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Пiсляпункцiйний головний бiль є ускладненням проколу твердої оболонки спинного
мозку. Це частий побiчний ефект спiнальної анестезiї та поперекової пункцiї, iнколи
трапляється при  епiдуральн iй  анестез i ї.  Вит i кання церебросп iнального  л i квору
крiзь отвiр у твердiй оболонцi спричиняє зниження лiкворного тиску i за години чи
дн i  може  призвести  до  розвитку головного  болю,  який може  ускладнитися
порушеннями слуху чи  зору,  внутрiшньочерепними субдуральними гематомами,
ущемленням головного мозку i  смертю.
Ключовi слова: спiнальна анестезiя, ускладнення, симптоми, ознаки.

Пiсляпункцiйний головний бiль нерiдко
трапляється пiсля спiнальної анестезiї,
особливо – в акушерствi, де поєднуються
одразу три чинники ризику: молодiсть,
жiноча стать i вагiтнiсть. Як зазначають
автори статтi "Жахливий головний бiль в
акушерськiй анестезiї" [13], "коли аку-
шерський анестезiолог навiдує родiллю –
перше, що вiн питає пiсля "Як справи?", –
це: "Голова не болить?"".
ВИЗНАЧЕННЯ

Згiдно з визначенням Мiжнародного
товариства головного болю (International
Headache Society) пiсляпункцiйна цефалгiя –
це головний бiль, який розвивається не
пiзнiше нiж через 5 днiв пiсля дуральної
пункцiї, виникає чи посилюється не пiзнiше
нiж через 15 хв пiсля надання вертикального
положення, полегшується не пiзнiше нiж
через 15 хв пiсля надання горизонтального
положення i супроводжується принаймнi
однiєю ознакою з наведених: ригiднiсть шиї,
дзвiн у вухах, зниження слуху, фотофобiя,
нудота. Цей головний бiль має зникнути за

7–14 днiв пiсля спiнальної пункцiї; якщо вiн
зберiгається, то його називають головним
болем лiкворної норицi [2].
ПРИЧИНА

Причина головного болю незрозумiла.
Найкраще пояснення – лiкворна гiпотензiя
внаслiдок витiкання лiквору крiзь отвiр у
твердiй та павутиннiй оболонках, темп якого
перевищує швидкiсть продукцiї лiквору.
Втрата лише 10% об'єму лiквору може
спричинити ортостатичний головний бiль [2].

Бiль пояснюють двома механiзмами.
Перший – рефлекторне розширення цере-
бральних i менiнгеальних судин унаслiдок
лiкворної гiпотензiї. Другий – просiдання
головного мозку з натяганням чутливих до
болю внутрiшньочерепних структур у
вертикальному положеннi. Напруження
верхнiх шийних спiнальних нервiв (С1, С2,
С3) спричиняє бiль у шиї та надплiччях.
Натягання V пари черепних нервiв (n.
trigemini) спричиняє лобний головний бiль,
IX (n. glossopharyngei) та X (n. vagi) пари
черепних нервiв – бiль у потилицi (рис. 1).

Можно не придавать очень большого значения головным болям после
спинномозговой анестезии, но нельзя же отрицать факта, что изредка
эти головные боли, развившись поздно, достигают таких невыносимых

степеней, что и больной, и врач положительно не знают, что
предпринять для их успокоения.

С.С. Юдин (1925)
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ЧИННИКИ РИЗИКУ, ПОВ'ЯЗАНI З

ПАЦIЄНТОМ
Вiк. Бiль найчастiше виникає у молодих

осiб (вiком вiд 31 до 50 рокiв) [1–10, 12].
Це пояснюють бiльшою еластичнiстю
оболонки та розтягуванням отвору в нiй,
бiльшою податливiстю епiдурального
простору, бiльшою чутливiстю рецепторiв
судин головного мозку [3, 4], бiльшою
рухомiстю головного  мозку,  меншим
вiдхиленням голки Квiнке  вiд  пер -
пендикулярного напряму [10]. Вiдомо, що
в осiб вiком понад 60 рокiв пiсляпункцiйна
цефалгiя трапляється дуже рiдко, а в осiб
вiком понад 70 рокiв практично не трап-
ляється.

Ранiше вважали,  що у дiтей пiсля -
пункцiйна цефалгiя виникає рiдко, але,
ймовiрно, про неї просто менше повi -
домляли.  Останнiми роками про
пiсляпункцiйну цефалгiю у цiєї категорiї
пацiєнтiв згадують дедалi частiше [2].

Iндекс маси т iла .  Пiсляпункцiйна
цефалгiя частiше виникає у худих осiб, бо
у повних осiб вищий внутрiшньочеревний
i, вiдповiдно, епiдуральний тиск, тому
лiквор у них витiкає менше [3, 4].

Наявнiсть головних болей в анамнезi.
Ризик пiсляпункцiйної цефалгiї у 4 рази
вищий [2].

Стать.  Пiсляпункцiйна цефалгiя
виникає вдвiчi частiше в жiнок, що пояс-
нюють бiльшою еластичнiстю твердої
оболонки та зяянням отвору в нiй, а також
тим, що естрогени пiдвищують чутливiсть
рецепторiв до субстанцiї Р [1–7].

Вагiтнiсть. Пiсляпункцiйна цефалгiя
виникає у породiль як пiсля кесаревого
розтину, так i пiсля спiнального (iнтра-
текального) знеболювання вагiнальних
пологiв (в останньому випадку – частiше,
бо перейми та потуги збiльшують втрату
лiквору крiзь дефект оболонки). Це пояс-
нюють швидким зниженням внутрiшньо-
черевного тиску, зменшенням кавальної
компресiї, звуженням епiдуральних вен i
зниженням епiдурального тиску [1–7].
ЧИННИКИ РИЗИКУ, ПОВ'ЯЗАНI З ГОЛКОЮ

Якiсть голки. Якiсть голки залежить вiд
виробника: краще вiдшлiфованi голки є
безпечнiшими.

Калiбр. Що товщою є голка, то вищою
є вiрогiднiсть головного болю (табл. 1).

Кiнчик голки.  Бiльшicть авторiв
установили нижчий ризик головного болю
пiсля пункцiї голкою з олiвцеподiбним
кiнчиком (pencil-point) порiвняно з дешев-
шою голкою зi  звичайним кiнчиком
(Quincke-point). Хоча ранiше вважали, що
це пояснюється  розшаруванням, а не
розрiзанням волокон твердої оболонки
(тому цi голки називали "атравматичними"),

Рис. 1. Позиційні головні болі  (білі  стрілки)
внаслідок «просідання» головного мозку (чорні
стрілки) при лікворній гіпотензі ї після спінальної
пункці ї

Післяпункційне
витікання ліквору

Біль у лобній
ділянці (V пара
черепних нервів)
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простір:
тиск близько
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С1, С2, С3)
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данi сканувальної електронної мiкроскопiї
свiдчать про те ,  що такi  голки грубо
розривають тверду i павутинну оболонки,
внаслiдок цього  по  краях отвору
утворюються клаптi та "брижi" павутинної
оболонки. Запальна реакцiя пiсля такого
розриву може спричиняти запальний
набряк, що обмежує витiкання лiквору.
Щодо впливу на ризик цефалгiї iнших
моделей голок (ball-pen, Atraucan) данi є
суперечливими.
ЧИННИКИ РИЗИКУ, ПОВ'ЯЗАНI З

ЛIКАРЕМ
Поза пацiєнта. Поза пацiєнта пiд час

пункцiї та одразу пiсля неї. мало впливає
на ризик головного болю.

Доступ. Парамедiанний (бiлясере -
динний) доступ є складнiшим у виконаннi,
але рiдше призводить до головного болю.

Орiєнтацiя  зрiзу  голки Quincke.
Орiєнтацiя зрiзу голки краще латеральна,
при парамедiанному доступi  –  ще й
вентральна. Данi сканувальної електрон-
ної мiкроскопiї свiдчать про те, що ця голка

за будь-якої  ор iєнтацi ї  зр iзу утворює
однаковi U-подiбнi клаптi, якi нагадують
вiдкриту бляшану консервну банку, але
клiничнi данi свiдчать про нижчий ризик
пiсляпункцiйного головного болю [1 -7].

Мандрен у голцi перед потраплянням
до пiдпавутинного простору дає змогу, по-
перше, уникнути занесення  до  нього
тканинного "корка", по-друге, отримати
лiквор одразу пiсля виймання мандрена
(якщо в голцi був "корок", то знадобиться
марна повторна пункцiя) ,  по-третє,
використати "е фект сходинки" голки
Quincke-point фiрми Becton-Dickinson.
Уведення мандрена до голки перед ї ї
вийманням пiсля iн'єкцiї  може знизити
ризик головного болю [2].

Кiлькiсть пункцiй.  Головний бiль
трапляється  значно частiше пiсля
повторних пункцiй, нiж пiсля одноразових
[2]. При повторних спробах можливий
"гачок" на кiнчику голки, який рватиме
оболонки.
ВИЯВИ
Эта боль, как правило, уменьшается при

надавливании на область эпигастрия,
так как при этом сдавливается нижняя
полая вена. При этом врач надавливает

правой рукой ниже правого края
реберной дуги, подложив левую руку под
спину больного, сохраняя такое давление

около одной минуты.
Е.М. Шифман, 2004 [4]

Початок болю – зазвичай, не одразу, а
за добу-двi, у 66% випадкiв – упродовж
перших двох дiб ,  у 90% випадкiв –
упродовж перших трьох дiб, найчастiше –
у перiод вiд 6 год до  3  дiб . Описано
казуїстичнi випадки виникнення болю
одразу пiсля пункцiї, але це має нацiлити
лiкаря на пошук iншої, страшнiшої причини
[12].

Тривалiсть – вiд 2–3 днiв до 1–2 тиж,
якщо довше –  це  вже головний бiль
лiкворної норицi. Однак для дiагностики
це не має значення,  бо  при оглядi не
вiдомо, скiльки триватиме головний бiль.

Кінчик Калібр Інцидентність 
цефалгії, % 

Quincke 22 36
Quincke 25 3,0–25,0  
Quincke 26 0,3–20,0  
Quincke 27 1,5–5,6  
Quincke 29 0–2,0  
Quincke 32 0,4
Sprotte 24 0–9,6  
Whitacre 20 2,0–5,0  
Whitacre 22 0,63–4,00  
Whitacre 25 0–14,5  
Whitacre 27 0
Atraucan 26 2,5–4,0  
Tuohy 16 70

Таблиця 1.   Інцидентність 
післяпункційного головного болю 
залежно від калібру голки, за 
результатами різних досліджень [12]
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Локалiзацiя. Бiль має двобiчний, симе-

тричний характер, зазвичай лобнопоти-
личний, iнколи – з iррадiацiєю в обидва
надплiччя. Якщо бiль набув асиметричного
характеру або виникли будь-якi ознаки
неврологiчної вогнищевостi, то слiд запiдоз-
рити таке рiдкiсне й небезпечне ускладнення
лiкворної гiпотензiї, як внутрiшньочерепна
субдуральна гематома (див. далi).

Характер болю  – стискаючий або
пульсуючий.

Позицiйнi змiни. Бiль значно зменшується
у горизонтальному положеннi (лежачи) i
значно посилюється у вертикальному (сидячи
або стоячи) положеннi – головна патогномо-
нiчна ознака. Бiль також посилюється при
будь-якому натужуваннi та рухах голови.

Зазвичай наявна ознака Гютше (Gutsche
sign): у положеннi стоячи при натисканнi на
живiт (краще – в дiлянцi епiгастрiя та
правому пiдребер'ї (притискають ворота
печiнки та нижню порожнисту вену, при
цьому набухають епiдуральнi вени (зростає
епiдуральний i  лiкворний тиск навколо
спинного мозку) упродовж приблизно
хвилини бiль помiтно зменшується, але не
завжди.

Можливi супутнi явища: ригiднiсть шиї,
дзвiн у вухах, зниження слуху, фотофобiя,
нудота, блювання, порушення зору.

ДИФЕРЕНЦIЙНА ДIАГНОСТИКА
Эти боли могут также сопровождаться

шумом в ушах, нарушением зрения и даже
судорогами, что может приводить к

гипердиагностике эклампсии.
Е.М.Шифман, 2004 [4]

Цефалгiя пiсля спiнальної пункцiї може
мати рiзнi причини. Навiть без операцiї та
спiнальної анестезiї головний бiль трап-
ляється у 39% породiль [2].

Диференцiйну дiагностику пiсляпунк-
цiйного головного болю проводять з [12]:
 вiрусним, хiмiчним або бактерiйним

менiнгiтом;
 внутрiшньочерепною кровотечею;

 тромбозом церебральних вен;
 внутрiшньочерепною пухлиною;
 неспецифiчним головним болем;
 апоплексiєю гiпофiза;
 церебральним iнфарктом;
 вклиненням стовбура головного мозку;
 синусовим головним болем;
 мiгренню;
 дiєю лiкарських препаратiв (наприклад,

кофеїну, амфетамiнiв);
 прееклампсiєю.

Головний бiль також може бути ознакою
значно загрозливiших станiв (табл. 2).

Акушерським анестезiологам, якi
зазвичай мають справу одразу з трьома
чинниками ризику (жiноча стать, молодiсть
i вагiтнiсть), необхiдно бути настороженим
щодо головного болю. Не слiд забувати, что
вiн не завжди спричинений спiнальною
анестезiєю. Насамперед рекомендують
замiряти АТ – чи це не гестоз?

Синдром Вольфа-Шальтенбранда
(Wolff-Schaltenbrand syndrome) – лiкворна
гiпотензiя внаслiдок iнших причин, зазви-
чай у результатi спонтанного розриву
оболонок спинного мозку. Також вияв-
ляється  позицiйним головним болем,
який зникає в положеннi лежачи.

Оскiльки головний бiль пiсля спiнальної
анестезiї в молодих осiб, особливо у поро-
дiль, часто трапляється, анестезiологи та
акушери насамперед пiдозрюють лiкворну
гiпотензiю. Якщо, крiм головного болю,
виникають менiнгiзм, фотофобiя, гiпер-
термiя, то слiд запiдозрити таке рiдкiсне, але
небезпечне ускладнення, як менiнгiт.
ПРОГНОЗ

У бiльшостi випадкiв пiсляпункцiйна
цефалгiя минає без наслiдкiв незалежно вiд
того, чи застосовували лiкування, але iнколи
може набути хронiчного характеру, триваючи
мiсяцями й навiть роками [2]. Тому її слiд
лiкувати одразу пiсля виникнення i спо-
стерiгати за її характером, особливо, якщо вiн
нетиповий асиметричний, оскiльки наслiдки
iнодi можуть бути катастрофiчними.
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ВНУТРIШНЬОЧЕРЕПНА СУБДУРАЛЬНА

ГЕМАТОМА
Якщо пiсляпункцiйний головний бiль не

зменшується, а набуває нового характеру (не
залежить вiд положення тiла й супроводжуєеться
вогнищевими виявами),  то слiд запiдозрити
внутрiшньочерепну субдуральну гематому. У
лiтературi описано понад пiвсотнi таких випадкiв
[2].

Причина. Пiд твердою мозковою оболоною
є так званi мостовi вени (bridging veins), по яких
верхнi вени великого мозку (venae superiores
cerebri) сполучаються з верхньою стрiловою
пазухою (sinus sagittalis superior). Цi "мостовi
вени" – короткi, тонкостiннi й прямi (не зви-
вистi) – є "слабкою ланкою" при просiданнi
головного мозку внаслiдок лiкворної гiпотензiї
(рис. 2 ). При сильному натягуваннi цi вени
можуть розiрватися, спричинивши субдуральну
гематому, часто – зi змiщенням головного мозку
вбiк (рис. 3).

Чинники ризику: вагiтнiсть, дегiдратацiя,
аномалiї церебральних судин, цукровий дiабет,
хронiчний алкоголiзм, коагулопатiя або лiкування
антикоагулянтами, повторнi пункцiї, великий
пiсляпункцiйний отвiр.

Частота.  Частота становить приблизно 1
випадок на 500 тис.

Рис. 2. Верхня стрілова пазуха (sinus sagittalis superior)
отримує кров із верхніх вен великого мозку по "мостових
венах" (bridging veins). Dura mater відігнута
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Чому внутрiшньочерепна субдуральна
гематома локалiзується найчастiше злiва не
зрозумiло. Можливi двобiчнi гематоми.
Зазвичай гематома виникає в тiм'яно-
потиличнiй або лобно-тiм'янiй дiлянцi,
зрiдка – мiж пiвкулями [2].

Вияви.  Пiсляпункцiйний головний
боль,  який не  полегшується  конс ер -
вативними заходами, змiнює характер iз
постурального на непостуральний (тобто
не залежить вiд положення тела) i супро-
воджується зниженням рiвня притомностi,
блювотою, вогнищевими виявами:
птозом, парезами, плегiями [2].

Дiагностика потребує ретельного
неврологiчного обстеження i негайного
проведення комп'ютерної або ядерно-
магнiтно-резонансної (ЯМР) томографiї.
Внутрiшньочерепна субдуральна гематома
може розвинутися не лише пiсля дуральної
пункцiї , а й при спонтаннiй iнтракра-
нiальнiй гiпотензiї – хворобi Шальтен-
бранда.

Лiкування. На доброякiсний перебiг
краще не розраховувати, бо внутрiшньо-
черепна субдуральна гематома загрожує
життю. Якщо збережена притомнiсть, то
симптоматика не  наростає,  товщина

гематоми – не бiльше 1 см, немає змiщення
головного мозку, то можливе лiкування
епiдуральним пломбуванням [2] на тлi
консервативних заходiв, з повторними
неврологiчними i томографiчними дослiд-
женнями. У разi великих гематом або при
наростаннi симптоматики (виникненнi
судом, зниженнi рiвня свiдомостi) по-
трiбне невiдкладне хiрургiчне втручання
для видалення гематоми.

Прогноз залежить вiд  об 'єму та
розташування гематоми (при мiжпiв -
кульовому розташуваннi близько чвертi
хворих не виживає), а також вiд своє-
часностi  встановлення  дiагнозу та
лiкування.
ВНУТРIШНЬОЧЕРЕПНИЙ

СУБАРАХНОЇДАЛЬНИЙ КРОВОВИЛИВ
Частот а .  Значно р iдше,  нiж

субдуральна, можлива субарахноїдальна
внутрiшньочерепна кровотеча,  якщо
пацiєнт мав недiагностовану аневризму
внутрiшньочерепної артерiї, зазвичай бiля
основи мозку. До 2009 р. опублiковано
лише 11 таких випадкiв пiсля спiнальної
анестезiї [2].

Причини. Недiагностованi аневризми
внутрiшньочерепної артерiї трапляються
нерiдко (1,8% випадкових знахiдок при
ЯМР-обстеженнях) i  можуть бути
причиною спонтанної субарахноїдальної
кровотечi  при пiдвищеннi АТ. Однак
спiнальнi пункцiї , особливо повторнi,
знижуючи лiкворний тиск, пiдвищують
трансмуральну рiзницю тиску в аневризмi
i  вона може розiрватися  навiть при
незначнiй артерiальнiй гiпертензiї.

Чинник ризику  – змiни АТ пiд час
анестезiї.

Вияви.  Характерний раптовий ("як
пострiл") початок головного болю.

Лiкування  проводять за участi
нейрохiрурга.

Профiлактика.  За наявностi
внутрiшньочерепної аневризми краще

Рис. 3. Внутрішньочерепна субдуральна гематома
(вказана стрілкою) між твердою та павутинною
оболонками головного мозку може зміщувати
мозок убік
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уникати спiнальної анесте зi ї .  Альтер-
нативи: наркоз з униканням "сплескiв"
артерiальної гiпертензiї чи епiдуральна
анестезiя , яку проводить досвiдчений
лiкар, без ненавмисного дурального проко-
лу. Повторнi спiнальнi пункцiї небезпечнi,
якщо не виключена внутрiшньочерепна
аневризма. За будь-якої спiнальної анестезiї
вазопресори слiд уводити обережно,
"титруючи" їх ефект.
IНТРАЦЕРЕБРАЛЬНИЙ КРОВОВИЛИВ

Крововилив може статися й усерединi
головного мозку, зокрема пiсля рiзкого
пiдйому АТ при надмiрнiй корекцi ї
гiпотензiї пiд час спiнальної анестезiї [2].
Його також може спричинити наявнiсть
мальформацiї судин пiвкуль.
УКЛИНЕННЯ ГОЛОВНОГО МОЗКУ

Описано випадок защемлення гачка
приморськоконикової звивини головного
мозку (uncus gyri parahippocampalis)
мозочковим наметом (рис. 4) через 15 днiв
пiсля спiнальної анестезiї, що спрчинило
смерть [2].
ПОРУШЕННЯ СЛУХУ

Хоча субклiнiчне чи навiть визначене
клiнiчно зниження слуху пiсля спiнальної

анестезiї вiдоме давно, мало хто з молодих
анестезiологiв знає про таку можливiсть.
Деякi автори вважають, що з юридичних
мiркувань слiд попереджати про  це
пацiєнтiв перед спiнальною анестезiєю,
iншi – що це спричинить страх [2].

Частота. Клiнiчно значнi суб'єктивнi
порушення слуху(його зниження, дзвiн,
дзижчання або гудiння у вухах) виявлено
(без аудiометрiї) у 0,4% пацiєнтiв пiсля
9277 спiнальних анестезiй. Аудiометрично
зниження слуху на одне чи обидва вуха
вiдзначають у 10 –50% пацiєнтiв, клiнично
помiтне зниження – менш нiж у чвертi з
них [2].

Механiзм. Причина зниження слуху, як
i пiсляпункцiйного головного болю, –
лiкворна гiпотензiя. Ендолiмфа завитки
внутрiшнього  вуха сполучена i з
субдуральним простором головного
мозку, а перилiмфа – iз субарахноїдальним
простором мозку. Лiкворна гiпотензiя
пiсля спiнальної пункцiї порушує роботу
кортiєвого органа.

Чинники ризику – такi самi, що для
пiсляпункцiйного головного болю (вiк
пацiєнта, калiбр i модель голки).

Чому порушення слуху спостерiгають
рiдше, нiж пiсляпункцiйний головний бiль?
Тому що, по-перше, цi порушення можуть
бути субклiнiчними, по-друге, у 7% дорос-
лих має мiсце анатомiчна обструкцiя
водопроводу завитки, а у 30% – функцi-
ональна його обструкцiя. У них змiни
лiкворного тиску не передаються пери-
лiмфi. Цим також пояснюють випадки
однобiчних порушень слуху.

Клiнiчнi вияви (зниження слуху, дзвiн,
дзижчання або гудiння у вухах) трапля-
ються рiдко. При аудiометрiї чистими
тонами зниження слуху виявляють значно
частiше, причому бiльше – в дiапазонi
низьких частот, що пояснюють меншою
товщиною та бiльшою податливiстю базаль-
ної мембрани ближче до верхiвки завитки,
де вiдбувається трансдукцiя низько-
частотних звукiв [2].

Рис. 4.  Типи ущемления головного мозку:
1–  транстентор іальне ущемлення uncus gyr i
p a ra h i p po c a mp a l i s
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Диференцiйна дiагностика. Нена-

вмисна пункцiя оболонок спинного або
головного мозку як причина порушень слуху
можлива при мiждрабинчастiй блокадi
плечового сплетення, альвеолярнiй чи
iнфiльтрацiйнiй блокадi у стоматологiї.
Синдром Меньєра (ендолiмфатична
водянка) виявляється також дзвоном або
шумом у вухах i зниженням слуху (механiзм
схожий, але базальна мембрана завитки
змiщується не внаслiдок низького тиску
перилiмфи, а внаслiдок високого тиску
ендолiмфи), однак вестибулярнi порушення
виникають ранiше i бiльш вираженi. Операцiї
на вусi та будь-якi операцiї пiд загальною
анестезiєю, особливо зi  штучним
кровообiгом, також можуть призводити до
порушень слуху. Ототоксичнiсть притаманна
низцi лiкарських препаратiв: петельним
дiуретикам (фурос емiд, буметанiд,
етакринова кислота), антибiотикам (амiно-
глiкозиди, еритромiцин, ванкомiцин),
ацетилсалiциловiй кислотi, нестероїдним
протизапальним засобам (кеторолак,
напроксен, пiроксикам), протипухлинним
засобам (цисплатина, вiнкристин,
вiнбластин).

Лiкування – усунення лiкворної гiпо-
тензiї (як при постпункцiйнiй цефалгiї).
Зазвичай ефективним є епiдуральне плом-
бування аутокров'ю [2].

Прогноз. Порушення слуху пiсля спi-
нальної пункцiї минає у бiльш нiж 95%
випадкiв. Незворотнi порушення тра-
пляються дуже рiдко.
ПОРУШЕННЯ ГОСТРОТИ ЗОРУ

Порушення гостроти зору внаслiдок
паралiчу черепних, особливо окорухових,
нервiв вiдзначав Генрiх Квiнке. Нинi воно
вiдоме не всiм анестезiологам. Незважаючи
на спiльну первинну причину (лiкворну
гiпотензiю), їх механiзм, прогноз i лiкування
дуже вiдрiзняються вiд таких при пост-
пункцiйному головному болi та порушеннях
слуху.

Визначення. Диплопiя – двоїння в очах,
суб'єктивне вiдчуття, дуже дискомфортне
для хворого через порушення бiно-
кулярного зору. Косоокiсть (strabismus)
збiжна (esotropia, strabismus convergens) або
розбiжна (exotropia, strabismus divergens) –
об'єктивно помiтна непаралельнiсть
зорових осей, що є причиною диплопiї i
спричиняє через неестетичнiсть
суб'єктивнi страждання.

Механiзм.  Тривале "просiдання"
головного мозку при лiкворнiй гiпотензiї
рiзного походження може призводити до
натягування, компресiї та iшемiї деяких
черепних нервiв з їх дегенерацiєю [2].
Особливо схильний до цього вiдвiдний
нерв, який перетинає артерiї бiля основи
мозку та огинає пiд майже прямим кутом
верхiвку кам'янистої частини скроневої
кiстки (рис. 5). Цим пояснюють пiзнiй
(через кiлька днiв-тижнiв) початок
паралiчiв, тривалий (вiд кiлькох тижнiв до
декiлькох мiсяцiв)  перебiг i  збiжну
косоокiсть.

Чинники ризику: вiдносно молодий вiк
(80% випадкiв – в осiб вiком менш нiж 50
рокiв, 30% – в осiб вiком менш нiж 30 рокiв)
i пункцiя товстою голкою. Частi (1:140)
випадки диплопiї траплялись у серединi
ХХ ст. пiсля пролонгованої спiнальної

Рис. 5. Причина косоокості  при тяжкій лікворній
гіпотензі ї - натягування та компресія n. abducens
на внутрішній сонній артерії та верхівці
кам'янистої частини скроневої кістки
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анестезiї голками G16. У 2001 р. описано
один випадок у Францiї  пiсля пункцiї
голкою Уайтекра G25 при спiнальнiй
анестезiї  для  кесаревого  розтину [2] .
Збiльшення частоти в осiб певної статi, на
вiдмiну вiд пiсляпункцiйного головного
болю, не виявлено.

Частота.  Паралiчi черепних нервiв
пiсля спiнальної анестезiї в епоху товстих
голок траплялись часто – вiд 1випадку на
8000 пункцiй до 1 випадку на 300 пункцiй,
нинi – значно рiдше – вiд 1 до 3,7 випадку
на 100 тис. нейраксiальних анестезiй. Iз 95
випадкiв, згаданих в оглядi лiтератури
1966–2002 рр., 47% виникли пiсля спi-
нальної анестезiї, 18% – пiсля мiєлографiї,
12% – пiсля дiагностичної поперекової
пункцiї, 11% – пiсля ненавмисного дураль-
ного проколу при епiдуральнiй анестезiї,
4% – пiсля пролонгованої  спiнальної
анестезiї. Описано також випадки паралiчу
окорухових нервiв пiсля  лiкувальних
iнтратекальних iн 'єкцiй,  шунтування
шлуночкiв мозку з приводу гiдроцефалiї та
при спонтаннiй лiкворнiй гiпотензiї [2].

Першi вияви паралiчу окорухових м'язiв
розвивалися через 1 день–3 тижнi пiсля
дуральної  пункцi ї  (описано випадок
виникнення вiдразу пiсля неї в 6-рiчної
дитини), найчастiше – у перiод з 4-ї до 10-
ї доби [2]. Майже завжди цим паралiчам
передує пiсляпункцiйний головний бiль,
iнколи вiн може виникнути пiзнiше або
припинитися до появи паралiчу. Описано
випадок парезу дивергенцi ї  очей з
диплопiєю через 17 днiв пiсля спiнальної
анестезiї голкою Квiнке G20 у 64-рiчного
чоловiка без позицiйного головного болю,
але з ЯМР-ознаками лiкворної гiпотензiї
[2].

Ураженi нерви. В бiльшостi випадкiв
(92-95%) – вiдвiдний (VI, n. abducens), у
майже 80% випадкiв – з одного  боку,
iнколи можливi  додатковi  паралiч i
окорухового (III, n . oculomotorius) або

блокового (IV, n. trochlearis) нерва. Точне
розпiзнання паралiчу останнiх двох нервiв
є утрудненим через выражену збiжну
косоокiсть. Поєднане ураження IV та VI
нерва в одному випадку у Бельгiї було
розпiзнано завдяки паралiчу цих нервiв з
рiзних бокiв [2].

Дiагноз .  Якщо iзольований (без
порушень функцiй iнших нервiв) паралiч
якогось iз окорухових нервiв (III, IV, або VI)
виник не пiзнiше нiж через 3 тиж пiсля
дуральної пункцiї i йому передував типо-
вий пiсляпункцiйний головний бiль, то,
ймовiрно, що цей паралiч є ускладненням
дуральної  пункцi ї . ЯМР-томографiчнi
ознаки лiкворної гiпотензiї ("зниження"
стовбура мозку,  дифузне потовщення
твердої  оболонки та субдуральне
накопичення рiдини) є неспецiфiчними
для паралiчiв унаслiдок дуральної пункцiї
i можуть бути вiдсутнi пiсля припинення
пiсляпункцiйного головного болю. Однак
саме пiсля цього виникають такi паралiчi!
Тому ЯМР-томографiя потрiбна хiба що для
виключення iнших, серйознiших, причин
паралiчу, якi потребують специфiчного
лiкування.  Зокрема,  такi  паралiч i або
судоми можливi при внутрiшньочерепнiй
гематомi або гiгромi [2].

Диференцiйна дiагностика. Паралiч n.
abducens  можливий також унаслiдок
наявностi пухлин, iшемiї, травми, анев-
ризми, енце фалiту,  мiастенi ї  та мно -
жинного склерозу. У бiльшостi випадкiв
знайти причину паралiчу не вдається [2].
Таким чином, косоокiсть – ще не пiдстава
звинувачувати ане сте зiолога,  а якщо
косоокiсть виникла пiзнiше нiж через 21
день пiсля дуральної пункцiї, його провина
абсолютно виключена. Iснує багато iнших
причин ураження черепних нервiв.

Лiкування i  прогноз.  Епiдуральне
пломбування автокров'ю, дуже ефективне
для  лiкування  головного  болю пiсля
дуральної  пункцi ї ,  не  допомагає при
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парезах окорухових нервiв: до моменту їх
появи функцiя i навiть структура розтяг-
нутого та iшемiзованого нерва вже сильно
постраждали. Єдиний випадок швидкого
полiпшення описаний анестезiологами iз
Сеула [11]. У 43-рiчнего чоловiка на 6-ту
добу пiсля появи постурального головного
болю через спонтанну лiкворну гiпотензiю
внаслiдок витiкання лiквору на шийному
рiвнi (вiд С4 до С6) виникло двоїння в очах.
Об'єктивно – збiжна косоокiсть, особливо
помiтна при поглядi вправо. Дiагноз –
правобiчний паралiч вiдвiдного нерва.
Через 10 дней пiсля паралiчу виконане пiд
контролем флюоро скопi ї  епiдуральне
пломбування  автокров'ю (8  мл –  до
вiдчуття розпирання) на рiвнi мiж С4 та С5.
Наступного дня головний бiль майже зник,
але  двоїння в очах зменшилося лише
частково. Через 2 мiс косоокостi вже не
було.

У бiльшостi випадкiв косоокiсть минає
самостiйно, але це потребує часу: вiд 2 тиж
до 8 мiс. У цей перiод для зменшення
дискомфорту призначають або пов'язку на
око (дешевше),  або  призмовi окуляри
(дорожче).  Коригувальнi  операцi ї  на
навколоочних м'язах асоцiюються з ризи-
ками, тому їх можна обговорювати не
ранiше нiж через 8 мiс. Описано випадки
повного спонтанного одужання навiть
через роки [2].

Профiлактика. Мiнiмiзувати витiкання
лiквору: використовувати тонкi голки,
краще pencil-point, а при появi пiсляпунк-
цiйного головного болю рекомендувати не
надто суворий лiжковий режим. Незвично
раннє застосування епiдурального пломбу-
вання аатокров'ю (у першу добу вiд по-
чатку головного болю) не виправдане. По-

перше, ризик косоокостi дуже низький.
По-друге, якщо вона все таки виникне, то
можуть вважати причиною цього пломбу-
вання  (о собливо  прикро буде,  якщо
причиною головного болю була не анесте-
зiя, а дiагностична пункцiя або хвороба
Шальтенбранда). По-третє, пломбування
може погiршити симптоми при нерозпiз-
нанiй внутрiшньочерепнiй субдуральнiй
гематомi [2].
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Фесенко В.С.
ПОСТПУНКЦИОННАЯ ЦЕФА ЛГИЯ: ЭТИОЛОГИЯ, ПАТОГЕНЕЗ,  ПРОЯВЛЕНИЯ
Пост п ун к цио н на я  го л ов н а я бо ль  яв л я ет ся  о сло ж н ен и ем  п ро к ол а  тв е р до й
оболочки  спинного  мозга . Это частый побочный эффект  спинальной анестезии  и
п оя сн ич н о й  п ун к ции ,  и н о гд а  вст реч а ет ся  п р и  э п ид ура л ь но й  а н е ст ез ии .
Истеч ен ие  цер еброспин ал ьно й  ж ид кости  чер ез  от вер ст ие  в  т ве рдо й  о бо лоч ке
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вызывает  снижение  ликворного  давления и  за часы или  дни  может  привести  к
раз витию головн ой  бол и ,  кот орая м ожет  осложн иться наруше ниями слуха  или
зр ения ,  вн утр ичер епн ыми субд ура льными гематома ми,  уще млен ием  гол овно го
мозга  и  смертью.
Ключевые слова: спинальная анестезия, осложнения, симптомы, признаки.
Fesenko V.S.
P OS T DURA L P UNCT URE  HE A DA CHE :  E T IOL O GY,  PAT HO G ENE S IS ,
MANIFESTATIONS
Postdural  puncture headache is a compl ication of  puncture of the spinal dura  mater.
I t  i s  a  com m on  s id e - e f f e c t  o f  sp i n a l  a ne s the s i a  a nd  l um b a r  p u nc tu r e  an d  ma y
occas ion a l l y  acc id en ta l l y  o ccu r  in  ep idu ra l  an esthes i a .  Lea kag e  o f  ce reb rosp in a l
f lu id  th rough  the dura mate r  puncture  causes reduced  ce reb rosp ina l f lu id  pressure
and  may lead  to  the  deve lopmen t  o f  the  headache  hours  o r  days la te r.  I t  may be
comp licated with hea r ing  o r  v isua l d is turbancies,  in t racran ia l  subdura l  hematomas,
cereb ra l  he rn ia t ion ,  and  dea th .
Key words:  spina l  anesthesia , compl icat ions , symptoms, s igns.


