? Это может быть объяснено следу-
ющими факторами, которые обязательно надо учи-
тывать при организации подобных исследований:

– временной интервал между моментом вы-
полнения спинномозговой анестезии и выполне-
нием эпидурального пломбирования;

– объем примененной аутокрови;
– различия в критериях определения успешно-

го исхода ПГБ;
– дефекты в послеоперационном наблюдении 

за больными;
– продолжительность клинического наблюде-

ния за больными.

Время выполнения эпидурального пломби-
рования

Еще в 1978 г. E. A. Loeser и соавт. сообщили 
об имеющей место очень высокой частоте отсут-
ствия лечебного эффекта эпидурального плом-
бирования аутокровью (71 %) при условии, если 
пломбирование выполнялось сразу же в 1-е  сут 
после пункции твердой мозговой оболочки. Если 
эта процедура  выполнялась через 24 ч после пунк-
ции и позднее, то частота неудач составляла всего 
4 % [32].

Результаты современных исследований также 
показывают, что раннее выполнение пломбирова-
ния эпидурального пространства не является ра-
циональным [33]. К примеру, R. S. Ascanio и соавт. 
выявили, что в случаях успешного излечения ПГБ 
средний временной интервал от момента пункции 
твердой мозговой оболочки до пломбировки со-
ставлял 52,5 ч. В тех случаях, когда пломбирование 
не приносило желаемого результата, этот интервал 
в среднем составлял 20 ч [34].

S. Rutter и соавт. показали, что в 50 % случаев, 
когда пломбирование аутокровью выполняется 

в пределах 48 ч после пункции, возникает необ-
ходимость повторной процедуры пломбирования 
эпидурального пространства. Если же эта проце-
дура выполняется через 48 ч после пункции, жа-
лобы на головные боли сохраняются лишь у 9 % 
больных [35].

Более низкая эффективность раннего пломби-
рования аутокровью объясняется наличием в ме-
сте пункции остатков местного анестетика, ме-
шающих процессу нормальной коагуляции кро-
ви в эпидуральном пространстве. Выяснилось, 
что местные анестетики, особенно лидокаин, яв-
ляются слабыми антикоагулянтами, и поэтому они 
могут препятствовать превращению введенной 
крови в сгусток. Весьма интересным представляет-
ся тот факт, что местные анестетики значительно 
отличаются друг от друга по выраженности своих 
антикоагуляционных свойств. Так, лидокаин и бу-
пивакаин в большей мере подавляют свертывание 
крови, чем ропивакаин, и, кроме того, лидокаин 
усиливает фибринолиз [36].

Объем аутокрови

Считается, что объем аутокрови, введенной 
при пломбировании эпидурального пространства, 
серьезно влияет на исход ПГБ. Однако конкретных 
данных, какое же количество крови будет опти-
мальным для положительного лечебного эффек-
та, пока нет ввиду отсутствия хорошо организо-
ванных исследований. Надо отметить, сам пер-
вооткрыватель метода, J. B. Gormley, использовал 
с этой целью всего 2–3 мл аутокрови, что не по-
мешало ему в конечном итоге сообщить о 100 % 
успехе своих экспериментов [26]. Однако впослед-
ствии популярным стало применение более су-
щественных объемов аутокрови, особенно после 
того, как J. S. Crawford в 1980 г. сообщил, что вве-
дение 5–6 мл крови в 30 % случаев заканчивается 
неудачей, в отличие от случаев  применения 20 мл 
аутокрови, когда частота сохраняющихся ПГБ со-
ставляла всего 4 % [27].

M. Szeinfeld и соавт. сообщили, что в их иссле-
довании ПГБ излечивалась в 100 % случаев, если 
для пломбирования применялись объемы крови, 
в среднем составляющие 14,8 мл. При этом такое 
количество крови довольно широко распространя-
лось в эпидуральном пространстве, занимая около 
8–10 сегментов [37].

В настоящее время весьма популярным явля-
ется мнение о том, что применение объемов ау-
токрови, составляющих более 20 мл, значительно 
повышает эффективность эпидурального плом-
бирования вследствие существенного увеличения 
как эпидурального, так и внутричерепного дав-
ления [33, 38]. При этом некоторые энтузиасты 
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метода впадают в крайности, рекомендуя не оста-
навливаться на объемах в 20 мл и продолжать про-
цедуру введения аутокрови до тех пор, пока паци-
ент не сообщит о появлении дискомфорта в об-
ласти пункции [35]. Однако T. Taivainen и соавт. 
по результатам своего исследования сделали вы-
вод о том, что применение объемов крови более 
10 мл совершенно не дает каких-либо преимуществ 
в исходе ПГБ [29].

И все же в настоящее время большинство ис-
следователей склоняются к тому, что объем ауто-
крови, составляющий примерно 15 мл, является 
наиболее оптимальным. Выяснилось, что такое ко-
личество крови в эпидуральном пространстве рас-
пространяется в двух направлениях обычно сле-
дующим образом: на 6 сегментов в краниальном 
направлении и на 3 сегмента – в каудальном [37].

Противопоказаниями к эпидуральному пломби-
рованию аутокровью являются: лихорадка, септи-
цемия, инфекция в месте пункции, заболевания 
крови или нарушение свертываемости, терапия 
антикоагулянтами, отказ пациентки от процедуры.

Пломбирование эпидурального пространства 
аутокровью в дальнейшем не является противопо-
казанием к выполнению нейроаксиальных методов 
обезболивания.

Осложнения эпидурального пломбирования 
аутокровью

Инвазивность этой процедуры сопряжена с до-
статочно высоким риском развития осложнений, 
о чем, к сожалению, часто забывают ее горячие 
 энтузиасты, совершенно отвергающие методы кон-
сервативной терапии ПГБ. Тем не менее за 45 лет 
существования метода эпидурального пломбиро-
вания аутокровью накопилось достаточно дан-
ных, свидетельствующих о необходимости более 
 осторожного и взвешенного подхода к примене-
нию этой процедуры.

По данным уже упомянутого нами «Северо-
Американского обзора по лечению ПГБ» от 1998 г., 
наиболее частые осложнения, связанные с эпиду-
ральным пломбированием, включают в себя боли 
в области спины и шеи, менингизм, боли в ногах 
и парестезии, параличи черепномозговых нервов, 
шум в ушах, снижение остроты слуха, головокру-
жение, умеренное повышение температуры, бради-
кардию, образование подкожных гематом в месте 
инъекции. Большинство из этих осложнений были 
подробно нами описаны в предыдущей главе.

Представляется весьма интересным, что на ос-
новании большого статистического материала 
авторам этого обзора удалось выявить взаимос-
вязь между эпидуральным пломбированием ау-
токровью и наличием проблем у этих пациенток 

с эпидуральной анестезией впоследствии (мозаич-
ность, неадекватность блока и т. п.) [24]. Авторами 
был также сделан важный вывод о том, что ши-
роко распространенный оптимизм относитель-
но эффективности и безопасности эпидурально-
го пломбирования аутокровью не соответствует 
имеющейся в настоящее время базе клинических 
данных и не может гарантировать отсутствие тя-
желых осложнений.

При целенаправленном поиске в литературе 
можно встретить описания таких серьезных ос-
ложнений эпидурального пломбирования ауто-
кровью, как люмбовертебральный синдром, арах-
ноидит, нарушения психики, судороги, развитие 
субдуральной гематомы и синдрома «конского 
хвоста», пневмоэнцефалия, а также парадоксаль-
ное острое усиление ПГБ [39, 31]. Частота таких 
событий неизвестна. Но, как выяснилось при ана-
лизе литературы, процесс корректной и объектив-
ной регистрации подобных случаев также остав-
ляет желать лучшего.

Современные рекомендации, основанные 
на данных базы Cochrane, рассматривают эпи-
дуральное пломбирование аутокровью только 
как крайнюю лечебную меру, применяемую в ис-
ключительных случаях. К таковым относятся слу-
чаи ПГБ, при которых, несмотря на проводимые 
меры консервативной терапии, жалобы на голов-
ную боль сохраняются в течение недели [40].

Методика пломбирования эпидурального 
пространства аутокровью

Помните! Прибегнуть к пломбированию эпи-
дурального пространства аутокровью никогда 
не поздно. Сначала убедитесь в неэффективности 
всех других методов лечения.

Для пломбирования эпидурального простран-
ства аутокровью необходимо:
• Внимательно изучить медицинскую карту боль-

ной и собрать анамнез.
• Обеспечить надежный венозный доступ и про-

вести инфузионную терапию теплыми раство-
рами кристаллоидов.

• Провести внутривенную премедикацию и седа-
тацию (например, мидазолам – 1 мг, фентанил – 
50–100 мкг).

• Медленно и  осторожно повернуть больную 
на бок во избежание усиления  головной боли, 
тошноты и рвоты.

• Сделать пункцию эпидурального пространства 
с соблюдением всех правил асептики и анти-
септики.
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• При осуществлении пункции следует быть пси-
хологически готовым к возможному появлению 
ликвора в павильоне иглы.

• При выполнении теста на «потерю сопротив-
ления» вводить минимальное количество рас-
твора.

• Для введения аутокрови использовать место 
предыдущей пункции. Лучше использовать сре-
динный доступ.

• Если было несколько попыток спинномозговой 
пункции, использовать самый нижний проме-
жуток.

• В стерильных условиях с соблюдением всех пра-
вил асептики из кубитальной вены набрать бо-
лее 20 мл крови в один шприц.

• Часть крови должна быть отправлена на микро-
биологическое исследование.

• После идентификации эпидурального простран-
ства ввести кровь со скоростью 1 мл / 3–4 с. Если 
у пациентки возникают боль, чувство распи-
рания в спине, бедрах, ягодицах при введении 
до 15 мл крови, следует прекратить  процедуру. 
Если симптомы исчезают – можно продолжить 
введение.

• Повернуть больную на спину, положив валик 
под колени и поясницу (на уровне поясничного 
лордоза).

• В течение 30 мин закончить инфузионную тера-
пию (общий объем около 1000 мл теплых рас-
творов кристаллоидов).

• Через 30 мин медленно поднять головной конец 
кровати.

• После окончания процедуры пломбирования 
больная должна полежать в течение 1–2 часов. 
Затем она может пойти в свое отделение само-
стоятельно.

• В дальнейшем больной следует:
 – избегать напряжения (при рвоте, дефекации, 
не поднимать тяжести в течение 5 дней);

 – соблюдать постельный режим в течение 1-х 
сут;

 – сразу же обращаться в отделение анестезио-
логии в случае возобновления головных бо-
лей.
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