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Этой работой мы продолжаем серию наших статей, 
которые были напечатаны в форме вопросов и от-
ветов десять лет тому назад на страницах любимо-
го нами журнала [1–4].

Невзирая на то что в мире уровень смертно-
сти во время проведения операции кесарева се-
чения (КС) под общей анестезией прогрессивно 
снижается, нейроаксиальная анестезия остается 
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методом выбора в большинстве случаев опера-
ции КС. 

У беременных с какой-либо внутричерепной па-
тологией часто предполагается наличие повышен-
ного внутричерепного давления (ВЧД), даже при 
отсутствии клинических или радиологических при-
знаков такового. Риск смещения/вклинения мозга 
после непреднамеренной пункции твердой мозго-
вой оболочки часто рассматривается как противо-
показание к нейроаксиальной анестезии (НА). 

Исследования безопасности проведения НА в 
группе пациенток с повышенным ВЧД редко встре-
чаются в литературе, поэтому принципы, на кото-
рых основываются рекомендации по выбору анесте-
зии, чаще всего экстраполированы из литературы, 
посвященной нейроанестезиологии и нейрохирур-
гии. По необходимости клинические решения часто 
принимаются больше на основании известных 
принципов нейро- и акушерской анестезиологии, 
описании клинических случаев, чем на основе ран-
домизированных клинических исследований. Мы 
провели анализ литературы по применению НА у 
беременных с установленной внутричерепной па-
тологией и попытались предложить схемы и реко-
мендации по оценке риска развития неврологиче-
ских осложнений вследствие выполнения эпиду-
ральной анальгезии или анестезии, и планируемой 
или непреднамеренной пункции твердой мозговой 
оболочки. В процессе работы мы столкнулись с тем 
фактом, что данная проблема возникла не сегодня 
и с этим связано то, что нам пришлось включить 
многие работы, которые далеко не новы, но, по на-
шему мнению, содержат описание многих интерес-
ных клинических случаев. Еще одно подтверждение 
истины, что новые работы имеют один существен-
ный недостаток – они мешают читать старые. 

Глубина поиска составила тридцать лет. Для опре-
деления репрезентативности медицинской литерату-
ры по анестезиологическому выбору для этих пациен-
ток мы провели поиск в статьях, опубликованных в 
MEDLINE на английском языке. Поиск выполнялся по 
исследованиям, проведенным на людях, по темам:

– головной мозг,
– абсцесс головного мозга,
– заболевание головного мозга,
– новообразования головного мозга,
– цереброваскулярные заболевания,
– кисты,
– внутричерепная гипертензия,
– Монро-Келли,
– псевдоопухоль мозжечка,
– васкулиты.
Ключевые слова: анестезия, комплаенс головно-

го мозга, смещение, гидроцефалия, увеличение 
ВЧД, люмбальная пункция, мальформация, нейро-

аксиальная анестезия, акушерский, беременность, 
осложнения беременности, спинальная, спинномоз-
говая пункция и опухоль.

Мы далеки от мысли, что наша работа будет ин-
тересная нейроанестезиологам, но многолетний 
опыт работы с врачами анестезиологами-реанима-
тологами, работающими в акушерских стациона-
рах, показывает, что их интерес к этой проблеме 
не ослабевает. Кроме того, благодаря успехам ней-
рохирургии, все больше таких женщин стало до-
живать до фертильного возраста, а значит, входить 
в зону интересов акушерских анестезиологов-реа-
ниматологов.

Предполагается, что у беременных с внутриче-
репной патологией часто имеет место повышение 
ВЧД и часто указывается риск смещения мозговых 
структур как основное противопоказание к прове-
дению НА [5]. Для оказания помощи таким бере-
менным и определения, кому из них проведение НА 
безопасно, мы должны понимать эти процессы и 
учитывать те факторы, которые могут привести к 
клинически значимым смещениям мозга, например, 
увеличение ВЧД, отек мозга или гидроцефалия. В 
этом случае анестезиолог-реаниматолог способен 
более эффективно взвесить относительные риски и 
преимущества НА для таких пациенток и обеспе-
чить мультидисциплинарный план ведения пери-
партального периода. 

1. Что должен знать анестезиолог-реаниматолог 
о взаимосвязи трех первичных внутричерепных 
элементов?

Для того чтобы установить взаимосвязь между 
ВЧД и объемом первичных внутричерепных эле-
ментов – головным мозгом, спинномозговой жид-
костью (СМЖ) и кровью – внутри ригидной струк-
туры черепа, ниже представлены случаи нарушений 
в каждом из этих трех элементов и законы физики, 
которые управляют комплаенсом (рис.1).

Головной мозг. Мозг занимает примерно 1400 мл 
объема и включает большую часть внутри- и вне-
клеточной жидкости, которая относительно не сжи-
маема. Объем мозговой ткани может увеличиваться 
вследствие роста клеток злокачественных или до-
брокачественных опухолей или вследствие увели-
чения внутри- или внеклеточной жидкости. Злока-
чественные опухоли мозга зачастую обладают та-
ким занимающим пространство эффектом, часто 
связаны с локализованным отеком, некротическими 
участками и кровоизлиянием, что еще больше уве-
личивает объем мозга. Анестезиологи-реанимато-
логи часто неохотно проводят НА у пациенток с 
подобной патологией из опасений смещения/вкли-
нения мозговых структур или ухудшения в невро-
логическом статусе [6–8]. 
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Спинномозговая жидкость. Внутричерепной 
объем СМЖ составляет примерно 150 мл. СМЖ за-
ключена в желудочках мозга, системе сообщающих-
ся полостей, которая соединяет внутричерепную 
полость с субарахноидальным пространством спин-
ного мозга и поясничной цистерной. СМЖ цирку-
лирует между двумя боковыми желудочками, тре-
тьим желудочком, Сильвиевым водопроводом и 
четвертым желудочком. Далее она течет через боль-
шое затылочное отверстие к основанию, в спиналь-
ное субарахноидальное пространство, которое за-
канчивается в поясничной цистерне. СМЖ образу-
ется в хориоидных сплетениях интракраниального 
отдела, в объеме около 20 мл/ч. В нормальных усло-
виях эта СМЖ свободно циркулирует вперед и на-
зад в экстракраниальном субарахноидальном про-
странстве. СМЖ реабсорбируется в арахноидаль-
ных грануляциях, отток из которых осуществляется 
во внутричерепные венозные синусы. Последние 
являются несжимающимися каналами, «врезанны-
ми» в кости черепа. Система СМЖ играет важную 
роль в обмене нутриентов и удалении продуктов 
обмена. Обычно ежедневно вырабатывается 400–
500 мл новой СМЖ. В норме в интракраниальном и 
спинальном отделах содержится по 150 мл СМЖ, 

а остаток постоянно реабсорбируется. Нормальное 
давление СМЖ составляет от 13 до 20 см водного 
столба (при измерении манометром) или менее 10-
15 мм рт. ст. при определении оптоволоконным 
устройством.

Если внутри или между желудочками существует 
какое-либо препятствие току СМЖ, то развивается 
несообщающаяся или обструктивная гидроцефалия. 

Гидроцефалия – это рентгенологическая находка 
увеличившегося объема желудочков мозга. Увели-
чение объема желудочков мозга не всегда является 
признаком увеличенного ВЧД. Например, цере-
бральная атрофия приводит к дилатации желудоч-
ков и открытой гидроцефалии, но ВЧД обычно 
остается нормальным. Гидроцефалия вследствие 
увеличения ВЧД развивается за счет нарушения аб-
сорбции СМЖ (сообщающаяся (открытая) гидро-
цефалия) или за счет препятствия току СМЖ (об-
структивная (закрытая) гидроцефалия) (рис.2). 
В целом, если при внезапном или большом препят-
ствии току СМЖ симптоматика развивается за ми-
нуты и часы, то при частичном нарушении тока 
СМЖ манифестация неврологической симптомати-
ки может произойти с большим запозданием – че-
рез недели и месяцы. Беременные с закрытой гидро-Рис. 1. Схема трех первичных внутричерепных элементов – 

мозга, СМЖ, крови и их относительные объемные 
составляющие

Рис. 2. Схема потенциального влияния пространственного 
повреждения на три первичных внутричерепных составляю-

щих – мозговая ткань, СМЖ, кровь
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цефалией подвержены большому относительному 
риску острого ухудшения неврологической симпто-
матики по сравнению с пациентками с открытой 
гидроцефалией в условиях непреднамеренной пунк-
ции твердой мозговой оболочки [9]. 

Объем крови в мозге. Внутричерепные сосуды и 
кровь в них имеют несколько функций, включая со-
действие в обмене кислорода, углекислого газа, глю-
козы и аминокислот в тканях мозга. Нормальный 
объем крови в мозге человека составляет примерно 
150 мл. На этот объем оказывает воздействие мно-
жество факторов, включая степень вазоконстрикции 
или вазодилатации в ответ на окружающие местные 
процессы в ткани мозга, или парциальное давление 
углекислого газа в артериальной крови. Вдобавок к 
физической барьерной функции, препятствующей 
проникновению многих больших молекул или вред-
ных веществ, гематоэнцефалический барьер регули-
рует поток нутриентов, ионов и растворов к мозгу. 
Хотя это и сложная многослойная мембрана, которая 
служит для поддержания оптимальной электриче-
ской активности и метаболизма, она не настолько 
непроницаема, как считают многие. Даже при нор-
мальных условиях гематоэнцефалический барьер 
пропускает не только желательные, но и нежелатель-
ные молекулы, например алкоголя и других веществ. 
При наличии злокачественных опухолей или в усло-
виях, например, эклампсии, нарушение проницаемо-
сти гематоэнцефалического барьера часто приводит 
к вазогенному отеку, что увеличивает содержание 
внеклеточной воды и, соответственно, приводит к 
увеличению объема внутричерепного содержимого 
[10]. Патология внутричерепных кровеносных сосу-
дов также может оказывать различными путями вли-
яние на внутричерепной объем. Дефекты артериаль-
ной или венозной стенки могут способствовать фор-
мированию аневризмы, артериовенозной мальфор-
мации или фистулы, что может привести к кровоте-
чению, диссекции или окклюзии. Мелкие шунтиру-
ющие вены твердой мозговой оболочки и очень мел-
кие коллатеральные артерии при обструктивных 
васкулопатиях, таких как Moya-Moya, становятся 
очень хрупкими и подвергаются высокому риску раз-
рыва. При разрыве сосуда развиваются внутричереп-
ные кровоизлияния. Венозная окклюзия также мо-
жет привести ко вторичному внутричерепному кро-
воизлиянию. Любое внутричерепное кровоизлияние 
или другая ситуация, приводящая к внезапному бы-
строму увеличению внутричерепного объема крови, 
несут в себе угрозу увеличения ВЧД из-за возможно-
го ограничения свободному току СМЖ, либо созда-
ния масс-эффекта в желудочковой системе крови. В 
противоположность этому, артериальные или веноз-
ные тромбозы могут вызвать цитотоксический или 
вазогенный отек, что в свою очередь может привести 

к увеличению ВЧД за счет увеличения объема ткани. 
Любое из этих условий может увеличивать риск 
ухудшения неврологического статуса при проведе-
нии НА.

Внутричерепные соотношения. В связи с непод-
вижностью костей черепа, внутричерепное содержи-
мое всегда остается постоянным за счет того, что 
увеличение одной составляющей приводит к компен-
саторному уменьшению другой. Это явление извест-
но как доктрина Монро-Келли [11]. Внутричерепной 
комплаенс (С) определяется как изменение в давле-
нии (∆ Р), что происходит в результате любого изме-
нения объема (∆ V), или С=∆Р/∆V. Кривая внутриче-
репного комплаенса складывается из суммирования 
комплаенса каждого из трех внутричерепных эле-
ментов. Объем мозга влияет на крутую часть кривой, 
т.к. состоит преимущественно из интра- и экстрацел-
люлярной жидкости (воды), которая по природе не-
сжимаема. Начальный уклон кривой внутричерепно-
го комплаенса сглажен вследствие того, что в нор-
мальных условиях эквивалентный объем крови и 
СМЖ при увеличении внутричерепного давления 
может быть выведен из полости черепа. Если же 
кровь и СМЖ не могут свободно перемещаться из 
полости черепа (либо по причине обструкции, либо 
истощения), то они вносят свой вклад в увеличение 
ВЧД, так же как любое несжимаемое вещество вну-
три ригидного черепа. Так как небольшое, медленное 
увеличение в объеме мозга часто приводит к благо-
получному выходу СМЖ или крови в соответствую-
щие внечерепные резервуары, то исходно кривая 
внутричерепного комплаенса имеет характер плато 
(рис. 3). Тем не менее если эта компенсаторная спо-
собность истощена, дальнейшие даже небольшие 
увеличения внутричерепного объема приведут к зна-
чительному и крутому нарастанию ВЧД. 

2. Каково влияние основных физиологических 
пертурбаций и изменений во время беременности 
и родов на величину ВЧД?

Физиологические изменения во время беремен-
ности способны оказывать влияние на изменения 
ВЧД. Осмолярность плазмы и концентрация альбу-
мина снижаются, а объем крови и сердечный вы-
брос увеличиваются на 35 и 50% соответственно. 
Эти изменения наряду с задержкой натрия и сво-
бодной жидкости у беременной приводят к увели-
чению предрасположенности развития отека мозга 
[12]. Увеличение сердечного выброса в сочетании с 
обусловленной прогестероном вазодилатацией при-
водит к прогрессивному нарастанию церебрального 
кровотока, который достигает пика в III триместре: 
на 20% выше, чем у небеременных женщин [13, 14]. 
Несмотря на увеличенную предрасположенность к 
отеку мозга, давление СМЖ во время нормальной 
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беременности остается неизменным (нормальное 
ВЧД 7–15 см водн. ст., верхняя граница нормы 20–
25 см водн. ст.). Однако давление СМЖ может воз-
растать в I и II периодах родов до 39 и 71 см водн. 
ст. соответственно [15]. Кровеносные сосуды эпи-
дурального пространства во время III триместра 
беременности переполняются, что приводит к 
уменьшению объема СМЖ и емкости дурального 
пространства [16]. Эти факты помогают объяснить 
увеличение степени чувствительности к НА во вре-
мя беременности, хотя свою долю вносит и проге-
стерон, снижая порог чувствительности рецепторов 
к местным анестетикам. 

У здоровых лиц данные МРТ демонстрируют, 
что СМЖ во время сердечной систолы поступает 
из внутричерепного пространства в субарахнои-
дальное. Этот феномен считался физиологическим 
ответом на соответствующее увеличение объема 
крови в полости черепа, происходящее при каждой 
сердечной систоле (пример гомеостаза на основе 
доктрины Монро-Келли). Во время диастолы СМЖ 
возвращается в полость черепа. Следовательно, 

физиологические колебания внутричерепного объ-
ема крови выражаются в преходящих, адекватных 
увеличениях ВЧД с последующим быстрым восста-
новлением равновесия, что не приводит к невроло-
гическим нарушениям [17]. Дыхательный цикл так 
же вызывает небольшие соответствующие осцил-
ляции давления СМЖ [18]. 

Были проведены несколько исследований влия-
ния беременности, родов или продленной пробы 
Вальсальвы на объем СМЖ и ВЧД. Q.H.Hogan и со-
авт. [19] показали, что ожирение и наружная абдо-
минальная компрессия, симулирующая влияние 
беременной матки, приводит к снижению объема 
СМЖ в поясничном пространстве. Они пришли к 
заключению, что механизм смещения СМЖ в по-
ясничном отделе – это компрессия спирального су-
барахноидального пространства за счет окружаю-
щих мягких тканей со стороны межпозвонкового 
пространства в области живота и груди. В 1960-х 
G.F. Marx и соавт. [15] измерили давление СМЖ в 
поясничном отделе у 20 здоровых беременных жен-
щин в покое и во время родов и выявили увеличе-
ние давления СМЖ во время схваток, только когда 
у беременной возникала одышка, или она наклоня-
лась, или еще каким-то образом изменялась функ-
ция дыхательной мускулатуры. Впоследствии, ис-
пользуя более точные данные при применении дан-
ных, полученных с помощью внутриматочных кате-
теров, установленных на длительное время, 
E.L. Hopkins и соавт. [20] смогли показать, что дав-
ление СМЖ нарастает во время схваток в среднем 
на 2 мм рт. ст. Этот подъем соответствует увеличе-
нию центрального венозного давления, которое со-
храняется даже во время сна или полной сенсорной 
блокады. Давление СМЖ может возрастать в I и II 
периодах родов до 39 и 71 см водн. ст. соответствен-
но [15]. 

Эти находки иллюстрируют, что ВЧД существу-
ет не в вакууме, а находится под влиянием смежных 
отделов: грудной клетки, брюшной полости и жид-
костей в этих отделах. Давления в этих других от-
делах наиболее важны на восходящем участке кри-
вой внутричерепного комплаенса. 

3. Каково действие эпидуральной анестезии  
и анальгезии на величину ВЧД?

Инъекция препарата в люмбальное эпидураль-
ное пространство приводит к сдавлению дурально-
го мешка, изменяет комплаенс спинального суба-
рахноидального пространства и смещает СМЖ 
вверх, краниально [21]. Известно, что беременность 
и роды повышают базисный уровень давления в по-
ясничном эпидуральном пространстве и эффект 
выше, чем эффект беременности на давление СМЖ 
в поясничном отделе [22]. Это увеличение эпиду-

Рис. 3. Часть справа описывает кривую внутричерепного 
комплаенса (т. е. связь между ВЧД и внутричерепным объ-

емом). Это смягчается возможностью СМЖ и крови 
к движению из внутричерепного пространства при увеличе-

нии внутричерепного объема (стрелка пунктиром). 
Если этот механизм истощается, кривая круто идет вверх 

из-за «несжимающейся» природы жидкостей 
(стрелка сплошная)
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рального давления во время беременности проис-
ходит постепенно. Считается, что это происходит в 
связи с пространство-замещающим эффектом уве-
личенного объема крови в расширенных эпидураль-
ных венах. У небеременных, в исследованиях на 
животных и человеке подтверждено, что у субъек-
тов с исходно повышенным ВЧД транзиторный 
подъем ВЧД после эпидуральной инъекции выше 
чем у пациенток с исходно нормальным значением 
ВЧД перед инъекцией [21, 23]. Именно у пациенток 
с повышенным до инъекции ВЧД болюс 10 мл мест-
ного анестетика, введенного за 20–30 секунд, при-
водит к увеличению ВЧД в среднем на 21 мм рт. ст. 
(от 18,8 до 39,5 мм рт. ст.) в течение 4–5 мин по 
сравнению со средним увеличением на 6 мм рт. ст. 
(с 9,3 до 15,6 мм рт. ст.) в течение 2–3 мин у паци-
ентки с исходным (до инъекции) нормальным ВЧД. 
Уменьшение объема инъекции до 5 мл у пациентки 
с исходно повышенным ВЧД приводит к тому, что 
ВЧД повышается только на 5 мм рт. ст. в течение 
2,8 мин. В модели на свиньях с повышенным ВЧД 
показана корреляция с транзиторным снижением 
церебрального кровотока на 90% [21]. 

4. Какие риски нейроаксиальной анестезии и аналь-
гезии у беременных с внутричерепной патологией?

В нормальных условиях общий внутричерепной 
объем (включающий мозг, СМЖ, кровь в полости 
черепа) достаточно небольшой, так что несмотря на 
обычные физиологические колебания, связанные с 
сердечными и дыхательными циклами, а также те, 
которые происходят во время беременности и ро-
дов, ВЧД меняется в пределах нормальных значе-
ний без развития неврологической симптоматики. 
Тем не менее патологические изменения в тканях 
мозга, СМЖ или объеме крови в полости черепа 
могут нарушить этот баланс и потенциально при-
вести к значительному увеличению ВЧД, смещению 
ткани мозга или разрыву внутричерепных сосудов. 

Влияние объемного процесса. К счастью, частота 
злокачественных опухолей мозга во время беремен-
ности крайне низка. У женщин детородного возрас-
та частота внутричерепных опухолей составляет от 
3,4 до 13,2 на 100 000. За исключением хориокарци-
номы, частота внутричерепных опухолей во время 
беременности не увеличивается [24]. Большинство 
внутричерепных опухолей, которые выявляются во 
время беременности из-за появления неврологиче-
ских симптомов, составляют глиомы, за ними следу-
ют менингиомы и невриномы слухового нерва. Ме-
нингиомы и аденомы гипофиза являются гормоно-
зависимыми опухолями, поэтому во время беремен-
ности могут увеличиваться в размерах [25, 26]. Од-
нако следует помнить, что физиологические измене-
ния при беременности могут привести к значитель-

ному росту уже имеющейся и, возможно, недиагно-
стированной опухоли, и усугублению или развитию 
симптоматики. Мы наблюдали такую беременную, 
у которой недиагностированная опухоль сопрово-
ждалась развитием клинической картины эклампсии, 
комы. После удаления опухоли была пролонгирована 
беременность, которая закончилась благополучно 
операцией КС под общей анестезией [27]. 

Для определения потенциального риска вслед-
ствие НА при наличии опухоли мозга или другого 
объемного поражения мозга необходимо провести 
анализ воздействия НА на внутричерепной компла-
енс. Можно рассмотреть множество факторов, но 
наиболее важны из них – это локализация и размер, 
скорость, с которой нарастает объем, наличие под-
тверждения препятствий току СМЖ.

Для безопасного выполнения пункции должна 
быть сохранена функция циркуляции СМЖ и не 
должно быть дифференциала давления во внутриче-
репном и спинальном пространстве. Если же диффе-
ренциал присутствует, то истечение СМЖ через от-
верстие в твердой мозговой оболочке приведет к 
смещению мозга из одного отдела в другой. Посколь-
ку несомненно в результате пункции происходит не-
которое истечение СМЖ, необходимо достаточное 
количество СМЖ для того, чтобы была возможность 
перераспределения СМЖ для уравновешивания дав-
ления. Окончательное решение должно быть резуль-
татом одновременной сбалансированной оценки 
многих факторов, составляющих риск.

Не поддерживаются доказательной медициной 
следующие правила для беременных с внутричереп-
ной патологией:

– Объемный процесс всегда связан с повыше-
нием ВЧД.

– Нормальное значение ВЧД – это непременное 
условие низкого риска смещения/вклинения 
после поясничной пункции.

– Увеличенное ВЧД всегда несет высокий риск 
смещения/вклинения после поясничной пунк-
ции.

– ЭА является безопасной альтернативой в тех 
случаях, когда люмбальная пункция даже тон-
кой иглой считается слишком опасной.

– СА тонкой иглой является безопасной альтер-
нативой, если произошла непреднамеренная 
пункция твердой мозговой оболочки во время 
установки эпидурального катетера, расцени-
вающаяся как более высокая степень риска.

– Если все виды НА несут некоторый риск сме-
щения/вклинения, то предпочтительнее об-
щая анестезия. 

– Беременной с внутричерепной артериальной 
или венозной патологией не следует выполнять 
НА из-за повышенного риска разрыва сосуда.
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5. Всегда ли очаговый процесс сопровождается 
повышением ВЧД?

Если первичная опухоль мозга или метастатиче-
ская опухоль мозга локализуется в стороне от лик-
ворных путей и от малого до среднего размера по 
величине или обладает медленным ростом, то она 
может и не вызвать (или вызвать крайне малую) 
компрессию желудочков мозга и, таким образом, не 
будет оказывать влияние на циркуляцию СМЖ. 
Обычным примером является маленькая, медленно 
растущая и низкодифференцированная глиома в 
переднем отделе лобной области. Эта опухоль мо-
жет вызвать минимальное механическое поврежде-
ние мозговой ткани или масс-эффект. Как описано 
выше, позже может быть незначительное увеличе-
ние (или вообще отсутствовать) ВЧД вследствие 
небольшого каудального смещения СМЖ или объ-
ема крови внутри мозга.

Резкое уменьшение объема СМЖ при люмбаль-
ной пункции вызовет транзиторный перепад давле-
ния в большом затылочном отверстии. При таком 
ходе событий в большей степени произойдет сме-
щение СМЖ, а не ткани мозга, из внутричерепного 
отдела в поясничный. Другими словами, не прои-
зойдет смещения/вклинения мозга. Таким образом, 
следует ожидать, что в подобных условиях при нор-
мальном ВЧД транзиторное повышение ВЧД на 
фоне эпидуральной инъекции не принесет вреда.

В литературе описано несколько примеров, ког-
да беременным с доброкачественными или злока-
чественными опухолями мозга была проведена 
успешная эпидуральная анестезия (ЭА) при КС или 
родах через естественные родовые пути [24, 28–30]. 
Характерно, что у этих пациенток отсутствовали 
клинические симптомы и признаки повышения 
ВЧД (головная боль, тошнота, рвота, снижение на-
стороженности, недавние судороги, гемипарез или 
изменения диска зрительного нерва) и при прове-
дении визуализации нет явных признаков, свиде-
тельствующих о повышенном ВЧД. 

Напротив, если объемный процесс частично или 
полностью блокирует ликвороциркуляцию, риск 
смещения/вклинения мозга после любой предна-
меренной или непреднамеренной пункции твердой 
мозговой оболочки увеличивается [10, 31]. Это чаще 
всего происходит при локализации процесса в ана-
томически узких отделах желудочковой системы 
(например, возле третьего желудочка или Сильвие-
ва водопровода, или на уровне большого затылоч-
ного отверстия). По мере роста происходит смеще-
ние внутричерепной порции СМЖ в каудальном 
направлении или, в случае препятствия оттоку 
СМЖ из полости черепа, увеличивается объем же-
лудочков мозга и развивается гидроцефалия. Пато-
логические процессы, приводящие к сужению обыч-

но достаточно широкого, большого затылочного 
отверстия или расположенные в задней черепной 
ямке и создающие бутылочное горлышко току СМЖ 
могут создать риск смещения/вклинения. Это мо-
жет быть вследствие доброкачественной или злока-
чественной опухоли, локализующейся в задне-че-
репной ямке или вблизи края большого затылочно-
го отверстия. Это также может быть и при низко 
расположенных миндалинах мозжечка, либо вслед-
ствие аномалии Арнольда-Киари, либо из-за интра-
краниальной гипотензии вследствие постоянного 
истечения СМЖ. В случае если количество СМЖ в 
полости черепа снижено, а давление СМЖ в пояс-
ничном отделе резко снизилось из-за пункции твер-
дой мозговой оболочки – создаются условия для 
смещения ткани мозга и возможности ущемления 
ее транстенториально или крючка [6–8, 32, 33]. 

В обзоре неврологов H. Crevel и соавт. описаны 
визуализационные находки смещения мозга за счет 
натяжения твердой мозговой оболочки, сглажива-
ния мозговых извилин, сужения борозд, патологии 
цистерн, компрессии желудочков (или при обструк-
ции – расширения желудочков) и начальные стадии 
смещения мозга. Доказательства безопасности диа-
гностической люмбальной пункции у пациенток с 
острым бактериальным менингитом предусматри-
вают важные условия для ведения/лечения бере-
менных с интракраниальной патологией и повы-
шенного ВЧД. Люмбальная пункция в таких случа-
ях обычно выполняется спинальной иглой Quinke 
20 G, т.к. иглы меньшего диаметра не обеспечивают 
адекватного дренажа вязкой густой инфицирован-
ной СМЖ. Внезапное снижение давления СМЖ при 
поясничной пункции часто расценивается как факт, 
способствующий ухудшению неврологического ста-
туса у ряда пациентов, у которых сразу же после 
пункции происходит вклинение. В другой группе 
пациентов симптомы могут появиться через 12– 
24 ч [34, 35]. 

Наличие клинических признаков имеющегося 
фатального вклинения, особенно расстройства со-
знания, изменения зрачков, асимметрии зрачков, 
глазодвигательных нарушений, нарушений содру-
жественных движений глазных яблок, слабости 
мышц лица, нарушений глотания, нерегулярного 
дыхания или нарушения движений в конечностях, 
недавнего нового судорожного приступа, наличие 
отека дисков зрительных нервов и/или гемипареза, 
считается лучшим предиктором высокой степени 
риска [34]. В то же время самостоятельное наруше-
ние функции черепно-мозговых нервов хотя и яв-
ляется редким, но все же осложнением нейроакси-
альных методов анестезии [36].

Если появляются признаки вклинения, необхо-
димо немедленно установить контроль за состоя-
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нием дыхательных путей, дыханием, церебральным 
кровообращением и системным кровообращением. 
Рекомендуемые способы для быстрого снижения 
ВЧД включают гиперосмолярную терапию (напри-
мер, быстрая в/в инфузия 100 г маннитола), инту-
бацию трахеи и гипервентиляцию (целевое Paco2 – 
25–30 мм рт.ст.) и экстренную консультацию нейро-
хирурга [10]. 

6. Всегда ли нормальное ВЧД обеспечивает низкий 
риск вклинения после пункции твердой мозговой 
оболочки?

Если рост внутричерепного процесса очень мед-
ленный – больше недель и месяцев, симптомы по-
вышения ВЧД могут быть крайне незначительными 
или вообще отсутствовать, а ВЧД может быть на 
верхней границе нормы. Критично то, что у этих 
пациенток исчерпаны все резервы механизмов при-
способления к градиенту давления через большое 
затылочное отверстие, так что любое, даже неболь-
шое, увеличение ВЧД может вызвать смещение тка-
ни мозга в большей степени, чем объем крови или 
СМЖ. Большая опухоль правого полушария со зна-
чительной зоной отека вызывает больший масс-
эффект и смещение ткани мозга. Если выполнить 
пункцию у такой пациентки, она несомненно ока-
жется в зоне повышенного риска вклинения. 

7. Всегда ли увеличенное ВЧД означает 
высокий риск смещения/вклинения после пункции 
твердой мозговой оболочки?

Идиопатическая или доброкачественная гипер-
тензия (также известная как псевдоопухоль) – до-
статочно частое состояние, при котором увеличение 
ВЧД не увеличивает риск смещения после пункции 
твердой мозговой оболочки. Это нарушение, встре-
чающееся обычно у женщин детородного возраста 
с ожирением, характеризуется увеличением ВЧД 
(>20 см водн. ст.) при нормальном составе СМЖ и 
отсутствием известных причин (например, объем-
ный процесс, сосудистое заболевание, масс-эффект 
или гидроцефалия) [37, 38]. Объемы экстравентри-
кулярной СМЖ и ВЧД могут быть увеличены у жен-
щин, страдающих частыми головными болями, на-
пряжением мышц шеи, у которых имеется отек дис-
ков зрительных нервов или нарушения/потеря зре-
ния. Однако отсутствует обструкция току СМЖ и 
нет дифференциала давления между внутри- и вне-
черепной СМЖ. Следовательно, внезапное сниже-
ние объема СМЖ во время люмбальной пункции 
твердой мозговой оболочки будет быстро смягчено 
каудальном током СМЖ и не приведет к смещению/
вклинению мозга. Фактически серия люмбальных 
разгрузочных пункций для извлечения больших 
объемов СМЖ, вместе с контролем веса, диурети-

ками и стероидами является опорной точкой в ле-
чении этого заболевания. Несмотря на то что име-
ются описания индивидуальных случаев, как увели-
чения, так и снижения эффекта спинальных анесте-
тиков у пациенток этой группы после преднамерен-
ного выведения СМЖ [39, 40], возможно примене-
ние НА у беременных с доброкачественной внутри-
черепной гипертензией как при наличии у них шун-
тов, так и при их отсутствии [41–43]. Медленное, 
увеличивающееся дозирование эпидурального ане-
стетика лучше переносится у пациенток с наличием 
симптомов, у которых при другом режиме введения 
симптоматика может усугубиться в связи с увели-
чением ВЧД перед родами. Рекомендуется введение 
в объеме 5 мл каждые 5–7 мин. 

8. Может ли эпидуральная анестезия 
быть безопасной альтернативой пункции твердой 
мозговой оболочки даже иглой малого диаметра, 
в случае прогноза ее высокого риска? 

И с другой стороны, является ли спинальная ане-
стезия иглой малого диаметра безопасной альтер-
нативой в том случае, когда непреднамеренная 
пункция твердой мозговой оболочки считается 
крайне опасной? 

Ввиду того что установка эпидурального катете-
ра всегда влечет за собой риск непреднамеренной 
пункции твердой мозговой оболочки даже в опыт-
ных руках, это никогда не может быть полностью 
безопасной альтернативой при противопоказанной 
спинальной анестезии [44]. Особенно это касается 
непреднамеренной пункции твердой мозговой обо-
лочки при установке эпидурального катетера, кото-
рая выполняется иглой большего диаметра. Наобо-
рот, даже спинальная игла малого диаметра вызы-
вает надрыв твердой мозговой оболочки с потенци-
альным риском истечения СМЖ, поэтому спиналь-
ная анестезия не может считаться безопасной, т.к. 
не позволяет избежать значительного истечения 
СМЖ.

Эксперименты in vitro показали, что пункции 
твердой мозговой оболочки иглами малого диаме-
тра вызывают более короткое истечение СМЖ: ис-
течение в течение 5 мин в 10% случаев пункций 
иглой 22 gauge и в 65% случаев пункций иглой 29 
калибра [45]. Игла pencil point в сравнении с Quinke 
так же минимизирует истечение СМЖ. Результаты 
исследования влияния угла среза иглы на волокна 
твердой мозговой оболочки остаются противоре-
чивыми. При сравнении истечения из проколов от 
6 эпидуральных игл размером от 17- до 20-gauge на 
трупах отмечено, что 20-gauge игла Tuohy дает наи-
более короткий период истечения ликвора [46]. Не-
инвазивные измерения истечения СМЖ после люм-
бальной пункции in vivo выявили относительные 
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колебания в объеме вытекшей СМЖ даже при ис-
пользовании игл одного типа, и это преимуществен-
но СМЖ из кортикальных отделов и области борозд 
[47]. В целом достаточно доказательств, что истече-
ние СМЖ может сохраняться после пункций твер-
дой мозговой оболочки как спинальной, так и эпи-
дуральной иглой и ни укладывание пациента в опре-
деленную позу после процедуры, ни профилактиче-
ская кровяная заплатка, ни в/в введение препаратов 
не могут надежно предупредить синдром головной 
боли вследствие внутричерепной гипотензии [48]. 

Есть сообщения об успешной эпидуральной или 
спинальной анестезии, выполненной иглой малого 
диаметра, анальгезии и анестезии у пациентов с 
внутричерепными объемными процессами [49, 50]. 
Однако мы обнаружили две работы, которые пока-
зывают опасность НА. T.M. Su и соавт. приводят 
описание беременной с фатальным вклинением по-
сле непреднамеренной пункции твердой мозговой 
оболочки при выполнении эпидуральной анальге-
зии в родах. В течение родов у пациентки возникли 
интенсивная головная боль и артериальная гипер-
тензия, а после родов развилась глубокая кома. Экс-
тренная компьютерная томография показала легко 
гиперинтенсивную тень опухоли в левом полуша-
рии, смещение структур мозга вправо относительно 
срединной линии и транстенториальное вклинение. 
Наиболее вероятным объяснением ухудшения в не-
врологическом состоянии в этом случае является 
факт наличия недиагностированной опухоли, что в 
результате привело к истощению компенсаторных 
механизмов ликвороциркуляции, т.е. она находи-
лась на крутом отрезке кривой внутричерепного 
комплаенса перед выполнением эпидуральной ане-
стезии. Увеличившийся внутричерепной объем во 
время родовых схваток, т.е. проба Вальсальвы во 
время родов, подтолкнул ВЧД на опасный уровень. 
Возросшее ВЧД привело к смещению большего объ-
ема СМЖ каудально, что привело к коллапсу желу-
дочков. Непреднамеренная пункция твердой моз-
говой оболочки способствует дополнительной по-
тере СМЖ в поясничном отделе, что создает даль-
нейший градиент давления через тенториум. Когда 
уже не было достаточно СМЖ, чтобы мог осущест-
вляться отток каудально, произошло смещение 
структур мозга с транстенториальным вклинением 
[51]. 

Другой беременной с известным диагнозом 
большой опухоли лобно-теменной области было 
решено вести роды консервативно в условиях эпи-
дуральной анальгезии по причине признаков высо-
кого ВЧД. Несмотря на целесообразность, роды с 
исключением пробы Вальсальвы и отсутствие при-
знаков пункции твердой мозговой оболочки, во вре-
мя родов она страдала нарастающими по интенсив-

ности головными болями. Экстренно выполненная 
после родов компьютерная томография выявила 
значительное увеличение размера опухоли и кон-
тралатеральную обструктивную гидроцефалию. Это 
произошло из-за обтурации бокового желудочка, 
отток ликвора из которого был блокирован. Хотя и 
была проведена экстренная декомпрессия, но тем 
не менее у пациентки развился прогрессивный 
масс-эффект вследствие отека, а в последующем 
фатальное вклинение головного мозга [52].

Описанные ситуации подчеркивают, что установ-
ка эпидурального катетера может быть сопряжена 
с таким же риском, как и выполнение спинальной 
анестезии у пациенток с недостаточным внутриче-
репным комплаенсом. В некоторых случаях исполь-
зование спинальных игл малого диаметра для пла-
нируемой пункции твердой мозговой оболочки мо-
жет быть меньшим из зол, но следует внимательно 
оценить все риски перед выбором методики с ак-
центом на соотношение риск-польза.

9. Если нейроаксиальная анестезия несет риск  
вклинения – всегда ли предпочтительнее  
общая анестезия?

Общая анестезия может составлять значитель-
ный риск ухудшения неврологического статуса у 
беременных с компримированным внутричерепным 
комплаенсом [7, 32, 53]. Следует тщательно мини-
мизировать возможность рефлекса Вальсальвы во 
время быстрой индукции и экстренной общей ане-
стезии, а угнетение рефлексов с дыхательных путей 
у подобных пациенток может еще больше усугубить 
риск аспирации, который у беременных исходно 
выше. Стратегии уменьшения симпатического от-
вета на интубацию включают комбинирование ин-
дукционных средств с опиоидами (например, фен-
танила 2–5 мкг/кг болюсом в течение 1 мин) или 
лабетолол 5 мг [54]. Некоторые эксперты выступают 
за замену сукцинилхолина, который может теоре-
тически вызвать транзиторное увеличение ВЧД 
вследствие сокращений в мышцах живота и груди, 
на недеполяризующие мышечные релаксанты (на-
пример, рокурониум 1,2 мг/кг) для быстрой после-
довательной индукции [7]. Парадоксально, что в то 
время как гипервентиляция у пациенток с повышен-
ным ВЧД предпочтительна для матери по причине 
снижения ВЧД и максимального увеличения мозго-
вого кровотока, она может быть губительна для 
плода, т.к. снижает плацентарный кровоток. Для 
того чтобы сбалансировать церебральную перфу-
зию у матери и плода рекомендуется поддерживать 
материнский PaCO2 на уровне примерно 25-30 мм 
рт. ст. и уровень АД матери ближе к исходному 
уровню. 
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10. Опасно ли выполнение нейроаксиальной аналь-
гезии и анестезии беременным с интракраниаль-
ной патологией артериальных или венозных со-
судов на фоне увеличения риска разрыва сосуда и 
масс-эффекта?

Некоторые авторы выступают за отказ от НА у 
беременных с внутримозговыми кровоизлияниями 
или нарушениями внутримозгового кровообраще-
ния из-за опасений провокации неврологических 
осложнений [55]. В связи с наличием многих сопут-
ствующих рисков при выполнении общей анестезии 
и широкой изменчивости в хрупкости сосудов у 
этой группы пациенток, сведения об определенных 
особенностях сосудистых нарушений и риске раз-
рыва – ключ к формированию информированного 
решения в пользу того или иного вида анестезии. 
Консультация невролога, или нейрохирурга, или 
эндоваскулярного хирурга обычно необходима для 
соответствующего анализа риска/пользы. Срочное 
или плановое КС остается преимущественно реко-
мендуемым методом родоразрешения для пациен-
ток с серьезными заболеваниями сосудов со склон-
ностью к кровотечению. Однако оценка риска кро-
вотечения при беременности и способ родоразре-
шения в таких ситуациях остаются предметом кон-
траверсий [54–56, 58–60].

Исторически причина рекомендации исключе-
ния потужного периода родов у беременной с бес-
симптомной неразорвавшейся мозговой аневриз-
мой заключалась в реализации следующей цепочки 
событий: сопутствующее увеличение мозгового кро-
вотока и объема СМЖ во время продленной пробы 
Вальсальвы может привести к подъему ВЧД; этот 
подъем ВЧД может вызвать компенсаторное увели-
чение АД для обеспечения устойчивой церебраль-
ной перфузии, что в свою очередь может привести 
к увеличению трансмурального давления через уже 
и так ослабленную аневризматическую сосудистую 
стенку и к разрыву аневризмы. Вдобавок внутриче-
репная гипотензия из-за сохраняющейся утечки 
СМЖ после спинальной анестезии или непредви-
денной пункции твердой мозговой оболочки при 
установке эпидурального катетера теоретически 
может вызвать компенсаторный рост объема крови 
внутри черепа. Эта ситуация может стать триггером 
аналогичного увеличения трансмурального давле-
ния через уязвимую аневризматическую стенку. На-
сколько нам известно, о таком осложнении нейро-
аксиальной анестезии ранее не сообщалось. 

Надо заметить, что в недавно выполненном ре-
троспективном обзоре случаев аневризматического 
субарахноидального кровоизлияния в результате 
разрыва аневризмы, Tiel Groenestege и соавт. [60] 
сделали вывод, что беременность, роды и послеро-
довой период не повышают риск аневризматическо-

го субарахноидального кровоизлияния. По данным 
National Inpatient Sample (крупная административ-
ная база данных в США), значительная часть суба-
рахноидальных кровоизлияний во время беремен-
ности, родов и послеродового периода была неанев-
ризматической этиологии [61]. Для изучения точ-
ной этиологии нужны дополнительные исследова-
ния, однако уже определен ряд факторов риска су-
барахноидального кровоизлияния при беременно-
сти: возраст, афроамериканская раса, латиноамери-
канская этническая принадлежность, гипертензив-
ные нарушения, коагулопатия, курение, наркотиче-
ская или алкогольная зависимость, тромбоз мозго-
вых синусов, серповидно-клеточная анемия, состо-
яния гиперкоагуляции. Но пока достоверно не опре-
делены риски НА при наличии описанных неанев-
ризматических факторов риска.

Если у беременной в результате разрыва анев-
ризмы происходит субарахноидальное кровоизли-
яние, то имеется консенсус о том, что нейрохирур-
гическая тактика таких ситуаций одинакова как у 
беременных, так и у небеременных [25]. Есть мно-
жество работ об одновременной или последова-
тельной краниотомии и эмболизации и кесаревом 
сечении [56, 62]. Для таких комбинированных опе-
раций обычно применяется общая анестезия инга-
ляционными анестетиками в сочетании с в/в ане-
стетиками либо полностью в/в анестезия [54]. Для 
КС (без планируемого вмешательства по поводу 
аневризмы) у стабильных пациенток можно приме-
нять НА, поскольку она позволяет:

– избежать феномен Вальсальвы, характерный 
для интубации трахеи,

– минимизировать влияние общих анестетиков 
на плод,

– позволяет матери находиться в сознании и 
участвовать в процессе рождения ребенка.

Природа артериовенозных мальформаций во 
время беременности – также предмет определен-
ных дебатов, в то время как при развитии кровоте-
чения из артериовенозных мальформаций во время 
беременности возможен весьма драматический ис-
ход [63, 64]. В 1990 г. J.C. Horton и соавт. провели 
ретроспективное исследование у беременных с не-
лечеными артериовенозными мальформациями с 
наличием симптоматики и пришли к выводу, что у 
этой группы больных есть такой же риск не фаталь-
ного кровотечения, как и у небеременных с такой 
же патологией [59]. Напротив – недавно опублико-
ванное ретроспективное исследование, выполнен-
ное у женщин с диагностированными (методом ан-
гиографии) артериовенозными мальформациями. 
B.A. Gross и R. Du выявили увеличение риска кро-
вотечения из артериовенозных мальформаций во 
время беременности. Признавая небольшой объем 
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исследования, его ретроспективный дизайн, факт 
врожденной этиологии артериовенозной мальфор-
мации, авторы пришли к заключению, что лечебное 
вмешательство показано в идеале до беременности, 
особенно если в анамнезе уже было кровотечение 
[63]. 

Особенной анестезиологической проблемой у 
беременных с внутричерепным кровотечением из 
разорвавшейся артериовенозной мальформации 
является существование возможности обструкции 
движения СМЖ или повышения ВЧД. У пациенток 
с другими очаговыми процессами ключом к реше-
нию вопроса безопасности проведения НА являет-
ся определение возможности возникновения диф-
ференциала давления между внутричерепным и 
интраспинальным отделами, который приводит к 
смещению тканей мозга в каудальном направлении. 
Дополнительным приоритетом выполнения анесте-
зиологического пособия у беременной с недавно 
произошедшим внутричерепным кровоизлиянием 
является обеспечение четкой гемодинамической 
стабильности. После агрессивной терапии артери-
альной гипотензии вследствие НА или во время 
индукции, экстренной общей анестезии может раз-
виться гипертензия и возникнуть риск фатального 
кровоизлияния в случаях, предрасположенных к 
кровотечению. Гипотензия в свою очередь может 
уменьшить церебральный кровоток у матери и фе-
топлацентарную перфузию [64]. 

В случае обнаружения во время беременности 
неразорвавшейся артериовенозной мальформации 
эксперты рекомендуют в каждом конкретном случае 
мультидисциплинарные обсуждения относительных 
рисков нейрохирургического вмешательства versus 
операции КС перед нейрохирургической операцией. 
Успешно применяются у беременных с интактными, 
частично или полностью резецированными артери-
овенозными аневризмами для обезболивания опе-
рации КС и родов через естественные родовые пути 
анальгетики и анестетики для спинальной или эпи-
дуральной анестезии и анальгезии [65]. В подобных 
случаях выбор метода анестезии основан на обыч-
ных принципах [66–68]. 

Болезнь Moya-Moya, облитерирующая васкуло-
патия с поражением дистальной внутренней сонной 
и проксимальной средней и передней церебральной 
артерий, требует тех же принципов анестезиологи-
ческого пособия, как и при выше описанных цере-
броваскулярных заболеваниях. При болезни Moya-
Moya в местах артериальной проксимальной окклю-
зии начинают формироваться тонкие коллатераль-
ные артериолы. Эти сосуды склонны к разрыву, а 
снижение АД может привести к риску ишемическо-
го инфаркта мозга за счет снижения коллатераль-
ного кровотока. Задача анестезиолога при диагно-

стированной болезни Moya-Moya у беременной не 
допустить артериальную гипертензию, которая мо-
жет привести к кровоизлиянию, не допустить гипо-
тензию или гипокапнию, следствием которой могут 
стать снижение плацентарной перфузии и снижение 
уже компрометированного мозгового кровотока. 
В самых тяжелых случаях беременным выполнялось 
успешное КС в условиях НА часто с применением 
инвазивного гемодинамического мониторинга [69, 
70].

Влияние «акушерской агрессии» на ВЧД

Фармакотерапия мышечного тонуса матки по-
тенциально может влиять на ВЧД. Быстрое введе-
ние окситоцина может приводить к развитию арте-
риальной гипотонии и тахикардии, которые в свою 
очередь действуют на церебральное перфузионное 
давление и ВЧД [71]. Действие окситоцина на ВЧД 
было изучено на модели кошек. Контрольная груп-
па состояла из кошек с нормальным ВЧД, а в группе 
эксперимента ВЧД поддерживалось повышенным 
за счет эпидурального баллона. Исследователи вы-
явили, что инфузия окситоцина не оказывает зна-
чительного эффекта на ВЧД ни у одного из живот-
ных [72]. Введение же болюса окситоцина приводи-
ло к значительному повышению ВЧД в изучаемой 
группе с 27 до 31 мм рт.ст. В исследованиях у чело-
века болюс окситоцина оказывал значительно боль-
шее влияние на ЧСС и среднее АД нежели инфузия 
окситоцина (5 Ед, введенных более чем за 5 мин) у 
пациенток при плановом КС. Имеется сообщение о 
безопасном введении болюса окситоцина после ро-
дов у 2 пациенток с опухолями головного мозга [73]. 
Тем не менее лучше избегать болюсного введения 
окситоцина беременным пациенткам с повышен-
ным ВЧД и проводить только инфузионное введе-
ние окситоцина.

Как препарат второй очереди во время КС при 
атонии матки или кровотечении можно вводить ме-
тилэргометрин. Но этот препарат имеет потенци-
альные свойства вазоконстриктора, который может 
вызвать гипертензивный ответ [74]. У пациенток с 
повышенным ВЧД это может привести к увеличе-
нию церебрального кровотока и дальнейшему росту 
ВЧД. Прямой эффект метилэргометрина на ВЧД не 
изучен. Альтернативный препарат карбетоцин име-
ет свойства утеротоника, но отсутствуют исследо-
вания, оценивающие его применение в условиях 
ВЧГ. У здоровых волонтеров введение препарата 
дает легкое увеличение ЧСС и не изменяет систем-
ное сосудистое сопротивление [74]. Исходя из пред-
ставленных данных, окситоцин должен оставаться 
препаратом первой очереди для лечения атонии 
матки, с исключением его болюсного введения. Кар-
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бетоцин может быть лучшим средством для профи-
лактики выраженной атонии матки у женщин с по-
вышенным ВЧД.

Индивидуальная оценка состояния паци-
ентки (вместо заключения)

Как и всем пациентам высокой степени риска, 
беременным с внутричерепной патологией дородо-
вая консультация анестезиолога-реаниматолога 
крайне необходима. Принятие решения по способу 
родоразрешения напрямую связано с планом ане-
стезии. В таком случае необходимо обсуждение во-
проса: является ли пациентка кандидатом для вы-
полнения нейроаксиальной анестезии. Используя 
описанные принципы анатомии, физиологии и ра-
диологии анестезиологи должны работать в сотруд-
ничестве с неврологами для выяснения возможно-
сти выполнения беременной нейроаксиальной ане-
стезии. Этот алгоритм требует возможности нейро-
визуализации (обычно магнитно-резонансной то-
мографии), которая позволяет точно определить 
существующую патологию. Если у пациентки нет 
неврологических симптомов или гормонозависи-
мой опухоли, тогда повторное нейровизуализаци-
онное исследование зачастую не требуется. Окон-
чательное решение о том, какая именно визуализа-
ционная методика наиболее оптимальна и есть ли 
необходимость в повторном исследовании для со-
ставления оптимального предродового плана, долж-
ны принимать врач-невролог и нейрохирург. В све-
те ограниченной доказательности риска для плода 
исследования МРТ, этот диагностический тест во 
время беременности не следует отвергать при на-
личии показаний [75]. 

Следует отметить, что нет опубликованных ран-
домизированных работ, сравнивающих безопас-
ность нейроаксиальной и спинальной анестезии у 
беременных с интракраниальными патологически-
ми процессами и, похоже, нет таких работ вообще. 
Как и со всеми опубликованными наблюдениями, 
так и в выбранных для описания, чувствуется яв-
ная предвзятость. А каждой беременной с внутри-
черепной патологией необходим индивидуальный 
коллегиальный подход с совместным обсуждением 
анестезиологами, акушерами, неврологами и нео-
натологами с рациональной оценкой вероятности 
увеличения ВЧД и связанных с ним потенциаль-
ных отрицательных влияний. Для того чтобы дать 
рекомендацию по выбору верной анестезиологи-
ческой тактики в каждом конкретном случае, не-
обходимо изучить относительное влияние каждо-
го из выявленных факторов риска как по степени 
тяжести, так и по степени вероятности и взвесить 
все за и против.

Для обобщения: при отсутствии других проти-
вопоказаний к нейроаксиальной анестезии у бере-
менных с очаговыми внутричерепными процесса-
ми при отсутствии масс-эффекта, гидроцефалии 
или клинических или нейровизуализационных 
признаков повышенного ВЧД риск вклинения при 
пункции минимален или отсутствует. Беременные 
с высоким риском вклинения при пункции твердой 
мозговой оболочки – те, у которых есть процессы, 
компрометирующие нормальную ткань мозга и 
приводящие к смещению мозговых структур от-
носительно срединной линии или книзу с или без 
обструкции ликворных путей. Понимание риска 
ухудшения неврологической симптоматики у бере-
менной не только позволяет в группе низкого ри-
ска использовать потенциальные преимущества 
нейроаксиальной анестезии, но и при необходимо-
сти провести правильную подготовку для общей 
анестезии с контролем ВЧД у беременных из груп-
пы высокого риска. 

Финансирование. Исследование не имело спон-
сорской поддержки. 
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