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АНЕСТЕЗИЯ И ИНТЕНСИВНАЯ ТЕРАПИЯ В ПЕДИАТРИИ 
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Реферат

В работе приведено описание клинического наблюде-
ния острого развития отека мозга после неосложненной 
двухсторонней краниопластики. В обсуждении и обзоре 
литературы рассматриваются механизмы развития отека 
мозга, возникающего после закрытия обширных костных 
дефектов черепа, в особенности больших и двухсторон-
них, а также возможная роль субгалеальных дренажей.
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отек мозга

 u Для корреспонденции: Лубнин Андрей Юрьевич — 
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Acute brain edema after two-
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Abstract

We presented case report of patient with acutely developed 
brain edema after uncomplicated two-sided cranioplasty 
and manifested by signs of midbrain herniation. In discussion 
and review, we analyzed possible mechanism of such 
complication and possible role of subgaleal drainages.
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Введение

Декомпрессивная краниэктомия (ДК) является доста-
точно часто выполняемой нейрохирургической опера-
цией, направленной главным образом на  устранение 

выраженной и  резистентной к  терапевтическим ме-
роприятиям внутричерепной гипертензии в  остром 
периоде у  пострадавших с  тяжелой черепно-мозговой 
травмой и  церебральными сосудистыми катастрофа-
ми (злокачественный ишемический инсульт, тяжелое 
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аневризматическое субарахноидальное кровоизлия-
ние, синус-тромбоз) [1–9]. Последствием ДК, в случае 
если пациент переживает острый период катастрофы, 
является наличие обширных костных дефектов свода 
черепа, иногда двухсторонних, что представляет опре-
деленную опасность для этих больных и создает косме-
тические проблемы. Для закрытия костных дефектов 
после ДК обычно производится пластическая операция 
закрытия этих дефектов с  помощью аутокости (если 
ее  удалось сохранить), различных синтетических пла-

стических материалов или металлических пластин [10–
12]. Эта операция обычно производится отсроченно, 
когда состояние пациента уже стабильно, как правило, 
она не  представляет каких-либо технических сложно-
стей и  не  сопровождается какими-либо осложнения-
ми. Однако в нашей практике мы столкнулись с редкой 
ситуацией  — внезапным развитием массивного отека 
мозга в ближайшем послеоперационном периоде после 
неосложненной двухсторонней краниопластики. Ниже 
приведено описание этого наблюдения.

Клиническое наблюдение

Пациентка Т., 18 лет, поступила в нашу клинику с диа-
гнозом: последствия перенесенной тяжелой сочетанной 
черепно-мозговой травмы, формирующееся вегетатив-
ное состояние, двухсторонние костные дефекты свода 
черепа. Из анамнеза известно, что за 8 мес. до настоящей 
госпитализации, в результате ДТП (автоавария) пациент-
ка получила тяжелую черепно-мозговую травму: ушиб 
головного мозга тяжелой степени с открытым переломом 
костей лица, ротационным вывихом в правом межпозвон-
ковом суставе С1–С2 и подвывихом атланто-зубовидного 
сустава. Была доставлена в крайне тяжелом состоянии 
в ближайшую больницу, где ей была произведена в тот же 
день двухсторонняя ДК в лобно-височно-теменных обла-
стях. В последующем пациентка получила весь комплекс 
мер интенсивной терапии, используемый у пострадавших 
с тяжелой черепно-мозговой травмой, включая трахео- 
и гастростомию, установку вентрикуло-перитонеального 
шунта в связи с развитием посттравматической гидроце-
фалии. Результатом проведенного лечения стало форми-
рование вегетативного состояния. Через 3 мес. с момента 
получения травмы, на фоне стабильного состояния паци-
ентки, она была переведена по настоянию родственников 
в реабилитационную клинику в Израиль. Проведенное 
там лечение особых результатов не дало, но, со слов 
родственников, в начале лечения по непонятной при-
чине у пациентки развился кратковременный эпизод 
асистолии, который был купирован реанимационными 
мероприятиями. На момент поступления в нашу клинику 
состояние пациентки тяжелое, вегетативное состояние, 
контакта с ней нет, лежит с периодически открытыми 
глазами. Массивные двухсторонние костные дефекты 
как следствие произведенной ранее ДК (рис. 1). Дыхание 
самостоятельное, через трахеостому. Питание через га-
стростому, мочеиспускание по постоянному мочевому 
катетеру. Цель госпитализации в наш центр — закрытие 
костных дефектов черепа.

После стандартной предоперационной подготовки 
пациентка была взята в операционную для проведения 
краниопластики. Анестезиологическое обеспечение: 
пропофол в/в, в виде постоянной инфузии + небольшие 
дозы мидазолама в начале операции + фентанил бо-
люсно по ходу операции. Миорелаксация — рокурония 
бромид. Искусственная вентиляция легких (ИВЛ) через 

трахеостому кислородно-воздушной смесью (FiO2 = 0,3) 
в режиме нормовентиляции. Течение анестезии гладкое, 
кровопотеря за всю операцию — не более 100 мл, инфу-
зионная терапия — кристаллоиды.

Объем хирургического вмешательства, как и плани-
ровалось, свелся к пластическому закрытию обширных 
двухсторонних костных дефектов свода черепа с исполь-
зованием стереолитографической модели черепа и пресс-
форм имплантов. Операция была окончена ушиванием 
мягких тканей в области операционных ран с установкой 
под кожу субгалеальных активных дренажей с двух сто-
рон. По окончании операции пациентка на ИВЛ мешком 
Амбу была переведена в палату пробуждения, где были 
продолжены ИВЛ в режиме SIMV и мониторинг основных 
физиологических параметров.

Все было спокойно, но через полтора часа после 
окончания операции у пациентки была отмечена тенден-
ция к артериальной гипотензии и тахикардии, но самое 
неприятное — в этот же момент было отмечено появле-
ние двухстороннего мидриаза, свидетельствующего о ка-
кой-то остро развившейся интракраниальной катастро-
фе. Снижение артериального давления было устранено 
в/в инфузией вазопрессоров, и пациентка была переве-
дена в отделение реанимации. Там ей была незамедли-
тельно произведена контрольная компьютерная томо-
графия головного мозга, которая показала выраженный 
диффузный отек всех структур головного мозга, включая 
заднюю черепную ямку. Причина такого остро развив-
шегося массивного отека мозга после неосложненной 
краниопластики оставалась не вполне понятной, но, учи-
тывая высокую вероятность выраженной внутричерепной 
гипертензии на фоне такого отека мозга, было решено 
незамедлительно удалить установленные костные им-
планты и субгалеальные дренажи, что и было сделано 
в условиях операционной.

Далее пациентке проводилась интенсивная тера-
пия в условиях отделения реанимации. На вторые сутки 
после операции пациентке была произведена магнит-
но-резонансная томография головного мозга, которая 
подтвердила наличие выраженного диффузного отека 
мозгового вещества во всех отделах мозга (рис. 2). Кроме 
того, были обнаружены множественные мелкие крово-
излияния практически во всех отделах мозга. Признаков 
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Рис. 1. Дооперационные КТ пациентки Т.
Видны большие двухсторонние дефекты костей свода 
черепа и шунт.

Fig. 1. Preoperative CT scan of patient T.

ва

б

тромбоза магистральных артериальных и венозных сосу-
дов мозга отмечено не было.

На фоне проводимой интенсивной терапии состоя-
ние пациентки постепенно стабилизировалось. Показате-
ли системной гемодинамики стабильны, необходимость 
в вазопрессорной поддержке отсутствует. ИВЛ через 
трахеостому во вспомогательном режиме. Инфузионная 
терапия через центральный венозный катетер, питание 
через гастростому, диурез по постоянному мочевому ка-
тетеру. Электроэнцефалография, записанная на 4-й день 
после операции, выявила низкий уровень биоэлектриче-
ской активности: альфа-ритм не регистрируется, частые 
колебания бета-диапазона регистрируются в централь-

но-лобных областях, больше справа. Медленные волны 
дельта-диапазона низкой амплитуды, полиморфного 
характера, отмечаются в правом полушарии, больше 
в центрально-лобно-передне-височной области. Реакции 
на афферентные раздражения (ритмический свет, звук, 
болевое раздражение) не получено. Неврологически — 
вегетативное состояние, без какой-либо динамики. Та-
кое состояние пациентки сохранялось в течение четырех 
с половиной лет: она оставалась пациенткой отделения 
интенсивной терапии в нашей клинике, главным образом 
по настоянию родственников. По прошествии этого пери-
ода времени пациентка погибла от тяжелых респиратор-
ных нарушений.
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Рис. 2. Магнитно-
резонансная 
томография 
больной Т., 
выполненная на 2-е 
сутки после операции
Видны выраженный 
диффузный отек 
мозгового вещества 
во всех отделах мозга 
и мелкоточечные 
кровоизлияния.

Fig. 2. MRI patient T., 
performed on the 2nd 
day after surgery

а

б
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Обсуждение

Краниопластика является достаточно часто выполняе-
мым нейрохирургическим вмешательством. Чаще все-
го она производится для устранения последствий  ДК 
у  пострадавших с  тяжелой черепно-мозговой трав-
мой или больных с  церебральными сосудистыми 
катастрофами  [1–9]. Выполнение краниопластики 
не предусматривает каких-либо воздействий на мозго-
вое вещество, и  даже твердая мозговая оболочка при 
этой операции не  вскрывается. Состояние больных, 
идущих на эту операцию, как правило, стабильно, так 
как она производится в отсроченном периоде травмы 
или сосудистой катастрофы. Поэтому краниопласти-
ка редко осложняется какими-либо серьезными про-
блемами. Тем невероятнее кажется ситуация, с  кото-
рой мы  столкнулись в  нашей клинической практике. 
Что  же случилось с  нашей пациенткой через полтора 
часа после окончания неосложненной и, по сути, вне-
мозговой операции? Мы неоднократно обсуждали эту 
клиническую ситуацию, и при этом высказывались са-
мые разные предположения.
1. Компрессия ствола за  счет ротационного вывиха 

в правом межпозвонковом суставе на уровне С1–С2 
и  подвывиха атланто-зубовидного сустава, пред-
положительно произошедшего во  время травмы? 
Но  это старый процесс, соотносимый по  времени 
с моментом получения травмы. Пациентке в опера-
ционной не  проводилась интубация трахеи, а  зна-
чит, не  было момента экстензии шейного отдела 
позвоночника, что можно было  бы рассматривать 
как провоцирующий фактор острой компрессии 
шейного отдела спинного мозга (экстензия на фоне 
миорелаксации  — устранения «мышечного карка-
са) [13,  14]. Далее, церебральная катастрофа у  на-
шей пациентки развилась не в момент перекладыва-
ния, что также могло спровоцировать компрессию. 
Ну и наконец, даже если допустить ситуацию ком-
прессии шейного отдела спинного мозга, это никак 
не  объясняет быстрое развитие тотального (полу-
шарного + структуры задней черепной ямки) отека 
мозга.

2. Тромбоз магистральных артериальных и венозных 
сосудов мозга (прежде всего венозных синусов). 
Принципиально это, конечно, возможно. Но  при-
чина этого осложнения у нашей пациентки не оче-
видна. Наиболее частой причиной синус-тромбоза 
является тромбофилия, в  особенности в  сочета-
нии с назначением гормональных контрацептивов, 
и локальный воспалительный процесс [15–20]. Эти 
ситуации отсутствовали у нашей пациентки. Тром-
боз церебрального синуса, в особенности крупного 
и  непарного (типа сагиттального), манифестирует 
формированием гематомы или двух симметрич-
ных в парасагиттальной области [16, 17], чего также 
не было у нашей больной. Но главное другое — диа-

гноз синус-тромбоза не был подтвержден нейрови-
зуализацией.

3. Острое нарушение мозгового кровообращения 
в виде церебральной гиперперфузии после кранио-
пластики, в  особенности двухсторонней, в  соче-
тании с  установкой двух активных субгалеальных 
дренажей. На первый взгляд это объяснение кажет-
ся сложным и малопонятным, но попробуем в нем 
разобраться.
Первый фактор  — краниопластика. Несмотря 

на  свою кажущуюся простоту и  относительную неин-
вазивность, краниопластика, оказывается, обладает вы-
раженным эффектом на  церебральную гемодинамику, 
причем даже односторонняя. Как было показано в  се-
рии многочисленных клинических исследований, гер-
метизация полости черепа вызывает существенное уве-
личение значений линейного и  объемного мозгового 
кровотока (последний эффект может быть результатом 
устранения эффекта атмосферного давления)  [21–28]. 
Механизм этого эффекта остается до  конца непонят-
ным, но, возможно, именно он  является причиной 
прогрессивного клинического улучшения в  невроло-
гическом статусе у  этих больных после герметизации 
полости черепа и  ликвидации эффекта атмосферного 
давления [21–23, 29–33].

Второй фактор  — активные субгалеальные дрена-
жи. Скопление крови в  области операционной раны 
под кожным лоскутом является несерьезным, но  не-
приятным осложнением любой нейрохирургической 
операции. Для предупреждения такого скопления 
и  были разработаны эти простые, дешевые и  эффек-
тивные устройства. Однако анализ данных литературы 
дал достаточно настораживающую информацию: ока-
зывается, что в  некоторых наблюдениях применение 
активного субгалеального дренирования приводило 
к  таким серьезным осложнениям, как образование ин-
тракраниальной гематомы, псевдогипоксический отек 
мозга, разрыв не полностью клипированной аневризмы 
и  аксиальная дислокация в  краниальном направлении, 
сопровождающаяся рефлекторной асистолией [34–41]. 
Считается, что отрицательное давление, создаваемое 
активным субгалеальным дренажем, может определен-
ным образом передаваться в  полость черепа, создавая 
там условия для интракраниальной гипотензии со все-
ми вытекающими последствиями [34, 37–39]. В  нашем 
наблюдении таких дренажей было использовано два, 
и  к  моменту обнаружения мидриаза оба были практи-
чески полными, а емкость каждой «груши» составляет 
не менее 100–150 мл.

Можно предположить, что эффекты двухсторонней 
краниопластики и  активного субгалеального дрениро-
вания могли суммироваться и создать реальные условия 
для острого увеличения объемного мозгового кровото-
ка у нашей пациентки, а дальнейшее развитие тотально-
го отека мозгового вещества и  множественных гемор-
рагий было следствием этой церебральной гиперемии.
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Анализ данных литературы показал, что наше на-
блюдение не является уникальным и в мире описан ряд 
аналогичных клинических ситуаций [40, 42–46]. В  них 
приведено описание единичных клинических наблю-
дений развития тяжелого отека мозга после неослож-
ненной краниопластики. Авторы этих работ, так же как 
и  мы, не  имеют абсолютной доказательной базы, объ-
ясняющей развитие данного осложнения, но ход их рас-
суждений в попытке найти объяснение этому феномену 
близок к нашему.

Ситуацию с  нашим клиническим наблюдением 
и  другими аналогичными существенно изменил и  до-
полнил метаанализ, проведенный мексиканскими авто-
рами и  опубликованный в  World Neurosurgery в  марте 
2018 г. [47]. Эта относительно свежая публикация мно-
гое, хотя и не все, объясняет, и поэтому, на наш взгляд, 
она достойна более детального рассмотрения.

Авторы анализа сконцентрировали свое внима-
ние на  проблеме  MBSC (Massive  Brain Swelling after 
Cranioplasty). К  сожалению, здесь даже терминоло-
гически не  все так просто, и  авторы справедливо ука-
зывают, что для этого состояния в  литературе есть 
и  используются и  другие определения: «смерть после 
краниопластики»; «отек мозга после краниопластики» 
и др. Тем не менее авторы проделали большую работу. 
По  нескольким медицинским базам данных, начиная 
с 1960 и по 2017 г., они отобрали подходящие по смыс-
лу (правда, только на  английском языке) публикации, 
в  соответствии с  рекомендациями PRISMA (Preffered 
Reporting  Items for  Systematic Reviews and  Meta-
Analysis). Сначала отобранных работ было 534 (главным 
образом это были описания единичных клинических 
наблюдений или их небольших серий), затем их количе-
ство существенно сократилось (до 19), и это позволило 
обобщить уже достаточно репрезентативный материал 
из 26 пациентов.

Возраст пациентов составлял от 14 до 77 лет. Причи-
нами декомпрессивной трепанации были черепно-моз-
говая травма (52 %), острое нарушение мозгового кро-
вообращения (44 %), но у возрастных пациентов острое 
нарушение мозгового кровообращения было все же ве-
дущей причиной. Тип краниотомии был таким: у 21 па-
циента (81  %) это была гемикраниэктомия, у  осталь-
ных  — двухсторонняя краниэктомия. Шунт к  моменту 
проведения краниопластики был имплантирован 11 па-
циентам (44 %). По типу краниопластического материа-
ла — в 50 % случаев это была аутокость, в остальных — 
различные пластические материалы.

Интерес представляют временны́е показатели. Вре-
мя проведения краниопластики с  момента развития 
церебральной катастрофы варьировало от 1 до 17 мес. 
(в среднем 3 мес.). Время с момента окончания опера-
ции краниопластики и до развития отека мозга варьиро-
вало от 15 мин и до 16 ч (в среднем 3,3 ч).
Клинические проявления. Самыми частыми были ми-
дриаз и  кома. Судороги развились у  30  % пациентов. 

Радиологическая картина была одинаковой у всех боль-
ных: диффузный отек мозга со  сдавлением резервных 
ликворных пространств. В  некоторых наблюдениях 
были отмечены признаки интрапаренхимальной гемор-
рагии.

Ну  и  наконец, лечение и  исходы. Самым частым 
вариантом хирургического вмешательства (65  % паци-
ентов) было немедленное удаление костных имплан-
тов. Однако одним пациентам противоотечная терапия 
проводилась, а другие (n = 4) никакого лечения не по-
лучили. При этом летальность составила 88  %, а  трое 
выживших пациентов остались глубокими инвалида-
ми. Таковы данные анализа этой серии наблюдений 
из  26  пациентов. Что  же позволяет предположить дан-
ная информация?
1. Несмотря на  всю свою относительную техниче-

скую простоту и  малоинвазивность (ведь в  ходе 
краниопластики даже твердая мозговая оболочка 
обычно не  вскрывается), краниопластика после 
декомпрессивной краниэктомии представляет со-
бой в  патофизиологическом отношении серьезное 
вмешательство, приводящее к резкому увеличению 
объемного мозгового кровотока и  церебрального 
метаболизма. Причины этого увеличения мозго-
вого кровотока наиболее вероятно связаны имен-
но с  герметизацией полости черепа, приводящей 
к  устранению эффекта атмосферного давления 
на  мозговой кровоток. Это скачкообразное увели-
чение мозгового кровотока, в особенности на фоне 
нарушенных механизмов его ауторегуляции, по 
сути, ведет к развитию синдрома церебральной ги-
перперфузии, хорошо известного и  неоднократно 
описанного при других клинических состояниях — 
каротидной эндартерэктомии, эндоваскулярных 
реваскуляризирующих вмешательствах, резекции 
крупных полушарных артериовенозных мальфор-
маций с большим сбросом крови [48–55]. Интерес-
но, что и  клинические проявления синдрома цере-
бральной гиперперфузии при всех этих состояниях 
довольно однотипны: психомоторное возбуждение 
или делирий, судороги, отек мозга и  геморрагии 
в его вещество.

2. Наличие функционирующего шунта и  наружных 
дренажей. Эти факторы однозначно относятся 
большинством авторов к высокому риску на том ос-
новании, что, хотя и различными путями, но все они 
ведут к снижению внутричерепного давления и тем 
самым способствуют увеличению объемного моз-
гового кровотока.

3. Учитывая дооперационное наличие тяжелой невро-
логической симптоматики и  быстрые темпы раз-
вития отека мозга при операциях краниопластики 
после декомпрессивной краниэктомии, анестези-
ологу следует быть крайне внимательным ко  всем 
системным сдвигам гемодинамики (развитию тахи- 
или брадикардии, артериальной гипер- или гипо-
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тензии), как во время операции, так и в ближайшем 
послеоперационном периоде. Ну и конечно, необхо-
димо оценивать в динамике неврологическую сим-
птоматику и особенно появление мидриаза.

4. Немедленное удаление установленных костей или 
их  заменителей и  противоотечная терапия, по-ви-
димому, являются оправданными опциями лечения 
в такой ситуации. Однако исходы лечения чаще все-
го остаются плохими. Профилактические меропри-
ятия пока не вполне понятны. Возможно, это отказ 
от  использования активных дренажей; временная 
или постоянная блокада ликворного шунта; этап-
ное, а не одномоментное закрытие больших и двух-
сторонних дефектов костей черепа.

Заключение

Достаточно широко используемая в клинической прак-
тике технически не сложная и относительно малоинва-
зивная операция краниопластики, оказывается, может 
быть связана с серьезной перестройкой мозгового кро-
вообращения и  реальной угрозой развития тяжелого 
специфического осложнения  — острого массивного 
отека мозга. Хирургам, производящим такие операции, 
и всей хирургической бригаде следует помнить о таком 

варианте развития событий и  быть к  этому готовыми. 
Что  же касается активных субгалеальных дренажей, 
то  эти устройства, по-видимому, должны быть изъяты 
из практики и более не использоваться, так как риск свя-
занных с ними осложнений и значимость этих осложне-
ний для дальнейшей судьбы больного несопоставимы 
с их потенциальной пользой.
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