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Резюме 
В кардиоанестезиологии на данный момент единая тактика респираторной поддержки в период 

искусственного кровообращения (ИК) не определена. 
Цель исследования. Изучение возможных вариантов респираторной поддержки в период ИК и 

выявление наиболее эффективного метода, способного уменьшить частоту развития послеопера-
ционных легочных осложнений.  

Материалы и методы. В пилотное исследование включили 90 кардиохирургических пациентов, 
которых разделили на группы. В группе CPAP (постоянное положительное давление в дыхательных 
путях) во время ИК обеспечивали положительное давление в дыхательных путях 5 см вод. ст. В группе 
VC продолжали искусственную вентиляцию легких в период ИК редуцированным дыхательным объе-
мом 3 мл/кг, ЧДД 6 мин-1, РЕЕР 5 см вод. ст. В группе апноэ пациентам не проводили респираторную 
поддержку (разгерметизировали дыхательный контур). 

Результаты. В группе апноэ и группе СРАР на этапе окончания ИК отметили снижение ИО по сравне-
нию с исходными значениями. В группе апноэ с 316,31±81,76 до 230,10±102,48, в группе с СРАР 
319,37±80,01 до 223,17±152,36 (р<0,001). В группе VC статистически значимых изменений данного пока-
зателя не отметили. Частота применения рекрутмент-маневров после окончания ИК для коррекции 
нарушенной оксигенирующей функции легких была максимальной у пациентов группы апноэ — 22 
случая (73%), в группе СРАР она составила 13 случаев (43%), а в группе VС — 5 (16%) (р<0,001). Частота 
развития ателектазов легких по данным Rg-исследований в послеоперационном периоде в группе 
апноэ, СРАР, VC составило 47; 37; 10% соответственно, и также статистически различалась (р=0,006). 

Заключение. Методикой выбора респираторной поддержки у кардиохирургических пациентов 
во время ИК является малообъемная вентиляция легких. 

Ключевые слова: респираторная поддержка; искусственное кровообращение; искусственная 
вентиляция легких; легочные осложнения; кардиохирургия; профилактика осложнений 
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Summary 
Currently, there is no uniform respiratory support strategy during cardiopulmonary bypass (CPB) in cardiac 

anesthesiology.  
The aim of the study was to examine possible variants of respiratory support during CPB and determine 

the most effective technique capable to reduce the incidence of postoperative pulmonary complications.  
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Material and methods. Ninety cardiac surgery patients were enrolled in the pilot study and divided into 
groups (CPAP, VC, and apnea). In the CPAP group, positive airway pressure of + 5 cm H2O was maintained dur-
ing CPB. The VC group patients underwent mechanical ventilation during CPB with a reduced tidal volume of 
3 mL/kg, respiratory rate of 6/min, and REER of + 5 cm H2O. In the apnea group, patients received no respira-
tory support (non-rebreathing system). 

Results. In both the apnea and CPAP (constant positive airway pressure) group, there was a decrease in 
oxygenation index (OI) at the end of the CPB compared with baseline values. In the apnea group, the OI 
dropped from 316.31±81.76 to 230.10±102.48, while in the CPAP group it decreased from 319.37±80.01 to 
223.17±152.36 (P<0.001). No significant changes in this parameter were observed in the VC group. The fre-
quency of recruitment maneuvers after CPB to correct the impaired respiratory oxygenation was maximal in 
patients from apnea group (22 cases (73%) versus 13 cases (43%) in the CPAP group and 5 cases (16%) in the 
VC group) (P<0.001). Frequency of pulmonary atelectasis on chest radiology in postoperative period was 47, 
37, 10% in apnea, CPAP, and VC groups, respectively, and the difference was also significant (P=0.006). 

Conclusion. Low-volume ventilation is the preferable method of respiratory support in cardiac surgery pa-
tients during CPB. 

Keywords: respiratory support; cardiopulmonary bypass; mechanical lung ventilation; pulmonary com-
plications; cardiac surgery; prevention of complications 
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Введение 
Согласно исследованиям, при разработке 

органопротективных методик в кардиоанесте-
зиологии, и в частности методик, направленных 
на защиту легочной системы в период искус-
ственного кровообращения (ИК), на данный 
момент ведется поиск оптимальной респира-
торной тактики. 

 Однако единой концепции респираторной 
поддержки к настоящему времени до сих не 
выработано. Это подтверждается и данными 
опубликованных за рубежом опросов кардиоа-
нестезиологов, согласно которым в подавляю-
щем большинстве центров (75%) ИВЛ во время 
ИК прекращается [1, 2], в оставшихся случаях 
основными видами респираторной поддержки 
в период ИК являются СРАР с различным уров-
нем давления (от 5 до 15 см вод. ст.) и низкоча-
стотная, малообъемная вентиляция легких [1–4].  

Ранее мы представляли результаты двух 
вариантов респираторного ведения пациентов 
в период ИК [5], в данной же работе, основываясь 
на предыдущих и новых данных, представили 
и сравнили результаты уже 3-х вариантов.  

Таким образом, цель пилотного исследо-
вания — изучение возможных вариантов рес-
пираторной поддержки в период ИК с опреде-
лением наиболее эффективным методом, спо-
собным уменьшить частоту развития после-
операционных легочных осложнений.  

Материал и методы 
Дизайн исследования. Проспективное пилотное 

исследование с параллельными группами, одобрен-
ное локальным этическим комитетом Сеченовского 
университета. 

Критерии включения/исключения. В иссле-
дование включили пациентов, которые соответство-
вали следующим критериям:  

• возраст от 18 лет; 
• подписанное информированное доброволь-

ное согласие; 

• плановая первичная кардиохирургическая 
операция с остановкой сердца и проведением ИК. 

Из исследования исключили пациентов в случае 
отказа от участия в исследовании, по тем или иным 
причинам, на любом из этапов исследования; 

В исследование не включили пациентов, у ко-
торых: 

• планировали торакотомический доступ с од-
нолегочной вентиляцией; 

• до операции проводили ИВЛ; 
• в анамнезе — выполнено оперативное вме-

шательство с резекцией доли легкого или пульмо-
нэктомия; 

• беременность.  
Точки исследования. 
В качестве первичной точки исследования эф-

фективность выбранной методики респираторной 
поддержки во время искусственного кровообращения 
оценивали по индексу оксигенации (PaO2/FiO2) на 
разных этапах операции: 

• Т1 — после интубации трахеи и начала ИВЛ, 
• Т2 — перед началом искусственного крово-

обращения, 
• Т3 — после завершения ИК,  
• Т4 — конец операции, 
• Т5 — непосредственно после поступления в 

отделение интенсивной терапии, 
• Т6 — через 6 часов после поступления в ОРИТ,  
• Т7 — через 12 часов нахождения в ОРИТ. 
В качестве вторичных точек оценивали частоту 

развития послеоперационных респираторных ослож-
нений (ателектаз, пневмония и т. д.), фиксировали 
необходимость применения и количество рекрути-
рующих маневров легких во время операции и в 
ОРИТ, длительность ИВЛ после операции, частоту 
проведения неинвазивной вентиляции легких после 
экстубации трахеи, случаи реинтубации трахеи, про-
должительность пребывания в ОРИТ, госпитализации 
и летальность.  

Кроме того, у части пациентов каждой группы 
оценивали объем внесосудистой жидкости в легких 
(ОВЖЛ), используя методику транспульмональной 

Клинические исследования 
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термодилюции (ТТ). Для этого катетеризировали пра-
вую внутреннюю яремную вену, в бедренную артерию 
вводили катетер с термистором PICCO 5F 20 см, после 
чего во время операции на этапах Т2 и Т3 с помощью 
прибора «PICCOplus» (PULSION Medical Systems, Гер-
мания) регистрировали параметры ОВЖЛ. 

Группы пациентов и методики. 
Всех включенных в исследование пациентов 

методом конвертов распределяли в одну из трех 
групп исследования. «Ослепляли» в данном иссле-
довании пациента, лечащего врача (в случае, если 
он не входил в состав оперирующей бригады), врача 
отделения реанимации.  

• В 1-й (n — 30) группе CPAP (постоянное по-
ложительное давление в дыхательных путях) во 
время искусственного кровообращения в дыхатель-
ных путях поддерживали постоянное положительное 
давление равное 5 см вод. ст., для этого применяли 
наркозно-дыхательный аппарат (GE Avance CS2, США).  

• Во 2-й (n — 30) группе исследования (VC) в 
период ИК пациентам продолжали искусственную 
вентиляцию легких редуцированными объемами 
(ДО 3 мл/кг идеальной массы тела), с ЧДД — 6 мин-1, 
РЕЕР 5 см см вод. ст., для этого применяли наркоз-
но-дыхательный аппарат (GE Avance CS2, США). 

• В 3-й (n — 30) группе исследования (апноэ) 
пациентам не проводили респираторную поддержку.  

В группах респираторной поддержки во время ИК 
использовали кислородно-воздушную смесь с FiO2 21%. 

Во время операции (за исключением искус-
ственного кровообращения), всем пациентам с по-
мощью наркозно-дыхательного аппарата (GE Avance 
CS2, США) проводили протективную ИВЛ c управ-
лением по объему. Целевые параметры: ДО 6–8 мл/кг 
идеальной массы тела, I : E = 1 : 2, ЧДД 12–16 мин-1, 
РЕЕР 4–8 см вод. ст., FiO2 дыхательной смеси 50%. 
EtCO2 34–36 мм рт. ст. Пиковое давление в дыхатель-
ных путях не превышало значений 30 см вод. ст.  

В ОРИТ проводили протективную ИВЛ аппаратами 
Puritan Bennett 840 (Medtronic, США), Dräger Savina 300 
(Dräger, Германия) с параметрами 6–8 мл/кг идеальной 
массы тела, I:E=1:2, ЧДД и МОД выбирали в зависимости 
от показателей результатов газов арт. крови при по-
ступлении пациента, РЕЕР 6–8 см вод. ст., FiO2 дыха-
тельной смеси — 50%. Пиковое давление в дыхательных 
путях не превышало значений 30 см вод. ст.  

Искусственное кровообращение осуществляли 
S-3 с интегрированной приставкой газоанализато-
ром в реальном времени CDI500 и оксигенатором 
Dideсo 703. Для защиты миокарда во время пере-
жатия аорты использовали кровяную кардиоплегию 
по Калафиоре. Объемную скорость перфузии вы-
бирали в зависимости от поверхности тела пациента 
и ее значения колебались в пределах 4,3–5,3 л/мин. 
Перфузию проводили в режиме нормотермии (Т тела 
не менее 35,3°С). При выполнении операции на 
дуге аорты применяли гипотермию, при достижении 
температуры 25°С начинали циркуляторный арест 
и проводили антеградную перфузию головного 

мозга 10 мл/кг/мин под контролем церебральной 
оксиметрии. 

Статистический анализ. Для проведения ста-
тистического анализа полученных данных исполь-
зовали программу Statistica 10, jamovi 2.2.5. Размер 
выборки пациентов предварительно не рассчиты-
вали. Проверку характера распределения данных 
производили с использованием критерия 
Шапиро–Уилка. Для описания рядов полученных 
результатов исследования использовали следующие 
характеристики: медиана и межквартильный раз-
мах, среднее значение и стандартное отклонение. 
При проверке статистических гипотез критический 
уровень значимости установили на уровне 0,05. 
Для сравнения полученных результатов, в зависи-
мости от типа распределения данных, межгруппо-
вого или внутригруппового анализа, применяли 
дисперсионный анализ (критерий Стьюдента с по-
правкой Бонферрони), критерий Краскела–Уоллиса, 
критерий Фридмана с тестом парного сравнения 
Durbin–Conover. Для оценки линейной зависимости 
между полученными показателями использовали 
критерий корреляции Пирсона или коэффициент 
ранговой корреляции Спирмена, для сравнения 
частот развития осложнений между группами — 
точный критерий Фишера.  

Результаты  
Характеристику трех групп исследуемых 

пациентов представили в табл. 1. 
Как следует из представленных данных, 

группы не различались между собой. 
Динамику значений ИО в исследуемых 

группах в зависимости от этапа оперативного 
вмешательства представили в табл. 2. 

При проведении внутригруппового ана-
лиза каждой из групп значимого снижения 
ИО по сравнению с исходом в группе VC (T1 — 
331,43±55,07) на всех исследуемых этапах не 
отметили. 

Напротив, при оценке показателей ИО 
внутри группы СРАР отметили снижение значе-
ния этого параметра по сравнению с исходом 
на этапах Т3 и Т4 (р<0,001) (табл. 2). 

Наиболее выраженную отрицательную ди-
намику ИО фиксировали в группе апноэ. У па-
циентов этой группы этот параметр значимо 
снижался по сравнению с исходными значе-
ниями на всех этапах после окончания ИК (Т3) 
(р<0,001), кроме этапа Т7 (р=0,21) (табл. 2). 

При проведении межгруппового анализа 
показателей ИО значимых различий до этапа 
Т3 не отметили. В свою очередь, на этапе Т3 
(после проведения искусственного кровообра-
щения) выявили статистически значимую раз-
ницу (р=0,02), причем максимальные значения 
ИО регистрировали в группе VC (289,60±100,32), 
в то время как в группе СРАР и апноэ наблюдали 
значимо меньшие значения ИО (223,17±152,36 
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и 230,10±102,48, соответственно). Подобные раз-
личия сохранялись на всех последующих этапах 
исследования (Т4–Т7), см. табл. 2.  

Средние значения динамического ком-
плайнса у больных исследуемых групп пред-
ставили в табл. 3.  

Наблюдали снижение комплайнса в группе 
апноэ (p<0,001), при этом между всеми тремя 
исследуемыми группами также выявили ста-
тистически значимую разницу в конце опера-
ции (р=0,005 согласно проведенному одномер-
ному дисперсионному анализу для независи-
мых групп). 

Вне зависимости от группы исследования 
у всех пациентов в послеоперационном периоде 
по данным рентгенографии органов грудной 
клетки или УЗИ плевральных полостей выявили 
жидкость в плевральных полостях. Однако не-
обходимость выполнения плевральной пункции 
(показания определялись величиной диагно-
стированного объема) различалась. Так в группе 
апноэ пункцию плевральной полости необходимо 
было выполнить у 13 пациентов (43%), в группе 

СРАР — у 12 (40%), а в группе VC — у 8 (26%) 
(p=0,37 согласно проведенному тесту хи-квадрат 
для трех групп; по результатам точного теста 
Фишера для пар апноэ-VC р=0,27, СРАР-VC р=0,41, 
апноэ-СРАР р=1). 

По данным выполненных рентгенографи-
ческих исследований относительное число па-
циентов с выявленными ателектазами в после-
операционном периоде в группах апноэ, СРАР, 
VC составило 47, 37, 10% соответственно (р=0,006 
согласно проведенному тесту хи-квадрат для 
трех групп; по результатам точного теста Фишера 
для пар апноэ-VC р=0,003, СРАР-VC р=0,03, ап-
ноэ-СРАР р=0,6).  

Рекрутмент-маневры после окончания ИК 
(Т3) для коррекции нарушенной оксигенирую-
щей функции легких максимально часто при-
меняли у пациентов группы апноэ — 22 случая 
(73%), в группе СРАР — 13 (43%), а в группе VС — 
5 (16%) (р<0,001 согласно проведенному тесту 
хи-квадрат для трех групп; по результатам точ-
ного теста Фишера для пар апноэ-VC р<0,001, 
СРАР-VC р=0,47, апноэ-СРАР р=0,03).  

Признаки                                                                                                                                     Значения признаков в группах                                      р 
                                                                                                                                         СРАР (n=30)                 VC (n=30)                 апноэ (n=30)                   
Пол                                                                                                                    70% муж (n=21),      60% муж (n=18),      63% муж (n=19), 
                                                                                                                              30% жен (n=9)        40% жен (n=12)        37% жен (n=11)           0,71 
Средний возраст (лет)                                                                                  53,33±13,59                55,77±16,90                55,20±14,67               0,57 
Обструктивные нарушения по данным спирометрии, n (%)           12 (40%)                      11 (36%)                       13 (43%)                   0,25 
Сахарный диабет в анамнезе, n (%)                                                           3 (10%)                         3 (10%)                         4 (13%)                    0,89 
Продолжительность ИК (мин)                                                               141,83±56,18             157,10±49,17              144,26±46,30              0,25 
ГБ в анамнезе                                                                                                       12 (40%)                      15 (50%)                       14 (47%)                   0,87 
ИБС в анамнезе, n (%)                                                                                      12 (40%)                      15 (50%)                       13 (43%)                   0,73 
ХОБЛ в анамнезе, n (%)                                                                                     3 (10%)                         3 (10%)                          2 (7%)                     0,87 
Перенесенный ИМ в анамнезе, n (%)                                                        6 (20%)                         5 (17%)                         5 (17%)                    0,92 
Опертивные вмешательства, n (%): 

• ПАК                                                                                                                 12 (40%)                      15 (50%)                       11 (37%)                        
• ПМК                                                                                                                6 (20%)                         3 (10%)                         4 (13%)                         
• АШК                                                                                                                 3 (10%)                         9 (30%)                         8 (27%)                         
• МКШ                                                                                                               9 (30%)                         3 (10%)                         5 (17%)                         
• Операция Бенталла—Де Боно                                                           7 (23%)                         5 (16%)                         5 (16%)                         
• Протезирование дуги аорты                                                               2 (6%)                           2 (6%)                           1 (3%)                          
• Операция Дэвида                                                                                      1 (3%)                           2 (6%)                           1 (3%)                         

Таблица 1. Демографическая и клиническая характеристика исследуемых больных (М±σ).

Группа                                                                                                                  Этапы операции 
исследования              Т1                            Т2                            Т3                            Т4                            Т5                            Т6                             Т7 
СРАР                       319,37±80,01     319,43±56,48    223,17±152,36    275,27±90,03    324,03±115,81    319,67±61,18      326,77±60,44 
VC                            331,43±55,07     333,13±64,93    289,60±100,32    318,70±73,81     321,90±68,91      330,47±62,12      337,77±70,13 
Апноэ                     316,31±81,76     338,53±71,55    230,10±102,48    199,20±73,22     242,70±59,82      237,03±24,88      283,04±40,26 
Значение р                   0,98                       0,32                       0,02                     <0,001                  <0,001                   <0,001                   <0,001 

Таблица 2. Динамика величины индекса оксигенации на различных этапах операции в исследуемых 
группах (М±σ).

Группа исследования                                                                      Комплайнс                                                                                     р 
                                                                               в начале операции                        в конце операции                                            
СРАР                                                              42,8±9,37 мл/мм Н2О                   41,3±12,5 мл/мм Н2О                                     0,26 
VC                                                                    40,1±9,1 мл/мм Н2О                    39,7±8,07 мл/мм Н2О                                     0,35 
Апноэ                                                             40,9±7,2 мл/мм Н2О                    32,6±11,3 мл/мм Н2О                                  <0,001 
Значение р                                                                   0,66                                                      0,005                                                         

Таблица 3. Динамический комплайнс на различных этапах операции у больных исследуемых групп  (М±σ).
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Аналогичные результаты получили и в 
послеоперационном периоде: частота приме-
нения методики «открытия легких» в группе 
«апноэ» составила 66%, в группе СРАР 26% и 
группе VС 7% (р<0,001 согласно проведенному 
тесту хи-квадрат для трех групп; по результатам 
точного теста Фишера для пар апноэ-VC р<0,001, 
СРАР-VC р=0,07, апноэ-СРАР р=0,004).  

Проведение сеансов неинвазивной венти-
ляции легких (НИВЛ) после прекращения ИВЛ 
требовалось у 2 пациентов в группе СРАР, в 
группе VC таких пациентов не было, при этом в 
группе апноэ число таких пациентов составило 
9 (30%). Реинтубация трахеи и перевод на ИВЛ 
в связи с развитием дыхательной недостаточ-
ности требовались только у одного пациента 
группы СРАР и двух пациентов группы апноэ.  

Различий продолжительности послеопе-
рационной ИВЛ между группами исследования 
не выявили.  

У 7 пациентов каждой исследуемой группы 
определили величину ОВЛЖ (табл. 4). 

Согласно полученным данным, за время 
проведения ИК ОВЖЛ увеличился относитель-
но исходных величин во всех группах исследо-
вания. Следует подчеркнуть, что наиболее вы-
раженный рост ОВЖЛ (на 152%) регистриро-
вали в группе апноэ, при этом среднее значение 
данного показателя составило на этапе после 
ИК 6,25±0,86 мл/кг. В группе VC и СРАР рост 
ОВЖЛ был гораздо менее выражен (на 86,6% и 
85,6%, соответственно). Средние значения данного 
показателя на этапе Т3 составили 4,27±0,70 мл/кг 
и 5,6±0,94 мл/кг, соответственно.  

Длительность пребывания в ОРИТ боль-
ных всех групп была практически одинакова 
(группа апноэ 31,76±12,68 ч., СРАР — 31,93±14,25 ч., 
VC — 30,70±11,59 ч).  

Средняя продолжительность госпитали-
зации после оперативного вмешательства в 
группе апноэ составила 15,86±5,12 сут., СРАР — 
16,53±6,48 сут., в группе VC — 13,57±5,38 сут. и 
не различалась между группами.  

Обсуждение 
Известно, что у кардиохирургических па-

циентов, перенесших искусственное кровооб-
ращение, одним из факторов, влияющим на 
оксигенирующую функцию легких в послеопе-
рационном периоде, является ателектазирова-
ние легочной ткани. Другим фактором, оказы-
вающим влияние на оксигенацию венозной 

крови является накопление в период ИК вне-
сосудистой жидкости легких [6–10]. 

Безусловно, существуют и другие причины 
развития ателектазов в послеоперационном 
периоде, такие как: неадекватные параметры 
вентиляции, выраженный болевой синдром 
из-за ретракции грудины, наличия средостен-
ных и плевральных дренажей [11, 12]. Иммоби-
лизация, усиление боли при попытке глубокого 
вдоха и кашле негативно влияет на механику 
дыхания [13], делая его поверхностным, что, в 
свою очередь, снижает альвеолярную венти-
ляцию и уменьшает количество невентилируе-
мых сегментов легких и, соответственно, уве-
личивает без того высокий риск развития после-
операционных легочных осложнений  [12]. На 
частоту развития послеоперационных респи-
раторных осложнений может также влиять ха-
рактер операционного доступа. Так, по данным 
исследования В. А. Шмырева, и соавторов ды-
хательная недостаточность при коррекции мит-
рального порока из миниинвазивного доступа 
была выявлена у 7,4% пациентов, тогда как при 
выборе стернотомного доступа случаев дыха-
тельной недостаточности не отмечалось. Одной 
из наиболее частых причин данного осложне-
ния, по мнению авторов, в группе малоинва-
зивного доступа служило ателектазирование 
(вплоть до тотального) правого легкого [14]. 

 В выполненном исследовании подобные 
факторы были минимизированы — всем па-
циентам в условиях ОРИТ выполняли протек-
тивную ИВЛ до момента экстубации трахеи, а 
при необходимости, после ее экстубации, вспо-
могательную неинвазивную вентиляцию легких. 
Кроме того, в условиях ОРИТ постоянно конт-
ролировали послеоперационную боль и в за-
висимости от степени ее выраженности моди-
фицировали мультимодальную анальгезию (це-
левые значения при оценке по ВАШ составляли 
< 4 или < 2 — по ВШ). Мультимодальная аналь-
гезия позволяла достичь необходимой аналь-
гезии с минимумом побочных эффектов  [15]. 
Для послеоперационной анальгезии исполь-
зовали кеторолак 30 мг в/в × 2–3 раза/сут. + па-
рацетамол 1 г, в/в инфузия в течение 15 мин до 
4 раз/сут. + опиоидные анальгетики: промедол 
в дозе 20 мг в/в или трамадол в дозе 100 мг в/в, 
в зависимости от степени выраженности боле-
вого синдрома.  

По данным различных исследователей, ча-
стота формирования ателектазов легких после 

Группа исследования                                                                                                                             ОВЖЛ 
                                                                                                                                                 до ИК                                                 после ИК 
СРАР                                                                                                                   3,07±0,29 мл/кг                              5,60±0,94 мл/кг 
VC                                                                                                                        2,32±0,30 мл/кг                              4,27±0,70 мл/кг 
Апноэ                                                                                                                 2,58±0,49 мл/кг                              6,25±0,86 мл/кг 

Таблица 4. Динамика значений ОВЖЛ (М±σ).
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операций с ИК может достигать 54–92% [4], что 
согласуется с полученными результатами — у 
пациентов без респираторной поддержки во 
время ИК ателектазы в послеоперационном пе-
риоде выявили в 47% случаев, что значительно 
чаще по сравнению с пациентами, которым про-
водили СРАР или малообъемную ИВЛ (СРАР — 
37%, VC — 10%). Различная степень ателекта-
зирования в исследуемых группах, безусловно, 
является значимым фактором, влияющим на 
различные параметры, характеризующие функ-
циональное состояние легочной системы в це-
лом. Так, индекс оксигенации после окончания 
ИК и операции у больных, которым продолжали 
малообъемную вентиляцию легких (группы VC), 
был статистически значимо больше, чем в группе 
СРАР и в группе апноэ. Схожие данные пред-
ставляют J. Gagnon и соавторы. В этом исследо-
вании сравнили 2 группы пациентов, в одной из 
них во время ИК применяли ИВЛ с параметрами 
ДО 3 мл/кг и ПДКВ 0 см вод. ст., а в другой — 
вентиляцию легких в период искусственного 
кровообращения не применяли. В группе с ма-
лообъемной вентиляцией отмечались более 
высокие значения ИО и уменьшение продол-
жительности госпитализации, однако разницы 
в частоте послеоперационных осложнений уста-
новлено не было [16]. Очень похожую по дизайну 
работу провели L. S. Nguyen и соавт., в которой 
сравнивались аналогичные группы пациентов, 
но оценивалась частота ателектазов. Согласно 
полученным результатам частота развития 
послеоперационных легочных осложнений (ате-
лектазов) в этих группах статистически не раз-
личалась [3]. Напротив, в выполненной работе 
выявили различия в частоте случаев развития 
ателектазов: в группе апноэ — 47% случаев, в 
СРАР — 36,6%, а в группе VC — 10% (р=0,006). 

Хотелось бы отметить, что у пациентов 
группы «апноэ» в сравнении с другими группами 
для достижения нормальной оксигенирующей 
функции легких приходилось использовать го-
раздой больший объем коррегирующих мер: 
использовали более высокую фракцию кисло-
рода непосредственно после периода ИК, чаще 
применяли рекрутирующие маневры. Более 
того, снижение оксигенирующей функции лег-
ких у пациентов группы «апноэ», далеко не 
всегда удавалось корригировать в операционной 
и в последующем, уже в ОРИТ, у данных паци-
ентов отметили большую частоту эпизодов при-
менения рекрутирующих маневров и проведе-
ния вспомогательной вентиляции легких после 
экстубации трахеи.  

Другим фактором, нарушающим оксиге-
нирующую функцию легких, как указывалось 
выше, может быть накопление ВЖЛ. Накопле-
ние этой жидкости зависит с одной стороны от 

тактики инфузионной терапии в периопера-
ционном периоде, с другой — от степени гемо-
дилюции во время ИК. Следует подчеркнуть, 
что и по величине водного баланса, и по ве-
личине показателя гематокрита во время ис-
кусственного кровообращения больные иссле-
дуемых групп между собой не отличались. От-
личие заключалось только в применяемой рес-
пираторной тактике во время ИК. 

Следует остановиться еще на одном аспекте. 
Применение апноэ и СРАР во время искусствен-
ного кровообращения приводило к большему 
накоплению ОВСЖ по сравнению с малообъем-
ной вентиляцией. Это, в свою очередь, приво-
дило к значительному снижению показателей 
комплайнса, причем в группе апноэ данное сни-
жение было статистически значимым (р<0,001). 
Иными словами, при соблюдении равных усло-
вий (одинаковый гидробаланс и степень гемо-
дилюции), респираторная тактика во время ИК 
влияет на накопление ВЖЛ. Это подтверждается 
результатами проведенного корреляционного 
анализа между полученными значениями ИО 
и ОВЖЛ на этапе после ИК у исследуемых групп 
пациентов. В ходе анализа получили среднюю 
отрицательную корреляцию (R -0,6512, p<0,05), 
что подтверждает значимость накопления 
ОВЖЛ в снижении индекса оксигенации. Наши 
данные аналогичны результатам, полученным 
в исследовании K. Iha и соавторы. При оценке 
ОВЖЛ на различных временных этапах (2, 4, 8, 
24 и 48 часов) после операции с искусственным 
кровообращением были получены свидетель-
ства о накоплении внесосудистой воды в лег-
ких  [17]. J Boldt и соавторы регистрировали 
значения ОВЖЛ через 15 и 45 мин после окон-
чания ИК. Согласно их данным, значения ОВЖЛ 
после проведения ИК нарастали, а значения 
РаО2 снижались [18]. 

К сожалению, накопление внесосудистой 
жидкости легких является неизбежным, ввиду 
проведения ИК, длительной ишемизации легких 
в условиях ограниченного коллатерального 
кровотока, механического воздействия на ле-
гочную ткань в операционном поле, выполнения 
массивных трансфузий. В этой связи чрезвы-
чайно важно применять методы, снижающие 
ОВЛЖ. Согласно полученным результатам, по-
ложительно на это процесс можно повлиять, 
проводя малообъемную вентиляцию легких.  

Хотелось бы обсудить еще один важный 
момент. Одной из проблем при осуществлении 
респираторной поддержки во время ИК может 
быть возникновение дискомфортных условий 
для работы хирурга, поскольку движение легких 
может мешать стабильности операционного 
поля. На это обращают внимание ряд исследо-
вателей [3], которые сообщают, что в 21,4% слу-
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чаев хирургическая бригада просила прекратить 
ИВЛ при проведении основного этапа. В нашем 
же исследовании на фоне респираторной под-
держке в виде малообъемной вентиляции хи-
рурги испытывали некоторое неудобство в вы-
полнении операции только в 10%. При этом 
случаев перехода с малообъемной ИВЛ на СРАР 
или апноэ в период искусственного кровооб-
ращения по просьбе хирургов не было.  

Заключение 
Методикой выбора респираторной под-

держки во время ИК у кардиохирургических 
пациентов является проведение малообъемной 
вентиляции легких. Об этом свидетельствует:  

— отсутствие у пациентов группы мало-
объемной вентиляции (VC), в отличие от групп 
апноэ и СРАР, статистически значимого сниже-
ния ИО на всех исследуемых этапах;  

— меньшая частота случаев развития ате-
лектазов в группе VC — 10%, (СРАР — 37%, 
апноэ — 47%);  

— меньшая частота применения рекрути-
рующих маневров для коррекции оксигени-
рующей функции легких во время операции в 
группе VC — 16%, (СРАР — 43%, апноэ — 73%);  

— снижение частоты применения рекру-
тирующих маневров для коррекции оксигени-
рующей функции легких после операции в груп-
пе VC — 7% (СРАР — 26%, апноэ — 66%).
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Резюме 
Цель. Оценить эффективность постпилорического питания в раннюю фазу острого панкреатита 

с предикторами тяжелого течения с помощью теста абсорбции ацетаминофена и скорости опорож-
нения желудка. 

Материалы и метод. Выполнили открытое обсервационное проспективное когортное исследова-
ние в отделении реанимации и интенсивной терапии АО МСЧ «Нефтяник» г. Тюмени с ноября 2012 г. 
по октябрь 2018 г. Критерии включения: диагноз острого панкреатита и наличие предиктора тяже-
лого течения. Скорость эвакуации содержимого из желудка оценивали оригинальным способом с 
помощью сонографии, через 30 мин и 60 мин после введения в него 200 мл воды измеряли объем 
жидкости. Тест абсорбции ацетаминофена выполняли следующим образом: 0,5 г препарата вводили 
в назоеюнальный зонд, установленный с помощью эндоскопа на 30–40 см дистальнее связки Трейца, 
спустя 5–20 мин определяли концентрацию препарата в крови. 

Результаты. Объем жидкости в желудке на 60 минуте (отношение шансов (ОШ) — 1,049, 95% дове-
рительный интервал (ДИ) 1,028–1,07, р<0,001 с площадью под кривой (AUС) 0,921, 95% ДИ 0,808–0,944, 
с порогом отсечения 73,5) позволил статистически значимо прогнозировать остаточный объем же-
лудка I500 мл/сут и непереносимость энтерального питания в назоеюнальный зонд (ОШ — 1,023, 95% 
ДИ 1,009–1,036, р=0,001 с AUС 0,752, 95% ДИ 0,629–0,875, с порогом отсечения 79,5). Тест абсорбции аце-
таминофена в тонкий кишечник не способен статистически значимо предсказать остаточный объем 
желудка I500 мл/сут для всего начального периода заболевания. Тест абсорбции ацетаминофена поз-
волил статистически значимо прогнозировать непереносимость энтерального питания в назоеюналь-
ный зонд только у пациентов с тяжелой формой острого панкреатита (ОШ — 0,834, 95% ДИ 0,733–0,949, 
р<0,001 с AUS 0,894, 95% ДИ 0,770–0,1 с порогом отсечения 14,6). 

Заключение. На протяжении всего начального периода острого панкреатита объем жидкости в 
желудке, определенный на 60-й мин после введения в него 200 мл воды, позволяет с очень хорошим и 
отличным качеством прогнозировать остаточный объем в желудке I500 мл/сут. Тест абсорбции аце-
таминофена в тонкий кишечник обладает очень хорошим и отличным качеством прогноза неперено-
симости постпилорического питания только для пациентов с тяжелой формой острого панкреатита. 

Ключевые слова: панкреатит; энтеральное питание; непереносимость питания; сонография 
желудка; ацетаминофен 
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Summary 
Aim. To evaluate the effectiveness of postpyloric feeding in early predicted severe acute pancreatitis using 

acetaminophen absorption test and gastric emptying rate. 
Material and methods. An open observational prospective cohort study in the intensive care unit of OAO 

«Neftyanik» hospital in the city of Tyumen, Russia, from November 2012 to October 2018 was performed. All 
included patients were diagnosed with predicted severe acute pancreatitis (inclusion criterion). The rate of 
gastric emptying was assessed using an original ultrasound technique which involved measuring the fluid vol-
ume 30 min and 60 min after administering of 200 mL aliquote of water into the stomach. Acetaminophen ab-
sorption test was performed according to the following procedure: 0.5 g of acetaminophen was administered 
through the nasojunal tube placed 30–40 cm distal to the Treitz ligament using endoscope, the blood level of 
the drug was measured 5–20 min later. 

Results. Gastric fluid volume at 60 min (OR=1.049, 95% CI: 1.028–1.07, P<0.001 with AUC=0.921, 95% CI: 
0.808–0.944 and cutoff value of 73.5) was a significant predictor of residual gastric volume I500 mL/d and in-
tolerance to enteral feeding through the nasojejunal tube (OR=1.023, 95% CI: 1.009–1.036, P=0.001 with AUC 
0.752, 95% CI: 0.629–0.875, with cutoff value of 79.5). The acetaminophen small intestine absorption test was 
reliable in predicting the residual gastric volume I500 mL/d for the early period of disease. The acetaminophen 
absorption test was a significant predictor of intolerance to enteral feeding through the nasojejunal tube only 
in patients with severe acute pancreatitis (OR=0.834, 95% CI: 0.733–0.949, P<0.001 with AUC=0.894, 95% CI: 
0.770–0.1 with cutoff value of 14.6). 

Conclusion. Throughout the early period of acute pancreatitis, gastric fluid volume measured 60 min after 
the administration of 200 mL of water, accurately predicts the residual gastric volume I500 mL/day. Ac-
etaminophen absorption test in the small intestine can reliably predict intolerance to postpyloric feeding only 
for patients with severe acute pancreatitis. 

Keywords: pancreatitis; enteral feeding; feeding intolerance; gastric ultrasound; acetaminophen 
Conflict of interest. The authors declare no conflict of interest. 
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Введение 
 Обязательным спутником начальной фазы 

острого панкреатита (ОП) является острое по-
вреждение желудочно-кишечного тракта, в ре-
зультате которого может развиться синдром 
непереносимости питания (НП), состояние, при 
котором адекватное энтеральное питание не-
возможно по какой-либо клинической причине 
(рвота, высокие остаточные желудочные объемы 
(ООЖ), диарея, вздутие живота, желудочно-ки-
шечное кровотечение, наличие кишечно-кож-
ных свищей и т. д.) [1]. Не существует единого, 
четко сформулированного симптомокомплекса 
и количественных характеристик, способных 
верифицировать и ранжировать НП. Энтераль-
ная доставка нутриентов может быть осуществ-
лена через назогастральный (НГ) или назоею-
нальный (НЕ) зонд. Большинство работ, посвя-
щенных раннему энтеральному питанию (ЭП) 
при ОП выполнено до выделения в 2012 г. новой 
формы ОП — умеренно тяжелой (УТОП) [2]. Из-
вестно, что форма заболевания существенно 
влияет на непереносимость ЭП в ранний период 
ОП [3], а существующие предикторы тяжелого 
течения не всегда способны правильно пред-
сказать, в какой форме будет протекать забо-
левание [4], что существенно затрудняет выбор 
способа доставки нутриентов. Считается, что 
НП есть, если ЭП составляет менее 20 ккал/кг 
массы тела в день за первые 72 ч или его не-
обходимо прекратить по каким-либо причи-
нам  [1]. В настоящее время существует доста-
точно методов, способных оценить эвакуаторную 
способность желудка у тяжелобольных [5]. Од-

нако только один из них — тест абсорбции 
парацетамола позволяет оценить не только 
эвакуационную способность желудка, но и 
возможность кишечника всасывать нутриен-
ты  [6, 7], так как известно, что даже при ми-
нимальных функциональных изменениях ки-
шечника снижается его способность абсор-
бировать питательные вещества, лекарствен-
ные препараты и, в частности, ацетамино-
фен [8]. При наличии необходимого оборудо-
вания не вызывает сложности установить на-
зоеюнальный зонд дистальнее связки Трейца 
на 30–50 см и заполнить просвет тонкого ки-
шечника питанием, однако метода, способного 
определить, в какой мере оно усвоится, нет. По-
иск простого, воспроизводимого в повседневной 
клинической практике теста, способного опре-
делить переносимость постпилорического пи-
тания в раннюю фазу острого панкреатита с 
предикторами тяжелого течения, определяет 
актуальность нашего исследования. 

Цель исследования — оценить переноси-
мости постпилорического питания в раннюю 
фазу острого панкреатита с предикторами тя-
желого течения с помощью теста абсорбции аце-
таминофена и скорости опорожнения желудка.  

Материал и методы 
Выполнили открытое обсервационное проспек-

тивное когортное исследование в отделении реани-
мации и интенсивной терапии АО МСЧ «Нефтяник» 
г. Тюмени с ноября 2012 г. по октябрь 2018 г. 

Критериями включения были: диагноз ОП и 
наличие хотя бы одного предиктора тяжелого течения. 
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Критерии исключения: возраст более 80 лет, хрони-
ческие заболевания в терминальной стадии, пан-
креатогенный шок, лактат > 4 ммоль/л, необходимость 
использования адреномиметиков для поддержания 
среднего артериального давления > 70 мм рт. ст., 
печеночная недостаточность, непереносимость аце-
таминофена (парацетамола). Диагноз ОП устанав-
ливали по характерной клинической картине, под-
твержденной лабораторными и инструментальными 
методами исследования [2]. В качестве предикторов, 
ассоциирующихся с развитием тяжелых форм ОП, 
рассматривали: С- реактивный белок (C-reactive pro-
tein — CRP) > 150 мг/л, тяжесть по шкале Acute Phys-
iology And Chronic Health Evaluation (APACHE) II > 8 и 
тяжесть по шкале SOFA > 2 баллов [9]. Скорость эва-
куации содержимого из желудка оценивали два реа-
ниматолога оригинальным способом с помощью со-
нографии с 08.00 до 12:00, которые прошли 6-часовую 
практику по методике УЗИ органов желудочно — 
кишечного тракта. Пациенту устанавливали назо-
гастральный зонд (НГЗ), в положении лежа на спине 
с приподнятым головным концом на 30°, опорожняли 
желудок и затем в него вводили 200 мл воды. Сразу 
после введения, а затем спустя 30 и 60 минут ультра-
звуковым портативным сканером Mindray М7 («Shen-
zhen Mindray Bio-Medical Electronics Co., Ltd», Китай), 
конвексным датчиком С 5-2 s в В-режиме проводили 
осмотр желудка в двух взаимно перпендикулярных 
плоскостях, поперечной и продольной, с последующим 
расчетом объема (мл) по формуле А × В × С × 0,523. 
После последнего определения объема проводили 
эвакуацию желудочного содержимого через НГЗ и 
выполняли тест абсорбции ацетаминофена (ААТ): 
через установленный фиброгастродуоденоскопом 
на 30–50 см дистальнее связки Трейца назоеюнальный 
зонд диаметром 7 СН вводили 0,5 г ацетаминофена 
(«Перфалган» — действующее вещество парацетамол, 
производитель «Бристол-Майерс Сквибб», Франция) 
затем в интервале с 5-й по 20-ю минуту после введения 
препарата забирали 5 мл венозной крови  [10] и на 
иммуноферментном анализаторе AxSYM «ABBOT Lab-
oratories» USA, используя технологию флуоресцент-
ного поляризационного иммуноанализа, определяли 
концентрацию ацетаминофена в сыворотке крови. 
В дальнейшем регистрировали баланс введенного 
(вода + питание) и выделившегося по НГЗ за сутки. 
Стандартную изокалорическую, обогащенную пи-
щевыми волокнами смесь для ЭП, (Нутрикомп Стан-
дарт Файбер, ББраун, Германия) в зонд вводили ка-
пельно. Дополнительно, при необходимости пациент 
мог пить воду. В качестве критериев непереносимости 
питания использовали: сброс по НГЗ I 500 мл одно-
моментно или за сутки, усиление болевого синдрома, 
вздутие живота, диарея (жидкий стул более 3 раз в 
стуки), тошноту и рвоту. При возникновении явлений 
непереносимости скорость введения смеси умень-
шали на 50% или прекращали введение. В дальней-
шем, после купирования симптомов непереносимости 
питания, скорость постепенно увеличивали до долж-

ной. Всем, кто был прооперирован, выполняли дре-
нирование брюшной полости лапароскопическим 
доступом под тотальной внутривенной анестезией с 
миоплегией и искусственной вентиляцией легких. 
Исследование выполняли при условии, чтобы после 
операции прошло > 6 ч. В исследование включили 
39 больных, у некоторых тесты выполнили от одного 
до трех раз. Сформировали 6 групп показателей: 
первую составили все случаи наблюдений (n=62), во 
вторую вошли исследования, выполненные в первые 
сутки поступления в ОРИТ (n=17), третью — на 
вторые, третьи сутки (n=23), четвертую — на четвер-
тые, пятые сутки (n=22), пятую — исследования у 
пациентов с последующим развитием тяжелой формы 
заболевания (n=34), шестую — у пациентов с умеренно 
тяжелой формой (n=28). Время после последнего 
приема парацетамола составляло более 24 ч.  

Статистическую обработку материала выпол-
нили пакетом программ SPSS — 26. После проверки 
на нормальность распределения, с применением 
критерия Шапиро–Уилка, результаты в виде среднего 
значения со средне квадратичным отклонением М±σ 
или медианы с квартилями Ме, [Q25; Q75]. Для сравне-
ния групп использовали параметрические и непа-
раметрические критерии. С помощью метода логи-
стической регрессии выделили показатели, обла-
дающие прогностической значимостью. Оценку со-
вокупной объясненной дисперсии проводили мето-
дом R-квадрат Нэйджелкерка, указывали константу 
регрессионного уравнения. Разделительную способ-
ность показателя определили с помощью ROC-ана-
лиза (receiver operating characteristic) на основании 
максимальной суммарной чувствительности и спе-
цифичности модели. Качество модели оценивали по 
экспертной шкале значений Area Under Curve (AUC); 
0,9–1,0 — отличное, 0,8–0,9 — очень хорошее, 0,7–0,8 — 
хорошее, 0,6–0,7 — среднее, 0,5–0,6 — неудовлетво-
рительное. Нулевую гипотезу отвергали при p<0,05. 

Результаты  
Из представленных данных в табл. 1 видно, 

что число мужчин было больше, чем женщин, 
ИВЛ применяли только у 8 пациентов, число 
больных, у которых в последующем развилась 
тяжелая форма заболевания, практически не 
отличалась от тех, у кого острый панкреатит 
проходил в умеренно-тяжелой форме. Группы 
были сопоставимы по возрасту, полу, индексу 
массы тела. Вторая, третья и четвертая группы 
сопоставимы по тяжести состояния (APACHE II, 
SOFA). Пациенты в группе с последующим тя-
желым течением статистически значимо были 
тяжелее, чем больные с умеренно-тяжелой фор-
мой. Доля пациентов, которым проводили ис-
следование в период от 6 до 12 ч после операции, 
составила 43,5%. 

Самым частым этиологическим фактором 
заболевания был алиментарный (30,6%), (табл. 2). 
Гипертоническая болезнь занимала первое ме-



сто по частоте встречаемости в качестве сопут-
ствующей патологии (46,8%) (табл. 2).  

Объем введенного питания в НЕЗ в чет-
вертой группе был статистически значимо боль-
ше, чем во второй и третьей группах, но объем 
выпитого, суточный сброс по НГЗ и суточный 
баланс введенного энтерально за сутки и вы-
делившегося по НГЗ между группами стати-
стически значимо не отличался (табл. 3). Объем 
жидкости в желудке при проведении пробы на 
эвакуацию воды из желудка на 30 и 60 минутах, 
а также результаты ААТ статистически значимо 
не отличались между второй, третьей и четвер-
той группами. Значения в пятой группе (паци-
енты только с ТОП) статистически значимо от-
личались от полученных у больных с УТОП по 
следующим параметрам: баллам шкал APACHE II, 

SOFA, концентрации СРБ, доле пациентов с ги-
пертонической болезнью, частоте ИВЛ, вздутия 
живота, сброса по НГЗ > 500 мл/сут, объему, 
введенному в желудок, балансу по НГЗ за сутки, 
остаточному объему в желудке при проведении 
пробы на эвакуацию воды из желудка на 30-й и 
60-й минутах и результатам ААТ (табл. 1–3). 

С учетом полученных результатов сфор-
мировали бинарную модель, в которой в каче-
стве зависимой переменной выбрали показа-
тель — сброс по НГЗ > 500 мл/сут. 

Во всех группах, кроме четвертой, про-
цент правильных ответов был выше в моделях, 
где в качестве независимого критерия были 
V30 и V60 мин. Модель, где в качестве неза-
висимой переменной выступал ААТ, была ста-
тистически значима только в первой группе 
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Показатель                                                                                                          Значения показателей в группах 
                                                                                    1                      2                      3                       4                Р (для                 5                     6                 Р (для  
                                                                              (n=62)          (n=17)           (n=23)           (n=22)     групп  2–4)      (n=34)         (n=28)       групп 5, 6) 
Пол, м/ж                                                      43/19             11/6              16/7               16/6                                     20/14            23/5                     
Возраст, лет                                           50 [37; 58]    46,4±12,4    52 [37; 58]    52 [37; 58]       0,919e        56 [44; 58]   44,4±13,5         0,103g 
Шапиро–Уилка                                        <0,001           0,351             0,043             0,041                                   <0,001          0,103                    
ИМТa, кг/м2                                                  29,3           27,6±4,8       28,3±4,4       28,1±4,6         0,954f              29,6              29,0               0,635g 
                                                                              [24,1; 31,1]                                                                                                              [26,1; 30,9]  [24,1; 32,8]                 
Шапиро–Уилка                                         0,003               0,6               0,236             0,131                                     0,001             0,01                      
APACHE-IIb, балл                                   10 [7; 13]       8,9±4,3        11,1±4,8        9 [6; 13]          0,447e         12[10;15]      7,3±3,3          <0,001g 
Шапиро–Уилка                                        <0,001           0,716             0,159            <0,001                                   0,001            0,091                    
SOFAc, балл                                                2 [1; 3]          2 [1; 2]         2,5 [2; 4]         2 [0; 4]           0,142e            3 [2; 4]         1 [0; 2]           <0,001g 
Шапиро–Уилка                                        <0,001           0,001            <0,001           <0,001                                  <0,001         <0,001                   
СРБd мг/л                                                154,3±58,8   94,7±52,0     179±40,3    175,5±46,9       0,001f         168,3±57,1   137,9±57,5         0,038h 
Шапиро–Уилка                                         0,175             0,626             0,116               0,31                                      0,404            0,441                    
Искусственная вентиляция            8/(12,9)          1(5,9)             3(13)            4(18,2)           0,324j           9 (26,5)          0 (0)               0,003i 
легких, n (%)                                                     
Течение, тяжелое/умеренно             34/28              9/8              13/10             12/10            0,974j              34/0             0/28                  — 
тяжелое, n (%)                                          (54/46)         (53/47)         (56/44)          (55/45)                                 (100/0)        (0/100) 
Операции от 6 до 12 ч                        27 (43,5)       7 (41,2)         9 (39,1)           2 (9,1)            0,037j           9 (26,5)        9 (32,1)             0,78i 
до исследования                                            

Таблица 1. Клинические и лабораторные данные пациентов в группах.

Примечание. a — индекс массы тела; b — Acute Physiology And Chronic Health Evaluation II; c — Sequential Organ Failure 
Assessment; d — C-reactive protein — CRP; e — критерий Краскела-Уоллиса; f — ANOVA; g — U-Манна–Уитни; h — t-кри-
терий Стьюдента; i — точный критерий Фишера; j — Хи-квадрат Пирсона. 
Самым частым этиологическим фактором заболевания был алиментарный (30,6%), (табл. 2). Гипертоническая болезнь 
занимала первое место по частоте встречаемости в качестве сопутствующей патологии (46,8%) (табл. 2).  

Показатель                                                                                                          Значения показателей в группах 
                                                                                    1                      2                      3                       4                Р (для                 5                     6                 Р (для  
                                                                              (n=62)          (n=17)           (n=23)           (n=22)     групп 2–4)      (n=34)         (n=28)       групп 5, 6) 
Желчекаменная болезнь, n (%)       5 (8,1)           1 (5,9)           2 (8,7)            2 (9,1)           0,926b           5 (14,7)          0 (0)              0,058a 
Алиментарный, n (%)                         19 (30,6)       9 (52,9)        13 (56,5)       13 (59,1)         0,929b          19 (55,8)     16 (57,1)            1,0b 
Алкоголь, n (%)                                      35 (56,5)       6 (35,3)         7 (30,4)         6 (27,3)          0,865b          10 (29,4)      9 (32,1)              1,0a 
Другая, n (%)                                              3 (4,8)           1 (5,9)           1 (4,3)            1 (4,5)           0,972b                 0              3 (10,7)             0,87a 
Гипертоническая болезнь, n (%)  29 (46,8)       7 (41,1)        11 (47,8)       11 (50,0)         0,854b          20 (58,8)      9 (32,1)           0,044a 
Ишемическая болезнь                     13 (20,9)       3 (17,6)         5 (21,7)         5 (22,7)          0,922b          10 (29,4)      3 (10,7)           0,116a 
сердца, n (%)                                                     
Хроническая сердечная                   11 (17,7)       3 (17,6)         3 (13,0)         3 (13,6)           0,91b            6 (17,6)        3 (10,7)           0,317a 
недостаточность, n (%)                                
Сахарный диабет II типа, n (%)        3 (4,8)           1 (5,9)           2 (8,7)            2 (9,1)           0,924b           5 (14,7)          0 (0)              0,243a 
Другие заболевания, n (%)                 3 (4,8)           1 (5,9)           1 (4,3)            1 (4,5)           0,972b                 0              3 (10,7)           0,087a 

Таблица 2. Частота этиологических и коморбидных факторов в группах.

Примечание. a — точный критерий Фишера; b — Хи-квадрат Пирсона.
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(табл. 4). Для анализа качества моделей и 
определения разграничительных значений 
выполнили ROC-анализ, результаты которого 
представили в табл. 5. 

ROC-анализ подтвердил результаты, полу-
ченные логистической регрессией. ААТ в тонком 
кишечнике не позволил предсказать сброс по 
назогастральному зонду I 500 мл/сут. Создали 
еще одну модель, в которой в качестве зависимой 
бинарной переменной выбрали параметр — на-
личие хотя бы одного клинического признака 
непереносимости питания (тошнота и рвота, 
вздутие живота, диарея, боль) (табл. 6). 

Практически во всех группах процент пра-
вильных ответов был выше при проведении 
ААТ. Модель второй группы для ААТ была не 
значима за счет того, что болевой синдром в 
этой группе, вероятнее, был связан не с приемом 
пищи, а являлся клиническим проявлением 
основного заболевания и/или недавно прове-
денной операции (табл. 1). Для анализа качества 
моделей выполнили ROC-анализ, результаты 
которого представили в табл. 7. 

Со вторых суток прогностическая значи-
мость ААТ возрастала, в сравнении с тестом 

оценки остаточных объемов в желудке. У паци-
ентов с УТОП тест ААТ был не информативен. 

Обсуждение 
 Развитие ОП и его прогрессирование при-

водит к повреждению ЖКТ. В результате он 
становится стартером серьезных системных 
осложнений, поскольку нарушение кишечного 
барьера связано с транслокацией бактерий, 
воспалительных и токсических продуктов, про-
дуцируемых в стенке кишечника, что может 
привести к инфицированию некротических 
тканей поджелудочной железы, системной вос-
палительной реакции и сепсису [11, 12].  

Известно, что невоспалительный апоптоз ки-
шечных эпителиальных клеток происходит каждые 
4–5 дней [13] R. Tian и соавт. обосновали, что вос-
палительные факторы, такие как фактор некроза 
опухоли-α (TNF-α) и ишемия-реперфузия слизи-
стой оболочки кишечника при ОП, вызывают тя-
желый окислительный стресс, сопровождающийся 
значительным повышением скорости апоптоза 
клеток слизистой оболочки кишечника [14].  

Происходит нарушение химического барь-
ера кишечника, который состоит из муцинов, 

Показатель                                                                                                          Значения показателей в группах 
                                                                                    1                      2                      3                       4                Р (для                 5                     6                 Р (для  
                                                                              (n=62)          (n=17)           (n=23)           (n=22)     групп 2–4)      (n=34)         (n=28)       групп 5, 6) 
Боль, n (%)                                                20 (32,3)       9 (47,1)          2 (8,7)            2 (9,1)           0,003f           8 (23,5)        4 (14,3)           0,521e 
Тошнота, рвота, n (%)                          39 (62,9)      11 (64,7)        6 (26,1)         6 (27,3)          0,022f          16 (47,1)        7 (25)             0,113e 
Вздутие живота, n (%)                        37 (59,7)       3 (17,6)         8 (34,8)         8 (36,4)          0,392f          18 (52,9)        1 (3,6)           <0,001e 
Диарея, n (%)                                            1 (1,61)          1 (5,9)                0                      0                  0,26f               0 (0)            1 (3,6)             0,456e 
Сброс >500 мл/сут, n (%)                   25 (40,3)       9 (52,9)         9 (39,1)         7 (31,8)          0,224f          20 (58,8)      6 (21,4)           0,004e 
Хоть 1 клинический признак          36 (58)        16 (94,1)       11 (47,8)        9 (40,9)          0,002f          25 (73,5)     11 (39,3)          0,007e 
непереносимости питания, n (%)          
Кол-во жидкости в желудке               196                194                198                 192              0,466a               197        198,1±16,8        0,432c 
после введения 200 мл воды         [186; 210]    [186; 219]    [194; 205]     [184; 210]                            [189; 210]                                      
Шапиро–Уилка                                         0,003             0,031              0,31               0,039                —                 0,014            0,056                 — 
V30, мл                                                      119, 8±26,8    124,5±30,8     123,7±24,3        112±25,5            0,262b           130,2±24,2   107,5±24,8         0,001d 
Шапиро–Уилка                                         0,708             0,928             0,694             0,802                —                 0,592            0,781                 — 
V60, мл                                                      25 [0; 101]   84 [0; 104]   25 [0; 101]      0 [0; 84]          0,256a        84 [0; 104]    0 [0; 12]           0,001c 
Шапиро–Уилка                                        <0,001           0,006            <0,001           <0,001              —                 0,001          <0,001                — 
ААТ, мкг/мл                                              17,2±9,1       18,8±9,9       16,7±7,1      16,6±10,4        0,734b              10,4          22,2±6,7         <0,001c 
                                                                                                                                                                                            [7,1; 18,3]              
Шапиро–Уилка                                         0,211             0,694             0,474             0,389                —                  0,02             0,108                 — 
Выпил, мл/сут                                             300                250                300                 325              0,717a               450               275               0,007c 
                                                                      [250; 500]    [250; 500]    [250; 350]     [250; 500]                            [250; 500]   [250; 300]                
Шапиро–Уилка                                        <0,001          <0,001            0,002             0,003                —               <0,001         <0,001                — 
Введено назоеюнально, мл/сут         500                500                500                 750            <0,001a             500               500               0,282c 
                                                                      [500; 700]    [350; 500]    [500; 500]     [700; 750]                            [500; 700]   [500; 750]                
Шапиро–Уилка                                         0,001             0,015            <0,001           <0,001              —                 0,008            0,043                 — 
Сброс по назогастральному                350                650                300                 275               0,73a           722±482          175               0,001c 
зонду, мл/сут                                        [150; 1000]   [50; 1000]      [75; 950]     [180; 1100]                                                  [50; 400]                 
Шапиро–Уилка                                        <0,001             0,02              0,005             0,001                —                 0,092          <0,001                — 
Баланс между введенным                    500          173,5±469          525                 750              0,065a                 0                  800               0,014c 
энтерально и сбросом                      [–50; 800]                            [–50; 800]     [–50; 950]                           [–100; 500]  [575; 837] 
по назогастральному зонду,  
мл/сут                                                                                         
Шапиро–Уилка                                         0,001             0,063             0,031             0,038                —                 0,012          <0,001                — 

Таблица 3. Симптомы и тесты, оценивающие переносимость и баланс энтерального питания.

Примечание. a — критерий Краскела-Уоллиса; b — ANOVA; c — U-Манна–Уитни; d — t-критерий Стьюдента; e — точный 
критерий Фишера; f — Хи-квадрат Пирсона; V30 — объем жидкости в желудке спустя 30 мин; V60 — объем жидкости в 
желудке спустя 1 ч; ААТ — тест абсорбции ацетаминофена.
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Независимые переменные      р       Константа      В        R-квадрат    ОШ      95% доверительный       Se               Sp        % точных 
                                                                                                                            Нэйджел-                       интервал для ОШ                                           ответов 
                                                                                                                                 керка                          нижняя     верхняя 
                                                                                                                                                                                                                            граница     граница                                                      

1 группа (наблюдения за все сутки) 
ААТ, мкг/мл                                     0,01           6,63         –0,087          16,0          0,917          0,858         0,979          0,5              0,8              67,2 
V30, мл                                             <0,001       –8,299        0,066           42,5          1,068           1,03          1,107        0,654         0,861           77,4 
V60, мл                                             <0,001       –2,658        0,048           69,6          1,049          1,028          1,07         0,808         0,917           87,1 

2 группа (1-е сутки) 
ААТ, мкг/мл                                    0,373         1,279         –0,48            6,5           0,953          0,857          1,06            0,8            0,286           58,8 
V30, мл                                              0,071         –7,74          0,67            45,0          1,069          0,994          1,15            0,8            0,714           76,5 
V60, мл                                              0,013         –2,27         0,045           67,0          1,046           1,01          1,084         85,7             0,9              88,2 

3 группа (2–3-е сутки) 
ААТ, мкг/мл                                    0,264         0,889         –0,77            8,1           0,926           0,89            1,06         0,444         0,769           63,6 
V30, мл                                              0,037       –14,679       0,114           56,0           1,12           1,077         1,246        0,556         0,929           78,3 
V60, мл                                              0,008        –3,053        0,057           72,7          1,059          1,015         1,104        0,889         0,929           91,3 

4 группа (4–5-е сутки) 
ААТ, мкг/мл                                     0,05          4,139        –0,428          75,5          0,652          0,425           1,0             1,0            0,867           90,9 
V30, мл                                              0,052        –6,313        0,048           28,9          1,049            1,0              1,1           0,571           0,93            81,8 
V60, мл                                              0,006        –2,637        0,041           64,0          1,042          1,012          1,73         0,857         0,933           90,9 

5 группа (пациенты с тяжелой формой заболевания) 
ААТ, мкг/мл                                     0,23           1,11         –0,051           6,0           0,951          0,875         1,033           0,8            0,154           54,5 
V30, мл                                              0,043        –4,669        0,039           19,4           1,04           1,001         1,081           0,8            0,571           70,6 
V60, мл                                              0,001        –2,036        0,039           56,5           1,04           1,016         1,064           0,9            0,786           85,3 

6 группа (пациенты с умеренно–тяжелой формой заболевания) 
ААТ, мкг/мл                                    0,161         1,438        –0,132          13,4          0,876          0,728         1,054            0              0,955           75,0 
V30, мл                                              0,031       –16,756       0,131           62,3           1,14           1,012         1,283           0,5            0,955           85,7 
V60, мл                                               0,01         –3,356        0,064           75,3          1,067          1,016          1,12         0,833            1,0              96,4 

Таблица 4. Прогностическая значимость теста абсорбции ацетаминофена и эвакуаторной способности 
желудка для показателя — сброс по назогастральному зонду � 500 мл/сут в раннюю фазу острого пан-
креатита.

Примечание. Здесь и в табл. 6: ААТ — тест абсорбции ацетаминофена; V30 — объем жидкости в желудке спустя 30 мин; 
V60 — объем жидкости в желудке спустя 1 ч; В — коэффициенты регрессионного уравнения; ОШ — отношение шансов; 
Se — чувствительность; Sp — специфичность. 

Параметр                                          р                           AUС                      95% доверительный                  Значение в точке отсечения 
                                                                                                                                  интервал для AUС                  значение           Sea                   Spb 
                                                                                                                             нижняя              верхняя 
                                                                                                                             граница              граница                        

1 группа (наблюдения за все сутки) 
ААТ, мкг/мл                                0,004                     0,715                     0,582                     0,848                      14,6                 0,8                0,538 
V30, мл                                         <0,001                   0,830                     0,723                     0,936                     111,5             0,885              0,611 
V60, мл                                         <0,001                   0,921                     0,843                     0,999                      73,5               0,808              0,944 

2 группа (1-е сутки) 
ААТ, мкг/мл                                0,145                       0,6                        0,316                     0,884                       8,3                  1,0                  0,3 
V30, мл                                          0,019                     0,843                     0,613                       1,0                       111,0                0,9                0,714 
V60, мл                                          0,003                     0,936                      0,83                        1,0                         78,0                 0,9                  1,0 

3 группа (2–3-е сутки) 
ААТ, мкг/мл                                0,483                      0,59                      0,334                     0,846                     15,25             0,769              0,556 
V30, мл                                          0,006                     0,849                     0,688                       1,0                       120,5             0,889              0,643 
V60, мл                                         <0,001                   0,948                     0,852                       1,0                         52,5               0,889              0,929 

4 группа (4–5-е сутки) 
ААТ, мкг/мл                                0,113                     0,665                     0,477                     0,854                       8,0                0,923                0,5 
V30, мл                                          0,062                     0,752                     0,489                       1,0                       126,5             0,714              0,933 
V60, мл                                          0,005                     0,881                        0,7                         1,0                         54,5               0,857              0,933 

5 группа (пациенты только с тяжелой формой заболевания) 
ААТ, мкг/мл                                0,113                     0,665                     0,477                     0,854                      11,7               0,615              0,700 
V30, мл                                          0,026                     0,727                     0,553                       0,9                       118,5                0,8                0,571 
V60, мл                                          0,001                     0,875                     0,747                       1,0                         52,5                 0,9                0,786 

6 группа (пациенты с умеренно-тяжелой формой заболевания) 
ААТ, мкг/мл                                0,263                     0,652                     0,454                     0,849                      15,8               0,909                1,0 
V30, мл                                          0,001                     0,936                     0,846                       1,0                         112                  1,0                0,818 
V60, мл                                          0,002                      0,99                      0,722                       1,0                         62,5               0,833                1,0 

Таблица 5. ROC-анализ теста абсорбции ацетаминофена и эвакуаторной способности желудка в качестве 
прогноза сброса по назогастральному зонду � 500 мл/сут.

Примечание. Здесь и в табл. 7:  ААТ — тест абсорбции ацетаминофена; V30 — объем жидкости в желудке спустя 30 мин; 
V60 — объем жидкости в желудке спустя 1 ч; Se — чувствительность; Sp — специфичность. AUС — площадь под кривой. 
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антимикробных пептидов и других пищевари-
тельных ферментов. Муцины — основной ком-
понент кишечного химического барьера, по-
крывающий энтероциты и формирующий слой 
кишечной слизи. Это первая линия барьера 
слизистой оболочки кишечника [15]. Кишечник 

содержит внутренний и внешний слои слизи, 
которые ускоряют всасывание питательных ве-
ществ, обеспечивают места адгезии для сим-
биотических бактерий и ограничивают связы-
вание патогенов с энтероцитами [16]. Фишман 
и его коллеги показали, что косвенным эффек-

Независимые переменные      р       Константа      В        R-квадрат    ОШ      95% доверительный       Se               Sp        % точных 
                                                                                                                            Нэйджел-                       интервал для ОШ                                           ответов 
                                                                                                                                 керка                          нижняя     верхняя 
                                                                                                                                                                                                                            граница     граница                                                      

1 группа (наблюдения за все сутки) 
ААТ, мкг/мл                                   <0,001        3,367        –0,171          40,7          0,843           0,77          0,923           0,8            0,577           70,5 
V30, мл                                              0,021        –2,842        0,027           13,0          1,027          1,004         1,051        0,833         0,423           66,1 
V60, мл                                              0,001        –0,554        0,022           28,4          1,023          1,009         1,036        0,694         0,769           72,6 

2 группа (1-е сутки) 
ААТ, мкг/мл                                    0,445         15,36        –0,433          50,2          0,649          0,214         1,971           1,0                0               94,1 
V30, мл                                              0,463        –0,326        0,027            9,1           1,027          0,956         1,105           1,0                0               94,1 
V60, мл                                              0,998         1,609         0,323           33,6          1,385              0             2,431           1,0                0               94,1 

3 группа (2–3-е сутки) 
ААТ, мкг/мл                                    0,011           6,4          –0,296          71,5          0,744          0,592         0,936        0,889            1,0              95,5 
V30, мл                                               0,22         –3,123        0,025            9,4           1,025          0,985         1,066        0,455         0,833           65,2 
V60, мл                                              0,176        –0,612        0,013           10,9          1,013          0,994         1,032        0,636         0,667           65,2 

4 группа (4–5-е сутки) 
ААТ, мкг/мл                                    0,006         7,589        –0,181          43,6          0,834          0,733         0,949         87,5            44,4            75,8 
V30, мл                                              0,081        –1,677         0,38            21,4          1,039          0,995         1,084        0,556         0,846           72,7 
V60, мл                                              0,014        –1,511        0,032           47,2          1,032          1,006         1,059        0,667         0,923           81,8 

5 группа (пациенты только с тяжелой формой заболевания) 
ААТ, мкг/мл                                    0,006         3,722        –0,181          43,6          0,834          0,733         0,949        0,875         0,444           75,8 
V30, мл                                              0,337        –1,176        0,017            4,2           1,017          0,982         1,054           1,0                0               73,5 
V60, мл                                               0,04         –0,004        0,018           19,2          1,019          1,001         1,037         0,84           0,667           79,4 

6 группа (пациенты только с умеренно–тяжелой формой заболевания) 
ААТ, мкг/мл                                    0,083         2,355         –0,13           17,0          0,878          0,758         1,017        0,455         0,706           60,7 
V30, мл                                              0,253        –2,544        0,019            6,6            1,02           0,986         1,054        0,273         0,941           67,9 
V60, мл                                              0,073        –0,871         0,02            18,5           1,02           0,998         1,043        0,364         0,882           67,9 

Таблица 6. Прогностическая значимость теста абсорбции ацетаминофена и эвакуаторной способности 
желудка для непереносимости питания в раннюю фазу острого панкреатита.

Параметр                                          р                           AUС                      95% доверительный                  Значение в точке отсечения 
                                                                                                                                  интервал для AUС                  значение           Sea                   Spb 
                                                                                                                             нижняя              верхняя 
                                                                                                                             граница              граница                        

1 группа (наблюдения за все сутки) 
ААТ, мкг/мл                               <0,001                    0,83                      0,726                     0,934                      14,6                 1,0                0,629 
V30, мл                                          0,009                     0,696                     0,564                     0,827                     103,5             0,861              0,423 
V60, мл                                          0,001                     0,752                     0,629                     0,875                      79,5               0,528              0,885 

2 группа (1-е сутки) 
ААТ, мкг/мл                                0,221                     0,875                     0,713                       1,0                         30,5                 1,0                0,875 
V30, мл                                          0,221                     0,875                     0,713                       1,0                         95,0               0,875                1,0 
V60, мл                                          0,262                     0,844                     0,597                       1,0                          25                0,688                1,0 

3 группа (2–3-е сутки) 
ААТ, мкг/мл                                0,001                     0,942                     0,838                       1,0                         15,2                 1,0                  0,8 
V30, мл                                          0,196                     0,659                      0,43                      0,888                     111,5             0,909              0,417 
V60, мл                                          0,176                     0,667                     0,440                     0,893                      52,5               0,545              0,650 

4 группа (4–5-е сутки) 
ААТ, мкг/мл                               <0,001                   0,983                     0,941                       1,0                       12,25                1,0                  0,9 
V30, мл                                          0,077                     0,726                     0,501                     0,952                     100,0             0,889              0,385 
V60, мл                                           0,01                      0,829                     0,636                       1,0                         12,5               0,778              0,846 

5 группа (пациенты только с тяжелой формой заболевания) 
ААТ, мкг/мл                                0,001                     0,894                     0,777                       1,0                         14,6                 1,0                0,875 
V30, мл                                          0,226                     0,638                     0,418                     0,858                     118,5             0,720              0,556 
V60, мл                                          0,114                     0,704                     0,481                     0,928                      12,5                0,84               0,667 

6 группа (пациенты только с умеренно-тяжелой формой заболевания) 
ААТ, мкг/мл                                0,095                      0,69                      0,484                     0,896                      17,6               0,706              0,364 
V30, мл                                          0,279                     0,623                     0,399                     0,847                     105,0             0,727              0,529 
V60, мл                                          0,269                     0,626                     0,398                     0,853                      81,5               0,364                1,0 

Таблица 7. ROC-анализ прогностической значимости теста абсорбции ацетаминофена и эвакуаторной 
способности желудка для непереносимости питания в раннюю фазу острого панкреатита.



том ОП является потеря слизистого слоя с после-
дующим нарушением кишечного барьера [17].  

Нарушается и биологический кишечный 
барьер, образованный тесной адгезией сим-
биотических бактерий (таких как Bifidobacterium 
и Lactobacillus) к поверхности слизистой обо-
лочки кишечного эпителия, который противо-
стоит патогенным бактериям  [18]. Симбиоти-
ческие бактерии играют решающую роль в ре-
гулировании функции кишечного барьера и 
здоровья хозяина. В их функции входит: обра-
зование слизистого слоя кишечника и секреция 
иммуноглобулина А; формирование бактери-
ального мембранного барьера против чужерод-
ных патогенов  [19]; регуляция параклеточной 
проницаемости кишечника за счет усиления 
межклеточных соединении с закупориванием 
межклеточных пространств  [20]; экспрессия 
противовоспалительных генов, что сопровож-
дается уменьшением воспаления кишечного 
эпителия [20]. Kelly et al. обнаружили, что мас-
ляная кислота, полученная из бактерий, может 
стабилизировать экспрессию индуцируемого 
гипоксией фактора и его генов-мишеней, укреп-
ляя кишечный барьер [21]. Множество иссле-
дований показали, что кишечная микробиота 
значительно изменяется при ОП. Ретроспек-
тивное клиническое исследование 108 пациен-
тов с ТОП показало, корреляцию увеличения 
доли Enterococcus и уменьшения — Bifidobac-
terium с выраженностью воспаления, полиор-
ганной недостаточности и частотой инфекцион-
ных осложнений  [22]. Zhu et al. обнаружили, 
что количество полезных бактерий, таких как 
Blautia, уменьшается с увеличением тяжести 
ОП и степень дисбактериоза микрофлоры ки-
шечника коррелирует с тяжестью ОП [23]. Влия-
ние бактериальной транслокации на ТОП очень 
велико, так как попадая в системный кровоток, 
бактерии и эндотоксины могут вызывать серию 
цепных реакций, стимулируя продукцию раз-
личных цитокинов, таких как TNF-α, IL-6 и IL-12, 
способствуя возникновению системно-воспа-
лительной реакции и полиорганной недоста-
точности [24]. Многочисленные исследования 
показали, что бактериемия при ТОП связана с 
повышенным риском инфекции некрозов под-
желудочной железы, развитием ПОН и уве-
личением летальности [25–27].  

Нарушается иммунный кишечный барьер, 
который состоит из лимфоидной ткани, ассо-
циированной с кишечником, и рассеянных им-
мунных клеток. Лимфатические сосуды кишеч-
ника обеспечивают прямую анатомическую 
связь между кишечником и легкими, минуя 
портальное кровообращение, и напрямую транс-
портируют токсические компоненты из полости 
кишечника, включая токсины, трипсин, акти-

вированные цитокины и иммунные клетки не-
посредственно в малый круг кровообраще-
ния [28]. Вышеупомянутый процесс называется 
«ось кишечник-брызжеечная лимфа-легкие» и 
играет ключевую роль в развитии острого по-
вреждения легких при ОП. Aydin и соавт. про-
демонстрировали 100% бактериальную транс-
локацию в лимфатический узел брыжейки при 
ОП [29]. Большинство инфекций при ТОП про-
изошло в течение первой недели, что являлось 
независимым предиктором летальности [25].  

Fritz и соавт. [30] в экспериментальной мо-
дели на мышах после илеостомии и селективной 
деконтоминации пищеварительной системы 
(тонкой или толстой кишки) раствором гента-
мицина и полимиксина B индуцировали экс-
периментальный ОП и доказали, что бактери-
альная транслокация гораздо чаще происходит 
из тонкой, чем из толстой кишки. Эти результаты 
подчеркивают важность ЭП на ранних этапах 
ОП для поддержания целостности кишечного 
барьера в тонкой кишке. Доказательством этого 
служит то, что ЭП при ОП связано со снижением 
летальности, частоты септических осложнений, 
сокращением количества хирургических про-
цедур и продолжительности пребывания в боль-
нице по сравнению с полным парентеральным 
питанием [31–33]. Таким образом, ЭП является 
ключевым элементом терапии ОП  [34] и под-
держивает нормальную деятельность суще-
ствующих физиологических барьеров кишеч-
ника [35]. ЭП снижает общую тяжесть заболе-
вания, измеряемую с помощью CRP, выражен-
ность гипергликемии, и способствует более бы-
строму разрешению заболевания (длительности 
системного воспаления, продолжительности 
пребывания в больнице) [36].  

Дополнительные преимущества ЭП вклю-
чают снижение внутрибрюшного давления и 
улучшение послеоперационного закрытия сви-
щей поджелудочной железы [37]. Диагностика 
непереносимости ЭП вызывает споры, так как 
на ее развитие влияют такие факторы как ско-
рость введения питательной смеси, режим вве-
дения (непрерывный или болюсы), доступ (в 
желудок или постпилорический отдел), фор-
мула ЭП, индивидуальные особенности паци-
ента, моторика кишечника, внутрибрюшное 
давление, а также опыт и знания проводящих 
питание специалистов [38].  

Ряд проспективных рандомизированных 
исследований с малой выборкой показали, 
что НГ питание не уступает НЕ при оценке 
частоты развития инфекционных осложнений 
и использования анальгетиков, изменения 
концентрации маркеров воспаления [39, 40]. 
На сегодняшний день нет убедительных до-
казательств преимущества какого-нибудь из 
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этих методов  [41], поэтому приемлемым яв-
ляются оба способа доставки нутриентов. Пе-
реход к постпилорическому питанию реко-
мендован только при НП в желудок, несмотря 
на прием прокинетических препаратов или у 
пациентов с высоким риском аспирации. Ру-
тинное применение питания в НЕЗ не под-
держивается [43, 44], так как в редких случаях 
оно может вызвать тяжелую дилатацию тон-
кой кишки и ее перфорацию  [1]. Известно, 
что на выживаемость пациента в критическом 
состоянии влияет количество энергии, полу-
чаемое им с питанием. Эта зависимость имеет 
U–образную форму. Постпилорическое пита-
ние повышает выживаемость у больных с вы-
соким нутритивным риском и НП в желу-
док [45]. Учитывая это, при инициации питания 
через НЕЗ очень важно объективно оценить 
его адекватность. Выявленные закономерно-
сти могут быть использованы в качестве ори-
ентиров в повседневной практике врачей па-
лат интенсивной терапии для определения 
переносимости питания в НЕЗ, позволяя ве-
рифицировать пациентов с НП в тонкий ки-
шечник и своевременно дополнять его па-
рентеральным питанием для сохранения оп-
тимального объема доставляемой энергии и 
белка. 

Заключение 

В раннюю фазу острого панкреатита кон-
центрация ацетаминофена в плазме крови, 
определяемая в интервал с 5-й по 20-ю минуту 
после введения 0,5 г препарата в тонкий ки-
шечник и остаточные объемы желудка на 30-й 
и 60-ю минутах после введения в него 200 мл 
воды, независимо предсказывают возможность 
полноценного постпилорического питания. У 
пациентов с тяжелой формой острого панкреа-
тита тест абсорбции ацетаминофена обладает 
наилучшей информативностью в отношении 
прогноза непереносимости постпилорического 
питания по клиническим признакам (тошнота, 
рвота, боль, вздутие живота, диарея), кроме 
этого вне зависимости от формы заболевания 
на 4–5-е сутки нахождения больного в отде-
лении реанимации и интенсивной терапии 
тест позволяет эффективно прогнозировать 
высокие остаточные объемы желудка за сутки 
(I500 мл/сут). Объем жидкости в желудке 
определяемый на 60-й мин после введения в 
него 200 мл воды обладает очень хорошим и 
отличным качеством прогноза в отношении 
остаточного объема в желудке I500 мл/сут на 
протяжении всего начального периода заболе-
вания вне зависимости от того, в какой форме 
в дальнейшем оно будет протекать.
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Резюме 
Цель исследования: сравнить эффективность и безопасность применения интеллектуальных ре-

жимов полуавтономного (ASV) и полностью автономного (Intellivent-ASV) управления респираторной 
поддержкой с врачебным протоколом у кардиохирургических пациентов. 

Материалы и методы. Сравнили вентиляцию в полностью автоматизированном режиме Intel-
livent-ASV (40 пациентов), полуавтоматизированном режиме (ASV — 40 больных) и традиционные ре-
жимы вентиляции (40 пациентов), которой управляли 8 врачей ОРИТ. 

Результаты. В группе Intellivent-ASV количество вносимых изменений в настройки респиратора 
было значимо ниже — 0 (0–0) против 2 (2–3) (ASV) и 4 (3–5) в контрольной группе (p<0,0001). 

Значимо различалась длительность респираторной поддержки в ОРИТ: 226±31 мин (Intellivent-ASV) 
против 259±66 мин (ASV) и 271±78 мин (контрольная группа) (p=0,0042; p1–2=0,0167; p1–3=0,009). 

В группе Intellivent-ASV проводили более протективную вентиляцию легких, чем при полуавтома-
тическом и врачебном управлении (меньшие значения driving pressure (6 (6–7) см вод. ст. против 6 
(6–7) и 7 (7–9) см вод. ст. (p<0,0001)), дыхательного объема (6 (6–7) против 7 (7–7,7) и 7 (7–8) мл/кг/PBW 
(p<0,0001)), используемого FiO2 (26 (24–30)% против 34 (30–35)% и 34 (30–38)%) при отсутствии различий 
между группами по индексу paO2/FiO2. 

Значимых различий по частоте нежелательных событий во время респираторной поддержки, дли-
тельности госпитализации в ОРИТ не получили. 

Заключение. Применение интеллектуальных технологий дает возможность интерактивно пер-
сонализировать проводимую респираторную поддержку, значительно снижая участие клинициста 
в этом процессе без ущерба безопасности пациента и качеству проводимой вентиляции. 

Ключевые слова: automatic weaning, Intellivent-ASV; интеллектуальные режимы ИВЛ; ASV; кар-
диохирургия; интенсивная терапия 
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The Efficacy and Safety of Automatic Modes  
During Respiratory Support After Cardiac Surgery 
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B.V. Petrovsky Russian Research Center for Surgery 
2 Abrikosov Lane, 119435 Moscow, Russia 

Summary 
Aims. To compare the efficacy and safety of semiautonomous Adaptive Support Ventilation (ASV) and fully 

automated (closed-loop, Intellivent-ASV) mechanical ventilation and oxygenation versus conventional me-
chanical ventilation mode during respiratory support in cardiac surgery patients.  

Material and methods. In this study, 40 adult patients were ventilated by conventional mechanical venti-
lation managed by 8 physicians (control group), whereas other two groups patients were ventilated by Intel-
livent-ASV (n=40) or in a semiautomatic ASV mode (n=40). The groups received standard care, except for the 
modes of ventilation.  

Results. In the Intellivent-ASV group, the number of manual changes in ventilator settings was significantly 
lower: 0 (0–0) versus 2 (2–3) (ASV) and 4 (3–5) in the control group (P<0.0001). There were significant differences 
in the duration of respiratory support in ICU which was 226±31 min (Intellivent group) vs 259±66 (ASV) and 
271±78 min (control) (P=0.0042; P1–2=0.0167; P1–3=0.009). The Intellivent-ASV group patients received more pro-
tective ventilation than patients in the semiautomated and physician-controlled groups (lower values of driving 
pressure (6 (6–7) cm H2O vs. 6 (6–7) and 7 (7–9) cm H2O (P<0.0001)), tidal volume (6 (6–7) vs. 7 (7–7.7) and 
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7 (7–8) ml/kg/PBW (P<0.0001)), FiO2 (26 (24–30)% vs. 34 (30–35)% and 34 (30–38)%) with no differences between 
the groups in paO2/FiO2. There were no significant differences between the groups in frequency of undesirable 
events and duration of ICU stay. 

Conclusion. The use of intelligent technologies makes it possible to interactively individualize respiratory 
support, significantly reducing clinician's involvement in this process without compromising patient safety 
and the quality of ventilation. 

Keywords: automatic weaning, Intellivent-ASV; intellectual modes of ventilation; ASV; cardiac surgery; 
intensive care  
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Введение 
Искусственная вентиляция легких — важ-

ный и неотъемлемый этап в реабилитации па-
циентов после оперативных вмешательств на 
открытом сердце. Современные протоколы и 
руководства по быстрому восстановлению 
после оперативных вмешательств рекомендуют 
стремиться к минимизации времени постопе-
рационной респираторной поддержки [1]. Об-
щемировым трендом становится перевод па-
циента на самостоятельное дыхание после кар-
диохирургической операции по согреванию 
пациента, достижению удовлетворительных 
показателей артериального газообмена, гемо-
динамической стабильности и уверенности в 
хорошем гемостазе [2]. Однако, даже при про-
ведении кратковременной вентиляционной 
поддержки важно соблюдать основные прин-
ципы механической вентиляции легких: без-
опасность, комфорт, быстрый переход к вспо-
могательным режимам [3]. Большое внимание 
клиницисты уделяют безопасности проводимой 
респираторной поддержки, принимая во вни-
мание, что описано вентилятор-ассоциирован-
ное повреждение в исходно интактных легких 
при установке повреждающих параметров ИВЛ: 
дыхательный объем больше 6 мл/кг 
И(П)МТ  [идеальной (предсказанной) массы 
тела], низкий ПДКВ (РЕЕР) [4]. 

Таким образом, в современных условиях 
на врачей отделений интенсивной терапии ло-
жится большая нагрузка по соблюдению всех 
стандартов протективной механической вен-
тиляции легких у каждого пациента, а таких 
пациентов всегда несколько на каждого врача, 
и уследить за ежеминутно изменяющимися 
респираторными потребностями пациента на 
практике становится сложной задачей. Вопреки 
расхожему мнению на настоящий момент нет 
убедительных доказательств в пользу исполь-
зования того или иного режима ИВЛ в клини-
ческой практике [2]. 

Совершенствование респираторов и уров-
ней обратной связи дали возможность приме-
нения «интеллектуальных технологий респи-
раторной поддержки», когда аппараты непре-
рывно адаптируются к особенностям дыхания 
пациента и его респираторным потребностям. 
Они осуществляют обратную связь «больной–

респиратор–больной» (работают в замкнутом 
цикле — closed loop control), не только снижая 
при этом нагрузку на медицинский персонал, 
но зачастую с большей скоростью и точностью 
подбирая оптимальные параметры вентиля-
ции [5]. Фактически аппарат заменяет некоторые 
функции врача по подбору оптимального ре-
жима ИВЛ или ВВЛ.  

Известны работы, показавшие эффектив-
ность и безопасность применения этих режимов 
у пациентов с различным поражением легочной 
ткани (ОРДС, бронхо-обструктивные заболева-
ния), с поражением головного мозга, при про-
ведении послеоперационной респираторной 
поддержки  [8–20]. При этом практически во 
всех работах сравнивалась какая-либо из ин-
теллектуальных технологий с традиционными 
режимами; сравнения режимов ASV и Intel-
livent-ASV не проводились. 

Цель исследования — сравнительная оценка 
эффективности и безопасности использования 
интеллектуальных режимов с частичным и пол-
ностью автономным управлением ИВЛ (ASV и 
Intellivent-ASV) и традиционного протокола с 
управлением параметрами вентиляции врачом-
реаниматологом в раннем послеоперационном 
периоде у кардиохирургических пациентов. 

 

Материал и методы 
Данное одноцентровое проспективное рандо-

мизированное обсервационное сравнительное ис-
следование было одобрено локальным этическим 
комитетом РНЦХ имени академика Б.В. Петровского 
и выполнено на базе отделения кардиореанимации 
и интенсивной терапии центра. Для рандомизации 
использовали метод конвертов. 

В исследование включили 120 пациентов, по 
40 пациентов в каждой группе, которые были опе-
рированы на сердце и магистральных сосудах с 
января 2016 по декабрь 2019 года. Для рандомизации 
по группам использовали метод конвертов. Харак-
теристику больных представили в табл. 1. Число па-
циентов в группах рассчитали с использованием 
программы G*Power 3.1. На основании предшествую-
щего пилотного исследования, где было 3 группы 
по 15 человек, определили среднее значение пока-
зателя «необходимость внесения ручных изменений 
в настройки респиратора», которое составило 1, 2, 4 
соответственно, стандартное отклонение — 2. 
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В помощь практику ющему врачу

Произвели расчет стандартизованной разности 
(effect size), которая составила 0,62. С уровнем значи-
мости 0,05, мощностью исследования 95%, мини-
мально необходимое общее число исследуемых со-
ставило 45 в общем или 15 в каждой группе.  

По вторичной конечной точке — показателю 
«величина дыхательного объема в мл/кг/PBW» также 
произвели расчет. 

 Среднее значение в группах составило 6, 7, 7 со-
ответственно, среднеквадратическое отклонение — 1. 
Рассчитанная стандартизованная разность составила 
0,47. С уровнем значимости 0,05, мощностью иссле-
дования 95%, необходимое общее число исследуемых 
составило 75 в общем или 25 на каждую группу.  

Для получения некоторого запаса в случае не-
предвиденных обстоятельств нами отобрано по 40 
человек в каждую группу или 120 в общем, что пре-
вышало минимально необходимое количество. 

Критериями включения служили: пациенты, 
поступившие в отделение интенсивной терапии после 
оперативного вмешательства на сердце и восходящем 
отделе аорты; возраст более 18 лет; индекс массы 
тела от 18 до 35 кг/м2. 

Критерии исключения: предоперационные — 
наличие у пациентов тяжелой почечной (снижение 
СКФ < 30 мл/мин), печеночной (повышение кон-
центрации аспартат- и аланинаминотрансфераз (АСТ 
и АЛТ) выше 80 Ед./л) или сердечной недостаточности 
(фракция выброса левого желудочка менее 30%); 
постоперационные осложнения — послеоперацион-
ное кровотечение, периоперационный инфаркт мио-
карда, нестабильность гемодинамики, потребность 
в высоких дозах кардиотонических или вазопрес-
сорных препаратов [ВИИ (вазоинотропный индекс) 
> 12] или необходимость внутриаортальной баллон-
ной контрпульсации, рефрактерная гипоксемия с 
PaO2/FiO2 менее 150 мм рт. ст., аллергическая реакция 

в периоперационном периоде, развитие судорог, де-
лирия, ОНМК. 

Основной конечной точкой исследования была 
сравнительная оценка нагрузки на врачебный пер-
сонал ОРИТ на основании количества подходов к 
аппарату, манипуляций с параметрами ИВЛ и вре-
мени, затраченного на изменения ручных настроек 
вентилятора. Вторичной конечной точкой исследо-
вания было изучение длительности послеопера-
ционной вентиляционной поддержки в ОРИТ, частота 
развития нежелательных событий в процессе от-
лучения пациента от аппарата, безопасность прово-
димой вентиляции. 

Учитывали анестезиологические особенности 
ведения пациентов, дозы аналгетиков, гипнотиков, 
миорелаксантов, (значимых различий между группами 
не было), сравнивали показатели интраоперационной 
оксигенации, величин дыхательных объемов и значе-
ний РЕЕР, использованных в операционной (табл. 1). 

В группе традиционного подхода вентиляцию осу-
ществляли на респираторах Hamilton G-5 или С-2 фирмы 
Hamilton (Швейцария) и на респираторах Servo-I фирмы 
Maquet. Режимы Intellivent-ASV и ASV применяли на 
аппарате Hamilton G-5 и C-2 (ASV). Выбор режима вен-
тиляции осуществляли при поступлении в ОРИТ ме-
тодом конвертов. 

Adaptive Support Ventilation (ASV) (в буквальном 
переводе — адаптивная поддерживающая вентиляция 
легких) — это частично автоматический режим, ко-
торый непрерывно подстраивает респираторную под-
держку под состояние и клинические потребности 
пациента, основываясь на показателях биомеханики 
дыхания. Фактически он создан для интерактивного 
поддержания «респираторного комфорта» и ориен-
тирован на скорейшее «отлучение» пациента от рес-
пиратора. В данном режиме микропроцессором рес-
пиратора регулируется величина давления вдоха для 

Показатели                                                                                                                                     Значения показателей в группах                     p 
                                                                                                                                               Intellivent-ASV            ASV                Врачебный 
                                                                                                                                                         (n=40)                  (n=40)      интерфейс (n=40)              
Возраст, лет                                                                                                                       59±8                59 (55–66)                59±11                   0,9185 
Пол (м/ж)                                                                                                                           27/13                    24/16                     30/10                   0,1701 
Рост, см                                                                                                                               171±9                   170±9             174 (167–177)           0,8706 
Вес, кг                                                                                                                              84 (71–95)              84±14                    82±12                   0,3755 
Предсказанная (идеальная) масса тела, кг                                                 68 (52–75)               65±10                      67±8                    0,1529 
Индекс массы тела, кг/м2                                                                                         27,9±4                  28,6±4                 27,2±3,6                 0,9185 
Предоперационный SpO2 на воздухе                                                             96 (95–97)           96 (95–96)            96 (95–97)               0,6971 
PaO2/FiO2, мм рт. ст. перед переводом в ОРИТ                                       310 (290–345)          319±88                  336±90                  0,4534 
Дыхательный объём (Vt, мл/кг/PBW)                                                                8 (7–9)                9 (8–10)                  9 (8–9)                  0,0757 
Положительное давление в дыхательных путях                                          7(6–8)                  7 (5–8)                   6 (5–8)                  0,2159 
в конце выдоха (PEEP, см водн. ст.)                                                                              
Изолированная реваскуляризация миокарда                                                  18                          20                            16                              
АКШ + операция на клапане                                                                                        2                             5                              2                               
Операция на сердечных клапанах (пластика или протезирование)          12                           9                             12                              
Замена корня аорты с протезированием или реимплантацией              8                             4                             10 
собственного аортального клапана (David/Bentall procedure)                                                    
Расширенная септальная миоэктомия                                                                  0                             2                              0                               

Таблица 1. Общая характеристика и интраоперационные показатели пациентов. 

Примечание. В табл. 1–3 данные представлены в виде медианы (межквартильный размах) или среднего (±SD); SD —
стандартное отклонение. PaO2/FiO2 — индекс Горовица, отношение напряжения кислорода в артериальной крови к 
фракции инсуффлируемого кислорода.



достижения целевого дыхательного объема и частоты 
дыханий, сводя к минимуму работу органов дыхания, 
основывая расчеты на уравнениях OTIS [6] и Mead [7]. 
Кроме того, автоматически регулируется число при-
нудительных и самостоятельных вдохов в зависимости 
от сохранности респираторного драйва пациента.  

Режим Intellivent-ASV обеспечивает полностью 
автоматическое управление параметрами вентиляции 
легких пациента для достижения должного газо-
обмена путем регулировки дыхательного объема 
(ДО), минутного объема дыхания (МОД), PEEP и FiO2. 
Данный алгоритм осуществляется за счет непре-
рывного мониторинга параметров биомеханики ды-
хания и информации, получаемой с интегрированных 
в аппарат пульсоксиметрического и капнографиче-
ского датчиков. Давление вдоха и оптимальная ча-
стота дыханий для минимизации работы дыхания 
рассчитываются, как и в базовом режиме, на осно-
вании уравнений OTIS и Mead. Также в данном режиме 
существует опция ранней активации автоматизиро-
ванного отлучения пациентов от респиратора.  

После оперативного вмешательства пациенты 
поступали в отделение интенсивной терапии на фоне 
продолжающейся медикаментозной седации про-
пофолом (1–2 мг/кг/ч) и ИВЛ транспортным респи-
ратором Oxylog. До согревания пациента, стабили-
зации показателей оксигенирующей функции легких 
и параметров гемодинамики (60–90 минут от поступ-
ления в ОРИТ) продолжили медикаментозную се-
дацию (значимых различий по длительности седации 
между группами не было).  

Лечение пациентов проводили в соответствии 
со стандартными протоколами ведения кардиохи-
рургических послеоперационных больных [2]. Анал-
гезию осуществляли по мультимодальному протоколу 
комбинацией нестероидных противовоспалительных 
средств и парацетамола с добавлением аналгетиков 
центрального действия (нефопам, трамадол).  

Особенности респираторной поддержки в груп-
пах сравнения. В группе Intellivent-ASV при первичной 
настройке респиратора врач устанавливал рост и 
пол пациента, на основании чего микропроцессор 
респиратора получал вводную — «идеальная масса 
тела»; разрешение на автоматическое управление 
респиратором минутной вентиляцией, FiO2 и уровнем 
PEEP, при необходимости менял границы целевых 
значений EtCO2 и SpO2; разрешение на автоматическое 
выполнение теста спонтанного дыхания. Далее рес-
пираторная поддержка осуществлялась в автомати-
ческом режиме, непрерывно при необходимости ме-
нялась минутная вентиляция в соответствии с по-
казателями EtCO2; оптимальное соотношение частоты 
дыханий, уровень давления поддержки, дыхательный 
объем рассчитывались микропроцессором аппарата 
для уменьшения работы дыхания с учетом состояния 
легочной биомеханики, PEEP и FiO2 регулировались 
также автоматически в соответствии с данными пуль-
соксиметрии. При восстановлении респираторного 
драйва и нарастания собственной дыхательной ак-

тивности пациента постепенно менялось соотноше-
ние числа принудительных и спонтанных вдохов. 
После полного восстановления собственной дыха-
тельной активности пациента и короткого обсерва-
ционного периода (10–60 минут), длительность ко-
торого устанавливалась клиницистом при настройке 
режима, аппарат проводил тест на эффективность 
спонтанного дыхания. В случае удачного прохож-
дения теста пациентом аппарат оповещал медпер-
сонал, который принимал решение о возможности 
экстубации трахеи. 

В группе ASV при настройке аппарата врач уста-
навливал рост и вес пациента; целевое значение «за-
мещения минутной вентиляции» в процентах  [за 
100% принимается «физиологическая» минутная вен-
тиляция (у взрослых пациентов — 100 мл/кг иде-
альной массы тела в минуту)]. Также докторами уста-
навливался уровень FiO2, и PEEP, предел максималь-
ного давления в дыхательных путях, ETS (expiratory 
trigger sensitivity — пороговое значение потока в про-
центах от максимального, при котором осуществ-
ляется переключение с вдоха на выдох), чувстви-
тельность триггера вдоха. Стоит признать, что при 
проведении респираторной поддержки большинство 
докторов оставляет начальные настройки чувстви-
тельности триггера вдоха, ETS и изменяет лишь FiO2, 
PEEP и процент замещения минутной вентиляции, 
увеличивая или уменьшая его величину в зависи-
мости от показателей капнографии или PaCO2 [20]. 

В группе врачебного интерфейса начальным 
режимом вентиляции был SIMV (Synchronized Inter-
mittent Mandatory Ventilation) с вдохами, управляе-
мыми по объему (volume control) или по давлению 
(pressure control). Врачом вручную устанавливались 
FiO2, PEEP, величина дыхательного объема или дав-
ления вдоха, частота дыханий и отношение длитель-
ности вдоха к выдоху. После пробуждения пациента, 
восстановления мышечного тонуса врачом редуци-
ровалось число принудительных вдохов, при необхо-
димости менялась величина дыхательного объема, 
давление поддержки самостоятельных вдохов. После 
восстановления респираторного драйва пациента 
респираторная поддержка до перевода на самостоя-
тельное дыхание осуществлялась в режиме под-
держки давлением (Pressure Support Ventilation). 

Параметры респираторной поддержки, решение 
об экстубации трахеи во всех трех группах выбирал 
реаниматолог, осуществлявший лечение пациента. 
В исследовании было задействовано 8 докторов, 
каждый из которых участвовал в проведении рес-
пираторной поддержки у четырех–пяти пациентов 
в каждой из групп. Исследователь фиксировал и до-
кументировал все действия врачей и измерял за-
траченное ими время. 

Параметры, регистрировавшиеся исследователем:  
1. Непосредственно связанные с настройкой 

параметров респираторной поддержки: изменения 
режимов ИВЛ и ВВЛ (изменение частоты принуди-
тельных и самостоятельных вдохов), частота кор-
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рекции параметров; величина ДО, уровень PS и PEEP, 
driving pressure и FiO2. 

2. Связанные с присутствием врача около ап-
парата ИВЛ: количество подходов и вносимых изме-
нений в настройки; суммарное время, проведенное 
около респиратора; необходимость коррекции в слу-
чае развития апноэ или брадипноэ.  

3. Связанные с длительностью проводимой рес-
пираторной поддержки: общее время респираторной 
поддержки в ОРИТ; время искусственной и вспомо-
гательной (без принудительных вдохов) вентиляции; 
время от пробуждения до перевода на самостоятельное 
дыхание; время от восстановления собственной ды-
хательной активности до перевода на ВВЛ.  

Анализ артериального газообмена и кислотно-
основного состояния осуществляли во время про-
ведения ИВЛ, через 30 минут после перевода на вспо-
могательную вентиляцию и за 15 минут до экстубации 
трахеи на анализаторе газов и электролитов крови 
Gem Premier 4000 (Instrumentation Laboratory, США). 

Во всех группах готовность к экстубации трахеи 
оценивали в соответствии с критериями внутреннего 
протокола отделения, основанного на международном 
протоколе «Evidence — based guidelines for weaning 
and discontinuation of ventilatory support»  [21]: вос-
становление ясного сознания, выполнение команд, 
отсутствие ажитации при FiO2 меньше 0,4, индексе 
PaO2/FiO2 больше 200, положительном давлении в 
конце выдоха < 7 см вод. ст., стабильной гемодинамике, 
рН артериальной крови > 7,3–7,35 < PаСO2 < 45 мм рт. 
ст., температура тела выше 36°С.  

Для оценки безопасности проводимой респи-
раторной поддержки анализировали величину ды-
хательного объема, движущее давление или разницу 
между давлением плато на вдохе и ПДКВ (driving 
pressure — UP), значение используемого FiO2, уро-
вень ПДКВ и рассчитывали mechanical power  [22] 
посредством упрощенных уравнений [23] (mechanical 
power — «механическая сила или мощность», сово-
купный оценочный показатель агрессивности про-
водимой вентиляции, учитывающий частоту дыха-
ния, уровень PEEP, величину UP и ДО). 

Материалы исследования подвергли статисти-
ческой обработке с использованием методов пара-
метрического и непараметрического анализа. На-
копление, корректировку, систематизацию исходной 
информации и визуализацию полученных результатов 
осуществляли в электронных таблицах Microsoft 
Office Excel 2016. Статистический анализ проводили 
с использованием программы STATISTICA 10.0 (раз-
работчик — Stat Soft. Inc). Количественные показатели 
оценивали на предмет соответствия нормальному 
распределению, для этого использовали критерий 
Шапиро–Уилка. В случае описания количественных 
показателей, имеющих нормальное распределение, 
полученные данные объединяли в вариационные 
ряды, в которых проводили расчет средних арифме-
тических величин (M) и стандартных отклонений 
(SD). Совокупности количественных показателей, 

распределение которых отличалось от нормального, 
описывали при помощи значений медианы (Me) и 
межквартильного интервала (25 и 75 процентилей). 
Номинальные данные описывали с указанием абсо-
лютных значений и процентных долей. Статистиче-
скую значимость различий количественных показа-
телей, имеющих нормальное распределение, между 
группами оценивали при помощи однофакторного 
дисперсионного анализа путем расчета критерия F с 
поправкой на множественные сравнения Бонферрони. 
При сравнении нескольких выборок количественных 
данных, имеющих распределение, отличное от нор-
мального, использовали критерий Краскела–Уоллиса. 
Сравнение номинальных данных проводили при по-
мощи критерия χ2 Пирсона и точного критерия Фи-
шера. Значение р-value менее 0,05 свидетельствовало 
о наличии статистически значимых различий.  

Результаты и обсуждение 
Согласно полученным данным, по мере ро-

ста вовлеченности аппарата в управление ИВЛ 
(от врачебного управления к режимам ASV и 
Intellivent-ASV) прогрессивно уменьшалась сте-
пень участия врача в проведении респираторной 
поддержки. Время, затраченное на управление 
ИВЛ в группе Intellivent-ASV, оказалось прак-
тически в три раза меньше, нежели в группе 
ASV и в четыре раза меньше, чем в группе вра-
чебных указаний (табл. 2). При использовании 
Intellivent-ASV практически не требовалась кор-
рекция параметров, в группе ASV по сравнению 
с врачебным управлением параметры коррек-
тировались в два раза реже. 

Также в группах сравнения статистически 
значимо различалось время от поступления 
пациента в ОРИТ до экстубации трахеи. В группе 
полностью автоматического управления пара-
метрами длительность респираторной поддерж-
ки была в среднем на 15% короче, чем в группе 
полуавтоматического и в группе врачебных ре-
шений (табл. 2). 

В группах применения интеллектуальных 
режимов число навязанных вдохов автомати-
чески редуцировалось по восстановлению рес-
пираторного драйва пациента, и фактически 
начиналась вентиляция легких во вспомога-
тельном режиме и к пробуждению, как правило, 
все вдохи уже были спонтанными. Это соот-
ветствует современным рекомендациям, со-
гласно которым большинству пациентов, нуж-
дающихся в респираторной поддержке, реко-
мендованы режимы вспомогательной венти-
ляции (без аппаратных вдохов, параметры ко-
торых заданы врачом), так как это способствует 
лучшему расправлению базальных отделов лег-
ких, предотвращению атрофии дыхательной 
мускулатуры, более равномерному распреде-
лению газа, сокращению длительности респи-
раторной поддержки и частоты развития вен-
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Показатели                                                                                                                                     Значения показателей в группах                     p 
                                                                                                                                               Intellivent-ASV            ASV                Врачебный 
                                                                                                                                                         (n=40)                  (n=40)      интерфейс (n=40)              
Длительность респираторной поддержки в ОРИТ                                    226±31                 259±66                  271±78                  0,0042 
(время до экстубации трахеи), мин                                                                                                                                                              p1–2=0,0167 
                                                                                                                                                                                                                                          p1–3=0,009 
Количество подходов клинициста к респиратору                                      2(1–2)                  3 (2–4)                   4 (3–5)                 <0,0001 
на одного пациента                                                                                                                                                                                               p1–2=0,0001 
                                                                                                                                                                                                                                         p1–3<0,0001  
                                                                                                                                                                                                                                         p2–3=0,0112 
Количество ручных вносимых изменений                                                     0 (0-0)                  2 (2–3)                   4 (3–5)                 <0,0001 
в настройки вентилятора на одного пациента                                                                                                                                       p1–2<0,0001 
                                                                                                                                                                                                                                         p1–3<0,0001 
                                                                                                                                                                                                                                         p2–3=0,0003 
Время, потраченное врачом на респиратор                                               35 (27–45)               99±35                   164±69                <0,0001 
на одного пациента, сек                                                                                                                                                                                      p1–2<0,0001 
                                                                                                                                                                                                                                         p1–3<0,0001 
                                                                                                                                                                                                                                         p2–3=0,0045 

Во время искусственной вентиляции (с навязанными вдохами)  
PaO2/FiO2, мм рт. ст.                                                                                              358 (330–380)          373±64                  372±50                  0,3038  
SpO2, %                                                                                                                            98 (97–99)        100 (99–100)        99 (99–100)            <0,0001 
                                                                                                                                                                                                                                         p1–2<0,0001 
                                                                                                                                                                                                                                         p1–3=0,0001 
FiO2, %                                                                                                                             26 (24–30)           34 (30–35)            34 (30–38)             <0,0001 
                                                                                                                                                                                                                                         p1–2<0,0001 
                                                                                                                                                                                                                                         p1–3<0,0001 
PaO2, мм рт. ст.                                                                                                           95 (85–104)      123 (109–133)     125 (107–140)          <0,0001 
                                                                                                                                                                                                                                         p1–2<0,0001 
                                                                                                                                                                                                                                         p1–3<0,0001 
PaCO2, мм рт. ст.                                                                                                         42 (40–44)           39(37–42)            38 (37–41)               0,0002 
                                                                                                                                                                                                                                          p1–2=0,005 
                                                                                                                                                                                                                                         p1–3=0,0003 
pH                                                                                                                                      7,39±0,04             7,4±0,04              7,41±0,04               0,0469 
Дыхательный объем (Vt), мл/кг/PBW                                                                6 (6–7)                7 (6–7,7)                 7 (7–8)                 <0,0001 
                                                                                                                                                                                                                                         p1–2=0,0016 
                                                                                                                                                                                                                                         p1–3=0,0001 
�P (движущее давление), см водн. ст.                                                               6 (6–7)                  6 (6–7)                 7,3 (7–9)               <0,0001 
                                                                                                                                                                                                                                         p1–3=0,0001 
                                                                                                                                                                                                                                         p2–3=0,0005 
РЕЕР, см. водн. ст.                                                                                                          5 (5–7)                8 (7–10)                 7 (6–9)                 <0,0001 
                                                                                                                                                                                                                                         p1–2=0,0001 
                                                                                                                                                                                                                                         p1–3=0,0004 
Механическая сила, J/мин                                                                                       8 (6–9)                  8 (6–9)                  9 (7–11)                 0,0797 
Длительность периода вентиляции                                                                  132±36                 169±68                  189±71                  0,0002  
с навязанными вдохами, мин                                                                                                                                                                          p1–2=0,0012 
                                                                                                                                                                                                                                         p1–3=0,0002 

Без принудительных вдохов в группах Intellivent-ASV ASV и в режиме PSV в контрольной группе 
PaO2/FiO2 мм рт. ст.                                                                                                     371±45                 364±62                  385±49                    0,19 
Прирост индекса PaO2/FiO2 с момента поступления в ОРИТ, n         34 (85%)            29 (72,5%)            27 (67,5%)                0,147 
SpO2, %                                                                                                                            98 (97–98)         99 (99–100)          99 (98–100)            <0,0001 
                                                                                                                                                                                                                                         p1–2<0,0001 
                                                                                                                                                                                                                                         p1–3=0,0001 
FiO2, %                                                                                                                                  26±4                31 (30–35)            30 (30–36)             <0,0001 
                                                                                                                                                                                                                                         p1–2<0,0001 
                                                                                                                                                                                                                                         p1–3<0,0001 
PaO2, mmHg                                                                                                                 91 (84–104)      115 (105–130)    120 (109–137 )         <0,0001 
                                                                                                                                                                                                                                         p1–2=0,0001 
                                                                                                                                                                                                                                         p1–3<0,0001 
PaCO2, mmHg                                                                                                                    40±2                38 (37–41)           38 (36–40)               0,0553 
pH                                                                                                                                      7,39±0,03             7,4±0,04                7,4±0,03                  0,406 
Дыхательный объем (Vt), мл/кг/PBW                                                                8 (7–8)                7,5 (7–8)                 8 (7–9)                  0,0573 
PS, см водн. ст.                                                                                                                5 (5–5)                  5 (5–7)                   8 (7–9)                 <0,0001 
                                                                                                                                                                                                                                         p1–3<0,0001 
                                                                                                                                                                                                                                         p2–3<0,0001 
PEEP см водн. ст.                                                                                                            5 (5–5)                  7 (5–8)                  7 (5–8)                 <0,0001 
                                                                                                                                                                                                                                         p1–2<0,0001 
                                                                                                                                                                                                                                         p1–3<0,0001 
Продолжительность спонтанной вентиляции*, мин                           90 (75–103)        80 (60– 110)         60 (60–105)             0,0462 
                                                                                                                                                                                                                                         p1–3=0,0162

Таблица 2. Особенности проведения респираторной поддержки в группах сравнения.



27w 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 ;  3

https://doi.org/10.15360/1813-9779-2022-3-21-29
В помощь практику ющему врачу

тилятор-ассоциированной пневмонии [24]. Так-
же следует отметить, что уровень поддержки 
давлением (PS) во время проведения вспомо-
гательной вентиляции значимо ниже при при-
менении интеллектуальных технологий. 

В группе врачебного контроля от восста-
новления собственной дыхательной активности 
до снижения врачом числа аппаратных вдохов 
или перевода в режим PSV проходило в среднем 
39 мин, а пробуждение пациента и восстанов-
ление дыхательной активности не всегда сов-
падало с переводом аппарата в более щадящие 
режимы, и этот период в среднем составил 30 
мин. Возможно, именно с этим фактом связано 
то, что у больных из группы, где ИВЛ управляли 
врачи, чаще отмечали такие нежелательные 
явления, как беспокойство, что сопровождалось 
тахикардией, постукиваниями по кровати, раз-
витием эпизодов тахипноэ и конкуренции с ап-
паратом. В группе Intellivent-ASV подобные эпи-
зоды наблюдали у пяти пациентов из 40 (12,5%), 
в группе ASV — у 4 из 40 (10%), в то время как в 
контрольной группе — у 9 из 40 (22,5%), однако 
различия были статистически незначимыми. 

Во время перевода на самостоятельное ды-
хание у части пациентов развивалось брадип-
ноэ [Intellivent-ASV у 20 пациентов (50%); ASV — 
у 12 пациентов (30%); группа традиционных ре-
жимов у 15 пациентов (37,5%)], однако в группах 
применения интеллектуальных технологий ав-
томатически включались принудительные вдо-
хи, и механическая респираторная поддержка 
продолжалась вплоть до клинической возмож-
ности вновь минимизировать аппаратные ды-
хания, а в группе врачебного управления, при 
этом включалась резервная вентиляция с опре-
деленным количеством навязанных вдохов в 
режиме по давлению (полная ИВЛ), что влекло 
за собой необходимость коррекции режима 
вентиляции врачом и в некоторых случаях при-

водило к асинхрониям. Значимых различий 
между группами по данному эпизоду не обна-
ружили. Важно отметить, что в автоматизиро-
ванных группах навязанные вдохи по возобнов-
лению дыхательной активности пациента ре-
дуцировались автоматически, а в группе вра-
чебного протокола это вновь требовало вра-
чебного вмешательства. 

Полученные при исследовании данные по-
казали, что применение интеллектуальных ре-
жимов позволяет значительно снизить нагрузку 
на персонал, повысить безопасность послеопе-
рационной вентиляции легких. В условиях 
ограниченных ресурсов использование данных 
технологий может явиться важным фактором 
для улучшения результатов лечения пациентов. 

Результаты нашего исследования в целом 
сопоставимы с результатами исследований, про-
веденных у кардиохирургических пациентов: в 
группе Intellivent-ASV реже требовалось участие 
персонала в управлении работой аппарата и 
смена параметров вентиляции [13–15]. В группе 
ASV участие персонала требовалось чаще, не-
жели в группе полностью автоматического ре-
жима, однако и время, проведенное у респира-
тора и частота коррекции настроек все равно 
оказалась значимо ниже, нежели в группе пол-
ностью врачебного управления.  

В отличие от наших результатов, в работе 
A. J. Beijers и E. Fot [13, 15] длительность аппа-
ратной поддержки в группах сравнения не от-
личалась, что можно объяснить разницей в ло-
кальных протоколах проведения ИВЛ. При этом 
в случае использования полуавтоматической 
технологии мы отметили, что время респира-
торной поддержки в группе ASV практически 
не отличалось от данных, полученных зарубеж-
ными исследователями, в то время как дли-
тельность вентиляции в группе традиционных 
режимов, выполненных за рубежом, была выше, 

Показатели                                                                                                                                     Значения показателей в группах                     p 
                                                                                                                                               Intellivent-ASV            ASV                Врачебный 
                                                                                                                                                         (n=40)                  (n=40)      интерфейс (n=40)              
Время от пробуждения до перевода                                                                  0 (0–0)                0 ( 0–12)               30 (0–60)               <0,0001 
на спонтанные режимы, мин                                                                                                                                                                          p1–3<0,0001 
                                                                                                                                                                                                                                         p2–3=0,0087 
Время между восстановлением собственной дыхательной                       0                             0                     39 (25–46)             <0,0001 
активности и изменением числа принудительных дыханий                                                                                                         p1–3<0,0001 
или спонтанной вентиляции, мин                                                                                                                                                               p2–3<0,0001 

После экстубации трахеи 
Реинтубация трахеи                                                                                                          0                             0                              0                               
В первые 12 часов после экстубации трахеи                                                       2                             1                              1                               
Длительность нахождения в ОРИТ, сутки                                                       1 (1–1)                  1 (1–1)                   1 (1–1)                      — 
Длительность нахождения в клинике                                                              7 (7–8)                8 (7–10)                 8 (8–10)                 0,0411 
после оперативного вмешательства, сутки                                                           
Внутригоспитальная летальность, n                                                                      0                             0                              0                               

Продолжение табл. 2. 

Примечание. * — здесь в качестве продолжительности спонтанной вентиляции в группах Intellivent-ASV и ASV учиты-
вается время, проведенное без принудительных вдохов, а в контрольной группе — время, проведенное на ИВЛ с под-
держкой давлением.



что опять-таки можно объяснить разницей ло-
кальных протоколов [16–20]. 

Практически по всем параметрам, по ко-
торым оценивали безопасность проводимой 
респираторной поддержки [величина дыхатель-
ного объема, driving pressure — (�P), FiO2, уро-
вень ПДКВ], мы получили статистически значи-
мые отличия между группами (табл. 2). Величина 
дыхательного объема была ниже при проведе-
нии принудительной вентиляции во время ис-
пользования Intellivent-ASV, а во время вспо-
могательной вентиляции величины дыхатель-
ного объема были равнозначны во всех трех 
группах сравнения при более низкой величине 
PS в «интеллектуальных» группах, и, что очень 
важно отметить, в этих группах ниже был уро-
вень driving pressure во время периода венти-
ляции с навязанными вдохами. 

Уровень используемого FiO2 и PEEP во все 
фазы респираторной поддержки был ниже в 
группе применения Intellivent-ASV. Мы считаем 
важным достижением возможность работы при 
более низких значениях FiO2, поскольку пред-
отвращение гипероксии является одной из це-
лей протективной вентиляции, а негативные 
стороны гипероксии (увеличение количества 
абсорбционных ателектазов, легочного повреж-
дения) хорошо показаны в работах S. R. Pannu, 
R. Panvar  [25, 26]. Значимых различий по ве-
личине mechanical power не получили. 

Во время проведения респираторной под-
держки отметили, что величина PaO2 и показа-
тель SpO2 были значимо ниже в группе Intel-
livent-ASV, но они были абсолютно физиоло-
гичны и не было значимых различий по индексу 
Горовица во всех группах: ни во время венти-
ляции (табл. 2), ни после перевода на самостоя-
тельное дыхание, ни через 12 часов после экс-
тубации трахеи (табл. 3). Несмотря на получен-
ные различия по величинам PaCO2, во всех 
группах показатели оставались в пределах фи-
зиологических значений (табл. 2 и 3). 

Интеллектуальные режимы относится к ав-
тономным роботическим и полуроботическим 
технологиям, функционирующим в полностью 
замкнутом цикле, когда на основе данных пуль-
соксиметрии, капнографии и механики дыхания 
респиратор автоматически подбирает оптималь-
ные параметры вентиляции для достижения це-

левых показателей газообмена, по мере стаби-
лизации состояния пациента осуществляет пе-
ревод от полной искусственной вентиляции лег-
ких через вспомогательные режимы к самостоя-
тельному дыханию без участия медицинского 
персонала, который выполняет функции наблю-
дения и контроля, а в случае полуроботической 
технологии респиратор выбирает наиболее под-
ходящий и безопасный паттерн респираторной 
поддержки для каждого конкретного больного, 
что позволяет значительно проще персонали-
зировать проводимую респираторную поддержку 
без неустанного контроля клинициста. 

Положительной стороной использования 
интеллектуальных режимов является возмож-
ность лучшего освоения современных прин-
ципов протективной вентиляции легких и после-
дующего применения полученных навыков на 
практике. Отметили, что после начала приме-
нения интеллектуальных технологий нашими 
коллегами значительно чаще в рутинной прак-
тике устанавливаются более низкие значения 
давлений в фазы вдоха и выдоха, меньшие ве-
личины дыхательного объема и FiO2, активнее 
и раньше осуществляется перевод на спонтан-
ные режимы пациентов, находящихся на «тра-
диционных» режимах вентиляции. 

Ограничениями исследования можно счи-
тать «человеческий фактор», как было показано 
выше, в исследовании участвовало 8 врачей, 
каждый из которых имеет собственный опыт 
и устоявшиеся алгоритмы при проведении вен-
тиляции легких. Кроме того, число подходов 
врача к аппарату и время, потраченное на из-
менение режимов вентиляции, могло зависеть 
от личностных характеристик и его базовой 
подготовки по проведению вентиляции легких. 

Заключение 
Сравнение интеллектуальных технологий 

респираторной поддержки с традиционным 
протоколом аппаратной вентиляции в раннем 
послеоперационном периоде у кардиохирурги-
ческих пациентов показало, что их применение 
дает возможность интерактивно персонализи-
ровать и корректировать проводимую респи-
раторную поддержку, значительно снижая вра-
чебное участие в этом процессе и обеспечивая 
наиболее безопасные параметры вентиляции.
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Время после экстубации трахеи                             Показатель                           Значения показателей в группах                     p 
                                                                                                                                               Intellivent-ASV            ASV                Врачебный 
                                                                                                                                                         (n=40)                  (n=40)      интерфейс (n=40)              
30 мин                                                                                           SpO2                        94 (93–95)                94±2                       94±2                    0,1614 
                                                                                                    PaO2/FiO2               335 (321–345)   317 (300–352)     337 (302–365)           0,3071 
                                                                                                        PaCO2                      39 (38–41)           39 (36–41)            38 (37–41)               0,3400 
12 час                                                                                             SpO2                        95 (94–96)           95 (93–95)          94,5 (93–96)             0,0489 
                                                                                                    PaO2/FiO2               347 (335–361)   338 (302–397)     332 (300–369)           0,2725 
                                                                                                        PaCO2                            39±2               39 ( 38–41)           39 (38–41)               0,7742 

Таблица 3. Основные показатели респираторного мониторинга после экстубации трахеи. 
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Значение эритроцитсодержащих компонентов донорской крови 
в объеме первичного заполнения контура искусственного 

кровообращения в развитии системного воспаления 
при коррекции врожденных пороков сердца у детей  

Д. В. Борисенко, А. А. Ивкин*, Д. Л. Шукевич, Р. А. Корнелюк 

Научно-исследовательский институт комплексных проблем сердечно-сосудистых заболеваний,  
Россия, 650002, г. Кемерово, Сосновый бульвар, д. 6 

Для цитирования: Д. В. Борисенко, А. А. Ивкин, Д. Л. Шукевич, Р. А. Корнелюк. Значение эритроцитсодержащих 
компонентов донорской крови в объеме первичного заполнения контура искусственного кровообращения в раз-
витии системного воспаления при коррекции врожденных пороков сердца у детей. Общая реаниматология. 2022; 
18 (3): 30–37. https://doi.org/10.15360/1813-9779-2022-3-30-37 [На русск. и англ.] 

Резюме 
Большое количество патогенных факторов, сопровождающих любую кардиохирургическую опе-

рацию, приводит к возникновению системного воспалительного ответа (СВО) в интраоперационном 
периоде. Учитывая ежегодный рост количества кардиохирургических вмешательств в мире, актуаль-
ной является задача профилактики СВО.  

Цель исследования: установить влияние отказа от применения компонентов донорской крови в 
объеме первичного заполнения аппарата искусственного кровообращения у детей с септальными врож-
денными пороками сердца (ВПС), оперированных в условиях искусственного кровообращения (ИК), на 
выраженность СВО. 

Материалы и методы. В проспективное, рандомизированное исследование включили 40 детей, 
медианный возраст которых составил 14 [12–22,5] месяцев, вес — 8,8 [7,25–11] кг. Всем пациентам про-
водили радикальную коррекцию септальных ВПС в условиях ИК. Пациентов разделили на 2 группы, 
в зависимости от использования компонентов донорской крови в объеме первичного заполнения 
аппарата искусственного кровообращения. Степень выраженности СВО оценивали с использова-
нием четырех специфических маркеров в сыворотке крови: интерелейкин 1b (IL-1b), интерлейкин 6 
(IL-6), интерлейкин 10 (IL-10) и фактор некроза опухоли альфа (TNF-α), измеренных до начала опе-
рации, после завершения ИК и через 16 часов после оперативного вмешательства. Кроме того, про-
вели анализ течения интра- и послеоперационного периода.  

Результаты. Безопасность предложенной стратегии отказа от использования донорской крови под-
твердили отсутствием каких-либо органных дисфункций у всех пациентов, а также значимой разницы 
по показателям баланса доставки и потребления кислорода. Помимо этого, значения маркеров СВО 
IL-1b (pg/ml) — 2,86 [2,7–3,11] vs 3,3 [3,2–3,48] (p=0,003) и TNF-α (pg/ml) — 1,33 [1,26–1,76] vs 1,81 [1,37–3,3] 
(p=0,034) имели более высокие значения среди пациентов с трансфузией в точке после завершения ИК. 
При этом IL-6 (pg/ml) — 31,56 [26,83–48,89] vs 48,91 [33,89–57,6] (p=0,087) и IL-10 (pg/ml) — 0,69 [0,6–0,83] vs 
0,8 [0,76–1,43] (p=0,005) были статистически значимо выше в группе с использованием компонентов до-
норской крови через 16 часов после оперативного вмешательства.  

Заключение. Обоснована и доказана безопасность и эффективность искусственного кровообра-
щения без использования компонентов донорской крови для снижения выраженности системного 
воспалительного ответа у детей при коррекции септальных врожденных пороков сердца. 

Ключевые слова: дети; кардиохирургия; искусственное кровообращение; системный воспали-
тельный ответ  
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Summary 
Various pathological factors accompanying any cardiac surgery can cause intraoperative systemic inflam-

matory responses (SIR). As the number of cardiac surgical interventions grows worldwide, the issue of SIR pre-
vention appears highly relevant. 

Aim of the study. To determine the effect of not using donor blood components in the priming of the car-
diopulmonary bypass circuit in children with septal congenital heart defects, operated under cardiopulmonary 
bypass, on the severity of SIR. 

Material and methods. A prospective, randomized study included 40 children with a median age of 14 [12–22.5] 
months and weight of 8.8 [7.25–11] kg. All patients underwent radical correction of septal defect under cardiopul-
monary bypass. The patients were divided into two groups depending on the use of donor blood components 
for priming the CPB. The severity of SIR was assessed using four specific serum biomarkers such as interleukin 
1b (IL-1b), interleukin 6 (IL-6), interleukin 10 (IL-10), and tumor necrosis factor alpha (TNF-α), measured before 
the operation, after the CPB and 16 hours after the surgery. In addition, the intra- and postoperative periods 
were evaluated. 

Results. The safety of the proposed strategy of skipping the donor blood was confirmed by lack of any 
organ dysfunction in all patients, as well as a significant difference in the balance of oxygen delivery and 
consumption. In addition, the levels of systemic inflammation markers after CPB were significantly higher 
in patients who had transfusion: IL-1b was 3.3 [3.2–3.48] pg/mL vs 2.86 [2.7–3.11] pg/mL (P=0.003) and TNF-α 
reached 1.81 [1.37–3.3] pg/mL vs 1.33 [1.26–1.76] pg/mL (P=0.034). Meanwhile, 16 hours post surgery, IL-6 
and IL-10 levels were significantly higher in the group using donor blood components with IL-6 being 
48.91 [33.89–57.6] pg/mL vs 31.56 [26.83–48.89] pg/mL (P=0.087) and IL-10 reaching 0.8 [0.76–1.43] pg/mL 
vs 0.69 [0.6–0.83] pg/mL (P=0.005). 

Conclusion. The study demonstrates and confirms the safety and efficacy of cardiopulmonary bypass with-
out using donor blood components to reduce the severity of the systemic inflammatory response in children 
undergoing correction of septal congenital heart defects. 

Keywords: children; cardiac surgery; cardiopulmonary bypass; systemic inflammatory responses 
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Введение 
Операция любого профиля сопровожда-

ется обширным спектром факторов, которые 
способны инициировать системный воспали-
тельный ответ (СВО), как-то, действие анесте-
тиков, изменения газового и кислотно-основ-
ного состояния крови, нестабильность гемо-
динамики и многие другие [1]. Все эти факторы, 
конечно же, присущи и операциям по коррек-
ции врожденных пороков сердца у детей, но 
их отличает, во-первых, большой объем вме-
шательства и травмы тканей, а во-вторых, то, 
что в большинстве случаев проводятся они в 
условиях искусственного кровообращения 
(ИК). При этом ИК сопряжено с целым рядом 
патогенных факторов: контакт крови с поверх-
ностью контура аппарата ИК и воздушной сре-
дой в кардиотомном резервуаре, гемодилюция, 
воздействие роликовых насосов на форменные 
элементы крови, непульсирующий крово-
ток [2–4]. Все это вкупе с другими факторами 
выступает источником запуска первой фазы 
развития СВО с участием гуморального (си-
стема комплемента, коагуляционное звено, 
выброс цитокинов) и клеточного ответа (ак-
тивация лейкоцитов, тромбоцитов). Далее сле-
дует вторая фаза, обусловленная воздействием 
ишемии-реперфузии из-за пережатия аорты 
и нефизиологического характера кровотока 
при ИК  [2]. Нельзя забывать и повышенной 
предрасположенности детей, особенно первого 
года жизни и с массой тела менее 10 кг, к раз-

витию СВО, что объясняется их функциональ-
ными особенностями [5, 6].  

Учитывая сложность и полиэтиологич-
ность развития СВО, существует множество 
подходов к его ограничению, например, интра-
операционное введение глюкокортикостерои-
дов [7], однако существуют исследования, сви-
детельствующие об отсутствии их влияния на 
риск возникновения СВО даже в высоких дозах 
в виде пульс-терапии [8, 9]. Большие надежды 
возлагались на гипотермию, но даже глубокий 
ее уровень, до 24°C, во время ИК у детей также 
не оправдал себя, как мера борьбы с возник-
новением СВО [10]. Заслуживают внимания ис-
следования, показывающие снижение кон-
центрации медиаторов воспаления на этапе 
ИК в группе с гипотермией, тем не менее, она 
становилась сопоставимой в группах сразу же 
после завершения основного этапа операции, 
что свидетельствует о задержке их высвобож-
дения, но не снижении общей концентра-
ции  [11]. В детской кардиохирургии хорошо 
себя зарекомендовали стандартная и модифи-
цированная ультрафильтрация, значимо сни-
жающие уровень СВО [12]. Кроме того, эффек-
том редукции СВО обладает и использование 
лейкоцитарных фильтров в ходе ИК [13].  

Еще одним методом ограничения СВО при 
кардиохирургических операциях является ре-
стриктивный подход к трансфузии компонентов 
донорской крови. Специфической особенностью 
операций с применением ИК является несоот-
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ветствие объема экстракорпорального контура 
и объема циркулирующей крови ребенка, осо-
бенно на первом году жизни, что может приво-
дить к критической гемодилюции. Для профи-
лактики такого осложнения в объем первичного 
заполнения ИК добавляются компоненты до-
норской крови, наиболее часто применяемым 
из которых является эритроцитарная масса. 
При этом существуют исследования, которые 
показывают роль трансфузии, как фактора раз-
вития СВО [14]. На данный момент нет единой 
стратегии по применению или отказу от транс-
фузии у детей, особенно весом от 7 до 10 кг. Из 
всего перечисленного можно заключить, что 
тема так называемой «бескровной перфузии» у 
детей представляет интерес как с точки зрения 
безопасности, так и эффективности по отно-
шению к редукции интраоперационного СВО.  

Материал и методы 
Исследование провели на базе отделения ане-

стезиологии и реанимации ФГБНУ НИИ КПССЗ. Об-
следовали 40 детей в возрасте от 6 до 36 месяцев, 
средний возраст составил 14 [12–22,5] месяцев, вес — 
8,8  [7,5–11] кг, которым выполнили плановую ради-
кальную коррекцию дефекта межжелудочковой или 
межпредсердной перегородки в условиях ИК. Анализ 
мощности исследования проводили по формуле: 

n=(t2*P*Q)/�2, 
где t — критическое значение критерия Стью-

дента при соответствующем уровне значимости; в 

данном исследовании — 0,05; � — предельно допу-
стимая ошибка (%); P — доля случаев, в которых 
встречали изучаемый признак (%); Q — доля случаев, 
в которых не встречали изучаемый признак (100-P). 
Согласно данному расчету, в исследование необходимо 
было включить 196 пациентов. Однако, поскольку 
эффект ограничения трансфузии эритроцитарной 
массы в отношении снижения выраженности СВО 
был значителен, для доказательства того, что он не 
случаен достаточно было небольшого числа пациентов, 
которых включили в исследование. Данное исследо-
вание являлось пилотным, и в дальнейшем планиру-
ется обследование не менее 200 пациентов с публи-
кацией результатов. Исследование являлось проспек-
тивным, рандомизированным и было одобрено ло-
кальным этическим комитетом Научно-исследова-
тельского института комплексных проблем сердеч-
но-сосудистых заболеваний (НИИ КПССЗ).  

При включении в исследование пациент про-
ходил рандомизацию методом конвертов в одну из 
двух групп: 

• Исследуемая группа: первичный объем за-
полнения аппарата ИК на основе коллоидно-кри-
сталлоидных растворов без эритроцитарной массы 
(20 пациентов); 

• Контрольная группа: первичный объем за-
полнения АИК на основе коллоидно-кристаллоидных 
растворов с использованием эритроцитарной массы 
(20 пациентов).  

Характеристику пациентов представили в 
табл. 1.  

Показатели                                                                                                                      Значения показателей в группах                           р 
                                                                                                                                                 Исследуемая                  Контрольная                            
Число пациентов                                                                                                        20 (50%)                             20 (50%)                               1 
Мужского пола                                                                                                             7 (35%)                               9 (45%)                             0,52 
Женского пола                                                                                                            13 (65%)                             11 (55%)                            0,52 
Возраст, месяцев                                                                                                     15 [12–23,3]                      13 [11–21,3]                         0,27 
Рост, см                                                                                                                           81 [76–86]                      75 [71,3–84,3]                       0,14 
Масса тела, кг                                                                                                         10,5 [9,2–11,3]                   9,2 [8,7–11,8]                       0,15 

Лабораторные показатели крови до операции 
Лейкоциты, (109 / л                                                                                               7,4 [6,6–7,9]                          7,5 [7–9]                            0,17 
Эритроциты, (1012 / л                                                                                          4,6 [4,5–4,75]                       4,6 [3,9–5]                            0,7 
Гемоглобин, г / л                                                                                                 118,5 [115–121,3]              117 [112,8–119]                     0,29 
Гематокрит, %                                                                                                              36 [34–38]                          35 [33–37]                          0,34 
Прямой билирубин, µмол/ л                                                                             2,4 [2,1–3,3]                      2,9 [2,1–3,7]                         0,54 
Непрямой билирубин, µмол / л                                                                       4,3 [2,5–5,5]                      4,5 [2,4–6,7]                         0,68 
Креатинин, µмол / л                                                                                           38,5 [30,5–44,3]                 31 [24,3–43,3]                       0,23 
Мочевина, ммол/ л                                                                                                 3,8 [3,4–4,3]                            4 [3–5]                              0,98 
Концентрация NGAL до операции, нг/мл                                            49,19 [24,3–100,1]         45,98 [34,58–98,98]                   0,3 
Хирургическое вмешательство 
Диагноз                                                                                                                                     

Дефект межпредсердной перегородки                                                 15 (75%)                             15 (75%)                               1 
Дефект межжелудочковой перегородки                                               5 (25%)                               5 (25%)                                1 

Хирургический доступ                                                                                                      
Срединная стернотомия                                                                               14 (70%)                             15 (75%)                            0,85 
Боковая стернотомия                                                                                      6 (30%)                               5 (25%)                             0,85 

Длительность операции                                                                                    196 [188–203]                   189 [181–200]                        0,3 
Длительность ИК, мин                                                                                         40,5 [33–47]                      45 [35–49,5]                          0,5 
Длительность пережатия аорты, мин                                                        27,5 [20,3–33]                  29 [22,3 –36,3]                      0,59

Таблица 1. Характеристика групп пациентов.

Примечание. Здесь и далее: NGAL — neutrophil gelatinase-associated lipocalin. Статистически значимыми считали раз-
личия при р<0,05. 
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Всем пациентам проводили анестезиологиче-
ское обеспечение по одинаковой схеме, принятой в 
клинике. После поступления пациента в операцион-
ную под местной анестезией выполняли катетери-
зацию периферической вены. Индукцию анестезии 
осуществляли посредством введения пропофола в 
дозе 2–3 мг/кг и фентанила 5 мкг/кг. С целью мио-
релаксации использовали пипекурония бромида в 
дозе 0,1 мг/кг. Далее осуществляли интубацию тра-
хеи, катетеризацию центральной вены, лучевой ар-
терии и мочевого пузыря. При начале оперативного 
вмешательства применяли болюсное введение фен-
танила 5 мкг/кг. Поддерживающая анестезия 
включала в себя постоянную инфузию пропофола 
в дозе 2–4 мг/кг/час и фентанила 5 мкг/кг/час при 
помощи инфузомата, а также ингаляцию севофлю-
рана в концентрации 1,0–1,5 МАК.  

ИВЛ проводили аппаратом General Electric Da-
tex-Ohmeda Avans по полузакрытому контуру в режиме 
SIMV в условиях нормовентиляции с параметрами: 
FiO2=0,25–0,3; Vt=6–8 мл/кг; Pi=10–15 см вод. ст.; РЕЕР=5–
8 см вод. ст.; Ti : Те=1:2. Контролировали содержание 
CO2 в выдыхаемом воздухе. 

ИК осуществляли по единой методике, принятой 
в клинике. Использовали аппарат Maquet HL 20. В ка-
честве оксигенатора использовали мембранные ок-
сигенаторы: Terumo Baby Fx-05, Sorin Dideco D101. 
Объем первичного заполнения составлял 300 мл для 
обоих видов оксигенаторов. Выбор оксигенатора зависел 
от расчетной объемной скорости перфузии на ИК. В 
объем первичного заполнения всем пациентам входил 
15% раствор маннита из расчета 500 мг/кг, 5% раствор 
натрия бикарбоната из расчета 1,5 мл/кг и гепарин — 
6 ЕД на каждый мл объема первичного заполнения. В 
роли коллоидного раствора выступал 10 % раствор 
альбумина из расчета 1 г/кг массы тела (добавляли 
только в ИГ). Кристаллоидным раствором был стеро-
фундин, его количество рассчитывали как разность 
между тотальным объемом первичного заполнения и 
остальными компонентами. Эритроцитарную взвесь 
с удаленным лейкотромбоцитарным слоем, срок хра-
нения которой не превышал 5 суток, добавляли в КГ 
из расчета 10 мл/кг. До начала ИК все пациенты полу-
чали гепарин из расчета 300 Ед на кг массы тела с обя-
зательным последующим контролем АСТ. Состав пер-
вичного заполнения в группах представили в табл. 2.  

ИК проводили с перфузионным индексом 
3,0  л/мин/м2 в нормотермическом режиме (темпе-
ратура по назофарингеальному датчику — 37°С, без 
использования режима пульсации. Поток газовой 
смеси в оксигенатор составлял в среднем 0,5 от объ-

емной скорости перфузии. Фракцию кислорода в га-
зовой смеси регулировали согласно данным КОС, и 
она составляла составляла 40–60%. Напряжение СО2 
в крови контролировали по анализу артериальной 
крови и регулировали объемом вдоха газовой смеси. 

С целью кардиоплегии применяли охлажден-
ный раствор Кустодиол в дозировке 50 мл/кг, экс-
позиция — не менее 8 минут. Доставку кардиопле-
гического раствора осуществляли антеградно, в ко-
рень аорты. Для подачи раствора использовали спе-
циальные приставки с теплообменником фирмы 
Medtronic. Отработанный кардиоплегический раствор 
аспирировали в кардиотомный резервуар оксигена-
тора. Избыточной гемодилюции при кардиоплегии 
и после нее удалось избежать так как во время всего 
ИК проводили утльтрафильтрацию с целью элими-
нации избыточного количества жидкой части пер-
фузата. Использовали ультрафильтрационную ко-
лонку Maquet BC 20 plus. Забор крови для колонки 
осуществляли из артериальной магистрали, после 
ее выхода из оксигенатора для Terumo Baby Fx-05 и 
после артериального фильтра для Sorin Dideco D101. 
Возврат крови из колонки проводили в венозную 
магистраль в месте ее соединения с кардиотомным 
резервуаром. Необходимое разряжение для возмож-
ности ультрафильтрации создавали вакуумным на-
сосом, подключенным к колонке.  

После окончания ИК всем пациентам проводили 
модифицированную ультрафильтрацию с такой же 
схемой подключения для забора крови, как при 
обычной ультрафильтрации, описанной выше, но с 
возвратом концентрированной крови в канюлю ниж-
ней полой вены.  

После завершения модифицированной ультра-
фильтрации проводили вакуумную ультрафильтрацию 
оставшегося в кардиотоме перфузата по разработанной 
и внедренной нами новой медицинской технологии. 
После этого концентрированную кровь из колонки 
ультрафильтрации вводили пациенту. Данная техника 
необходима для максимального сбережения крови 
пациента и позволяла поддерживать уровень гемо-
глобина и гематокрита без применения трансфузии. 

В исследовании использовали ряд специфиче-
ских маркеров — интерелейкин 1 (IL-1), интерлейкин 6 
(IL-6), интерлейкин 10 (IL-10) и фактор некроза опу-
холи альфа (TNF-α), по концентрации которых в сы-
воротке крови, согласно данным многочисленных 
исследований, объективно можно оценить степень 
выраженности СВО [1, 15] 

Анализ крови для измерений содержания пе-
речисленных маркеров проводили в трех контроль-

Компоненты, мл                                                                                       Средние значения объема компонента в группах        р 
                                                                                                                                                 Исследуемая                  Контрольная                            
Стерофундин                                                                                                      199,1 [192,2–212,8]        166,8 [154,2–174,9]                  0,08 
Раствор маннитола 15%                                                                                    34,0 [29,4–36,3]               29,7 [27,9–32,5]                     0,05 
Раствор соды 5%                                                                                                   15,5 [13,7–16,5]               13,5 [13,0–14,8]                     0,06 
Раствор альбумина 10%                                                                                    51,5 [44,5–55,0]                             —                                    — 
Эритроцитарная взвесь                                                                                                —                              90 [84,5–98,5]                         — 

Таблица 2. Состав первичного заполнения контура искусственного кровообращения в группах.
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ных точках: 1 — при поступлении пациента в опера-
ционную, после катетеризации магистральной вены, 
до начала операции; 2 — сразу же после окончания 
ИК; 3 — спустя 16–18 часов после операции. Забор 
крови выполняли из центрального венозного кате-
тера во внутренней яремной вене.  

В периоперационном периоде контролировали 
также ряд лабораторных и инструментальных по-
казателей на всех этапах оперативного вмешательства 
и через 16–18 часов после него. В таблицах предста-
вили результаты наблюдений в трех контрольных 
точках: этап «до начала операции» — значения фик-
сировали после установки центрального венозного 
катетера; этап «во время ИК» — значения фиксиро-
вали на 15 минуте после начала ИК; этап «в конце 
операции» — значения фиксировали после завер-
шения кожных швов. 

Соответствие доставки и потребления кислорода 
тканями оценивали с помощью показателей сатура-
ции венозной крови, лактата крови и церебральной 
оксиметрии (rSO2), кроме того, оценивали данные 
пульсоксиметрии (SpO2). Функцию почек контроли-
ровали по концентрации мочевины и креатинина в 
первые послеоперационные сутки, а также маркера 
почечного повреждения — Neutrophil Gelatinase-As-
sociated Lipocalin (NGAL) [16], печени — по концент-
рации прямого и непрямого билирубина. Оценка 
течения ближайшего послеоперационного периода, 
помимо всего вышеперечисленного, включала также 
дренажные потери, длительность ИВЛ и нахождения 
в отделении реанимации, частоту применения и до-
зировку инотропных препаратов. Во всех случаях 
применения инотропных препаратов использовали 
эпинефрин в дозе 0,05 мкг/кг/мин. По длительности 
гемодинамической поддержки группы статистически 
значимо не отличались. Для внутривенной инфузии 
использовали полиионный раствор (Стерофундин) 
и раствор глюкозы 5% в соотношении 1:1. Объем 
введенной жидкости и объем диуреза учитывали за 
период 16 часов после оперативного вмешательства.  

Статистические данные обработали c помощью 
программы BioStat Pro 5.9.8. Ввиду дискретного ха-
рактера большинства данных и их не нормальному 
распределению (критерий Шапиро–Уилка, р<0,05) 
применяли непараметрические методы анализа. Дан-
ные представили в виде медианы (Me), верхнего (Q1) 
и нижнего квартилей (Q3). Сравнительный анализ 
количественных переменных проводили с исполь-
зованием критерия Манна–Уитни [17], для связанных 
выборок использовали критерий Уилкоксона. Сравни-
тельный анализ качественных переменных проводили 
с помощью таблицы сопряжения 2�2 и критерия Хи-
квадрата для абсолютных показателей. Статистически 
значимыми считали различия при р<0,05.  

Результаты и обсуждение 
Интраоперационные показатели в обеих 

группах сравнили в табл. 3. Значения гемоглобина 
и гематокрита были статистически значимо выше 

во время и после завершения ИК в КГ — с при-
менением эритроцитарной массы. Однако, не-
смотря на риск развития гемической гипоксии в 
ИГ, показатели баланса доставки и потребления 
кислорода не имели отклонений от нормативных 
значений. Сатурация венозной крови не имела 
различий в группах в периоде ИК, но различалась 
в конце операции, составляя 71%  [69,8–73] и 
73% [71,8–77] (p=0,01) с большими значениями в 
КГ. При этом концентрация лактата крови не раз-
личалась в группах в обеих контрольных точках. 
Мониторинг кислородного статуса показал, что 
значения пульсокиметрии на всех этапах значимых 
отличий также не имели. При оценке риска на-
рушений перфузии головного мозга стоит отме-
тить, что разницу в группах по параметрам NIRS-
мониторинга отмечали только в конце операции. 
При этом, обратившись к исследованиям в данной 
области, важно указать, что значение имеют не 
столько абсолютные цифры NIRS-мониторинга, 
сколько их отношение к базовому уровню. Так, 
опасность представляет снижение на 20% [18], а 
по некоторым данным, даже на 10% показателей 
NIRS от начального уровня [19], чего не наблюдали 
ни у одного из обследованных пациентов.  

Характеристику показателей послеопера-
ционного периода представили в табл. 4. Соот-
ношение гемоглобина и гематокрита не изме-
нилось относительно интраоперационного пе-
риода, являясь значимо более высокими в груп-
пе с применением трансфузии, как и содержание 
эритроцитов в крови.  

Аналогичным образом сатурация венозной 
крови выше в КГ, чем в ИГ — 76,5%  [73–80] и 
70%  [68,8–73,3], соответственно (р<0,001), при 
отсутствии различий по концентрации лактата 
крови. Помимо этого, группы отличались по 
числу лейкоцитов крови — 8,5(109 [7,9–11,1] и 
10,8(109  [9,3–12,8] (р=0,013) с большими значе-
ниями среди пациентов, получившим эритро-
цитарную массу в интраоперационном периоде. 
Концентрация прямого билирубина в группах 
не различалась, а концентрация непрямого би-
лирубина была выше в КГ — 9,5 мкмоль/л [4,9–13], 
чем в ИГ — 3,8 мкмоль/л [2,7–4,9] (р=0,013). Хотя 
содержание билирубина оценивали, как нор-
мативное в обеих группах, значимое повышение 
его непрямой фракции в КГ, вероятно, является 
следствием гемолиза донорских эритроци-
тов [20], а не говорит о каком-либо повреждении 
печени. Концентрация креатинина в крови в 
послеоперационном периоде составляла: 26,5 
мкмоль/л [19,8–31] в ИГ и 32,5 мкмоль/л [26–40] 
в КГ (р=0,015). Концентрация мочевины в крови: 
3,7 ммоль/л [3,1–4,9] среди пациентов ИГ и 4,5 
ммоль/л  [4–5,5] среди пациентов КГ (р=0,032). 
Содержание NGAL не различалось в группах 
перед операцией (49,19 нг/мл  [24,3–100,1] и 
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45,98 нг/мл [34,58–98,98] для ИГ и КГ, соответственно, 
и через 16 часов после нее (87,3 нг/мл [41,3–159,02] 
для ИГ и 74,5 нг/мл [49,46–136,15] для КГ). Повы-
шение содержания NGAL на следующие сутки 
после операции относительно начального значе-
ния было статистически значимо как для ИГ 
(р=0,036), так и для КГ (р=0,039). По объему дре-
нажных потерь, длительности ИВЛ и пребывания 

в отделении реанимации, а также частоте приме-
нения инотропных препаратов статистических 
различий между группами не обнаружили.  

Концентрация ИЛ-1 достигала максимума 
во 2-й контрольной точке, то есть после завер-
шения ИК (ИГ — 2,86 нг/мл; КГ — 3,3 нг/мл) 
для обеих групп, и была значимо выше (р<0,001) 
начальных значений (ИГ — 2,57 нг/мл; КГ — 

Показатели                                                                                                                      Значения показателей в группах                           р 
                                                                                                                                                 Исследуемая                  Контрольная                            
Лабораторные 
Гемоглобин во время ИК, г/л                                                                          87 [81,0–91,3]                   92 [87,3–97,3]                      0,008 
Гематокрит во время ИК, %                                                                           25,5 [24,0–27,0]                 29 [27,8–31,0]                    <0,001 
Гемоглобин в конце операции, г/л                                                         106,0 [101,8–110,3]        130,5 [104,0–125,5]               <0,001 
Гематокрит в конце операции, %                                                                  31,5 [30–33,3]                 40,0 [38,8–41,5]                   <0,001 
Сатурация венозной крови во время ИК , %                                         85,0 [83,8–89,0]               88,5 [86,0–90,0]                     0,26 
Сатурация венозной крови в конце операции, %                              71,0 [69,8–73,0]               73,0 [71,8–77,0]                     0,01 
Лактат крови во время ИК, ммол/л                                                              1,5 [1,3–1,8]                      1,5 [1,2–1,9]                         0,87 
Лактат крови в конце операции, ммол/л                                                   1,5 [1,3–1,7]                      1,5 [1,2–1,7]                         0,46 
Концентрация NGAL до операции, нг/мл                                              49,2 [24,3–100,1]              46,0 [34,6–99,0]                      0,3 

Мониторинг, % 
SрО2 до операции                                                                                                97,0 [90,5–98,0]               98,0 [95,5–98,5]                     0,33 
SрО2 в конце операции                                                                                     99,0 [98,0–99,0]              99,0 [99,0–100,0]                    0,03 
rSO2 до операции                                                                                                 65,0 [61,5–73,5]               67,0 [61,5–70,5]                     0,77 
rSO2 во время ИК                                                                                                 83,0 [80,5–86,5]               85,0 [81,5–87,0]                     0,40 
rSO2 в конце операции                                                                                      70,5 [69,8–75,0]               77,0 [74,5–78,0]                    0,008 

Инотропные препараты 
Число пациентов с инотропной поддержкой                                              4 (20 %)                              5 (25 %)                              0,7 

Водный баланс, мл/кг 
Объем внутривенной инфузии                                                                    15,6 [13,5–16,4]               15,7 [12,8–17,4]                     0,31 
Объем диуреза                                                                                                       11,0 [9,0–12,4]                  10,5 [9,3–12,3]                      0,43 
Объем ультрафильтрации во время ИК                                                  11,0 [10,1–13,3]               11,7 [10,2–13,5]                     0,37 

Таблица 3. Характеристика показателей интраоперационного периода.

Примечание. Объем введенной жидкости и диуреза учитывали за весь интраоперационный период. Для в/в инфузии 
использовали полиионный раствор (Стерофундин). Статистически значимыми считали различия при р<0,05. 

Показатели                                                                                                                      Значения показателей в группах                           р 
                                                                                                                                                 Исследуемая                  Контрольная                            

Лабораторные 
Гемоглобин, г/л                                                                                                  101,0 [98,8–107,0]         124,0 [113,0–127,0]               <0,001 
Гематокрит, %                                                                                                        30,0 [29,0–32,0]               34,0 [33,0–36,0]                   <0,001 
Сатурация венозной крови, %                                                                      70,0 [68,8–73,3]               76,5 [73,0–80,0]                   <0,001 
Лактат крови, ммол/л                                                                                         1,2 [1,1–1,35]                    1,2 [1,08–1,3]                       0,67 
Эритроциты, �1012/л                                                                                             3,8 [3,6–4,1]                      4,8 [4,5–5,0]                      <0,001 
Лейкоциты, �109/л                                                                                                8,5 [7,9–11,1]                   10,8 [9,3–12,8]                     0,013 
Прямой билирубин, µмол/л                                                                              2,9 [2,2–3,2]                      3,3 [2,3–4,4]                         0,29 
Непрямой билирубин, µмол/л                                                                         3,8 [2,7–4,9]                     9,5 [4,9–13,0]                     <0,001 
Креатинин, µмол/л                                                                                             26,5 [19,8–31,0]               32,5 [26,0–40,0]                    0,015 
Мочевина, ммол/л                                                                                                  3,7 [3,1–4,9]                      4,5 [4,0–5,5]                       0,032 
Послеоперационная концентрация NGAL, нг/мл                             87,3 [41,3–159,1]             74,5 [49,5–136,2]                    0,46 

Мониторинг 
Дренажные потери за первые                                                                      54,6 [46,4–84,0]               68,0 [53,3–82,4]                      0,3 
послеоперационные сутки, мл/кг                                                                              
 Длительность пребывания в ОРИТ, час                                                  23,5 [21,0–29,0]               23,0 [21,8–41,5]                     0,97 
Длительность ИВЛ, час                                                                                        7,0 [6,0–8,0]                      8,0 [6,8–9,0]                         0,34 

Инотропные препараты 
Число пациентов с инотропной поддержкой                                              4 (20 %)                              5 (25 %)                              0,7 

Водный баланс, мл 
Объем вводимой жидкости за период пребывания в ОРИТ        64,0 [6270–69,2]               61,0 [59,4–64,9]                      0,1 
Объем диуреза в период нахождения в ОРИТ                                      24,0 [22,0–26,5]               28,0 [22,5–30,0]                     0,08 

Таблица 4. Характеристика показателей послеоперационного периода.

Примечание. Все показатели в данной таблице указаны для следующего за операцией дня. Длительность ИВЛ опре-
деляли как период с момента интубации пациента до момента экстубации и перевода на самостоятельное дыхание. 
Объем введенной жидкости включал в себя внутривенную инфузию + энтеральный прием жидкости. Для в/в инфузии 
использовали полиионный раствор (Стерофундин). Объем введенной жидкости и диуреза учитывали за весь интра-
операционный период. Статистически значимыми считали различия при р<0,05. 
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2,58 нг/мл). Через 16 часов после операции кон-
центрация этого маркера снизилась, оставаясь 
при этом значимо выше начальной (ИГ — 
2,72  нг/мл; КГ — 2,82 нг/мл) (р<0,001). Меж-
групповое сравнение выявило статистически 
значимую разницу только во 2-й контрольной 
точке (р=0,003) с более высокой концентрацией 
ИЛ-1 в группе с использованием трансфузии.  

Пиковую концентрацию ИЛ-6, в отличие от 
предыдущего маркера, определяли в 3-й контроль-
ной точке для обеих групп. Содержание в крови 
ИЛ-6 была значимо выше в ИГ и КГ по сравнению 
с базовыми значениями (ИГ — 2,47 нг/мл;  
КГ — 2,64 нг/мл), как после завершения ИК  
(ИГ — 29,1 нг/мл; КГ — 27,58 нг/мл), так и на 
утро после операции (ИГ — 31,56 нг/мл; КГ — 
48,91 нг/мл) (р<0,001). Отметили тенденцию раз-
личий по этому показателю между группами в 
3 контрольной точке (р=0,087).  

Концентрация ИЛ-10 значимо увеличилась 
относительно исходных значений (ИГ — 0,62 нг/мл; 
КГ — 0,62 нг/мл) после завершения ИК (ИГ — 
7,92 нг/мл; КГ — 8,78 нг/мл) (р<0,001). Однако, 
на следующие сутки в ИГ она (0,69 нг/мл) уже 
значимо не не отличалась от исходной (р=0,49), 
в отличие от КГ (0,8 нг/мл), где она была значи-
мо выше (р=0,006). Межгрупповую разницу вы-
явили через 16 часов после операции –кон-
центрация ИЛ-10 была статистически значимо 
выше в КГ (р=0,005). После завершения ИК 
выявили только тенденцию к повышению 
этого маркера (р=0,07).  

TNF-α не различался между группами паци-
ентов при начальном измерении (ИГ — 1,29 нг/мл; 
КГ — 1,21 нг/мл) (р=0,19). Его максимальную 
концентрацию отметили во 2-й контрольной 
точке в обеих группах (ИГ — 1,33 нг/мл; КГ — 
1,81 нг/мл), тем не менее, в ИГ он не отличался 
значимо от исходного уровня (р=0,21), в отличие 
от КГ (р=0,006). В 3-й контрольной точке значе-
ния TNF-α в ИГ не отличались от исходных. 
Концентрация TNF-α после завершения ИК в 
группе с использованием эритроцитарной массы 
значимо превышала таковую в ИГ (р=0,034).  

С точки зрения развития СВО представ-
ляет интерес то, что в группе с применением 
трансфузии количество лейкоцитов в крови, 
как одного из показателей воспаления, в пер-
вые послеоперационные сутки было значимо 
выше (табл. 5).  

При анализе динамики специфических 
маркеров СВО, подобное различие становится 
понятным — 3 из 4 исследованных маркеров 
(IL-1,10 и TNF-α) имели более высокую кон-
центрацию в группе с применением эритроци-
тарной массы сразу же после завершения ИК. 
Такая связь с трансфузией имеет свое объясне-
ние: любой компонент донорской крови яв-
ляется чужеродным агентом для иммунной си-
стемы пациента и активация воспалительный 
реакции на него вполне логична, что показано 
во многих современных работах [21–23].  

В проведенном исследовании не устано-
вили каких-либо других, кроме более высокого 
уровня СВО, негативных последствий транс-
фузии. При этом многие научные работы сви-
детельствуют о ряде факторов риска транс-
фузий, как-то: увеличение летальности ин-
фицирования, повреждения легких [24, 25] и 
даже фактора развития послеоперационного 
делирия  [26, 27]. Все это свидетельствует об 
актуальности продолжения исследований по 
данной тематике. Однако, уже сейчас можно 
однозначно утверждать, что разработка ме-
тодик, которые позволят сократить периопе-
рационное применение компонентов донор-
ской крови, является перспективной и в со-
временной кардиоанестезиологии это стало 
одним из значимых трендов [28]. 

Заключение 
Обоснована и доказана безопасность и эф-

фективность искусственного кровообращения 
без использования компонентов донорской 
крови для снижения выраженности системного 
воспалительного ответа у детей при коррекции 
септальных врожденных пороков сердца.

Показатели                                                                                                                      Значения показателей в группах                           р 
                                                                                                                                                 Исследуемая                  Контрольная                            
IL-1b до операции                                                                                                   2,6 [2,2–2,8]                      2,6 [2,5–3,0]                         0,16 
IL-1b в конце операции                                                                                        2,9 [2,7–3,1]                      3,3 [3,2–3,5]                       0,003 
IL-1b 16 час после операции                                                                              2,7 [2,6–3,1]                      2,8 [2,7–3,1]                        0,46 
IL-6 до операции                                                                                                      2,5 [2,4–2,7]                      2,6 [2,4–5,9]                         0,21 
IL-6 в конце операции                                                                                       29,1 [15,5–40,6]               27,6 [16,9–48,5]                    0,18 
IL-6 16 час после операции                                                                             31,6 [26,8–48,9]               48,9 [33,9–57,6]                   0,087 
IL-10 до операции                                                                                                    0,6 [0,6–0,7]                      0,6 [0,6–0,9]                         0,39 
IL-10 в конце операции                                                                                       7,9 [4,5–12,1]                   8,8 [5,6–38,5]                       0,07 
IL-10 16 час после операции                                                                              0,7 [0,6–0,8]                      0,8 [0,8–1,4]                       0,005 
TNF-α до операции                                                                                                 1,3 [1,1–1,5]                      1,2 [1,2–1,3]                         0,19 
TNF-α в конце операции                                                                                      1,3 [1,3–1,8]                     1,81 [1,4–3,3]                      0,034 
TNF-α 16 час после операции                                                                            1,2 [1,1–1,6]                      1,3 [1,2–1,9]                          0,1

Таблица 5. Динамика маркеров СВО. 

Примечание. Статистически значимыми считали различия при р<0,05. 
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Резюме 
Цель исследования. Изучение оксиданто-антиоксидантного статуса у гериатрических пациентов 

с острыми отравлениями психофармакологическими препаратами и разъедающими веществами в 
раннем периоде отравления. 

Материалы и методы. Выполнили открытое проспективное наблюдательное исследование с ретро-
спективным контролем у 80 пациентов (возраст I60 лет) с острыми экзотоксикозами, из них — 49 боль-
ных в возрасте 72,1±9,55 лет с отравлением препаратами психофармакологического действия (ОПФП), 
31 — в возрасте 73,0±10,3 года с отравлением веществами разъедающего действия (ОВРД). Крите-
риями исключения являлись ОПФП и ОВРД легкой степени. В группе контроля обследовали 39 доб-
ровольцев в возрасте 68,3±6,3 года. Оценивали концентрацию малонового диальдегида (МДА), общую 
антиокислительную активность (ОАА), содержание в крови стабильных метаболитов оксида азота 
нитрита/нитрата (NOx), коэффициент окислительного стресса (КМДА/ОАА) на 1-е, 3-и и 5-е сутки 
после поступления в стационар.  

Результаты. При анализе динамики показателей системы оксиданты-антиоксиданты отметили, 
что для больных как с ОПФП, так и с ОВРД характерны более низкие значения исследуемых показа-
телей по сравнению с контрольной группой. У больных с ОПФП наблюдали снижение показателей: 
МДА на 1-е и 3-и сутки в 1,2 раза (p=0,002; p=0,008), NOx на всех этапах исследования в 1,7 раза (p<0,001), 
КМДА/ОАА — в 2,4–2,9 раза (p<0,001); у больных с ОВРД отмечали снижение МДА на всем протяжении 
исследования в 1,1–1,2 раза (p=0,003; p=0,010; p=0,046), NOx — в 1,4–1,6 раза (p=0,012; p=0,004; p=0,023), 
КМДА/ОАА — в 2,3–2,4 раза (p<0,001). При сравнении пациентов с благоприятным и летальным исхо-
дом выявили, что при благоприятном течении заболевания к 5-ым суткам нарастал КМДА/ОАА на 
фоне увеличения уровня NOx при отсутствии значительных изменений МДА и ОАА, в то время как 
при летальных исходах КМДА/ОАА продолжал снижаться за счет продолжающегося падения уровня 
NOx, достигая величин в 2,8–2,9 раза (p<0,001) ниже контрольных значений. 

Заключение. У гериатрических пациентов с острыми отравлениями психофармакологическими 
препаратами и веществами разъедающего действия отмечается неадекватная реакция со стороны 
системы оксиданты-антиоксиданты, которая проявляется снижением концентрации продуктов пе-
рекисного окисления в крови больных при нормальном или несколько сниженном содержании ком-
понентов антиоксидантной защиты. Имеет место окислительный стресс, усугубление которого со-
провождает развитие летального исхода. 

Ключевые слова: острые отравления; окислительный стресс; пожилые пациенты; гериатри-
ческие пациенты; перекисное окисление липидов; антиоксидантная активность 
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Summary 
The aim of the study was to assess the oxidant/antioxidant status in elderly patients in the early period of 

acute poisoning by psychotropic drugs or corrosive substances.  
Material and methods. An open prospective observational study with retrospective control was conducted 

in 80 patients (age I60 years) with acute poisoning, of which 49 patients aged 72.1±9.55 years had psychotropic 
drug poisoning (PDP) and 31 subjects aged 73.0±10.3 years had corrosive substance poisoning (CSP). Patients 
with mild poisoning were excluded from the study. The control group consisted of 39 volunteers aged 68.3±6.3 
years. Total antioxidant status (TAS), blood levels of malondialdehyde (MDA), stable nitric oxide metabolites 
(nitrite/nitrate, NOx), and oxidative stress index (MDA/TAS) were measured on days 1, 3 and 5 after hospital 
admission. 

Results. When analyzing the changes in the parameters of the oxidant/antioxidant system, we observed 
lower values of the studied parameters in patients with both PDP and CSP compared to the control group. In 
patients with PDP, several parameters were reduced: MDA by 1.2 times on days 1 and 3 (P=0.002; P=0.008, re-
spectively), NOx by 1.7 times (P<0.001) at all stages of the study, MDA/TAS by 2.4–2.9 times (P<0.001). In pa-
tients with CSP, MDA level decreased by 1.1–1.2 times at all study timepoints (P=0.003; P=0.010; P=0.046, re-
spectively), NOx dropped 1.4–1.6-fold (P=0.012; P=0.004; P=0.023, respectively), and MDA/TAS decreased by 
2.3–2.4 times (P<0.001). While comparing patients with favorable and fatal outcome, we found that in survived 
patients an increase of MDA/TAS along with growing NOx level was seen by day 5 with no significant changes 
of MDA and TAS, while in non-survivors MDA/TAS dropped continuously due to progressive fall of NOx level, 
reaching values 2.8–2.9 times (P<0.001) lower than those of the controls. 

Conclusion. In elderly patients with acute poisonings due to psychotropic drugs or corrosive substances, 
an inadequate response of the oxidant/antioxidant system occurs manifesting as a reduced blood level of per-
oxidation products with simultaneous normal or slightly decreased concentration of antioxidant protection 
system components. Thus, the oxidative stress develops, which contributes to the death of the patients. 
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Введение 
Острые отравления химической этиологии 

являются одной из актуальных проблем совре-
менной медицины и важным фактором, опре-
деляющим демографическую ситуацию в Рос-
сии, поскольку приводят к значительному ме-
дико-социальному и экономическому ущербу [1, 
2]. Известно, что в патогенезе острых химических 
отравлений принимают участие нарушения раз-
личных функций и систем организма, включая 
перекисный гомеостаз [3, 4].  

В настоящее время исследователи большое 
внимание уделяют понятию «окислительный 
(оксидативный) стресс», как ключевому пато-
генетическому фактору развития различных 
хронических и острых заболеваний  [5–8]. Он 
приводит к дезорганизации клеточных структур, 
изменению их функциональной активности, и 
в конечном итоге — к их гибели [3, 7, 8]. 

Доказано, что перекисные процессы имеют 
большое значение в патогенезе острой хими-
ческой травмы [3, 4, 9]. Пусковым механизмом 
является поступление в организм токсиканта, 
в последующем окислительный стресс поддер-
живается развитием эндотоксикоза [10]. В на-
стоящее время существует достаточно сведений 
о нарушениях перекисного гомеостаза у паци-

ентов трудоспособного возраста с острым эк-
зотоксикозом.  

В то время как проблеме острых отравле-
ниях химической этиологии у гериатрических 
пациентов посвящено малое количество работ, 
в особенности — сравнительных исследований 
у пациентов разных возрастных групп. Хотя для 
лиц пожилого и старческого возраста, в отличие 
от лиц трудоспособного возраста, характерны, 
например, более высокие значения уровня ма-
лонового диальдегида (4,2 (3,74–4,59) против 2,27 
(2,11–2,47) мкмоль/л) и более низкие значения 
показателя общей антиоксидантной активности 
(1,5 (1,28–1,59) против 1,61 (1,56–1,68) ммоль/л) [9]. 
На примере отравления веществами разъедаю-
щего действия было также показано отсутствие 
адекватной реакции на острую химическую 
травму у пациентов пожилого и старческого 
возраста, что проявлялось первичной актива-
цией апоптоза лимфоцитов венозной крови, а 
только затем процессов пероксидации  [9]. С 
возрастом снижаются изменяется структура и 
функциональные возможности органов и систем 
организма [11].  

Цель работы — изучение оксиданто-анти-
оксидантного статуса у гериатрических паци-
ентов с острыми отравлениями психофарма-

В помощь практику ющему врачу
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кологическими препаратами и разъедающими 
веществами в раннем периоде отравления. 

Материал и методы 
Выполнили открытое проспективное наблюда-

тельное исследование с ретроспективным контролем 
на базе отделения острых отравлений и соматопси-
хиатрических расстройств НИИ СП им. Н. В. Скли-
фосовского в период 2015–2020 гг. после получения 
одобрения комитета по биомедицинской этике. Кри-
териями включения в исследование являлись: отрав-
ление препаратами психофармакологического дей-
ствия (ОПФП) средней и тяжелой степени, согласно 
классификации Е. А. Лужникова [1]; отравление ве-
ществами разъедающего действия (ОВРД) средней и 
тяжелой степени согласно классификации С. В. Вол-
кова и соавт., дополн. Пинчук [12, 13]; возраст 60 лет 
и старше. Всем пациентам с ОВРД выполняли эзофа-
гогастродуоденоскопию с целью определения глубины 
и протяженности химического ожога верхних отделов 
желудочно-кишечного тракта (ЖКТ). Критериями 
исключения являлись ОПФП и ОВРД легкой степени.  

Обследовали 80 пациентов с острыми экзоток-
сикозами, из них — 49 больных в возрасте 72,1±9,55 
лет с ОПФП, 31 человек в возрасте 73,0±10,3 года — с 
ОВРД. Каждую из этих групп разделили на подгруппы: 
с благоприятным и летальным исходом. Показатели 
системы прооксиданты-антиоксиданты исследовали 
также у 39 добровольцев в возрасте от 60 до 85 лет 
(средний возраст — 68,3±6,3 года) (контрольная груп-
па). Из включенных в исследование 119 пациентов 
82 (68,9%) составили женщины, 37 (31,1%) — мужчины. 
Среди больных с ОПФП преобладали женщины 
(86%), а ОВРД — мужчины (71%). Это, вероятно, свя-
зано с тем, что у мужчин чаще происходит случайные 
отравления ВРД на фоне алкогольного опьянения.  

Пациентам с ОПФП проводили форсированный 
диурез, кишечный лаваж с использованием энте-
рального раствора, инфузионную и симптоматиче-
скую терапию. Пациентам с ОВРД — инфузионную, 
обезболивающую, спазмолитическую, гормональную 
и местную терапию. 

Первичными исследовательскими точками слу-
жили концентрация малонового диальдегида (МДА), 
как продукта перекисного окисления липидов (ПОЛ), 
общая антиокислительная активность крови (ОАА) — 
для оценки состояния антиоксидантной защиты (АОЗ), 
содержание в крови стабильных метаболитов оксида 
азота нитрита/нитрата (NOx), коэффициент окисли-
тельного стресса (КМДА/ОАА). Вторичной точкой — 
летальность. Концентрацию МДА в сыворотке крови 
определяли по методу Гаврилова [14], ОАА — спектро-
фотометрическим методом на биохимическом анали-
заторе Olympus AU2700 (Beckman Coulter, США) с ис-
пользованием набора реактивов TAS kit (Randox, Ве-
ликобритания). NOx измеряли в крови по методу Го-
ликова П. П. и Николаевой Н. Ю. [15]. КМДА/ОАА для 
каждого пациента рассчитывали, как отношение уровня 

МДА в сыворотке крови к показателю ОАА сыворотки 
крови, приведенное к их нормальным значениям. Ис-
следуемые показатели регистрировали на раннем этапе 
острых отравлений: на 1-е, 3-и и 5-е сутки после по-
ступления в стационар. 

Статистическую обработку материала выпол-
нили с помощью программы IBM SPSS Statistics 27.0. 
Нормальность распределения данных оценивали с 
помощью теста Шапиро–Уилка (nJ50). При нормаль-
ном распределении определяли среднее арифмети-
ческое (М) и стандартное отклонение (SD). Для не-
параметрических данных определяли медиану (Mе), 
25-й и 75-й процентили в виде Me (Q25–Q75). Коли-
чественные данные между группами сравнивали с 
использованием t-критерия Стьюдента (М±Q) (нор-
мальное распределение) и критерия Манна–Уитни 
(независимые группы), критерия Уилкоксона с по-
правкой Бонферрони (связанные группы) (распре-
деление признака отличается от нормального). От-
носительные показатели между группами сравнивали, 
используя точный критерий Фишера. Для оценки 
силы связей между различными показателями про-
вели корреляционный анализ с расчетом коэффи-
циента корреляции Спирмена (rho). Статистически 
значимыми считали различия при р<0,05.  

Результаты 
Концентрации МДА в сыворотке крови у 

больных с ОПФП как на 1-е, так и на 3-и сутки 
пребывания в стационаре были статистически 
значимо ниже контрольных значений на 16%. 
На 5-е сутки отметили их приближение к конт-
рольным показателям (табл. 1).  

При этом на всех этапах исследования ста-
тистически значимых отличий значений ОАА от 
показателей контрольной группы не обнаружи-
ли. На этом фоне КМДА/ОАА у данной категории 
пациентов на всех этапах исследования был 
ниже возрастной нормы в 2,4–2,9 раз (p<0,001). 
Содержание в крови NOx в течение всего периода 
наблюдения было снижено относительно значе-
ний контрольной группы в 1,7 раз (p<0,001).  

В табл. 2 представили сходную динамику 
показателей перекисного окисления липидов 
и антиоксидантной защиты у гериатрических 
пациентов при ОВРД. 

Выявили статистически значимое сниже-
ние КМДА/ОАА на протяжении всего исследо-
вания: на первых двух этапах в 2,4 и 2,3 раза со-
ответственно, по сравнению с показателями 
контрольной группы (p<0,001), на 5-е сутки — 
его увеличение до 1,19 (0,19–1,4) ус. ед., что было 
в 1,9 раза ниже нормы (p<0,001). Указанные из-
менения коэффициента окислительного стресса 
к 5-м суткам происходили за счет незначитель-
ного усиления процессов ПОЛ и существенного 
снижения антиоксидантной активности плазмы 
крови. Отметили статистически значимую раз-
ницу содержания в сыворотке крови метабо-
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литов оксида азота по сравнению с контроль-
ными показателями на всем протяжении ис-
следования (в 1,5, 1,6 и 1,4 раза). 

Из данных, представленных в табл. 3, сле-
дует, что при благоприятном течении заболе-
вания содержание в крови МДА и ОАА на 3-и и 
5-е сутки не имело статистически значимых от-
личий от исходных значений. При этом к 5-м сут-
кам обнаружили рост содержания NOx в 1,3 раза 
по сравнению с исходным значением.  

Коэффициент окислительного стресса к 
5-м суткам увеличивался, превышая исходный 
показатель в 1,2 раза (р=0,049). В случаях ле-
тального исхода к 5-м суткам выявили тен-
денцию к увеличению МДА и ОАА при содер-
жании NOx в 2,5 раза ниже контрольных значе-
ний (p<0,001). При этом коэффициент окисли-
тельного стресса на всех этапах исследования 
был ниже контрольных значений в 2,9, 2,5 и в 
2,9 раз (p<0,001). 

У лиц с благоприятным течением ОВРД к 
5-м суткам отмечали увеличение исходно низ-
кого содержания в крови МДА и NOx и соот-
ветствующее «расходование» ОАА (табл. 4).  

Обнаружили тенденцию к росту коэффи-
циента окислительного стресса — на 5-е сутки 
в 1,12 раза выше исходных значений. В случаях 
летального исхода отмечали снижение коэф-
фициента окислительного стресса, к 5-м суткам 
он составил всего 35% от нормального значения 
(p<0,001) и был в 1,54 раза ниже исходного по-
казателя (р=0,063). Это сопровождалось одно-
временным снижением к этому этапу наблю-
дения содержания в крови МДА, NOx и ОАА. 

У пациентов с ОПФП выявили корреля-
ционную связь связь сильной (по Чеддоку — 
высокой) тесноты между показателями МДА 
и NOx на всех этапах исследования (на 1-е 
сутки — r=0,75, p<0,001; на 3-и сутки — r=0,78, 
p<0,001; на 5-е сутки — r=0,84, p<0,001) и об-

Показатели                                                                                             Значения показателей на этапах исследования 
                                                                                  Контрольные                       1-е сутки                             3-и сутки                             5-е сутки 
МДА, мкмоль/л                                             4,2 (3,74–4,59)                    3,5 (2,9–4,22)                     3,52 (3,0–4,3)                      4,0 (3,12–4,8) 
                                                                                                                                  1p=0,002*                            1p=0,008*                              1p=0,356 
                                                                                                                                                                                   2p=0,584                              2p=0,007* 
                                                                                                                                                                                                                                  3p=0,169 
ОАА, ммоль/л                                                 1,5 (1,28–1,59)                  1,47 (1,27–1,91)                 1,46 (1,24–1,7)                  1,57 (1,29–1,83) 
                                                                                                                                   1p=0,347                              1p=0,256                               1p=0,237 
                                                                                                                                                                                   2p=0,437                               2p=0,167 
                                                                                                                                                                                                                                  3p=0,182 
КМДА/ОАА, ус. ед.                                      2,26 (1,86–2,76)                0,78 (0,67–1,02)                0,86 (0,73–1,06)                 0,93 (0,71–1,33) 
                                                                                                                                  1p<0,001*                            1p<0,001*                             1p<0,001* 
                                                                                                                                                                                  2p=0,004*                              2p=0,118 
                                                                                                                                                                                                                                  3p=0,520  
NOx, мкмоль/л                                             27,2 (18,9–31,4)                15,8 (12,4–21,9)                15,6 (8,12–23,5)                 15,4 (10,5–26,5) 
                                                                                                                                  1p<0,001*                            1p<0,001*                             1p<0,001* 
                                                                                                                                                                                   2p=0,846                               2p=0,745 
                                                                                                                                                                                                                                  3p=0,634

Таблица 1. Динамика показателей системы прооксиданты-антиоксиданты у гериатрических пациентов 
при острых отравлениях психофармакологическими препаратами.

Примечание. Здесь и в табл. 2: 1 — различия показателей по сравнению с контрольными значениями (р<0,05) (кри-
терий Манна–Уитни); 2 — по сравнению с 1-ми сутками (р<0,017) (критерий Уилкоксона с поправкой Бонферрони); 
3 — по сравнению с 3-ми сутками (р<0,017) (критерий Уилкоксона с поправкой Бонферрони). * — различия стати-
стически значимы. Данные представлены в виде Me (Q25–Q75).

Показатели                                                                                             Значения показателей на этапах исследования 
                                                                                  Контрольные                       1-е сутки                             3-и сутки                             5-е сутки 
МДА, мкмоль/л                                             4,2 (3,74–4,59)                  3,48 (3,34–4,05)                3,81 (3,34–4,07)                 3,92 (3,16–4,28) 
                                                                                                                                  1p=0,003*                            1p=0,010*                             1p=0,046* 
                                                                                                                                                                                   2p=0,312                               2p=0,431 
                                                                                                                                                                                                                                  3p=0,644 
ОАА, ммоль/л                                                 1,5 (1,28–1,59)                  1,35 (1,19–1,65)                 1,38 (1,2–1,57)                  1,19 (1,01–1,33) 
                                                                                                                                   1p=0,103                              1p=0,132                              1p<0,001* 
                                                                                                                                                                                   2p=0,312                              2p<0,001* 
                                                                                                                                                                                                                                  3p=0,018 
КМДА/ОАА, ус. ед.                                      2,26 (1,86–2,76)                0,92 (0,78–1,18)                 0,99 (0,76–1,2)                   1,19 (0,94–1,4) 
                                                                                                                                  1p<0,001*                            1p<0,001*                             1p<0,001* 
                                                                                                                                                                                   2p=0,645                              2p<0,001* 
                                                                                                                                                                                                                                  3p=0,265 
NOx, мкмоль/л                                             27,2 (18,9–31,4)                18,0 (11,2–23,4)                16,7 (13,8–26,6)                 19,8 (13,3–24,1) 
                                                                                                                                  1p=0,012*                            1p=0,004*                             1p=0,023* 
                                                                                                                                                                                   2p=0,925                               2p=0,728 
                                                                                                                                                                                                                                  3p=0,225 

Таблица 2. Динамика показателей системы прооксиданты-антиоксиданты у гериатрических пациентов 
пожилого и старческого возраста при острых отравлениях веществами разъедающего действия.
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ратную связь средней и высокой силы между 
показателями ОАА и NOx (на 1-е сутки — r=–0,67, 
p<0,001; на 3-и сутки — r=–0,74, p<0,001; на 5-е 
сутки — r=–0,78, p<0,001).  

У пациентов с отравлениями ВРД на 1-е 
сутки имела место теснота связи средней силы 
между показателями NOx и ОАА (по Чеддоку — 
заметная сила корреляционной связи) (r=0,63, 
p<0,001). На втором этапе исследования корре-
ляционная связь между данными показателями 
была слабой (r=0,23, p=0,025). На 5-е сутки оценка 
тесноты связи показала статистически значи-
мую корреляцию средней силы (r=0,51, p=0,018).  

Обсуждение 
В настоящее время перекисному окисле-

нию липидов и нарушениям антиоксидантной 
защиты придают большое значение в течении 
и исходе различных заболеваний, в том числе 
острых отравлений [3, 4, 9]. Известно, что ак-
тивные формы кислорода и свободноради-
кальные реакции в условиях стресса выпол-
няют регуляторную функцию и, при адекват-
ном уровне продукции, увеличивают рези-
стентность организма. Однако чрезмерное на-
копление перекисных продуктов приводит к 
развитию дисбаланса в системе ПОЛ-АОЗ, ко-
торый способствует дезорганизации клеточных 
структур, изменению их функциональной ак-
тивности [7–9, 16–23].  

В патофизиологии окислительного стресса 
одним из важных звеньев является продукция 
NO. Эта активная форма кислорода, быстро взаи-
модействующая с суперокcидным анион-ради-
калом, образует сильнейший окислительный 
агент — пероксинитрит, который участвует в 
инициации окислительного стресса. NO является 
также мощным эндогенным вазодилататором, 
под его влиянием меняется тканевая перфузия, 
снижается адгезия лейкоцитов и тромбоцитов к 
сосудистому эндотелию, агрегация тромбоцитов, 
что способствует предотвращению критической 
стадии воспалительного процесса [10, 24–27].  

Установлено, что при системном  воспали-
тельном ответе, сепсисе, травме груди и живота 
и ряде заболеваний, в том числе ревматоидном 
артрите, системной красной волчанке и др., ко-
личество стабильных метаболитов (NOx) уве-
личивалось вследствие повышения активности 
индуцибельной NO-синтазы (NOS) [24, 26].  

В ряде исследований, наоборот, наблюдали 
снижение концентрации NOx в крови. Так, у 
пациенток с преэклампсией содержание в крови 
NOx значительно ниже, чем у женщин с нор-
мотензивной беременностью. Авторы связывали 
это с ингибированием эндотелиальной консти-
тутивной синтазы — NOS [26, 28, 29]. У больных 
с инфарктом миокарда низкий уровень NOx в 
крови на 1-е сутки оценивали в как критерий 
тяжелого течения заболевания и неблагопри-

Показатели              Контрольные                                                                                                Исход 
                                       значения (n=39)                    Благоприятный (n=33)                                                     Летальный (n=16) 
                                                                                    1-е сут.                3-и сут.                 5-е сут.                 1-е сут.                 3-и сут.                5-е сут. 
МДА, мкмоль/л                   4,2                        3,73                       3,61                        3,69                       3,47                       3,85                        4,3 
                                            (3,74–4,59)         (2,95– 4,42)         (2,92–4,31)          (3,27–4,93)          (3,18–4,05)          (3,33–4,24)           (3,7–4,43) 
                                                                             1p=0,028*            1p=0,015*             1p=0,026*             1p=0,002*              1p=0,165              1p=0,527 
                                                                                                             3p=0,276               3p=0,435               2p=0,198               2p=0,276              2p=0,165 
                                                                                                                                             4p=0,835                                              3p=0,287              3p=0,126 
                                                                                                                                                                                                                                            4p=0,476 
ОАА, ммоль/л                      1,5                         1,6                         1,6                          1,5                          1,4                         1,46                       1,67 
                                            (1,28–1,59)          (1,33–1,92)         (1,29–1,77)          (1,26–1,78)          (1,27–1,88)          (1,29–1,77)           (1,47–2,0) 
                                                                              1p=0,645              1p=0,745               1p=0,832               1p=0,672               1p=0,728              1p=0,698 
                                                                                                             2p=0,894               3p=0,745               2p=0,378               2p=0,498              2p=0,892 
                                                                                                                                             4p=0,834                                              3p=0,827              3p=0,038 
                                                                                                                                                                                                                                            4p=0,049 
КМДА/ОАА, ус. ед.            2,26                       0,77                       0,81                        0,93                        0,79                       0,89                       0,79 
                                            (1,86–2,76)          (0,64–1,05)         (0,71–0,98)          (0,71–1,66)          (0,68–2,76)          (0,76–1,03)          (0,65–0,96) 
                                                                             1p<0,001*            1p<0,001*             1p<0,001*             1p<0,001*             1p<0,001*            1p<0,001* 
                                                                                                             3p=0,598               3p=0,049               2p=0,823               2p=0,623              2p=0,287 
                                                                                                                                             4p=0,167                                              3p=0,276              3p=0,923 
                                                                                                                                                                                                                                            4p=0,027 
NOx, мкмоль/л                  27,2                       15,7                       18,8                        20,2                        15,8                       11,7                       11,0 
                                            (18,9–31,4)          (12,3–23,1)         (11,8–24,4)          (13,1–28,3)          (12,8–19,3)          (4,62–20,6)          (8,02–23,0) 
                                                                             1p<0,001*            1p<0,001*             1p=0,004*             1p<0,001*             1p<0,001*            1p<0,001* 
                                                                                                             3p=0,267               3p=0,105               2p=0,834              2p=0,046*            2p=0,034* 
                                                                                                                                             4p=0,328                                              3p=0,083              3p=0,113 
                                                                                                                                                                                                                                            4p=0,623

Таблица 3. Показатели системы прооксиданты-антиоксиданты при благоприятном и летальном исходах 
острых отравлений психофармакологическими препаратами у гериатрических пациентов.

Примечание. Здесь и в табл. 4: 1 — различия показателей по сравнению с контрольными значениями (р<0,05) (критерий 
Манна–Уитни); 2 — между группами (благоприятный и летальный исход) (р<0,05) (критерий Манна–Уитни); 3 — по сравне-
нию с 1-ми сутками (р<0,017) (критерий Уилкоксона с поправкой Бонферрони); 4 — по сравнению с 3-ми сутками (р<0,017) 
(критерий Уилкоксона с поправкой Бонферрони). * — различия статистически значимы. Данные представлены в виде 
Me (Q25–Q75).
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ятного исхода [24]. Следует отметить, что про-
тиворечивые данные об уровне NOx не всегда 
представляется объяснить однозначно.  

На всех этапах выполненного исследования 
у гериатрических пациентов при ОПФП и ОВРД 
обнаружили снижение содержания NOx в крови 
по сравнению с показателями контрольной 
группы. Однако корреляционную связь сильной 
тесноты между МДА и NOx выявили на всех 
этапах только при ОПФП. Нельзя исключить, 
что дефицит NO в организме связан с ингиби-
рованием активности NOS. Ранее у лиц трудо-
способного возраста при отравлении лепонек-
сом было обнаружено значительное усиление 
генерации NO, обусловленное активацией NOS. 
При отравлении метанолом, напротив, выявлено 
снижение продукции NO лейкоцитами в 2 раза 
и тромбоцитами в 6,4 раза по сравнению с конт-
ролем, а также уменьшение концентрации нит-
рита в крови в 16,5 раз [24]. Следует отметить, 
что в настоящее время не существует единого 
мнения о взаимодействии указанных показа-
телей при различных заболеваниях и их роли 
в развитии патологического процесса. 

В проведенном исследовании нарушения 
исследуемых показателей мы оценивали по от-
ношению к контрольным значениям. У лиц по-
жилого и старческого возраста с ОПФП и ОВРД 
имел место неадекватный ответ со стороны си-
стемы ПОЛ-АОЗ, что проявлялось низким пе-
рекисным потенциалом, обусловленным сни-
женной концентрацией NO и МДА на всех этапах 
исследования при низких или нормальных 

значениях ОАА. Коэффициент окислительного 
стресса в период наблюдения имел низкие 
значения. На наш взгляд, такая ситуация ука-
зывает на развитие окислительного стресса, 
что способствует более тяжелому течению за-
болевания у данного контингента больных по 
сравнению с лицами трудоспособного возраста. 
Нельзя исключить, что это обусловлено общим 
низким адаптационным потенциалом организ-
ма, ранее выявленным нами у гериатрических 
больных с отравлениями ПФП [30]. 

Сравнительная оценка показателей пере-
кисного гомеостаза при благоприятном и не-
благоприятном течении ОПФП показала, что у 
выживших пациентов содержание МДА и ОАА 
в течение периода наблюдения не отличались 
от исходных значений. При этом к 5-м суткам 
обнаружили рост содержания NOx. Такая си-
туация обеспечивала тенденцию к увеличению 
исходно сниженного в 2,9 раз коэффициента 
окислительного стресса к 5-м суткам. В случаях 
летального исхода выявили рост МДА и ОАА к 
этому этапу исследования при низких значениях 
NOx, что вероятно, суммарно не могло обеспечить 
увеличение исходно низкого КМДА/ОАА. Такая 
ситуация может свидетельствовать о нарушении 
саморегуляции системы перекисного гомеостаза 
и усугублении окислительного стресса. 

При благоприятном течении ОВРД также 
отметили рост окислительного потенциала и 
КМДА/ОАА, т. е., по нашему мнению, функцио-
нирование системы ПОЛ-АОЗ осуществлялось 
в физиологическом режиме. Наступление ле-

Показатели              Контрольные                                                                                                Исход 
                                       значения (n=39)                    Благоприятный (n=22)                                                       Летальный (n=9) 
                                                                                    1-е сут.                3-и сут.                 5-е сут.                 1-е сут.                 3-и сут.                5-е сут. 
МДА, мкмоль/л                   4,2                        3,61                       3,84                         4,0                        3,35                       3,56                       3,16 
                                            (3,74–4,59)         (3,39– 4,26)          (3,3–4,18)           (3,43–4,31)          (3,23–3,57)          (3,35–3,78)           (3,1–4,28) 
                                                                             1p=0,019*             1p=0,218               1p=0,329              1p=0,006*             1p=0,009*            1p=0,003* 
                                                                                                             3p=0,187               3p=0,176               2p=0,327               2p=0,219              2p=0,094 
                                                                                                                                             4p=0,285                                              3p=0,295              3p=0,385 
                                                                                                                                                                                                                                            4p=0,178 
ОАА, ммоль/л                      1,5                        1,36                       1,37                       1,23                        1,45                       1,38                       1,13 
                                            (1,28–1,59)          (1,19–1,65)         (1,24–1,42)           (0,99–1,4)           (1,29–2,43)          (1,21–1,61)          (1,09–1,19) 
                                                                              1p=0,179              1p=0,139              1p=0,003*              1p=0,692               1p=0,193             1p=0,004* 
                                                                                                             3p=0,829              3p=0,003*              2p=0,132               2p=0,729              2p=0,259 
                                                                                                                                             4p=0,041                                              3p=0,149              3p=0,167 
                                                                                                                                                                                                                                            4p=0,394 
КМДА/ОАА, ус. ед.            2,26                       0,96                       1,07                        1,08                        1,22                       0,89                       0,79 
                                            (1,86–2,76)          (0,78–1,33)         (0,85–1,33)          (0,71–1,66)          (1,02–1,48)          (0,76–1,03)          (0,65–0,96) 
                                                                             1p<0,001*            1p<0,001*             1p<0,001*             1p<0,001*             1p<0,001*            1p<0,001* 
                                                                                                             3p=0,828               3p=0,729               2p=0,328               2p=0,428              2p=0,182 
                                                                                                                                             4p=0,839                                              3p=0,332              3p=0,063 
                                                                                                                                                                                                                                            4p=0,628 
NOx, мкмоль/л                  27,2                       17,5                       16,7                        20,4                        22,2                       19,6                       17,1 
                                            (18,9–31,4)          (11,8–31,7)         (13,9–26,1)          (15,7–26,0)          (18,2–23,2)          (14,2–26,6)          (13,3–19,5) 
                                                                             1p=0,008*            1p=0,004*             1p=0,078*             1p=0,176*             1p=0,093*            1p=0,021* 
                                                                                                             3p=0,628               3p=0,259               2p=0,329               2p=0,294              2p=0,145 
                                                                                                                                             4p=0,217                                              3p=0,318              3p=0,192 
                                                                                                                                                                                                                                            4p=0,584 

Таблица 4. Сравнительная оценка показателей системы прооксиданты-антиоксиданты при благопри-
ятном и летальном исходах острых отравлений веществами разъедающего действия у гериатрических 
пациентов.
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тального исхода, как и при ОПФП, сопровожда-
лось окислительным стрессом. На это указывало 
снижение в крови к 5-м суткам МДА, ОАА, NOx, 
в результате чего происходило выраженное сни-
жение коэффициента окислительного стресса. 

Таким образом, у гериатрических пациен-
тов с острыми отравлениями психофармако-
логическими препаратами и веществами разъ-
едающего действия отмечается неадекватная 
реакция со стороны системы оксиданты-ан-
тиоксиданты, которая проявляется снижением 
концентрации продуктов перекисного окисле-
ния в крови больных при нормальном или не-
сколько сниженном содержании компонентов 
антиоксидантной защиты. Имеет место окис-
лительный стресс, усугубление которого со-
провождает развитие летального исхода. 

Ограничением настоящего исследования 
является небольшая выборка пациентов. Тре-

буется проведение дальнейшего исследования 
на большем количестве пациентов. 

Заключение 
У гериатрических больных с острыми 

отравлениями психофармакологическими пре-
паратами и веществами раздражающего одно-
направленные изменения показателей ПОЛ и 
АОС характеризуются снижением содержания 
в крови МДА, NOx на фоне сниженных или суб-
нормальных значений АОЗ. 

Снижение коэффициента окислительного 
стресса при отравлениях психофармакологиче-
скими препаратами и веществами разъедающего 
действия в 2,4–2,9 раз и в 1,9–2,4 раза, соответственно, 
на всех этапах исследования соответственно ука-
зывает на развитие окислительного стресса.
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Резюме 
Оказание помощи пациентам пожилого и старческого возраста представляет серьезную проблему 

в связи с выраженной коморбидностью; особенно это касается оперативных вмешательств в условиях 
общей анестезии.  

Цель обзора. Выявление оптимального способа проведения анестезиологического пособия при 
эндопротезировании коленного сустава у пациентов старшей возрастной группы на основе имею-
щихся клинических и экспериментальных исследований. 

Поиск источников осуществили в базах данных PubMed, Medline, e-library. Из первично проанали-
зированных более 300 публикаций в обзор включили 113 источников литературы (с 1951 по 2021 годы), 
из них 80 — опубликованных в течение последних пяти лет (2016–2021 гг.) Критериями включения яв-
лялись высокая информативность и актуальные данные, за исключением источников, приведенных 
в качестве исторической справки. В обзор включили как рандомизированные многоцентровые ис-
следования, так и отдельные сообщения. Критериями исключения служили малая информативность, 
устаревшие и повторяющиеся данные. 

Рассмотрели особенности функционального состояния пациентов пожилого и старческого воз-
раста, различные варианты анестезиологического пособия, особенности применения нейроаксиаль-
ных методов и периферических регионарных блокад, общей анестезии на основе ксенона. Оценили 
преимущества и недостатки каждого метода, осветили вопросы мониторинга глубины анестезии и 
проблем интранаркозного пробуждения при эндопротезировании коленного сустава у пациентов по-
жилого и старческого возраста 

 Заключение. Выбор метода анестезиологического пособия при эндопротезировании коленного 
сустава у пациентов пожилого и старческого возраста требует учета риска декомпенсации сердечно-
сосудистых и когнитивных нарушений. Ни один из известных методов анестезии не является идеаль-
ным с точки зрения безопасности. Применение ксенона в качестве основного анестетика представ-
ляется перспективным с точки зрения наличия кардиопротективных и нейропротективных свойств. 
Однако относительная дороговизна ограничивает его применение, в связи с чем поиск оптимальной 
(сниженной в сравнении с рекомендуемой) концентрации на вдохе, возможно, позволит расширить 
область его применения у пациентов пожилого и старческого возраста. В то же время, применение 
более низких концентраций ксенона сопряжено с проблемой интранаркозного пробуждения и необхо-
димостью комбинации с наркотическими анальгетиками или препаратами, вызывающими амнести-
ческий эффект, что не является оптимальным. Кроме того, эффект ретроградной амнезии ксенона, 
позволяющий защитить пациента от интраоперационного стресса при непреднамеренном интранар-
козном пробуждении, не изучен, а рутинные методы мониторинга глубины анестезии при использо-
вании ксенона часто дают искаженные результаты измерений, не соответствующие клинике анестезии.  

В связи с этим необходимо проведение дальнейших исследований, касающихся изучения свойств ксе-
нона в отношении эффекта ретроградной амнезии, и поиск оптимальных методов оценки глубины ане-
стезии при его использовании, позволяющих безопасно снизить концентрацию этого анестетика на вдохе. 

Ключевые слова: ксенон; ЭЭГ; мониторинг глубины анестезии; интранаркозное пробуждение; 
эндопротезирование коленного сустава; безопасность анестезии 
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Summary 
Management of elderly and senile patients is a major challenge due to significant comorbidity, especially 

in surgery under general anesthesia. 
The aim of the review was to identify the optimal method of anesthesia for knee arthroplasty in elderly 

patients based on the available clinical and experimental studies. 
We searched PubMed, Medline, and Elibrary.ru databases for relevant sources. Out of more than 300 pub-

lications initially analyzed, 113 literature sources (dating from 1951 to 2021) were included in the review, of 
which 80 were published within the last five years (2016–2021). The inclusion criteria were high informative 
value and relevance, except for sources cited as historical references. Both randomized multicenter studies 
and individual case reports were included in the review. Exclusion criteria were low informative value, outdated 
and repetitive data. 

We reviewed the physiology of elderly and senile patients, various variants of anesthesia, the use of neu-
roaxial anesthesia and peripheral regional blocks, xenon-based general anesthesia, assessed the advantages 
and drawbacks of each method, and discussed the monitoring of the depth of anesthesia and the issues of in-
raoperative awareness during knee arthroplasty in elderly and senile patients. 

Conclusion. The choice of anesthesia for knee arthroplasty in elderly and senile patients should be based 
on the risks of decompensation of cardiovascular comorbidities and cognitive impairment. No known anes-
thetic method is ideal in terms of safety. The use of xenon as the main anesthetic seems promising due to its 
cardio- and neuroprotective properties. However, its use is limited due to relatively high cost. Therefore, the 
search for optimal (lower than recommended) inhalation concentrations may lead to expanding use of xenon 
in elderly and senile patients. At the same time, the use of lower concentrations of the drug is associated with 
the intraoperative awakening and the need for its combination with narcotic analgesics or amnestic agents, 
which may not be optimal. In addition, the protective effect of xenon retrograde amnesia against the stress of 
unintended intraoperative awakening has not been studied, and routine methods of monitoring the depth of 
hypnosis when using xenon often yield skewed measurement results inconsistent with the clinical manifesta-
tions of anesthesia.  

Therefore, there is a need for further studies concerning the retrograde amnesic effect of xenon and search 
for optimal methods of assessing the depth of hypnosis when using this gas to safely reduce its inhalation con-
centration. 

Keywords: xenon; EEG; monitoring the depth of hypnosis; intraoperative awakening; knee arthroplasty; 
anesthesia safety 
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Введение 
Выраженность тенденции старения насе-

ления на планете неуклонно нарастает. По дан-
ным ораганизации обьединенных наций (ООН), 
к 2050 г. в мире будет более 1 миллиарда людей 
в возрасте старше 60 лет  [1]. В нашей стране 
средняя продолжительность жизни населения 
в 2019 г. составляла 67,8 лет у мужчин и 72,9 лет 
у женщин [2]. Другой тенденцией является уве-
личение числа пациентов с дегенеративно-де-
структивными заболеваниями крупных суставов 
нижних конечностей, среди которых остеоартроз 
коленных суставов занимает лидирующие по-
зиции в перечне заболеваний, ограничивающих 
двигательную активность и инвалидизирующих 
больных [3–5]. По современным оценкам, 18% 
женщин и около 10% мужчин старшей возраст-
ной группы имеют гонартроз, в том числе тя-
желой степени. Наиболее эффективным спо-
собом лечения данной патологии остается опе-
ративное. Операции эндопротезирования ко-
ленного сустава относятся к вмешательствам 
высокой степени травматичности и рефлексо-
генности, которые часто сопровождаются вы-
раженным болевым синдромом в послеопера-
ционном периоде  [6]. Оказание медицинской 
помощи таким пациентам представляют серь-
езную проблему в связи с выраженной комор-

бидностью, особенно это касается оперативных 
вмешательств в условиях общей анестезии [7, 
8], поэтому подбор метода анестезии представ-
ляет собой важную задачу, целью которой яв-
ляется выбор максимально безопасной мето-
дики, при которой риск декомпенсации сопут-
ствующих заболеваний сводится к минимуму. 
До сих пор ведутся исследования по поиску оп-
тимальных вариантов анестезиологического 
обеспечения операций эндопротезирования ко-
ленного сустава у пациентов старшей возраст-
ной группы, но проблема в настоящее время в 
полной мере не решена [6, 9, 10]. 

Цель обзора — выявление оптимального 
способа проведения анестезиологического по-
собия при эндопротезировании коленного су-
става у пациентов старшей возрастной группы 
на основе клинических и экспериментальных 
исследований. 

Поиск источников осуществили в базах 
данных PubMed, Medline, e-library. Из первично 
проанализированных более 300 публикаций, в 
обзор включили 113 источников литературы (с 
1951 по 2021 гг.), из них 80 работ, опубликованных 
в течение последних пяти лет (2016–2021 гг.) 
Критериями включения являлись высокая ин-
формативность и актуальные данные, за ис-
ключением источников, приведенных в качестве 
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исторической справки. В обзор включили как 
рандомизированные многоцентровые исследо-
вания, так и отдельные сообщения. Критериями 
исключения служили малая информативность, 
устаревшие и повторяющиеся данные. 

Особенности функционального 
 состояния пациентов пожилого 

и старческого возраста 

При планировании анестезиологического 
обеспечения у пациентов пожилого и старче-
ского возраста нужно помнить о функциональ-
ном состоянии пожилых, а также учитывать 
особенности фармакокинетики и фармакоди-
намики лекарственных препаратов, применяе-
мых в периоперационном периоде. 

Более 30% пациентов старшей возрастной 
группы имеют от трех до пяти заболеваний раз-
личных органов и систем организма. Возрастное 
снижение функций организма является зако-
номерным процессом при старении и составляет 
примерно 1% в год после 40 лет. Происходит 
постепенное изменение реактивности организ-
ма, что, в свою очередь, ограничивает адекват-
ный ответ на стрессорные факторы, к которым 
относятся хирургическое вмешательство, ане-
стезия, а также подготовка к ним в предопера-
ционном периоде  [11]. К возрастным измене-
ниям сердца можно отнести нарушение диа-
столической функции и гипертрофию миокарда 
левого желудочка, уменьшение количества кар-
диомиоцитов, очаговую дистрофию мышечных 
волокон, увеличение содержания соединитель-
ной ткани, снижение активности синусового 
узла, уменьшение скорости проведения им-
пульса по межпредсердной перегородке, что 
может приводить к снижению фракции выброса 
и аритмиям.  

Увеличивается чувствительность к кате-
холаминам, ацетилхолину, что также может 
провоцировать аритмии. У пожилых уменьша-
ется чувствительность барорецепторов, изме-
няется восприимчивость к ангиотензину II, что 
обусловливает невозможность своевременного 
ответа на интраоперационное изменение арте-
риального давления и гиповолемию. Возрастает 
жесткость стенок кровеносных сосудов, это свя-
зано с возрастным разрушением коллагена и 
эластина. Важным моментом можно считать 
снижение толерантности к нагрузке: в покое 
фракция выброса может быть сохранена, но 
при нагрузке сердце теряет возможность пол-
ноценно отвечать увеличением частоты и со-
кратимости в зависимости от конечно-диасто-
лического объема (волемии), тем самым уве-
личивается риск развития ишемического по-
вреждения органов и тканей [8, 11]. Снижение 

легочной функции происходит в основном из-
за уменьшения легочного комплайнса, коли-
чества эластических элементов в легких, как 
следствие повышается риск коллапса мелких 
бронхиол на выдохе, что приводит к увеличению 
мертвого пространства, снижению диффузион-
ной способности, ухудшению газообмена [8, 11].  

Изменения в почках у пациентов старшей 
возрастной группы сводятся к уменьшению 
их массы до 35%, потери способности к кон-
центрации и дилюции мочи, вследствие атро-
фии преимущественно коркового слоя, и 
уменьшения количества функционирующих 
клубочков. Снижается способность к регуля-
ции обмена ионов натрия, что проявляется 
увеличением их реабсорбции и накоплением 
жидкости в межклеточном пространстве. На-
рушение функции почек также может быть 
связано с нефротоксическим эффектом дли-
тельно принимаемых лекарственных препа-
ратов: нестероидных противоспалительных 
средств и ингибиторов АПФ [12]. Наблюдается 
замедление биотрансформации лекарственных 
средств вследствие возрастной атрофии пече-
ни и уменьшения количества активных гепа-
тоцитов, снижения активности ферментов и 
замедления метаболизма — кровоток в печени 
сокращается на 10% в течение каждых 10 лет 
жизни после 50 лет. Нарушается активность 
цитохрома Р-450, ферментов немикросомного 
окисления I фазы и II фазы печеночного ме-
таболизма; в итоге клиренс печеночной экс-
тракции снижается до 40% [12].  

Нарушение функционирования церебраль-
ных сосудов, снижение концентрации таких 
нейромедиаторов как дофамин, ацетилхолин, 
норадреналин и серотонин вносит весомый 
вклад в частоту развития делирия и когнитив-
ных нарушений в послеоперационном периоде. 
У пожилых отмечается уменьшение площади 
эпидурального пространства, снижение коли-
чества спинномозговой жидкости. В перифе-
рических нервах уменьшается расстояние между 
шванновскими клеткам, вследствие чего по-
жилые люди более чувствительны к нейроак-
сиальным методикам и блокадам. Уменьшение 
тонуса парасимпатического отдела вегетативной 
нервной системы и увеличение тонуса симпа-
тического отдела приводит к ограничению ком-
пенсаторного увеличения частоты сердечных 
сокращений и артериального давления при по-
вышении преднагрузки.  

Часто встречающаяся анемия у пожилых, 
вероятно, связана с резистентностью к эрит-
ропоэтину и «старением» стволовых клеток. 
Снижение иммунореактивности организма об-
условливает его неспособность эффективно 
противостоять инфекциям, препятствует бы-
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строму заживлению ран [12]. У пациентов стар-
шей возрастной группы увеличивается масса 
жировой ткани до 40%, воды до 15%, уменьша-
ется масса мышечной ткани, даже при поддер-
жании постоянной массы тела. Снижение объе-
ма и функции мышц, сниженная подвижность 
увеличивают распространенность тромбоэм-
болических осложнений [11]. 

Нужно отметить значительные изменения 
фармакокинетики и фармакодинамики у па-
циентов пожилого и старческого возраста. Ста-
рение организма сопровождается снижением 
содержания альбумина в плазме крови в сред-
нем на 10–25% вследствие уменьшения потреб-
ления белков с пищей и снижения белково-
синтетической функции печени. Гипоальбуми-
немия приводит к уменьшению связанной фрак-
ции препаратов и увеличению концентрации 
свободной фракции, что влияет на распреде-
ление лекарственных средств и увеличивает 
их фармакологическую эффективность, повы-
шая риск передозировки, появления токсиче-
ских реакций [13]. Минимальная альвеолярная 
концентрация (МАК) ингаляционных анесте-
тиков снижается каждое десятилетие после 
40 лет в среднем на 6%. Для внутривенных 
гипнотиков (пропофол) необходимо уменьше-
ние индукционной дозы на 20%. Основным 
осложнением при применении опиоидов у по-
жилых является остановка дыхания за счет 
сниженного клиренса лекарственного средства 
при хроническом почечной недостаточности. 
С возрастом повышается чувствительность к 
фентанилу, что объясняется сенситизацией ре-
цепторов мозга. Фентанил у пациентов старшей 
возрастной группы проявляет вдвое большую 
активность. Фармакодинамика миорелаксантов 
существенно не изменяется с возрастом. Фар-
макокинетика может изменяться в сторону уве-
личения продолжительности их действия за 
счет снижения печеночного метаболизма и вы-
делительной функции почек. Применение мест-
ных анестетиков у пожилых пациентов не уве-
личивает риск нежелательных явлений, однако 
необходимо учитывать системную токсичность 
при выборе этих препаратов [8]. 

Виды и способы 
 анестезиологического обеспечения 

операций тотального 
 эндопротезирования 

коленного сустава  
При анестезиологическом обеспечении во 

время проведения тотального эндопротезиро-
вания коленного сустава (ТЭКС) применяют как 
общую анестезию, так и регионарные методы. 
Последние по праву являются методом выбо-

ра [14, 15], их применение приводит к меньшему 
по выраженности интра- и послеоперационному 
стрессу, обеспечивая надежную блокаду ноци-
цептивной афферентации. «Стандартная» общая 
анестезия часто не обеспечивает адекватной за-
щиты центральной нервной системы от перио-
перационного стресса в связи со сложностью 
подбора адекватной дозы опиоидных анальге-
тиков в интраоперационном периоде [15]. В этой 
связи анестезиологи могут использовать соче-
танную анестезию, что особенно актуально у 
пациентов старшей возрастной группы, допол-
няя ее различными компонентами регионарных 
методов анестезии с целью обеспечения доста-
точного уровня обезболивания и минимизации 
осложнений. 

Общая анестезия 
В настоящее время для анестезиологиче-

ского обеспечения оперативных вмешательств 
наиболее часто используют галогенсодержащие 
анестетики второго и третьего поколений (изо-
флуран, севофлуран, десфлуран). Все они имеют 
идентичный механизм действия, который сво-
дится к усилению ингибирующего эффекта 
гамма-аминомасляной кислоты (ГАМК) путем 
взаимодействия с ГАМК-рецепторами централь-
ной нервной системы [16, 17]. 

Плюсами общей анестезии на основе га-
логенсодержащих анестетиков являются до-
ступность и широкая линейка наркозных ап-
паратов для работы с данными анестетиками, 
отстутствие необходимости в дополнительном 
углубленном обучении врачей методике работы 
при переходе на следующее поколение анесте-
тиков, невысокая стоимость анестезии. Также 
можно выделить отчетливый бронходилати-
рующий эффект, достаточные миорелаксирую-
щие свойства, эффект анестетического прекон-
диционирования миокарда, свойственный этой 
группе анестетиков [18–20]. 

В то же время, данные анестетики могут 
вызвать побочные эффекты и осложнения у 
пациентов старшей возрастной группы. Так, ин-
галяционный анестетик второго поколения изо-
флуран может оказывать раздражающее дей-
ствие на слизистые оболочки бронхов, повышать 
секрецию бронхиальных желез, увеличивая 
скопление слизи в дыхательных путях, что в 
дальнейшем может приводить к обтурации и 
ателектазированию легкого [16]. Галогенсодер-
жащие анестетики в высокой концентрации 
(более 1 МАК) снижают периферическое сосу-
дистое сопротивление, сократимость левого и 
правого желудочков сердца, диастолическую 
функцию левого желудочка и ослабляют реф-
лекторный контроль артериального давления, 
реализуемый барорецепторами [21]. Это может 
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негативно сказываться на пациентах с ограни-
ченными функциональными резервами сердеч-
но-сосудистой системы. Также галогенсодержа-
щие анестетики могут выступать триггерами 
развития злокачественной гипертермии [22–24]. 

Применение наркотических анальгетиков 
у пациентов старшей возрастной группы в пе-
риоперационном периоде в качестве компонента 
общей анестезии увеличивает риск возникно-
вения когнитивных нарушений с возможными 
делириозными проявлениями [25, 26]. Это впо-
следствии требует проведения дополнительной 
седации, ограничивает возможность ранней 
активизации и, безусловно, может приводить 
к повышению риска срывов компенсаторных 
возможностей сердечно-сосудистой системы, 
декомпенсации сопутствующих заболеваний, 
развитию разного рода осложнений, в том числе 
инфекционных, и как следствие — удлинению 
сроков госпитализции.  

В настоящее время наиболее часто исполь-
зуемой, эффективной и надежной методикой 
обеспечения проходимости дыхательных путей 
является интубация трахеи. Но этот метод не 
лишен недостатков, что обусловлено его инва-
зивностью и возможным травмирующим дей-
ствием (прямая ларингоскопия, интубация тра-
хеи, перераздувание манжетки с риском по-
вреждения трахеи, возможность травматизации 
пищевода и бронхов), гипердинамической ре-
акцией системы кровообращения, появлению 
отека слизистой гортани, ларингоспазма, не-
обходимостью применения миорелаксантов и 
наркотических анальгетиков [27].  

В последние десятилетия в мире широкое 
распространение получило применение ларин-
геальных масок (надгортанных воздуховодов) 
как альтернативы для интубации трахеи. Впер-
вые описанная британским анестезиологом Ар-
чибальдом Брейном в 1983 г., ларингеальная 
маска быстро достигла популярности во всем 
мире [28]. Уже в 1992 г. в Великобритании 59% 
всех общих анестезий было проведено с помо-
щью этого надгортанного воздуховода [29]. Ме-
тодика ее установки является неинвазивной и 
исключает негативные моменты, связанные с 
интубацией трахеи [30, 31]. Применение ларин-
геальной маски практически не оказывает не-
гативного эффекта на фарингеальные и ларин-
геальные структуры, тем самым снижая риск 
их травматизации.  

Установка маски в гортаноглотке вызывает 
минимальные рефлексогенные изменения и ге-
модинамические сдвиги со стороны сердечно-
сосудистой системы, более комфортно перено-
сится пациентами после окончания оператив-
ного вмешательства  [32]. У данной методики 
также существуют свои ограничения. В частно-

сти, длительность расположения в ротоглотке 
ларингеальной маски не должна превышать 4 
часов, имеются относительные противопоказа-
ния к ее применению у пациентов с массой тела, 
превышающей 100 кг, абсолютные — при 
укладке пациента на живот. Встречаются такие 
осложнения, как травма слизистой оболочки 
ротовой полости, гематома в месте установки 
маски, в редких случаях — вывих черпаловидных 
хрящей, паралич язычых и возвратных гортан-
ных нервов. Установка ларингеальной маски 
также нежелательна больным, которые нахо-
дятся в недостаточно глубокой седации [28]. 

Нейроаксиальные блокады 
Одним из методов анестезиологического 

пособия, который широко применяется на се-
годняшний день при операциях эндопротези-
рования коленного сустава, является спиналь-
ная анестезия. Основные риски при спинальной 
анестезии сводятся к выраженной артериаль-
ной гипотензии, брадикардии при развитии 
высокой симпатической блокады [33, 34] и, как 
следствие, возможной декомпенсации сердеч-
но-сосудистой системы. Обычно период обез-
боливания при использовании этого метода 
длится не более 11–13 часов и реализуется, в 
том числе, за счет использования адъювантов 
(клонидин, морфин). Применение вспомога-
тельных препаратов может приводить к таким 
побочным эффектам как угнетение дыхания, 
тошнота, рвота, усиливать выраженность се-
дации, вызывать задержку мочи, кожный зуд, 
снижать артериальное давление [35]. Несмотря 
на все положительные эффекты, рентабель-
ность и экономическую рациональность, роль 
этого метода для послеоперационного обезбо-
ливания сомнительна из-за возможных нега-
тивных эффектов адьювантов [15].  

Достаточно эффективным методом ане-
стезиологического обеспечения при операциях 
эндопротезирования коленного сустава можно 
считать эпидуральную анальгезию. Этот метод 
также, как и применение опиоидных анальге-
тиков в периоперационном периоде, обеспечи-
вает достаточный уровень обезболивания, не 
уступает в эффективности блокадам перифе-
рических нервов  [35]. Имеются данные, что у 
пациентов старшей возрастной группы приме-
нение регионарного обезболивания снижает 
риск развития делирия [36]. К наиболее серь-
езным недостаткам нейроаксиальных блокад 
можно отнести инфекционные осложнения в 
месте пункции анестетика, постпункционные 
головные боли [37]. В современной анестезио-
логии эпидуральная анальгезия должна быть 
использована по строгим показаниям с обяза-
тельной оценкой соотношения риск/польза [38]. 
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Блокада периферических нервов 

Эффективным методом с высоким профи-
лем безопасности является блокада перифери-
ческих нервов. Она эффективно купирует острую 
послеоперационную боль, по данным ряда ис-
следований, предупреждает ее хронизацию [39], 
а также снижает применение опиоидных аналь-
гетиков, и, как следствие, повышает уровень 
удовлетворенности пациента качеством лече-
ния [40]. Есть мнение о том, что блокада пери-
ферических нервов нижних конечностей может 
способствовать появлению моторной нейропа-
тии четырехглавой мышцы бедра [41], что может 
приводить к удлинению сроков восстановления 
моторной функции и тем самым повышать риск 
падения пациентов [42]. Turbitt L. и соавт. в своей 
работе описывают факторы, повышающие риск 
падения больных в стационаре. К ним относятся 
мужской пол, водно-электролитные нарушения, 
ожирение, делирий, пожилой возраст и анемия. 
В этой работе не было выявлено значимой связи 
между частотой падений и методом проводимой 
аналгезии. При общей анестезии риск падения 
составил 1,6%, при применении блокад пери-
ферических нервов 1,3% [43]. 

Также указывается на возможность раз-
вития системной токсичности местных ане-
стетиков при различных регионарных блока-
дах [35]. Все современные местные анестетики 
эффективно применяются для инфильтра-
ционной анестезии, но все же предпочтитель-
ными являются анестетики, период действия 
которых наибольший, а токсичность наимень-
шая. Левобупивакаин и ропивакаин имеют 
клинический профиль, схожий с бупивакаи-
ном, но различия между ними состоят в вы-
раженности анальгетического эффекта: бу-
пивакаин > левобупивакаин > ропивакаин [14]. 
При этом более низкая токсичность предпо-
лагает использование левобувикаина и ропи-
вакаина в ситуациях, когда риск, связанный с 
непреднамеренным внутрисосудистым введе-
нием или передозировкой, достаточно высо-
кий: например, при блокаде периферических 
нервных стволов. Обладающий низкой ток-
сичностью ропивакиан можно считать ане-
стетиком выбора для выполнения регионар-
ных блокад нижнх конечностей, учитывая его 
достаточный анальгетический эффект и про-
должительность действия. 

Регионарные блокады можно отнести к 
методам с высоким профилем безопасности, 
вызывающим минимальные отклонения ста-
бильности гемодинамики у пациентов пожилого 
и старческого возраста, что, безусловно, важно 
для больных с низкими функциональными ре-
зервами, несмотря на побочные эффекты, ча-
стота развития которых невелика. 

Ультразвуковая навигация 
при блокаде периферических нервов 

Опыт многолетнего применения методов 
дополнительной ультразвуковой (УЗ) визуали-
зации при выполнении блокад периферических 
нервов убедительно доказал их целесообраз-
ность. По мнению экспертов, нет значимого 
преимущества ультразвуковой навигации перед 
нейростимуляцией  [38]. Бесспорно, к важным 
позитивным свойствам ультразвуковой нави-
гации относят визуализацию кончика иглы и 
окружающих тканей, а также возможность ви-
зуальной оценки распространения анестетика, 
что с опытом приводит к уменьшению времени 
выполнения манипуляции [44], снижению обь-
ема вводимого анестетика, и как следствие — к 
уменьшению риска системной токсичности. 
Есть мнение о снижении риска послеопера-
ционных нейропатий при применении ультра-
звука, что связано с возможностью визуализации 
нерва и тем самым предотвращением перине-
врального введения анестетика, чего невозмож-
но полностью избежать при использовании 
нейростимуляции из-за особенностей моторного 
ответа нерва [45]. Главными ограничениями для 
использования ультразвуковой навигации яв-
ляется стоимость УЗ-аппаратов и необходимость 
дополнительного обучения врачей.  

Таким образом, различные методы анесте-
зии не могут быть признаны идеальными и 
имеют свои очевидные плюсы и минусы. Осо-
бенно сложен выбор метода анестезиологиче-
ского обеспечения у пациентов старшей воз-
растной группы с коморбидным фоном. При 
эндопротезировании коленного сустава у данной 
группы пациентов анестезия должна оказывать 
достаточный обезболивающий эффект при ми-
нимальном применении опиоидных анальге-
тиков, обладать кардиопротективными и ней-
ропротективными свойствами при отсутствии 
значимого влияния на гемодинамику. Эти за-
щитные эффекты позволяют избежать деком-
пенсации функций жизненно важных систем 
организма в послеоперационном периоде. Дан-
ным требованиям может соответствовать со-
четание проводниковой блокады перифериче-
ских нервов нижней конечности и общей ане-
стезии на основе ксенона с применением ла-
рингеальной маски, хотя применение моноане-
стезии ксеноном имеет известные ограничения, 
возможность нивелирования которых в миро-
вой литературе пока изучена недостаточно. 

Ксенон 
Ксенон (Хе) называют «благородным» газом, 

потому что он присутствует в атмосфере в очень 
малом количестве, всего 0,0000087%. Первенство 
открытия ксенона принадлежит английским 
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ученым W. Ramsay и M. Travers в 1898 г. Они 
подвергли медленному испарению жидкий воз-
дух и спектроскопическим методом исследовали 
его наиболее труднолетучие фракции. Этот газ 
нашел свое применение при создании лазеров, 
в наполнении ламп накаливания, также его ис-
пользуют для пассификации металлов, рент-
геновских трубок, в космической индустрии. 
Очень интересна история его применения в ме-
дицине с целью седации и анестезии  [46, 47]. 
Около 70 лет используется ксенон в анестезио-
логии [48]. За этот период времени удалось на-
копить большой объем клинических данных, 
которые достоверно демонстрируют его без-
опасность и эффективность [49], отсутствие те-
ратогенных и токсических свойств [50]. Различ-
ные исследователи продемонстрировали мно-
гочисленные положительные эффекты ксенона 
при сравнении с ингаляционными анестетиками 
других классов. Ксенон имеет самый низкий 
коэффициент растворимости кровь/газ (0,14), 
вследствие этого формируется более быстрое 
его начало и окончание действия [51]. У ксенона 
отсутствует угнетающее действие на показатели 
сердечно-сосудистой системы, и тем самым обес-
печивается стабильность гемодинамики [52]. Он 
обладает нейропротективными и органопротек-
тивными свойствами, что имеет большое значе-
ние у пациентов старшей возрастной группы с 
коморбидной патологией [53, 54], ему присущи 
достаточные анальгетические свойства [55].  

Кроме того, ксенон — это газ, который ха-
рактеризуется высоким классом экологической 
безопасности и отсутствием озон-разрушающих 
свойств. Расширение применения ксеноновой 
анестезии в клинической практике сдерживает 
его высокая стоимость и необходимость исполь-
зования специального наркозно-дыхательного 
оборудования, работающего по закрытому кон-
туру, а также потребность в дополнительном об-
учении персонала работе с ксеноном. Рециклинг, 
совершенствование технологии производства и 
применения ксенона, отказ от ингаляций без 
закрытого контура могли бы привести к умень-
шению стоимости анестезии и фармакоэконо-
мически оправдать его расходы на лечение [56].  

Механизм анестетического 
 действия ксенона 

Механизм действия и «мишени» ксенона 
остаются пока недостаточно известным. В ра-
ботах исследователей можно встретить мнение 
о том, что основным механизмом анестетиче-
ского действия ксенона является ингибирование 
N-метил-D-аспартат рецепторов (NMDA-рецеп-
торов). Franks N. и соавт. показали, что под 
влиянием ксенона в концентрации до 80% ак-
тивность NMDA-рецепторов снижается на 

60% [57]. У ксенона есть отличия от других пре-
паратов с подобным действием — антагонистов 
NMDA-рецепторов. Описывается подавление 
ксеноном 5НТ3-рецепторов (механизм после-
операционной тошноты и рвоты, центральной 
и периферической ноцицепции) [58]. 

Анестезиологические особенности 
применения ксенона 

Минимальная альвеолярная концентрация 
ксенона может составлять от 63 до 71% [59]. По 
этой причине его использование в виде моно-
анестезии представляет обоснованный риск из-
за небезопасного снижения фракции кислорода 
на вдохе ниже 30% для достижения концентра-
ции уровня в 1 МАК, что может быть особенно 
опасно у пациентов, имеющих ограниченные 
функциональные резервы. МАК пробуждения 
ксенона составляет 33% (0,46 от 1 МАК), что 
меньше, чем у закиси азота (0,61 МАК), но боль-
ше, чем у галогенсодержащих анестетиков вто-
рого и третьего поколений севофлурана и изо-
флурана (0,35 МАК). Длительная ингаляция ксе-
ноновой смесью не влияла на итоговое увеличение 
времени пробуждения [60]. Убедительно проде-
монстрировано более быстрое восстановление 
сознания у пациентов, которым проводилась ане-
стезия ксеноном по сравнению с анестезией про-
пофолом (3 мин 11 сек против 25 мин 23 сек), и 
более быстрый период пробуждения и восста-
новления у пациентов старше 60 лет (260 сек про-
тив 590 сек) [61]. У пациентов пожилого и стар-
ческого возраста пробуждение после анестезии 
ксеноном, в сравнении с анестезией десфлураном, 
происходило также быстрее, с полным возвратом 
когнитивных функций в течение получаса после 
окончания анестезии [62].  

В. В. Лихванцев описывает мощностные 
характеристики ксенона следующим образом: 
«В одних случаях, например, для выполнения 
резекции желудка, бывает достаточно его (Хе) 
применения как единственного анестетика, в 
других не хватает для «банальной» герниопла-
стики» [63]. В клинике при анестезии ксеноновой 
смесью у пациентов отмечается увеличение ча-
стоты послеоперационной тошноты и рвоты 
(ПОТР) в сравнении с анестезией, проводимой 
пропофолом [58]. Частота послеоперационной 
тошноты и рвоты составила 66,2% в группе ане-
стезии ксеноном и 26,8% в группе пропофо-
ла  [64]. Фармакоэкономическая нагрузка при 
применении анестезии ксеноном варьирует в 
пределах 60 долларов за 1 литр ксенона в США, 
в европейских странах — от 30 долларов  [65]. 
Возможные перспективы снижения стоимости 
пока видятся неоднозначными. По собственным 
данным, средний расход ксенона в экономичном 
автоматическом режиме аппарата Таема (Фран-
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ция) составляет примерно 20 литров при ане-
стезии продолжительностью около 3 часов. До-
полнительная сложность заключается в том, 
что не все современные наркозные аппараты 
способны работать по закрытому контуру, как 
этого требуют условия для экономичного рас-
хода ксенона и возможностей его дальнейшего 
рециклинга.  

Влияние анестезии ксеноном  
на систему кровообращения 

По многочисленным данным литературы 
и полученным клиническим данным, анесте-
зиологическое пособие на основе ингаляцион-
ного анестетика ксенона значимо отличается 
стабильностью показателей гемодинамики и 
отсутствием негативного влияния на сердеч-
но-сосудистую систему в периоперационном 
периоде [66–70]. Многократно фиксированное 
и наблюдаемое в клинической практике сни-
жение частоты сердечных сокращений при ане-
стезии ксеноном обьясняется воздействием на 
симпатовагальный баланс [71]. В мета-анализе 
2018 г., в который включено 13 исследований, 
сравнивается анестезия на основе ксенона с 
тотальной внутривенной анестезией пропофо-
лом. Показано, что анестезия ксеноном обес-
печивает более высокие показатели среднего 
артериального давления (срАД) в интраопера-
ционном периоде (ксенон 87,5±14,06 мм рт. ст.; 
пропофол 80,3±14,53 мм рт. ст.; p<0,01), более 
низкую частоту сердечных сокращений (ксенон 
56,75±10,78 мин-1, пропофол 65,87±12,37 мин-1; 
p<0,01) [59]. Более выраженное уменьшение ча-
стоты сердечных сокращений при анестезии 
ксеноном в сравнении с пропофолом было опи-
сано и в работе Höcker J. и соавт.: периодичность 
применения кардиотонических и вазопрессор-
ных препаратов в обеих группах не отлича-
лась [72]. Авторы, которые в своих исследованиях 
основываются на стабильности уровня эпи-
нефрина и кортизола в плазме, описывают, что 
гемодинамическая стабильность во время ане-
стезии ксеноном является результатом симпа-
тической стимуляции в ответ на хирургический 
стресс  [73]. В работе A. B. Белова и соавт. от-
мечено, что показатели гемодинамики имели 
большую стабильность на протяжении всего 
периода оперативного лечения в группе ксенона 
по сравнению с группой закиси азота при вы-
полнении эндоскопических операций в гине-
кологии  [74]. В работах, выполненных на жи-
вотных, можно встретить данные о кардиопро-
тективных свойствах прекондиционирования 
ксеноном при окклюзии передней межжелу-
дочковой артерии у свиней в течение 60 мин [75]. 
В других экспериментальных работах описано, 
что гемодинамические изменения при ингаля-

ции 50% ксеноновой смеси в сравнении с 50% 
закисью азота и 95% кислорода значимо не от-
личались, коронарное перфузионное давление 
составило (О2 95% — 44±1 мм рт. ст.; Xe — 50% 
40±1 мм рт. ст.; N2O — 38±2 мм рт. ст.), давление 
в левом желудочке (О2 95% — 102±3 мм рт. ст.; 
Xe 50% — 66±3 мм рт. ст.; N2O 50% — 73±4 мм рт. 
ст.). Снижение этих показателей при исполь-
зовании анестетиков было обусловлено в ос-
новном за счет обшего уменьшения доставки 
кислорода (DO2) при снижении его фракции в 
дыхательной смеси (О2 95% — 130±4 мл/мин; О2 
45% — 66±2 мл/мин) [76]. В эксперименте 60 сам-
цов крыс подвергали 60-минутной окклюзии 
коронарной артерии и затем 120-минутной ре-
перфузии; было показано, что через 4 недели в 
группе ксенона отмечается меньшее снижение 
сердечного выброса (62±9%), чем в группе изо-
флюрана (49±7%)  [77]. В экспериментальных 
работах на свиньях имеются данные о снижении 
сердечного выброса при ингаляции 70% ксе-
ноном в среднем на 30% и повышении эластич-
ности легочной артерии на 60%, что в итоге 
приводило к снижению фракции выброса пра-
вого желудочка на 25% [78]. В другой работе по-
казано, что ксенон при 25-минутной окклюзии 
коронарной артерии с последующей 120-ми-
нутной реперфузией в концентрации 20%, в со-
четании с гипотермией до 34°С, уменьшал размер 
инфаркта миокарда у крыс [79]. В экспериментах 
на кроликах с дисфункцией левого желудочка 
(после лигирования коронарной артерии) при 
ингаляции 50% концентрацией ксенона не было 
отмечено снижения работы миокарда и значи-
мых изменений на электрокардиограмме  [80]. 

Нейропротективные 
 свойства ксенона 

Нейропротективные свойства ксенона убе-
дительно показаны Schapira A. H. V.  [81]. По-
вреждающие эффекты в отношении головного 
мозга при геморрагическом или ишемическом 
инсульте, черепно-мозговой травме, остановке 
сердечной деятельности имеют схожий пато-
генез. Механизмы, которые вызывают повреж-
дение нейронов, многофакторны, но эксайто-
токсичность является основным из них. Актив-
ность NMDA-рецептора имеет значение для 
многих неврологических функций, которым 
важна синаптическая податливость, контроль 
настроения, формирование памяти, мотиваций, 
уровень прогрессии мозговой активности и 
нейронной выживаемости [82–85]. В то же время, 
избыточная активация NMDA-рецепторов в 
стрессовых условиях может приводить к ней-
рональной гибели, этот процесс и описывается 
как эксайтотоксичность [83, 86]. Она возникает 
в условиях, когда нейроны испытывают воз-
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действие высоких доз глутамата, что приводит 
к увеличению поступления в них кальция через 
кальциевые каналы и мобилизует избыточно 
высокий приток внеклеточного кальция  [87, 
88]. Эксайтотоксичность — фактор, который 
определяет патогенез многих нейродегенера-
тивных расстройств, как острых (травмы го-
ловного мозга, инсульты), так и хронических 
(болезнь Паркинсона, болезнь Альцгеймера). 
После появления данных о механизме действия 
ксенона (ингибитор NMDA-рецепторов) опуб-
ликованы работы о защитных эффектах ксе-
нона, оказывающих свое влияние на экспери-
ментальные нейрональные культуры клеток 
при помощи действия глутамата или кисло-
родно-глюкозной депривации [89, 90]. 

Описана реализация эффекта нейропро-
текции ксеноном через двупоровые калиевые 
каналы (TREK-1), через которые обеспечива-
ется ионный ток, уменьшающий возбудимость 
нейронов, обеспечивая их защиту от повреж-
дающего действия (подобный механизм от-
мечен для эффекта прекондиционирования 
севофлураном [58]. 

По настоящее время продолжаются дис-
куссии о значении АТФ-чувствительных калие-
вых каналов плазмалеммы в механизме ней-
ропротективных свойств ксенона. В исследо-
ваниях in vitro отмечено, что в культуре нейронов 
ксенон проявлял защитные эффекты за счет 
активации АТФ-чувствительных калиевых ка-
налов в плазмалемме [91]. 

При экспериментальной черепно-мозго-
вой травме отмечено, что длительная ингаля-
ция ксенона (не менее 3 часов) улучшала ве-
стибуломоторную функцию и память в позднем 
периоде травмы. Показано, что нейропротек-
торные эффекты ксенона связаны со сниже-
нием воспаления в областях мозга, которые 
играют важную роль в реализации ассоциа-
тивной памяти. Отмечено, что ксенон про-
являет нейропротективные свойства до 20 ме-
сяцев после травмы [92]. 

Установлено, что при нарушении мозго-
вого кровообращения ингаляция ксеноном 
после транзиторной атаки у крыс приводила 
к редукции доли инфаркта и снижению нев-
рологического дефицита в течение 7 суток 
после ишемии [53].  

В исследовании R. Laitio и соавт. показано, 
что ингаляция 40% ксенона в сочатании с ги-
потермией в течение суток после внебольничной 
остановки кровообрщения приводит к умень-
шению повреждения головного мозга пациентов 
в сравнении с группой, в которой использова-
лась только гипотермия. В дальнейшем это 
было подтверждено данными магнитно-резо-
нансной томографии. Полугодовая летальность 

составила 27% в группе ксенона с гипотермией 
и 35% в группе гипотермии, значимой разницы 
между группами получено не было (р=0,053) за 
счет недостаточной количественной выборки 
(110 пациентов). Схожие результаты были от-
мечены и в экспериментальных работах [93, 94]. 

Проблема интранаркозного 
пробуждения и оценки глубины 

 анестезии ксеноном 

Несмотря на указанные выше преимуще-
ства ксенона с точки зрения анестезиологиче-
ского обеспечения пациентов высокого риска, 
существует и ряд трудно решаемых задач при 
его использовании в анестезиологии. В част-
ности, это касается объективной инструмен-
тальной оценки глубины анестезии, которая 
напрямую связана с проблемой интранаркоз-
ного пробуждения. Американское общество 
анестезиологов (ASA) признало важность из-
учения эпизодов интранаркозного пробуждения 
и в марте 2007 года открыло реестр для сбора 
подробной и актуальной информации с целью 
расширения знаний об интраоперационном 
пробуждении и факторах риска. 

Непреднамеренное интранаркозное про-
буждение может происходить у пациентов по 
различным причинам. После таких эпизодов у 
больных в послеоперационном периоде могут 
развиваться психологические нарушения раз-
ной степени тяжести  [95]. Нарушения сна от-
мечали 19% пациентов, ночные кошмары 21%, 
страх перед будущими наркозами выявлен у 
20% пациентов, а стойкая тревога — у 17%. От-
сроченные психологические симптомы, которые 
могут приводить к посттравматическому стрес-
совому расстройству, впервые описаны Meyer 
и Blacher в 1961 г. По данным Samuelsson и 
соавт., такая симптоматика развивается у 33% 
пациентов, перенесших эпизод интранаркозного 
пробуждения [96]. Нужно отметить, что коли-
чество эпизодов интранаркозного пробуждения 
по мере совершенствования анестезиологиче-
ских технологий снизилось с 1,2 и 0,8% в 1960-х 
и 1970-х гг. до нынешнего показателя в 
0,1–0,2% [97, 98]. 

Для профилактики интранаркозного про-
буждения, в том числе при операциях, во время 
которых используют ингаляционные анестетики 
в концентрации ниже 0,7 МАК, следует рассмот-
реть возможность применения в предопера-
ционном периоде небольших доз мидазолама, 
субанестетических доз кетамина, либо превен-
тивное введение антидотов миорелаксантов при 
отключении гипнотика в конце операции или 
сочетания общей анестезии ингаляционными 
анестетиками с регионарной анестезией [99].  
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Применение мониторинга глубины ане-
стезии призвано снизить частоту эпизодов ин-
транаркозного пробуждения, а также является 
полезным с точки зрения профилактики из-
быточной седации, которая может приводить 
к увеличению риска развития декомпенсации 
когнитивных функций, особенно у пациентов 
пожилого и старческого возраста  [100, 101]. В 
анестезиологии по настоящее время продол-
жаются поиски способов эффективной оценки 
глубины анестезии ксеноном, но вопрос остается 
до конца не изученным. 

Наиболее распространенным методом объ-
ективной инструментальной оценки глубины 
анестезии является мониторинг биспектраль-
ного индекса (BIS). Есть данные работ, где опи-
сана относительно невысокая информативность 
BIS во время анестезии ксеноном [102]. В пуб-
ликациях описано, что BIS-алгоритм основан 
на архиве электроэнцефалограмм (ЭЭГ) вали-
дированных на препаратах, взаимодействующих 
с ГАМК-рецепторами (пропофол), но этот метод 
совершенно неоптимален в отношении анесте-
тиков с NMDA-антагонистичными свойствами 
(кетамин, ксенон) [103, 59]. Данные литературы 
о соответствии уровня показателей BIS и кли-
нической картины разноречивы [104]. Höcker J. 
и соавт. сделали выводы о возможной сопоста-
вимости показателей BIS мониторинга во время 
анестезии ксеноновой смесью и анестезии про-
пофолом у пациентов старшей возрастной груп-
пы, но в это же время эти авторы не полностью 
уверены в своих заключениях [105]. 

В начале 2000-х годов появился цифровой 
метод спектральной оценки ЭЭГ — на основе 
энтропии [106]. В своих работах по оценке уровня 
изменений BIS и энтропии во время анестезии 
пропофолом и ксеноном Höcker J. и соавт. по-
казали, что уровень энтропии был значительно 
ниже аналогичного уровня BIS-индекса в группе 
анестезии ксеноном, в то же время в группе 
анестезии пропофолом данные были сравни-
мы [72]. Laitio R. и соавт. показали, что данные 
уровня BIS-мониторинга и энтропии оказались 
сравнимыми с клинической картиной во время 
основного этапа оперативного лечения в период 
глубокой анестезии, но не соответствовали кли-
нической картине на этапе индукции и при 
окончании анестезии, во время пробуждения 
при использовании ксенона. Указывается, что 
использовать технологии BIS и энтропии при 
анестезии ксеноном можно только как допол-
нительный метод, обязательно обращая вни-
мание на данные клинической картины [107].  

Метод, основанный на измерении слуховых 
вызванных потенциалов (СВП), может исполь-
зоваться при оценке глубины угнетения созна-
ния и на этапе пробуждения [108]. Эта методика 

мониторинга использует механизм измерения 
ослабления вызванных слуховых потенциалов 
в процессе оперативного лечения под воздей-
ствием препаратов, применяемых в ходе ане-
стезии. Увеличение латентности и уменьшение 
пиков СВП соответствует увеличению концент-
рации анестетика и прямо коррелирует с уровнем 
глубины седации пациента. В одно из рандоми-
зированных исследований, было включено 60 
пациентов, которым проводили анестезию ксе-
ноном, севофлураном и изофлураном в сочета-
нии с эпидуральной анестезией, Goto Т. и соавт. 
продемонстрировали, что СВП достоверно со-
относились с клинической картиной пробуж-
дения и восстановления после анестезии [109]. 
Методика СВП используется в клинической 
практике не часто, сведений о несоответствии 
ее результатов клинической картине при при-
менении ксенона обнаружить не удалось. 

ЭЭГ-мониторинг предоставляет более пол-
ную и обьективную информацию о глубине ане-
стезии по сравнению с обработанными индек-
сами ЭЭГ (BIS, СВП, энтропия) даже после введе-
ния миорелаксантов, гипнотиков или наркоти-
ческих анальгетиков [110]. Когда пациент бодрст-
вует, необработанная ЭЭГ обычно имеет пре-
обладающую бета-активность (от 20 до 30 Гц), у 
бодрствующего пациента с закрытыми глазами 
регистрируют последовательные волны аль-
фа-ритма (8–14 Гц), при переходе от начальной 
стадии сна к глубокой отмечается прирост мед-
ленноволновых тета- (4–8 Гц) и дельта-ритмов 
(0,5–3 Гц) [111]. Необработанная форма волны 
ЭЭГ во время общей анестезии варьирует в за-
висимости от классов и комбинаций вводимых 
анестетиков и представляется более ценной 
при наличии обученных специалистов в опе-
рационной. Есть данные, которые убедительно 
показывают возможность оценивать глубину 
седации по изменениям ЭЭГ во время анестезии 
по валидированной шкале Куглера, в которой 
стадии глубины седации разделены на 16 уров-
ней в зависимости от преобладания разновид-
ности ритма ЭЭГ на момент снятия сигнала [112]. 
В клинической практике это сложно реализо-
вать по причине необходимости расшифровки 
ЭЭГ сигналов, получаемых во время проведения 
оперативного вмешательства в операционной. 

В свою очередь, характер изменений ЭЭГ 
при анестезии ксеноном описан в отдельных 
работах, что может быть использовано для 
оценки глубины анестезии. Электроэнцефало-
грамма меняется идентично во время анестезии 
ксеноновой смесью и закисью азота — про-
исходит снижение активности альфа-ритма и 
увеличение выраженности тета- и дельта-волн 
по мере повышения концентрации газа в сме-
си  [107]. Потиевской В. И. и соавт. оценивали 
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изменение ЭЭГ при ингаляции ксенон-кисло-
родной смеси; они также отметили, что при на-
растании концентрации ксенон-кислородной 
смеси на вдохе клинически отмечается уве-
личении глубины седации (до –2 баллов по шка-
ле RASS), определяется замещение быстровол-
нового альфа-ритма медленноволновыми тета- 
и дельта-волнами с последующим постепенным 
восстановлением до исходных их соотношений 
при уменьшении концентрации ксенона во вды-
хаемой смеси [113]. 

Данных литературы об изменениях ЭЭГ, 
соответствующих стадиям наркоза ксеноном, 
сопоставимых с валидированной шкалой Куг-
лера, случаях интранаркозного пробуждении, 
связаного с анестезией ксеноном, а также эф-
фекте ретроградной амнезии при использова-
нии ксенона, не обнаружили. Данный вопрос 
требует дополнительных исследований. 

Заключение 
Выбор метода анестезиологического по-

собия при эндопротезировании коленного су-
става у пациентов пожилого и старческого воз-
раста требует учета рисков декомпенсации сер-
дечно-сосудистых и когнитивных нарушений. 
Ни один из известных методов анестезии не 
является идеальным с точки зрения безопас-
ности. Применение ксенона в качестве основ-

ного анестетика представляется перспективным 
с точки зрения наличия у него кардиопротек-
тивных и нейропротективных свойств. Однако 
относительная дороговизна ограничивает при-
менение ксенона, в связи с чем поиск опти-
мальной (сниженной в сравнении с рекомен-
дуемой) концентрации на вдохе, возможно, поз-
волит расширить область его применения у па-
циентов пожилого и старческого возраста. В 
то же время, применение более низких кон-
центраций сопряжено с проблемой интранар-
козного пробуждения и необходимостью ком-
бинации с наркотическими анальгетиками или 
препаратами, вызывающими амнестический 
эффект. Кроме того, эффект ретроградной ам-
незии ксенона, позволяющий защитить паци-
ента от интраоперационного стресса при не-
преднамеренном интранаркозном пробуждении 
не изучен, а рутинные методы мониторинга 
глубины анестезии при использовании ксенона 
часто дают искаженные результаты измерений, 
не соответствующие клинике анестезии. В связи 
с этим необходимо проведение дальнейших ис-
следований, касающихся изучения свойств ксе-
нона в отношении эффекта ретроградной ам-
незии и поиск оптимальных методов оценки 
глубины анестезии при его использовании, поз-
воляющих безопасно снизить концентрацию 
на вдохе.
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Резюме 
Рабдомиолиз это синдром, обусловленный разрушением и некрозом мышечной ткани, который 

сопровождается выбросом внутриклеточного содержимого в системный кровоток. Этиология раб-
домиолиза многогранна, однако при нем, вне зависимости от этиологического фактора, центральным 
элементом патофизиологического процесса, является развитие системного эндотоксикоза и син-
дрома полиорганной недостаточности. Одним из частых проявлений органной дисфункции является 
острое почечное повреждение. Учитывая патогенетическую модель развития системного эндоток-
сикоза, весьма перспективным и целесообразным видится своевременное применение экстракор-
поральной терапии, позволяющей снизить вероятность летального исхода при развитии органной 
дисфункции. Все применяемые методы экстракорпоральной терапии по физическим принципам 
можно поделить на конвекционные (гемофильтрация), диффузионные (гемодиализ), конвекционно-
диффузионные (гемодиафильтрация), сорбционные (гемоперфузия) и плазмообменные методы лече-
ния (плазмаферез, плазмообмен, плазмосорбция и др.).  

Цель обзора. Обобщить имеющиеся клинические данные по экстракорпоральным методам лече-
ния при рабдомиолизе. Оценить целесообразность применения и точки приложения методов с точки 
зрения современной патогенетической модели развития рабдомиолиза.  

Материал. Поиск информации осуществляли в базах данных: Web of Science, Scopus, Medline, 
PubMed, РИНЦ, E-library и др. Отобрали 81 литературный источник, содержащий современные ле-
чебные подходы в решении поставленной задачи, а также актуальные данные клинических и на-
учных исследований по теме обзора. 

Результаты. В данном обзоре рассмотрели основные этиологические, эпидемиологические и па-
тогенетические модели развития острого почечного повреждения при рабдомиолизе. С современной 
точки зрения рассмотрели и проанализировали основные методы экстракорпоральной терапии и 
привели актуальные клинические данные по их эффективности.  

Заключение. Выбор оптимального экстракорпорального метода лечения, время начала и дли-
тельность проведения процедур в настоящее время является дискутабельной и не решенной научной 
проблемой. Решение данной задачи, может способствовать не только коррекции электролитных на-
рушений, но протекции органной дисфункции и как следствие — улучшению результатов лечения 
больных с рабдомиолизом. 

Ключевые слова: рабдомиолиз; острое повреждение почек; заместительная почечная терапия; 
плазмообмен; селективная гемосорбция; обзор литературы 
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Summary 
Rhabdomyolysis is a syndrome caused by destruction and necrosis of muscle tissue, which is accompanied 

by the release of intracellular contents into the systemic circulation. The etiology of rhabdomyolysis is multi-
faceted, however, regardless of the etiological factor, the central element of its pathophysiology is systemic en-
dotoxemia with multiple organ failure syndrome. Acute renal failure is one of the most common manifestations 
of organ dysfunction. Considering the pathogenetic model of the development of systemic endotoxemia, the 
timely use of extracorporeal therapy, which reduces mortality in organ failure, seems promising. All the current 
types of extracorporeal therapy can be divided into convection (hemofiltration), diffusion (hemodialysis), con-
vection/diffusion (hemodiafiltration), sorption (hemoperfusion) and plasma exchange (plasmapheresis, 
plasma exchange, plasma sorption, etc.) methods based on physical principle. 

The aim of the review was to summarize the available clinical data on extracorporeal treatments for rhab-
domyolysis and to assess the feasibility and best indications for these methods based on the current patho-
genetic model of rhabdomyolysis. 

Material and methods. The search for information was carried out in the Web of Science, Scopus, Medline, 
PubMed, RSCI, E-library and other databases. Eighty-one sources were identified containing current thera-
peutic approaches and relevant data of clinical and scientific research on the subject of this review. 

Results. In this review, the main etiological, epidemiological and pathogenetic models of acute renal injury 
in rhabdomyolysis have been discussed. The main methods of extracorporeal therapy have been reviewed and 
evaluated based on current understanding, and latest clinical data on their effectiveness have been summarized. 

Conclusion. The choice of the optimal extracorporeal treatment method, the time of initiation and duration 
of the procedure still remain controversial. The solution to this issue can potentially help to better correct the 
electrolyte disturbances and could protect against organ dysfunction, which would improve the outcome in 
patients with rhabdomyolysis. 

Keywords: rhabdomyolysis; acute kidney injury; renal replacement therapy; plasma exchange; selective 
hemoperfusion; review 
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Введение 
Частота развития острого повреждения 

почек (ОПП) при рабдомиолизе находится в 
диапазоне от 10 до 55%  [1–5]. При этом среди 
всех причин развития ОПП доля рабдомиолиза 
составляет 5–25%, а летальность среди паци-
ентов с рабдомиолизом, осложненным ОПП, 
достигает более 10%  [6–9]. Специфическую и 
значимую роль в патогенезе развития ОПП при 
рабдомиолизе играет миоглобин, обуславли-
вающий возникновение эндогенной интокси-
кации. С целью удаления из системного крово-
тока миоглобина в состав комплексного лечения 
рабдомиолиза включают различные методы 
экстракорпоральной детоксикации (ЭКД) [11–13]. 
Эффективность применения различных методик 
ЭКД на разных стадиях течения данного пато-
логического процесса остается дискутабельной. 
По мнению современных авторов, предпочтение 
необходимо отдать гемодиафильтрации и ге-
мофильтрации, либо гемодиализу с использо-
ванием сверхвысокопоточной мембраны  [11, 
14–16]. В литературе описано немалое количе-
ство исследований, посвященных применению 
методов ЭКД при рабдомиолизе, связанных с 
плазмосепарацией, а также неселективных ме-
тодов афереза — плазмафереза и плазмообмена. 
Применение этих методов, тем не менее, 
ограничивается недостаточной безопасностью 
и низкой эффективностью [17–19]. В настоящее 
время наиболее перспективным и безопасным 
из них представляется применение селективной 
гемосорбции. Однако, данный метод наиболее 

широко применяется при лечении пациентов 
с сепсисом и септическим шоком [20].  

Выбор оптимального и безопасного метода 
экстракорпорального лечения является нема-
ловажной проблемой современной медицины, 
а в литературе отсутствуют данные об эффек-
тивности различных устройств у пациентов с 
рабдомиолизом, осложненного ОПП. 

Определение и эпидемиология 
Рабдомиолиз — клинико-лабораторный 

синдром, развивающийся в результате повреж-
дения и деструкции миоцитов поперечно-по-
лосатой мышечной ткани, сопровождающийся 
высвобождением продуктов миолиза, попада-
нием их в системный кровоток и формирова-
нием токсемии различной степени выражен-
ности  [21, 22]. Частота встречаемости рабдо-
миолиза остается неизвестной, но выявлены 
группы риска (пациенты с высоким индексом 
массы тела 40 кг/м2 и более; пациенты, дли-
тельно принимающие гиполипидемические 
препараты; пациенты после оперативного вме-
шательства) [23]. 

Наиболее опасным и распространенным 
осложнением рабдомиолиза является острая 
пигментная нефропатия, нередко обозначаемая 
в современной литературе термином «миогло-
бинурическое острое повреждение почек».  

Частота развития острого повреждения 
почек (ОПП) при рабдомиолизе находится в 
диапазоне от 10 до 55% [24, 25]. При этом среди 
всех причин развития ОПП доля рабдомиолиза 
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составляет 5–25% [26, 27], а летальность среди 
пациентов с рабдомиолизом, осложненным 
ОПП, достигает 10% [28, 29]. 

По литературным данным в 60% случаев 
рабдомиолиз развивается вследствие различных 
экзогенных отравлений (алкоголь и наркоти-
ческие средства) [30, 31]. Синдром длительного 
сдавления (краш-синдром) также является одной 
из частых причин возникновения данного син-
дрома [32, 33]. Чрезмерная физическая нагрузка 
нередко приводит к развитию постнагрузочного 
рабдомиолиза  [34–36]. Также встречается раб-
домиолиз, возникающий на фоне злокачествен-
ной гипертермии во время общей анестезии [37]. 
Обобщая, среди этиологических факторов раб-
домиолиза можно выделить: физические (трав-
мы, электротравмы, гипертермия, ожоги) и не-
физические (токсические вещества, лекарст-
венные средства, метаболические миопатии, 
электролитные нарушения, инфекционные за-
болевания, эндокринологические нарушения).  

Патогенез острого повреждения 
почек при рабдомиолизе 

Наиболее частым и жизнеугрожающим 
осложнением рабдомиолиза является ОПП, ко-
торое во многом определяет исход заболева-
ния [38]. В патогенезе ОПП при рабдомиолизе 
выделяют три основных механизма: констрик-
ция почечных сосудов; образование цилиндров 
в почечных канальцах; прямое цитотоксическое 
воздействие гема [39, 40]. 

Специфическую и значимую роль в пато-
генезе развития ОПП при рабдомиолизе играет 
миоглобин. В процессе фильтрации миоглобин 
свободно проникает через базальную гломе-
рулярную мембрану и накапливается в почеч-
ных канальцах. В канальцах за счет реабсорбции 
воды концентрация миоглобина повышается, 
что приводит к его преципитации и осаждению 
с формированием цилиндров. Сформирован-
ные цилиндры обтурируют просвет каналь-
цев  [41, 42]. Помимо этого, миоглобин потен-
цирует спазм гладкой мускулатуры, приводя к 
почечной вазоконстрикции, которая на фоне 
дегидратации способствует повышению реаб-
сорбции воды и снижению тока жидкости по 
почечным канальцам [43–45]. 

При массивном повреждении мышечной 
ткани происходит значительное увеличение 
продукции и экскреции с мочой мочевой кис-
лоты с образованием ее кристаллов, которые 
дополнительно обтурируют просвет каналь-
цев. Преципитации миоглобина и мочевой 
кислоты также способствует внутриканаль-
цевый ацидоз [46]. 

Повреждающее действие на почки оказывает 
свободное железо, высвобождающееся в резуль-

тате распада миоглобина. В свою очередь, сво-
бодное железо приводит к активации перекисного 
окисления липидов с образованием свободных 
радикалов, оказывающих цитотоксическое воз-
действие на почечные канальцы [47, 48]. 

Кроме того, имеющаяся на начальных ста-
диях рабдомиолиза дегидратация может об-
уславливать развитие системной гипоперфузии 
и, как следствие, ишемии органов, в том числе 
и кишечника. Ишемия кишечника приводит к 
транслокации микрофлоры в системный кро-
воток с развитием эндотоксинемии, цитокине-
мии с последующим развитием сепсиса и сеп-
тического шока. Данные состояния усугубляют 
гипоперфузию почек и способствуют прогрес-
сированию ОПП [49, 50]. 

Применение методов  
экстракорпоральной детоксикации 

 в лечении рабдомиолиза 

При повреждении мышечной ткани в си-
стемный кровоток поступают различные ве-
щества, обуславливающие развитие эндогенной 
интоксикации. На фоне развивающейся несо-
стоятельности органов детоксикации в качестве 
необходимого компонента патогенетической 
терапии обосновано применение методов, спо-
собных удалить из кровотока данные вещества. 
В попытке достижения этой цели в составе ком-
плексного лечения рабдомиолиза применяют 
различные методы экстракорпоральной деток-
сикации (ЭКД). В современной литературе эф-
фективность применения различных методик 
ЭКД на разных стадиях течения рабдомиолиза 
остается дискутабельной. 

Наиболее часто в лечении рабдомиолиза 
используют различные модификации замести-
тельной почечной терапии (ЗПТ)  [51, 52]. Как 
правило, их включение в состав комплексной 
терапии происходит, когда уже возникло ОПП с 
целью замещения утраченной функции почек 
и предотвращения дальнейшего повреждения 
почек циркулирующими в кровотоке факторами 
эндогенной интоксикации. Концепция упреж-
дающего применения ЗПТ, заключающаяся в ее 
начале до развития клинически значимого ОПП 
при рабдомиолизе, к настоящему моменту вре-
мени не получила признания ввиду отсутствия 
доказательств эффективности. В современных 
литературных источниках описаны результаты 
лечения пациентов с рабдомиолизом, ослож-
ненным ОПП, в состав комплексной интенсивной 
терапии которых включали методики ЗПТ, в ос-
нове которых лежит диффузионный или кон-
векционный массоперенос и методики, соче-
тающие оба вида массопереноса. Учитывая тот 
факт, что основным патогенетическим фактором 



повреждения почек при рабдомиолизе является 
миоглобин, то предупреждение дальнейшего 
прогрессирования ОПП должно заключаться в 
применении методик ЗПТ, позволяющих его 
элиминировать. Известно, что молекулярная 
масса миоглобина составляет 17,8 кДа, следова-
тельно, применение методики ЗПТ в режиме ге-
модиализа с использованием стандартных диа-
лизаторов, позволяющих удалять низкомоле-
кулярные вещества, неэффективно [53, 54]. 

Учитывая патогенез рабдомиолиза и ме-
ханизмы повреждения почек, определяющим 
критерием для выбора методики ЗПТ является 
т. н. точка отсечения (cut-off point) мембраны 
гемофильтра и диаметр ее пор. По мнению со-
временных авторов, с целью коррекции имею-
щихся у пациентов с рабдомиолизом, ослож-
ненным ОПП, водно-электролитных наруше-
ний, нарушений кислотно-основного состояния, 
уровня гиперазотемии и достижения эффек-
тивной элиминации миоглобина, предпочтение 
необходимо отдать таким режимам ЗПТ как 
гемодиафильтрация и гемофильтрация, либо 
гемодиализу с использованием сверхвысоко-
поточной мембраны [55]. Применение продол-
жительной гемофильтрации с использованием 
гемофильтра со сверхвысокопроницаемой мем-
браной (точка отсечения 100 кДа) характери-
зуется более высокими значениями коэффи-
циента просеивания, клиренса и степени сни-
жения сывороточной концентрации миогло-
бина, чем применение продолжительной ге-
мофильтрации с использованием стандартного 
полисульфонового гемофильтра с точкой от-
сечения 20 кДа [56] при лечении ОПП, ослож-
нившего течение рабдомиолиза. 

Показана высокая степень элиминации 
миоглобина при проведении ЗПТ в режиме ге-
мофильтрации при лечении рабдомиолиза с 
ОПП [57]. По результатам этого исследования, 
клиренс миоглобина через 2, 6, 12 и 24 часа от 
начала проведения продолжительной гемо-
фильтрации составил 14,3±3,1, 11,5±3,2, 7,5±0,9, 
5,6±1,0 мл/мин, соответственно. 

Также, по мнению многих авторов, наи-
более эффективной в отношении удаления 
миоглобина из системного кровотока является 
методика ЗПТ — гемодиафильтрация, соче-
тающая диффузионный и конвекционный ме-
ханизмы массопереноса. Применение гемо-
диафильтрации отличается более высокими 
значениями клиренса миоглобина и степени 
снижения его концентрации в крови в сравне-
нии с применением гемофильтрации с исполь-
зованием аналогичных гемофильтров. Полу-
ченный результат связывают с реализацией 
двух видов массопереноса во время проведения 
гемодиафильтрации [58]. 

В литературе представлено наблюдение, в 
котором проводилось сравнение эффективности 
применения гемодиафильтрации в режиме пре- 
и постдилюции и гемофильтрации в режимах 
пре- и постдилюции при лечении пациента с 
постнагрузочным рабдомиолизом, осложнив-
шимся ОПП. Эффективность различных вари-
антов ЗПТ оценивали по клиренсу и элиминации 
(относительному клиренсу) миоглобина. Было 
показано, что клиренс и элиминация миоглобина 
при проведении гемодиафильтрации в режимах 
пре- и постдилюции составил 10,8 мл/мин и 4,3%, 
69 мл/мин и 23,1%, а при проведении гемо-
фильтрации в режимах пре- и постдилюции — 
13,3 мл/мин и 5,3%, 17,5 мл/мин и 5,8%, соответ-
ственно. Полученный результат свидетельствует 
о большей эффективности гемодиафильтрации 
в режиме постдилюции по сравнению с другими 
исследуемыми вариантами ЗПТ [59]. 

Проведенное проспективное клиническое 
исследование также подтвердило эффектив-
ность применения гемодиафильтрации с целью 
снижения уровня миоглобина крови. 18 паци-
ентам с тяжелым ОПП, осложнившим течение 
рабдомиолиза, проводили ЗПТ с использова-
нием сверхвысокопоточных гемофильтров (точ-
ка отсечения 45кДа). Клиренс миоглобина в 
течении одной операции находился на уровне 
90–94 мл/мин, а степень снижения его уровня 
в крови составила 80%. При этом сообщили, 
что половина миоглобина была элиминирована 
за первые 3–5 часов от начала ЗПТ и последую-
щий час — 7% от общего количества удаленного 
миоглобина за одну операцию [60]. 

Ряд исследователей считают, что примене-
ние ЗПТ, в основе которой лежит диффузионный 
механизм массопереноса, также обладает вы-
сокой эффективностью при рабдомиолизе, 
осложненном ОПП, в условиях использования 
массообменного устройства с высокой точкой 
отсечения. Так, результаты исследования, в ко-
тором изучали эффективность проведения ге-
модиализа с диализаторами, обладающими раз-
личной проницаемостью, при ОПП на фоне раб-
домиолиза показали, что применение диали-
затора с точкой отсечения 60 кДа приводит к 
снижению миоглобина на 50% за 4 часа операции 
ЗПТ. В свою очередь, при проведении гемодиа-
лиза с использованием стандартного диализа-
тора с точкой отсечения 15 кДа снижение со-
держания миоглобина в крови не отмечалось [61]. 
Более современное исследование подтвердило 
эффективность применения продолжительного 
гемодиализа с использованием сверхвысоко-
проницаемых диализаторов при лечении ОПП, 
осложнившего течение рабдомиолиза [62]. По-
мимо этого, в литературе описан опыт эффек-
тивного применения интермиттирующего ге-
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модиализа с использованием сверхвысокопро-
ницаемых массообменных устройств [63]. 

Таким образом, результаты исследований, 
представленных в современной литературе, 
свидетельствуют о достаточно высокой эффек-
тивности применения ЗПТ как на основе диф-
фузионного, так и на основе конвекционного 
массопереноса, с использованием высоко- и 
сверхвысокопроницаемых диализаторов при 
лечении рабдомиолиза, осложненного ОПП, не 
только в отношении замещения утраченной 
функции почек, но и с целью удаления из си-
стемного кровотока факторов эндогенной ин-
токсикации, в первую очередь миоглобина, тем 
самым препятствуя прогрессированию и спо-
собствуя устранению имеющегося ОПП. Поды-
тоживая описанные в литературе результаты 
исследований, можно сделать вывод о том, что 
предпочтительным выбором методики ЗПТ при 
рабдомиолизе, осложненном ОПП, является 
гемодиафильтрация, которая позволяет с боль-
шей эффективностью удалять миоглобин и 
факторы эндогенной интоксикации из систем-
ного кровотока за счет реализации диффузион-
ного и конвекционного массопереноса. Повы-
сить эффективность ЗПТ можно за счет ис-
пользования диализаторов с более высокой 
точкой отсечения и увеличения длительности 
операции ЗПТ. 

Применение методов 
 плазмосепарации 

К настоящему моменту времени в литера-
туре приведено немало исследований, посвя-
щенных применению методов ЭКД, связанных 
с плазмосепарацией. Наиболее широкое при-
менение получил плазмаферез, заключающийся 
в неселективном удаление плазмы со всеми со-
держащимися в ней веществами, включая миог-
лобин и вещества, обуславливающие развитие 
и поддержание эндогенной интоксикации. К 
основным преимуществам плазмафереза от-
носят простоту технического выполнения, до-
ступность и относительную дешевизну. Все это 
дает возможность провести операцию плазма-
фереза в условиях практически любого ста-
ционара. Кроме того, описан опыт применения 
плазмафереза при лечении пострадавших с 
травматическим рабдомиолизом на догоспи-
тальном этапе в полевых условиях. При прове-
дении плазмафереза пласмосепарацию можно 
осуществлять с помощью специальных аппа-
ратов с использованием плазмофильтров, гра-
витационным методом на центрифуге или без-
аппаратным способом [39]. 

Применение плазмафереза в опублико-
ванной литературе освещено через описание 
единичных клинических наблюдений. Описано 

применение данной методики ЭКД у пациента 
с постнагрузочным рабдомиолизом, которому 
выполнили три операции плазмафереза с объе-
мом замещения плазмы 1300–1500 мл. Применение 
такого лечебного подхода сопровождалось су-
щественным снижением миоглобина в крови и 
моче, также было отмечено восстановление функ-
ции почек  [64]. Подобные положительные ре-
зультаты были получены при применении плаз-
мафереза с объемом замещения 29,3% (1000 мл) 
у пациента с синдромом длительного сдавления 
вследствие острого отравления героином [65]. 
В литературе также представлено наблюдение 
успешного применения плазмафереза у паци-
ента с токсическим рабдомиолизом на фоне 
приема симвастатина и гемифиброзила  [66]. 
Эффективность использования плазмафереза 
в комплексном лечении рабдомиолиза многие 
исследователи объясняют удалением из си-
стемного кровотока среднемолекулярных фак-
торов эндогенной интоксикации, в том числе 
миоглобина. Удаление упомянутых веществ из 
кровотока может в ряде случаев предупредить 
повреждение органов-мишеней, к которым от-
носятся и почки, и как следствие, привести к 
улучшению состояния пациента и повысить ве-
роятность благоприятного исхода [67]. Учитывая 
тот факт, что весь объем миоглобина и других 
токсических веществ сосредоточен не только в 
плазме, а распределен по всем жидкостным 
секторам организма, выполнение одной опе-
рации плазмафереза с замещением до 50% объе-
ма циркулирующей плазмы не может привести 
к стойкому снижению концентрации этих ве-
ществ в крови. Данное обстоятельство является 
существенным недостатком, ограничивающим 
эффективное применение плазмафереза у па-
циентов с рабдомиолизом, осложненным ОПП, 
с целью детоксикации. Частично нивелировать 
этот недостаток возможно за счет проведения 
курса операций, причем детоксикационная эф-
фективность плазмафереза в таком случае может 
повысится при условии прекращения поступ-
ления в системный кровоток факторов эндо-
генной интоксикации в результате продолжаю-
щейся их продукции и реперфузии. Однако, в 
большинстве случаев даже курсовое проведение 
операций плазмафереза не может обеспечить 
необходимый детоксикационный эффект [68]. 

С целью повышения детоксикационной 
эффективности плазмафереза, некоторые ис-
следователи предложили модифицировать его 
методику. Суть модификации заключается в 
увеличении объема замещаемой плазмы (более 
50% объема циркулирующей плазмы). При этом 
была выявлена прямая зависимость между 
объемом замещения и степенью удаления ток-
сических веществ из крови. Так, в литературе 



описано успешное применение плазмафереза 
при лечении рабдомиолиза, вызванного прие-
мом фибратов, у пациента с терминальной ста-
дией хронической болезни почек  [69]. Число 
опубликованных в специализированной лите-
ратуре наблюдений успешного применения не-
селективного плазмафереза в комплексном 
лечении рабдомиолиза мало.  

В современных публикациях авторы в ос-
новном акцентируют внимание на недостатках 
неселективного плазмообмена. Данный метод 
ЭКД имеет ограничения по объему замещаемой 
плазмы, который должен составлять не более 
1,5–2,0 объема циркулирующей плазмы, что за-
частую соответствует 4–6 литрам плазмы. Такой 
объем замещения от общего объема жидкост-
ных сред организма, в которых распределены 
вещества эндогенной интоксикации, мал для 
достижения значимого и стойкого снижения 
содержания токсических веществ. 

Применение неселективного плазмообмена 
сопровождается неизбежным снижением кон-
центрации альбумина крови, иммуноглобулинов 
и факторов свертывания, что само по себе может 
привести к развитию серьезных осложнений. 

Таким образом, в настоящее время боль-
шинство современных авторов не рекомендуют 
широкое и рутинное применение неселективных 
методов афереза, таких как плазмаферез и плаз-
мообмен, при рабдомиолизе, что обусловлено 
недостаточной безопасностью и ограниченной 
эффективностью их применения [51, 68, 70]. 

Потенциально более широкое применение 
может получить селективный плазмообмен. 
Данный вариант плазмообмена нивелирует 
значимые недостатки неселективного плазмо-
обмена, что делает его применение более без-
опасным и эффективным. Селективный плаз-
мообмен заключается в фильтрации воды и не-
которых растворенных в плазме крови веществ 
через микропористую мембрану. При этом 
спектр удаляемых из крови веществ опреде-
ляется размером пор мембраны и, соответ-
ственно, молекулярной массой веществ, содер-
жащихся в плазме крови. Максимальная мо-
лекулярная масса удаляемых веществ сопоста-
вима или меньше, чем молекулярная масса аль-
бумина (около 66 кДа). Данная особенность ме-
тода позволяет удалить из системного кровотока 
токсические вещества со средней молекулярной 
массой и сохранить важные крупномолекуляр-
ные вещества, в число которых входят имму-
ноглобулины и факторы системы гемостаза [71]. 

Существует определенное разнообразие 
плазмосепараторов, различающихся размером 
пор мембраны, который определяет точку от-
сечения и коэффициент просеивания и, соот-
ветственно, спектр удаляемых веществ из плаз-

мы. Количество альбумина, удаляемого из плаз-
мы, напрямую зависит от размера пор мембра-
ны. В зависимости от поставленных целей и 
уровня альбумина крови пациента для прове-
дения селективного плазмообмена можно ис-
пользовать наиболее соответствующий клини-
ческим задачам плазмосепаратор  [71, 72]. Ис-
пользование плазмосепаратора с меньшим раз-
мером пор приводит к меньшим потерям аль-
бумина, но позволяет элиминировать более 
узкий спектр факторов эндогенной интоксикации 
по сравнению с использованием плазмосепар-
торов с большим размером пор [71]. Если сравни-
вать неселективный плазмообмен с селективным, 
то последний обладает большим детоксикацион-
ным эффектом за счет большего объема заме-
щения плазмы при использовании одинакового 
объема трансфузионных сред (свежезаморожен-
ной плазмы и/или растворов альбумина)  [73]. 
Исходя из обзора литературы, посвященного 
данной теме, селективный плазмообмен при-
меняют в основном при лечении печеночной 
недостаточности [74]. Что касается применения 
данного метода ЭКД при рабдомиолизе, то в ли-
тературе найти такие данные не удалось. 

Хотя в литературе имеются немногочис-
ленные свидетельства успешного применения 
плазмафереза и неселективного плазмообмена 
в лечении пациентов с рабдомиолизом с целью 
предупреждения развития ОПП или его про-
грессирования, большинство современных ав-
торов считают, что приводимые доказательства 
не могут убедительно свидетельствовать о по-
ложительном влиянии этих методов на резуль-
таты лечения. Кроме того, некоторые авторы 
указывают на то, что применение аферезных 
методов ЭКД на ранних стадиях рабдомиолиза 
может привести к задержке и несвоевременной 
реализации интенсивной терапии или затруд-
нить ее проведение. 

Сорбционные методы  
экстракорпоральной детоксикации 

Создание новых селективных адсорбирую-
щих устройств, способных удалять из системного 
кровотока определенный спектр веществ эн-
догенной интоксикации, послужило толчком 
для изучения эффективности применения сорб-
ционных методик ЭКД при рабдомиолизе. Осо-
бенно возрос интерес к данной теме, когда раз-
работали адсорбирующее устройство CytoSorb 
(Cytosorbents Corp., США) для экстракорпораль-
ного связывания веществ эндогенной инток-
сикации с молекулярной массой менее 55 кДа. 
Данное свойство позволяет удалять среднемо-
лекулярные вещества, к которым относят раз-
личные интерлейкины и другие цитокины, па-
тоген-ассоциированные молекулярные паттер-
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ны (pathogen-associated molecular pattern, PAMP) 
и молекулы, связанные с повреждением собст-
венных клеток и тканей (damage-associated mo-
lecular pattern, DAMP). Для устройства CytoSorb 
характерна повышенная элиминация веществ, 
имеющих высокую концентрацию. При этом 
эффективность их удаления снижается по мере 
снижения их концентрации в крови. Такой эф-
фект обусловлен физико-химическими особен-
ностями гидрофобных взаимодействий, которые 
препятствуют полному удалению из кровотока 
ряда медиаторов [70, 75, 76].  

Исходя из приведенных свойств, селектив-
ная гемосорбция с использованием устройства 
CytoSorb получила наиболее широкое примене-
ние при развитии сепсиса и септического шока. 
Именно данному направлению применения ге-
мосорбции посвящено большинство опубли-
кованных работ  [77]. Однако, учитывая моле-
кулярную массу миоглобина, которая составляет 
17,8 кДа, проведение селективной гемосорбции 
с использованием устройства CytoSorb может 
привести к клинически эффективному удале-
нию миоглобина из крови и, соответственно, 
теоретически улучшить результаты лечения. 
Так, за последние несколько лет в литературе 
стали появляться публикации, в которых опи-
сываются отдельные клинические наблюдения 
применения адсорбирующего устройства Cy-
toSorb для проведения селективной гемосорб-
ции при лечении пациентов с рабдомиолизом.  

В одной из подобных публикаций, пред-
ставлены результаты лечения пациента с трав-
матическим рабдомиолизом, осложненным 
ОПП. Экстракорпоральная детоксикация на-
чиналась с продолжительной ЗПТ с использо-
ванием сверхвысокопроницаемого гемофильтра. 
Выбранная тактика не привела к значимому 
уменьшению проявлений патологического про-
цесса. В виду отсутствия положительной дина-
мики в интенсивную терапию включалась се-
лективная гемосорбция, после проведения ко-
торой наблюдалось снижение миоглобина крови 
на фоне сохраняющей ишемии тканей [78].  

Группой авторов из Индии, описан рабдо-
миолиз с ОПП, который развился в следствии 
лихорадки на фоне течения гриппа В и энтеро-
вирусной инфекции. Лечение с применением 
селективной гемосорбции посредством устрой-
ства CytoSorb привело к благоприятному исхо-
ду  [79]. В литературе также представлено на-
блюдение лечения пациента с отравлением 3,4-
метилендиоксиметамфетамином, которое 
осложнилось рабдомиолизом и развитием по-
лиорганной недостаточности. Проведение се-
лективной гемосорбции с использованием ад-
сорбирующего устройства CytoSorb сопровож-
далось существенным снижением концентрации 

отравляющего вещества, миоглобина и интер-
лейкина-6. Лечение этого пациента также при-
вело к благоприятному исходу [80]. 

Одно из наиболее крупных исследований 
по данной теме, результаты которого опубли-
кованы в литературе, проведено группой не-
мецких исследователей. В него включали 43 па-
циента с тяжелым течением рабдомиолиза. Кри-
териями включения в исследование были: на-
личие ОПП с анурией; концентрация миоглобина 
в крови выше 5000 нг/мл до начала проведения 
селективной гемосорбции с использованием 
адсорбирующего устройства CytoSorb в течение 
не менее 90 мин. В ходе исследования оценивали 
в динамике концентрацию миоглобина в крови 
за 24–36 часов до начала проведения гемосорб-
ции, непосредственно перед операцией ЭКД и 
через 12–24 часа после начала перфузии. Ре-
зультаты исследования свидетельствовали о до-
стоверном снижении концентрации миоглобина 
в крови за время проведения селективной ге-
мосорбции. Медиана содержания миоглобина 
редуцировала на 29% [81]. 

Приведенные в литературе данные о се-
лективной гемосорбции цитокинов с исполь-
зованием устройства CytoSorb при рабдомио-
лизе, осложненном ОПП, указывают на доста-
точно высокую эффективность данного метода 
ЭКД, что обусловлено в первую очередь высокой 
степенью элиминации миоглобина из систем-
ного кровотока. За счет реализации этих меха-
низмов может достигаться также нефропро-
тективный эффект, заключающийся в пред-
отвращении дальнейшего прогрессирования 
повреждения почек и/или в регрессе имеюще-
гося ОПП. Несмотря на данные результаты, эф-
фективность применения селективной гемо-
сорбции с использованием устройства CytoSorb 
нельзя считать доказанной, так как в литературе, 
посвященной данной тематике, описывают, в 
основном, отдельные клинические наблюдения. 
Кроме того, крупное проведенное исследование 
по данной проблеме, результаты которого опуб-
ликованы в литературе, имеет недостатки, свя-
занные с отсутствием контрольной группы [81]. 
На основании имеющихся данных сложно об-
основанно судить о влиянии включения селек-
тивной гемосорбции цитокинов на результаты 
лечения пациентов с рабдомиолизом, ослож-
нившимся ОПП. 

Помимо CytoSorb, разработаны и другие ад-
сорбирующие устройства для проведения селек-
тивной гемосорбции, которые потенциально могут 
удалять миоглобин из кровотока. К числу таких 
устройств относятся: Десепта (Гемос-ДС, Россия), 
Эфферон ЦТ (Эфферон, Россия), НА330 (Jafron 
Biomedical, КНР). Данные устройства зарегистри-
рованы в России и уже используются в практи-



ческой медицине. Однако, к настоящему моменту 
времени в литературе нет никаких данных об эф-
фективности применении данных устройств при 
проведении селективной гемосорбции у паци-
ентов с рабдомиолозом, осложненным ОПП. 

Заключение 
Исходя из данных, полученных при обзоре 

литературы, посвященной рабдомиолизу, сле-
дует, что лечение пациентов с рабдомиолизом, 
особенно при его тяжелых формах, на сего-
дняшний день остается актуальной проблемой. 
Наибольший интерес современных исследова-
телей направлен внедрение в состав комплекс-
ной интенсивной терапии различных методов 

ЭКД, способных удалять из системного крово-
тока основной фактор развития эндогенной 
интоксикации и ОПП при рабдомиолизе — 
миоглобин. Имеющиеся в литературе результаты 
исследований не обеспечивают необходимую 
доказательность эффективности применения 
плазмозамещающих методик ЭКД. Наиболее 
эффективными признаны методики с исполь-
зованием массообменных устройств с высокой 
точкой отсечения. Из режимов ЗПТ наибольшей 
эффективностью по мнению большинства ав-
торов обладает гемодиафильтрация. Перспек-
тивным направлением является изучение эф-
фективности сочетанного применения ЗПТ с 
селективной гемосорбцией.
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