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В наши дни, в век бурного внедрения в нейрохирургию цифровых и оптико&волоконных технологий, ак&
тивно развивается метод удаления опухолей хиазмально&селлярной области эндоскопическим эндоназаль&
ным транссфеноидальным доступом, который считается малотравматичным и хорошо переносится больны&
ми, в результате чего расширияется возможность оперировать соматически отягощенных больных, а также
людей старшей возрастной группы. Учитывая эти факты, а также данные мировой статистики, указываю&
щие на неуклонную тенденцию старения населения в развитых странах, в том числе и в России, оптимиза&
ция периоперационного ведения пожилых больных, имеющих опухоль хиазмально&селлярной области, ста&
новится наиболее приоритетной задачей. Для ее решения в данной статье рассмотрены основные нюансы
периоперационного ведения пожилых больных, имеющих патологию хиазмально&селлярной области: осо&
бенности их соматического статуса и возможные варианты их предоперационного состояния. Также пред&
ставлены современные и наиболее приемлемые альтернативные варианты решения этой непростой пробле&
мы: внедрение современных методик анестезии, борьба с послеоперационной когнитивной дисфункцией,
послеоперационным болевым синдромом и послеоперационной тошнотой и рвотой.

Ключевые слова: пожилые больные с опухолью хиазмально�селлярной области; эндоскопический эндона�
зальный транссфеноидальный доступ; трансназальная хирургия; нейрохирургия; нейроанестезиология; реги�
онарная анестезия; виды анестезий при проведении транссфеноидальной операции; снижение фармакологи�
ческой нагрузки на пожилого больного; блокада крылонебного узла; ксенон в нейрохирургии; севофлюран;
анестезия дексмедетомидином; послеоперационная тошнота и рвота у нейрохирургических больных; после�
операционная когнитивная дисфункция у пожилых

Nowadays, in the age of rapid introduction of digital and fiber&optic technologies in neurosurgery, a technique
for removal of tumors in the chiasmatic&sellar area via an endoscopic transsphenoidal endonasal approach is active&
ly developed; this technique is considered less invasive and is well tolerated by patients, thus permitting to oper&
ate patients with somatic complications, as well as the elderly. Taking into account these facts, as well as world sta&
tistic data indicating a continuous trend of population aging in developed countries, including Russia,
optimization of the perioperative care of elderly patients with a tumor of the chiasmatic&sellar area becomes the
problem of highest priority. In order to solve it, this review discusses the basic peculiarities of the perioperative
management of elderly patients (characteristics of their somatic status and possible variants of the pre&operational
state) with a pathology in the chiasmatic&sellar region; it also presents the modern and most acceptable alternative
solutions of this difficult problem (introduction of modern methods of anesthesia, management of the postopera&
tive cognitive dysfunction, postoperative pain syndrome, and postoperative nausea and vomiting).

Keywords: elderly patients with a tumor of the chiasmatic�sellar region; endoscopic endonasal transsphenoidal
approach; transnasal surgery; neurosurgery; neuroanesthesiology; regional anesthesia; anesthesia types during
transsphenoidal surgery; reducing the pharmacological load on an elderly patient; pterygopalatine ganglion blockade;
xenon in neurosurgery; sevoflurane; anesthesia with dexmedetomidine; postoperative nausea and vomiting in neuro�
surgical patients; postoperative cognitive dysfunction in the elderly
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Введение

Активное внедрение новейших цифровых и
эндоскопических технологий в нейрохирургию за
последние три десятилетия, положило начало
развитию новой методике удаления опухолей хи&
азмально&селлярной области (ХСО) — с помо&
щью эндоскопического эндоназального транссфе&
ноидального доступа (ЭЭТД), с использованием
которого в настоящее время оперируется подав&
ляющая часть опухолей ХСО [1, 2]. 

ЭЭТД при сравнении с другими методика&
ми (транскраниальное удаление опухолей ХСО,
микрохирургическое транссфеноидальное удале&
ние опухоли ХСО) характеризуется достаточно
низкой частотой осложнений (2—4%), малотрав&
матичностью, хорошей визуализацией операци&
онного поля, позволяет значительно сократить
время операции и, как следствие, хорошей пере&
носимостью больными [1]. Данные достоинства
ЭЭТД позволили расширить показания к опера&
тивному вмешательству у соматически отягощен&
ных и у пожилых больных (65 лет и старше по
классификации ВОЗ), нередко имеющих клини&
чески значимую сопутствующую соматическую
патологию, особенно сердечно&сосудистую,
и/или гормональные нарушения (гиперсекреция
гормонов гипофиза, или наоборот, гипопитуитар&
ные нарушения), связанные с особенностями
структуры и роста опухоли ХСО [1—4]. Все эти
моменты являются крайне актуальными в наши
дни, учитывая, что количество пожилых больных
неуклонно растет, а по данным, представленных в
исследованиях Turner H. E. и Hong J. приблизи&
тельно 7% гипофизарных опухолей приходятся
именно на долю пожилых больных. Авторы отме&
чают, что у пожилых чаще встречаются гормо&
нально неактивные опухоли (62%), которые про&
являют себя симптомами массэффекта,
основными из которых у них являются зритель&
ные расстройства (60—84%) и гипопитуитаризм
(42%) [5, 6]. Кроме того, мировая статистика по&
казывает, что к 2035 году количество пожилых
людей в мировой популяции увеличится с 16 до
24%, а к 2050 до 30% соответственно, можно пред&
положить, что увеличится количество пожилых
больных с опухолями ХСО, что несомненно вы&
водит задачу разработки и внедрения эффектив&
ного периоперационного ведения данной катего&
рии больных весьма актуальной [7—9]. 

Следует отметить, что в клинической прак&
тике, паспортный возраст часто не совпадает с би&
ологическим, напротив, между ними нередко су&
ществует весьма значительное несоответствие.
Поэтому отказ в анестезиологическом пособии на
основании только цифр возраста, по своей сути,
представляется крайне неоправданным [10—12].
На этом фоне особую значимость представляет

Introduction 

Active introduction of the latest digital and
endoscopic techniques in neurosurgery over the past
three decades has initiated the development of a new
technique of removing tumors of the chiasmatic&sellar
area (CSA) using an endoscopic endonasal transsphe&
noidal approach (EETA), which is currently used in
surgeries for removal of most CSA tumors [1, 2]. 

When compared with other techniques (tran&
scranial removal of CSA tumors, microsurgical
transsphenoidal removal of a CSA tumor), EETA is
characterized by a relatively low incidence of compli&
cations (2—4%), it is less traumatic, provides a good
visualization of the surgical field, significantly
reduces the surgery time and, as a result, well tolerat&
ed by patients [1]. These advantages of EETA per&
mitted to broaden the list of indications for surgical
interventions in patient with somatic complications
and in elderly patients (65 years or older, according to
the WHO classification) often with a clinically sig&
nificant concurrent somatic pathology, especially the
cardiovascular and/or hormonal disorders (pituitary
hormone hypersecretion or, on the contrary, hypopi&
tuitary disorders), related to the structural character&
istics and growth of CSA tumors [1—4]. All these
issues are extremely urgent nowadays, considering
the fact that the number of elderly patients is steadi&
ly growing. According to data presented in studies by
H. E. Turner and Hong J., approximately 7% of pitu&
itary tumors are found in the elderly patients. The
authors noted that hormonally inactive tumors (62%)
were more common in the elderly and manifested
themselves through the mass effect symptoms, the
main of which represented visual disorders (60—84%)
and hypopituitarism (42%) [5, 6]. In addition, world
statistics shows that by year 2035 the number of elder&
ly persons in the world population will rise from 16 to
24%, and by 2050 it will be up to 30%, respectively. It
could be assumed that the number of elderly patients
with CSA tumors will be increased; therefore, the
task of developing and implementing effective surgi&
cal management for this category of patients is
undoubtedly very urgent [7—9]. 

It should be noted that in clinical practice, the
passport age often does not coincide with the biologi&
cal age; on the contrary, there is often a significant dis&
crepancy between them. Therefore, refusal to perform
the anesthesiological support based only on the age is,
therefore, unwarranted [10—12]. At that, the pre&
operative detection of potential age&related somatic
changes related to impairment of basal metabolism,
reduced compensatory&adaptive capacities of the car&
diovascular and respiratory systems, as well as the
liver and kidneys is very important [13—15]. In addi&
tion, there is a chance that by the time of CSA tumor
detection, elderly patients often have already been
subjected to serious surgical procedures, such as
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предоперационное выявление у больного потен&
циально возможных, обусловленных возрастом,
соматических изменений, связанных с нарушени&
ем основного обмена, снижением компенсаторно&
приспособительных возможностей сердечно&сосу&
дистой и дыхательной систем, а также функции
печени и почек [13—15]. Кроме того, существует
вероятность, что к моменту обнаружения опухоли
ХСО пожилые больные нередко уже подвергались
весьма серьезным хирургическим вмешательст&
вам, например, таким, как аортокоронарное шун&
тирование, стентирование коронарных артерий,
протезирование магистральных сосудов и клапа&
нов сердца, резекция различных органов, что так&
же ставит анестезиолога перед решением весьма
сложных задач в выборе оптимальной методики
анестезии. Таким образом, при планировании ус&
пешного анестезиологического обеспечения по&
жилому больному необходимо учитывать возраст&
ные физиологические особенности, наличие и
степень компенсации сопутствующей патологии и
специфику основной патологии ХСО, а также осу&
ществлять пристальный периоперационный кон&
троль за его соматическим статусом [16—18]. 

Особенности предоперационного состоя�
ния пожилых больных с патологией ХСО. Для
проведения адекватного анестезиологического
пособия у пожилых больных необходимо учиты&
вать ряд особенностей, а именно, функциональ&
ные, метаболические и морфологические возраст&
ные изменения, с которыми может быть связанно
существенное снижение резервов и адаптацион&
ных возможностей организма. Отмечено, что по&
сле 30 лет активность физиологических обмен&
ных процессов в организме снижается в среднем
на 1% в год. Таким образом, к 65—70 годам, основ&
ной обмен составляет примерно 60% от нормы.
На этом фоне процессы биотрансформации анес&
тетиков и других препаратов, а также экскреция
продуктов их обмена, будут нарушаться, что мо&
жет привести к нежелательным клиническим
проявлениям во время анестезии и операции [16]. 

Среди возрастных особенности наиболее
значимыми при проведении анестезии, следует
считать изменения сердечно&сосудистой и дыха&
тельной систем [7, 16, 18]. 

С возрастом происходит склерозирование
сосудов, что приводит к повышению общего пери&
ферического сосудистого сопротивления (ОПСС)
кровотоку, предрасполагает к артериальной гипер&
тензии (АГ) и увеличению нагрузки на сердце.
Кроме того, склероз коронарных артерий ведет к
дистрофическим изменениям миокарда и сниже&
нию функциональных резервов сердца, а также по&
ражению его проводящей системы, что может
стать причиной нарушения сократимости миокар&
да и различных расстройств сердечного ритма. В
таких условиях интраоперационный стресс, неста&

coronary artery bypass surgery, coronary artery
stenting, prosthetics of major vessels and heart
valves, resection of the various organs, thus also
making real challenges for an anesthesiologist in
selecting the optimal methods of anesthesia.
Therefore, when planning a successful anesthetic
support for an elderly patient, age&related physiolog&
ical characteristics, the existence and extent of com&
pensation of comorbidities and specifics of the
underlying CSA pathology should be taken into
account, as well as close perioperative monitoring of
their somatic status should be performed [16—18]. 

Features of the preoperative state of elderly
patients with CSA pathology. In order to perform a
proper anesthetic support in elderly patients, a num&
ber of features should be taken into account, namely,
age&related functional, metabolic and morphological
changes, which may be related to a substantial
decrease of reserves and adaptive capabilities of the
organism. It has been noted that after the age of 30,
the activity of physiological metabolic processes in
the body is reduced on average by 1% per year.
Therefore, by the age of 65—70, the basal metabolic
rate is approximately 60% of the normal value. At
that, the biotransformation processes in anesthetics
and other drugs, as well as excretion of their metab&
olism products will be impaired, thus leading to
undesirable clinical manifestations during anesthesia
and the surgery [16]. 

Changes in the cardiovascular and respiratory
systems should be considered the most significant
age&related features during anesthesia [7, 16, 18]. 

Blood vessels harden with age, thus leading to
an increase in total peripheral vascular resistance
(TPVR) predisposes to arterial hypertension (AH)
and increases the load on the heart. In addition, scle&
rosis of the coronary arteries leads to dystrophic
changes of myocardium and cardiac functional
reserves decrease, as well as affects its conduction
system, thus causing impairment of myocardial con&
tractility and various disorders of the heart rhythm.
In such circumstances, the intraoperative stress,
unstable hemodynamics, and blood loss can quickly
lead to disorders of normal coronary and cerebral
perfusion. It should be noted that decreased cardiac
output (CO) and peripheral blood circulation disor&
der specific for the elderly on background of the
above changes determine the hypersensitivity to the
cardiosuppressive effect of anesthetics and a disposi&
tion to unstable hemodynamics, and, furthermore,
contribute to the disruption of the body's saturation
with anesthetics and their excretion during the anes&
thesia recovery [16, 17]. 

Reduced lung capacity, increased residual vol&
ume, dead space, and pulmonary shunt associated
with the dystrophic processes in the lungs, age&relat&
ed sclerosis of alveoli and emphysema, increased
rigidity of the chest, and reduced elasticity of the
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бильная гемодинамика, кровопотеря, могут быстро
приводить к расстройствам нормальной коронар&
ной и церебральной перфузии. Необходимо отме&
тить, что свойственные, на фоне вышеописанных
изменений, пожилым больным уменьшение сер&
дечного выброса (СВ) и нарушение периферичес&
кого кровообращения, обусловливают повышен&
ную чувствительность к кардиодепрессивному
действию анестетиков и склонность к нестабиль&
ной гемодинамике, а кроме того, способствуют на&
рушению насыщения организма анестетиками и их
выведения при выходе из наркоза [16, 17]. 

Из возрастных изменений дыхательной сис&
темы наиболее значимыми следует считать умень&
шение жизненной емкости легких, увеличение ос&
таточного объема, мертвого пространства и
легочного шунта, которые связаны с дистрофиче&
скими процессами в легких, возрастным склерози&
рованием альвеол и эмфиземой, повышением ри&
гидности грудной клетки и снижением
эластичности легочной ткани. Эти изменения на&
рушают эффективный газообмен и могут приво&
дить к снижению насыщения гемоглобина крови
кислородом, что способствует быстрому нараста&
нию гипоксии при проблемах с вентиляцией лег&
ких и повышает риск возникновения нарушения
коронарной и церебральной оксигенации [19].
Кроме того, с возрастом ослабляется функция му&
коцилиарного эпителия и нарушается дренажная
функция трахеи и бронхов, что создает дополни&
тельные условия для гиповентиляции, снижения
уровня рО2 и повышению уровня рСО2 крови [17].

Таким образом, вышеописанные изменения,
на фоне сниженной функции коры надпочечни&
ков у пожилых, делают их более восприимчивы&
ми к стрессу, периоперационным колебаниям ге&
модинамики и гипоксии [16, 20]. 

Кроме того, крайне важным фактором при
планировании анестезиологического пособия по&
жилым больным с опухолями ХСО, считается
патологическое изменение органов и систем, свя&
занное с гормональной активностью опухолей
ХСО и особенностями их роста (гиперпродукция
гормонов гипофиза или гипопитуитаризм) [21].
Под влиянием гормонального дисбаланса, могут
возникать метаболические и эндокринные изме&
нения, которые со временем будут приводить к
клинически значимым соматическим нарушени&
ям, а в совокупности с имеющимися у пожилого
больного возрастными патофизиологическими
особенностями, приведут к значительному повы&
шению чувствительности сердечно&сосудистой
системы к кардиодепрессивному действию анес&
тетиков, периоперационному стрессу и повысят
степень анестезиологического риска. Наиболь&
шую опасность в этом аспекте представляет дли&
тельная гиперпродукция различных гормонов
гипофиза (соматотропного (СТГ), аденокортико&

lung parenchyma should be considered the most
important age&related changes in the respiratory sys&
tem. These changes affect the efficient gas exchange
and may lead to decreased hemoglobin saturation
with oxygen, thus contributing to a rapid increase of
hypoxia in the case of problems with lung ventilation
and increasing the risk of impairment of coronary
and cerebral oxygenation [21]. In addition, the func&
tion of mucociliary epithelium weakens with age and
the drainage function of the trachea and bronchi
impairs, thus creating additional conditions for
hypoventilation, reduced pO2 level and increased
rCO2 level [19].

Therefore, the above changes with underlying
impaired function of the adrenal cortex in the elder&
ly make them more susceptible to stress, periopera&
tive hemodynamic fluctuation, and hypoxia [16, 20]. 

In addition, pathological changes in organs and
systems associated with the hormonal activity of
CSA tumors and peculiarities of their growth (over&
production of pituitary hormones or hypopitu&
itarism) are considered a very important factor in
planning the anesthetic support of the elderly with
CSA tumors [21]. Under the influence of hormonal
imbalances, there may be metabolic and endocrine
changes eventually leading to clinically significant
somatic disorders. In combination with the age&
related pathophysiological features in an elderly
patient they will significantly enhance the sensitivi&
ty of the cardiovascular system to the cardiosuppres&
sive effect of anesthetics and perioperative stress and
increase the degree of the anesthetic risk. Prolonged
over&production of different pituitary hormones
(somatotropic (STH), adrenocorticotropic (ACTH),
thyroid&stimulating (TSH) and prolactin (PRL))
represents the greatest danger, because it can lead to
severe metabolic, endocrine and electrolyte changes
manifested itself primarily through impairment of
the cardiovascular system [3, 4, 22—32]. 

Insulin&resistant diabetes with the rapid devel&
opment of microangiopathies and macroangiopathies
[4] is typical (50% of patients) for the overproduc&
tion of STH in addition to the widely discussed
anatomical changes («difficult airway») [33]. There
was a clear correlation between diabetes, develop&
ment of cardiovascular complications, registered in
50% of such patients, and mortality [32, 34, 35]. In
addition, 25—50% of patients with chronic overpro&
duction of STH suffer from drug&resistant AH, and
50—70% of patients present pathological left ven&
tricular hypertrophy (LVH), that can significantly
impair the diastolic and systolic heart function
resulting in a decreased CO [4, 24, 32]. At the same
time, the prolonged overproduction of STH can lead
to the development of cardiomegaly, which together
with LVH, diabetic angiopathies, metabolic myocar&
dial disorders, and chronic tissue hypoxia may ulti&
mately lead to the development of cardiomyopathy
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тропного (АКТГ), тиреотропного (ТТГ) и про&
лактина (ПРЛ)), которая может приводить к гру&
бым метаболическим, эндокринным и электро&
литным изменениям, проявляющихся в первую
очередь нарушениями деятельности сердечно&со&
судистой системы [3, 4, 22—32]. 

Для гиперпродукции СТГ, кроме широко об&
суждаемых анатомических изменений («трудных
дыхательных путей») [33], характерно (50% боль&
ных) наличие инсулинрезистентной формы са&
харного диабета с быстрым развитием микро& и
макроангиопатий [4]. Отмечена четкая корреля&
ция между наличием диабета, развитием сер&
дечно&сосудистых осложнений, выявляющихся
у 50% таких больных, и летальностью [32, 34,
35]. Кроме того, 25—50% больных с хроничес&
кой гиперпродукцией СТГ страдают сложно
поддающейся медикаментозной коррекции АГ,
а у 50—70% выявляется патологическая гипер&
трофия левого желудочка (ГЛЖ), которая мо&
жет заметно нарушать диастолическую и систо&
лическую функции сердца, приводя к
снижению СВ [4, 24, 32]. Также, длительная ги&
перпродукция СТГ может привести к развитию
кардиомегалии, которая в совокупности с ГЛЖ, ди&
абетическими ангиопатиями, метаболическими на&
рушениями миокарда и хронической тканевой ги&
поксией, может в итоге привести к развитию
кардиомиопатии и выраженной ХСН [4, 36—38].
Такие больные наиболее чувствительны к кардиоде&
прессивному действию анестетиков [24, 29, 32, 39].

Необходимо отметить, что у 20% больных с
гиперпродукцией СТГ развиваются вторичные на&
рушения функции надпочечников, связанные с по&
степенным истощением их коры, что в итоге, на
фоне имеющихся возрастных изменений их функ&
ции, может привести к гипокортицизму, а при воз&
никновении интраоперационного стресса, к интра&
или послеоперационной острой надпочечниковой
недостаточности (ОНН) с выраженными наруше&
ниями гемодинамики. Этот факт является показа&
нием для обязательного периоперационного при&
менения кортикостероидов [4, 29, 40]. 

Кроме того, у больных с гиперпродукцией
СТГ происходят патологические изменения в лег&
ких (склероз альвеол, фиброз бронхиол, увеличе&
ние мертвого пространства и легочного шунта),
приводящие к снижению эффективного газооб&
мена, хронической гипоксемии, гиперкапнии,
хронической легочной гипертензии и ХСН, что
может усугублять имеющиеся возрастные нару&
шения газообмена и делает таких больных крайне
чувствительными к гипоксии [41—43]. 

Для 85% больных с гиперсекрецией АКТГ
характерно развитие резистентной к медикамен&
тозной терапии АГ со стойким повышением
ОПСС, в основе которой лежат увеличение уров&
ня эндогенных кортикостероидов, гиперсекреция

and severe CHF [4, 36—38]. Such patients are most
sensitive to the cardiosuppressive effect of anesthet&
ics [24, 29, 32, 39].

It should be noted that 20% of patients with
overproduction of STH develop secondary adrenal
dysfunction, associated with the gradual depletion of
their cortex, thus resulting in hyperadrenocorticism
with underlying age&related changes in the adrenal
function; and in the case of intraoperative stress,
they may result in intra& or postoperative acute
adrenal insufficiency (AAI) with acute hemodynam&
ic disorders. This fact is an indication for a mandato&
ry perioperative use of corticosteroids [4, 29, 40]. 

In addition, in patients with overproduction of
STH there are pathological changes in the lungs
(sclerosis of alveoli, fibrosis of bronchioles, increased
dead space and pulmonary shunt), resulting in a
lower effective gas exchange, chronic hypoxemia,
hypercapnia, chronic pulmonary hypertension and
CHF, that can worsen existing age&related gas
exchange disorders and make such patients extreme&
ly sensitive to hypoxia [41—43]. 

The development of a drug&resistant AH
with a persistent increase of TPVR due to
increased levels of endogenous corticosteroids,
aldosterone, and angiotensin hypersecretion is
typical for 85% of patients with ACTH hyper&
secretion [4, 24, 32, 44—47]. 60% of patients with
overproduction of ACTH presented the insulin&
resistant diabetes mellitus leading to the rapid
development of diabetic angiopathy with underly&
ing metabolic disorders. [4]. In addition, there is
an important factor in raising the anesthesiologi&
cal risk in patients with overproduction of ACTH,
namely, morbid obesity and pathological changes
in the lungs, which can cause the development of
acute respiratory and cardiovascular complica&
tions on the background of reduced tolerance to
hypoxia in the elderly prone to rapid physical
exhaustion [24, 29, 32, 48, 49]. 

Symptoms of hyperthyroidism of various
degrees of severity whose main manifestations are also
associated with pathological changes in the cardiovas&
cular system (diffuse myocardial dystrophic changes,
persistent sinus tachycardia, AH, atrial fibrillation,
CHF) are usually typical for TSH overproduction. In
addition, the TSH overproduction is characterized by
a tendency to invasive growth and large dimensions,
which are often associated with late or incorrect diag&
nosis and can cause blood loss, and in conjunction
with age&related impairments in the oxygen transport
function and cardiovascular pathology leads to
increased anesthesiological risk [4, 29, 32].

Overproduction of PRL (hyperprolactinemia)
itself does not cause somatic disorders significant for
anesthesia [50], but it should be noted that there is a
negative impact of prolonged conservative therapy
used to reduce the level of PRL in the blood. The
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альдостерна и ангиотензина [4, 24, 32, 44—47]. У
60% больных с гиперпродукцией АКТГ отмечено
наличие инсулинрезистнентного сахарного диа&
бета, приводящего, на фоне метаболических нару&
шений, к быстрому развитию диабетических ан&
гиопатий [4]. Кроме того, немаловажным
фактором, повышающим анестезиологический
риск у больных с гиперпродукцией АКТГ, являет&
ся патологическое ожирение и патологические
изменения в легких, которые на фоне сниженной
толерантности к гипоксии у пожилых, склонных
к быстрому физическому истощению, могут стать
причиной развития острых респираторных и сер&
дечно&сосудистых осложнений [24, 29, 32, 48, 49]. 

Для гиперпродукции ТТГ, как правило, ха&
рактерны различной степени выраженности симп&
томы гипертиреоза, основные проявления которо&
го также связаны с патологическими изменениями
сердечно&сосудистой системы (диффузные дис&
трофические изменения миокарда, постоянная си&
нусовая тахикардия, АГ, мерцательная аритмия,
развитие ХСН). Также, для тиреотропином харак&
терна склонность к инвазивному росту и крупные
размеры, что часто связанно с поздней или непра&
вильной диагностикой и может стать причиной
кровопотери, а в совокупности с возрастными на&
рушениями кислородтранспортной функции и
сердечно&сосудистой патологией, привести к по&
вышению анестезиологического риска [4, 29, 32].

Гиперпродукция ПРЛ (гиперпролактине&
мия) сама по себе не вызывает значимые для ане&
стезии соматические нарушения [50], но стоит от&
метить отрицательное воздействие длительной
консервативной терапии, применяемой для сни&
жения уровня ПРЛ в крови. Продолжительное
использование высоких доз агонистов дофамина,
может привести к развитию вальвулопатий и
стать причиной снижения СВ и развития ХСН.
Кроме того, к общим эффектам препаратов этой
группы относится тошнота и рвота, которые мо&
гут быть усилены компонентами общей анестезии
и особенностями транссфенодиальной операции
(затекание крови в желудок, ликворея, пневмоце&
фалия, снижение ВЧД) [32, 51]. 

Что касается гормонально&неактивных опу&
холей, то обычно, они вырастают бессимптомно
до больших и гигантских размеров и со временем
проявляют себя массэффектом, сдавливая гипо&
физ и являясь причиной развития гипопитуитар&
ных нарушений [4]. Такие больные особенно чув&
ствительны к кардиодепрессивному эффекту
анестетиков с возникновением стойкой плохо&
корректируемой артериальной гипотензии и вы&
раженной брадикардии. Поэтому наличие гипо&
питуитаризма является обязательным
показанием к периоперационному применению
кортикостероидов для предотвращения развития
симптомов ОНН [26, 29, 32, 40]. Кроме того, на&

prolonged use of high doses of dopamine agonists can
lead to the development of valvulopathies and cause
a reduction of CO and the development of CHF. In
addition, general effects of this group of drugs
include nausea and vomiting, which may be wors&
ened by the components of general anesthesia and
features of the transsphenoidal surgeries (blood
flowing in the stomach, liquorrhea, pneumocephalus,
decreased ICP) [32, 51]. 

As for hormonally inactive tumors, they are usu&
ally asymptomatic, they become big and giant and
eventually manifest themselves through the mass
effect compressing the pituitary gland and causing
the development of pituitary disorders [4]. Such
patients are especially sensitive to the cardiosuppres&
sive effect of anesthetics with the development of a
drug&resistant arterial hypotension and severe brady&
cardia. Therefore, hypopituitarism is a mandatory
indication for perioperative use of corticosteroids to
prevent the development of symptoms of AAI [26, 29,
32, 40]. In addition, the presence of a large or giant
CSA tumor is a risk factor for the development of a
massive intraoperative blood loss due to its proximity
to the cavernous sinus and carotid arteries, as well as
the development of postoperative liquorrhea and
pneumocephalus, [1, 3, 4, 24, 29, 32]. 

Variants of the anesthetic support. Taking
into account the above changes in the age&related
somatic status and the CSA tumor specificity partic&
ular attention should be paid to the development and
introduction of sparing anesthesia techniques during
endoscopic transsphenoidal surgeries. At present, a
sufficiently wide range of modern highly controllable
inhalation and intravenous anesthetics, as well as
combined and complex treatment methods of anes&
thesia may be used for this purpose. In this case, in
addition to the lack of anesthetic adverse effects on
the central nervous system, the basic criteria for
selection of optimal methods of anesthesia include:
maintenance of stable hemodynamics and reduced
pharmacological load, fast and adequate recovery,
and comfortable nearest postoperative period should
be provided with maximum effectiveness and stress&
protection [25, 29, 32, 52—60]. 

It should be noted that most patients operated
for CSA tumors using EETA do not have disorders of
cerebrospinal fluid dynamics and increased ICP,
making the use of inhalation anesthetics such as
sevoflurane and isoflurane acceptable [61]. However,
in such surgeries, there is a need for intraoperative
reduction of ICP for smoothing of tumor capsules
(especially using non&invasive techniques for this
purpose) for its more effective removal [1, 62].
Therefore, the effect of an anesthetic on the cerebral
circulation is still an important issue, because its
enhancement leads to an undesirable increase of ICP,
and cerebral vasodilators which include modern
anesthetics, such as isoflurane and sevoflurane can
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личие большой или гигантской опухоли ХСО яв&
ляется фактором риска развития массивной опе&
рационной кровопотери из&за непосредственной
ее близости к кавернозному синусу и сонным ар&
териям, а также развития послеоперационной
ликвореи и пневмоцефалии [1, 3, 4, 24, 29, 32]. 

Варианты анестезиологического обеспече�
ния. Учитывая представленные выше изменения
соматического статуса, связанные с возрастом и
спецификой опухолей ХСО, особое внимание
при проведении транссфеноидальной эндоскопи&
ческой операции следует уделять разработке и
внедрению щадящих методик анестезии. В насто&
ящее время с этой целью возможно применение
достаточно широкого диапазона современных вы&
сокоуправляемых ингаляционных и внутривен&
ных анестетиков, а также, комбинированных и со&
четанных методик анестезии. В данном случае
основными критериями выбора оптимальной ме&
тодики анестезии, кроме отсутствия отрицатель&
ного влияния анестетика на ЦНС, становятся: не&
обходимость при максимальной эффективности
и стресспротективности обеспечить поддержание
стабильной гемодинамики и снижение фармако&
логической нагрузки, быстрое и адекватное про&
буждение, комфортный ближайший послеопера&
ционный период [25, 29, 32, 55—60]. 

Необходимо отметить, что большинство
больных, оперируемых по поводу опухолей ХСО
ЭЭТД, не имеют нарушений ликвородинамики и
повышения ВЧД, что делает приемлемым приме&
нение таких ингаляционных анестетиков, как се&
вофлюран и изофлюран [61]. Однако, при прове&
дении таких операций существует потребность
интраоперационного снижения ВЧД для рас&
правления капсулы опухоли (особенно при ис&
пользовании для этого неинвазивных методик)
для более эффективного ее удаления [1, 62]. По&
этому, влияние анестетика на мозговой кровоток
— это все же важнейший момент, так как его уве&
личение ведет к нежелательному повышению
ВЧД, а церебральные вазодилататоры, к которым
относятся современные ингаляционные анестети&
ки, такие как изофлюран и севофлюран, в той или
иной степени могут способствовать этому [57, 63,
64]. Следует отметить, что в некоторой степени,
такой отрицательный эффект ингаляционных
анестетиков на интракраниальную систему мож&
но снизить с помощью умеренной гипервентиля&
ции, которая вызывая гипокапнию, приводит к
снижению мозгового кровотока и ВЧД, но не все&
гда дает стойкий эффект [65]. Также, их примене&
ние возможно в комбинации с установленным
для управления внутричерепными объемами
люмбальным дренажом [1, 61, 66]. 

Наиболее важным положительным свойст&
вом севофлюрана и изофлюрана, делающим их
приемлемыми для проведения операций по уда&

contribute to this [57, 63, 64]. It should be noted
that to some extent such negative effects of inhala&
tion anesthetics on the intracranial system can be
reduced by using moderate hyperventilation, which
leads to decreased in cerebral circulation and ICP,
causing hypocapnia, but it does not always provide a
stable effect [65]. At the same time, their use in com&
bination with lumbar drainage specified for manage&
ment of intracranial volumes is possible [1, 61, 66]. 

The most important positive property of
sevoflurane and isoflurane making them acceptable
for surgical removal of CSA tumors using EETA is
the ability to provide a highly controllable anesthe&
sia, which helps reduce the pharmacological load on
an elderly patient, thus contributing to maintenance
of stable hemodynamics and rapid anesthesia recov&
ery, as well as results in reduction of expenses of the
clinic [61]. In addition, there is evidence that mod&
ern inhalation anesthetics have cardioprotective
properties by modifying the oxygen balance in the
myocardium in the form of its enhanced delivery and
reduced oxygen requirement. In animal experiments,
cardioprotective properties of sevoflurane were reg&
istered; they manifested themselves through a signif&
icant increase in the phospho&GSK&3β level [67]. 

As for negative properties, inhalation anesthet&
ics are characterized by a dose&dependent decrease in
myocardial contractility, which is typical for
halothane, to a lesser degree; whereas modern drugs
such as isoflurane and sevoflurane affect the
myocardium and CO in a much lesser degree, acting
mainly in a dose&dependent manner on the TPVR
and slightly reducing it (by 15—22%), and it is not
accompanied by a clinically significant BP drop due
to a stable CO. In addition, the lack of an arrhyth&
mogenic effect which is typical for halothane was
reported for sevoflurane, primarily because it signifi&
cantly weaker sensitized the myocardium to endoge&
nous catecholamine [32, 61]. 

Xenon may be particularly identified among
today's inhalation anesthetics, which is a powerful
hypnotic and surpasses all other inhalation anesthet&
ics combining their best properties, namely, excellent
controllability and lack of adverse effects on hemody&
namics (does not change the average BP, has no effect
on the TPVR, does not impair the irritability and
contractility of myocardium, supports stable CPP
and is not a cardiosuppressor) [68, 69]. Bradycardia
with an increased stroke volume, left ventricle func&
tioning and CO was observed during the xenon anes&
thesia [70, 71]. It should be noted that xenon anes&
thesia reduced the cardiosuppressive effect of
intravenous hypnotics and fentanyl, thereby, produc&
ing a beneficial effect on the myocardium, which is
especially important for patients with CAD and AH
[72]. Taking into account the above positive aspects,
we can conclude that xenon is indicated for patients
with dilated cardiomyopathy, severe CO and reduced
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лению опухоли ХСО ЭЭТД, является возмож&
ность обеспечить высокоуправляемую анестезию,
которая позволяет снизить фармакологическую
нагрузку на пожилого больного, тем самым спо&
собствуя поддержанию стабильной гемодинами&
ки и быстрому пробуждению после прекращения
подачи анестетика, а также ведет к снижению эко&
номических затрат клиники [61]. Кроме того,
имеются данные, что современные ингаляцион&
ные анестетики обладают кардеопротективными
свойствами, изменяя баланс кислорода в миокар&
де в сторону повышения его доставки и снижения
потребности в нем. В экспериментах на животных
отмечены кардиопротективные свойства севоф&
люрана, выражающиеся в значительном повыше&
нии уровня фосфо&ГСК&3β [67]. 

Из отрицательных свойств для ингаляцион&
ных анестетиков характерно дозозависимое сни&
жение сократимости миокарда, в наибольшей сте&
пени характерное для галотана, тогда как
современные препараты, такие как изофлуран и
севофлуран, в значительно меньшей степени вли&
яют на миокард и СВ, действуя дозозависимо
преимущественно на ОПСС, незначительно сни&
жая его (на 15—22%), что не сопровождается кли&
нически значимым падением АД за счет стабиль&
ного СВ. Кроме того, у севофлурана отмечено
отсутствие аритмогенного эффекта, свойственно&
го галотану, в первую очередь потому, что он в
значительно меньшей степени сенсибилизирует
миокард к эндогенным катехоламинам [32, 61]. 

Особо, среди современных ингаляционных
анестетиков можно выделить ксенон, который яв&
ляясь мощным гипнотиком, превосходит по этому
качеству все остальные ингаляционные анестети&
ки, сочетая в себе наилучшие их свойства, а имен&
но, высокую управляемость и отсутствие отрица&
тельного влияние на гемодинамику (не изменяет
среднее АД, не влияет на ОПСС, не нарушает воз&
будимость и сократимость миокарда, поддержива&
ет стабильное ЦПД, не является кардиодепрессан&
том) [68, 69]. В течение ксеноновой анестезии
наблюдается брадикардия с повышением ударно&
го объема, работы левого желудочка и СВ [70, 71].
Следует отметить, что ксеноновая анестезия сни&
жает кардиодепрессивное действие внутривенных
гипнотиков и фентанила, тем самым, при включе&
нии ее в комбинацию с ними, оказывает благопри&
ятное действие на миокард, что особенно важно
для больных с ИБС и АГ [72]. Учитывая все выше&
перечисленные положительные моменты, можно
сделать вывод, что ксенон показан к применению
у больных с дилатационной кардиомиопатией,
выраженной ХСН и сниженным СВ [68, 73]. Так&
же, ксенон обеспечивает очень быстрое пробужде&
ние, которое не зависит от продолжительности
анестезии, и быстрое восстановление сознания
больного, которые превосходят по времени не

CO [68, 73]. In addition, xenon provides a very fast
anesthesia recovery which does not depend on the
duration of anesthesia and rapid recovery of patient's
consciousness, which surpass the effect of not only
isoflurane and sevoflurane , but also propofol [74]. In
addition, xenon does not cause PONV. Besides, being
an NMDA receptors blocker, xenon has a pronounced
neuroprotective effect [64, 68, 75—77]. 

It should be noted that xenon has an ability to
penetrate into air&containing cavities in extremely
small quantities and increase their volume (by no
more than 2% from the baseline) that has no clinical
relevance and does not increase the risk of venous air
embolism (VAE) and tension pneumocephalus when
compared, for example, to nitrous oxide, which is
currently considered product going out of use in
neuroanesthesiology [55, 68, 78—83].

As for propofol, this drug occupies a dominant
position nowadays in neurosurgery, including
transsphenoidal surgery, due to its positive effects on
the intracranial system and good controllability [54].
Being a cerebral vasoconstrictor, propofol reduces
the cerebral circulation regardless of the BP level,
suppresses the cerebral metabolism and reduces the
ICP [84, 63]. It has a short elimination half&life, thus
permitting to get a quick anesthesia recovery, an
early restoration of adequate levels of consciousness
and the possibility of an early neurological assess&
ment [85, 86]. The most important negative feature
of propofol for the elderly patient is its ability to
cause significant cardiosuppression comparable with
barbiturates. In addition, regardless of the presence
of a cardiovascular comorbidity, a significant
decrease of BP, CO, TPVR and left ventricle func&
tioning is observed on propofol. Due to its vagotrop&
ic effect, propofol can cause persistent bradycardia,
prevention and correction of which using atropine
may not always be effective [68]. During induction
of anesthesia, propofol causes vasodilation and,
moreover, it suppresses a protective baroreflex in
response to hypotension, which is especially impor&
tant for elderly patients who have somatic comor&
bidities or clinical manifestations of hormonal imbal&
ance and who undergo endoscopic transsphenoidal
surgeries, when patient's position should be con&
stantly changed from semisitting to sitting [54]. 

Dexmedetomidine&containing anesthesia is
considered one of promising methods of anesthesia
for surgical removal of CSA tumors via EETA;
dexmedetomidine belongs to a group of central α2&
adrenomimetics, and its effects are associated with
stimulation of α2&adrenoceptors located near the
locus coeruleus in the brainstem [87—89].

The use of dexmedetomidine leads to a decrease
in cerebral circulation, ICP, brain oxygen consump&
tion, and to increased CPP [90]. There is evidence that
it can relieve the effects of cerebral ischemia [91, 92]. In
addition, the ability of dexmedetomidine to potentate
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только изофлюран и севофлюран, но и пропофол
[74]. Кроме того, что ксенон не вызывает ПОТР.
Также, являясь блокатором NMDA — рецепторов,
ксенон обладает выраженным нейропротектив&
ным эффектом [64, 68, 75—77]. 

Следует отметить, что ксенон обладает спо&
собностью в крайне незначительных количествах
проникать в воздухосодержащие полости и увели&
чивать их объем (не более 2% от исходного), что не
несет клинической значимости и не увеличивает
степень риска развития венозной воздушной эм&
болии (ВВЭ) и напряженной пневмоцефалии при
сравнении, например, с закисью азота, которая в
настоящий момент считается «уходящим» препа&
ратом в нейроанестезиологии [55, 68, 78—83].

Что касается пропофола, то этот препарат на
сегодняшний день, учитывая его положительные
эффекты на интракраниальную систему и хоро&
шую управляемость, занимает доминирующее
положение в нейрохирургии, в том числе и в
транссфеноидальной [54]. Пропофол, являясь
церебральным вазоконстриктором, снижает моз&
говой кровоток независимо от уровня АД, угне&
тает метаболизм головного мозга и снижает ВЧД
[63, 84]. Имея короткий период полувыведения,
он позволяет получить быстрое пробуждение
больного, раннее восстановление адекватного
уровня сознания и возможность ранней невро&
логической оценки [85, 86]. Важнейшим для по&
жилого больного отрицательным свойством про&
пофола является его способность вызывать
значительную кардиодепрессию, сопоставимую с
таковой для барбитуратов. Кроме того, независимо
от наличия сопутствующей сердечно&сосудистой
патологии, на фоне введения пропофола происхо&
дит значительное снижение АД, СВ, ОПСС и ра&
боты левого желудочка. Обладая ваготропным
действием, пропофол может вызвать стойкую бра&
дикардию, профилактика и коррекция которой с по&
мощью атропина не всегда может быть эффективна
[68]. Во время индукции анестезии, пропофол вы&
зывает вазодилатацию и, более того, угнетает за&
щитный барорефлекс в ответ на гипотензию, что
особенно важно для пожилых больных, имеющих
сопутствующие соматические нарушения, либо по&
тенцирует клинические проявления гормонального
дисбаланса у оперируемых эндоскопическим трнас&
сфеноидальным доступом, при котором необходи&
мо неоднократно изменять положение больного от
полусидя до сидячего [54]. 

Одной из перспективных методик анестезии
при проведении удаления опухоли ХСО ЭЭТД
можно считать анестезию с включением в ее схему
дексмедетомидина, который относится к группе
центральных α2&адреномиметиков, а его эффекты
связаны со стимуляцией α2&адренорецепторов,
расположенных в области голубого пятна ствола
мозга [87—89].

the effect of regional anesthesia was registered [93].
The effect of dexmedetomidine on the hemodynamics
depends on the rate of its introduction, and is associat&
ed with either central or peripheral adrenomimetic
effect [87, 94]. For example, its gradual infusion in
therapeutic doses results in suppression of the central
activity of the sympathetic system causing a slight
(10—15%) BP drop without affecting the TPVR, as
well as dose&dependent bradycardia, which usually
does not reach clinically relevant values [90, 95—97].
Such effects can be considered hemodynamic stabiliza&
tion and cardioprotection, given that the perioperative
stress and related tachycardia and AH may pose a high
risk for elderly patients. On the contrary, in the case of
precipitous increase in the dexmedetomidine concen&
tration, AH may develop due to the influence of the
drug primarily on peripheral adrenergic receptors in
the blood vessels [99]. It should be noted that even an
adequate administration rate and usual therapeutic
doses of dexmedetomidine may cause AH in the elder&
ly, because of the impairment of the regulatory influ&
ence mechanism of the CNS on the sympathetic ner&
vous system [93]. 

According to different authors, combined tech&
niques of general and local anesthesia are considered
promising for controllability and reduction of the
pharmacological load [52, 54, 100—105]. It is
believed that such combined anesthesia provides an
effective neurovegetative protection on the back&
ground of reduced consumption of drugs (general
anesthetic, opiates, hypotensive drugs) [56]. In
transsphenoidal endoscopic surgeries, the regional
anesthesia of the pterygopalatine fossa (blockade of
the 2nd and partially the 1st branch of trigeminal
nerve) carried out bilaterally via the subzygomatic
access is considered the most efficient one, without
any serious complications, and it is easy&to&use (not
requiring a CT and X&ray monitoring) [54]. It has
been confirmed that its introduction into the scheme
of general anesthesia during removal of CSA tumors
via EETA contributes to stable hemodynamics and
cardioprotection, particularly during the stages of
access to the tumor (the most painful phase of the
surgery),and decreases the pharmacological load on
the patient, thus minimizing the negative effect of
general anesthesia on the cardiovascular system [18,
52]. In addition, the introduction of regional anes&
thesia into the scheme of general anesthesia has a
positive impact on the nearest postoperative period,
reducing the intensity of postoperative pain syn&
drome due to prolonged action of modern local anes&
thetics, thereby reducing the postoperative stress
reaction and the pharmacological load [54].

The problem of the early postoperative period.
At present, nausea and vomiting (PONV) and cogni&
tive dysfunction (POCD) are considered the most
urgent and discussed problems of the nearest postoper&
ative period, especially the elderly [32, 106, 107].
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Использование дексмедетомидина приводит
к снижению уровня мозгового кровотока, ВЧД,
потребления мозгом кислорода и к повышению
ЦПД [90]. Имеются данные, что он способен
уменьшать последствия церебральной ишемии
[91, 92]. Кроме того, отмечен эффект дексмедето&
мидина потенциировать действие регионарной
анестезии [93]. Влияние дексмедетомидина на ге&
модинамику зависит от скорости его введения и
связано с центральным либо с периферическим
адреномиметическим эффектом [87, 94]. Напри&
мер, его плавная инфузия в терапевтических дозах
приводит к подавлению центральной активности
симпатической системы, в результате чего возни&
кает незначительное (10—15%) снижение АД без
влияния на ОПСС, а также дозозависимая бради&
кардия, которая, как правило, не достигает клини&
чески значимых показателей [90, 95—97]. Такие
эффекты, скорее, можно рассматривать, как стаби&
лизацию гемодинамики и кардиопротекцию, учи&
тывая, что периоперационный стресс и связанные
с ним тахикардия и АГ могут представлять высо&
кую опасность для больных пожилого возраста.
Наоборот, при резком увеличении концентрации
дексмедетомидина в крови может возникнуть АГ,
которая объясняется воздействием препарата в
первую очередь на периферические адренорецеп&
торы в сосудах [99]. Необходимо отметить, что да&
же адекватная скорость введения и обычные тера&
певтические дозы дексмедетомидина могут
вызывать АГ у пожилых, что объясняется наруше&
нием механизма регуляторного влияния ЦНС на
симпатическую нервную систему [93]. 

Перспективной в плане управляемости и сни&
жения фармакологической нагрузки, по мнению
различных авторов, можно считать сочетанные ме&
тодики применения общей анестезии и регионарно&
го обезболивания [52, 54, 100—105]. Считается, что
такая сочетанная анестезия обеспечивает эффек&
тивную нейровегетативную защиту на фоне сни&
женного расхода препаратов (общий анестетик,
опиаты, гипотензивные препараты) [56]. При про&
ведении транссфеноидальнй эндоскопической опе&
рации наиболее эффективной, не имеющей серьез&
ных осложнений и простой в использовании (не
требующей КТ и рентгенконтроля), считается реги&
онарная анестезия крылонебной ямки (блокада 2&й
и частично 1&й ветвей тройничного нерва), выпол&
няемая билатерально подскуловым доступом [54].
Доказано, что ее введение в схему общей анестезии
при удалении опухоли ХСО ЭЭТД, способствует
обеспечению стабильной гемодинамики и кардио&
протекции, особенно на этапах доступа к опухоли
(самый болезненный этап операции), и уменьшает
фармакологическую нагрузку на больного, тем са&
мым минимизируя отрицательное воздействие об&
щей анестезии на сердечно&сосудистую систему [18,
52]. Кроме того, введение регионарной анестезии в

The incidence of PONV in patients with CSA
operated via a transsphenoidal approach, varies from
7.5% to 23%, according to different sources [54, 108].
In an elderly patient, this complication primarily con&
tributes to the development of systemic AH and
increased ICP, contributing to the development of
acute cerebrovascular and cardiovascular pathology,
postoperative liquorrhea, pneumocephalus, and post&
operative bleeding [32, 51]. The following factors are
considered main causes of PONV in neurosurgery:
the use of lumbar drainage with removal of significant
volumes of the cerebrospinal fluid, a precipitous ICP
drop, the development of intraoperative liquorrhea,
the presence of pneumocephalus, aggressive surgical
strategy (e.g., removal of giant CSA tumors and cran&
iopharyngiomas via an extended endoscopic access),
leaking of blood and mucus into the stomach after a
complicated intubation, during or after the surgery, as
well as an intensive postoperative pain syndrome
[108—111]. The study of Fabling J. et al. demonstrat&
ed that the duration of the operation, the dose of fen&
tanyl and the type of anesthesia had little influence
on the development of PONV during transsphenoidal
interventions [51]. The presence of the lumbar
drainage, which is a necessary part of most transsphe&
noidal surgeries for intraoperative management
intracranial volumes, was reported to triple the risk of
the PONV development [32, 108, 112]. 

Modern prevention of PONV during CSA
tumor removal via EETA includes, firstly, compulso&
ry dense tamponing of the oral cavity to prevent get&
ting blood, mucus and antiseptics into the stomach,
and secondly, alternative non&invasive methods of
intraoperative management of intracranial volumes,
for example, the introduction of combined hyperos&
molar and medium molecular weight colloidal solu&
tion at the beginning of the surgery or the use mod&
erate hyperventilation with or without such
solutions, thirdly, the use of modern methods of anes&
thesia to reduce the pharmacological load, and,
fourthly, the preventive use of antiemetics
(ondansetron, etc.) [32, 54, 55, 108].

As for the problem of POCD, it is believed
that it may develop in the early postoperative
period and persist even in the late (more than 6
months) postoperative period, clinically manifest&
ed itself in the form of impairment of different cog&
nitive processes confirmed by neuropsychological
test findings (decreased test findings by more than
10% of the preoperative levels) [113—115]. The
main factors of its development include: advanced
age, hypoxia, decreased cerebral circulation, the
influence of general anesthesia on the central ner&
vous system and the interaction of anesthetic
drugs with drugs used to correct age&related
somatic and neurological problems, thus leading
to a search for highly protective sparing tech&
niques of anesthesia [13, 114, 116—119].
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схему общей анестезии оказывает положительное
влияние на ближайший послеоперационный пери&
од, снижая в нем интенсивность послеоперационно&
го болевого синдрома, за счет пролонгированного
действия современных местных анестетиков, тем
самым снижая послеоперационную стрессреакцию
и фармакологическую нагрузку [54].

Проблемы ближайшего послеоперационно�
го периода. В настоящее время, наиболее акту&
альными и обсуждаемыми проблемами ближай&
шего послеоперационного периода, особенно у
пожилых, считаются тошнота и рвота (ПОТР) и
когнитивная дисфункция (ПОКД) [32, 106, 107].

Частота встречаемости ПОТР у больных с
опухолями ХСО, оперируемых транссфеноидаль&
но, варьирует по разным данным от 7,5 до 23% [54,
108]. У пожилого пациента это осложнение в пер&
вую очередь способствует возникновению систем&
ной АГ и увеличению ВЧД, способствуя развитию
острой церебро&васкулярной и сердечно&сосудис&
той патологии, послеоперационной ликвореи,
пневмоцефалии и кровотечению [32, 51]. Основ&
ными причинами ПОТР в транссфеноидальной
нейрохирургии считаются следующие: использо&
вание люмбального дренажа со значительным вы&
ведением ликвора, резкое снижение ВЧД, разви&
тие интраоперационной ликвореи, наличие
пневмоцефалии, агрессивная хирургическая так&
тика (например, при удалении гигантских опухо&
лей ХСО и краниофарингиом расширенным эндо&
сокпическим доступом), затекание крови и слизи в
желудок после сложной интубации, во время или
после операции, а также интенсивный послеопера&
ционный болевой синдром [108—111]. Проведен&
ное Fabling J и соавт. исследование показало, что
при осуществлении транссфеноидального вмеша&
тельства на возникновение ПОТР мало влияют
продолжительность операции, доза фентанила и
тип анестезии [51]. Наличие у больного люмбаль&
ного дренажа, являющегося необходимой частью
большинства транссфеноидальных операций для
интраоперационного управления внутричерепны&
ми объемами, по имеющимся данным увеличивает
риск развития ПОТР втрое [32, 108, 112]. 

Современная профилактика ПОТР при
проведении удаления опухоли ХСО ЭЭТД сво&
дится, во&первых, к обязательному плотному
тампонированию полости рта кляпом для пре&
дотвращения попадания крови, слизи и антисеп&
тиков в желудок, во&вторых, к альтернативным
неинвазивным методикам интраоперационного
регулирования внутричерепными объемами, на&
пример, введение в начале операции больному
комбинированных гиперосмолярных и средне&
молекулярных коллоидных растворов, либо ис&
пользование умеренной гипервентиляции в ком&
бинации или без с такими растворами, в&третьих,
к использованию современных методик анесте&

According to the study performed by М.
Ancelin and P. Williams&Russo, in general surgery
persistent POCD in combination with depression
symptoms and deteriorated quality of life is regis&
tered in the elderly (over 60 years) in more than 50%
of cases for at least first 3 months of the postopera&
tive period; in 4—6% of patients over 70 years it may
persist for 6 months and more [120].

The POCD prevention includes identification
of the risk of its development, early postoperative
diagnosis and timely initiation of neuroprotection
[121]. For this purpose, a number of scales and tests is
currently recommended including the following:
POCD diagnostic scale for the elderly (Yamaguchi
University Mental Disorder Scale (YDS)), Mini&
Mental State Examination (MMSE), different tests
for examination of attention, memory, visual&spatial
orientation, as well as speech tests [106, 122—124]. In
the pharmacological neuroprotection and correction
of cognitive impairment, the use of antioxidants,
dopamine receptor agonists, non&steroidal anti&
inflammatory drugs, various cytokines, proteases
inhibitors and cerebrolysin is currently considered
the most promising option. It has been noted, that the
processes leading to damage of neurons and processes
providing neural plasticity are separated in time, that
should be considered when assigning a proper thera&
py, as most neuroprotectors have negative influence
on the plasticity, whereas stimulants affect neuropro&
tection. Tanakan is an exception which significantly
improves patient's cognitive functions due to its neu&
roprotective properties and plasticity stimulator
properties [125—130]. 

Conclusion 

A successful surgical management strategy for
an elderly patient with a CSA tumor should be pri&
marily addressed to cardioprotection, stress&protec&
tion, and neuroprotection. For this purpose, it is nec&
essary to take into account the functional reserves of
the body, the presence of comorbidities and specifics
of the underlying CSA pathology, as well as a thor&
ough preoperative screening of the somatic status,
primarily aimed at assessing of the state of the car&
diovascular and respiratory systems. This applies
particularly to patients with a long history of the
underlying disease and hormonal imbalances. Taking
into account the age&related impairment of adrenal
functions and possible hormonal imbalance, periop&
erative administration of glucocorticoids should be
considered for elderly patients with a CSA patholo&
gy. In addition, adequate assessment of biochemical
indicators for determining the electrolyte and meta&
bolic disorders, a CT and MRI study of the CSA
tumor configuration are required to predict the risk
of intraoperative blood loss and liquorrhea. Special
attention should be paid to the anatomical changes
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зии, направленных на снижение фармакологиче&
ской нагрузки и в&четвертых, к профилактичес&
кому применению противорвотных средств (он&
дансетрон и др.), [32, 54, 55, 108].

Говоря о проблеме ПОКД, считается, что она
может развиться в раннем и сохраняться даже в
позднем (более 6 месяцев) послеоперационном
периоде, проявляясь клинически в виде наруше&
ния различных когнитивных процессов, под&
твержденных данными нейропсихологического
тестирования (снижение показателей тестирова&
ния более чем на 10% от дооперационного уров&
ня) [113—115]. К основным факторам ее развития
относятся: пожилой возраст, гипоксия, падение
мозгового кровотока, влияние общей анестезии
на ЦНС и взаимодействие анестетиков с препара&
тами, применяемыми для коррекции возрастных
соматических и неврологических проблем, что
побуждает к поиску высокопротективных щадя&
щих методик анестезии [13, 114, 116—119].

По данным исследования, проведенного
М. Ancelin и P. Williams&Russo, в общехирурги&
ческой практике стойкая ПОКД в сочетании с
депрессивной симптоматикой и снижением ка&
чества повседневной жизни регистрируется у
пожилых людей (старше 60 лет) более чем в
50% случаев в течение как минимум первых 3&х
месяцев послеоперационного периода, а у лю&
дей старше 70 лет в 4—6% случаев может сохра&
няться до полугода и более [120].

Профилактика ПОКД сводится к определе&
нию риска ее развития, к ранней послеоперацион&
ной диагностике и своевременному началу нейро&
протекции [120, 121]. Для этого в настоящее время
рекомендован ряд шкал и тестов, к которым отно&
сятся: шкала для диагностики ПОКД у пожилых
(Yamaguchi University Mental Disorder Scale
(YDS)), краткая шкала исследования психическо&
го статуса Mini&Mental State Examination
(MMSE), различные тесты для исследования вни&
мания, памяти, зрительно&пространственной ори&
ентации, а также речевые тесты [106, 122—124].
При проведении фармакологической нейропро&
текции и коррекции когнитивных нарушений в
настоящее время наиболее перспективным счита&
ется использование антиоксидантов, агонистов
рецепторов дофамина, нестероидных противовос&
палительных средств, различных цитокинов, ин&
гибиторов протеаз и церебролизина. Отмечено,
что процессы, ведущие к повреждению нейронов и
процессы, обеспечивающие нейрональную плас&
тичность, разделены во времени, что необходимо
учитывать при назначении соответсвующей тера&
пии, так как большинство нейропротекторов нега&
тивно влияют на пластичность, а стимуляторы
пластичности — на нейропротекцию. Исключение
составляет танакан, который обладая и нейропро&
тективными свойствами и свойствами стимулято&

due to impaired hormone secretion, which may be a
cause of «difficult mask ventilation and intubation»
and hypoxia. In addition, neuropsychologist's or
neurologist's consultation should be included in the
complex preoperative examination to assess the risk
of POCD with subsequent elaboration of measures
aimed at prevention and solution to this problem. As
for the concept of modern anesthetic support in this
category of patients, it is necessary to introduce
modern techniques of anesthesia combining the lack
of adverse effects on the intracranial system and
hemodynamics, produce marked cardioprotective
and stress& protective effects against the background
of reduced pharmacological load on the patient, not
contribute to PONV, as well as to ensure quick anes&
thesia recovery and comfortable nearest postopera&
tive period. 

ра пластичности, значительно улучшает когни&
тивные функции больного [125—130]. 

Заключение

Стратегия успешного периоперационного
ведения пожилого больного с опухолью ХСО
должна быть в первую очередь направленна на
кардиопротекцию, стресспротекцию и нейропро&
текцию. Для этого необходимо учитывать функ&
циональные резервы организма, наличие сопутст&
вующей и специфику основной патологии ХСО, а
также тщательное дооперационное обследование
соматического статуса, в первую очередь направ&
ленное на оценку состояние сердечно&сосудистой
и дыхательной систем. Особенно это касается
больных с длительным анамнезом основного забо&
левания и гормональным дисбалансом. А учиты&
вая возрастное снижение функций надпочечников
и возможный гормональный дисбаланс, пожилым
больным с патологией ХСО желательно рассмот&
реть возможность периоперационного примене&
ния глюкокортикоидов. Кроме того, необходима
адекватная оценка биохимических показателей
для определения электролитных и метаболичес&
ких нарушений, исследование конфигурации опу&
холи ХСО на КТ и МРТ для прогнозирования
возникновения риска интраоперационной крово&
потери и ликвореи. Особое внимание следует уде&
лить анатомическим изменениям, возникающим
вследствие нарушенной гормональной секреции,
которые могут быть причиной «трудной масочной
вентиляции и интубации» и гипоксии. Также, в
комплекс предоперационного обследования жела&
тельно включить консультацию нейропсихолга
или невролога, на предмет риска развития ПОКД,
с последующей выработкой мероприятий, направ&
ленных на профилактику и решение этой пробле&
мы. Что касается концепции современного анесте&
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зиологического пособия у данной категории боль&
ных, необходимо внедрение современных методик
анестезии, сочетающих в себе свойства: не вызы&
вать отрицательного влияния на интракраниаль&
ную систему и гемодинамику, обладать высокой

кардио& и стресспротективностью на фоне сни&
женной фармакологической нагрузки на больно&
го, не способствовать ПОТР, а также обеспечивать
быстрое пробуждение и комфортный ближайший
послеоперационный период. 
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