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Цель – изучить степень отклонений от нормы некоторых лабораторных показателей системной воспалительной реакции в условиях мо-
дуляции реакций симпатического отдела вегетативной нервной системы различными α-2-адренорецепторами при нейрохирургических 
вмешательствах по поводу удаления опухоли головного мозга субтенториальной локализации.
Материалы и методы. Проанализированы лабораторные данные 179 больных, оперированных по поводу опухоли головного мозга суб-
тенториальной локализации. Операции выполняли в условиях тотальной внутривенной анестезии. Больные были разделены на 2 группы 
в зависимости от используемого α-2-адреноагониста в схеме анестезии: в 1-й группе применяли клонидин, во 2-й группе – дексмедето-
мидин. Лабораторные исследования включали анализ уровней цитокинов (ИЛ-8, ИЛ-6, ИЛ-10, TNF-α), СРБ, фибриногена. Забор крови 
для исследования осуществляли на 5 этапах: I – за сутки до операции, II – в день операции до индукции анестезии, III – после введения в 
анестезию, IV – после удаления опухоли (на этапе гемостаза), V – в первые сутки после операции.
Результаты. Динамика лабораторных показателей носила сходный характер в обеих исследуемых группах и отражала проявления систем-
ного воспалительного ответа организма на внутричерепное вмешательство. Уровни провоспалительных цитокинов ИЛ-6, ИЛ-8, TNF-α, а 
также С-реактивного белка (СРБ) повышались на IV и V этапах исследования. Повышение уровня ИЛ-6 и фибриногена на V этапе иссле-
дования во 2-й группе было более значимым, что объяснялось менее выраженным противовоспалительным эффектом дексмедетомидина 
по сравнению с клонидином.
Выводы. Изменения лабораторных показателей системного воспалительного ответа как реакция на прямое хирургическое вмешательство 
на головном мозге носили транзиторный характер. В условиях тотальной внутривенной анестезии с применением α-2-адреноагонистов 
продемонстрирована модуляция воспалительного ответа организма, что обеспечивало адекватную согласованность воспалительного 
процесса.
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The objective was to study the degree of deviations of laboratory parameters of the systemic inflammatory response syndrome (SIRS) under the 
conditions of modulation of the reactions of the sympathetic nervous system by various α-2-adrenergic receptors during neurosurgical interventions 
for the removal of the brain tumor of subtentorial localization
Materials and methods. The laboratory data of 179 patients operated for the brain tumor of subtentorial localization were analyzed. The operations 
were performed under conditions of total intravenous anesthesia. The patients were divided into two groups depending on the α-2-adrenergic agonist 
used in the structure of the anesthetic aid: clonidine was used in the first group, dexmedetomidine was used in the second group. Laboratory tests 
included analysis of the levels of cytokines (IL-8, IL-6, IL-10, TNF-α), CRP, fibrinogen. Blood sampling for the study was carried out in five stages: 
1 – one day before the operation, 2 – on the day of the operation before the introductory anesthesia, 3 – after the induction anesthesia, 4 – after 
removal of the tumor (at the stage of hemostasis); 5 – on the first day after surgery. 
Results. The dynamics of laboratory parameters were similar in both study groups and reflected the manifestations of the systemic inflammatory 
response of the body to intracranial intervention. The levels of pro-inflammatory cytokines IL-6, IL-8, TNF-α, and C-reactive protein (CRP) in-
creased in the fourth and fifth stages of the study. The increase in the level of IL-6 and fibrinogen in the fifth stage of the study in the second group 
was more significant, which was explained by the less pronounced anti-inflammatory effect of dexmedetomidine compared to clonidine. 
Conclusions. Changes in laboratory parameters of SIRS as the reaction to surgical intervention on the brain were transient. Under conditions of 
total intravenous anesthesia with the use of α-2-adrenergic agonists, modulation of the inflammatory response was demonstrated, which ensured 
adequate consistency of the inflammatory process. 
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Введение

Обширные хирургические вмешательства в усло-
виях общей анестезии сопровождаются развитием 
асептического воспаления. Особенностью совре-
менных хирургических операций на головном мозге 
является минимальное повреждение вещества моз-
га за счет комплекса технических приемов и суще-
ственное снижение реакций вегетативной нервной 
системы при манипуляциях на лишенной ноци-
цептивных рецепторов ткани мозга. Значительный 
интерес представляет изучение влияния различных 
видов анестезии на частоту развития признаков 
системной воспалительной реакции и их выра-
женность как причины осложненного послеопера-
ционного периода [25, 26]. Особенно интересным 
представляется изучение данной взаимосвязи при 
нейрохирургических операциях, когда оказывается 
прямое многофакторное воздействие на головной 
мозг. Поддержание определенного диапазона как 
системной, так и местной воспалительных реакций 
на хирургическое вмешательство является важной 
составляющей адекватности анестезиологического 
обеспечения [16, 27, 31].

Воспаление представляет собой одновременно 
патологический и адаптационно-приспособитель-
ный процесс. Выраженная дизрегуляция воспале-
ния может спровоцировать или усугубить после
операционные осложнения, например, повышенную 
восприимчивость к инфекциям, неадекватные 
стрессовые реакции и гиперкатаболизм [28]. Клю-
чевая роль в координации механизмов воспале-
ния принадлежит цитокинам. Первоначально ло-
кальная воспалительная реакция контролируется 
следующими провоспалительными цитокинами: 
интерлейкин-1 (ИЛ-1), интерлейкин-6 (ИЛ-6), 
интерлейкин-8 (ИЛ-8), интерлейкин-12 (ИЛ-12), 
фактор некроза опухоли-α (TNF-α), интерферонами, 
а также их эндогенными антагонистами, прежде все-
го интерлейкином-10 (ИЛ-10). В дальнейшем при 
преобладании воспалительного компонента над 
противовоспалительным и повреждении первичных 
барьерных структур в зоне воспаления происходит 
«прорыв» воспалительных медиаторов в системный 
кровоток. При этом основная функция провоспа-
лительных медиаторов в циркулирующей крови 
заключается в привлечении в область воспаления 
лейкоцитов, факторов свертывания крови и компле-
мента, острофазных белков для выполнения защит-
ной и затем восстановительной функции [14, 33].

Существуют нервно-рефлекторный (реализуе-
мый симпатической нервной системой) и гумораль-
ный пути «информирования» центральной нервной 
системы о воспалении [9, 19]. Нервно-рефлектор-
ный путь реализуется через рефлекс Трейси – хо-
линергический противовоспалительный механизм, 
заключающийся в блокаде выброса макрофагами 
тканей и дендритными клетками провоспалитель-
ных цитокинов (TNF α, ИЛ-1, ИЛ-8 и др.) [11, 30]. 
Опосредованное цитокинами воздействие на нейро

регуляторные центры головного мозга происходит 
через n.  vagus. Эфферентные эффекты данного 
каскада реакций реализуются через нейроэндокрин-
ный ответ, лихорадку, различные расстройства по-
ведения, сознания и т. д. Таким образом реализуется 
адаптивный эффект системного воспалительного 
ответа на хирургическое повреждение [6, 8].

Развитие системного воспалительного ответа 
в послеоперационном периоде может зависеть не 
только от хирургического вмешательства, но и от 
вида анестезии [1, 5, 6, 12, 15, 21]. Ряд работ проде-
монстрировал влияние вида анестезии на частоту 
развития ПОКД [3, 7], такая взаимосвязь выявлена 
при применении ингаляционных анестетиков, спо-
собных вызывать нейровоспаление [22, 32]. Тем не 
менее, механизм, с помощью которого анестезия 
или операция вызывает когнитивные нарушения, 
еще до конца не изучены [4, 8, 13]. Опиоидная и 
адренергическая антиноцицептивные системы яв-
ляются составными частями нейрорегуляторных 
систем ствола головного мозга. Они способству-
ют функциональной интеграции многочисленных 
механизмов компенсации и адаптации организма 
к операционному стрессу. Возможность блокиро-
вания чрезмерного симпатического ответа на ин-
траоперационные ноцицептивные стимулы явля-
ется важным эффектом α-2-адреноагонистов при 
нейрохирургической операции [2]. Представляет 
интерес изучение влияния α-2-адреноагонистов, 
применяемых в структуре анестезиологического 
пособия при нейрохирургических операциях, на 
сбалансированность воспалительного процесса и, 
таким образом, на течение послеоперационного 
периода, профилактику осложнений.

Экспериментальные данные, полученные на 
крысах, показали, что дексмедетомидин защищает 
от повреждения тканей, снижая экспрессию раз-
личных воспалительных молекул, включая ИЛ-6 
и TNF-α [24]. На основании метаанализа данных о 
1400 пациентах D. Lei et al. (2020) было показано, 
что использование дексмедетомидина в качестве 
адьюванта в структуре анестезии при различных 
операциях (ортопедия, сосудистая хирургия, оф-
тальмохирургия) было связано со снижением по-
слеоперационной когнитивной дисфункции и сни-
жением уровня ИЛ-6 по сравнению с плацебо. Это 
позволило авторам сделать заключение, что дексме-
детомидин обладает противовоспалительным дей-
ствием [10, 23]. В работах L.  Jiang et al. (2017) и 
Y. Chen (2017) показано, что в сравнении с плацебо 
дексмедетомидин снижает уровень ФНО-α, ИЛ-6, 
а также предотвращает апоптоз нейронов [17, 20].

Цель работы – изучить степень отклонений 
от нормы некоторых лабораторных показателей 
системной воспалительной реакции в условиях 
модуляции реакций симпатического отдела веге-
тативной нервной системы различными α-2-адрено
рецепторами при нейрохирургических вмешатель-
ствах по поводу удаления опухоли головного мозга 
субтенториальной локализации.
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Материалы и методы

В проспективное исследование вошли данные 
о 179 больных, оперированных в РНХИ им. проф. 
А. Л. Поленова в период с 2011 по 2017 г. по поводу 
опухоли головного мозга субтенториальной лока-
лизации.

Критерии включения:
– наличие опухоли головного мозга субтентори-

альной локализации;
– возраст старше 18 лет;
– соответствие предоперационного состояния 

больных II–III классам физического состояния 
пациентов по классификации Американского Об-
щества Анестезиологов (ASA).

Критерии исключения:
– наличие заболеваний сердечно-сосудистой, ды-

хательной систем в стадии субкомпенсации;
– применение в пред- и интраоперационном перио-

дах лекарственных препаратов (глюкокортикоидов), 
оказывающих влияние на синтез интерлейкинов;

– отказ пациента от участия в исследовании.
Операции выполняли в условиях тотальной вну-

тривенной анестезии. Больные были разделены 
случайным образом на 2 группы в зависимости от 
используемого α-2-адреноагониста в схеме анесте-
зии: 1-я группа – фентанил, клонидин, пропофол, 
рокурония бромид или пипекурония бромид; 2-я 
группа  – фентанил, дексмедетомидин, пропофол, 
рокурония бромид или пипекурония бромид. Та-
ким образом, у больных 1-й группы применялся 
клонидин, у больных 2-й группы – дексмедетоми-
дин. Дозы препаратов указаны в табл. 1.

В 1-ю группу вошли 113 пациентов. Средняя 
продолжительность операции составила 3,2 часа 
(192 мин); продолжительность анестезии – 4,6 часа 
(276 мин). Во 2-ю группу вошли 66 пациентов. 
Средняя продолжительность операции составила 
3,4 часа (204 мин); продолжительность анестезии – 
4,8 часа (288 мин).

Все операции проводили в плановом порядке. Тя-
жесть состояния пациентов по шкале Карновского 
составляла 70–80 баллов. На момент операции у 
пациентов не было острых воспалительных забо-
леваний, хронические соматические заболевания, 
если они имелись, были вне стадии обострения. 

Лабораторные исследования включали анализ 
уровней цитокинов (ИЛ-8, ИЛ-6, ИЛ-10, TNF-α), 
СРБ, фибриногена. Забор крови для исследования 
осуществляли на 5 этапах: I – за сутки до операции, 
II – в день операции до индукции анестезии, III – 
после введения в анестезию, IV – после удаления 
опухоли (на этапе гемостаза), V – в первые сутки 
после операции.

Кровь для исследования цитокинов и СРБ бра-
ли в вакуумные пробирки с активатором сверты-
вания для получения сыворотки, для определения 
фибриногена – в пробирки с цитратом натрия. СРБ 
и фибриноген определяли сразу, для определения 
цитокинов после центрифугирования сыворотку 
аликвотировали и замораживали до проведения 
анализа. Концентрацию СРБ измеряли на биохи-
мическом анализаторе Integra 400 plus (Roche); 
фибриноген на коагулометре ACL Elite Pro (In-
strumentation Laboratory); уровни цитокинов на 
иммунохемилюминесцентном анализаторе Immuite 
1000 (DPC) с помощью наборов Siemens Healthcare 
Diagnostics Products Ltd. За референсные показа-
тели принимали следующие значения: ИЛ-6: 0  – 
3,3 пг/мл; ИЛ-8: 0 – 10,0 пг/мл; ИЛ-10 0 – 9,1 пг/мл; 
TNF-α: 0 – 8,1 пг/мл; СРБ: 0 – 5,0 мг/л; фибриноген: 
2,0 – 4,0 г/л.

Статистическая обработка экспериментальных 
данных проведена с использованием пакета анализа 
данных MS Excel, а также языка программирования 
R, который является средством разработки методов 
интерактивного анализа данных.

Для представления о выборке определяли сле-
дующие показатели: среднее значение, медиану, 
доверительный интервал (на уровне значимости 
α < 0,05), первый и третий квартили. Для опреде-
ления статистической значимости различий уров-
ней цитокинов (ИЛ-8, ИЛ-6, ИЛ-10, TNF-α), СРБ, 
фибриногена в 2 группах пациентов использова-
ли непараметрический статистический критерий 
Уилкоксона, а для сравнения средних значений 
переменных, значения которых подчиняются нор-
мальному распределению, был выбран критерий 
Стьюдента. Уровень значимости устанавливали на 
уровне α < 0,05 (< 5%). Для оценки согласованности 
изменения переменных использовали корреляцион-
ный анализ (коэффициент корреляции Пирсона).

Таблица 1. Дозы препаратов, используемых для анестезии 
Table 1. Dosages of drugs used for anesthesia

Доза препарата 1-я группа 2-я группа
Пропофол (индукция), мг/кг 2,10 ± 0,12 2,06 ± 0,08
Пропофол (поддержание), мг/кг·час 3,53 ± 0,18 3,82 ± 0,08
Фентанил (индукция), мкг/кг 4,86 ± 0,15 4,76 ± 0,24
Фентанил (поддержание), мкг/кг·час 1,56 ± 0,05 1,30 ± 0,03
Клофелин (индукция), мкг/кг 1,19 ± 0,12 –

Клофелин (поддержание), мкг/кг·час 0,59 ± 0,03 –
Дексмедетомидин (индукция), мкг/кг – 1,26 ± 0,24
Дексмедетомидин (поддержание), мкг/кг·час – 0,39 ± 0,02
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Результаты

В табл. 2 представлено итоговое распределение 
больных в исследуемых группах по полу, возрасту 
и гистологической структуре опухолей. Несмотря 
на различие количества больных в исследуемых 
группах, они были сопоставимы по вышеуказанным 
показателям. 

Выбор этапов анализа провоспалительных, проти-
вовоспалительных интерлейкинов и наиболее часто 
исследуемых острофазовых белков С-реактивного 
белка и фибриногена был связан с изучением потен-
циального влияния различных факторов периопе-
рационного периода на системный воспалительный 
ответ (табл. 3). I и II этапы анализа отражали базо-
вые уровни маркеров с той лишь разницей, что забор 
второй пробы осуществляли непосредственно перед 
операцией и вводной анестезией, вероятно, на фоне 
более выраженного психоэмоционального напряже-
ния больного. Премедикацию накануне операции не 
проводили. Забор III пробы происходил после вве-
дения в анестезию, то есть на этапе, когда уже был 
сформирован уровень нейровегетативной стабили-
зации, достаточный для выполнения хирургического 
вмешательства; таким образом показатели III этапа 
могли отражать влияние анестетиков на исследуе-
мые параметры. IV забор крови осуществлялся на 
этапе гемостаза, после удаления опухоли, что отра-

жало гуморальную реакцию организма на прямое 
многофакторное воздействие на головной мозг. И за-
ключительный, V этап забора крови, осуществляли 
на следующие сутки после операции. 

При сравнительном анализе средних показателей 
между 2 группами выявлена следующая динамика. 
На V этапе исследования (в первые послеопера-
ционные сутки) повышался уровень ИЛ-6, во 2-й 
группе повышение его было статистически более 
значимым (p-значение = 0,037 < 0,05) (рис. 1).

Средние значения ИЛ-8 в обеих группах дости-
гали максимальных показателей на IV этапе иссле-
дования, возвращаясь к исходному, предоперацион-
ному уровню, в первые сутки после операции, что 
подтверждается максимальным положительным 
значимым коэффициентом корреляции между 
уровнем ИЛ-8 и видом анестезии (р < 0,05). Значи-
мых различий в динамике изменения ИЛ-8 между 
1-й и 2-й группой выявлено не было (рис. 2).

ИЛ-10, известный как противовоспалительный 
цитокин, наиболее значимо повышался на IV этапе 
исследования (р < 0,05) (рис. 3).

Интересными являются различия в динамике по-
казателей ИЛ-10 между мужчинами и женщинами. 
Референсные значения цитокинов не отличаются 
для мужчин и женщин. Так, в 1-й группе у муж-
чин повышение уровня ИЛ-10 на этапе гемостаза 
было более значимым, чем во 2-й группе, что под-

Таблица 2. Сравнительные характеристики 2 групп пациентов 
Table 2. Comparative characteristics of 2 groups of patients

Тип  
наркоза Число пациентов Средний возраст (лет) Диагноз (количество пациентов, % от числа пациентов)

1-я группа 113 мужчины 47 47 min 20 менингиома 2 6,3%
вестибулярная шваннома 22 68,8%
астроцитома 2 6,3%

max 62 эпендимома 1 3,1%
кавернома 0 –
другие 5 15,6%

женщины 66 52 min 18 менингиома 20 30,3%
вестибулярная шваннома 28 42,4%
астроцитома 3 4,6%

max 73 эпендимома 2 3%
кавернома 1 1,5%
другие 12 18,2%

2-я группа 66 мужчины 20 46 min 18 менингиома 2 10%
вестибулярная шваннома 10 50%
астроцитома 3 15%

max 64 эпендимома 0 –
кавернома 0 –
другие 5 25%

женщины 46 51 min 21 менингиома 18 39,1%
вестибулярная шваннома 18 39,1%
астроцитома 2 4,4%

max 74 эпендимома 3 6,5%
кавернома 0 –
другие 5 10,9%
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Таблица 3. Динамика СРБ, фибриногена, ИЛ 6, ИЛ 8, ИЛ 10, TNF-α у пациентов в 2 группах на исследуемых этапах 
периоперационного периода 
Table 3. Dynamics of CRP, fibrinogen, IL 6, IL 8, IL 10, TNF-α in patients in 2 groups at the studied stages of the perioperative period

1-я группа 2-я группа

Среднее      ДИ
Квартили

Ме Среднее         ДИ
Квартили

Ме
1 кварт 3 кварт 1 кварт 3 кварт

СРБ, мг/л I 2,17 ± 1,29 0,4 1,76 0,81 2,44 ± 1,22 0,28 2,07 0,74
II 3,36 ± 1,94 0,51 2,19 0,93 2,54 ± 1,28 0,3 2,16 0,91
III 2,58 ± 1,33 0,39 1,67 0,83 1,71 ± 0,77 0,22 1,64 0,63
IV 2,58 ± 1,29 0,34 1,72 0,85 1,96 ± 0,90 0,19 1,55 0,69
V 21,07 ± 2,97 10,42 28,52 18,8 20,94 ± 3,87 10,11 25,95 18,32

Фибриноген, г/л I 2,97 ± 0,15 2,5 3,2 2,85 2,97 ± 0,20 2,4 3,2 2,87
II 2,84 ± 0,14 2,33 3,2 2,78 2,97 ± 0,19 2,5 3,3 2,9
III 2,45 ± 0,09 2,2 2,73 2,4 2,63 ± 0,19 2,2 2,9 2,6
IV 2,34 ± 0,09 2,0 2,65 2,3 2,51 ± 0,16 2,1 2,78 2,45
V 3,03 ± 0,11 2,7 3,30 3,0 3,38 ± 0,16 2,9 3,78 3,3

ИЛ8, пг/мл I 13,04 ± 4,01 7,32 14,6 10,0 10,08 ± 1,09 6,87 12,65 9,84
II 11,09 ± 4,62 5,64 11,4 7,52 9,84 ± 1,09 7,22 11,85 8,74
III 10,79 ± 3,45 6,43 11,5 8,4 9,31 ± 1,09 6,9 11,15 8,51
IV 19,81 ± 9,18 7,3 15,8 10,5 12,75 ± 2,39 7,49 14,1 11,3
V 12,71 ± 4,44 6,0 13,5 9,40 10,5 ± 1,35 6,49 13,4 8,48

ИЛ6, пг/мл I 3,17 ± 0,59 1,0 4,33 2,31 2,09 ± 0,36 1,0 2,79 1,0
II 3,8 ± 1,83 1,0 3,76 2,52 2,79 ± 0,69 1,0 3,47 2,56
III 3,33 ± 1,44 1,0 3,69 2,38 2,74 ± 0,69 1,0 3,27 2,37
IV 7,06 ± 1,37 3,85 7,51 5,53 6,25 ± 1,26 3,19 7,68 4,87
V 26,31 ± 6,07 12,9 31,0 20,5 36,41 ± 10,6 15,6 45,85 24,2

ИЛ10, пг/мл I 4,88 ± 0,97 3,0 4,0 3,0 3,47 ± 0,19 3,0 4,0 3,0
II 4,63 ± 1,70 3,0 4,00 3,0 3,36 ± 0,13 3,0 4,0 3,0
III 5,58 ± 2,01 3,0 5,16 3,0 3,55 ± 0,42 3,0 4,0 3,0
IV 22,15 ± 6,91 3,0 27,50 7,5 15,46 ± 9,19 3,0 7,23 4,0
V 5,89 ± 1,53 3,0 5,81 3,0 4,28 ± 0,73 3,0 4,00 3,0

TNFα, пг/мл I 8,83 ± 0,70 6,78 9,77 8,62 9,05 ± 0,85 6,59 11,05 8,81
II 8,27 ± 0,61 6,48 9,55 7,79 9,12 ± 0,81 6,57 11,05 8,45
III 8,23 ± 0,56 6,49 9,33 7,69 8,74 ± 0,79 6,41 10,90 8,63
IV 8,66 ± 0,66 6,74 9,89 8,24 9,19 ± 0,87 6,42 11,40 8,42
V 6,94 ± 0,49 5,71 7,85 6,91 6,97 ± 0,53 5,37 8,11 6,34

 

Рис. 1. Динамика среднего значения ИЛ-6 на этапах 
исследования в 2 группах
Fig. 1. Dynamics of the average value of IL-6 at the stages of the study 
in 2 groups

 

Рис. 2. Динамика среднего значения ИЛ-8 на этапах 
исследования в 2 группах
Fig. 2. Dynamics of the average value of IL-8 at the stages of the study 
in 2 groups
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тверждается большим значением коэффициента 
корреляции c видом анестезии и уровнем ИЛ-10 
на этапе гемостаза для мужчин (r = 0,29, p = 0,04) 
против несущественного значения (0) у женщин 
(табл. 4).

У женщин различия между показателями ИЛ-10 
отмечались на I, исходном этапе исследования 
(р = 0,012), однако эти различия не могут быть 
объяснены влиянием каких-либо факторов пери-
операционного периода. На остальных этапах ис-
следования динамика показателей носила однона-
правленный характер, на IV этапе в обеих группах 
отмечалось повышение уровня ИЛ-10, однако пока-
затели не имели статистически значимых различий 
в группах (р = 0,256).

Уровни TNF-α были исходно несколько повы-
шены у пациентов в обеих исследуемых группах; в 
динамике к III этапу исследования данный показа-
тель несколько снижался, затем повышался на этапе 

гемостаза и возвращался к исходным показателям 
в первые послеоперационные сутки (рис. 4). В 1-й 
группе на V этапе исследования уровень TNF-α 
снижался статистически более значимо, достигая 
референсных значений (р = 0,004).

При сравнительном исследовании уровней С-ре-
активного белка в периоперационном периоде не 
было выявлено статистически значимых различий 
между пациентами в 2 группах. Отмечалось повыше-
ние данного показателя в 10 раз от исходных значе-
ний в первые послеоперационные сутки. Показатели 
уровня фибриногена снижались по ходу операции в 
обеих группах, достигая минимальных показателей 
(но в пределах референсных значений) на этапе гемо-
стаза, что объясняется его максимальным потребле-
нием в процессе удаления опухоли. При сравнитель-
ном исследовании динамики уровня фибриногена 
были выявлены различия между пациентами 2 групп. 
Отмечалось статистически значимое различие меж-

 

Рис. 3. Динамика среднего значения ИЛ-10  
на этапах исследования в 2 группах
Fig.3. Dynamics of the average value of IL-10 at the stages  
of the study in 2 groups 

 

Рис. 4. Динамика среднего значения TNF-α  
на этапах исследования в 2 группах
Fig. 4. Dynamics of the average TNF-α value at the stages  
of the study in 2 groups

Таблица 4. Показатели ИЛ-10 у мужчин и женщин на исследуемых этапах периоперационного периода  
в 2 группах 
Table 4. Indicators of IL-10 in men and women at the studied stages of the perioperative period in 2 groups

Клонидин Дексмедетомидин

Среднее      ДИ
Квартили

Ме Среднее         ДИ
Квартили

Ме
1 кварт. 3 кварт. 1 кварт. 3 кварт.

Мужчины
ИЛ10, пг/мл I 4,01 ± 0,66 3,0 4,0 3,0 3,51 ± 0,44 3,0 4,0 3,0

II 6,50 ± 4,98 3,0 4,66 3,0 3,46 ± 0,29 3,0 4,0 3,0
III 7,36 ± 5,38 3,0 5,41 3,0 3,48 ± 0,32 3,0 4,0 3,0
IV 28,21 ± 14,58 3,0 30,05 10,0 7,03 ± 4,53 3,0 5,17 3,5
V 4,99 ± 1,94 3,0 4,52 3,0 3,94 ± 1,22 3,0 4,0 3,0

Женщины
ИЛ10, пг/мл I 5,31 ± 0,58 3,0 4,75 3,0 3,45 ± 0,2 3,0 4,0 3,0

II 3,67 ± 0,12 3,0 4,0 3,0 3,31 ± 0,14 3,0 4,0 3,0
III 4,69 ± 0,52 3,0 4,0 3,0 3,58 ± 0,57 3,0 4,0 3,0
IV 19,12 ± 2,98 3,0 14,6 7,23 18,84 ± 12,49 3,0 8,39 4,0
V 6,35 ± 0,85 3,0 6,16 4,00 4,41 ± 0,88 3,0 4,0 3,0
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ду группами в уровне повышения фибриногена на V 
этапе исследования (р = 0,001): во 2-й группе уровень 
фибриногена повышался более значимо.

Обсуждение

В результате анализа полученных изменений ла-
бораторных маркеров системного воспаления полу-
чены данные, демонстрирующие сбалансированный 
ответ на нейрохирургическое вмешательство в усло-
виях внутривенной анестезии опиоидами, альфа-2-а-
дреноагонистами и пропофолом. Изменения носи-
ли сходный характер в обеих исследуемых группах. 
Уровень провоспалительных цитокинов ИЛ-6, ИЛ-8, 
TNF-α повышался на IV и V этапах исследования 
в ответ на непосредственное многофакторное воз-
действие на вещество мозга. Повышение цитокинов 
трактовалось как проявление системного воспали-
тельного ответа организма на внутричерепное вме-
шательство. Уровни противовоспалительного ИЛ-10 
повышались на IV этапе исследования, практически 
синхронно с повышением уровней провоспалитель-
ных цитокинов, что свидетельствует о сбаланси-
рованности системной воспалительной реакции в 
условиях внутривенной анестезии с применением 
пропофола, фентанила и α-2-адреноагониста кло-
нидина или дексмедетомидина.

При сравнении динамики исследуемых лабора-
торных маркеров системного воспаления выявлено, 
что повышение уровня ИЛ-6 на заключительном, 
V этапе исследования во 2-й группе было более зна-
чимым, что может указывать на менее выраженный 
противовоспалительный эффект дексмедетомидина 
по сравнению с клонидином. Выявлено более значи-
мое повышение уровня ИЛ-10 на IV этапе исследо-
вания в 1-й группе, причем статистически значимые 
различия между группами продемонстрированы у 
пациентов мужского пола, у женщин существенной 
разницы динамики ИЛ-10 на исследуемых этапах 
выявлено не было. Полученные результаты, демон-
стрирующие разницу средних показателей ИЛ-10 
на этапе гемостаза, позволяют предположить бо-
лее выраженный противовоспалительный эффект 
у клонидина по сравнению с дексмедетомидином. 

Однако эти данные требуют дальнейшего изучения, 
возможно, в совокупности с исследованием эндо-
кринного статуса пациентов. Наши представления 
о способности центральной норадренергической 
системы к физиологически целесообразной моду-
ляции воспалительной реакции согласуются с дан-
ными других авторов [10, 18, 29].

Повышение острофазовых белков (СРБ и фи-
бриногена) в первые послеоперационные сутки 
является типичным лабораторным признаком 
асептического воспаления как ответной реакции 
на хирургическую травму. Данные, полученные в 
ходе нашего исследования, демонстрируют такую 
же динамику. Повышение уровня фибриногена на 
V этапе исследования было более значимым во 2-й 
группе, что также может свидетельствовать о ме-
нее выраженном противовоспалительном эффекте 
дексмедетомидина по сравнению с клонидином.

Заключение

Изменения лабораторных показателей систем-
ного воспалительного ответа как реакция на пря-
мое хирургическое вмешательство на головном 
мозге носили транзиторный характер. В условиях 
сочетанного воздействия на опиоидную и адренер-
гическую стресс-лимитирующие системы отме-
чался достаточный гуморальный ответ организма 
на операционный стресс. Не было получено чрез-
мерных отклонений от нормальных показателей 
лабораторных маркеров системного воспаления. 
Различия между группами в зависимости от ис-
пользуемого в структуре анестезиологического 
пособия α-2-адреноагониста были выявлены в сте-
пени отклонений некоторых лабораторных пока-
зателей (ИЛ-10, ИЛ-6, фибриноген), что требует 
дальнейшего изучения. В условиях используемой 
методики анестезии продемонстрирована модуля-
ция воспалительного ответа организма в ответ на 
многофакторное воздействие на головной мозг в 
ходе нейрохирургического вмешательства, что обе-
спечивало не только определенный диапазон откло-
нений лабораторных показателей, но и адекватную 
согласованность воспалительного процесса.
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