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Негативний вплив загальних анестетикiв на вищу нервову дiяльнiсть людини все бiльше привертає увагу 
дослiдникiв. Методом дiагностики пошкодження когнiтивних функцiй є нейрофiзiологiчне тестування, 
але досi продовжуються пошуки простого бiохiмiчного маркера пiсляоперацiйної когнiтивної дисфункцiї. 
У статтi розглядається сучасний стан проблеми, iнтраоперацiйна динамiка гама-глутамiлтрансферази та 
її зв’язок iз пiсляоперацiйним когнiтивним пошкодженням.
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Вступ
Пошкодження вищої нервової дiяльностi в 

пiсляоперацiйному перiодi проявляється у виг-
лядi делiрiю або пiсляоперацiйної когнiтивної 
дисфункцiї (ПОКД). ПОКД — це порушення 
уваги, пам’ятi, зниження швидкостi психомо-
торних реакцiй, порушення емоцiйної сфери, що 
виникають у ранньому пiсляоперацiйному пе-
рiодi та можуть зберiгатися протягом рокiв [1]. 
В усiх роботах, присвячених ПОКД, пошкод-
ження вищої нервової дiяльностi визначаєть-
ся за допомогою рiзноманiтних нейрофiзiоло-
гiчних тестiв. Також на теперiшнiй час ведеться 
активний пошук маркерiв визначення ПОКД. 
У рамках дослiдження ISPOCD 2 в якостi мар-
керiв вивчалися нейрон-специфiчна енолаза 
(NSE) та S-100 -протеїн (S-100 bP). Було по-
казано достовiрне зниження NSE та пiдвищен-
ня S-100 bP у пiсляоперацiйному перiодi. Також 
було виявлено достовiрне пiдвищення концент-
рацiї S-100 bP у хворих, якi мали делiрiй, але не 
виявлено кореляцiї мiж виникненням ПОКД та 
концентрацiями в кровi як нейрон-специфiчної 
енолази, так i сiрковмiсного бiлка [2]. Потiм був 
дослiджений рiвень церебрального кровотоку 
за допомогою фотонно-емiсiйної комп’ютерної 
томографiї. Виявлено достовiрне зниження 
рiвня церебрального кровотоку пiд час опера-
цiї та в пiсляоперацiйному перiодi, вiдсутнiсть 
зв’язку мiж результатами нейрофiзiологiчних 
тестiв та зниженням церебрального кровото-
ку. [�]. Також дослiджувалась сатурацiя кровi у 

внутрiшнiй яремнiй венi, та була виявлена ко-
реляцiя мiж зниженням сатурацiї кровi, що вiд-
тiкає вiд мозку, та короткочасним порушенням 
когнiтивних функцiй у хворих старшого вiку 
пiсля операцiї аортокоронарного шунтування 
[�]. У 2010 р. закiнчена та опублiкована робота, 
у якiй в якостi маркерiв вивчалися NSE, S-100 
bP, д-дiмер, В-тип натрiйуретичного пептиду, 
С-реактивний пептид, матрична металопротеї-
наза-�. Рiвень маркерiв контролювався через �, 
�, 2� та �� год. пiсля операцiї. Також дослiджу-
вався генотип аполiпопротеїну (APOE�), який 
пов’язують iз пiдвищеним ризиком виникнен-
ня хвороби Альцгеймера. По закiнченнi дослiд-

Рис. 1. Загальна динамiка гама-глутамiлтрансферази. 

Примiтки: Var1, Var2, Var3 — значення концентрацiї ГГТ до 
операцiї, пiд час операцiї та пiсля пробудження вiдповiдно.
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ження зв’язку мiж вище названими ознаками та 
ПОКД не виявили [�].

Вiдомо, що гама-глутамiлтрансфераза (ГГТ) 
бере участь у катаболiзмi глутатiону (три-
пептид глутамiнової кислоти — -глутамiл-
цистеїн-глiцин) на поверхнi клiтин (S.Dominici 
et al., 200�), транспортi амiнокислот через ге-
матоенцефалiчний бар’єр, є незалежним мар-
кером оксидантного стресу та метаболiчного 
синдрому (J.S.Lim et al., 200�). Також ГГТ бере 
участь у -глутамiловому циклi, що є регуля-
торним механiзмом транспорту глутамату з го-
ловного мозку (R.A.Hawkins et al., 200�), який є 
основним збуджуючим медiатором у централь-
нiй нервовiй системi людини. Також вiдомо, 
що вмiст ГГТ у кровi корелює з концентрацiєю 
в ЦНС [�]. Ми припустили, що пiд впливом за-
гальних анестетикiв має змiнюватись динамiка 
активностi ензиму в ЦНС i, вiдповiдно, у кровi 
та що цi змiни можуть корелювати з виникнен-
ням ПОКД, — це i склало мету дослiдження.

Матерiали та методи 
дослiдження

Усього було дослiджено �0 пацiєнтiв, яким 
виконувалась ургентна операцiя апендектомiї, 
вiк пацiєнтiв склав 1�-�� рокiв, операцiйний 
ризик за ASA не перевищував Ii ступеня. Схе-
ма знеболювання, яка була застосована до всiх 
хворих: пропофол у дозi 2-2,� мг/кг для iндукцiї 
наркозу та �-� мг/кг/год. — пiдтримуюча доза, 
фентанiл �-� мкг/кг — iндукцiя, �-� мкг/кг/год. 
— пiдтримка анестезiї, за необхiднiстю застосу-
вання мiорелаксантiв — пiпекуронiум бромiд у 
дозi 0,0�-0,0� мг/кг, штучна вентиляцiя легень на 
рiвнi нормокапнiї. Адекватнiсть анестезiї оцiню-
валась клiнiчно згiдно з Гарвардським стандар-
том та iнтраоперацiйним монiторингом глiкемiї. 
Пiсляоперацiйне знеболювання: дексалгiн у дозi 
�0 мг кожнi � год. Оцiнка болю за вiзуально-ана-
логовою шкалою на момент тестування складала 
не бiльше 10 мм. Стан вищої нервової дiяльностi 
дослiджувався за допомогою батареї нейрофiзiо-

логiчних тестiв, а саме тест П’єрона-Рузера для 
вивчення концентрацiї уваги, тест на дослiд-
ження оперативної пам’ятi, опитувальник Спiл-
берга-Ханiна для вивчення емоцiйної складової 
(персональної та ситуацiйної тривожностi), мо-
дифiкована коректурна проба В.Н.Аматунi для 
вивчення переключення уваги. Пацiєнти про-
ходили тестування на � добу пiсля оперативно-
го втручання. Концентрацiя ГГТ оцiнювалась до 
початку знеболювання, пiд час основного етапу 
операцiї та пiсля закiнчення операцiї, коли оцiн-
ка пацiєнта за шкалою Альдрета (RSP) склада-
ла 10 балiв. Статистична обробка проводилась за 
допомогою програми Statistica �.0.

Результати дослiдження  
та їх обговорення

Cередня тривалiсть операцiй склала М=��,�, 
у жодному випадку не було iнтраоперацiй-
них ускладнень, жоден iз пацiєнтiв не повiдо-
мив про випадки iнтраоперацiйного збережен-
ня свiдомостi. Середнi значення (М) ГГТ до 
операцiї (М1), iнтраоперацiйно (М2) та пiсля 
пробудження (М�) склали: М1=1�,�2±10,��, 
М2=1�,��±10,2�, М�=1�,2�±10,��. На рис. 1 
показана загальна динамiка ГГТ.

Зниження результатiв нейрофiзiологiчного 
тестування було вiдмiчено: за тестом концент-
рацiї уваги у � хворих, за тестуванням оператив-
ної пам’ятi у � пацiєнтiв, пiдвищення тривож-
ностi у � хворих, пiдвищення втомлюваностi у 
� респондентiв. Отриманi данi нейрофiзiологiч-
ного тестування дають пiдставу дiагностувати 
зниження когнiтивних функцiй у �-12% про-
оперованих. 

Результати наведенi в табл. 1.

Таблица 1 
Зниження результатiв нейрофiзiологiчного 
тестування

Назва тесту
Вихiдний 

рiвень 
КФ

На 3-
ю добу 
пiсля 

операцiї
Тест П’єрона-Рузера (ранги) 4-5 3-2

Числовi ряди (правильнi вiдповiдi) 30-40 36-27

Шкала стурбованостi (бали) 31-44 52-66

Iндекс втомлюваностi 1,0-0,9 0,9-0,7

Рис. 2. Динамiка гама-глутамiлтрансферази у пацiєнтiв з 
пiсляоперацiйною когнiтивною дисфункцiєю.

Примiтки: Var1, Var2, Var3 — значення концентрацiї ГГТ до 
операцiї, пiд час операцiї та пiсля пробудження.
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Для хворих з дiагностованими розладами 
когнiтивних функцiй середнi значення концент-
рацiї ГГТ склали: М1=10,��±2,��, М2=11,�±�,�, 
М�=11,�±�,2 (рис. 2).

При вивченнi динамiки ГГТ у хворих з 
ПОКД вiдмiчено незначне зниження концент-
рацiї ГГТ пiд час операцiї та в перiод вiдновлен-
ня. Кореляцiя мiж динамiкою ГГТ i зниженням 
результатiв нейрофiзiологiчного тестування не 
виявлена.

Висновки
1. Пошкодження вищої нервової дiяльностi 

виникає у �-12% прооперованих в умовах то-
тальної iнтравенозної анестезiї. 

2. Динамiка концентрацiї гама-глутамiл-
трансферази в кровi, що була дослiджена на 
даному масивi хворих, не дає пiдстав вважати 
гама-глутамiлтрансферазу маркером виник-
нення пiсляоперацiйних когнiтивних пошкод-
жень.
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Негативное влияние общих анестетиков на высшую нервную деятельность человека все больше привле-
кает внимание исследователей. Методом диагностики повреждения когнитивных функций является ней-
рофизиологическое тестирование, но до сих пор продолжаются поиски простого биохимического маркера 
послеоперационной когнитивной дисфункции. В статье рассматривается современное состояние проблемы, 
интраоперационная динамика гамма-глутамилтрансферазы и ее связь с послеоперационным когнитивным 
повреждением. 

O.Ye.Domoratsky, I.P.Shlapak. Gamaglutamiltransferase as a biochemical marker of postoperative disor-
ders of cognitive functions. Kyiv, Ukraine.

Key words: gamaglutamiltransferase, postoperative cognitive dysfunction, and biochemical markers.
The negative impact of general anesthetics on the higher nervous activity of human is receiving increasing attention 

of researchers. The method of diagnostic of cognitive functions damage is a neurophysiological testing, but the search 
for a simple biochemical marker of postoperative cognitive dysfunction continuing. The article discusses the current 
state of the problem, intraoperative gamaglutamiltransferase dynamics and its relationship with postoperative cogni-
tive damage.
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