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Резюме Ведущая роль нейровоспаления как виновника длительного нарушения сознания у пациентов 
после травм центральной нервной системы вынуждает искать новые эффективные стратегии 
разрешения данного патологического процесса. Эффекты ксенона, позволяющие снизить интен-
сивность воспалительной реакции за счет воздействия на несколько звеньев, потенциально спо-
собны оказать благотворное влияние на данную категорию пациентов. В рамках лабораторной 
диагностики мы оценили влияние получасовых ежедневных ингаляций 30% воздушной смеси с 
30% содержанием ксенона в течение 7 дней на уровень маркеров нейронального повреждения 
и регенерации нервной ткани.

Цель Изучить влияние ингаляции воздушно-ксеноновой смеси на динамику маркеров нейровоспале-
ния и восстановления нервной ткани у пациентов после черепно-мозговой травмы (ЧМТ).

Материал и методы Было проведено проспективное рандомизированное клиническое исследование влияния инга-
ляционной седации ксеноном на уровень сознания и спастической активности у пациентов с 
посткоматозными длительными нарушениями сознания. Пациенты были рандомизированы на 2 
равные по числу участников группы. В группе I (сравнения, n=15) — помимо стандартного лечения 
после ЧМТ, каждому включенному в исследование пациенту были проведены 7 сеансов ингаля-
ций воздушной смеси с содержанием кислорода не менее 30 об% в течение 30 минут. Группе II 
(исследования, n=15) — помимо стандартного лечения каждому включенному в исследование па-
циенту проводилась получасовая ингаляция воздушно-ксеноновой газовой смесью (с содержа-
нием ксенона 30 об% и кислорода 30 об%) на протяжении 7 дней 1 раз в сутки. Оценка уровней 
интерлейкина-6, α-1 кислого гликопротеина (AGP), белка S100 b и нейротрофического фактора 
мозга производилась до начала первой процедуры и далее 1 раз в сутки на протяжении 6 дней.

Результаты В конечную оценку вошли 12 пациентов из группы сравнения и 12 пациентов из исследователь-
ской группы. Наибольшая разница в концентрации интерлейкина-6 между группами сравнения 
и ксенона отмечалась на 5-е сутки — 12,31 (10,21; 15,43) против 7,93 (3,61; 9,27) пг/мл соответ
ственно, однако полученные данные обладали только тенденцией к статистической значимос-
ти (p=0,07). При оценке уровня AGP максимальная разница отмечалась на 4-е сутки. В группе 
сравнения уровень AGP составлял 0,81 (0,74; 0,92) пг/мл против 0,614 (0,4; 0,79) в группе ксе-
нона. Данные также демонстрировали только тенденцию к статистической значимости (p=0,09). 
Наиболее высокий уровень нейротрофического фактора мозга в группе ксенона отмечался на 
3-и сутки — 0,1271 (0,046; 0,2695) пг/мл, что было статистически значимо выше уровня в группе 
сравнения — 0,062 (0,036; 0,121) пг/мл (p=0,04). Концентрация белка S100 b на протяжении всего 
периода наблюдения в обеих группах на превышала 0,005 пг/мл.

Заключение Ингаляция ксеноном по предложенной нами методике оказала благотворное влияние на процес-
сы регенерации нервной ткани, однако в отношении нейровоспаления эффекты были не столь 
выраженными.
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Введение

В структуре последствий перенесенной черепно-
мозговой травмы (ЧМТ) немаловажное место занимает 
такое осложнение, как хроническое нарушение созна-
ния (ХНС). ХНС представляют собой состояния, раз-
вивающиеся после тяжелого повреждения головного 
мозга травматического и нетравматического генеза и 
характеризующиеся восстановлением бодрствования 
после комы, которое не сопровождается восстановле-
нием сознания [1, 2]. Данные по распространенности 
вегетативного состояния в разных странах по резуль-
татам одних исследований составляют от 0,6 до 10%, в 
среднем 7% [3], по данным других источников — 2,7% 
[4]. Безусловно, данная проблема не столь очевидна, 
как высокая летальность при травмах головы [5, 6], 
однако является одной из ведущих причин стойкой 
инвалидизации и высокой стоимости лечения и реа-
билитации данной категории пациентов [7]. Даже при 
положительном ответе на терапию, применяемую в 
рамках существующих стандартов [8, 9], существует 
достаточно высокий шанс стойкой инвалидизации и, 
как следствие, растущих социально-экономических 
потерь. В своей работе А.А. Белкин и соавт. макси-
мально подробно осветили современное состояние 
проблемы длительного нарушения сознания, однако 
если описанные в статье принципы диагностики в 
полной мере соответствуют современному понима-
нию проблемы, то в отношении лечения авторы, как 
и во всех ранее выполненных работах, придержи-
ваются стратегии, направленной на реабилитацию 
и уход [10]. Данная тактика полностью оправдана 
ввиду отсутствия на сегодняшний день препарата с 
доказанной нейропротекторной активностью [11, 12]. 
Отчасти приблизиться к решению этой проблемы 
помогло более полное понимание процессов, лежащих 
в основе длительного нарушения сознания (рис. 1). 
Основная роль в сохраняющемся неврологическом 
дефиците принадлежит нейровоспалению [13, 14], раз-
витие которого препятствует в том числе восстанов-
лению сознания, а также способствует развитию ряда 
осложнений — от когнитивных нарушений до болезни 
Паркинсона и Альцгеймера [15]. При рассмотрении 
механизмов вторичных повреждений в результате 
ЧМТ видно, что ведущая роль отводится как эксайто-
токсичности (с поражением NMDA-рецепторов), так и 
образованию активных форм кислорода, оксида азота 
и нарушению кальциевого обмена [16, 17]. 

Из известных препаратов, способных если не пре-
дотвратить, то отчасти затормозить развитие данных 
процессов, можно выделить ксенон [19, 20]. Представляя 
собой инертный газ, он интактен по отношению к сис-
теме гомеостаза организма, не подвергаясь метабо-
лизму и выводясь из организма в неизмененном виде. 

Его нейропротекторные свойства были показаны как 
на модели остро возникших состояний (ишемический 
инсульт, остановка кровообращения) [21, 22], так и в 
случае длительно текущего воспаления [23, 24], что и 
послужило основанием для оценки его эффектов при 
длительном нарушении сознания. Учитывая сроки 
протекания патологических процессов, а также флюк-
туирующий уровень сознания, при оценке динамики 
состояния у данной категории пациентов важно ори-
ентироваться не только на клинические, но и на био-
химические показатели. Для оценки выраженности 
повреждения нервной ткани и интенсивности нейро-
воспаления нами были выбраны два наиболее широко 
применяемых маркера — интерлейкин-6 (IL-6) [25, 26] 
и α-1 кислый гликопротеин (AGP) [27]. IL-6, несмотря 
на его дихотомические эффекты в отношении нервной 
ткани, является достаточно широко используемым 
биомаркером воспаления, однако многие исследова-
тели отмечают увеличение его уровня у пациентов 
с хроническими неврологическими заболеваниями, 
сопровождающимися нейровоспалением — болезнью 
Альцгеймера и рассеянным склерозом [28]. AGP как 
маркер интенсивности воспаления различного гене-
за применяется при достаточно широком спектре 
патологий. Его концентрация повышается в ответ 
на неблагоприятные воздействия и повреждения в 
10–100 раз. Учитывая, что критериями исключения 
являлось отсутствие инфекционных воспалительных 
процессов, высокая концентрация AGP интерпретиро-
валась как сохраняющееся нейровоспаление низкой 
степени интенсивности [29]. Белок S100 b при всей его 
информативности в фазу острого воспаления все же 
не обладал достаточной чувствительностью и специ-
фичностью в рамках исследуемой патологии, однако 
имеющиеся данные о его высоком уровне в случае 
нейродегенеративных процессов стали причиной его 
оценки параллельно с остальными маркерами [30, 31]. 
Помимо оценки уровня повреждения и интенсивнос-
ти протекания нейровоспалительных процессов было 
важно оценить и влияние ксенона на процессы ней-
рогенеза головного мозга, для оценки которого был 
выбран уровень нейротрофического фактора мозга 
(brain-derived neurotrophic factor — BDNF) [32, 33]. 

Цель: изучить влияние ингаляции воздушно-ксе-
ноновой смеси на возможные пути нейровоспаления 
и маркер восстановления нервной ткани у пациентов 
после ЧМТ.

Материал и методы

Было приведено проспективное рандомизирован-
ное клиническое исследование влияния ингаляцион-
ной седации ксеноном на динамику биохимических 

ХНС	 — хроническое нарушение сознания
ЧМТ	 — черепно-мозговая травма

AGP	 — α-1 кислый гликопротеин
IL-6	 — интерлейкин-6
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маркеров нейровоспаления и восстановления нервной 
ткани у пациентов с посткоматозными длительными 
нарушениями сознания. Исследование проводилось в 
рамках действующей темы государственного задания 
№ 075-01414-20-02 «Анестетическая нейропротекция 
ксеноном и севофлураном при тяжелых повреждениях 
головного мозга. Клинико-экспериментальное иссле-
дование» и получило одобрение локального этическо-
го комитета (Протокол заседания этического комитета 
4/21/2 от 29.09.21, №427/04.10.2021). 

Пациенты были разделены на две равные по числу 
участников группы (рис. 2). В группе I (сравнения, 
n=15) пациенты получали стандартное лечение в рам-
ках действующих протоколов оказания помощи при 
длительном нарушении сознания в результате перене-
сенной ЧМТ. Помимо стандартной терапии, пациентам 
группы сравнения были проведены 7 сеансов ингаля-
ции воздушно-кислородной смеси с содержанием кис-
лорода не менее 30 об% в течение 30 минут. В группе 
II (исследования, n=15) пациенты также получали стан-
дартное лечение, однако помимо него проводилась 
ингаляция воздушно-ксеноновой смесью (содержание 
ксенона — 30 об%, содержание кислорода — 30 об%) в 
течение 30 минут на протяжении 7 дней 1 раз в сутки. 
Оценка уровней IL-6, AGP, белка S100 b и нейротро-
фического фактора мозга производилась до начала 

первой процедуры и далее 1 раз в сутки на протяжении 
6 дней. 

Набор пациентов в группы проводился согласно 
критериям включения и исключения.

Критерии включения:
— мужчины и женщины в возрасте от 18 до 65 лет;
— пациенты с тяжелыми повреждениями головного 

мозга вследствие перенесенной ЧМТ;
— уровень сознания: вегетативное состояние или 

состояние минимального сознания;
— самостоятельное дыхание;
— информированное согласие больного или его 

законного представителя на участие в научном иссле-
довании.

Критерии исключения:
— наличие показаний к экстренному хирургичес-

кому вмешательству;
— необходимость в инотропной и вазопрессорной 

поддержке, оцененной по шкале VIS более 10 баллов;
— отягощенный аллергологический анамнез;
— лекарственная непереносимость;
— наличие инфекционного процесса любой лока-

лизации;
— исследователь может принять решение о досроч-

ном прекращении участия пациента в исследовании в 
любое время, если этого требует его состояние.

Рис. 1. Нейровоспаление после черепно-мозговой травмы. Первичное механическое повреждение центральной 
нервной системы может привести к разрушению клеточных мембран, нарушению целостности сосудов и повреждению 
гематоэнцефалического барьера, что сопровождается вторичными реакциями: ионным дисбалансом, высвобождением 
активных аминокислот, перегрузкой кальцием и митохондриальной дисфункцией, в результате чего происходит гибель 
клеток. Первичное и вторичное повреждения приводят к высвобождению связанных с повреждением молекулярных структур 
цитокинов, хемокинов, а также активации микроглии, астроцитов и привлечению циркулирующих иммунных клеток [18]
Fig. 1. Neuroinflammation after traumatic brain injury. Primary mechanical damage to the central nervous system can lead to the destruction of cell 
membranes, breaches in a blood vessels, and blood-brain barrier breakdown; which is accompanied by secondary reactions: ionic imbalance, release of 
active amino acids, calcium overload and mitochondrial dysfunction resulting in cell death. Primary and secondary injuries lead to the release of damage-
associated molecular structures of cytokines and chemokines, as well as the activation of microglia, astrocytes, and the recruitment of circulating immune 
cells to the site of injury [18]
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Для исключения предпочтения исследователей 
набор в группы осуществлялся методом конвертов. 

После начала исследования из группы сравнения 
были исключены 3 пациента — в одном случае потре-
бовалось экстренное хирургическое лечение желудоч-
но-кишечного кровотечения, в 2 случаях — необходи-
мость в искусственной вентиляции легких. Из группы 
исследования также были исключены 3 пациента: в 
2 случаях потребовалась инотропная поддержка, а в 
одном — шунтирующая операция в связи с нарастани-
ем внутричерепной гипертензии. Возрастной состав и 
пол пациентов, включенных в исследование, представ-
лен в таблице.

Для проведения процедуры в обеих группах исполь-
зовали ксеноновый терапевтический контур (КТК-01) 
(Акела-Н, Россия), укомплектованный газоанализа-
тором кислорода и ксенона, а также дозатор ксенона, 
позволяющий контролировать как его текущий расход, 
так и суммарное потребление. Все пациенты, вклю-
ченные в исследование, находились на самостоятель-
ном дыхании через трахеостомическую трубку. Перед 
проведением процедуры выполняли санацию трахео-
стомической трубки пациента, а во время проведения 
ингаляции раздувалась манжета для дополнительной 
герметизации дыхательного контура и минимизации 
потери ксенона.

В группе I ингаляцию кислородно-воздушной сме-
сью осуществляли по следующей методике: после под-
ключения пациента к ксеноновому терапевтическому 
контуру выполняли пятиминутную денитрогениза-
цию путем ингаляции 100% кислорода до достижения 
устойчивой концентрации кислорода в контуре — 95–
97 об%. После этого концентрация кислорода снижа-
лась до 30 об%, а клапан выдоха перекрывался, тем 
самым делая контур полностью закрытым. В течение 
30 минут пациент ингалировался кислородно-воздуш-
ной смесью с поддержанием постоянной концентра-
ции кислорода 30 об%. Во время процедуры проводили 
мониторинг электрокардиографии в 3 отведениях с 
подсчетом частоты сердечных сокращений и артери-
ального давления неинвазивным методом, а также 
плетизмографию с пульсоксиметрией. По истечении 
30 минут терапевтический контур отсоединялся, и 
процедура завершалась. 

В группе II денитрогенизацию выполняли по такой 
же методике, однако после нее сразу после перекрытия 
клапана выдоха в контур начиналась подача ксенона 
со скоростью 0,5–1 л/мин до достижения концентра-
ции 30 об%. Далее указанная концентрация подде-
рживалась на протяжении 30 минут с мониторингом, 
аналогичным в группе сравнения. После окончания 
процедуры в контур начиналась подача кислорода со 
скоростью 3–5 л/мин, а клапан выдоха открывался. В 
течение 2–3 минут концентрация ксенона в выдыхае-
мой смеси доводилась до нулевой, после чего пациент 
отсоединялся от контура. 

Уровень IL-6, AGP, S100 b и BDNF определятся в 
венозной крови, набранной из периферической вены. 

Статистический анализ данных проводили с помо-
щью пакета программы Statistica 10 (StatSoft, Inc., США). 
Описательная статистика количественных признаков 
представлена медианами и квартилями в формате Me 
(LQ; UQ). Сопоставление исследуемых групп проводи-
ли с использованием U-критерия Манна–Уитни и кри-
терия Вилкоксона. Статистически значимыми считали 
различия при значениях р<0,05.

Рис. 2. Блок-схема включения и исключения из 
исследования. 
Примечания: * — в одном случае потребовалось экстренное 
хирургическое лечение желудочно-кишечного кровотечения, 
в 2 случаях — необходимость в искусственной вентиляции 
легких. ** — в 2 случаях потребовалась инотропная 
поддержка, а в одном —шунтирующая операция в связи с 
нарастанием внутричерепной гипертензии
Fig. 2. Block diagram of the research’s inclusion and exclusion 
Notes: * — In one case, emergency surgical treatment of gastrointestinal 
bleeding was required, in 2 cases — the need for mechanical ventilation. 
** — In 2 cases, inotropic support was required, and in one case, bypass 
surgery was required due to increased intracranial pressure

Соответствуют критериям включения 
(n=48)

После исключения в результате 
дообследования (n=39)

Осмотренные пациенты 
(n=97)

Подписаны информированные согласия 
(n=30)

Включено в рандомизацию (n=30)

Группа 
сравнения (n=15)

Исключено в 
процессе* (n=3)

Исключено в 
процессе** (n=3)

Группа исследования 
(n=15)

Включено в конечный анализ 
(n=12)

Включено в конечный анализ 
(n=12)

Та бл и ц а
Состав групп сравнения и исследования
Ta b l e
Composition of Comparison and Xenon Groups

Группа сравнения, средний возраст 31,4±11,5 года

Возраст больных Мужчины Женщины Всего

18–30 лет 3 2 5

31–40 лет 1 2 3

41–50 лет 3 1 4

Всего 7 5 12

Группа исследования, cредний возраст 32,5±12,5 года

Возраст больных Мужчины Женщины Всего

18–30 лет 4 1 5

31–40 лет 3 2 5

41–50 лет 2 0 2

Всего 9 3 12

Примечание: группы были сопоставимы по среднему возрасту, коморбидному 
фону и методам применяемой стандартной терапии
Nоte: The groups were comparable in terms of mean age, comorbid background, 
and methods of standard therapy used

Результаты

Исходный уровень IL-6 в группе сравнения состав-
лял 13,85 (7,88; 17,43) пг/мл, статистически значимо не 
отличаясь от его уровня в группе ксенона — 14,34 (6,7; 
16,33) пг/мл (p>0,05). При оценке динамики данного 
маркера наибольшая разница была отмечена на 5-е 
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сутки — 12,13 (8,44; 16,81) пг/мл в группе сравнения 
против 7,93 (3,61; 9,27) пг/мл в случае применения 
ксенона (p=0,07) (рис. 3). Уровни в крови AGP до начала 
терапии также статистически значимо не отличались — 
0,79 (0,54; 1,15) пг/мл в группе сравнения против 0,83 
(0,72; 1,287) пг/мл при применении ксенона (p>0,05). 
Наибольшая разница отмечалась к 4-м суткам — 0,81 
(0,63; 1,04) пг/мл в группе сравнения и 0,614 (0,4; 0,79) 
пг/мл в группе ксенона (p=0,09) (рис. 4). В отличие от 
показателей нейровоспаления, динамика BDNF была 
статистически значимой. Исходный уровень нейротро-
фического фактора в группе сравнения составлял 0,022 
(0,018; 0,027) пг/мл, а в группе ксенона — 0,0215 (0,019; 
0,05148) пг/мл (p>0,05). Статистически значимая раз-
ница отмечалась на 3-и сутки — 0,054 (0,021;0,093) 
пг/мл в группе сравнения против 0,1271 (0,046; 0,2695) 
пг/мл в группе ксенона (p=0,04) (рис. 5). Уровень белка 
S100 b в обеих группах на протяжении всего периода 
наблюдения не превышал 0,005 пг/мл, не являясь ста-
тистически значимым и не превышая референтных 
значений. 

Заключение

Воздействия на ключевые факторы нейровоспа-
ления, возможно, станут ключом к решению пробле-
мы длительного нарушения сознания. Современная 
медицина решила огромное количество задач, свя-
занных с острыми состояниями, однако при оценке 
состава терапии у пациентов с посттравматическими 
нарушениями центральной нервной системы ведущая 
роль до сих пор отводится реабилитации и уходу [10]. 
Помимо достаточно долгого реабилитационного пери-
ода с весьма непредсказуемым результатом, паци-
енты после перенесенной черепно-мозговой травмы 
зачастую приобретают стойкую инвалидизацию, что 
крайне неблагоприятно сказывается как в социальном, 
так и в экономическом отношении. Отчасти решить 
эту проблему способно применение ингаляционного 
анестетика — ксенона, так как он является инертным 
газом, и его применение ограничено весьма узким 

Рис. 3. Динамика уровня интерлейкина-6 (IL-6) в крови 
у пациентов с длительным нарушением сознания.
Примечание: определенная тенденция к статистически 
значимому снижению уровня IL-6 в группе с применением 
ксенона относительно группы сравнения отмечалась на 5-е 
сутки (p=0,07). Также к 5-м суткам отмечалась определенная 
тенденция к статистически значимому снижению уровня IL-
6 по отношению к исходному (p=0,07)
Fig. 3. Dynamics of the IL-6 level in the blood of patients with prolonged 
impairment of consciousness
Note: A certain trend towards a statistically significant decrease in the 
IL-6 level in the Xenon Group as compared to the Comparison Group was 
noted on the 5th day (p=0.07). Also, by the 5th day, there was a certain 
trend towards a statistically significant decrease in the IL-6 level as 
compared to the initial one (p=0.07)

Рис. 5. Динамика уровня BDNF в крови у пациентов с 
длительным нарушением сознания.
Примечание: к 3-м суткам в группе с применением ксенона 
отмечался практически шестикратный рост уровня BDNF, 
что статистически значимо превышало как его исходный 
уровень (p=0,035), так и показатели в группе сравнения на 
3-и сутки (p=0,04)
Fig. 5. Dynamics of the BDNF level in the blood of patients with prolonged 
impairment of consciousness
Notes: By the 3rd day in the Xenon Group, there was an almost sixfold 
increase in the BDNF level, which statistically significantly exceeded both 
its initial level (p=0.035) and the values in the Comparison Group on the 
3rd day (p=0.04 )
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Рис. 4. Динамика уровня α-1 кислого гликопротеина (AGP) в 
крови у пациентов с длительным нарушением сознания.
Примечание: определенная тенденция к статистически 
значимому снижению уровня AGP в группе с применением 
ксенона относительно группы сравнения отмечалась на 4-е 
сутки (p=0,09). Также к 4-м суткам отмечалась определенная 
тенденция к статистически значимому снижению уровня 
AGP по отношению к исходному (p=0,09)
Fig. 4. Dynamics of the α-1 acid glycoprotein (AGP) level in the blood of 
patients with prolonged impairment of consciousness
Note: A certain trend towards a statistically significant decrease in the 
AGP level in the Xenon Group as compared to the Comparison Group 
was noted on the 4th day (p=0.09). Also, by the 4th day, there was a 
certain trend towards a statistically significant decrease in the AGP level 
compared to the initial one (p=0.09)
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спектром противопоказаний, а именно: индивиду-
альной повышенной чувствительностью к нему, что 
отмечается крайне редко, и ограничениями техничес-
кого характера — потребностью в высокой концен-
трации кислорода во вдыхаемой смеси и использо-
ванием полуоткрытого или полузакрытого контуров 
без применения блоков улавливания. Интактность по 
отношению к системам гомеостаза организма паци-
ентов в тяжелом и крайне тяжелом состоянии, отсут
ствие эффектов накопления, относительная простота 
использования, а также быстрое начало и прекраще-
ние действия представляют дополнительную ценность 
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данного препарата. В своей работе мы постарались 
оценить влияние ксенона на процессы нейрогенеза 
путем оценки динамики маркеров нейровоспаления и 
регенерации нервной ткани. Определенная тенденция 
к снижению уровней интерлейкина-6 и α-1 кислого 
гликопротеина в крови может говорить о том, что 
применяемая нами схема способна воздействовать на 
процессы хронического воспаления, однако методика 
введения ксенона (концентрация, экспозиция, частота 
или продолжительность) нуждается в коррекции для 
достижения лучшего результата. Также положительное 
влияние на уровень BDNF позволяет предположить 
«запуск» процессов восстановления нервной ткани, 
что на данном этапе может способствовать улучшению 
у пациентов реабилитационного потенциала и сни-
жению выраженности неврологического дефицита в 
перспективе. Сохранение содержания S100 b на уровне 
референтных значений на всем протяжении терапии, 
включая его определение до начала ингаляции, ставит 

под сомнение значимость оценки его уровня для суж-
дения об эффективности проводимой терапии.  

Выводы

1. Ингаляции кислородно-ксеноновой газовой сме-
сью на протяжении 7 дней не оказали статистически 
значимого влияния на показатели нейровоспаления 
(интерлейкина-6, α-1 кислого гликопротеина), однако 
у данной категории пациентов отмечалась определен-
ная тенденция к снижению уровня в крови данных 
показателей (p=0,07 в случае интерлейкина-6 и p=0,09 
в случае α-1 кислого гликопротеина).

2. Ингаляции кислородно-ксеноновой газовой сме-
сью на протяжении 7 дней привели к статистически 
значимому увеличению концентрации BDNF в крови 
по отношению к группе сравнения (p=0,04).

3. Определение динамики белка S100 b не несет 
прогностической значимости при описанной схеме 
применения ксенона у данной категории пациентов.
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Abstract The leading role of neuroinflammation as the culprit of a long-term impairment of consciousness in patients after injuries to the central nervous 
system forces us to look for new effective strategies for resolving this pathological process. Xenon reducing the intensity of the inflammatory response due to the 
impact on several links is potentially able to have a beneficial effect on this category of patients. Using laboratory equipment, we evaluated the effect of half-hour 
daily inhalations of a 30% air mixture with 30% xenon for 7 days on the level of markers of neuronal damage and regeneration of nervous tissue.

Aim To study the effect of inhalation of an air-xenon mixture on the dynamics of markers of neuroinflammation and restoration of nervous tissue in patients after 
traumatic brain injury (TBI).

Material and methods We conducted a prospective randomized clinical trial evaluating the effect of inhaled xenon for sedation on the level of consciousness 
and spasticity in patients with prolonged post-coma impairment of consciousness. Patients were randomized into 2 equal groups. In Group I (Comparison, n=15) in 
addition to the standard treatment for TBI, each patient included in the study underwent 7 sessions of inhalation of an air mixture with an oxygen content of at 
least 30 vol.% for 30 minutes. In Group II (Xenon, n=15) in addition to the standard treatment, each patient included in the study underwent a half-hour inhalation 
with an air-xenon gas mixture (with a xenon content of 30 vol.% and oxygen — 30 vol.%) for 7 days, 1 time per day. The levels of interleukin-6, α-1 acid glycoprotein 
(AGP), S100 b protein and brain-derived neurotrophic factor were assessed before the first treatment and then once a day for 6 days.

Results The final evaluation included 12 patients from the Comparison Group and 12 patients from the Xenon Group. The greatest difference in the concentration 
of interleukin-6 between the Comparison and Xenon Groups was noted on the 5th day - 12.31 (10.21; 15.43) pg/ml vs. 7.93 (3.61; 9.27) pg/ml, respectively; however, 
the findings only tended to be statistically significant (p=0.07). When assessing the AGP level, the maximum difference was noted on the 4th day. In the Comparison 
Group, the AGP level was 0.81 (0.74; 0.92) pg/ml versus 0.614 (0.4; 0.79) pg/ml in the Xenon Group. And again, the data showed only a trend towards statistical 
significance (p=0.09). The highest level of brain-derived neurotrophic factor in the Xenon Group was observed on the 3th day — 0.1271 (0.046; 0.2695) pg/ml, which 
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was statistically significantly higher than the one in the Comparison Group — 0.062 (0.036; 0.121) pg/ml (p=0.04). The concentration of S100 b protein during the 
entire observation period in both groups did not exceed 0.005 pg/ml.

Conclusion Xenon inhalation according to the method proposed by the authors had a beneficial effect on the processes of neural tissue regeneration, however, 
with regard to neuroinflammation, its effects were not so pronounced.
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