
В настоящее время проблеме седации в отделени!
ях интенсивной терапии уделяется повышенное внима!
ние. При поиске в системе MedLine сочетания слов «се!
дация в интенсивной терапии» нашлась 2791 статья,
причем 98% работ приходится на последнее десятиле!
тие. Очевидно, что для такого повышенного внимания к
теме седации должны иметься определенные предпо!
сылки, именно им посвящен наш обзор. 

Под седацией пациентов в отделениях интенсивной
терапии мы понимаем мероприятия по профилактике и
снижению беспокойства, эмоционального и двигательно!
го возбуждения пациентов. Возбуждение является уста!
новочной психической реакцией пациента на нахождение
в незнакомой враждебной среде, получение агрессивных
заместительных технологий, таких как ИВЛ, почечно!пе!
ченочно замещающие технологии, вспомогательное кро!
вообращение и т. д., страх в связи с основным заболевани!
ем, постоянный шум и яркий свет, ожидание боли,
нарушение фаз сон!бодрствование, потерю контроля над
собственным состоянием. Это является нормальной пси!
хической реакцией на стресс, крайнее ее проявление —
выраженное психическое и моторное возбуждение, или
ажитация. Несмотря на «нормальность», такая реакция в
ОРИТ не желательна, т. к. держит пациента в постоянном
напряжении, затрудняет контакт с персоналом, проведе!
ние диагностических и лечебных процедур и приводит к
ряду осложнений, в том числе делирию. Имеются направ!
ления интенсивной терапии, в которых седация применя!
ется с другими целями, например для создания метаболи!

ческого покоя, контроля внутричерепного давления, ней!
ровегетативной блокады. Другим примером могут слу!
жить редкие случаи, когда необходимо применить крайне
агрессивные режимы ИВЛ. Такие цели седативной тера!
пии в этой статье отражены в меньшей степени. 

Одно из первых упоминаний о седации в отделе!
нии интенсивной терапии удалось обнаружить в статье
D. A. Hollis (1969): «имеются упоминания о примене!
нии диазепама для седации пациентов при процедуре
продленной ИВЛ» [1]. Вообще история развития по!
слеоперационной седации в основном обязана разви!
тию ИВЛ в 50!х годах прошлого столетия. Применяв!
шееся ранее послеоперационное обезболивание
пришлось дополнять и заменять препаратами для седа!
ции и наркоза (барбитураты, диазепам, ингаляционные
анестетики) ввиду того, что время ИВЛ стало достигать
нескольких месяцев, и столь долгое применение нарко!
тических анальгетиков стало невозможно из!за их вы!
раженного кумулятивного эффекта. M. A. E. Ramsay с
соавторами (1974) одним из первых говорит о том, что
длительная искусственная кома невыгодна ввиду того,
что нет возможности оценить динамику психического
статуса пациента и снижение уровня церебральной ак!
тивности может остаться незамеченным [2]. Автор
сформулировал пять уровней ментального статуса па!
циента во время его седации путем непрерывного вли!
вания седативного препарата, чтобы контролировать
скорость его введения. Так появилась одна из первых
шкал уровня седации. В России шкала Ramsay наиболее
популярна и в настоящее время. Целевыми уровнями
седации автор отметил со второго по четвертый, т. е. те
уровни, когда больной спокоен и находится в сознании,
от ясного до сопора. Такая концепция седации в ОРИТ
превалировала более 20 лет. За это время появились се!
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дативные и обезболивающие препараты с более корот!
ким периодом полувыведения, основные из которых
мидазолам и пропофол. Необходимость обоснования
применения новых, более дорогих препаратов, обусло!
вила большое количество исследований оптимального
режима седации и его целевого уровня, появились более
тонкие инструменты оценки уровня седации, термины
сверх!седация или глубокая седация (over!sedation),
оптимальная седация, минимально достаточная седа!
ция (under!sedation) и без седации (less!sedation). 

Последнее десятилетие ведется активный поиск
оптимального уровня седации. Существует большое ко!
личество работ, доказывающих преимущество опти!
мальной перед глубокой седацией. Ранее глубокая седа!
ция считалась наиболее приемлемой для достижения
максимального комфорта пациента, его обездвижива!
ния, синхронизации с аппаратом ИВЛ, достижения ре!
троградной амнезии на интенсивном этапе лечения.
Нижеперечисленные осложнения такого подхода к се!
дации заставили разработать новую модель седации,
при которой пациент испытывает максимально возмож!
ный комфорт, спокоен, но при этом интерактивен, ори!
ентирован, способен сотрудничать [17]. К настоящему
моменту доказано, что глубокая седация связана с уве!
личением времени ИВЛ, более частым развитием вен!
тилятор — ассоциированной пневмонии, гипотензии,
пареза ЖКТ, делирия, увеличением времени нахожде!
ния пациента в ОРИТ, увеличением летальности [3—14,
16—20], а также с увеличением частоты госпитальной
инфекции [15]. Имеются данные об увеличение часто!
ты почечной дисфункции при применении седации по
сравнению со стратегией «без седации» ввиду того, что
седация приводит к гемодинамической нестабильности,
необходимости применения вазоактивных препаратов,
увеличению объема инфузии [21]. Применение препа!
ратов для седации и обезболивания, таких как опиоиды,
бензодиазепины, пропофол, севофлюран может приво!
дить к развитию нейрокогнитивных нарушений, кото!
рые в ряде случаев сохраняются в виде хронической па!
тологии и регистрируются спустя длительное время
после получения седативной терапии в ОРИТ [25, 26,
49]. Механизм таких нарушений связан в первую оче!
редь с делириогенностью вышеназванных препаратов,
так как все они обладают центральным антихолинерги!
ческим эффектом и приводят к накоплению допамина в
центральной нервной системе [22—24]. Накопление
нейромедиаторов, в основном допамина и ацетилхоли!
на, является основной гипотезой развития делирия на
данный момент. Такие препараты, как пропофол и сево!
флюран, могут иметь и другие, более сложные, механиз!
мы развития когнитивной дисфункции [22]. Бензодиа!
зепины, барбитураты и пропофол могут также
приводить к нарушению познавательной функции по!
средством активации ГАМК!комплекса и развития тор!
можения в различных структурах головного мозга. В
свою очередь, отмена этих препаратов и недостаток тор!
мозного влияния приводит к чрезмерному действию на!
копившихся возбуждающих медиаторов, таких как до!

памин, ацетилхолин, нейрокогнитивным нарушениям и
развитию делирия [11, 27, 28]. 

Экономический подсчет затрат, связанных с седа!
цией, позволяет говорить о том, что эта процедура может
занимать до пятой части всех расходов, связанных с на!
хождением пациента на интенсивном этапе лечения. Это
обусловлено тем, что в расчет входят не только прямые
траты, связанные со стоимостью препаратов, но и косвен!
ные, которые обусловлены увеличением времени нахож!
дения в ОРИТ и терапией осложнений седации [30, 31]. 

Таким образом, процедура седации пациентов в
отделении интенсивной терапии является необходи!
мой, но в то же время агрессивной процедурой, которая
при неправильном использовании приводит к большо!
му количеству угрожающих жизни осложнений и зна!
чительному снижению качества жизни после интенсив!
ного этапа лечения, в том числе за счет стойкой
нейрокогнитивной дисфункции. Цель научного поиска
состоит в оптимизации седации и снижении количества
осложнений при ее проведении. 

Первой проблемой на пути оптимизации седатив!
ной терапии является выбор целевого уровня седации.
Для этого необходимо стандартизировать методы ее
определения. Большинством национальных рекомен!
даций в качестве золотого стандарта была принята
шкала RASS (Richmond Agitation!Sedation Scale [32])
[33—35]. Популярность шкалы RASS связана, на наш
взгляд, с более тонкими и в то же время четкими града!
циями седации пациента, при которых он находится в
сознании: из 10 уровней — при 8 пациент в сознании;
для сравнения в шкале Ramsay из 7 уровней — 5. На!
шим центром проведен анкетный опрос в 55 ОРИТ
Урала, Сибири и Дальнего Востока с целью выяснения
состояния проблемы седации и обезболивания в поли!
валентных отделениях реанимации и интенсивной те!
рапии. По данным проведенного исследования, среди
опрошенных респондентов наиболее популярной шка!
лой является шкала Ramsay. Всего уровень седации
оценивался у 19% седатированных пациентов, у 29% из
них использована шкала Ramsay. Для сравнения: в 38%
случаев была поставлена оценка вне шкал, например,
«оглушение, умеренная седация, медикаментозный сон
и пр.», также в ряде случаев были использованы шкалы,
не предназначенные для оценки уровня седации, напри!
мер, шкала ком Глазго. Мы считаем такую ситуацию не!
приемлемой и придерживаемся точки зрения, отражен!
ной в большинстве существующих рекомендаций:
уровень седации должен быть оценен по специальной
шкале каждые 8 часов и занесен в медицинскую доку!
ментацию [3, 33—35]. Существуют также рекомендации
более частой процедуры оценки уровня седации. На!
пример, Jeremy R DeGrado и соавторы рекомендуют та!
кую оценку проводить каждые два часа, что приводит к
уменьшению количества осложнений седации, более
частая оценка и коррекция седативной терапии не име!
ет преимуществ и не рекомендована [36]. Одновремен!
но необходимо оценить целесообразность дальнейшего
проведения седации и ее целевой уровень в зависимос!



ти от меняющейся клинической ситуации. Возможно
проведение оценки неврологического статуса. Для его
более адекватной оценки во многих ОРИТ используют
паузу седации в следующем режиме: 20 часов седации,
далее перерыв до полного выхода на уровень сознания
вне седации, оценка уровня сознания, неврологическо!
го статуса и решение о целесообразности дальнейшей
седации, ее целевого уровня, затем продолжение седа!
ции, если это необходимо. Применение паузы седации
является дискутабельным вопросом, в настоящее вре!
мя в свои протоколы применение паузы включили 40!
50% отделений интенсивной терапии Европы, США и
Канады [38—40]. Противники ее применения ссылают!
ся на возможность резко выраженного возбуждения,
увеличения АД, ВЧД, ЧСС, риске дислокации эндотра!
хеальной трубки, катетеров и других осложнений, рез!
ком возрастании нагрузки на персонал ОРИТ. J. P. Kress
и соавторы показали, что применение ежедневной пау!
зы седации приводит к снижению времени ИВЛ, време!
ни нахождения в ОРИТ, инфекционных и неврологиче!
ских осложнений [3, 37]. Результаты пилотного
исследования по дополнению протокола седации еже!
дневной паузой седации не выявили никаких дополни!
тельных осложнений в группе использования паузы,
нагрузка на персонал также не увеличилась, в то же
время в группе использования паузы уменьшилась
продолжительность ИВЛ и нахождения в ОРИТ [41].
Мы считаем, что пауза седации может и должна приме!
няться, но конкретное решение необходимо принимать
в каждом клиническом случае. 

Руководства по седации в интенсивной терапии ре!
комендуют выбрать оптимальный уровень седации, и с
помощью тех или иных препаратов и оценки уровня се!
дации с помощью специальных шкал его придерживать!
ся. Между тем существуют разногласия в том, что же яв!
ляется оптимальным уровнем седации. Более того, есть
разногласия по самой терминологии: одни исследовате!
ли называют желаемый, заранее установленный целевой
уровень седации как оптимальный, в этом случае «недо!
седация» будет называться субоптимальной седацией, а
углубление уровня седации — сверхседацией [42]. Дру!
гие руководства желаемый уровень седации называют
оптимальной седацией, в этом случае субоптимальная
седация рассматривается как недостаточная седация
[33]. В обзоре, опубликованном в 2009 году, D. L. Jackson
и соавторы показали, что в исследованиях, занесенных в
базу данных MedLine, целевые уровни седации могут су!
щественно отличаться. Так, два исследования рекомен!
довали оптимальным уровнем 2—4 шкалы Ramsay, еще
два 2—5, две работы 3—4 и одна — 4—5, не было единого
мнения и среди авторов, пользующихся другими шкала!
ми седации. Около трети работ, не указывая на конкрет!
ный уровень седации, рекомендовали оптимизировать
его для каждого пациента в отдельности [42]. Большин!
ство работ, упомянутых в обзоре, опубликованы в проме!
жутке между 2002 и 2008 годами. Действующие в насто!
ящее время руководства, включая национальные, также
не упоминают о конкретном оптимальном уровне седа!

ции или правилах его выбора у конкретного пациента. В
опросе, проведенном нами для оценки состояния седа!
ции в ОРИТ, правильная оценка седации проведена все!
го у 13% седатированных пациентов. Однако насколько
она соответствовала выбранному уровню, выяснить не
представилось возможным. Таким образом, выбор уров!
ня седации ложится на плечи лечащего врача. В своей
практической и научной работе авторы статьи поддержи!
вают мнение авторов руководств [36], которые, исходя из
современных представлений о цели седативной терапии
как о купировании возбуждения, считают, что целевым
уровнем по шкале RASS необходимо принять уровень 0
для невентилируемых пациентов и 0 — «!1» для пациен!
тов на ИВЛ. Далее, исходя из конкретной клинической
ситуации, этот уровень может измениться в сторону бо!
лее глубокой седации. 

Выбор препаратов для седации, рекомендованный
в настоящее время, достаточно ограничен. Препаратом
первой линии является пропофол, при прогнозировании
потребности в седации длительное время возможно ис!
пользовать препараты второй линии: это мидазолам, ло!
разепам и дексмедетомидин [20, 33, 36]. Временной гра!
ницей для назначения препаратов второго ряда является
потребность в седации более чем 24—72 часа, однако
есть и рекомендации по более длительному использова!
нию пропофола: до 7 суток под контролем кислотно!ос!
новного состояния и маркеров рабдомиолиза, если доза
не превышает 4 мг/кг/час у пациентов старше 16 лет
[33]. Дексмедетомидин на данный момент внесен в руко!
водства только как вспомогательный препарат. В насто!
ящее время практически не применяются мышечные ре!
лаксанты, кетамин, диазепам [20, 33, 38, 39, 42]. 

Незаслуженно малое внимание уделяется немеди!
каментозной профилактике ажитации и развития дели!
рия в ОРИТ. Между тем имеются данные о недостаточ!
ной коммуникации с пациентами, находящимися в
палате интенсивной терапии. В результате недостатка
информации о своем состоянии, невозможности вер!
бального контакта с персоналом и вообще с внешним
миром пациент испытывает дополнительное беспокой!
ство [65, 66]. Средний медперсонал считает общение с
такими пациентами необязательным, излишне утоми!
тельным и старается его избежать [67]. Имеются данные
о положительном влиянии информационной беседы
врача с пациентом в палате ИТ в виде снижения беспо!
койства и потребности в седации [68]. Необходимо от!
метить, что в большинстве случаев назначению седации
должно предшествовать назначение адекватного обезбо!
ливания, чего в некотором количестве случаев будет до!
статочно для предотвращения возбуждения пациента, т.
к. боль является одной из основных причин его развития
[29]. Для купирования болевого синдрома используют
постоянное введение фентанила, суфентанила или ре!
мифентанила, при достаточно короткой потребности в
обезболивании возможно назначение болюсного введе!
ния анальгетиков [33, 47]. Эффективность обезболива!
ния оценивают специальными шкалами оценки уровня
боли, типа визуальной аналоговой шкалы (VAS) или
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Behavioural Pain Scale (BPS) для пациентов, которые не
могут адекватно самостоятельно оценить уровень боли
[43, 44]. Существуют противоречивые данные о преиму!
ществе наркотических анальгетиков с более коротким
периодом полувыведения, например, ремифентанила
перед фентанилом: в одном исследовании найдено суще!
ственное сокращение времени ИВЛ, седации и нахожде!
ния в ОРИТ [45], в то время как другие исследователи
его не находят [46]. 

Только после адекватного купирования болевого
синдрома следует оценивать целесообразность назначе!
ния седации пациенту отделения интенсивной терапии.
При необходимости назначается только один седатив!
ный препарат, в настоящее время в доступных руковод!
ствах по седации не упоминается комбинация седатив!
ных препаратов, например, пропофола и кетамина,
пропофола и мидазолама, вероятно, ввиду синергичес!
кого действия таких сочетаний и меньшей управляемо!
сти седации, увеличения количества осложнений про!
цедуры седации. 

Препараты для седации первого ряда, такие как
пропофол и мидазолам, обладают рядом отрицательных
качеств, основное из них — делириогенность [11, 48].
Делирий качественно отличается от возбуждения нали!
чием когнитивной (познавательной) дисфункции и яв!
ляется независимым предиктором увеличения 28!днев!
ной летальности [48, 49]. Распространенность делирия
колеблется от 30 до 80% среди пациентов, находящихся
в ОРИТ [48, 49]. Такая большая разница в цифрах
встречаемости делирия вызвана тем, что не все исследо!
ватели пользуются специальными шкалами оценки де!
лирия. Начало использования такой шкалы, например,
CAM ICU [69], увеличивает выявление этого состояния
более чем на 20% [70, 71]. Доказана возможность пере!
хода острой формы расстройства познавательной функ!
ции, т. е. делирия, в хроническую форму, которая обна!
руживается на протяжении более чем двух лет после
интенсивного этапа терапии и существенно ухудшает
качество жизни пациентов [50]. Таким образом, с одной
стороны назначение седации и обезболивания устраня!
ет такие факторы развития делирия, как боль, ажитация
и т. д., с другой стороны сами препараты для седации и
обезболивания, такие как фентанил, мидазолам, пропо!
фол, являются факторами риска развития делирия,
вследствие ГАМК — опосредованной депривации сна,
центрального антихолинергического и других эффек!
тов. Выгодно отличается от вышеперечисленных препа!
ратов дексмедетомидин, который относится к группе
α2!адреномиметиков. В отличие от своего предшествен!
ника клонидина, дексмедетомидин действует более из!
бирательно по отношению к α2!адреномиметическим
рецепторам и не обладает побочными эффектами акти!
вации α1!рецепторов. За счет активации α2!рецепторов
голубого пятна (locus coeruleus) препарат обладает хо!
рошим анксиолитическим и седативным эффектом без
угнетения дыхательного центра [52]. Благодаря его ме!
ханизму действия, который не связан с активацией
ГАМК!рецепторов и отсутствию центрального антихо!

линергического действия, седативный эффект дексме!
детомидина не нарушает структуру сна [53] и не обла!
дает делириогенностью. В рандомизированном иссле!
довании 2009 г. SEDCOM [51] авторы сравнили
результаты седации мидазоламом (122 пациента) и дек!
смедетомидином (244 пациента) в ОРИТ. В группе дек!
смедетомидина оказалось достоверно ниже время ИВЛ:
3,7 против 5,6 дней (p=0,01), и более низкая частота вы!
явления делирия с помощью шкалы CAM!ICU: 54%
против 76,6%, p<0,01 (частота наличия делирия в обеих
группах до включения в исследование — по 60%). Время
седации, свободное от делирия, в группе дексмедетомиди!
на составило 2,5 из 5,9 дней после включения их в иссле!
дование и 1,7 из 7,6 дней в группе мидазолама. Не получе!
но достоверной разницы по времени, в котором пациенты
находились в целевом диапазоне седации (!2 — +1 RASS)
— по 75% времени седации, что связано, по мнению авто!
ров, с применением паузы седации каждые 4 часа. Также
не получено достоверной разницы в 30!дневной леталь!
ности. У пациентов в группе дексмедетомидина реже на!
блюдалась тахикардия и гипертензия, а также развитие
генерализованной инфекции: 10,2 против 19,7% (p=0,02)
в группе мидазолама. Экономический анализ затрат во
время интенсивного этапа лечения данных групп выявил
значительное снижение расходов (до 10000$) в группе се!
дации дексмедетомидином за счет уменьшения времени
проведения ИВЛ и времени пребывания пациента в ПИТ
[54]. Снижение инфекционных осложнений в группе се!
дации дексмедетомидином, вероятно, связано с антаго!
нистическим влиянием препаратов бензодиазепиново!
го ряда и α2!адреномиметиков на иммунитет. Доказано
такое влияние бензодиазепинов, как угнетение продук!
ции IL1, IL6, TNFα, супрессия миграции макрофагов и
фагоцитоза [55, 56], в то время как α2!агонисты увели!
чивают макрофагальный фагоцитоз и бактериальный
клиренс, оказывая минимальный эффект на функцию
макрофагов [57—59]. Кроме того, доказан заметный
нейропротективный эффект α2!агонистов в модели ги!
поксии!ишемии [60] и апоптоза [61], что теоретически
может благотворно повлиять на острую дисфункцию
мозга при сепсисе — септическую энцефалопатию. Для
того чтобы проверить данную теорию, P. P. Pandharipande
et al. провели повторный анализ своего исследования
MENDS [62], результатами которого в 2007 г. были
уменьшение числа дней без делирия и комы в группе се!
дации дексмедетомидином, в сравнении с группой седа!
ции лоразепамом. Целевой уровень седации в группе
дексмедетомидина был достигнут в большем количестве
времени, 28!дневная летальность достоверно не различа!
лась. При ретроспективном анализе [63] пациенты были
разбиты на группы с сепсисом и без него. Оказалось, что
в группе пациентов с сепсисом седация дексмедетоми!
дином по сравнению с лоразепамом в значительно боль!
шей степени снижала острую дисфункцию головного
мозга (делирий и кома), время ИВЛ, а также 28!днев!
ную летальность, чем у пациентов без сепсиса. Имеют!
ся работы, которые сравнивают седацию дексмедетоми!
дином и пропофолом, а также терапию делирия



дексмедетомидином в сравнении с галоперидолом [64],
однако серьезных доказательств преимущества дексме!
детомидина пока не получено. Таким образом, дексме!
детомидин является самым перспективным на данный
момент препаратом для седации в палате интенсивной
терапии, особенно у пациентов с сепсисом и острой моз!
говой дисфункцией, однако требуются дальнейшие ис!
следования для подтверждения его предпочтения перед
рекомендованными на данный момент препаратами. 

В настоящее время бесспорно преимущество ис!
пользования седативной и обезболивающей терапии, а
также терапии делирия согласно протоколу. В боль!
шинстве европейских стран, а также в Северной Амери!
ке, Канаде и Австралии существуют национальные ру!
ководства по мониторингу и назначению седативных и

обезболивающих препаратов. Каждая клиника прини!
мает свой протокол, не противоречащий национально!
му, но учитывающий местные особенности. Введение
такого протокола снижает время, проведенное пациен!
том на ИВЛ, реанимационный койко!день, госпиталь!
ную летальность и общие затраты на лечение [4, 5, 8, 20,
21, 33, 34, 36, 38, 39, 40, 41, 45, 72]. 

В заключение хочется отметить, что процедура се!
дации является такой же незаменимой, ответственной,
сложной и агрессивной процедурой, как ИВЛ или анти!
биотикотерапия. Эта технология интенсивной терапии
требует пристального внимания и понимания пробле!
мы персоналом. Переход от «неуправляемой» к «управ!
ляемой» седации способен положительно повлиять на
результаты терапии в ОРИТ. 
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