
6 w w w . r e a n i m a t o l o g y . c o m G E N E R A L  R E A N I M AT O L O G Y,  2 0 2 2 ,  1 8 ;  5

https://doi.org/10.15360/1813-9779-2022-5-6-9

Clinical  Studies 

Регионарная церебральная оксигенация 
у пациентов с тяжелым течением COVID-19 

М. В. Бычинин1, С. А. Андрейченко1, Т. В. Клыпа1, И. А. Мандель1,2* 
1 Федеральный научно-клинический центр специализированных видов медицинской помощи 

и медицинских технологий Федерального медико-биологического агентства России, 
Россия, 115682, г. Москва, Ореховый бульвар, д. 28 

2 Первый Московский государственный медицинский университет им. И. М. Сеченова 
Министерства здравоохранения Российской Федерации, 

 Россия, 119991, г. Москва, ул. Трубецкая, д. 8, стр. 2 

Для цитирования: М. В. Бычинин, С. А. Андрейченко, Т. В. Клыпа, И. А. Мандель. Регионарная церебральная ок-
сигенация у пациентов с тяжелым течением COVID-19. Общая реаниматология. 2022; 18 (5): 6–9. https://doi.org/ 
10.15360/1813-9779-2022-5-6-9 [На русск. и англ.] 

Резюме 
Цель исследования. Оценка регионарной церебральной оксигенации (rScO₂) у пациентов с ост-

рым респираторным дистресс-синдромом (ОРДС), ассоциированным с COVID-19. 
Материалы и методы. В поперечное исследование включили 28 пациентов с тяжелым течением 

COVID-19, госпитализированных в отделение реанимации и интенсивной терапии. Оценивали rScO₂ 
с помощью спектроскопии в ближней инфракрасной области, лабораторные маркеры церебрального 
повреждения, клинико-лабораторные показатели.  

Результаты. Медиана возраста пациентов составила 65 лет (50% мужчин). У 3 (11%) пациентов был 
ОРДС тяжелой степени, у 8 (29%) пациентов — среднетяжелый, у 17 (60%) пациентов — легкой степени. 
Искусственную вентиляцию легких проводили 20 (71%) пациентам, вазопрессоры использовали у 14 
(50%) пациентов. Медиана церебральной сатурации была в норме и не отличалась между левым 
(rScO₂l) и правым (rScO₂r) полушариями (68 (58–75) и 69 (59–76), соответственно, р=0,819). Концентра-
ция протеина S-100 была повышена (0,133 (0,061–0,318) мкг/л), в отличии от нормальной концентра-
ции нейрон-специфическая енолазы (12,5 (8,0–16,5) мкг/л). Корреляцию выявили только между rScO₂ 
и содержанием гемоглобина (rho=0,437, p=0,02), лимфоцитов (rho=–0,449, p=0,016). Повышение содер-
жания протеина S-100 отрицательно коррелировало со снижением балльной оценки по шкале ком 
Глазго (rho=–0,478, p=0,028). 

Заключение. У пациентов с ОРДС, ассоциированным с COVID-19, не выявили снижения rScO₂. 
Определение S-100 может быть полезным маркером для оценки угнетения сознания. Необходимо 
дальнейшее изучение причин церебральной дисфункции у пациентов с тяжелым течением COVID-19 
и методов ее ранней идентификации.  

Ключевые слова: церебральная оксигенация; неврологическая дисфункция; COVID-19; про-
теин S-100 
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Summary 
The aim of the study was to assess regional cerebral oxygenation (rScO₂) in patients with acute respiratory 

distress syndrome (ARDS) associated with COVID-19. 
Material and methods. The cross-sectional study was conducted. Twenty-eight patients with severe 

COVID-19 who were admitted in the intensive care unit were enrolled. Regional cerebral oxygenation was as-
sessed using near-infrared spectroscopy, laboratory markers of cerebral damage, clinical and laboratory char-
acteristics. 

Адрес для корреспонденции: 
 
Ирина Аркадьевна Мандель 
E-mail: irina.a.mandel@gmail.com 

Correspondence to: 
 
Irina A. Mandel  
E-mail: irina.a.mandel@gmail.com 



7w w w . r e a n i m a t o l o g y . c o mG E N E R A L  R E A N I M AT O L O G Y,  2 0 2 2 ,  1 8 ;  5

Results. Median age of patients was 65 years, of whom 50% were men. Three (11%) patients had severe 
ARDS, 8 (29%) patients had moderate ARDS, and 17 (60%) patients had mild ARDS. Mechanical ventilation 
was performed in 20 (71%) patients, vasopressors were used in 14 (50%) patients. The median levels of cerebral 
saturation were normal and did not differ between the left (rScO₂l) and right (rScO₂r) hemispheres (68 (58–75) 
and 69 (59–76), respectively). The level of S-100 protein was increased (0.133 (0.061–0.318) µg/l) in contrast to 
the normal level of neuron-specific enolase (12.5 (8.0–16.5) µg/l). A correlation was found only between rScO₂ 
and hemoglobin level (rho=0.437, P=0.02) and between rScO₂ and lymphocyte count (rho=–0.449, P=0.016). 
An increase in S-100 negatively correlated with a decrease in Glasgow Coma Scale score (rho=–0.478, P=0.028). 

Conclusion. Near-infrared spectroscopy did not reveal a decrease in rScO₂ among patients with ARDS as-
sociated with COVID-19. The S-100 protein is a useful marker for the assessment of impaired consciousness. 
Further study of the causes of cerebral dysfunction in patients with severe COVID-19 and methods for its early 
identification is warranted. 

Кeywords: cerebral oxygenation; neurological dysfunction; COVID-19; S-100 protein 
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Введение 
Вспышка коронавирусной инфекции нового 

типа (COVID-19) за короткий промежуток вре-
мени охватила более 140 стран и стала глобальной 
проблемой для мирового здравоохранения [1]. 
Помимо высокой частоты развития острого рес-
пираторного дистресс-синдрома (ОРДС)  [2] и 
сердечно-сосудистых осложнений [3], характер-
ной особенностью пациентов с COVID-19 стали 
неврологические осложнения [4], существенно 
затрудняющие их раннюю реабилитацию.  

Исходная патология центральной нервной 
системы (ЦНС), полиорганная недостаточность, 
использование седации и миорелаксации за-
трудняют раннюю диагностику церебральной 
дисфункции, связанной с COVID-19  [5]. Мы 
предположили, что скрининг регионарной це-
ребральной оксигенации (rScO₂) с помощью 
спектроскопии в ближней инфракрасной обла-
сти у больных с тяжелым течением COVID-19 
позволит не только неинвазивно оценить це-
ребральную перфузию в условиях ОРДС, но и 
выявить ее связь с прогностическим маркерами 
тяжести течения заболевания. 

Таким образом, целью исследования стала 
оценка регионарной церебральной оксигенации 
(rScO₂) у пациентов с острым респираторным 
дистресс-синдромом (ОРДС), ассоциированным 
с COVID-19. 

Материал и методы 
В ходе поперечного исследования оценили по-

казатели rScO₂ 28 у случайным образом отобранных 
пациентов с тяжелым течением COVID-19, госпита-
лизированных в отделение реанимации и интенсив-
ной терапии в течение одних суток. Критериев ис-
ключения не было. Диагностику COVID-19, оценку 
тяжести болезни и лечение, включая респираторную 
терапию острой дыхательной недостаточности, про-
водили в соответствии с временными методическими 
рекомендациями Министерства Здравоохранения 
Российской Федерации «Профилактика, диагностика 
и лечение новой коронавирусной инфекции 
(COVID-19)» [6]. Искусственную вентиляцию легких 

(ИВЛ) проводили аппаратами Hamilton G5 и Hamilton 
C2 (Hamilton Medical, Швейцария). Билатеральный 
мониторинг rScO₂ проводили с помощью аппарата 
INVOS® 5100C cerebral oxymeter (Somanetics, Troy, 
Michigan, USA) до достижения стабильных показа-
телей церебральной оскигенации (разница между 
значениями менее 10%) в течение 30 мин. Непосред-
ственно во время измерения rScO₂ у всех пациентов 
регистрировали среднее артериальное давление 
(MAP), показатели газообмена (SpO₂, PaO₂, PaO₂/FiO₂, 
PaСO₂) и гемограммы (гемоглобин (Hb), лимфоциты 
(LYM)), концентрацию маркеров воспаления (про-
кальцитонин (PCT), С-реактивный белок (СRP), ин-
терлейкин-6 (IL-6)) и D-димер, а также — маркеров 
нейронального повреждения (protein S-100 (S-100), 
нейрон-специфическая енолаза (NSE)). Пациентов, 
которым не проводили седацию и миорелаксацию, 
дополнительно разделили на подгруппы — с нару-
шением сознания (n=7) и в ясном сознании (n=14). 
Для оценки глубины седации у больных, которым 
проводили ИВЛ, использовали шкалу возбуждения-
седации Ричмонда (Richmond Agitation-Sedation Scale). 
У пациентов с нарушением сознания использовали 
шкалу ком Глазго (ШКГ).  

Количественные данные представили в виде 
медианы (Ме) и квартилей (25%; 75%), категориаль-
ные  —  в виде абсолютного количества (n) и доли 
(%). Для изучения различий количественных при-
знаков между подгруппами использовали критерий 
Манна–Уитни. Для выявления корреляционных свя-
зей — критерий Спирмена (rho). Объем пропущенных 
данных не превышал 10% по каждому параметру. 
При проверке статистических гипотез наличие ста-
тистической значимости устанавливали при р<0,05. 
Статистическую обработку данных выполнили при 
помощи программного пакета SPSS 28.0.0.0 (IBM SPSS 
Statistics, Chicago, IL, USA). 

Результаты 

Медиана возраста пациентов составила 65 
лет, число мужчин и женщин было одинаковым. 
20 (71%) пациентам во время измерения rScO₂ 
проводили ИВЛ в течение 12–72 ч, при этом 
50% всех пациентов получали седацию дексме-

Клинические исследования 
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детомидином до достижения целевого уровня 
седации от –5 до 0 баллов по шкале возбужде-
ния-седации Ричмонда в зависимости от кли-
нической ситуации. После прекращения седации 
у 7 (33%) пациентов наблюдали угнетение со-
знания (от 7 до 14 баллов ШКГ). При этом ней-
ровизуализация (компьютерная, либо магнит-
но-резонансная томография) лишь у одного из 
этих пациентов выявила признаки повреждения 
головного мозга, тогда как у остальных больных 
изменения ограничивались расширением лик-
ворных пространств. У 7 пациентов достоверно 
оценить уровень бодрствования было невоз-
можно вследствие проводимой миорелаксации 
и глубокой седации. 50% всех пациентов во 
время измерения rScO₂ получали вазопрессор-
ную (норэпинефрин) поддержку с целью под-
держания MAP �60 мм рт. ст. В связи с тяжелой 
дыхательной недостаточностью, 6 (21%) паци-
ентов находились в пронпозиции (таблица).  

Показатели церебральной сатурации левого 
(rScO₂l) и правого (rScO₂r) полушарий не раз-
личались и составили в среднем 68 и 69%, соот-
ветственно, р=0,819. Показатели rScO₂ в целом 
имели нормальные значения (эпизоды снижения 
rScO₂ ниже 45% отсутствовали), несмотря на то, 
что у 8 (29%) пациентов соотношение PaO₂/FiO₂ 
соответствовало среднетяжелому ОРДС (согласно 
Берлинским критериям ОРДС  [7]), а у 3 (11%) 
пациентов  —  тяжелому. При сравнительном 
анализе подгрупп показатели rScO₂l (p=0,488) и 
rScO₂r (p=0,322) не различались у пациентов в 
ясном сознании и при его угнетении. 

В общей когорте пациентов обнаружили 
умеренное повышение концентрации протеина 
S-100 при нормальном содержании NSE. При 
сравнении подгрупп концентрации протеина 
S-100 были выше у пациентов с нарушением 
сознания, чем у пациентов в ясном сознании 
(0,154 (0,122–0,424) против 0,095 (0,044–0,128), 
p=0,025, соответственно), содержание NSE не 
различалось между подгруппами (14,1 (9,9–42,2) 
против 11,2 (6,0–15,4), p=0,11, соответственно).  

Выявили слабую корреляционную связь 
значений rScO₂: прямую — с содержанием гемо-
глобина (rho=0,437, p=0,02) и обратную — лимфо-
цитов (rho=–0,449, p=0,016). Концентрация S-100 
слабо отрицательно коррелировала с балльной 
оценкой по ШКГ (rho=–0,478, p=0,028), а содержание 
NSE имело статистически значимую положитель-
ную взаимосвязь средней силы с концентрацией 
IL-6 (rho=0,546, p=0,035). Связи rScO₂ с тяжестью 
ОРДС, частотой применения вазопрессорной под-
держки и седации выявить не удалось. 

Обсуждение 
На сегодняшний день предполагаемые ме-

ханизмы формирования неврологической дис-

функции при COVID-19 включают гиперкоагу-
ляцию, сосудистое повреждение, гипоксию, 
иммунную дисрегуляцию, электролитные на-
рушения, а также прямое вирусное поврежде-
ние головного мозга [8–11] и находятся в фокусе 
изучения. Лабораторные маркеры этих пато-
логических состояний, такие как лимфоцито-
пения, повышенные концентрации D-димера, 
IL-6 и прокальцитонина, являются также пре-
дикторами тяжести заболевания и неблаго-
приятного исхода [12–14], что может указывать 
на многофакторность поражения ЦНС в рамках 
единого патогенетического процесса. Отсут-
ствие корреляции значений rScO₂ с содержа-
нием этих лабораторных маркеров в нашем ис-
следовании не позволило уточнить конкретную 
причину церебральной дисфункции при 
COVID-19. Широкий спектр нейровизуализа-
ционных изменений в головном мозге при тя-
желой форме заболевания и низкая частота 
обнаружения коронавируса SARS-CoV-2 в спин-
номозговой жидкости [11, 15, 16] вызывают со-
мнения в том, что прямое вирусное поврежде-
ние головного мозга является ведущим меха-
низмом. Вероятно, сосредоточение фокуса вни-
мания на изменениях эндотелия и последствиях 

Показатели                                                   Значения показателей 
Возраст, лет                                                               65 (57–75) 
Мужской пол, n (%)                                             14/28 (50%) 
ИВЛ                                                                             20/28 (71%) 
Вазопрессоры                                                        14/28 (50%) 
Седация                                                                     14/28 (50%) 
Пронпозиция                                                          6/28 (21%) 
ШКГ, баллы                                                               15 (13–15) 
Пациенты с нарушением сознания             7/21 (33%) 
MAP, мм рт. ст.                                                           88 (82–95) 
SpO₂, %                                                                         96 (94–99) 
PaO₂, мм рт. ст.                                                     90,8 (70,9–113) 
PaСO₂, мм рт. ст.                                                 40,9 (35,7–46,2) 
PaO₂/FiO₂                                                                 218 (155–269) 
Hb, г/л                                                                        119 (91–136) 
LYM, тыс/мкл                                                      1,02 (0,66–1,46) 
PCT, нг/мл                                                             0,87 (0,32–2,10) 
СRP, мг/л                                                                   137 (53–209) 
IL-6, пг/мл                                                               111 (40–625) 
D-dimer, мкг/мл                                                 1,46 (0,93–2,71) 
S-100, мкг/л                                                      0,133 (0,061–0,318) 
NSE, мкг/л                                                             12,5 (8,0–16,5) 
rScO₂l, %                                                                       68 (58–75) 
rScO₂r, %                                                                      69 (59–76) 

Общая характеристика пациентов, n=28.

Примечание. ШКГ — шкала ком Глазго; MAP — среднее ар-
териальное давление; SpO₂ — насыщение артериальной 
крови кислородом по данным пульсоксиметрии; PaO₂ — 
напряжение кислорода в артериальной крови; PaСO₂ — на-
пряжение углекислого газа в артериальной крови; FiO₂ — 
фракция кислорода во вдыхаемой смеси; Hb — содержа-
ние гемоглобина; LYM — абсолютное число лимфоци-
тов; СRP — С-реактивный белок; IL-6 — интерлейкин-6; 
D-dimer — Д-димер; S-100 — белок S-100; NSE — нейро-
нспецифическая енолаза; rScO₂l — региональная цереб-
ральная оксигенация левого полушария головного мозга; 
rScO₂r — региональная церебральная оксигенация правого 
полушария головного мозга.
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патологического иммунного ответа позволит 
объяснить механизмы формирования дисфунк-
ции ЦНС при COVID-19.  

Небольшой размер выборки, которой пред-
варительно не рассчитывали, и отсутствие со-
поставления клинических результатов с резуль-
татами патологоанатомических исследований 
являются основными ограничениями нашей 
работы. Кроме того, необходима оценка дина-
мики изменений церебральной оксигенации и 
лабораторных показателей на разных стадиях 
заболевания.  

Тем не менее, можно сделать несколько 
выводов.  

Заключение 

У пациентов с тяжелым течением COVID-19 
показатели церебральной оксигенации имеют 
нормальные значения, несмотря на гипоксемию. 
Повышение содержания S-100 у пациентов с 
тяжелым течением COVID-19 имеет большее 
диагностическое значение, чем NSE, и корре-
лирует со степенью угнетения сознания. Це-
ребральная дисфункция при COVID-19, веро-
ятно, имеет многофакторный характер, зависит 
от выраженности церебрального повреждения 
и требует дальнейшего внимания и изучения.
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