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Уважаемые Авторы! 
Благодарим вас за выбор журнала «Общая реаниматология» для публикации 

своих статей. 
Информируем, что в 2023 г. редакция особенно приветствует статьи, содер-

жащие результаты фундаментальных клинических и экспериментальных ис-
следований по тематике журнала. 

Для сопровождения своих статей рекомендуем дополнительно использовать 
графическую форму резюме и хайлайта (главных тезисов статьи), а также аудио- 
или видео-форматы (mp3, mp4, не более 2 минут). В них вы можете представить 
резюме статьи, кратко прокомментировать полученные результаты и/или пред-
ставить авторскую точку зрения на основные проблемы в исследуемой области, 
задать дискуссионные вопросы профессиональному сообществу по теме вашего 
исследования.  

Дополнительные аудио- и видео-файлы после предпубликационной под-
готовки будут размещены вместе с вашей принятой к публикации статьей на 
сайте журнала «Общая реаниматология»: www.reanimatology.com  

Применение графического, аудио- и видео-форматов в сопровождении статьи 
расширяет аудиторию читателей, повышает интерес к представленному материалу, 
способствует лучшему пониманию результатов и, как следствие, увеличивает их 
цитирование.  

Пример графического хайлайта: 
 
 

 
 

 
 

Желаем успехов в вашей научной и практической деятельности 
и дальнейшего взаимно плодотворного сотрудничества! 

 
Редакция журнала «Общая реаниматология»

Для цитирования: Дж. Ландони, Т. Сквиццато, А. Г. Яворовский, А. Зангрилло, С. Сильветти. Пожилые люди и 
дети — не единственные жертвы обструкции дыхательных путей инородными предметами в Италии (Националь-
ное исследование на основе анализа СМИ). Общая реаниматология. 2021; 17 (1): 4–15. https://doi.org/10.15360/1813-
9779-2021-1-4-15 [На русск. и англ.]

Примечание. Highlights — основные те-
зисы (в форме инфографики); deaths 
caused by the accidental inhalation of a for-
eign body or food between january 1st 2018 
and december 31st 2019 — смертельные ис-
ходы вследствие обструкции дыхательных 
путей инородным телом между 1 января 
2018 г. по 31 декабря 2019 г.; in elderly — по-
жилых людей; in children — детей; died after 
ambulance arrival — умершие после при-
бытия бригады скорой помощи; died in 
hospital — умершие в больнице; died before 
or without first aid maneuvers being per-
formed — умерли до или без оказания пер-
вой помощи; were witnessed — произошли 
в присутствии свидетелей; at home — 
дома; at restaurants — в ресторанах; in pub-
lic places — в общественных местах; in hos-
pital or nursing home — в больнице или 
доме престарелых.

Highlights
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Резюме 
Цель исследования. Оценка безопасности регионарной анестезии при выполнении каротидной 

эндартерэктомии (КЭЭ) у пациентов в остром периоде ишемического инсульта. 
Материалы и методы. В одноцентровое проспективное когортное исследование включили 66 паци-

ентов в остром периоде ишемического инсульта, соответствующего атеротромботическому подтипу по 
классификации TOAST, которым была выполнена КЭЭ. Критериями включения являлись: ишемический 
инсульт атеротромботического подтипа (первые 28 дней), ипсилатеральный ишемическому инсульту 
стеноз ВСА 50% и более, неврологический дефицит 1–4 балла по модифицированной шкале Rankin, нев-
рологический дефицит 1–13 баллов по шкале инсульта NIHSS, размер ишемического очага в головном 
мозге не более 4 см. Сравнили два анестезиологических подхода — регионарную анестезию (РА) и общую 
анестезию (ОА). У 46 пациентов применяли РА, у 20 больных — ОА. РА выполняли под ультразвуковой 
навигацией в объеме блокады поверхностного и глубокого шейных сплетений на стороне операции. 

Результаты. Статистически значимых различий в исходных характеристиках пациентов, особен-
ностях хирургических операций и клинических исходах между группами не выявили. Токсических 
реакций на местный анестетик в виде неврологических или сердечно-сосудистых реакций не отме-
тили. Конверсии с РА на ОА не выполняли. На госпитальном этапе повторного ишемического ипси-
латерального инсульта, инфаркта миокарда, раневых геморрагических осложнений, а также леталь-
ных исходов в группе РА не произошло.  

Заключение. В пилотном исследовании продемонстрировали безопасность РА при выполнении 
КЭЭ у пациентов в остром периоде ишемического инсульта. РА позволяет осуществлять адекватный 
нейромониторинг и своевременную интраоперационную диагностику «новых» ишемических ослож-
нений. Для сравнения эффективности РА и ОА при КЭЭ у пациентов в остром периоде ишемического 
инсульта необходимо проведение крупных рандомизированных исследований. 

Ключевые слова: каротидная эндартерэктомия; регионарная анестезия; блокада шейного 
сплетения; ишемический инсульт 
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Regional Anesthesia for Carotid Endarterectomy 
in Patients with Acute Ischemic Stroke (Pilot Study)  

Oleg V. Simonov1*, Aleksandr D. Pryamikov1,2, Ruslan Yu. Loluev1, Viktor S. Suryakhin1, 
Elena V. Perevedentseva1, Marina A. Safronova1, Andrey L. Krasnikov1,  

Pavel S. Esipov1, Alexander A. Churkin1, Aleksey B. Mironkov1,2, Aleksey I. Khripun2 
1 V. M. Buyanov City Clinical Hospital, Moscow Department of Health, 
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Summary 
Objective. The aim of this study is to assess the safety of the use of regional anesthesia for performing 

carotid endarterectomy (CEA) in patients in the acute phase of ischemic stroke. 
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Material and methods. The study included 66 patients in the acute phase of ischemic stroke (atherothrom-
botic subtype according to the TOAST classification) who underwent carotid endarterectomy. The inclusion 
criteria for the study were as follows: acute phase of atherothrombotic ischemic stroke (first 28 days), ipsilateral 
symptomatic � 50% stenosis of the internal carotid artery, 1–4 points neurological deficit according to the mod-
ified Rankin Scale (mRS), 1–13 points neurological deficit according to the National Institutes of Health Stroke 
Scale (NIHSS), size of the cerebral ischemic lesion � 4 cm. This single-center prospective cohort study compared 
two anesthetic approaches, regional anesthesia (RA, 46 patients) and general anesthesia (GA, 20 patients). The 
RA techniques included ultrasound-guided superficial and deep cervical plexus blocks on the side of the surgery. 

Results. The study found no significant differences in the baseline patient characteristics, surgery techniques 
and clinical outcomes between the groups. There were no neurological or cardiovascular toxic reactions to the 
local anesthetics. Conversions from RA to GA were not performed. In the RA group, recurrent ipsilateral ischemic 
strokes, myocardial infarctions, wound hemorrhagic complications and lethal outcomes did not occur.  

Conclusion. This pilot study has demonstrated the safety of RA for performing CEA in patients in the acute 
phase of ischemic stroke. RA provides adequate neuromonitoring and timely intraoperative recognition of 
«new» ischemic complications. To compare the efficacy of RA and GA for performing CEA in patients with 
acute ischemic stroke, large randomized controlled trials are needed. 

Keywords: carotid endarterectomy; regional anesthesia; cervical plexus block; ischemic stroke 
Conflict of interest. The authors declare no conflict of interest. 

Read the full-text English version at www.reanimatology.com

Введение 
В настоящее время существует три основ-

ных вида анестезии для выполнения каротидной 
эндартерэктомии (КЭЭ) — регионарная анесте-
зия (РА), общая анестезия (ОА) и комбиниро-
ванная (сочетанная) анестезия [1–3]. Чаще всего 
между собой сравнивают РА и ОА как два диа-
метрально противоположных анестезиологи-
ческих подхода [4, 5]. При РА у пациента сохра-
няется сознание (от уровня бодрствования до 
поверхностной седации) и спонтанное дыхание. 
При ОА сознание и спонтанное дыхание паци-
ента медикаментозно выключаются. В различ-
ных работах указываются как преимущества, 
так и недостатки каждого подхода.  

С одной стороны, РА обеспечивает более 
адекватный нейромониторинг оперируемого па-
циента (определение уровня сознания, появление 
или нарастание двигательных нарушений в конт-
ралатеральных конечностях, изменение речи), 
меньшее влияние на цереброваскулярную ауто-
регуляцию, стабильность гемодинамики, лучшее 
послеоперационное обезболивание, меньшую ча-
стоту использования временного внутрипросвет-
ного шунта (ВВШ) и более короткую госпитали-
зацию [2, 5–7]. С другой стороны, среди недостатков 
РА перечисляются такие факторы как дополни-
тельный психоэмоциональный стресс, сложность 
в надежном контроле за функцией внешнего ды-
хания, отсутствие церебропротекции и миорелак-
сации, которые обеспечиваются при ОА [8–10].  

В Национальных рекомендациях по веде-
нию пациентов с заболеваниями брахиоцефаль-
ных артерий (2013) указывается, что в каротид-
ной хирургии ОА и РА обладают одинаковой 
безопасностью [4]. Вид анестезии определяется 
совместным решением анестезиолога и хирурга, 
и согласовывается с пациентом [4]. Данные ре-
комендации во многом основываются на един-
ственном крупном рандомизированном иссле-
довании GALA (General Anaesthesia versus Local 

Anaesthesia for Carotid Surgery, 2008), сравнившем 
РА (n=1773) и ОА (n=1753) у 3526 пациентов, опе-
рированных в объеме КЭЭ [5, 11]. Преимуществ 
того или другого вида анестезии выявлено не 
было  [5, 11]. Однако в исследование GALA не 
включались пациенты в остром периоде ише-
мического инсульта, а КЭЭ выполнялась как 
при симптомном, так и асимптомном поражении 
внутренней сонной артерии (ВСА) [5]. 

Под острым периодом ишемического ин-
сульта мы подразумеваем первые 28 дней от на-
чала заболевания  [12]. В Руководстве Амери-
канской Ассоциации Сердца (AHA) и Американ-
ской Ассоциации Инсульта (ASA) по раннему ве-
дению острого ишемического инсульта от 2019 г. 
выполнение экстренной или срочной КЭЭ при 
остром ишемическом инсульте относят к реко-
мендациям IIb класса с уровнем доказательности 
B-NR [13]. Однозначных рекомендаций относи-
тельно вида анестезии для выполнения КЭЭ у 
пациентов в остром периоде ишемического ин-
сульта на сегодняшний день не существует [13]. 

Цель исследования — оценка безопасности 
РА для выполнения КЭЭ у пациентов в остром 
периоде ишемического инсульта. 

Материал и методы 
В пилотное исследование включили 66 паци-

ентов c симптомным стенозом ВСА, которым в остром 
периоде ишемического инсульта выполнили опера-
цию КЭЭ в Городской клинической больнице им. 
В. М. Буянова в период с 2015 по 2021 гг.  

Гипотеза исследования. РА является безопас-
ным видом анестезии для выполнения КЭЭ у паци-
ентов в остром периоде ишемического инсульта. 

Дизайн исследования. Одноцентровое про-
спективное когортное исследование. Проведение 
исследования было одобрено локальным этическим 
комитетом Российского национального исследова-
тельского медицинского университета им. Н. И. Пи-
рогова (протокол № 2 от 27.01.2016 г). Перед операцией 

Клинические исследования 
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все пациенты подписывали информированное доб-
ровольное согласие. 

Критерии включения в исследование: 
— ишемический инсульт атеротромботического 

подтипа (первые 28 дней); 
— ипсилатеральный ишемическому инсульту 

стеноз ВСА 50% и более; 
— неврологический дефицит 1–4 балла по мо-

дифицированной шкале Рэнкина (modified Rankin 
Scale, mRS); 

— неврологический дефицит 1–13 баллов по 
шкале инсульта Национального Института Здоровья 
США (NIHSS), соответствующий неврологическим 
нарушениям легкой и средней степени тяжести; 

— размер ишемического очага в головном мозге 
не более 4 см. 

 Критерии исключения:  
— наличие сопутствующего нарушения ритма 

сердца (фибрилляция предсердий); 
— ипсилатеральный стеноз ВСА менее 50%; 
— неврологический дефицит �5 баллов по 

шкале mRS; 
— неврологический дефицит �14 баллов по 

шкале NIHSS; 
— размер ишемического очага в головном мозге 

более 4 см; 
— выполнение эндоваскулярных процедур на 

брахиоцефальных и мозговых артериях. 
Пациентов с сопутствующим нарушением ритма 

сердца в данную работу не включали. Таким образом, 
с определенной долей уверенности можно утвер-
ждать, что все отобранные больные имели ишеми-
ческий инсульт атеротромботического подтипа по 
классификации TOAST (Trial of Org 10172 in Acute 
Stroke Treatment), т. е. основной причиной болезни 
являлся атеросклероз крупных артерий [14].  

Первичная конечная точка — ипсилатеральный 
ишемический инсульт в послеоперационном периоде. 

Вторичные конечные точки — любой инсульт, ин-
фаркт миокарда, раневые геморрагические ослож-
нения, использование ВВШ, длительность после-
операционного периода, летальный исход.  

У 46 пациентов (69,7%) применяли РА, у 20 боль-
ных (30,3%) выбрали ОА. Обе группы были сопоста-
вимы по исходным характеристикам пациентов 
(табл. 1). 

РA осуществляли под ультразвуковой навига-
цией с помощью аппарата «LOGIQ e» (GE Healthcare, 
США). В асептических условиях выполняли блокаду 
поверхностного и глубокого шейного сплетения на 
стороне операции 0,5–0,75% раствором ропивакаина 
или 0,5% раствором левобупивакаина в общей дозе 
150–300 мг. Эффективность проведенной РА оцени-
вали путем определения болевой и тактильной чув-
ствительности на соответствующей передне-боковой 
поверхности шеи от края нижней челюсти до ключи-
цы. Среднее время от выполнения блокады до начала 
операции составило 29,9±5,7 минут. Интраопера-
ционно при необходимости (сохранение болевой чув-
ствительности) хирургом дополнительно проводилось 
орошение операционной раны 2% раствором лидо-
каина. После вскрытия каротидной фасциальной 
оболочки практически всем пациентам дополни-
тельно требовалось орошение сонных артерий мест-
ным анестетиком (5 мл 2% раствора лидокаина) в 
связи с развитием болевого синдрома при их моби-
лизации. Кроме того, всем пациентам рутинно вы-
полняли орошение сонного гломуса местным ане-
стетиком (5 мл 2% раствора лидокаина). Во всех слу-
чаях РА дополняли внутривенными дробными вве-
дениями фентанила в общей дозе 200–300 мкг с 
целью оптимальной аналгезии и поверхностной се-
дации. Для предотвращения непроизвольных дви-
жений руками и профилактики падения пациента с 
операционного стола во время операции использо-
вали фиксаторы для запястий и ремень для бедер. В 

Показатели                                                                                                                                            Значения показателей в группах                      p 
                                                                                                                                                    Регионарная анестезия,        Общая анестезия, 
                                                                                                                                                                           n=46                                               n=20                              
Возраст, лет                                                                                                                                   64,9±7,0                                    63,6±10,6                  0,65 
Мужчины, n (%)                                                                                                                          34 (73,9)                                       13 (65)                     0,46 

Сопутствующая патология, n (%) 
Артериальная гипертензия                                                                                                  45 (97,8)                                       19 (95)                     0,54 
ИБС                                                                                                                                                    18 (39,1)                                        9 (45)                      0,66 
ИМ в анамнезе                                                                                                                              7 (15,2)                                         5 (25)                      0,34 
Инсульт в анамнезе                                                                                                                   10 (21,7)                                        6 (30)                      0,47 
Сахарный диабет                                                                                                                        15 (32,6)                                        5 (25)                      0,54 
Курение                                                                                                                                           21 (45,7)                                        7 (35)                      0,42 

Исходный неврологический дефицит, баллы 
Шкала mRS                                                                                                                                     3,4±0,7                                        3,3±0,8                      0,8 
Шкала NIHSS                                                                                                                                 5,8±2,8                                        5,6±2,8                     0,95 

Количество и размер ишемических очагов головного мозга 
Один очаг, n (%)                                                                                                                            23 (50)                                          8 (40)                     0,45* 
Несколько очагов, n (%)                                                                                                           23 (50)                                         12 (60)                          
Размеры очага, мм                                                                                                                    15,9±10,4                                   17,6±13,7                  0,81 

Тромболизис 
Системная тромболитическая терапия, n (%)                                                              3 (6,5)                                          2 (10)                      0,62 

Таблица 1. Сравнительная характеристика пациентов в группах РА и ОА.

Примечание. * — использовали критерий Хи-квадрат для многопольных таблиц.
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контралатеральную кисть помещали игрушку-пи-
щалку для невербальной связи с пациентом. 

В группе ОА применяли комбинированный эн-
дотрахеальный наркоз. Введение в анестезию осу-
ществляли с помощью фентанила, пропофола и 
миорелаксанта средней продолжительности действия 
(атракурий, цисатракурий или рокуроний); поддер-
жание анестезии — с помощью фентанила, севоф-
лурана и миорелаксанта. Экстубацию трахеи выпол-
няли на операционном столе через 10–20 минут после 
окончания операции для проведения скорейшей 
оценки неврологического статуса пациента. 

 Мониторинг оксигенации осуществляли при 
помощи пульсоксиметрии с целевыми значениями 
99–100%. Инвазивный мониторинг артериального 
давления проводили через катетер 20G, установлен-
ный в лучевую артерию. Его начинали до введения 
в анестезию и продолжали в течение 24 часов. Во 
время кросс-клампинга обеспечивали управляемую 
артериальную гипертензию (на 20–30% выше при-
вычного уровня АД). Кроме того, осуществляли конт-
роль ЭКГ с оценкой сегмента ST, темпа диуреза. При 
ОА дополнительно оценивали биспектральный ин-
декс/церебральную оксиметрию, показатели меха-
ники дыхания, состава газовой смеси в дыхательном 
контуре. Перед пережатием сонных артерий всем 
пациентам внутривенно вводили нефракциониро-
ванный гепарин из расчета 75–100 МЕ/кг. 

Интраоперационно толерантность головного 
мозга к ишемии оценивали объективно и субъек-
тивно. В качестве объективного критерия всем па-
циентам (группы РА и ОА) измеряли ретроградное 
давление в ВСА во время пережатия общей и на-
ружной сонных артерий. В случае ретроградного 
давления в ВСА менее 30 мм рт. ст. и отсутствия ха-
рактерной ретроградной пульсовой волны выстав-
ляли показания к установке ВВШ. В группе РА до-
полнительно использовали субъективные критерии 
оценки толерантности головного мозга к кросс-

клампингу — так называемый динамический ней-
ромониторинг: оценивали уровень сознания паци-
ента, когнитивный статус, двигательную функцию 
контралатеральной кисти (путем сжимания и раз-
жимания резиновой игрушки), а также речь. Субъ-
ективными показаниями к установке ВВШ являлись: 
развитие угнетения или спутанности сознания, по-
явление или усиление пареза в контралатеральной 
кисти, появление или усиление афазии. Динамиче-
ский нейромониторинг продолжали в течение всего 
периода кросс-клампинга, что позволяло отслеживать 
малейшие изменения неврологического статуса па-
циента. Кроме того, с 2020 г. всем пациентам в нашем 
исследовании начали рутинно проводить церебраль-
ную оксиметрию обоих полушарий головного мозга 
по технологии INVOS. Таким образом у нас появился 
второй объективный критерий в оценке толерант-
ности к пережатию — это абсолютные значения ип-
силатерального rSO₂ ниже 40–50%. 

Полученные результаты обработали статисти-
чески с использованием программного обеспечения 
Statistica 12 для Windows (StatSoft Inc., USA). Размер 
выборки предварительно не рассчитывали. Анализ 
нормальности распределения данных проводили с 
помощью тестов Колмогорова–Смирнова и Шапи-
ро–Уилка. Для сравнения непрерывных переменных, 
имеющих нормальное распределение, использовали 
t-критерий Стьюдента для независимых выборок; 
для сравнения переменных, не имевших нормального 
распределения — U-критерий Манна–Уитни. Номи-
нальные данные сравнивали с использованием кри-
терия Хи-квадрата Пирсона. Значения p<0,05 считали 
статистически значимыми при выявлении различий 
между группами.  

Результаты 

Различий в особенностях хирургических 
операций и клинических исходах между груп-
пами не выявили (табл. 2). Токсических реакций 

Показатели                                                                                                                                            Значения показателей в группах                      p 
                                                                                                                                                    Регионарная анестезия,        Общая анестезия, 
                                                                                                                                                                           n=46                                               n=20                              
Время от инсульта до операции, сутки                                                                            8,8±5,3                                        7,0±4,3                     0,26 
Операция в первые 72 часа от начала инсульта, n (%)                                             5 (10,9)                                         3 (15)                      0,64 
Длительность операции, мин                                                                                             97,2±26,0                                   91,8±18,8                  0,56 
Длительность пережатия ВСА, мин                                                                                26,8±11,0                                   26,6±15,4                  0,78 
Временный внутрипросветный шунт, n (%)                                                                11 (23,9)                                        7 (35)                      0,35 
Длительность послеоперационного периода, сутки                                                5,2±1,8                                        5,6±2,0                     0,46 
Продолжительность госпитализации, сутки                                                              11,6±5,3                                     11,2±4,2                     1,0 
Летальный исход, n (%)                                                                                                               0 (0)                                             0 (0)                         1,0 

Послеоперационные осложнения, n (%) 
Ипсилатеральный ишемический инсульт                                                                        0 (0)                                             0 (0)                         1,0 
Любой инсульт                                                                                                                               2 (4,4)                                            0 (0)                       0,34 
Инфаркт миокарда                                                                                                                       0 (0)                                             0 (0)                         1,0 
Раневые геморрагические осложнения                                                                            0 (0)                                             1 (5)                       0,13 

Неврологический статус при выписке, баллы 
Шкала mRS                                                                                                                                     1,1±1,1                                        1,0±1,1                      0,5 
Шкала NIHSS                                                                                                                                 1,9±2,1                                        2,0±1,7                     0,67

Таблица 2. Сравнительные результаты применения РА и ОА при КЭЭ в остром периоде ишемического 
инсульта.
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на местный анестетик в виде неврологических 
или сердечно-сосудистых реакций не было. 
Конверсии с РА на ОА не выполняли.  

Частота применения ВВШ была меньше в 
группе РА (23,9 против 35%), однако статисти-
ческую значимость не выявили, вероятно, в 
связи с малым размером исследуемых групп 
(p=0,35). На госпитальном этапе в группе РА по-
вторного ишемического ипсилатерального ин-
сульта, инфаркта миокарда, раневых геморра-
гических осложнений, потребовавших ревизии 
раны и гемостаза, а также летальных исходов не 
произошло. В группе РА развились 2 (4,4%) на-
рушения мозгового кровообращения: внутри-
мозговая гематома в области старых очагов глиоза 
и кистозных образований на стороне операции 
(1 пациент) и контралатеральный ишемический 
инсульт (1 больной). Оба пациента были выпи-
саны из стационара с умеренным неврологиче-
ским дефицитом. В группе ОА в одном случае 
(5%) в раннем послеоперационном периоде сфор-
мировалась гематома послеоперационной раны, 
потребовавшая ее ревизии и гемостаза.  

Обсуждение 
В настоящее время РА становится все более 

популярным методом обезболивания в каро-
тидной хирургии, хотя во многом использование 
того или иного вида анестезии определяется 
предпочтениями сосудистого хирурга, анесте-
зиолога и самого пациента [2, 5, 6]. Распростра-
нению РА способствовало широкое внедрение 
ультразвуковой навигации и нейростимуляции, 
а также появление более эффективных и без-
опасных местных анестетиков и седативных 
препаратов [7, 15, 16]. Кроме того, популярность 
РА именно в каротидной хирургии объясняется 
несовершенством суррогатных методов нейро-
мониторинга (церебральная оксиметрия, транс-
краниальная допплерография, биспектральный 
индекс, электроэнцефалография, соматосен-
сорные вызванные потенциалы), использую-
щихся во время ОА и не всегда точно отражаю-
щих состояние головного мозга во время кросс-
клампинга [6, 17, 18]. Следует отметить, что при 
операциях под РА сотрудничество с пациентом 
является ключевым фактором. Поэтому пси-
хические расстройства, неадекватное или не-
предсказуемое поведение, клаустрофобия яв-
ляются противопоказаниями к РА. 

Недостаточное протективное действие РА 
в отношении хирургического стресса в настоя-
щее время успешно дополняется с помощью 
медикаментозной седации [10]. Большинство 
работ указывают на необходимость применения 
наркотических анальгетиков (фентанил, ре-
мифентанил) и седативных средств (дексме-
детомидин, клонидин, бензодиазепины, про-

пофол и др.) при выполнении КЭЭ под РА, что 
снижает уровень периоперационного стресса, 
обеспечивает необходимый психологический 
комфорт пациента, особенно в случае непол-
ного обезболивания [10, 19]. 

На основании измерения уровня кортизола 
в плазме крови, P. M. Szabó с соавторами (2020) 
продемонстрировали, что дополнительная ин-
фузия пропофола по целевой концентрации во 
время РА оказывает значимое положительное 
влияние на операционный стресс [10]. В нашем 
исследовании с целью полноценной аналгезии 
вводили фентанил, а медикаментозную седацию 
рутинно не применяли. Однако ее подключали 
в случае необходимости использования ВВШ — 
с целью нейропротекции и предотвращения 
развития психомоторного возбуждения боль-
ного во время кросс-клампинга. У пациентов, 
оперируемых в остром периоде инсульта, за-
держка с установкой ВВШ или артериорафией 
может создать угрозу развития новых ишеми-
ческих церебральных осложнений. Поэтому до 
пережатия сонных артерий, артериотомии и 
установки шунта вводили болюс пропофола в 
дозе 50–100 мг и начинали внутривенную ин-
фузию пропофола со скоростью 300–400 мг/час. 
После достижения необходимого уровня седа-
ции (по шкале Richmond –3 или –4 балла, по 
шкале Ramsay 5 баллов), артерии пережимали 
и устанавливали ВВШ. Аналогичные шаги де-
лали перед извлечением ВВШ и артериорафией. 
Инфузию пропофола продолжали в течение 
периодов кросс-клампинга. Во время седации 
следили за сохранением адекватного спонтан-
ного дыхания у пациента, а после восстановле-
ния ясного сознания оценивали движения в 
контралатеральной кисти и речь. 

Временный внутрипросветный шунт. 
Мнения по поводу использования ВВШ при 
КЭЭ противоречивы, а частота его применения 
у пациентов, оперированных под РА, по данным 
литературы, колеблется от 8,9 до 31,6% [20–22]. 
ВВШ использовали в 23,9% случаев в группе 
РА и в 35% случаев в группе ОА (различие не-
достоверно). Снижение частоты временного 
шунтирования является действительно важ-
ным, так как само по себе интраоперационное 
применение ВВШ может являться дополни-
тельным фактором риска ишемических цереб-
ральных осложнений [18, 23]. J. M. Rocha-Neves 
с соавторами (2020) показали, что использова-
ние ВВШ не продемонстрировало преимуществ 
по частоте периоперационных осложнений 
КЭЭ (инсульт, гиперперфузионный синдром, 
инфаркт миокарда, хирургическая гематома) 
среди пациентов, нетолерантных к кросс-клам-
пингу [21]. Н. Р. Закиржанову с соавт. (2021) 
вообще удалось избежать использования ВВШ 
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у пациентов в острейшей и острой стадии ише-
мического инсульта  [23]. Авторы применяли 
РА, которая в сочетании с интраоперационной 
транскраниальной допплерографией и дина-
мическим нейромониторингом обеспечивала 
точную и качественную оценку толерантности 
головного мозга к ишемии во время пережатия 
сонных артерий [23].  

Неврологические осложнения. В крупней-
шем рандомизированном исследовании GALA 
частота инсульта в группе РА составила 3,7% (при 
этом 7 из 66 инсультов были контралатеральными 
к стороне операции), а в группе ОА — 4% (15 из 
70 инсультов были контралатеральными); раз-
ница между группами незначимая [5]. 

M. Orlický и соавт. (2019) сравнили частоту 
развития бессимптомных инсультов (по данным 
диффузионно-взвешенной магнитно-резонанс-
ной томографии головного мозга) у пациентов, 
перенесших КЭЭ под РА (n=105) и ОА (n=105). 
МРТ выполняли до операции и спустя 24 часа 
после нее. Частота выявленных бессимптомных 
ишемических очагов была значимо ниже в груп-
пе РА: 6,7% против 17,1% (p=0,031). Большинство 
повреждений после РА (71,4%) были связаны с 
эмболией, а более половины новых ишемиче-
ских повреждений после ОА (55,5%) были об-
условлены гипоперфузией головного мозга [24]. 
Авторы полагают, что такие бессимптомные 
ишемические повреждения в дальнейшем могут 
ухудшить когнитивные функции [24]. По частоте 
инсультов, транзиторных ишемических атак и 
других периоперационных осложнений значи-
мой разницы получено не было [24].  

В литературе описаны различные реакции 
на гипоперфузию головного мозга во время 
пережатия сонных артерий под РА: изменение 
или угнетение сознания, психомоторное воз-
буждение, афазия, парез контралатеральных 
конечностей или судороги [7, 18, 21]. 

По данным литературы, частота конверсии 
РА в ОА при КЭЭ колеблется от 0,3 до 14,3% [5, 
19]. Основными причинами конверсии являются 
недостаточное обезболивание, психомоторное 
возбуждение пациента, клаустрофобия, внут-
рисосудистое введение местного анестетика, 
явления выраженной дыхательной недостаточ-
ности, удлинение сроков оперативного лечения 
из-за различных причин [5, 19, 20, 25]. В нашем 
исследовании конверсию РА в ОА не выполняли, 
а появление боли при расширении операцион-
ного поля или при вскрытии фасциальной обо-
лочки сонных артерий купировали орошением 
операционного поля 2% раствором лидокаина 
и дополнительным введением опиоидов. Раз-
витие болевого синдрома при мобилизации 
сонных артерий связано с тем, что их фасци-
альная оболочка обильно иннервируется язы-

коглоточным и блуждающим нервами и не мо-
жет быть обезболена за счет блокады шейных 
сплетений [15]. Орошение сонного гломуса мест-
ным анестетиком (5 мл 2% раствора лидокаина) 
выполняли для подавления нежелательных ге-
модинамических реакций (брадикардия, чрез-
мерная артериальная гипертензия, колебания 
артериального давления). Подчеркнем, что мы 
используем именно технику орошения вместо 
инъекционной техники, чтобы исключить воз-
можность введения местного анестетика в со-
судистое русло. 

По данным A. N. Grieff и соавт. (2021), РА 
сопровождается значимо меньшей частотой 
повреждения черепно-мозговых нервов по 
сравнению с ОА: 1,7 против 2,9% соответственно 
(p<0,002) [26]. Анализ литературы показал, что 
наиболее часто во время КЭЭ травмируются 
подъязычный нерв и краевая нижнечелюстная 
ветвь лицевого нерва, реже — языкоглоточный, 
блуждающий и добавочный нервы [7, 26]. По-
вреждение подъязычного нерва проявляется 
девиацией языка в сторону травмы. Повреж-
дение краевой нижнечелюстной ветви лицевого 
нерва вызывает паралич мышц соответствую-
щей половины нижней губы и проявляется 
опущением угла рта и асимметричной улыб-
кой [27]. Манипуляции с блуждающим нервом 
вызывают гемодинамические реакции (бради-
кардия, гипотензия), тошноту и рвоту. Повреж-
дение блуждающего нерва (например, после 
его длительного сдавления крючком Фарабефа) 
проявляется стойкой синусовой тахикардией 
после операции. Большинство параличей че-
репно-мозговых нервов спонтанно разрешается 
в течение 1 года, за исключением паралича до-
бавочного нерва, повреждение которого может 
быть необратимым [26]. 

Ишемия и инфаркт миокарда. В крупней-
шем рандомизированном исследовании GALA 
частота инфаркта миокарда в группе РА соста-
вила 0,5% против 0,2% в группе ОА (различие 
статистически незначимо)  [5]. R. B. Grobben и 
соавт. (2016) выявили, что у 15,1% пациентов, 
которым была выполнена КЭЭ под ОА, отмеча-
лось повышение уровня тропонина I в первые 
трое суток после операции, а инфаркт миокарда 
в первые 30 дней развился у 3,6%  [28]. Таким 
образом, клинически подтвержденный инфаркт 
миокарда наблюдался лишь у 23,5% пациентов 
с повышенным уровнем тропонина I после опе-
рации под ОА  [28]. J. Pereira-Macedo и соавт. 
(2019) выявили, что у 15,3% пациентов, опери-
рованных под РА в объеме КЭЭ, встречается по-
вышение тропонина I в первые двое суток после 
операции [29]. В отдаленном периоде наблюде-
ния у пациентов с диагностированным повреж-
дением миокарда после КЭЭ сохранялся высо-
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кий риск развития инфаркта миокарда и других 
серьезных сердечно-сосудистых событий  [29]. 
В более раннем исследовании E. Sbarigia и соавт. 
(1999) интраоперационно проводили монито-
ринг ST-сегмента в 12 отведениях электрокар-
диограммы. В общей выборке явления ишемии 
миокарда были обнаружены у 18% пациентов, 
оперированных под РА, и у 23% пациентов, опе-
рированных под ОА (разница незначимая) [22]. 
При выделении подгрупп в зависимости от на-
личия/отсутствия ишемической болезни сердца 
(ИБС) и вида анестезии (РА или ОА), наиболее 
часто явления ишемии миокарда встречались 
в подгруппе ИБС-ОА (83%). Это может свиде-
тельствовать о предпочтении использования 
РА при КЭЭ у пациентов высокого кардиального 
риска [22]. 

Осложнения РА. Осложнения РА разви-
ваются у 0–4,4% пациентов [5, 7, 15]. Наиболее 
опасны осложнения, связанные с введением 
местного анестетика в просвет сосуда, вызы-
вающие системные токсические реакции 
(вплоть до генерализованных судорог, комы, 
рефрактерной асистолии). Дыхательные на-
рушения могут развиться в результате непред-
намеренной блокады диафрагмального или 
возвратного гортанного нервов. Односторон-
няя блокада диафрагмального нерва является 
частым осложнением анестезии глубокого шей-
ного сплетения (55–80%), но протекает, как 
правило, бессимптомно [15]. Клинически значи-
мые дыхательные нарушения (полный паралич 
диафрагмы, асфиксия), могут возникать в слу-
чае наличия предшествующего пареза конт-
ралатерального диафрагмального или воз-
вратного гортанного нервов [7]. Среди сердеч-
но-сосудистых осложнений РА возможно воз-
никновение гипертонического криза, анги-
нозного приступа, тахи- и брадиаритмий  [5]. 
Развитие осложнений РА ставит мультидис-
циплинарную команду перед непростым вы-
бором — осуществить конверсию на ОА и вы-
полнить запланированную операцию или от-
ложить оперативное вмешательство. Решение 
принимается в каждом случае индивидуально, 
но всегда коллегиально. 

В одном из последних систематических об-
зоров с мета-анализом, выполненном A. Harky 
и соавт. (2020), сравнивались две большие вы-
борки пациентов, оперированных под РА 
(n=26094) и ОА (n=126282), в которые были 
включены как когортные (проспективные и 
ретроспективные), так и рандомизированные 
контролируемые исследования  [30]. Сравни-
тельный анализ продемонстрировал значимые 
преимущества РА практически по всем пози-
циям: неврологические и сердечно-сосудистые 
осложнения, длительность пребывания в отде-

лении реанимации и стационаре, а главное — 
летальность. Однако при отдельном сравнении 
РА (n=1987) и ОА (n=1969) у пациентов, вклю-
ченных только в рандомизированные контро-
лируемые исследования, значимой разницы 
получено не было ни по одной позиции [30]. 

В мировой литературе мы не обнаружили 
крупных рандомизированных контролируемых 
исследований, сравнивающих разные виды ане-
стезии для выполнения КЭЭ у пациентов в ост-
ром периоде ишемического инсульта. 

Наше предпочтение РА при выполнении 
КЭЭ у пациентов в острейшем (до 72 часов) и 
остром (до 28 суток) периодах ишемического 
инсульта обусловлено следующими соображе-
ниями. Основным преимуществом РА является 
возможность проведения динамического ней-
ромониторинга во время всей операции. В слу-
чае ухудшения исходного неврологического де-
фицита или развития нового, данное осложне-
ние диагностируется незамедлительно и во-
время принимаются необходимые меры для 
коррекции лечебной тактики. Как указывал 
M. D. Stoneham (2015), наблюдение за пациентом, 
бодрствующим во время пережатия ВСА, яв-
ляется наиболее надежным методом оценки 
его неврологического статуса [7]. В случае ОА, 
интраоперационный повторный инсульт может 
быть диагностирован только после восстанов-
ления сознания и экстубации трахеи, с потерей 
драгоценного времени.  

Вторым преимуществом РА является сни-
жение частоты применения ВВШ, который мо-
жет являться дополнительным фактором риска 
ишемических церебральных осложнений во 
время операции. 

Третьим преимуществом РА, по нашему 
мнению, является возможность выполнения 
экстренной ревизии зоны операции в первые 
6–8 часов после КЭЭ без использования допол-
нительной анестезии, что бывает крайне важно 
в случае развития местных послеоперационных 
осложнений (гематома шеи, кровотечение, тром-
боз артерии). 

Ограничения исследования 
1. Не использовали рандомизацию для 

равномерного и случайного распределения па-
циентов между группами РА и ОА. Вид анестезии 
определяли в каждом случае индивидуально, 
с учетом пожеланий сосудистого хирурга, ане-
стезиолога и пациента.  

2. В силу объективных причин исследо-
вание не могло быть проведено вслепую — вся 
мультидисциплинарная команда врачей и сами 
пациенты точно знали о виде анестезии. 

3. На основании многолетнего опыта ра-
боты в каротидной хирургии у исследователей 
сформировалось явное предпочтение методу РА. 
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Заключение 

Данное пилотное исследование проде-
монстрировало безопасность РА для выпол-
нения КЭЭ у пациентов в остром периоде ише-
мического инсульта. РА позволяет наиболее 
полноценно контролировать и оценивать на-

рушенный неврологический статус больного 
во время операции. Для сравнения эффек-
тивности РА и ОА при КЭЭ у пациентов в ост-
ром периоде ишемического инсульта необхо-
димо проведение крупных рандомизирован-
ных исследований.
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Резюме 
Для тяжелообожженных пациентов существует проблема диагностики как сепсиса, так и септи-

ческого шока. Важное место имеют методы мониторинга, позволяющие своевременно диагностиро-
вать развитие органной дисфункции. Скорость клубочковой фильтрации с параметрами центральной 
гемодинамики может быть рассмотрена в составе комплексного мониторинга эффективности тера-
пии септического шока. 

 Цель. Определение взаимосвязи целевого среднего артериального давления с параметрами ско-
рости клубочковой фильтрации при лечении тяжелообожженных пациентов с септическим шоком.  

Материалы и методы. В исследование включили 158 тяжелообожженных пациентов с септиче-
ским шоком — 121 представляли ретроспективную историческую группу, 37 пациентов — проспек-
тивную. Основными критериями эффективности лечения являлись показатели 28-дневной и госпи-
тальной летальности.  

Результаты. У больных на проспективном этапе исследования 28-дневная летальность снизилась 
до 16,2% по сравнению с 33,9% в ретроспективной группе, и госпитальная — до 29,7% по сравнению с 
42,1%, соответсвенно (p<0,05).  

Заключение. Включение в комплексную интенсивную терапию пациентов с тяжелой ожоговой 
травмой при развитии септического шока расширенного гемодинамического и метаболического 
(оценка почечной функции) мониторинга позволяет целенаправленно корректировать инфузионную 
терапию и обеспечить более раннее начало экстракорпоральной гемокоррекции, что, в свою очередь, 
обеспечивает лучшую выживаемость больных. 

Ключевые слова: сепсис; септический шок; ожоги; центральная гемодинамика; гемодинамиче-
ский мониторинг; инфузионная терапия; вазопрессоры 
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Selection of Target Mean Arterial Pressure 
in Severely Burned Patients with Septic Shock 
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Anton V. Geyze, Georgiy P. Plotnikov, Andrey A. Alekseyev 
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27 Bolshaya Serpukhovskaya Str., 115093 Moscow, Russia 

Summary 
The timely diagnosis of both sepsis and septic shock can be challenging in severely burned patients. Mon-

itoring methods providing early diagnosis of organ dysfunction development are of great importance. Assess-
ment of the glomerular filtration rate with central hemodynamic parameters can be considered as a compo-
nent of comprehensive monitoring of effectiveness of septic shock therapy. 

Aim: to determine the relationship between the target mean arterial pressure and glomerular filtration rate 
parameters in the treatment of severely burned patients with septic shock.  

Material and methods. 158 severely burned patients with septic shock were included in the study, of them 
121 patients represented a retrospective historical group, and 37 patients constituted a prospective group. The 
main criteria of treatment efficacy were28-day and hospital mortality.  

Results. In the patients of prospective group, 28-days mortality decreased down to 16.2% compared with 
33.9% in the retrospective group, and hospital mortality dropped down to 29.7% vs 42.1%, respectively (P<0.05).  

Conclusion. Extended hemodynamic and metabolic (renal function assessment) monitoring of intensive 
therapy of severely burned patients with septic shock helps targeted adjustment of fluid therapy and provides 
earlier beginning of extracorporeal blood therapy thus favoring better survival rate. 
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Введение 
В современной классификации септиче-

ский шок характеризуется циркуляторной не-
достаточностью, проявляющейся артериаль-
ной гипотензией, повышением концентрации 
лактата более 2 ммоль/л (несмотря на адек-
ватную инфузию), и требующий введения ва-
зопрессоров для поддержания среднего ар-
териального давления более 65 мм рт. ст. [1]. 
Кроме того, комплекс мероприятий интен-
сивной терапии, предложенный E. Rivers c 
коллегами [2], направленных на оптимизацию 
доставки кислорода (увеличение производи-
тельности сердца, повышение оксигенации и 
концентрации гемоглобина, в зависимости от 
клинических условий) с четкими целями и 
алгоритмом мониторинга способствовал су-
щественному снижению летальности: 44,3 
против 56,9%.  

В то же время ряд исследователей показали, 
что стартовые показатели сократительной 
функции миокарда были удовлетворительны-
ми (систолическую дисфункцию отмечали 
лишь у 20% больных), а негативно реагируют 
на инфузию пациенты с диастолической дис-
функцией (50%) [3–7] — и в этих случаях любой 
объем внутривенно введенной жидкости мо-
жет оказаться избыточным, а программа ин-
фузионной терапии будет рассматриваться 
как агрессивная, провоцирующая усугубление 
диастолической дисфункции [8]. При этом от-
мечено влияние повышенного венозного дав-
ления на функцию почек за счет снижения 
почечного кровотока и скорости клубочковой 
фильтрации, что, безусловно, прямо или кос-
венно усугубляет органную дисфункцию [9, 
10]. В концепции «трех ударов» при септическом 
шоке [11] только на этапе «первого удара» — 
при гипотензии, гиповолемии, олигурии — 
контроль среднего артериального давления, 
сатурации центрально-венозной крови, темпа 
диуреза и концентрации лактата эффективно 
обеспечивают безопасность пациента, отражая 
адекватность лечения.  

В отношении тяжелообожженных больных 
проблема диагностики как сепсиса, так и сеп-
тического шока еще более актуальна, чем в 
других группах пациентов [12]. В ранние сроки 
от получения ожоговой травмы клинический 
статус пациента может соответствовать «второму 
удару» септического шока, что связано как не-
посредственно с механизмом и тяжестью по-
лученной травмы, так и с синдромом гипер-
гидратации вследствие гиперинфузии. При 

этом ранний ожоговый сепсис/септический 
шок характеризуется крайне тяжелым и часто 
молниеносным течением с высоким риском 
летального исхода [13, 14]. Особое значение бу-
дут иметь методы мониторинга, позволяющие 
точно и специфично диагностировать причины 
нарушения органной перфузии. Несмотря на 
все свои недостатки, измерение системного 
артериального давления остается неотъемле-
мым компонентом современного комплексного 
гемодинамического мониторинга — все осталь-
ные компоненты, уточняющие дефект тех или 
иных параметров и их вклад в развитие цент-
ральных нарушений гемодинамики, базируются 
именно на определении системного артери-
ального давления.  

Наиболее современные концепции тера-
пии шока, в том числе четырехфазная модель 
инфузионной терапии при шоке (концепция 
ROS-D/ROSE: rescue, optimization, stabilization, 
de-escalation), предлагающая фазовый подход 
к гемодинамическому контролю с последова-
тельным включением в комплексное монито-
рирование гемодинамических нарушений с по-
мощью эхокардиографии, дуплексного скани-
рования органного кровотока, постоянного 
исследования лактата крови и сатурации цент-
рально-венозной крови, а также специфиче-
ских волемических измерений, все-таки ис-
ходно базируются на измерении показателей 
кровяного давления [15–17].  

Введены предпосылки индивидуализации 
представлений о приемлемых уровнях систем-
ного давления крови в разных группах паци-
ентов, например, у пациентов с септическим 
шоком и исходной артериальной гипертензией 
рекомендуется поддерживать более высокие 
показатели артериального давления [18]. Об-
наружено, что при скорости клубочковой фильт-
рации (СКФ) менее 60 мл/мин/м2 риск смерти 
от сердечно-сосудистой недостаточности по-
вышается в несколько раз по сравнению с та-
ковым при показателях в интервале от 75 до 
60 мл/мин/м2 [17, 19, 20]. Включение контроля 
СКФ в комплексный мониторинг эффективно-
сти терапии септического шока позволяет, кро-
ме всего прочего, персонализировать оптималь-
ные показатели гемодинамики в каждом кон-
кретном случае [21, 22]. 

Цель исследования — определение взаи-
мосвязи целевого среднего артериального дав-
ления с параметрами скорости клубочковой 
фильтрации при лечении тяжелообожженных 
пациентов с септическим шоком. 

Клинические исследования 
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Материал и методы 

 Выполнили одноцентровое скрининговое ис-
следование у 328 пациентов с ожоговой травмой, 
проходивших лечение в отделе термических пора-
жений НМИЦ хирургии им. А. В. Вишневского в 
2011–2021 гг., включающее ретроспективный анализ 
историй болезни 277 пациентов за период 
2011–2017 гг., проспективное исследование у 51 па-
циента в период 2018–2021 гг. Критериями включения 
служили: наличие септического шока (РАСХИ 2004, 
«SSC 2008» — в ретроспективной группе 2012–2016 гг. 
и РАСХИ 2016, «Сепсис 3» — в проспективной [1, 
23–26]); данных гемодинамического мониторинга; 
показателей концентрации лактата; темпа диуреза; 
биохимического исследования суточной мочи; био-
маркеров генерализации инфекционного процесса; 
сведений о проводимом лечении и его эффектах. 
Критериями исключения были возраст < 18 лет, от-
сутствие вышеперечисленных данных, наличие ар-
териальной гипотензии при инфузионной терапии 
и применении катехоламинов на момент скрининга. 
В соответствии с заявленными критериями в иссле-
дование включили 158 пациентов (121 — в ретро-
спективной и 37 — в проспективной группах).  

При этом ход анализа потребовал выделения 
подгруппы пациентов, исходно имевших артериаль-
ную гипертензию (подгруппа АртГипер). На момент 
включения в исследование они значимо отличались 
от остальных пациентов в группе без артериальной 
гипертензии как более возрастные (60,3 и 57,0 лет, 
соответственно). 

Пациентов на проспективном этапе лечения в 
соответствии с данными гемодинамического мони-
торинга и результатами ретроспективного этапа ис-
следования разделили на три подгруппы: с вазоп-
легическим типом нарушения гемодинамики (n=30), 

вазоплегически-гиповолемическим (n=4) и с кар-
диомиопатическим типом (n=2).  

Подавляющее большинство больных, 151 (95,6%), 
пострадали от ожогов пламенем и имели ожоги на 
площади поверхности тела более 30%. У 7 (4,4%) имела 
место общая электротравма в сочетании с термическим 
поражением кожных покровов пламенем Вольтовой 
дуги. Термоингаляционную травму диагностировали 
у 38 (24,1%) пациентов. Общую тяжесть состояния 
больных при переводе в отделение реанимации оце-
нивали с использованием шкалы степени тяжести и 
возможных прогнозов SAPS 3 [27, 28], прогноз леталь-
ности достигал уровня 73,55 (±11,2)% в ретроспективной 
группе и 74,6 (±5,8)% в проспективной (табл.).  

Ввиду того, что материалы в группах накапли-
вали и систематизировали в разные временные пе-
риоды, основываясь на различных руководствах по 
лечению сепсиса и при различных терапевтических 
целях, однородность групп не имела исследователь-
ской ценности при сравнительном анализе. Тогда 
как результаты лечения оценивали по универсальным 
критериям на основании показателя летальности 
на фоне общности тяжести основной патологии. 

В большинстве случаев, у 76,9% пациентов, ис-
точником септического шока выступала раневая ин-
фекция. Пневмониогенный сепсис имел место в 
23,1% случаях. Инфекционный характер осложнений 
определяли типичными клиническими признаками, 
характерными для системного ответа на воспаление. 
Дополнительно имели данные о существенном уве-
личении биомаркеров инфекционного процесса —
увеличении концентрации прокальцитонина и С-ре-
активного белка (табл.).  

Всем пациентам проводили комплексную ин-
тенсивную терапию, соответствующую актуальным 
на тот момент международным и отечественным 
рекомендациям профессиональных медицинских 

Показатели                                                                                                                               Значения показателей в группах 
                                                                                                                           Ретроспективная, n=121                              Проспективная, n=37  
Пол (м/ж), n                                                                                                             69/52                                                                   18/19 
Возраст, лет                                                                                                            58±15,7                                                               51±11,3 
Индекс Франка, ед (min–max)                                                                   94 (83–188)                                                       91 (76–179)  
Повреждения кожи, мягких тканей, n                                                          93                                                                          36 
Повреждения органов грудной полости, n                                                28                                                                           1 
ХСН, NYHA II–III, n (%)                                                                                        6 (4,9)                                                                 8 (21,6) 
ХДН II–III степени, n (%)                                                                                    4 (3,3)                                                                  1 (2,7) 
Артериальная гипертензия, n (%)                                                             43 (35,5)                                                               8 (21,6) 
Инсулинозавис. сахарный диабет, n (%)                                                16 (13,2)                                                                3 (8,1) 
Ожирение, n (%)                                                                                                  13 (10,7)                                                               8 (21,6) 
Шкала SOFA (баллы)                                                                                          8,5±1,9                                                                9,3±0,7 
Шкала SAPS 3, %                                                                                              73,55 (±11,2)                                                        74,6 (±5,8) 
ЧСС, уд/мин                                                                                            112,4 (94; 143) SD 17,5                                  116,5 (42; 139) SD 13,1 
Т тела, °C                                                                                                   38,4 (35,4; 38,9) SD 2,3                                  38,6 (35,1; 39,4) SD 1,4 
ПКТ, нг/мл                                                                                               14,2 (2,4; 97,4) SD 17,1                                  13,2 (1,7; 43,2) SD 12,1 
СРП, мг/л                                                                                                256,5 (53,6; 413) SD 62,4                              356,5 (43,2; 489) SD 41,4 
Лейкоциты, × 109/л                                                                               17,2 (2,7; 49,6) SD 8,3                                    24,2 (3,2; 39,7) SD 6,4 
Нейтрофилы, %                                                                                        25,3 (13; 43) SD 8,3                                       23,6 (9,7; 42,8) SD 7,2 

Общая характеристика пациентов и исходные критерии инфекционного процесса. 

Примечание. ХСН — хроническая серечная недостаточность; ХДН — хроническая дыхательная недостаточность; 
SOFA — Sequential Organ Failure Assessment; SAPS — Simplified Acute Physiology Score. ЧСС — частота сердечных со-
кращений; Т — температура; ПКТ — прокальцитонин; СРП — C-реактивный белок. Данные последних 6-и строк 
представили в виде M (min; max).



15w 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 ;  6

Клинические исследования 

сообществ по лечению септического шока и кор-
рекции органной дисфункции — искусственную 
вентиляцию легких, инфузионно-трансфузионную 
терапию, вазопрессорную поддержку, введение ан-
тикоагулянтов. Антимикробные препараты назнача-
ли в зависимости от исходных эпидемиологических 
данных эмпирически или целенаправленно при 
подтверждении инфекционного характера систем-
ного воспалительного ответа по данным положи-
тельных микробиологических исследований отде-
ляемого из предполагаемого очага инфекции (тка-
невые биоптаты, отделяемое дыхательных путей, 
выявленная микрофлора в крови).  

Проводили комплексный инвазивный мони-
торинг по технологии PiCCO (Pulsion Medical Systems, 
Мюнхен, Германия) — регистрировали следующие 
показатели: значения сердечного индекса (СИ), 
глобального конечно-диастолического объема 
(ГКДО); индекса внесосудистой воды в легких 
(ИВСВЛ), а также данные общего периферического 
сопротивления сосудов (ИОПСС). Данные об изме-
нениях гемодинамического профиля с фиксацией 
термодилюционных кривых обновляли каждые 8 
часов на протяжении 72 часов лечения. Нарушения 
гемодинамики и методы ее коррекции интерпре-
тировали в соответствии с методическими реко-
мендациями кафедры анестезиологии и реанима-
тологии Северного государственного медицинского 
университета [29].  

Оценивали уровень сатурации центрально-
венозной крови (ScvO₂), концентрацию лактата и 
скорость клубочковой фильтрации (СКФ) каждые 
4 часа от момента подключения к монитору и пер-
вичной оценки типа нарушения кровообращения. 
Непрерывный контроль респираторной механики 
и газообмена осуществляли за счет возможностей 
аппарата искусственной вентиляции легких и мо-
дуля газоанализа мониторных комплексов. По по-
казателям мониторного комплекса фиксировали 
также параметры электрофизиологической дея-
тельности сердца с анализом сердечного ритма и 
пульсоксиметрии. Биохимическое исследование су-
точной мочи (каждые 24 часа с момента подключе-
ния пациента к мониторному комплексу) проводили 
с целью определения азотистого баланса и контроля 
натрийуреза в связи с высоким риском развития 
гипернатриемии и гиперосмолярного синдрома у 
тяжелообожженных пациентов, а также для конт-
роля гиперметаболизма. Скорость клубочковой 
фильтрации (СКФ) рассчитывали ретроспективно 
на основании данных измерения клиренса эндо-
генного креатинина с использованием результатов 
биохимического исследования суточной мочи по 
методу Реберга–Тареева [30, 31].  

Вывод о стабилизации гемодинамики делали 
на основании достижения показателей среднего ар-
териального давления (САД), достаточного для обес-
печения скорости клубочковой фильтрации более 
60 мл/мин/м2. Если данного показателя не удавалось 

достичь к 12–24 часам наблюдения (вне зависимости 
от соответствующих показателей гемодинамики) боль-
ным начинали заместительную почечную терапию в 
режиме продленной вено-венозной гемо(диа)фильт-
рации (доза из расчета 20–35  мл/кг/час). Основные 
клинико-лабораторные параметры в проспективной 
группе регистрировали в соотношении с этапами по-
лучения данных на ретроспективном этапе. В качестве 
основных критериев эффективности при сравнении 
терапевтических программ на ретроспективном и 
проспективном этапах избрали 28-дневную и госпи-
тальную летальность.  

Для регистрации полученных результатов ис-
пользовали базу данных Microsoft Access. Статисти-
ческую обработку проводили с помощью пакета 
программ «STATISTICA 6.0» (StatSoft, США). Характер 
распределения данных определяли на основании 
теста Колмогорова–Смирнова. В случае нормального 
распределения для анализа и представления ис-
пользовали показатели средних значений (Mean) с 
мерами изменчивости в виде стандартных откло-
нений (SD — standard deviaton). Если распределение 
оказывалось отличным от нормального, использо-
вали моду Md и 25–75-й перцентили. В соответствии 
с типом распределения данных для определения 
различий между независимыми группами исполь-
зовали t-тест для независимых выборок, в качестве 
непараметрической альтернативы ему применяли 
U-критерий Манна–Уитни (Mann–Whitney U Test). 
При необходимости парных сравнений в пределах 
одной группы применяли t-критерий для зависимых 
выборок, с непараметрической альтернативой, при 
необходимости в виде критерия Вилкоксона для за-
висимых переменных (Wilcoxon Matched Pairs Test). 
При оценке статистической значимости различий 
и изменений в качестве порогового значения при-
няли значение p<0,05. 

Результаты 
В ретроспективной группе больных 

включали в исследование в соответствии с при-
нятыми на тот момент критериями диагностики 
септического шока, и все включенные в ис-
следование имели исходно низкие показатели 
среднего артериального давления (в среднем, 
менее 60 мм рт. ст.). При этом отмечали удов-
летворительные показатели производитель-
ности сердца со средними значениями индекса 
ударного объема более 50 мл/м2 (сердечного 
индекса —до 4,1 л/мин/м2), концентрация лак-
тата в артериальной крови составляла более  
2 ммоль/л, средние показатели сатурации цент-
рально-венозной крови не превышали 61,8%, 
а значения индекса глобального конечно-диа-
столического объема достигали 1000 мл/м2. 
Индекс внесосудистой воды в легких (ИВСВЛ) 
составил более 12 мл/кг. На стартовом этапе у 
подавляющего большинства больных реги-
стрировали резкое снижение показателей ин-
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декса общего периферического 
сопротивления сосудов (ИОПСС), 
которые оказались значимо ниже 
показателя 1000 дин×сек×см-5/м2. 
Общий объем внутривенно вве-
денной жидкости к этому моменту 
(за период в 60–120 минут от мо-
мента обнаружения артериальной 
гипотензии) составил 1105,6 (SD 
210,4) мл. Средняя доза вазопрес-
сорной поддержки норадренали-
ном составила 0,19 мкг/кг/мин 
(SD 0,39). На ретроспективном эта-
пе оценку почечной функции на 
основании скорости клубочковой 
фильтрации (СКФ) проводили по 
данным биохимического анализа 
суточной мочи через 24 часа от 
момента поступления больных в 
отделение реанимации. Восста-
новление темпа диуреза и удов-
летворительные показатели СКФ отметили у 
77 пациентов. В ходе линейного регрессионного 
анализа зависимости темпа диуреза и среднего 
артериального давления при достижении СКФ 
> 60 мл/мин/м2 у пациентов ретроспективной 
группы выявили положительную корреляцию 
с коэффициентом R=0,81. Примечательно, что 
показатели среднего артериального давления, 
при котором отметили восстановление соот-
ветствующего СКФ, у больных с артериальной 
гипертензией (подгруппа АртГипер) были значи-
мо выше 75,2 (SD 13,4) мм рт. ст. против 
68,8 (SD 11,3) мм рт. ст. Более высоким оказался 
и темп диуреза (рис. 1). Значимых отличий в 
дозировках норадреналина не обнаружили. 

К концу первых суток наблюдения у паци-
ентов с удовлетворительными показателями 
СКФ отмечали нормализацию как волюметри-
ческих, так и динамических показателей цент-
ральной гемодинамики. Максимальное значение 
среднего артериального давления, при котором 
восстановилась удовлетворительная почечная 
функция, составило 87,9 мм рт. ст. Показатели 
же среднего артериального давления и общего 
сосудистого сопротивления оказались значимо 
выше по сравнению со стартовыми парамет-
рами. Существенных различий параметров цент-
ральной гемодинамики (СИ, ИОПСС, ЦВД, ВУО, 
ИВГОК, ИВСВЛ) между пациентами с артери-
альной гипертензией и без нее в ретроспек-
тивной группе не выявили. Органная дисфунк-
ция у них разрешалась с практически полным 
восстановлением утраченных жизненно-важных 
функций на 5–7-й день наблюдения.  

У остальных пациентов (44 (39,6%) чело-
века) почечная функция не восстановилась к 
первым суткам наблюдения. В период от 24 

до 48 часов лечения им была начата почечная 
заместительная терапия (среднее время ее на-
чала — 26,4 часа от момента диагностирования 
септического шока), в соостветствии с при-
нятым на тот момент в отделении регламентом. 
Всем больным проводили продленную вено-
венозную гемо(диа)фильтрацию (доза из рас-
чета 20–35 мл/кг/час) с положительным кли-
ническим эффектом у 36 пациентов, проявляв-
шимся относительной стабилизацией гемо-
динамических показателей и респираторного 
статуса в период от 48 до 72 часов лечения.  

У 8 пациентов ретроспективной группы 
не удалось достичь показателей среднего ар-
териального давления более 65 мм рт. ст. Ар-
териальная гипоксемия у этих пациентов но-
сила более выраженный характер со сниже-
нием индекса оксигенации до 142,32 (SD 12,05) 
мм рт. ст. Индекс глобального конечно-диа-
столического объема при этом не превышал 
700 мл/м2, а ИВСВЛ — 10 мл/кг, вариабель-
ность ударного объема достигала 23% 
(SD 3,9%). Все эти пациенты в течение первого 
часа пребывания в отделении получили ин-
фузионную терапию в среднем объеме 1000 мл 
кристаллоидных растворов в связи с акту-
альными на тот момент принципами ранней 
целенаправленной терапии стабилизации ге-
модинамики. Последущие показатели сердеч-
ного индекса оставались крайне низкими, а 
индекс общего периферического сопротив-
ления во всех случаях превышал показатель 
2000 дин×сек×см-5/м2. Индекс сократимости 
левого желудочка не достигал 1000 мм рт. ст. 
Данные показатели являлись основанием для 
назначения таким больным добутамина в до-
зах от 2,5 до 11 мкг/кг/мин на фоне вазопрес-

Рис. 1. Линейный регрессионный анализ зависимости темпа диуреза и 
САД при достижении СКФ>60 мл/мин в общей когорте пациентов. 
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сорной поддержки (норадреналин до 
3 мкг/кг/мин). Несмотря на последующее ста-
тистически значимое увеличение сердечного 
индекса, уменьшение выраженности артери-
альной гипоксемии, снижение лактата (в том 
числе и на фоне проведения экстракорпо-
ральной детоксикации), у этих больных от-
мечали рост ИВСВЛ до 14,7 (SD 0,24) мл/кг и 
повышение ЦВД до 15,68 (SD 1,6) мм рт. ст. В 
динамике наблюдения сохранялся низкий 
глобальный конечно-дистолический объем, 
высокая вариабельность ударного объема, 
отмечали существенный рост индекса общего 
периферического сопротивления сосудов. При 
этом статистически значимого прироста ар-
териального давления не регистрировали. 
Содержание лактата оставались высоким. Все 
больные, имевшие подобные особенности ге-
модинамического профиля, умерли. Средние 
показатели СКФ у этих пациентов не превы-
шали 4,3 (SD 16,8) мл/мин/м2.  

Всего в ретроспективной группе к 28-му 
дню лечения умер 41 (33,9%), пациент общая 
госпитальная летальность составила 42,1%. По-
казатели среднего артериального давления у 
выживших пациентов оказались значимо выше, 
чем у умерших больных (75,2 (SD 4,8) мм рт. ст. 
против 68,01 (SD7,3) мм рт. ст. при p<0,001). 

 У пациентов на проспективном этапе лече-
ния наиболее часто наблюдали вазоплегический 
тип нарушения гемодинамики (n=30). Основой 
терапевтической стратегии у таких больных яв-
лялось назначение норадреналина в средних 
дозировках 0,12 (SD 0,36) мкг/кг/мин, оказав-
шихся незначимо ниже средних дозировок но-
радреналина у пациентов ретроспективной 
группы с вазоплегическим типом кровообра-
щения. Инфузионную терапию в рамках про-
граммы раннего целенаправленного лечения 
септического шока не проводили ввиду удов-
летворительных волюметрических показателей 
преднагрузки.  

У четырех больных наблюдали вазопле-
гически-гиповолемические нарушения. Все эти 
пациенты в ходе теста увеличения преднагрузки 
с пассивным подъемом нижних конечностей 
(passive leg raising test) имели прирост ударного 
объема более 15% и положительно ответили 
на проведение инфузионной терапии. При этом 
общий объем инфузионной терапии за первые 
24 часа наблюдения у пациентов на проспек-
тивном этапе оказался значимо ниже, чем в 
ретроспективной группе (1605,8 мл и 2046,9 мл, 
соответственно, при p=0,027) (рис. 2).  

Двое пациентов, включенных в исследова-
ние на проспективном этапе, имели гемодина-
мический профиль, соответствующий кардио-
миопатическому типу. Они исходно отличались 

наличием артериальной гипертензии (подгруппа 
АртГипер) и атеросклеротическим поражением 
сосудов почек, сердца, головного мозга.  

У одной пациентки в ходе динамического 
наблюдения выявили развитие артериального 
тромбоза в бассейне верхнебрыжеечной арте-
рии, разрешенного в ходе эндоваскулярного 
вмешательства. Течение септического шока у 
данных пациентов имело рефрактерный харак-
тер, они не ответили приростом производи-
тельности сердца в ходе теста с пассивным 
подъемом нижних конечностей. В качестве до-
полнительных средств коррекции гемодина-
мики к стандартным дозам норадреналина и 
добутамина эти пациенты получали инфузию 
гидрокортизона до 200 мг в сутки.  

У всех пациентов в ходе проспективного 
этапа исследования каждые 4 часа наблюдения 
определяли скорость клубочковой фильтрации. 
К 12 часам исследования удовлетворительных 
показателей СКФ удалось добиться у 22 (59,5%) 
пациентов. При этом в зависимости от типа 
гемодинамики использовали различные тера-
певтические стратегии до достижения удов-
летворительных показателей среднего арте-
риального давления. САД повышали с учетом 
полученных на ретроспективном этапе данных. 
Среднее значение САД у больных без артери-
альной гипертензии оказалось 80,7 (SD 10,4) мм 
рт. ст., у больных с исходной артериальной ги-
пертензией (подгруппа АртГипер) — 
82,4 (SD 9,7) мм рт. ст. (различия статистически 
не значимые p�0,05). У одного пациента из под-
группы АртГипер нормализации СКФ удалось 
добиться при САД 101 мм рт.ст. При этом у па-
циентов из подгруппы АртГипер оказались 

Рис. 2. Сравнение объемов инфузионной терапии за пер-
вые 24 часа лечения в ретроспективной и проспектив-
ной группах.
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значимо более высокие показатели индекса об-
щего периферического сопротивления сосудов, 
а вот индекс внесосудистой воды в легких ока-
зался меньше. С учетом данных ретроспектив-
ного этапа дальнейшее повышение среднего 
артериального давления не имело клинической 
перспективы в отношении восстановления адек-
ватной почечной функции. При этом, как и у 
пациентов ретроспективной группы, отмечали 
наличие слабой положительной корреляции 
между показателями темпа диуреза и скорости 
клубочковой фильтрации (рис. 3).  

В согласии с планом исследования, у па-
циентов с удовлетворительными показателями 
гемодинамики и темпа диуреза без нормали-
зации СКФ, начинали почечную заместительную 

терапию (n=15 (40,5%)), в среднем 
через 12,4 (SD 0,4) часа, что оказа-
лось значимо раньше, чем у па-
циентов ретроспективной группы. 
К 72 часам наблюдения положи-
тельные клинические эффекты 
наблюдали у 9 больных, у 6 паци-
ентов (в том числе у 2 с кардио-
миопатическим гемодинамиче-
ским профилем) течение шока 
было рефрактерным. Эти пациен-
ты погибли, определив 28-дневную 
летальность у больных на про-
спективном этапе в 16,2%, что прак-
тически в два раза ниже по сра-
веннию с ретроспективным этапом 
(33,9%). Госпитальная летальность 
у пациентов на проспективном эта-
пе оказалась также значимо ниже, 
всего умерло 11 больных (29,7% vs. 
42,1%) (рис. 4).  

Обсуждение 
 В течение последних деся-

тилетий в качестве типичного ге-
модинамического профиля паци-
ентов с септическим шоком рас-
сматривали вариант его течения 
с относительной гиповолемией и 
снижением производительности 
сердца вследствие недостаточно-
сти преднагрузки из-за дистри-
буции жидкости в экстравазаль-
ное пространство [32–34]. Однако 
большинство пациентов в иссле-
довании имели признаки гипер-
динамической реакции сердечно-
сосудистой системы в сочетании 
с резким снижением показателей 
общего периферического сопро-
тивления сосудов при удовлетво-
рительных значениях преднагруз-

ки. По мнению отечественных экспертов 
В. В. Кузькова и М. Ю. Кирова, данный гемоди-
намический профиль соответствует наиболее 
типичному варианту течения септического 
шока  [35]. Подобная ситуация, скорее всего, 
связана с проведением агрессивной инфузион-
ной терапии на всех этапах лечения ожоговой 
болезни. Она отражает общие представления 
о патогенетическом лечении ожоговой травмы, 
особенно на ранних стадиях. Положительный 
жидкостной баланс — одна из типичных осо-
бенностей интенсивной терапии больных с ожо-
гами в этот период [13]. По всей видимости, 
именно проведение инфузионной терапии в 
рамках программы раннего целенаправленного 
лечения септического шока предопределило 

Рис. 3. Коэффициент парной корреляции между показателями СКФ и 
темпа диуреза у пациентов на проспективном этапе лечения.

Рис. 4. Кумулятивная пропорциональная выживаемость пациентов по Ка-
плану–Майеру у пациентов в ретроспективной и проспективной группах.
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более тяжелое клиническое течение пациентов 
в ретроспективной группе. Этим пациентам не 
проводили первичную оценку волемического 
статуса и пробы с повышением преднагрузки, 
хотя практически у всех отмечали признаки 
усиления глобальной проницаемости сосудов. 
На последующих этапах гемодинамического мо-
ниторинга закономерно отмечали рост внесо-
судистой воды в легких и усугубление артери-
альной гипоксемии. Особенно ярко данные из-
менения проявились у тех пациентов ретро-
спективной группы, у которых тип кровообра-
щения мог быть определен как кардиомиопа-
тический-гиподинамический из-за признаков 
миокардиальной дисфункции с тотальным сни-
жением производительности сердца и ростом 
общего периферического сопротивления вслед-
ствие использования вазопрессоров. На про-
спективном этапе подобных пациентов клас-
сифицировали как не ответивших на пробу с 
преднагрузкой. При этом у этих пациентов от-
мечали значимое снижение индекса сократи-
мости левого желудочка (менее 1000 мм рт. ст.), 
которое расценивали как проявление ассоции-
рованной с сепсисом миокардиальной депрес-
сии, а некоторой стабилизации их состояния 
достигали при назначении добутамина [36]. Но-
радреналин во всех случаях использовали как 
основной вазопрессорный агент. Дозы у боль-
шинства больных не превышали 0,5 мкг/кг/мин. 
Длительность применения норадреналина у 
пацентов на обоих этапах исследования в сред-
нем составила 2,8 (SD 0,04) дня. 

После стабилизации гемодинамики у па-
циентов с септическим шоком скорость клу-
бочковой фильтрации восстанавливалась при 
значениях САД, колеблющихся в широком диа-
пазоне от 65 до 101 мм рт. ст. В ходе проспек-
тивного этапа исследования подтвердили, что 
повышение САД более 75 мм рт. ст. может обла-
дать нефропротективными эффектами у па-
циентов и без исходной артериальной гипер-
тензии. Примечательно, что повышение САД 
не сопровождалось негативными эффектами 
норадреналина. В ходе ретроспективного ана-
лиза данных отметили, что отсутствие восста-
новления адекватной почечной функции в пер-
вые 24 часа на фоне удовлетворительных по-
казателей гемодинамики не приводило к раз-
решению почечной недостаточности и в после-
дующие двое суток наблюдения, вне зависи-
мости от повышения артериального давления 
до пороговых значений. При этом восстанов-
ление адекватной почечной функции имело 
место при значимо более высоких показателях 
САД. У выживших пациентов показатели сред-
него артериального давления оказались значи-
мо больше, чем у умерших.  

Тяжелообожженные пациенты с исходной 
артериальной гипертензией в обеих группах 
восстанавливали адекватные показатели ско-
рости клубочковой фильтрации при уровнях 
среднего артериального давления значимо более 
высоких, чем у пациентов с нормальными по-
казателями артериального давления в анамнезе. 
Существенным явилось обнаружение части  
больных, тип гемодинамики у которых соответ-
ствовал нарушениям с признаками миокарди-
альной дисфункции. Несмотря на выявленные 
признаки гиповолемии, данные пациенты не-
гативно отвечали на тест с повышением пред-
нагрузки, а при назначении вазопрессоров — 
реагировали выраженным повышением индекса 
общего периферического сопротивления сосудов 
с еще большим снижением производительности 
сердца. Восстановления адекватной почечной 
функции в такой ситуации добиться не удалось. 
Проведение инфузионной терапии в рамках 
раннего целенаправленного лечения септиче-
ского шока без предварительного анализа на-
рушений гемодинамики в ретроспективной груп-
пе приводило к значимому ухудшению состояния 
пациентов. К сожалению, все пациенты с по-
добным типом кровообращения погибли, не-
смотря на дифференцированную терапию вы-
явленных нарушений. По всей видимости, дан-
ную реакцию гемодинамики при септическом 
шоке спровоцировало выраженное атероскле-
ротическое поражение сосудов. 

Закономерности гемодинамических нару-
шений, выявленные у пациентов в ходе ретро-
спективного анализа данных, и дифференциа-
ция принципов контроля и лечения на про-
спективном этапе позволили в более ранние 
сроки определять необходимость проведения 
заместительной почечной терапии, что совмест-
но с поддержанием оптимального среднего ар-
териального давления определило улучшение 
результатов лечения.  

Заключение 
Тяжелообожженные пациенты при раз-

витии септического шока нуждаются в диф-
ференциальном подходе к поддержанию уровня 
среднего артериального давления с целью обес-
печения адекватной перфузии органов и тканей.  

Показатель скорости клубочковой фильт-
рации, регистрируемой по результатам прямой 
пробы Реберга–Тареева, может служить мета-
болическим маркером достаточности почеч-
ного кровотока.  

С целью определения вида терапевтиче-
ского воздействия, оптимально компенсирую-
щего гемодинамические нарушения при сеп-
тическом шоке у больных с термической трав-
мой, малоинвазивный мониторинг гемодина-
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мики на основании анализа транспульмональ-
ной термодилюции может являться методом 
выбора.  

Раннее начало заместительной почечной 
терапии у больных, не восстановивших адек-
ватную (по показателям уровня скорости клу-

бочковой фильтрации) почечную функцию в 
течение 24 часов, способствует выживанию па-
циентов данной группы. Темп диуреза изолиро-
ванно не всегда является достаточно адекватным 
маркером почечной перфузии у тяжелообожжен-
ных пациентов с септическим шоком. 
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Резюме 
Рабдомиолиз (РМ) — это клинико-лабораторный синдром, в основе которого лежит деструкция 

миоцитов и высвобождение внутриклеточного детрита в системный кровоток. Более чем в 55% слу-
чаев РМ осложняется острым почечным повреждением (ОПП), что обусловливает необходимость 
проведения различных методов экстракорпоральной детоксикации, выбор которых является в на-
стоящее время дискуссионным вопросом. 

Цель исследования. Улучшение результатов лечения пациентов с РМ токсического генеза, ослож-
ненного ОПП, путем применения метода ранней селективной гемосорбции (СГ). 

Материалы и методы. Обследовали 36 пациентов, которых разделили на две группы. В группу 1 
включили 24 пациента, которым применяли стандартную терапию и гемодиафильтрацию (ГДФ) по 
жизненным показаниям. Во 2-ю группу — 12 пациентов, которым выполнили раннюю СГ с целью 
предупреждения прогрессирования ОПП. Выполнили сравнительный анализ клинико-лаборатор-
ных показателей и результатов лечения между группами. 

Результаты. Применение СГ позволило снизить концентрацию миоглобина к 5-м суткам терапии 
с 384,1 до 112,4 мкг/л (70,7%), по сравнению с консервативной терапией — с 335,15 до 219,1 мкг/л 
(34,6%). К 7-м суткам терапии его концентрация равнялась 18,8 (95,1%) и 142,4 (57,5%), соответственно 
(р=0,012). Концентрация цистатина-С в группе 2 снизилась к 5-м суткам с 17,3 до 3,2 мг/л (81,5%), а в 
группе 1 — с 14,9 до 11,7 мг/л (21,5%). К 7-м суткам отметили его снижение до 2,5 (85,6%) и 14,1 (5,3%) мг/л, 
соответственно (р=0,001). Продолжительность лечения в ОРИТ в группе 2 составила 7 (6; 9) суток, а в 
группе с консервативной терапией — 12 (7; 13) суток (р=0,04). Продолжительность лечения в стацио-
наре — 12 (10; 16) и 22 (14,5; 24,5) суток, соответственно (р=0,028). 

Заключение. Включение метода ранней СГ в комплексную интенсивную терапию позволило сни-
зить концентрацию маркеров эндогенной интоксикации, выраженность ОПП, улучшить фильтра-
ционную способность почек, уменьшить сроки пребывания в ОРИТ и стационаре. 

Ключевые слова: рабдомиолиз, гемосорбция; миоглобин; цистатин-С; гемодиафильтрация; 
острое почечное повреждение 
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Summary 
Rhabdomyolysis (RM) is a clinical and laboratory syndrome with the underlying destruction of myocytes 

and the release of intracellular debris into the systemic circulation. In more than 55% of cases, RM is compli-
cated by acute kidney injury (AKI), which necessitates various methods of extracorporeal detoxification and 
currently is a controversial issue. 

Aim: to improve the results of treatment of patients with RM of toxic origin complicated by AKI by using 
early selective hemoadsorption (SH). 

Material and methods. The study included 36 patients divided into 2 groups. Group 1 included 24 patients 
who received standard therapy and hemodiafiltration (HDF) as a life-saving intervention. Group 2 comprised 
12 patients who underwent early SH to prevent the progression of AKI. We performed a comparative analysis 
of clinical and laboratory parameters and treatment outcomes in the groups. 

Results. The use of SH was associated with reduced level of myoglobin on day5 of therapy from 384.1 to 
112.4 µg/l (70.7%) vs 335.15 to 219.1 µg/l (34.6%) reduction in the conservative therapy group. By day 7, this 
parameter was 18.8 (95.1%) and 142.4 (57.5%), respectively (P=0.012). The level of cystatin-C decreased on day 
5 from 17.3 to 3.2 mg/l (81.5%) in group 2 and from 14.9 to 11.7 mg/l (21.5%) in group 1. By day 7, this parameter 
decreased to 2.5 (85.6%) and 14.1 (5.3%) mg/l, respectively (P=0.001). The length of ICU stay in group 2 was 
7 (6; 9) days, while in the conservative therapy group it was 12 (7; 13) days (P=0.04). The hospital stay was 
12 (10; 16) and 22 (14,5; 24,5) days, respectively (P=0.028). 

Conclusion. The early use of SH in the intensive therapy helped decrease the levels of markers of endoge-
nous intoxication, AKI severity, improve the filtration capacity of the kidneys, and reduced the length of stay 
in the ICU and hospital. 

Keywords: rhabdomyolysis; hemoperfusion; myoglobin; cystatin-C; hemodiafiltration; acute kidney injury 
Conflict of interest. The authors declare no conflict of interest. 
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Клинические исследования 

Введение 
Рабдомиолиз (РМ) — это клинико-лабора-

торный синдром, в основе которого лежит по-
вреждение поперечнополосатых мышц (мио-
цитов) различной этиологии с освобождением 
внутриклеточного содержимого в системный 
кровоток [1, 2].  

В результате повреждения и деградации 
миоцитов в кровоток поступает огромное ко-
личество внутриклеточных субстанций: миог-
лобин, КФК (креатинфосфокиназа), лизосо-
мальные и митохондриальные ферменты, ги-
стамин, серотонин, компоненты клеточной стен-
ки, олиго-, полипептиды и др. Результатом этого 
процесса является системный токсикоз с раз-
витием синдрома полиорганной недостаточно-
сти [3]. Наиболее частым и распространенным 
осложнением при РМ является синдром острого 
почечного повреждения (ОПП), что сопряжено 
с неблагоприятным клиническим течением и 
исходом заболевания в целом [4, 5]. Основопо-
лагающая роль в развитии и прогрессировании 
ОПП отводится миоглобину [6, 7].  

В настоящее время основная концепция 
применения экстракорпоральной детоксикации 
направлена на удаление из системного крово-
тока миоглобина и других факторов эндогенной 
интоксикации [8, 9]. Использование различных 

методик и режимов ЗПТ сопровождается раз-
личной эффективностью в отношении сниже-
ния содержания миоглобина в крови [4, 10–13]. 
Однако стоит отметить, что раннее включение 
различных методов ЭКД с целью предупреж-
дения развития и прогрессирования ОПП в 
настоящее время не имеет доказательной базы 
и не может быть рекомендовано к широкому 
применению [5, 6, 14]. 

Потенциально эффективным методом ЗПТ 
при лечении ОПП является использование но-
вых устройств для селективной гемосорбции, 
поскольку они способны удалять из системного 
кровотока определенный спектр веществ эн-
догенной интоксикации, в число которых, исходя 
из молекулярной массы, входит миоглобин. Од-
нако применение данных сорбционных систем 
носит единичный характер и описано в немно-
гочисленных работах [15–18]. 

Разработка и применение новых сорбцион-
ных систем, способных селективно удалять из 
системного кровотока определенный спектр 
веществ, побуждает к дальнейшему изучению 
их возможного эффективного изолированного 
или комбинированного применения при лече-
нии РМ, осложненного ОПП [19-21].  

Цель исследования — улучшение резуль-
татов лечения пациентов с РМ токсического 
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генеза, осложненного ОПП, путем применения 
метода ранней селективной гемосорбции (СГ). 

Материал и методы 
В проспективное мультицентровое рандомизи-

рованное исследование включили 36 пациентов в 
возрасте от 20 до 41 года, лечившихся в отделении 
реанимации и интенсивной терапии ГКБ №1 им. 
Н.  И. Пирогова и ГКБ им. С. С. Юдина с 2017 по 
2020 гг. с диагнозом «Рабдомиолиз токсического ге-
неза, осложненный ОПП». Рандомизацию пациентов 
проводили методом «конвертов». Исследование про-
вели в соответствии с Хельсинкской декларацией 
после получения разрешения локального этического 
комитета Городской клинической больницы им. 
Н.  И.  Пирогова №1 от 13.01.2017 г. Критериями 
включения пациентов в исследование являлись: 
анамнестические, клинические и/или химико-ток-
сикологические данные, свидетельствующие о на-
личии у пациента острого отравления; развитие раб-
домиолиза (содержание КФК (креатинфосфокиназы) 
выше 1000 ЕД/л); наличие клинических и лабора-
торных признаков ОПП. Критерии исключения из 
исследования: возраст менее 18 лет, беременность, 
хронические заболевания мышц (мышечные дис-
трофии, воспалительные миопатии и др.), травмы 
любой локализации и оперативное лечение; абсо-
лютные противопоказания к применению методов 
ЭКД (продолжающееся кровотечение, агональное 
состояние). 

У всех пациентов с РМ, включенных в исследо-
вание, имелись клинические и лабораторные при-
знаки развития ОПП, выраженность которого не 
снижалась на фоне проведения базового комплекса 
стандартной интенсивной терапии в течение 12–24 ча-
сов от момента поступления в ОРИТ. Стандартная 
интенсивная терапия, проводимая всем пациентам 
при поступлении в стационар, включала: инфузион-
ную терапию, направленную на коррекцию наруше-
ний кислотно-основного состояния (КОС) и водно-
электролитного баланса (ВЭБ); стимуляцию диуреза; 
предупреждение тромбоэмболических осложнений 
и стресс-язв желудочно-кишечного тракта; нутри-
ционную поддержку, а также, в случае наличия по-
казаний, респираторную и инотропную/вазопрес-
сорную поддержку. 

На момент включения в исследование клини-
ческие группы были полностью сопоставимы и ста-
тистически значимо не отличались между собой 
(p>0,05 для всех параметров, табл. 1). 

Всем пациентам в ходе проведения интенсивной 
терапии выполняли стандартный мониторинг гемо-
динамических показателей (артериальное давление, 
частота сердечных сокращений, частота дыхания) и 
клинико-лабораторных показателей (клинический 
анализ крови с морфологией лейкоцитов, биохими-
ческий анализ, коагулограмма, общий анализ мочи, 
анализ кислотно-основного состояния). При прове-

дении статистического анализа учитывали худший 
из зарегистрированных в течение суток параметров. 
В качестве оценки эндогенной интоксикации и вы-
раженности РМ оценивали содержание КФК и миог-
лобина плазмы. Выраженность органной дисфункции 
ежесуточно оценивали по шкале SOFA, а риск не-
благоприятного исхода — по шкале APACHE II. Ди-
агностику ОПП у всех пациентов осуществляли с 
учетом рекомендаций KDIGO (Kidney Disease: Im-
proving Global Outcomes) на момент поступления и 
далее ежесуточно. С целью оценки маркеров ОПП 
определяли концентрацию цистатина-С плазмы кро-
ви, а с целью оценки динамики почечной функции 
оценивали темп диуреза и рассчитывали СКФ по 
клиренсу эндогенного креатинина крови и мочи 
(Проба Реберга–Тареева). В ходе статистического ана-
лиза учитывали наихудший показатель за сутки. 

В ходе исследования пациентов рандомизиро-
вали на две клинические группы. В состав 1 группы 
включили 24 пациента, лечение которых с примене-
нием мероприятий стандартной интенсивной терапии 
в течение первых 24 часов нахождения в ОРИТ не 
привело к снижению выраженности ОПП. В ходе 
лечения пациентов 1 группы придерживались стан-
дартных показаний к началу ЗПТ, заключавшихся в 
развитии выраженных нарушений функций почек, 
представляющих непосредственную угрозу жизни, 
несмотря на базовый комплекс интенсивной терапии, 
проводимый в полном объеме. Такими показаниями 
являлись: выраженная уремия с повышением кон-
центрации мочевины в крови более 40 ммоль/л; ан-
урия или олигурия, рефрактерная к применению 
диуретиков; повышение концентрации калия в крови 
более 6,5 ммоль/л; тяжелый метаболический ацидоз 
с рН менее 7,15, рефрактерный к проведению инфу-
зионной терапии. Представленные выше показания 
к неотложному началу ЗПТ выявили в процессе лече-
ния у 21 пациента из состава 1 группы, что составило 
87,5% случаев. Замещение функции почек проводили 
в режиме ГДФ (гемодиафильтрации).  

Во 2-ю группу включили 12 пациентов с РМ ток-
сического генеза, осложненным ОПП, проведение 
базовой интенсивной терапии которым в течение 
первых суток после поступления в ОРИТ не сопро-
вождалось снижением выраженности ОПП. В связи 
с отсутствием положительной динамики от прово-
димой базовой интенсивной терапии в течение 
12–24 часов от момента поступления в ОРИТ пациентам 
этой группы с целью активной детоксикации и неф-
ропротекции на ранних стадиях ОПП (1 или 2 стадия 
по KDIGO) в составе интенсивной терапии применяли 
селективную гемосорбцию (СГ). При развитии вы-
раженной почечной недостаточности, непосредствен-
но угрожающей жизни пациента, начинали ЗПТ в 
режиме ГДФ. В данной группе пациентов показания 
к неотложному началу ЗПТ выявили в процессе лече-
ния у 9 пациентов, что составило 75% случаев. 

ГДФ проводили в режиме постдилюции с помо-
щью гемопроцессора 5008S (Fresenius Medical Care, 
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ФРГ). В качестве массообменного устройства исполь-
зовали высокопроницаемые гемофильтры FХ800HDF 
или FХ1000HDF (BBraun Avitum AG, ФРГ). Во время про-
ведения гемодиафильтрации применяли следующие 
параметры: скорость кровотока 250–300 мл/мин, поток 
диализата 500–600 мл/мин, скорость ультрафильтрации 
в час определяли выраженностью гипергидратации, 
и она составляла от 100 до 1000 мл/ч. Операцию ЗПТ 
проводили в течение 4–6 часов ежедневно или через 
день до восстановления функции почек. 

СГ проводили посредством аппарата Multifiltratе 
(Fresenius Medical Care, ФРГ) в режиме гемоперфузии 
с помощью сорбционной системы «Эфферон ЦТ» 
(Россия) с использованием стандартного катриджа 
«multiFiltrateCassette» (Fresenius Medical Care, ФРГ). 
СГ осуществляли со скоростью кровотока 
100–150 мл/мин. Продолжительность операции со-
ставляла от 6 до 8 часов. Антикоагуляцию выполняли 
непрерывной инфузией нефракционированного ге-
парина из расчета 500–1000 ЕД/час под контролем 

Показатель                                                                                                     Значения показателей в группах                                             p 
                                                                                                                              1, n=24                                                    2, n=12                                            
                                                                                                        Клинические показатели 
Мужчин, n                                                                                                     17                                                            9                                           1,0 
Женщин, n                                                                                                     7                                                             3                                               
Возраст, лет                                                                                         34 (27; 36)                                           35 (20; 41)                                 0,74 
Масса тела, кг                                                                                     86 (73; 98)                                          92 (84; 103)                                0,83 
SOFA, баллы                                                                                            5 (5; 7)                                                  6 (5; 8)                                     0,92 
APACHE II, баллы                                                                              17 (17; 20)                                           18 (15; 21)                                 0,58 
KDIGO, стадия                                                                                            0–I                                                          0–I                                         1,0 
САД, мм рт. ст.                                                                                     68 (52; 74)                                        62 (50,1; 70,2)                              0,38 
ЧСС, мин-1                                                                                          107 (102; 114)                                     111 (99; 121)                               0,81 
СКФ, мл/мин/1,73 м2                                                                     84 (50,5; 87)                                          75 (55; 80)                                 0,28 
PaO₂/FiO₂, мм рт. ст.                                                                      291 (282; 308)                                    287 (270; 312)                              0,41 
ЦВД, см водн. ст                                                                                    0 (0; 1)                                                  1 (0; 1)                                     0,56 
Диурез почасовой, мл                                                                     43 (37; 61)                                           40 (32; 54)                                 0,29 

Лабораторные показатели 
Эритроциты, ×1012/л                                                                  4,64 (4,46; 5,28)                                  5,13 (4,7; 5,88)                             0,17 
Гемоглобин, г/л                                                                              162 (159; 165)                                    163 (153; 177)                              0,78 
Гематокрит, %                                                                                42,9 (40,3; 46,7)                                 51,3 (48,9; 55,9)                            0,26 
Тромбоциты, ×109/л                                                                     221 (196; 243)                                    210 (196; 232)                              0,83 
Лейкоциты, ×109/л                                                                        9,2 (6,8; 11,7)                                    11,1 (7,2; 13,7)                             0,38 
рН                                                                                                           7,1 (7,08; 7,3)                                     7,12 (6,9; 7,2)                              0,31 
ВЕ, ммоль/л                                                                                   –4,2 (–5,5; –3,15)                                –5,3 (–6,3; –3,6)                            0,26 
Калий, ммоль/л                                                                               3,8 (3,4; 4,2)                                        3,7 (3,2; 4,6)                               0,42 
Натрий, ммоль/л                                                                           138 (132; 144)                                    133 (129; 142)                              0,67 
Кальций, ммоль/л                                                                      0,58 (0,44; 0,82)                                  0,6 (0,51; 0,77)                             0,29 
Хлор, ммоль/л                                                                                106 (95,1; 109)                                 104 (92,3; 107,7)                           0,81 
Лактат, ммоль/л                                                                              6,2 (4,6; 8,1)                                        5,9 (5,1; 7,3)                               0,32 
Общий белок, г/л                                                                          69 (61,1; 73,8)                                  67,7 (61,2; 78,3)                            0,41 
Альбумин, г/л                                                                                33,2 (30,3; 35,5)                                 34,1 (31,2; 41,4)                            0,54 
Мочевина, ммоль/л                                                                  11,1 (7,45; 14,25)                                12,5 (10,6; 13,7)                            0,83 
Креатинин, мкмоль/л                                                           148,2 (124,5; 181,8)                          182,6 (135,6; 197,5)                        0,21 
АлАТ, ЕД/л                                                                                        64 (47,5; 107,5)                                 106 (68,4; 487,6)                           0,31 
АсАт, ЕД/л                                                                                    160,1 (133,1; 213,1)                          202,1 (180,2; 281,2)                        0,44 
Общий билирубин, мкмоль/л                                               11,9 (8,2; 15,4)                                   15,1 (8,3; 20,6)                             0,72 
Щелочная фосфатаза, ммоль/л                                               98 (72; 123)                                      128 (98,1; 145)                             0,51 
ЛДГ, МЕ/л                                                                                   245,1 (130,3; 348,15)                       315,5 (101,5; 693,85)                       0,92 
КФК, ЕД/л                                                                                 10745 (6726,3; 14192)                        9288 (8124; 17282)                         0,76 
Мочевина, ммоль/л                                                                  11,2 (7,45; 14,25)                                12,6 (10,6; 13,7)                            0,83 
Креатинин, мкмоль/л                                                           148,2 (124,5; 181,8)                              182 (135; 197,5                             0,21 
СРБ, мг/л                                                                                           89 (45,7; 99,5)                                    74 (50,8; 88,3)                              0,69 
РСТ, нг/мл                                                                                          4,1 (2,61; 6,2)                                    3,86 (3,47; 5,3)                             0,61 
Миоглобин, мкг/л                                                                    335,15 (266; 413,7)                          384,1 (296,5; 428,8)                        0,74 
Цистатин-С, мг/л                                                                         14,9 (12,5; 18,5)                                 17,3 (14; 18,95)                            0,86 
АЧТВ, сек                                                                                           26,6 (23; 27,5)                                  25,5 (23,9; 25,6)                            0,14 
МНО                                                                                                   1,08 (1,02; 1,13)                                   1,06 (0,9; 1,1)                              0,49 
Фибриноген, г/л                                                                              4,4 (3,4; 4,9)                                        4,3 (3,7; 5,3)                               0,95 

Таблица 1. Исходные значения клинических и основных лабораторных показателей, Me (Q1; Q3).

Примечание. Статистические различия между группами (р-значение) оценивали с помощью U-теста Манна–Уитни, для 
количественных (бинарных) данных точного теста Фишера. САД — среднее артериальное давление; ЧСС — частота сер-
дечных сокращений; СКФ — скорость клубочковой фильтрации; ЦВД — центральное венозное давление; PaO₂/FiO₂ — от-
ношение напряжения кислорода в артериальной крови к фракции кислорода во вдыхаемом газе (син. — индекс оксиге-
нации, индекс гипоксемии, индекс Горовица); АлАТ — аланинаминотрансфераза; АсАТ — аспартатаминотрансфераза; 
ЛДГ — лактатдегидрогеназа; КФК — креатинфосфокиназа; СРБ —С-реактивный белок; РСТ — прокальцитонин; АЧТВ — 
активированное частичное тромбопластиновое время; МНО — международное нормализованное отношение.
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коагулограммы. Для проведения ЭКД устанавливали 
двухпросветный перфузионный катетер в одну из 
центральных вен. 

Методы статистики. Результаты, полученные 
при проведении исследования, представили как ме-
диану, 25-й и 75-й процентили. С целью изучения 
нормальности распределения данных применяли 
метод Колмогорова-Смирнова. В ходе проверки ста-
тистических гипотез использовали непараметриче-
ские критерии Манна–Уитни и Краскела–Уоллиса. 
Сопоставление групп по качественным признакам 
проводили с применением точного критерия Фишера. 
Для выявления статистической значимости различий 
в уровнях показателя при наблюдении в динамике 
пользовались критерием Уилкоксона. Критический 
уровень значимости в исследовании установили рав-
ным 0,05. Поправку на множественность не прово-
дили. Результаты обработали статистически с ис-
пользованием программы Microsoft Excel с надстрой-
кой Real Statistics 2021 (by Charles Zaiontz). 

Результаты 
Динамика выраженности маркеров эн-

догенной интоксикации и острого почечного 
повреждения. 

С целью определения деток-
сикационной способности различ-
ных методов экстракорпоральной 
детоксикации выполнили оценку 
концентрации миоглобина как ос-
новного патогенетического мар-
кера острого почечного повреж-
дения (табл. 2). 

Отметили значимую положи-
тельную внутригрупповую дина-
мику. Концентрация миоглобина 
к 3-м суткам применения ГДФ по 
жизненным показаниям снизи-
лась на 5,04% от исходных цифр 
(р=0,012), в отличие от группы 2 
(селективная гемосорбция), где 
наблюдали снижение на 38,5% от 
исходных значений (р=0,021). К 5-
м суткам интенсивной терапии в 

группе 1 снижение составило 34,6% (р=0,002), а 
во второй группе — 70,7 (р=0,016). К 7-м сут-
кам  — 57,5% (0,002) и 95,1% (р=0,036) соответ-
ственно. Значимые межгрупповые различия 
наблюдали к 5-м суткам терапии (р=0,003) и 7-м 
суткам (р=0,012). То есть, на фоне проведения 
разных методов экстракорпоральных детокси-
кации, отмечали различное снижение концент-
рации миоглобина, однако значимо большее 
снижение наблюдали при применении СГ. 

В табл. 2 представили динамику концент-
рации КФК с 1-х по 7-е сутки проведения ком-
плексной интенсивной терапии. Наблюдали 
статистически значимое снижение концент-
рации КФК в обеих клинических группах с 1-х 
по 7-е сутки интенсивной терапии (р=0,001). В 
1-й группе этот показатель снизился к 3-м сут-
кам на 76,3%, к 5-м суткам — на 87,4%, к 7-м 
суткам — на 92,6%. Во 2-й группе аналогичные 
изменения составили 84,7; 94,4 и 98,9%, соот-
ветственно. Стоит отметить, что в группе 2 ди-
намика снижения концентрации КФК была 
более выраженной, чем в группе 1, с появлением 
межгрупповых различий к 3-м и 7-м суткам 

Группа                                                                                                                            Показатели по суткам лечения 
                                                                                                 1-е                                           3-и                                            5-е                                            7-е 

Миоглобин, мкг/л 
1, n=24                                                              335,15 (266; 413,7)         318,25 (215,2; 355,8)         219,1 (168,4; 268,7)         142,4 (129,3; 158,4)  
2, n=12                                                             384,1 (296,5; 428,8)         236,1 (187,3; 253,3)          112,4 (94,9; 122,45)             18,8 (15,4; 19,4) 
р                                                                                                                                       0,28                                      0,003                                     0,012 

КФК, Ед/л 
1, n=24                                                            10745 (6726; 14192)          2549 (2036; 5606)             1356 (1104; 3355)               789 (619; 1119) 
2, n=12                                                              9288 (8002; 17282)            1424 (1241; 2941)                 520 (256; 702)                     101 (99; 146) 
р                                                                                                                                       0,24                                       0,02                                      0,002 

Цистатин-С, мг/л 
1, n=24                                                                14,9 (12,5; 18,5)                16,2 (13,2; 18,6)                 11,7 (11,2; 15,4)                 14,1 (9,5; 16,4) 
2, n=12                                                                  17,3 (14; 18,9)                  12,9 (11,1; 16,3)                    3,2 (2,2; 5,3)                       2,5 (2,2; 5,6) 
р                                                                                                                                       0,32                                      0,003                                     0,001 

Таблица 2. Динамика исследуемых показателей с 1-х по 7-е сутки лечения, Me (Q1; Q3).

Примечание. Статистические различия между группами оценивали с помощью U-теста Манна–Уитни.

Рис. 1. Динамика расчетного показателя СКФ (Реберга–Тареева) в исследуе-
мых группах с 1-х по 8-е сутки интенсивной терапии. 
Примечание. * — статистически значимые различия между группами (U-тест 
Манна–Уитни, р<0,05).



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 ;  6

Клинические исследования 

интенсивной терапии (р=0,02 и р=0,002, соот-
ветственно, табл. 2). 

Одним из важнейших показателей функ-
циональной работы почек является динамика 
концентрации цистатина-С, повышение уровня 
которого отмечали при развитии острого по-
чечного повреждения (табл. 2).  

В группе 1 (проведение ГДФ по жизненным 
показаниям) наблюдали незначимые измене-
ния: к 3-м суткам терапии отмечали рост кон-
центрации цистатина-С на 8,7% по отношению 
к исходному значению, к 5-м суткам снижение 
составило 21,5%, а к 7-м суткам — 5,4% (р=0,27; 
0,4; 0,16). В группе 2, где проводили СГ с даль-
нейшим проведением ГФД, снижение концент-
рации цистатина-С на 3-е сутки составило 25,4%, 
на 5-е — 81,5% и 7-е — 85,6% (р=0,67; 0,02; 0,003). 
Статистически значимое снижение концент-
рации цистатина-С в этой группе наблюдали с 
5-х суток интенсивной терапии. Межгрупповые 
различия регистрировали на 5-е и 7-е сутки 
лечения (р=0,003; 0,001). 

Важным показателем восстановления 
функциональной способности почек на фоне 
синдрома острого почечного повреждения яв-
ляется СКФ. На рисунке 1 представили динамику 
СКФ в исследуемых группах. 

Во 2-й группе, начиная с 6-х суток лечения, 
отмечали значимо больший темп восстановле-
ния почечной функции, чем в группе 1 (р=0,04; 
0,01, 0,03 на 6-й, 7-й, 8-й день, соответственно). 

Оценка частоты и длительности ЗПТ.  
У пациентов с рабдомиолизом токсического 

генеза важнейшую роль играет динамика про-
грессирования ОПП и частота проведения ЗПТ 
по жизненным показаниям. На рис. 2 предста-
вили частоту проведения ЗПТ по жизненным 
показаниям в исследуемых группах. 

В группе консервативной терапии частота 
проведения метода ЗПТ по жизненным пока-
заниям составила 85,7% случаев, в отличие от 
группы 2, где после предварительного прове-
дения гемосорбции частота проведения ЗПТ 

составила 66,7%. Несмотря очевидные различия 
частоты использования ЗПТ в группах, они 
были статистически не значимы (р=0,38). 

Результаты сравнительного анализа пока-
зали, что продолжительность ЗПТ в группе 1 
составила 16,4, а в группе 2 — 13,7 суток (р=0,047), 
(рис. 3). 

Сравнительный анализ сроков госпита-
лизации и исходов заболевания. 

Одними из наиболее значимых критериев 
эффективности проводимой терапии как в ле-
чебном, так и в социально-экономическом пла-
не, являются сроки пребывания пациентов в 
ОРИТ и стационаре в целом. В табл. 3 привели 
эти показатели в исследуемых группах. 

Представленные данные демонстрируют, 
что у больных 2-й группы, получавших гемо-
сорбцию, как сроки лечения в ОРИТ, так и сроки 
лечения в стационаре были значимо меньше, 
чем у больных 1-й группы (р=0,041 и р=0,028, 
соответственно). 

Различий летальности между группами не 
выявили, что, по всей видимости, можно объ-
яснить малым объемом выборки. 

Обсуждение 
Проведенное мультицентровое рандоми-

зированное клиническое исследование у па-
циентов с рабдомиолизом токсического генеза, 
осложненным ОПП, продемонстрировало вы-

Рис. 2. Частота проведения ЗПТ в исследуемых группах.

Группы                               Сроки лечения, сутки 
                                         в ОРИТ                            в стационаре 
1, n=24                       12 (7; 13)                          22 (14,5; 24,5) 
2, n=12                         7 (6; 9)                                12 (10; 16) 
р                                       0,041                                      0,028 

Таблица 3. Продолжительность лечения пациен-
тов в ОРИТ и стационаре, Me (Q1; Q3).

Примечание. Статистические различия между группами 
оценивали с помощью U-теста Манна–Уитни, p<0,05. 

Рис. 3. Продолжительность ЗПТ в исследуемых группах. 
Примечание. Данные представлены как Me (Q1; Q3). * — 
статистически значимые различия между группами (U- тест 
Манна–Уитни, р<0,05). 
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сокую эффективность метода раннего приме-
нения СГс последующим проведением ГДФ по 
неотложным показаниям в сравнении с методом 
изолированной ЗПТ по жизненным показаниям. 
Рассматривая патогенез рабдомиолиза и ОПП, 
можно утверждать, что наиболее важное значе-
ние в его развитии имеет концентрация миог-
лобина как основного источника и маркера си-
стемного токсикоза [8, 9, 22].  

Концентрация миоглобина в группе с при-
менением СГ к 7-м суткам терапии снизилась 
на 95,1%, в отличие от группы с применением 
ЗПТ по жизненным показаниям (57,5%) 
(р=0,012). Аналогичные результаты динамики 
концентрации КФК получили после исполь-
зования селективной гемосорбции уже с 5-х 
суток лечения. Высокая эффективность эли-
минации миоглобина при СГ обусловлена тем, 
что при молекулярной массе 17 кДа [23] он уда-
ляется из кровотока как конвекционным, так 
и сорбционным методами детоксикации, в то 
время как патогномоничные для рабдомиолиза 
молекулы KФК размером от 40 до 80 кДа  [24] 
удаляются с меньшей эффективностью [15, 16]. 
Элиминация факторов эндогенной интоксика-
ции из системного кровотока имеет свое отра-
жение как в улучшении клинико-лабораторных 
показателей, так и в регрессе ОПП, что отме-
чается многими отечественными и зарубеж-
ными авторами [6, 22, 25].  

Ускоренное снижение концентрации такого 
маркера ОПП, как цистатин-С, после СГ является, 
на наш взгляд, прямым результатом снижения 
содержания факторов системного токсикоза и 
их нефротоксичности, что находит свое отражение 
в работах зарубежных авторов [12, 22, 25, 26]. 

Таким образом, полученные результаты 
свидетельствуют о том, что максимально раннее 
применение СГ приводит к редукции систем-

ного эндотоксикоза и, вероятно, к более ран-
нему восстановлению функции почек, что на-
шло отражение в динамике СКФ. Раннее при-
менение СГ у пациентов с рабдомиолизом по-
ложительно влияло на содержание маркеров 
эндотоксикоза, выраженность ОПП и, возмож-
но, оказывало нефропротективное влияние, 
однако в доступной литературе это практически 
не нашло отражения [27, 28]. 

Важным результатом выполненной работы 
явилось не только уменьшение системного ток-
сикоза в виде редукции миоглобина, КФК, мар-
керов ОПП и улучшения функции почек, но и 
достоверное снижение продолжительности ЗПТ 
в группе СГ, что на наш взгляд, явилось прямым 
следствием вышеописанных процессов. 

Таким образом, результаты исследования 
свидетельствуют, что своевременное приме-
нение СГ в комплексной интенсивной терапии 
является патогенетически обоснованным и 
эффективным методом лечения при рабдо-
миолизе токсического генеза, уменьшающим 
продолжительность лечения в ОРИТ и в ста-
ционаре [5, 10, 22, 29–33]. 

Заключение 
Включение в состав комплексной интен-

сивной терапии пациентов с токсическим раб-
домиолизом селективной гемосорбции позво-
лило уже к 5-м суткам лечения значительно 
уменьшить концентрацию маркеров эндогенной 
интоксикации: миоглобина — на 70,7% и КФК — 
на 94,4%; концентрацию маркеров ОПП в виде 
цистатина-С — на 81,5%; и улучшить фильтра-
ционную способность почек с 6-х суток лечения. 

Раннее применение СГ позволило сокра-
тить сроки пребывания в ОРИТ с 12 (7; 13) до 
7 (6; 9) дней и стационаре с 22 (14,5; 24,5) до 
12 (10; 16) суток.
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Резюме 
Представили наблюдение осложнения процедуры экстракорпоральной мембранной оксигенации 

(ЭКМО) — механического гемолиза, связанного с тромбозом головки насоса ЭКМО, у пациентки с об-
ширным повреждением легких на фоне COVID-19. После смены контура для борьбы с негативными 
эффектами гемолиза и ростом свободного гемоглобина на фоне резкого ухудшения клинического 
состояния и функции почек приняли решение о проведении гемосорбции. На фоне терапии отмечали 
сокращение выраженности гемолиза, снижение концентрации лактатдегидрогеназы, двукратный 
рост отношения P/F. Пациентка выписана из стационара на 54-е сутки без потребности в кислородо-
терапии и гемодиализе. В дискуссии рассмотрели вопросы выбора метода терапии осложнений про-
цедуры ЭКМО.  

Заключение. Отметили положительное влияние своевременного, методически верного и клини-
чески обоснованного применение гемосорбции в сочетании со сложными высокотехнологичными 
лечебными процедурами. 

Ключевые слова: ЭКМО; COVID-19; механический гемолиз; свободный гемоглобин; гемосорбция; 
плазмообмен 
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Summary 
We present a case of mechanical hemolysis as a complication of extracorporeal membrane oxygenation 

(ECMO) occurring in a COVID-19 patient as a result of pump head thrombosis. After emergency extracor-
poreal circuit replacement, hemoadsorption was initiated to address the negative hemolysis effects and 
plasma free hemoglobin rise in the setting of rapid clinical deterioration and impaired renal function. 
During therapy hemolysis severity reduced, the lactate dehydrogenase (LDH) levels decreased, while the 
P/F ratio increased two-fold. The patient was discharged from hospital on day 54 without the need for ei-
ther oxygen therapy or dialysis. In the discussion section we addressed frequent issues of choosing therapy 
for ECMO complications.  

Conclusion. The timely, properly chosen, and clinically relevant use of hemoadsorption combined with 
advanced high-technology therapeutic procedures can have a positive impact on the patient’s outcome. 
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Введение 
Экстракорпоральная мембранная оксиге-

нация (ЭКМО) является одним из наиболее вы-
сокотехнологичных принятых методов под-
держки жизни пациентов с рефрактерной ги-
поксией при отсутствии ответа на применение 
стандартных методов вентиляции легких  [1]. 
По данным систематического обзора и мета-
анализа, рассмотревшего проведение ЭКМО 
больным COVID-19 и охватывающего 134 на-
учных работы, процедура ЭКМО может быть 
целесообразна и эффективна в терапии паци-
ентов с ОРДС на фоне коронавирусной инфек-
ции  [2]. Согласно рекомендациям Всемирной 
организации здравоохранения, следует рас-
сматривать применение ЭКМО в качестве воз-
можной терапии пациентов с ОРДС на фоне тя-
желого течения COVID-19 [3]. 

Концепция ЭКМО довольно проста — это 
временное поддержание газообмена пациентов 
с ОРДС, однако техническое исполнение этой 
процедуры представляет собой целый ряд мно-
гоплановых задач и может ассоциироваться с 
развитием осложнений, обусловленных меха-
ническим воздействием системы на компоненты 
крови [4, 5], а также сверхстимуляцией системы 
комплемента [6, 7]. Одним из таких осложнений 
является ЭКМО-ассоциированный механический 
гемолиз, развивающийся вследствие повреж-
дающих градиентов давления в канюлях и кон-
туре ЭКМО или тромбоза различных частей экс-
тракорпорального контура. По данным ELSO, 
развитие гемолиза ухудшает прогноз течения 
заболевания [8]. Вследствие нарушения веноз-
ного дренажа в экстракорпоральный контур на 
компоненты крови оказывается избыточное дав-
ление. Результатом этого воздействия является 
травма форменных элементов крови и рост кон-
центрации свободного гемоглобина. Гемоглоби-
немия, в свою очередь, оказывает повреждающее 
действие на почки и является предиктором раз-
вития острого почечного повреждения (ОПП). 
Описанные процессы приводят к активации им-
мунного ответа и способствуют развитию по-
лиорганной недостаточности (ПОН) [9]. В лите-
ратуре указывается, что высокие концентрации 
свободного гемоглобина в плазме крови являют-
ся независимым предиктором летальности среди 
пациентов, которым проводится ЭКМО [10]. 

Гемосорбция описана в ряде работ в качестве 
средства терапии дисрегуляции иммунного ответа 
(в том числе во время проведения ЭКМО паци-
ентам с COVID-19 [11, 12]), а также как метод уда-
ления свободного гемоглобина [13, 14]. 

В статье привели клиническое наблюдение 
эффективности применения гемосорбции в те-
рапии ЭКМО-ассоциированного массивного ге-
молиза пациентки с COVID-19. 

Клиническое наблюдение 
Больная Т., 49 лет, рост 165 см, вес 83 кг, 

индекс массы тела (ИМТ) 30,4 кг/м2, в анамнезе 
гипертоническая болезнь. Постоянно прини-
мала телпрес (телмисартан, «Лабораториос Ли-
конса С.А.») и конкор (бисопролол, «Мерк КГаА»). 
Поступила в московский клинический центр 
инфекционных болезней «Вороновское» на 8-е 
сутки с момента появления первых симптомов 
заболевания c жалобами на повышение тем-
пературы тела до 38,5°С, общую слабость и 
сухой приступообразный кашель.  

В результате обследования выявили: тест 
полимеразной цепной реакции (ПЦР-тест) на 
COVID-19 положительный, степень поврежде-
ния легких по данным компьютерной томогра-
фии (КТ) грудной клетки: справа 50%, слева 
45%. На основании анамнеза, физикальных и 
лабораторных данных установили клинический 
диагноз: новая короновирусная инфекция, вы-
званная вирусом COVID-19. Осложнения ос-
новного заболевания: двусторонняя полисег-
ментарная вирусно-бактериальная пневмония. 
Сопутствующее заболевание: гипертоническая 
болезнь 1 ст.  

В инфекционном отделении провели ба-
зовый курс терапии согласно временным ме-
тодическим рекомендациям по лечению новой 
коронавирусной инфекции [15]: моноклональ-
ные антитела — илсира (левилимаб, «Биокад») 
324 мг, глюкокортикостероиды — метипред (ме-
тилпреднизолон, «Орион Фарма») 100 мг в/в 
капельно в течении часа, затем 100 мг/сутки, 
антикоагулянты — дальтеп (дельтапарин, «Фар-
масинтез») 5000 МЕ × 2 раза/сутки.  

На 11-е сутки госпитализации отмечали 
прогрессирование дыхательной недостаточно-
сти, в связи с чем пациентку перевели в ОРИТ. 
При поступлении в ОРИТ больная предъявляла 
жалобы на одышку и чувство нехватки воздуха. 
Клинически отмечали одышку до 24 дыханий 
в минуту, десатурацию на воздухе до 84%, уме-
ренную тахикардию до 95 уд/мин в покое, оценка 
по шкале NEWS 9 баллов, SOFA — 4 балла. Ар-
териальное давление оставалось стабильным 
(123/76 мм рт. ст.). Для купирования гипоксемии 
проводили высокопоточную оксигенотерапию 
(ВПОТ) на аппарате SV300 (Mindray, Китай) со 
следующими параметрами: поток 50 л/мин, 
фракция кислорода в дыхательной смеси 70%. 
ROX индекс при поступлении — 6,23. Прон-по-
зицию применяли 16 часов/сутки.  

В течение следующих 3-х суток больной 
потребовалась эскалация респираторной под-
держки: фракцию кислорода во вдыхаемой сме-
си (FiO₂) при проведении ВПОТ увеличили до 
90%. ROX индекс при переводе на неинвазивную 
вентиляцию составлял 3,85. Неинвазивную вен-

В помощь практику ющему врачу
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тиляцию легких (НИВЛ) проводили со следую-
щими параметрами: FiO₂ 70–80%, положительное 
давление в конце выдоха (ПДКВ) 8–10 см вод. 
ст. В течение 18 часов не наблюдали эффекта 
проведения НИВЛ, после чего пациентку пере-
вели на инвазивную вентиляцию легких (ИВЛ) 
со следующими начальными параметрами: дав-
ление вдоха (Pinsp) 30 см вод. ст., ПДКВ 10 см вод. 
ст., FiO₂ 95%.  

Причиной нарастания дыхательной недо-
статочности являлось увеличение объема ле-
гочного поражения, по данным КТ грудной 
клетки, выполненной после перевода на ИВЛ, 
до 75%/75% билатерально. Отношение P/F на 
фоне проведения вентиляции составляло 
53,5  мм рт. ст., динамический комплайнс — 
21 мл/см вод. ст., в течение 6 часов после пере-
вода на ИВЛ применяли «ступенчатый» подбор 
ПДКВ от 10 до 15 см вод. ст., а также прон-пози-
цию (без эффекта). Оценка по шкале Мюр-
рей  — 3 балла. Приняли решение о переводе 
больной на ВВ ЭКМО. Выполнили стандартную 
бедренно-яремную канюляцию с применением 
канюль диаметром 25 и 21 Fr (Medtronic Nextgen, 
Ирландия). Для проведения ВВ ЭКМО исполь-
зовали аппарат Deltastream DP3, оксигенатор 
Hilite 7000LT (Medos Medizintechnik, Германия). 
Первичные настройки аппарата ЭКМО: поток 
4 л/мин при скорости насоса 6000 об/мин, поток 
газа 4 л/мин, FiO₂ 100%.  

В течение первых суток состояние больной 
стабилизировалось, сатурация составляла 94%. 
Спустя 12 часов после инициации ЭКМО вы-
полнили трахеостомию, ИВЛ проводили в про-

тективных параметрах: Pinsp 25 см вод. ст., ПДКВ 
10 см вод. ст., дыхательный объем (ДО) 272 мл 
(3,2 мл/кг), FiO₂ 60%. Миорелаксацию применяли 
в течение 72 часов. После отмены седации па-
циентку перевели на самостоятельное дыхание 
с помощью высокопоточной оксигенотерапии 
через трахеостому. После пробуждения пато-
логической неврологической симптоматики не 
наблюдали, оценка по шкале ком Глазго (ШКГ) 
составила 15 баллов. 

На 8-е сутки проведения ЭКМО отметили 
нарушение сознания со снижением до 9 баллов 
по ШКГ. Моча цвета мясных помоев, десатура-
ция до 74% на фоне проведения ЭКМО. С целью 
диагностики осложнений ЭКМО выполнили 
КТ головного мозга и грудной клетки, а также 
лабораторные исследования (биохимический 
анализ крови) и коагуляционные тесты. На КТ 
головного мозга патологических изменений 
не выявили, на серии томограмм грудной клет-
ки диагностировали 90 и 95% повреждение 
правого и левого легкого, соответственно, в 
сочетании с массивными «бактериальными ин-
фильтратами» задне-базальных отделов. В ла-
бораторных исследованиях выявили выражен-
ный гемолиз с повышением ЛДГ до 7099 Ед/л, 
непрямого билирубина до 55,2 мкмоль/л, ане-
мию (гемоглобин 78 г/л), рост креатинина до 
223 мкмоль/л и мочевины до 31,2 ммоль/л. 
Установили причину: механический гемолиз, 
связанный с тромбозом контура аппарата ЭКМО 
(тромбоз головки центрифужного насоса, 
рис. 1). Экстренно провели замену экстракор-
порального контура. 

Рис. 1. Тромбоз головки центрифужного насоса аппарата ЭКМО после смены контура.
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С целью удаления свободного гемоглобина 
и нивелирования негативных эффектов гемо-
лиза сразу после смены контура ЭКМО начали 
гемосорбцию с применением адсорбера CytoSorb 
(Cytosorbents, USA). Адсорбер устанавливали в 
контур аппарата ЗПТ Multifiltrate (Fresenius Med-
ical Care, Германия), работающий в режиме про-
дленного вено-венозного гемодиализа со ско-
ростью кровотока 200–250 мл/мин в позицию 
до фильтра, затем подключали всю систему в 
боковой поток контура ЭКМО (рис. 2). 

Провели 3 последовательных сеанса гемо-
сорбции длительностью 24 часа каждый. Лабо-
раторно подтвердили сокращение выраженности 
гемолиза: концентрация лактатдегидрогеназы 
(ЛДГ) снизилась в 4,3 раза (7099>>1640  Ед/л), 
билирубина до 36,7 мкмоль/л, нормализовались 
электролиты крови. Отметили рост отношения 
P/F более чем в 2 раза (с 92,1 до 200 мм рт. ст.). 
Клинически состояние пациентки оставалось 
стабильным все время процедуры (параметры 
ЧСС, АД, SpO₂, поток ЭКМО, газовый состав 
крови указаны в таблице), нежелательные эф-
фекты отсутствовали. После стабилизации по-
тока ЭКМО, определения и установки границ 
тревог на аппарате заместительной почечной 
терапии (ЗПТ) пациентку уложили в прон-по-
зицию для обеспечения равномерности легоч-
ной вентиляции. 

Длительность ЭКМО составила 19 суток. 
Продленный вено-венозный гемодиализ в кон-
туре ЭКМО продолжали в течение 7 суток. Па-

циентку деканюлировали на 3-и сутки после 
отключения ЭКМО. Темп диуреза постепенно 
увеличивался в течение 7 суток, однако воз-
обновившийся рост концентраций креатинина 
и мочевины требовал продолжения сеансов ге-
модиализа. Больную перевели на интермитти-
рующие процедуры (выполнено 2 сессии гемо-
диализа). Общая длительность пребывания па-
циентки в ОРИТ составила 27 суток.  

На фоне проведения инфузионной терапии 
в комбинации с безбелковой диетой (Пепто-
протен Нефро, «Протэнфарма», Россия) функции 
почек восстановились. Полная двигательная 
активность вернулась в течение 2 недель после 
перевода из ОРИТ на фоне реабилитации в ин-
фекционном отделении. При проведении конт-
рольной КТ легких выявлено уменьшение объе-
ма поражения до 35% с двух сторон (рис. 3). 

Больную выписали из стационара на 54-е 
сутки без потребности в кислородотерапии и 
гемодиализе. 

Обсуждение 
В научной литературе описано два экстра-

корпорального метода лечения последствий 
гемолиза: выполнение терапевтического плаз-
мообмена и проведение гемосорбции  [16, 17]. 
Плазмообмен позволяет выполнить неселек-
тивное удаление токсичных субстанций вместе 
с содержащей их плазмой. Этот метод часто 
применяют в терапии аутоиммунных заболе-
ваний [18]. За время пандемии COVID-19 также 

Рис. 2. Вид экстракорпорального контура (a) и цетрифугированной плазмы до и после первого сеанса гемосорбции (b).
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опубликованы работы, описывающие исполь-
зование плазмообмена в лечении пациентов с 
коронавирусной инфекцией  [19]. Проведение 
гемосорбции позволяет достичь одновременно 
двух целей: снизить выраженность иммунного 
ответа путем удаления из цельной крови ме-
диаторов воспалительной реакции, а также 
снизить концентрацию свободного гемоглобина; 
оба процесса идут без необходимости выпол-
нения сепарации плазмы [20, 21]. В публикациях 
описано применение гемосорбции в терапии 
гемолиза [17], а также в лечении гемоглобине-

мии [22]. По результатам многоцентрового ран-
домизированного контролируемого исследо-
вания (РКИ), изучавшего эффективность гемо-
сорбции CytoSorb для снижения свободного ге-
моглобина плазмы во время процедуры искус-
ственного кровообращения, наблюдалось вы-
раженное снижение концентрации свободного 
гемоглобина в группе гемосорбции по сравне-
нию с группой контроля  [14]. Выбор метода 
экстракорпоральной терапии гемолиза в опи-
сываемом клиническом случае объясняли со-
ображениями, изложенными ниже. 

Параметры                                                                                                                            День в ОРИТ 
                                                                      1                   3                  4                  11                12                13               21                 23               24                25 
                                                                                                        Начало                  Гемосорбция                                        Завер-                       Удаление 
                                                                                                         ЭКМО,    Начало      Продолжение                             шение                           трахе- 
                                                                                                          Трахе-                                                                                           ЭКМО                         остомы 
                                                                                                       остомия                                                                                                                                           
ЧСС, мин-1                                          62               68              89               70               68               60              59                68              76               62 
АД, мм рт. ст.                                121/78      134/77     128/77      168/92      114/69      110/60     131/75       130/72     128/78      120/68 
SpO₂, %                                             96/81            90              87               90               98               98              98                98              98               98 
ВПОТ, л/мин%                             50/70         50/90        50/95         60/60                                              50/50          40/45        60/65         60/55 
НИВ: 
FiO₂, % / PEEP, см вод. ст.                            95%/8      95%/8 
ИВЛ параметры: 
FiO₂, % / PEEP, см вод. ст.                                            95/10/30  50/15/15  50/8/24    50/8/24   50/8/20              
H₂O / Pinsp, см вод. ст.                                          
КТ легких                                      50/45%                        75/75%     90/95%                                                                                                       75/80% 
ЭКМО / смена контура,                                                       1                  1                                                                  Завершена                            
об/мин 
Поток ЭКМО, л/мин                                                            3,6                4                 4                3,6             3,6               3,3                                     
ЭКМО обороты                                                                    6000           6000          6000          5600         5900            5600 
центрифужного насоса,  
об/мин                                                                        
ЭКМО поток газа, л/мин                                                    3                  5                 4                  3                2                   0                                       
ЗПТ режим                                                                                              CVVHD    CVVHD    CVVHD                                           CVVHD             
Ультрафильтрация, мл/24 ч                                                              1200           600            2700                                                 1800 
CytoSorb,                                                                                                        24               24               24                 
длительность сеанса, ч                                                         
Диурез, мл/сут                               300            1240          2000           3400          1000            400          1100            2500          2400           1300 

Лабораторные данные 
рН                                                                           7,293         7,278         7,338         7,365         7,454        7,283          7,244         7,268         7,152 
рСО₂, мм рт. ст.                                                  41,6           38,1            24,1           39,8            37,9            50               51,1           44,7            49,9 
рО₂, мм рт. ст. Артерия/вена                      53,8           53,5            56,9            104            99,8       PvO₂ 33         PvO₂ 39    PvO₂ 38,1   PvO₂ 41,8 
Нb, г/л                                                                    137            121              94               76               65              99                87              60               70 
SpO₂, %                                                                   86,2           85,4            87,5           98,1            98,6      SvO₂ 46,8     SvO₂ 62,6   SvO₂ 58,8    SvO₂ 62,9 
Лактат, ммоль/л                                                1,8             1,2              1,5              0,9                1              1,1               0,8             1,2              0,7 
HCO₃, ммоль/л                                                  19,1           17,5              19             22,4            26,8          20,9             19,5             19              15,3 
Избыток оснований, ммоль/л                  –5,9           –8,3            –6,8           –2,3             2,6            –2,8             –4,9             –6             –10,5 
Отношение P/F, мм рт. ст.                            59,7           53,5            94,8            208             200                                86,7                                    
A-a, мм рт. ст.                                                     507,3         574,2         323,9         197,5         208,8                             213,8                                   
АЛТ, Ед/л                                          42,9           38,40                                                 47,5             41            38,9                                21,6                 
АСТ, Ед/л                                           30,5            29,1                                                  93,7             25            22,7                                14,2                 
СРБ, мг/л                                          41,2                               98,8            21,2                                                                                                                   
Билирубин, ммоль/л                   9,6               18                                 55,2           36,7            17,2          18,6                                11,5            12,1 
Креатинин, ммоль/л                    60               75              60              223            190             148           173                                 389             175 
Мочевина, ммоль/л                     6,6              6,1               5               15,3           14,3            11,6          16,5                                39,9              19 
ЛДГ, Ед/л                                          1179            939           1144           7099                              2510                                                  732                 
Лейкоциты, ×109                           10,7            17,2           14,5            31,2           29,5            23,3          10,9             16,1           16,1            17,8 
Тромбоциты, ×109                         273             320            309             145            120             112             90                92              80               67 
D-димер, нг/мл                             1485                              6266         32653                                                                    7740                                   
Гемолиз                                                                                                       ++++            ++               —                                                                              
АЧТВ, сек до/после                     24,4                          26,3/68,3     error          error           44,5          31,6             220           error           55,1 
начала ЭКМО 

Динамика клинико-лабораторных показателей на разных этапах лечения.
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Во время плазмообмена применяются боль-
шие объемы препаратов крови, получаемой от 
разных доноров, при этом сама по себе массив-
ная трансфузия увеличивает иммунную нагрузку 
на организм реципиента. Плазмообмен прово-
дится один раз в сутки, в среднем требуется 
проведение трех процедур. За это время пациент 
получает от 18 до 27 доз компонентов крови от 
разных доноров. Эти существенные объемы 
способствуют развитию дальнейших осложне-
ний, тогда как лечение пациентов без приме-
нения донорской плазмы положительно влияет 
на клинический исход [23]. В случае проведения 
плазмообмена наряду с ЭКМО требуется частая 
смена экстракорпорального контура ЗПТ (для 
трех процедур необходимо три раза выполнить 
подключение контура плазмообмена в ЭКМО-
систему, кроме того, после окончания плазмо-
обмена требуется возобновление процедуры 
продленного гемодиализа). Каждая смена кон-
тура может стать причиной возникновения воз-
душной эмболии. Нельзя пренебречь челове-
ческим фактором, который может послужить 
причиной развития серьезных осложнений. 
Стоит отметить также трудоемкость метода. Та-
ким образом, применение плазмообмена счи-
тали нецелесообразным ввиду более высокой 
иммунной нагрузки на организм пациента и 
малой изученности влияния этого метода на 
концентрации свободного гемоглобина в плазме 
крови (с 2015 по 2021 гг. в доступной научной 
литературе опубликовано 2 клинических на-
блюдения [24, 25]). 

Активация иммунного ответа, повышение 
концентраций повреждение-ассоциированных 

молекулярных паттернов и рост свободного ге-
моглобина в крови в результате работы ЭКМО-
системы являются прямым показанием к при-
менению гемосорбции с помощью адсорбера 
CytoSorb. Снижение при этом концентрации 
свободного гемоглобина заявлено производи-
телем колонки и было подтверждено в много-
центровом РКИ [14]. Свойства, касающиеся сни-
жения концентраций медиаторов воспалитель-
ной реакции, подтверждены обширной базой 
публикаций (более 370 работ в международных 
рецензируемых журналах) [26]. 

В описываемом клиническом наблюдении, 
применив гемосорбцию в терапии негативных 
эффектов механического ЭКМО-ассоциирован-
ного гемолиза, получили лабораторно подтвер-
жденное снижение выраженности гемолити-
ческих повреждений, более чем 4-кратное сни-
жение ЛДГ, стабилизацию почечной функции, 
рост отношения P/F более чем в 2 раза после 
завершения первого сеанса гемосорбции. 

Заключение 
В представленном клиническом наблюде-

нии применение гемосорбции в терапии меха-
нического гемолиза как осложнения процедуры 
ЭКМО было безопасным, технически простым 
и способствовало быстрому и безопасному раз-
решению критического состояния, связанного 
с тромбозом головки насоса ЭКМО, а также 
быстрому регрессу почечной недостаточности. 
Своевременное, методически верное, клиниче-
ски обоснованное применение сложной ком-
бинированной терапии способствовало выздо-
ровлению пациентки.

Рис. 3. Динамика КТ до (a) и после (b) проведения сеанса ЭКМО длительностью 19 суток.
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Резюме 
Синдром полиорганной недостаточности (СПОН) является ведущей причиной летальности но-

ворожденных в отделениях реанимации и интенсивной терапии. Распространенность СПОН у ново-
рожденных сегодня точно не известна, так как его частота различается при асфиксии, сепсисе, у не-
доношенных новорожденных, при сочетанной патологии и зависит от уровня развития и 
финансирования здравоохранения в разных станах. В структуре причин СПОН у данной категории 
пациентов ведущее место занимают сепсис и острый респираторный дистресс синдром. 

Цель обзора. Обобщить имеющиеся литературные данные о патогенезе, терапевтических страте-
гиях и исходах синдрома полиорганной недостаточности у новорожденных. 

Материалы и методы. Поиск информации проводили по базам данных PubMed, Scopus, Webof-
science, РИНЦ по следующим ключевым словам: newborns, multipleorganfailure, etiology, pathogenesis, 
premature, diagnosis, treatment, respiratorysupport, cardiotonicsupport, без языковых ограничений. Для 
анализа выбрали 144 источника с полным доступом к тексту, 70% которых были опубликованы в тече-
ние последних пяти лет, а 50% — в течение последних трех лет. Критерием исключения источников 
служили малая информативность и устаревшие данные. 

Результаты. Распространенность СПОН у новорожденных сегодня точно не известна. Это обуслов-
лено тем, что также как у взрослых пациентов, СПОН у новорожденных может сопутствовать разным 
заболеваниям, поэтому его частота не одинакова при асфиксии, сепсисе, у недоношенных новорож-
денных, при сочетанной патологии. Точные данные о летальности новорожденных при СПОН не уста-
новлены, однако по некоторым данным она может достигать 13–50%. 

У новорожденных этиология СПОН имеет свои особенности — патологический процесс чаще 
всего инициируется двумя основными причинами — интранатальной/постнатальной асфиксией и 
сепсисом, однако, на его течение нередко влияют интранатальные факторы: чаще всего это внутри-
утробные инфекции и острое нарушение плацентарного кровотока. 

Ключевым звеном патогенеза СПОН у новорожденных является цитокинемия, которая запускает 
универсальные механизмы критического состояния. Попытки выделить различные клинические 
траектории критического состояния у разной категории пациентов привели к открытию фенотипов 
СПОН, имеющих особенности системного воспалительного ответа. Данное научное направление яв-
ляется весьма перспективным для создания новых классов препаратов и индивидуальных лечебных 
траекторий у новорожденных со СПОН, обусловленным разной нозологией. 

В прогнозировании исходов СПОН у новорожденных в практической деятельности используется 
шкала pSOFA, однако у недоношенных детей с низкой массой тела высокой валидностью обладает 
шкала nSOFA.  

Поражение центральной нервной системы является ведущим негативным исходом, ассоцииро-
ванным со СПОН у новорожденных, причем среди факторов, влияющих на риск его развития как у 
доношенных, так и недоношенных детей, ключевыми являются гестационный возраст и своевремен-
ность начала лечебных мероприятий. 

Заключение. Перспективными направлениями исследования патофизиологии СПОН в неонато-
логии являются изучение клеточных мессенджеров воспаления, фенотипов СПОН, митохондриаль-
ной недостаточности и иммунитета у новорожденных детей, находящихся в критическом состоянии 
с СПОН, обусловленным разной нозологией. В прогнозировании исходов СПОН у доношенных но-
ворожденных целесообразно использовать шкалу pSOFA, а у недоношенных детей с низкой массой 
тела — шкалу nSOFA.  

Ключевые слова: синдром полиорганной недостаточности; новорожденные; фенотип крити-
ческого состояния 
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Summary 
Multiple organ failure (MOF) is the leading cause of neonatal mortality in intensive care units. The preva-

lence of MOF in newborns is currently unclear, since its incidence varies in asphyxia, sepsis, prematurity, and 
comorbidity, and depends on the level of development and funding of health care in different countries. Sepsis 
and acute respiratory distress syndrome prevail among the causes of MOF in this category of patients. 

Aim of the review. To summarize the available literature data on the pathogenesis, therapeutic strategies 
and outcomes of MOF in newborns. 

Material and methods. We searched PubMed, Scopus, Web of Science, and RSCI databases using the fol-
lowing keywords: «newborns, multiple organ failure, etiology, pathogenesis, premature, diagnosis, treatment, 
respiratory support, cardiotonic support», without language limitations. A total of 144 full-text sources were 
selected for analysis, 70% of which were published in the last five years and 50% were published in the last 
three years. Criteria for exclusion were low information value and outdated data. 

Results. The prevalence of MOF in neonates is currently unclear. This could be due to common association 
of neonatal MOF (as well as the adult one) with various diseases; thus, its incidence is not the same for asphyxia, 
sepsis, prematurity, and comorbidities. There is no precise data on neonatal mortality in MOF, but according 
to some reports, it may be as high as 13–50%. 

In newborns, MOF can be caused by two major causes, intrapartum/postnatal asphyxia and sepsis, but 
could also be influenced by other intranatal factors such as intrauterine infections and acute interruption of 
placental blood flow.  

The key element in the pathogenesis of neonate MOF is cytokinemia, which triggers universal critical path-
ways. Attempts to identify different clinical trajectories of critical illness in various categories of patients have 
led to the discovery of MOF phenotypes with specific patterns of systemic inflammatory response. This scien-
tific trend is very promising for the creation of new classes of drugs and individual therapeutic pathways in 
neonates with MOF of various etiologies. 

The pSOFA scale is used to predict the outcome of neonatal MOF, however, the nSOFA scale has higher va-
lidity in premature infants with low birth weight.  

Central nervous system damage is the major MOF-associated adverse outcome in newborns, with gesta-
tional age and the timing of treatment initiation being key factors affecting risk of MOF development in both 
full-term and premature infants. 

Conclusion. The study of cellular messengers of inflammation, MOF phenotypes, mitochondrial insuffi-
ciency, and immunity in critically ill infants with MOF of various etiologies is a promising area of research. The 
pSOFA scale is suggested for predicting the outcome of MOF in full-term infants, while the nSOFA scale should 
be used in premature infants with low birth weight.  

Keywords: multiple organ failure; newborns; critical illness phenotype 
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Введение 
Синдром полиорганной недостаточности 

(СПОН) изучается практически во всех разделах 
современного здравоохранения, но особенно ак-
туальна данная проблема в неонатологии [1, 2]. 
СПОН является одной из ведущих причин смерти 
новорожденных в отделениях реанимации и ин-
тенсивной терапии (ОРИТ) и несет в себе огромное 
финансовое бремя для системы здравоохранения 
и родителей ребенка — например, в США расходы 
на лечение таких пациентов оцениваются в 
20 миллиардов долларов ежегодно [3].  

СПОН является относительно «молодым» 
осложнением, появление которого обусловлено 
эволюцией реанимации. Развитие трансфузио-
логии, дыхательной поддержки, сорбционных 
методов лечения, инотропной и инфузионной 
терапии дали возможность пролонгировать 
жизнь пациентам, находящимся в критическом 
состоянии, что привело к появлению новых кли-
нических симптомов, стереотипное течение ко-
торых и легло в основу определения СПОН. Пер-
вые работы были посвящены исследованиям 
СПОН у взрослых, и только много позже данная 
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проблема стала изучаться в педиатрии и неона-
тологии. Пионером исследования СПОН счита-
ется J. J. Skillman (1969), который описал у паци-
ента с острым кровотечением из стрессовой 
язвы желудка новый синдром, состоящий из 
дыхательной недостаточности, артериальной 
гипотензии, сепсиса и желтухи  [4]. Затем в 
1973 году N. L. Tilney показал стереотипное после-
довательное поражение органов у пациентов с 
разрывом аневризмы брюшного отдела аорты [5]. 
Подробное описание СПОН дал A. E. Baue в 
1975  году, выделив последовательность симп-
томов критического состояния и показав уни-
версальность развития дыхательной и почеч-
но-печеночной недостаточности в первые три 
дня у серии умерших пациентов, подвергшихся 
объемному и агрессивному хирургическому вме-
шательству  [6]. Непосредственно термин «по-
лиорганная недостаточность» впервые был пред-
ложен B. Eiseman в 1977 году, а дефиниции и па-
тогенез системного воспалительного ответа при 
данном состоянии были сформулированы в ра-
ботах D. E. Fry (2012) [7]. Основной вектор научных 
исследований, касающихся проблематики СПОН, 
был направлен в сторону взрослых и детей, од-
нако в последнее десятилетие он стал смещаться 
в сторону новорожденных — в результате по-
явилось немало новых данных, касающихся дан-
ной категории пациентов. В представленном об-
зоре отражены последние данные, касающиеся 
проблем определения, распространенности этио-
логии и патогенеза СПОН у новорожденных и 
описаны современные пути коррекции данного 
осложнения 

Цель обзора — обобщить имеющиеся ли-
тературные данные о распространенности, па-
тогенезе, лечении и исходах синдрома полиор-
ганной недостаточности у новорожденных.  

Материал и методы 
Поиск информации проводили по базам данных 

PubMed, Scopus, Webofscience, РИНЦ по следующим 
ключевым словам: newborns, multipleorganfailure, eti-
ology, pathogenesis, premature, diagnosis, treatment, 
respiratory support, cardiotonic support, без языковых 
ограничений. Для анализа выбрали 144 источника с 
полным доступом к тексту, 70% которых были опуб-
ликованы в течение последних пяти лет, а 50% — в 
течении последних трех лет. Критериями исключения 
источников служили малая информативность и уста-
ревшие данные. 

Дефиниции СПОН у новорожденных 
Обобщая существующие дефиниции СПОН, 

под ним понимают тяжелую неспецифическую 
стрессовую реакцию организма, характеризую-
щуюся недостаточностью двух и более органов 
и систем, которые наблюдаются отдельно или 

последовательно, требующую протезирования 
или полного замещения функции пораженных 
органов, с эффектом взаимного потенцирования 
и высокой вероятностью персистирования и 
смерти [8–10].  

В настоящее время единого определения 
СПОН у новорожденных не существует, поэтому 
в неонатологии используются критерии, при-
нятые в педиатрии [11, 12]. Первый набор кри-
териев СПОН у детей был предложен J. D. Wilkin-
son в 1987 году [13]. В 1996 году предложенные 
критерии были модифицированы F. Proulx, ко-
торый определял СПОН у детей как одновре-
менную дисфункцию по крайней мере двух из 
семи органных систем: респираторной, сердеч-
но-сосудистой, неврологической, гематологи-
ческой, почечной, печеночной и желудочно-
кишечной [14]. В 2005 году на Международной 
конференции, посвященной консенсусу по дет-
скому сепсису, был разработан и используется 
по настоящее время набор диагностических 
критериев СПОН, который включает дисфунк-
цию двух из шести органных систем [15, 16].  

Распространенность СПОН 
у новорожденных 

Распространенность СПОН у новорожден-
ных сегодня точно не известна. Это обусловлено 
тем, что также как у взрослых пациентов, СПОН 
у новорожденных может сопутствовать разным 
заболеваниям, поэтому его частота не одинакова 
при асфиксии, сепсисе, у недоношенных ново-
рожденных, при сочетанной патологии [17–19]. 
Например, по данным S. L. Weiss (2021), у детей 
с асфиксией, обусловленной поражением ор-
ганов дыхания различного генеза и требующей 
ИВЛ, частота СПОН составляет 73%, причем у 
63% он развился в первые сутки ИВЛ, а у осталь-
ных детей в промежутке от 2 до 28 дней венти-
ляции [20]. При сепсисе частота СПОН, по раз-
ным данным, может достигать 19–68% [21, 22]. 
У новорожденных, перенесших синдром вос-
палительной реакции плода (FIRS — Fetal In-
flammatory Response Syndrome), частота СПОН 
достигает 38,2% и еще больше увеличивается у 
недоношенных детей [23]. Также частота и ис-
ходы СПОН могут существенно различаться в 
странах с разными уровнями благосостояния 
и затратами на здравоохранение: в богатых 
странах летальность новорожденных от СПОН 
при интранатальной асфиксии составляет 10%, 
тогда как в развивающихся странах этот пока-
затель достигает 28% [24].  

Точные данные смертности новорожденных 
при СПОН не установлены, однако по некоторым 
данным она может достигать 13–50%  [25–27]. 
Такой разброс в показателях обусловлен тем, 
что летальность у новорожденных с СПОН за-



висит от множества факторов: наличия ресурсов 
у здравоохранения при оказании ему помощи, 
наличия пороков развития у новорожденного, 
гестационного возраста и веса при рождении, 
способа родоразрешения и т. п. [28–30]. Тем не 
менее СПОН считается независимым фактором 
смерти у новорожденных, увеличивающим ве-
роятность наступления неблагополучного ис-
хода в 6 и более раз, а выжившие дети имеют 
больший риск развития органической и функ-
циональной недостаточности [31–33]. 

Этиология и патогенез СПОН 
у новорожденных 

Структура причин СПОН у детей и ново-
рожденных отличается от таковой у взрослых. 
Этиология СПОН у детей хорошо проанализи-
рована в серии исследований J. S. Upperman 
(2017–2018) «Specific etiologies associated with the 
multiple organ dysfunction syndrome in 
children» [34, 35]. Наиболее частой и изученной 
причиной СПОН у детей является сепсис и ост-
рый респираторный дистресс-синдром (ОРДС). 
Сепсис, как правило, обусловлен респиратор-
ными инфекциями (37%), бактериемией (25%), 
инфекциями мочевыводящих путей, хирурги-
ческой патологией, ЦНС и т. п. (37%). В педиатрии 
частота и летальность от ОРДС ниже, чем у 
взрослых: заболеваемость ОРДС у детей нахо-
дится в диапазоне 2–2,8 на 100 000 человеко-
лет, а уровень летальности колеблется от 18 до 
27%. В тоже время у данной возрастной группы 
СПОН также может сопутствовать трансплан-
тации органов, острому повреждению почек, 
травмам и ожогам и т. п. 

У новорожденных этиология СПОН имеет 
свои особенности — также как у детей, у ново-
рожденных патологический процесс чаще всего 
инициируется двумя основными причинами — 
интранатальной/постнатальной асфиксией и 
сепсисом, однако на его течение нередко влияют 
интранатальные факторы: чаще всего это внут-
риутробные инфекции и острое нарушение 
плацентарного кровотока [36–39]. Все это ведет 
к развитию синдрома воспалительной реакции 
плода, что утяжеляет течение СПОН у ново-
рожденных, которые, по меткому выражению 
E. Jung (2020), были «спасены рождением» [40]. 
Еще у новорожденных описан эксклюзивный 
механизм развития СПОН, обусловленный те-
рапевтической гипотермией, применяемой для 
профилактики поражения ЦНС при неонаталь-
ной асфиксии, чего не бывает у детей и взрос-
лых  [41, 42]. Данная процедура снижает риск 
смерти от асфиксии, но увеличивает риск раз-
вития СПОН и неблагоприятных исходов [43].  

Патогенез СПОН у новорожденных изучен 
недостаточно, поэтому многие представления 

о его ключевых звеньях приходится экстрапо-
лировать из группы более взрослых пациентов. 
В тоже время, несмотря на предположения об 
универсальности патогенеза СПОН, имеются 
данные о том, что реактивность иммунной си-
стемы неодинакова не только у новорожденных, 
детей и взрослых, но и внутри одной возрастной 
группы. Все это дало толчок к изучению фено-
типов критического состояния при различных 
заболеваниях и в различных возрастных группах.  

Участие клеточных мессенджеров воспа-
ления наглядно показано в экспериментальной 
модели асептического СПОН, разработанной 
S. Steinberg (1989), — комбинированная инъекция 
минерального масла и зимозана активирует 
патоген-ассоциированный молекулярный фраг-
мент молекул (PAMPs), инициирующий воспа-
лительный ответ на инфекционный возбуди-
тель, который в свою очередь запускает цито-
кин-опосредованную эпителиальную, эндоте-
лиальную, митохондриальную, иммунную кле-
точную и системную дисфункцию органов [44]. 
Универсальным эндогенным фактором защиты 
в этой модели является система цитохрома-
P450, которая уменьшает воспаление, причем 
эти результаты были продемонстрированы на 
«взрослой» и «детской» моделях [45, 46]. Полу-
ченные данные позволили высказать гипотезу, 
что нарушение баланса между клеточными мес-
сенджерами воспаления и метаболизмом ци-
тохрома-P450 является ключевым фактором 
патогенеза СПОН во всех возрастных группах. 
Экспериментальные данные были подтвержде-
ны в клинических исследованиях у детей, на-
ходящихся в критическом состоянии с разной 
патологией: у таких больных снижение актив-
ности цитохрома-P450 обратно коррелировало 
со степенью цитокинемии и органной дисфунк-
ции, в крови определялось повышенное содер-
жание сигналов опасности (PAMP, MAMP, DAMP, 
SAMP, TAMP) и цитокинов, инициирующих кас-
кад системных воспалительных реакций [47–50].  

Ведущим фактором самоповреждения при 
СПОН у взрослых, детей и новорожденных яв-
ляется цитокинемия, которая запускает уни-
версальные механизмы критического состоя-
ния: дисфункцию эпителиальных клеток и апоп-
тоз, клинически протекающие в виде острого 
респираторного дистресс-синдрома, гепатоби-
лиарной дисфункции и/или острой дисфункции 
почечных канальцев; дисфункцию эндотели-
альных клеток и апоптоз, клинически проте-
кающие в виде тромботической микроангио-
патии с потерей микрососудистого гомеостаза; 
митохондриальную аутофагию (митофагию) и 
дисфункцию, проявляющуюся в виде катабо-
лизма, гибернации и дизавтономии; дисфунк-
цию иммунных клеток и апоптоз, клинически 
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протекающие в виде истощения лимфоидных 
органов с неэффективным удалением патогенов 
и регенерацией тканей [51–53]. 

В последнее десятилетие в патогенезе 
СПОН показана роль антимикробных пептидов 
(Antimicrobial peptides, AMPs) — молекул, со-
стоящих из 12–50 аминокислотных остатков, 
обладающих активностью против микробов, 
грибов и вирусов и являющимися мощными 
хемоаттрактантами. Метаанализ 2017 года вы-
явил возрастные особенности участия AMPs в 
патогенезе СПОН: у взрослых тяжелое течение 
сепсиса ассоциировалось с нарушением дина-
мической экспрессии кателицидина и дефен-
зина, а у новорожденных — гепцидина и пре-
сепсина [54, 55]. 

Поиск новых сигнальных путей и мессенд-
жеров воспаления открывает новые возмож-
ности в прогнозировании СПОН в неонатологии. 

Наиболее перспективные биомаркеры СПОН 
представили в табл. 1. 

В патофизиологии СПОН у новорожденных 
ключевую роль играет иммунная система, од-
нако остается не ясным, в каких случаях им-
мунная система подавляется, а в каких наступает 
ее гиперреакция. С возрастом меняется актив-
ность тимуса и иммуногенность, что добавляет 
сложности в понимании патофизиологии СПОН 
в разных возрастных группах пациентов  [70, 
71]. Попытки выделить различные клинические 
траектории критического состояния у разной 
категории пациентов привели к открытию фе-
нотипов СПОН, имеющих особенности систем-
ного воспалительного ответа [72]. Под феноти-
пом СПОН понимают последовательность, со-
четание и время возникновения органной дис-
функции, которые влияют на риск неблагопри-
ятного исхода, являются универсальными для 

Биомаркер воспаления                                   Перспектива использования 
Эндокан (специфическая                             Содержание биомаркера коррелирует с тяжестью сепсиса, однако пока идет  
для эндотелиальных клеток                       уточнение уровня порогового значения показателя, которое бы сочетало в себе 
молекула-1 или ESM-1)                                   высокие уровни чувствительности и специфичности [56] 
Кластер дифференцировки 64 (CD64)    Экспрессируется воспалительными клетками в ответ на бактериальную  
                                                                                    инфекцию. На него не влияют преходящее тахипноэ новорожденных, ОРДС  
                                                                                    или другие неинфекционные факторы, обычно возникающие в течение первых  
                                                                                    72 часов жизни. Недостатками маркера являются его высокие показатели  
                                                                                    у недоношенных детей и других инфекционных поражениях, которые нередко  
                                                                                    сопутствуют СПОН[57, 58] 
Кластер молекулы                                            Содержание маркера увеличивается в течение 5 минут после воздействия  
дифференцировки 11b (CD11b)                 инфекционным агентом, что делает его более точным биомаркером  
                                                                                    в прогнозировании СПОН [59] 
Белок панкреатических камней (PSP)    Относится к классу лектинов С-типа и секретируется поджелудочной железой  
                                                                                    в ответ на системный стресс и повреждение органов, связанное с критическим 
                                                                                    состоянием. В клинических исследованиях у новорожденных данный  
                                                                                    биомаркер показал 100% чувствительность и специфичность у доношенных  
                                                                                    и недоношенных детей [60, 61] 
Растворимая молекула                                   Белковый фактор, используемый в переносе нейтрофилов к месту воспаления 
межклеточной адгезии-1 (sICAM-1)         in vivo [62]. При активации эндотелиальных клеток цитокинами, наблюдается 
                                                                                    быстрое повышение (в течение 1–6 часов) уровня sICAM-1 в сыворотке крови, 
                                                                                    что делает его маркером системного воспаления. В настоящее время существуют 
                                                                                    разногласия относительно полезности этого маркера для диагностики EOS,  
                                                                                    поскольку некоторые авторы предложили sICAM-1 в качестве ценного маркера 
                                                                                    только в первые 4 дня жизни, а другие отметили аналогичные или даже более 
                                                                                    высокие его значения у здоровых новорожденных в первые 5 дней [63,64] 
Програнулин                                                        Аутокринный фактор роста из 593 аминокислот, который регулирует 
                                                                                    сигнальную систему TNF/TNFR, может предсказывать сепсис и СПОН  
                                                                                    у новорожденных > после 34 недель беременности [65] 
Неоптерин                                                             Биомаркер иммунной активности, повышение которого определяется  
                                                                                    при клеточно-опосредованном иммунном ответе [66] 
Резистин (FIZZ3)                                                 Белок богатый цистеином, который играет спорную физиологическую роль  
                                                                                    в ожирении и инсулинорезистентности и повышается при системном  
                                                                                    воспалительном ответе у новорожденных, детей и взрослых, однако его  
                                                                                    диагностическую ценность еще предстоит узнать [67, 68] 
Пресепсин (ПСП)                                               Белок являющийся N-концевым фрагментом рецептора макрофагов CD14.  
                                                                                    Механизм образования ПСП связан с бактериальным фагоцитозом  
                                                                                    и расщеплением связанного с мембраной CD14 лизосомальными ферментами.  
                                                                                    ПСП показал сопоставимый с прокальцитонином потенциал в прогнозировании  
                                                                                        сепсиса у новорожденных: пороговое значение пресепсина 706,5 пг/мл обладает  
                                                                                    чувствительностью 85,7%, специфичностью 68,8%, положительной  
                                                                                    прогностической ценностью 85,7%, отрицательной прогностической ценностью  
                                                                                    68,8%. Однако эффективность данного биомаркера в разных возрастных  
                                                                                    группах и при других причинах СПОН остается пока не изученной [69]

Таблица 1. Перспективные биомаркеры воспаления в прогнозировании СПОН.



конкретного фенотипа и определяются у взрос-
лых, детей и новорожденных [73, 74]. Например, 
фенотип NPMODS развивается у 26% детей с 
сепсисом и сопровождается большим риском 
смерти независимо от наличия СПОН на момент 
обращения больных за медицинской помо-
щью  [75]. Следует отметить, что целесообраз-
ность выделения фенотипов критического со-
стояния у детей все еще остается дискуссионным 
вопросом, так как в литературе встречаются 
данные, подвергающие сомнению данное на-
учное направление. В частности, M. M. Pollack 
(исследование 2020 г., 681 пациент, средний воз-
раст 2,4 года) не смог выявить описываемые 
клинические траектории СПОН у детей в кри-
тическом состоянии [76]. 

Изучение фенотипов СПОН при разной 
нозологии потенциально открывает новые воз-
можности лечения новорожденных в критиче-
ском состоянии. E. K. Stroup (2019) на основании 
исследования у 5 297 детей в критическом со-
стоянии определила 4 фенотипа, которые раз-
вивались в первые 72 часа патологического со-
стояния и проявлялись следующими клини-
ческими и лабораторными синдромами: 1 — 
тяжелая энцефалопатия с умеренной дисфунк-
цией органов; 2 — умеренная разрешающаяся 
гипоксемия; 3 — тяжелая персистирующая ги-
поксемия и шок; 4 — стойкие цитопения, гепа-
тобилиарная дисфункция и шок [77]. Ее резуль-
таты были воспроизведены в более крупном 
когортном исследовании L. N. Sanchez-Pinto 
(2020), в котором проведена шестилетняя оценка 
20827 детей, поступивших в критическом со-
стоянии в ОРИТ  [78]. На основании наиболее 
отличительных признаков СПОН (вид органной 
дисфункции, тяжесть состояния и клиническая 
траектория пребывания в ОРИТ к 3 суткам) 
были выделены 4 основные фенотипа: фено-
тип 1, проявляющийся тяжелой, стойкой эн-
цефалопатией (19,2%); фенотип 2, проявляю-
щийся умеренной разрешающейся гипоксемией 
(34,5%); фенотип 3, проявляющийся тяжелой 
стойкой гипоксемией и шоком (19,1%); фенотип 
4, проявляющийся умеренной стойкой тром-
боцитопенией и шоком (22,6%). Самую низкую 
летальность регистрировали при фенотипе 2, 
тогда как скорректированные к нему отношения 
риска смерти (aHR) к 28 дню пребывания в 
ОРИТ для других фенотипов были следующими: 
фенотип 1 — 3,0 (IQR, 2,1–4,3); фенотип 3 — 2,8 
(IQR, 2,0–4,1), фенотип 4 — 1,8 (IQR, 1,2–2,6). По-
лученные данные доказывают целесообразность 
разных лечебных подходов к ведению детей в 
критическом состоянии.  

Каждый фенотип при СПОН проявляется 
уникальными свойствами патогенеза и поэтому 
существенно отличается от других — например, 

в одних случаях наблюдается гиперреакция им-
мунной системы, в других, наоборот, ее тормо-
жение. В качестве примера можно привести три 
наиболее изученных фенотипа СПОН у детей. 
Первым из них является АГУС (атипический ге-
молитико-уремический синдром), проявляю-
щийся тромбоцитопенией, низкой активностью 
ADAMTS13, острым почечным повреждением, 
обширным эндотелиозом и системной тромбо-
тической микроангиопатией [79–81]. Патогенез 
этого фенотипа критического состояния об-
условлен недостаточностью генов, которые уча-
ствуют в синтезе ингибиторов комплемента и 
ADAMTS13, что приводит к гиперреактивному 
иммунному ответу  [82]. Заболевание успешно 
купируется моноклональными антителами (эку-
лизумаб), блокирующими терминальную актив-
ность комплемента человека [83–89]. Второй фе-
нотип обусловлен недостаточностью системы 
Fas-рецептор — Fas-лиганд [86, 87]. Гипервоспа-
лительное состояние при данном фенотипе свя-
зывают с неспособностью организма достичь 
гибели клеток, индуцированной активацией 
(AICD). Последняя опосредуется двумя молеку-
лярными сигналами — путь передачи сигналов 
рецепторов Fas (Fas, CD95) и Fas-лиганд (FasL, 
CD178) и путь передачи сигналов CTL/NK-
клеток [88]. Дефект в этих сигнальных путях за-
пускает процесс гиперреакции иммунитета и си-
стемного аутоповреждения [89]. Fas-лиганд, из-
вестный как «фактор смерти», связывается с Fas-
рецептором и индуцирует гибель клеток. Мутации 
в генах Fas-FasL приводят к FasL-опосредованному 
апоптозу Т-клеток и формированию так назы-
ваемого «иммунного ускользающего механизма», 
имеющего ключевое значение в патофизиологии 
СПОН, аутоиммунного лимфопролиферативного 
процесса и онкогенезе [90–92]. СПОН при данном 
фенотипе легко воспроизводится эксперимен-
тально у нокаутирующих мышей с инактивиро-
ванным геном, располагающимся на 19 хромосоме 
(у человека на 10 хромосоме) [93]. Третий фенотип 
проявляется феноменом «иммунного парали-
ча» [94, 95]. Иммунный ответ ребенка при крити-
ческом состоянии заболевании очень динамичен, 
при этом системное воспаление часто сопровож-
дается подавлением количества и функции лей-
коцитов и клинически проявляется синдромом 
компенсаторной противовоспалительной реак-
ции (CARS) [96]. В норме он носит временный ха-
рактер и предотвращает системное воспаление, 
однако при чрезмерной реакции CARS представ-
ляет собой форму приобретенного иммуноде-
фицита, который может значительно затруднить 
выздоровление пациента [97]. В литературе описан 
феномен «иммунного паралича» у детей и ново-
рожденных при сепсисе, вирусных инфекциях, 
травмах и асфиксии и во всех случаях оно было 
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ассоциировано с высоким уровнем смертно-
сти [98–100]. К внешним и внутренним факторам, 
способствующим развитию этого феномена, от-
носят наследственность, применение кортико-
стероидов, химиотерапии, иммуносупрессивной 
терапии [101, 102].  

Роль митохондриальной недостаточности 
при СПОН у новорожденных не изучалась, од-
нако исследования у детей показывают пер-
спективность данного научного направления. 
Помимо выработки АТФ, митохондрии играют 
важную роль в гомеостазе клетки и межкле-
точном взаимодействии, включая экспрессию 
генов, воспаление, иммунную функцию, окис-
лительный стресс, гомеостаз кальция, подвиж-
ность клеток, выработку тепла, синтез гормонов 
и апоптоз [103, 104]. Существует несколько фак-
тов, доказывающих роль митохондрий в пато-
генезе СПОН. Во-первых, снижение митохонд-
риального потребления кислорода, низкий уро-
вень АТФ и подавление митохондриального 
гена коррелируют с тяжестью СПОН и 
смертью [105]. Во-вторых, сообщалось о мито-
хондриальных аномалиях во всех системах жиз-
ненно важных органов при экспериментальных 
моделях сепсиса и СПОН  [106, 107]. Наконец, 
как спонтанное, так и фармакологическое вос-
становление функции митохондрий улучшает 
выживаемость при критическом состоянии. В 
частности, усиление митохондриального био-
генеза для производства новых митохондрий и 
митофагии для удаления дефектных митохонд-
рий восстанавливает функцию органов и по-
ложительно влияет на исход СПОН [108, 109].  

Прогнозирование исходов СПОН 
у новорожденных 

В настоящее время предложено несколько 
систем прогнозирования смерти при СПОН у 
детей в ОРИТ, однако вопрос, какая из них 
лучше подходит для новорожденных остается 
открытым. У детей прогнозирование смерти 

при СПОН основывается на педиатрической 
шкале последовательной оценки органной не-
достаточности (pSOFA) [110], которая валидна 
и в отношении доношенных новорожденных 
(табл. 2). Для недоношенных детей с низкой 
массой тела предложена шкала neonatal SOFA 
(nSOFA), однако ее валидация при различных 
вариантах СПОН пока находится в стадии ста-
новления. В исследовании James L. Wynn (2020 г., 
679 новорожденных) nSOFA продемонстриро-
вала высокую точность предикции у недоно-
шенных новорожденных в диапазоне 0, 6 и 
12 часов (AUC 0,77 95% CI 0,62–0,92, р=0,001, 
AUC 0,78 95% CI 0,66–0,92, p<0,001 и AUC 0,93 
95% CI 0,86–0,997, р<0,001) [111]. В то же время 
авторы подчеркивают, что nSOFA нуждается в 
дальнейшем развитии и включении дополни-
тельных параметров, позволяющих улучшить 
точность прогнозирования шкалы. Высокая 
валидность nSOFA была неоднократно под-
тверждена: о высоком значении дискримина-
ционной способности шкалы nSOFA (0,891) при 
СПОН, обусловленном сепсисом, сообщали 
отечественные и зарубежные исследователи 
на больших выборках, причем точка гибели 
пациентов (9 баллов) была сопоставима во 
всех приведенных исследованиях [112, 113].  

Основные принципы лечения СПОН 
у новорожденных 

Лечение СПОН у новорожденных основы-
вается на таких же принципах, как и у взрослых 
людей, — применении гемодинамической и 
респираторной поддержки [114]. 

Учитывая особенности физиологии ново-
рожденных детей, основной научный поиск в 
отношении гемодинамической поддержки при 
СПОН связан с оценкой наиболее эффективных 
схем и дозировок иноторопной терапии. Сегодня 
наиболее изученными препаратами в неонато-
логии остаются допамин, добутамин и адрена-
лин, причем наиболее часто назначаемым пре-

Оценка респираторной функции  
Баллы                                0                                             2                                             4                                             6                                              8 
Критерии        не интубирована                                                                            интубирована трахея 
                                        трахея                                         
                                   SpO₂/FiO₂�                       SpO₂/FiO₂�                       SpO₂/FiO₂�                       SpO₂/FiO₂�                        SpO₂/FiO₂� 
                                  300 мм рт. ст.                    300 мм рт. ст.                   200 мм рт. ст.                    150 мм рт. ст.                     100 мм рт. ст. 

Оценка кардиоваскулярной функции  
Баллы                                0                                             1                                             2                                             3                                              4  
Критерии      Нет вазопрессоров      Нет вазопрессоров,      Один вазопрессор            Два или более                  Два или более 
                               или системных              есть системное               или системное      вазопрессора или один         вазопрессора 
                          глюкокортикоидов              стероидное                      стероидное                   вазопрессор +                    и системное  
                                                                                     лечение                             лечение              системное стероидное            стероидное  
                                                                                                                                                                                    лечение                               лечение  

Оценка гематологической функции 
Баллы                                0                                             1                                             2                                             3                                                
Критерии            Тромбоциты                   Тромбоциты                   Тромбоциты                   Тромбоциты 
                                   �150×10⁹/л                    100-149×10⁹/л                    �100×10⁹/л                        �50×10⁹/л                                       

Таблица 2. Шкала последовательной оценки органной недостаточности новорожденных (nSOFA) [110].



паратом у новорожденных, даже с низким ге-
стационным возрастом, при СПОН остается до-
памин [115]. В тоже время их эффективность в 
отношении перфузии органов и систем при 
СПОН новорожденных остается недостаточно 
доказанной  [116], поэтому сегодня в неонато-
логии начали применяться другие препараты, 
обладающие хорошим клиническим потенциа-
лом: милринон, норадреналин, вазопрессин и 
левосимендан.  

Милринон — ингибитор фосфодиэстера-
зы-3, обладает положительным инотропным, 
периферическим вазодилатирующим и лузит-
ропным эффектом  [117]. В последнее десяти-
летие милринон в неонатологии назначается 
для лечения сердечно-легочной дисфункции в 
контексте легочной гипертензии и низкого 
уровня сердечного выброса при аномалиях раз-
вития сердечно-сосудистой и дыхательной си-
стемы, асфиксии, периоперационном периоде 
при кардиохирургических вмешательствах и 
врожденных диафрагмальных грыжах [118]. В 
то же время авторы Кокрейновского обзора 
(2015 год, 8 РКИ) подчеркивают необходимость 
исследований более хорошего качества, так как 
имеющихся данных недостаточно, чтобы вы-
явить преимущества милринона по сравнению 
с плацебо, левосименданом или добутамином 
в отношении летальности, продолжительности 
пребывания в отделении интенсивной терапии, 
пребывания в больнице, искусственной венти-
ляции легких [119]. 

Норэпинефрин — эндогенный симпатоми-
метический амин, который действует в первую 
очередь на сосудистые и миокардиальные ре-
цепторы α-1 с легкой стимуляцией β-1 и мини-
мальным воздействием на β-2 адренорецепторы. 
За счет этого норэпинефрин хорошо суживает 
периферические сосуды при минимальном 
инотропном эффекте [120]. Имеются данные о 
применении норэпинефрина у доношенных но-
ворожденных с гипотензией, у которых имеется 
рефрактерный шок или низкий сердечный вы-
брос, особенно при тяжелой септицемии, кар-
диологической операции или «стрессе» правого 
желудочка  [121]. В сочетании с добутамином 
или милриноном норэпинефрин позволяет под-
держивать тонус сосудов и может усиливать 
коронарную перфузию и поддерживать миокард 
правого желудочка в случае асфиксии с тяжелой 
легочной гипертензией и правожелудочковой 
недостаточностью [122]. 

Вазопрессин — пептидный гормон гипо-
таламуса, повышающий через V1A-рецепторы 
тонус гладкомышечной оболочки сосудов и пе-
риферическое сопротивление, за исключением 
легочного круга кровообращения, где препарат 
усиливает высвобождение оксида азота, вызывая 

расширение сосудов [123]. Вазопрессин хорошо 
зарекомендовал себя в терапии рефракторного 
шока у новорожденных, однако для оценки его 
эффективности необходимы дальнейшие ис-
следования, так как метаанализ 2017 года (8 
РКИ, 224 пациентов) не показал преимуществ 
препарата в отношении выживаемости ново-
рожденных (RR=1,19; 95% CI: 0,71–2,00)  [124]. 
Более того, в некоторых исследованиях сообща-
лось о побочных эффектах вазопрессина, кото-
рые включали значительную гипонатриемию, 
преходящую тромбоцитопению, некроз печени 
и конечностей [125, 126]. Поэтому использование 
вазопрессина в терапии СПОН в неонатологии 
требует дальнейшего уточнения. 

Левосимендан — кардиотоническое сред-
ство, повышающее чувствительность сердца к 
кальцию, оказывающее положительный инот-
ропный и сосудорасширяющий эффект, снижая 
преднагрузку и постнагрузку для сердца [127]. 
Левосимендан в основном используется у но-
ворожденных с сердечной недостаточностью и 
легочной гипертензией [128]. Несмотря на пер-
спективность применения левосимедана у но-
ворожденных при СПОН, крупных исследований 
его эффективности у данной категории больных 
в настоящее время не существует.  

Перспективным направлением респира-
торной поддержки новорожденных с СПОН яв-
ляется применение ингаляционных легочных 
вазодилататоров при тяжелой гипоксемии, об-
условленной неонатальной дыхательной недо-
статочностью. С этой целью применяются оксид 
азота и простациклин (эпопростенол, илопрост, 
трепростинил) в виде аэрозольной ингаляции. 
Ингаляционные легочные вазодилататоры, кро-
ме легочного вазодилатирующего действия, по-
тенциально могут использоваться для улучше-
ния оксигенации, купирования местного вос-
паления и альвеолопротективного дей-
ствия [129]. В метаанализе 2019 года (9 РКИ, 856 
пациентов) применение оксида азота у ново-
рожденных с гипоксемией снижало летальность 
новорожденных (OR 0,66, 95% CI: 0,57–0,77, 
p<0,00001) и потребность в ЭКМО (OR 0,89, 95% 
CI: 0,50–0,71, p <0,00001) [130]. Тем не менее, сего-
дня все еще недостаточно данных об эффек-
тивности и безопасности оксида азота при СПОН, 
поэтому в проекте Российских рекомендаций 
по лечению сепсиса у детей его применение ос-
новывается на экспертном консенсусе  [131]. 
Простациклин и его синтетические аналоги, а 
также милринон и левосимендан могут являться 
более дешевыми альтернативами оксида азота, 
однако оценка их эффективности и безопасности 
в неонатологии находится в процессе изучения.  

Эфферентные методы лечения СПОН в 
неонатологии не нашли широкого применения 

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

Reviews



45w 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 ;  6

Обзоры 

и поэтому также находятся в процессе изучения 
эффективности. В литературе есть несколько 
небольших ретроспективных исследований не-
высокого качества, которые показали перспек-
тивность данного направления. Включение 
сорбционных технологий в стандартную тера-
пию СПОН позволило добиться у 81% ново-
рожденных следующих положительных эффек-
тов: через 6 часов от начала лечения — уве-
личение индекса оксигенации и значительное 
снижение дозы интропных препаратов; через 
12 часов — улучшение показателей КОС, креа-
тинина и мочевины; через 24 часа — увеличение 
почасового диуреза и стабилизация артериаль-
ного давления. Частота осложнений была от-
носительно невелика: у 6 детей отмечалась 
тромбоцитопения, у одного ребенка наблюда-
лись окклюзионные проблемы [132].  

Эффективность и целесообразность ис-
пользования ЭКМО при СПОН у новорожденных 
с легочной патологией сегодня остаются не-
ясными, так как данные литературы довольно 
противоречивы. В исследовании эффективности 
ЭКМО при тяжелой аденовирусной пневмонии 
у 542 пациентов разного возраста, взрослых, 
детей и новорожденных, у последних наблюда-
лась значительно более высокая летальность 
(OR 10,9; 95% CI=3,2–37,3; p<0,001) [133]. Незави-
симым фактором увеличения выживаемости 
при проведении ЭКМО у новорожденных в кри-
тическом состоянии являлось исключение у па-
циентов внутрижелудочкового кровоизлияния 
и острой почечной недостаточности [134]. Мно-
гообещающие результаты получены при даль-
нейшем развитии технологии ЭКМО, создании 
«искусственной плаценты» (технология экстра-
корпорального жизнеобеспечения — ECLS) для 
экстремально недоношенных детей (дети с экс-
тремально низкой массой тела), которая сейчас 
проходит фазу клинических испытаний [135]. 

Исходы СПОН у новорожденных 
СПОН ассоциирован с негативными от-

даленными исходами для детей и новорож-
денных [136–139].  

В ретроспективном исследовании N. P. Pinto 
(2017) проведена оценка функционального со-
стояния 303 детей на протяжении трех лет после 
перенесенного СПОН. Клиническая траектория 
таких детей такова: кумулятивная летальность 
увеличилась с 3,9 до 7,8% при выписке, через 
6 месяцев (p=0,08) и до 10,4% через 3 года 
(p=0,03); общая заболеваемость увеличилась с 
5,2 до 6,5 и 10,4% соответственно. Число детей с 
ухудшением функционального статуса или умер-
ших было сопоставимо с числом детей, которые 
выжили без изменения функционального ста-
туса (38 и 44% соответственно). Исследование 

показало, что долгосрочный функциональный 
статус у детей связан с переменными, характе-
ризующими СПОН: потребность в инвазивной 
терапии, использование ИВЛ, количество дней 
на ИВЛ, использование вазопрессорной терапии 
и продолжительность пребывания в ОРИТ [140]. 

Поражение центральной нервной системы 
является ведущим негативным исходом, ассо-
циированным со СПОН у новорожденных, при-
чем среди факторов, влияющих на риск его 
развития как у доношенных, так и недоношен-
ных детей, ключевыми являются гестационный 
возраст и своевременность начала лечебных 
мероприятий [144]. В ретроспективном когорт-
ном исследовании недоношенных новорож-
денных, проживших более 7 суток (2021 год, 
3940 детей, 22–26 недель) с СПОН обусловлен-
ным сепсисом, некротизирующим энтероко-
литом или перфорацией кишечника своевре-
менная антибиотикотерапия у всех детей сни-
жала риск поражения ЦНС, однако не влила 
на риск смерти [145]. Схожие данные были по-
лучены и у доношенных новорожденных [143].  

По данным исследования Е. Серебряковой 
(2017), течение и исходы СПОН у новорожденных 
существенно зависят от срока гестациии, массы 
тела при рождении, поэтому данные показатели 
можно считать предикторами неблагоприятных 
исходов [144]. В отличие от доношенных детей, 
у новорожденных с очень низкой массой тела 
и экстремально низкой массой тела течение 
СПОН ассоциировался с высокой частотой рес-
пираторного дистресс-синдрома, более дли-
тельным сроком пребывания в ОРИТ и высокой 
частотой тяжелого поражения ЦНС, бронхоле-
гочной дисплазии и ретинопатии. 

Заключение 
Проблема СПОН у новорожденных является 

актуальной, однако недостаточно изученной. 
Наиболее перспективным направлением иссле-
дования патофизиологии СПОН является из-
учение различных фенотипов критического со-
стояния у доношенных и недоношенных ново-
рожденных, позволяющее индивидуализировать 
лечебные траектории у таких пациентов. Для 
прогнозирования исходов СПОН в неонатологии 
целесообразно использовать шкалу pSOFA у до-
ношенных новорожденных и шкалу nSOFA у не-
доношенных детей с низкой массой тела. Лечение 
СПОН у новорожденных основывается на таких 
же принципах, как и у взрослых людей — при-
менении гемодинамической и респираторной 
поддержки, а перспективным направлением 
улучшения их эффективности является клини-
ческая оценка ряда препаратов: милринона, но-
радреналина, вазопрессина и левосимендана, 
ингаляционных легочных вазодилататоров.
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Резюме 
Конечно-экспираторное давление остается сегодня одним из немногих параметров механической 

респираторной поддержки, значения которых не подверглись строгой регламентации с позиций на-
учно-доказательной медицины. Отсутствие «золотого стандарта» оптимизации конечно- экспиратор-
ного давления в совокупности с очевидным значимым вкладом в эффективность и безопасность рес-
пираторной поддержки заставляет в течение десятилетий продолжать поиск оптимального метода 
выбора его значений. 

Цель обзора. Выявление оптимальных методов определения значений конечно-экспираторного 
давления на основе анализа его положительных и негативных эффектов в применяемых стратегиях 
механической респираторной поддержки. 

Материалы и методы. Анализировали 165 научных работ из баз данных медицинских и биологи-
ческих публикаций PubMed, Scopus, РИНЦ. Из них отобрали 86 источников, наиболее полно отра-
жающих информацию по следующим разделам: респираторная поддержка, конечно-экспираторное 
давление, рекрутмент, вентиляционно-перфузионные отношения, метаболография, газоанализ. 

Результаты. Сформулировали основные положительные и негативные эффекты конечно-экспи-
раторного давления в отношении как биомеханических характеристик легких, так и легочной пер-
фузии. Провели анализ эволюции взглядов на методики определения оптимальных значений ко-
нечно-экспираторного давления, в котором сделали акцент на некую «зацикленность» научного 
сообщества в последние десятилетия в отношении раскрытия альвеол. Привели перспективные ме-
тодики, основанные на анализе диффузионного потенциала легких. 

Заключение. Фокусировка внимания на механическом раскрытии легких не позволяет продви-
нуться научному обществу в оптимизации конечно-экспираторного давления. Методы динамической 
оценки эффективности легочной диффузии позволяют взглянуть на проблему под новым углом, от-
крывая дополнительные пути «золотого стандарта». 

Ключевые слова: конечно-экспираторное давление; вентиляционно-перфузионные отношения; 
шунт; альвеолярное мертвое пространство; комплайенс; газоанализ 
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Selection of the End-Expiratory Pressure 
for Mechanical Respiratory Support (Review) 

Roman Y. Ovsiannikov*, Konstantin M. Lebedinskii 

I. I. Mechnikov North-Western State Medical University, Ministry of Health of Russia, 
47 Piskarevskii prospect, 195067 St. Petersburg, Russia 

Summary 
End-expiratory pressure remains one of the few parameters of mechanical respiratory support whose val-

ues have not been strictly regulated using the evidence-based approach. The absence of «gold standard» for 
end-expiratory pressure optimization together with its obvious significant contribution to the efficiency and 
safety of respiratory support has driven the search for the optimal method of choosing its values for several 
decades. 

Aim of the review: to identify the optimal methods for determining the values of end-expiratory pressure 
based on the analysis of its positive and negative effects in the used strategies of mechanical respiratory support. 

Material and methods. We analyzed 165 papers from the PubMed, Scopus, and RSCI databases of medical 
and biological publications. Among them we selected 86 sources that most completely covered the following 
subjects: respiratory support, end-expiratory pressure, recruitment, ventilation-perfusion relationships, 
metabolography, and gas analysis. 

Results. We outlined the main positive and negative effects of the end-expiratory pressure with regard to 
both lung biomechanical characteristics and pulmonary perfusion. The evolution of views on the methods of 



51w 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 ;  6

Обзоры 

determining optimal values of the end-expiratory pressure was reviewed with the emphasis on a certain «fix-
ation» of the scientific community in recent decades concerning the opening of the alveoli. The promising 
techniques based on the analysis of the diffusion capacity of the lungs were presented. 

Conclusion. Focusing on mechanical lung opening prevents the scientific community from advancing in 
the optimization of the end-expiratory pressure. Dynamic assessment of pulmonary diffusion efficiency pro-
vides a new perspective on the issue, offering additional ways to the development of «gold standard».  

Keywords: end-expiratory pressure; ventilation-perfusion relationships; shunt; alveolar dead space; com-
pliance; gas analysis 
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Введение 
Механическая респираторная поддержка 

(МРП) — один из наиболее мощных, радикаль-
ных и широко используемых методов протези-
рования функций жизнеобеспечения в арсенале 
анестезиолога-реаниматолога. В то же время, 
осознание больших возможностей механиче-
ской вентиляции в лечении самых тяжелых па-
циентов с острой дыхательной недостаточ-
ностью с самого начала шло рука об руку с по-
ниманием многочисленных рисков потенци-
ального, а подчас и реального вреда. Несколько 
десятилетий параллельного развития этих по-
нятий привели к формированию стратегии, ле-
жащей в основе современных подходов к выбору 
параметров механической вентиляции на основе 
концепции открытых легких и легочно-протек-
тивной вентиляции [1, 2]. Порожденные исход-
ными мотивами, которые до известной степени 
противоречили и противостояли друг другу, 
обе эти концепции сегодня в равной степени 
признаны обязательными условиями эффек-
тивной и безопасной МРП [3]. 

Именно они в совокупности сегодня доста-
точно конкретно определяют рекомендуемые 
значения параметров дыхательного цикла и, 
главное, дают конкретные количественные ори-
ентиры для управления ими независимо от вы-
бранного режима механической поддержки [4]. 
Так, начальный дыхательный объем должен 
быть равен 8 мл на кг идеальной (прогнозируемой 
исходя из пола и роста) массы тела с последую-
щим уменьшением до 6–7 мл×кг-1. Частота ды-
хания — не выше 35 мин-1 для достижения це-
левых значений парциального давления угле-
кислого газа — конечно-экспираторного по дан-
ным капнографа или по анализу газового состава 
артериальной крови. Соотношение времени вдо-
ха к времени выдоха — такое, чтобы следующий 
вдох начинался на нулевом потоке выдоха, с 
контролем по кривой потока [2]. Фракция кис-
лорода на вдохе — достаточная для достижения 
сатурации (SaO₂ или SpO₂) 88–95% с последующим 
титрованием, по возможности, до величин <0,7. 
В этих ясных алгоритмах присутствует, однако, 
показатель, значения которого до сих пор не 
подверглись такой жесткой регламентации — 
это конечно-экспираторное давление, оно же  
positive end-expiratory pressure (PEEP). Все, что 

нам определенно советуют, — оно должно быть 
не меньше 5 см вод. ст., но «возможно, лучше 
больше» [5]. Эта уникальная неопределенность 
говорит вовсе не о второстепенной роли данной 
величины в обеспечении эффективности и без-
опасности механической вентиляции легких, а 
о высокой вариабельности ее оптимальной ве-
личины у разных пациентов и об отсутствии в 
настоящее время обоснованного и общеприня-
того подхода к ее выбору. В данной статье будут 
рассмотрены основные положительные и нега-
тивные влияния PEEP, а также проведен анализ 
эволюции взглядов на методики определения 
его оптимальных значений. 

Эффекты PEEP 
Хотя эффекты PEEP были описаны Alvan L. 

Barach и соавт. уже в 1938 году [6], представление 
о негативном влиянии на гемодинамику отло-
жило его использование до 1967 года, когда 
David Ashbaugh, Thomas Petty и их коллеги опи-
сали острый респираторный дистресс-
синдром [7], а термин «остаточное положитель-
ное давление» ввел в оборот John S. Inkster  [8] 
на IV Всемирном конгрессе анестезиологов в 
Лондоне (1968). Непосредственной целью PEEP 
является противодействие ателектазам — ком-
пенсация снижения конечно-экспираторного 
объема легких, возникающего в результате раз-
нообразных нарушений биомеханики как ткани 
легких, так и структур грудной стенки  [9, 10]. 
Конец выдоха при МРП является наиболее кри-
тичным периодом дыхательного цикла с точки 
зрения возможности коллапса альвеол. Кол-
лабированные альвеолы не участвуют в газо-
обмене, растет доля шунта QS/QT и, как следствие, 
снижается оксигенация, в то время как цикли-
ческое раскрытие спавшихся альвеол приводит 
к их механическому повреждению — ателекто-
травме [11, 12]. Такие изменения могут возник-
нуть не только в результате тяжелой патологии: 
достаточно повышенного давления под диа-
фрагмой в положении на спине [13, 14], что усу-
губляется при ожирении, беременности и по 
другим причинам, приводящим к абдоминаль-
ной гипертензии  [15–17], а также при исполь-
зовании гипнотиков и миорелаксантов [18, 19]. 
Потенциальный вред и распространенность на-
рушений этого типа привели к тому, что поло-
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жительное конечно-экспираторное давление 
применяется практически при всех видах и ре-
жимах респираторной поддержки. 

В свою очередь, слишком высокий уровень 
PEEP также приводит к ряду проблем (оставим 
сейчас в стороне влияние на системную и вне-
легочную органную гемодинамику — сердеч-
но-легочные взаимодействия, венозный возврат, 
влияние портокавального градиента на пече-
ночный кровоток, а дренажа яремных вен — 
на внутричерепное давление, другие внелегоч-
ные эффекты). Во-первых, PEEP сдвигает вверх 
кривую давления в дыхательных путях, что при 
том же дыхательном объеме закономерно по-
вышает пиковое давление и увеличивает ве-
роятность баротравмы альвеол с появлением 
в легких внеальвеолярного газа  [20, 21]. Во-
вторых, существует его очевидное влияние на 
легочную перфузию и, как следствие, на окси-
генацию крови. 

Перфузия малого круга осуществляется 
под относительно низким давлением: легочное 
капиллярное давление в норме составляет 6–12 
мм рт. ст., что эквивалентно 8–16 см вод. ст. [22]. 
John West (1960) описал гравитационный гра-
диент давлений в капиллярах, располагающихся 
на разной высоте непрерывного столба жид-
кости в сосудистом русле легких  [23]. Верти-
кальный размер легких взрослого человека со-
ставляет, в зависимости от размеров и поло-
жения тела, от 20 до 30 см [24]. Поскольку бал-
лонный катетер Свана–Ганца позволяет изме-
рять давление в легочных капиллярах обычно 
в III, реже — во II зоне Веста [22], 20 см вод. ст. 
могут быть приняты приблизительным верхним 
пределом той переменной (по высоте легких) 
гидростатической надбавки к измеренному ле-
гочному капиллярному давлению, которая пре-
пятствует коллапсу капилляров под действием 
интраальвеолярного давления. При самостоя-
тельном дыхании колебания последнего со-
ставляют ±1 см вод. ст., что не мешает кровотоку 
даже в самых «гравитационно ущербных» зо-
нах  [25]. Однако, в случае повышения интра-
альвеолярного давления, как, например, при 
натуживании, кашле, пробе Вальсальвы или 
механической вентиляции, оно может оказаться 
достаточно высоким, чтобы пережать капил-
лярное русло не только в «ущербных» (верхних 
по отношению к направлению действия силы 
тяжести) участках [26]. 

В самом деле, величины интраальвеоляр-
ного давления при ИВЛ достигают 30, а в от-
дельных режимах и 40 см вод. ст.  [27]. И если 
максимальная величина гидростатического дав-
ления в легочном капилляре с учетом гидро-
статического градиента по высоте легких может 
достигать, как показано выше, лишь 36 см вод. 

ст., то маневр рекрутмента по известной методике 
«40×40» гарантированно создает во всех рас-
крытых альвеолах довольно продолжительный 
(40 с) эпизод давления 40 см вод. ст. со всеми 
вытекающими последствиями. К этим послед-
ствиям относится и «выжимание» легочного 
кровотока в те отделы легких, где он остается 
механически возможен, т. е. где альвеолы не 
раскрыты  [28]: в механически неоднородных 
легких закон Паскаля выполняется только для 
непрерывного столба жидкости в сосудах. 

С точки зрения легочной перфузии, чем 
ниже PEEP — тем лучше, а чем оно выше — тем 
более расширяются зоны Веста I и II, а соот-
ветственно, растет доля альвеолярного мертвого 
пространства (АМП) [29]. На внешнее дыхание 
рост АМП оказывает влияние не только как 
расширение зоны бесполезной вентиляции. 
Кровоток, буквально «выдавленный» из этих 
зон, увеличивает поток через перфузируемые 
участки [30]. Такое увеличение объема перфузии, 
согласно фундаментальным представлениям 
H. Rahn и W.O. Fenn [31], может превысить воз-
можности темпа диффузии газов (прежде всего 
менее растворимого кислорода!), что в конечном 
счете также приведет к росту венозного при-
мешивания в легких  [32], — хотя привычные 
нам в образе шунта «невентилируемые, но пер-
фузируемые альвеолы» при этом и не форми-
руются. По-видимому, именно такой механизм 
локальной гиперперфузии малого круга лежит 
в основе гипоксемии, создаваемой зонами «ма-
тового стекла» (англ. ground glass opacities) при 
новой коронавирусной инфекции COVID-19 [33]. 
Зеркально симметричный эффект такой не-
равномерности на десатурацию крови в капил-
лярах большого круга кровообращения, лежа-
щий в основе концепции weak microcirculatory 
units и объясняющий аномально высокую ве-
нозную сатурацию без участия артериовенозных 
анастомозов, показан в достаточно наглядной 
модели [34]. 

Методы определения 
оптимального PEEP 

Что касается методов определения опти-
мального PEEP, здесь также нельзя обойтись 
без исторического экскурса. За более чем по-
лувековую историю были предложены десятки 
различных методик, отразивших определенную 
эволюцию подходов [35–37]. Ключевым пока-
зателем эффективности внешнего дыхания 
является скорость диффузии газов. Из-за не-
возможности прямой оценки этого показателя 
у постели пациента ведущее место в подборе 
оптимальных параметров респираторной под-
держки занял анализ газового состава арте-
риальной крови, не отражающий диффузию 
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напрямую, но позволяющий косвенно оценить 
ее результат. Газовый анализ использовался 
от момента внедрения методики PEEP и до се-
годняшних дней, например — в виде таблицы 
FiO₂/PEEP проекта ARDS.net. Однако инвазив-
ность такого подхода и необходимость регу-
лярного забора проб крови заставили про-
должать поиски альтернатив. В фокусе вни-
мания оказались перфузия и вентиляция, от 
сопряжения которых диффузия зависит на-
прямую, а анализ газов крови выступал уже в 
роли референтного метода. 

Изначально негативное влияние положи-
тельного конечно-экспираторного давления на 
перфузию связывали в основном со снижением 
сердечного выброса [38]. Улучшение оксигена-
ции, в свою очередь, приписывали уменьшению 
доли шунта на этом фоне [39]. Основным пара-
метром для определения оптимального уровня 
PEEP, помимо содержания кислорода в крови, 
был сердечный выброс. А биомеханические па-
раметры легких, как, например, статический 
комплаенс, были в то время лишь потенциаль-
ной альтернативой [40]. 

Однако ряд ключевых работ, лежащих в 
основе современных концепций, сместили ак-
цент с перфузии на вентиляцию, определив 
тренд на десятилетия вперед. Так, работа 
J. Mead, T. Takishima и D. Leith, посвященная 
биомеханическим характеристикам легких и 
теории ателектотравмы [41], легла в основу кон-
цепции «открытых легких» B. Lachmann’a [1], а 
работа M. B. Amato [2] — легочно-протективной 
вентиляции. В этих работах акцент сделан на 
биомеханику легких, а основная цель может 
быть сформулирована как «раскрыть альвеолы, 
и удерживая их раскрытыми, уменьшить по-
вреждающее ткань легких воздействие как со 

стороны аппарата респираторной поддержки, 
так и со стороны самих легких». Ведущей задачей 
PEEP стало вовлечение альвеол в вентиляцию 
(англ. recruitment), а акцент повреждающего 
действия сместился в сторону баротравмы. Та-
кой подход лег в основу современной парадигмы 
респираторной поддержки, что не могло не най-
ти своего отражения в методах выбора опти-
мальных величин PEEP. 

Комплаенс, уже как истинный биомеха-
нический параметр, стал ключевым для боль-
шинства их них. Спавшиеся альвеолы обладают 
низким комплаенсом, также низкий комплаенс 
имеют и перерастянутые альвеолы, оказывая 
высокое сопротивление дальнейшему растя-
жению. По сути, именно избегание подобных 
низких значений комплаенса и лежит в основе 
ряда методик, которые отличаются лишь вы-
бором индикатора для установки уровня PEEP: 
от непосредственного анализа значений ста-
тического или динамического комплаенса [42, 
43], поиска точек перегиба на кривых вдоха или 
выдоха петли давление–объем [44–46], до слож-
ных формул подсчета момента его максималь-
ного роста [47, 48]. Идея поиска момента мак-
симального комплаенса для установки уровня 
PEEP эволюционировала в идею оценки анализа 
повреждающей энергии потока в целом. На-
пример, описан так называемый «стресс-ин-
декс», в основе которого лежит анализ кривой 
давление-время [49, 50], а его целевые значения, 
примерно равные единице, достигаются, когда 
большая часть периода вдоха лежит в зоне мак-
симального комплаенса (рисунок). 

Определение оптимальной зоны давлений, 
в которой энергия потока оказывает наимень-
шее повреждающее действие, закономерно раз-
вилась в концепцию минимизации этой самой 

Кривые давление–время (a) и давление–объем (b): различия на примере стресс-индекса (рисунок автора).
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энергии. Интегральным показателем динами-
ческого стресса, вызванного механической вен-
тиляцией, стало движущее давление (англ. driv-
ing pressure), которое определяется отношением 
дыхательного объема к комплаенсу дыхательной 
системы, а в повседневной практике рассчи-
тывается как разность давления инспиратор-
ного плато и PEEP. Исходя из вышесказанного, 
достижение минимального движущего давле-
ния возможно как путем максимизации ком-
плаенса, о чем было сказано выше, так и путем 
минимизации дыхательного объема либо на-
прямую, либо через уменьшение разницы пи-
кового давления и PEEP, что стало современным 
трендом в МРП [51]. 

Кроме параметров, измеряемых внутри 
дыхательного контура, большой интерес пред-
ставляет оценка интраплеврального давления. 
Так как приемлемого способа прямой оценки 
этого давления на сегодняшний день не суще-
ствует, поиски шли вокруг непрямых подходов, 
наиболее простым и воспроизводимым из ко-
торых оказалась пищеводная маномет-
рия [52–54]. Величина давления в просвете пи-
щевода, принимаемая равной внутригрудному 
(и интраплевральному) давлению, позволяет 
рассчитать транспульмональное давление, ко-
торое представляет градиент давлений между 
интраальвеолярным и интраплевральным. Это 
давление, как полагает ряд авторов, может от-
ражать реальную нагрузку на ткань легких и 
служить индикатором настройки уровня 
PEEP  [55–58]. Анализировать можно также и 
объемы: например, оценивать легочные объемы 
и емкости позволяет метод вымывания азота. 
Этот метод используется для анализа конечно-
экспираторного объема легких (EELV) во-время 
наиболее опасной фазы цикла дыхания с точки 
зрения ателектазирования [59–61]. 

Физические свойства легких можно оце-
нить также посредством компьютерной томо-
графии (КТ), динамического измерения био-
импеданса — электрического сопротивления, 
а также ультразвуковой диагностики. КТ в тео-
рии может позволить не только выявить участки 
ателектаза и перерастяжения, но и по рентге-
новской плотности предсказать механическую 
плотность и оценить вес ткани легкого, которому 
необходимо было бы противостоять для рас-
крытия альвеол, таким образом подбирая оп-
тимальный уровень PEEP  [62–65]. Однако тру-
доемкость и потенциальный вред регулярной 
оптимизации PEEP посредством КТ не позво-
ляют широко внедрить в практику этот метод. 
Биоимпеданс показал себя очень перспективно, 
хотя геометрическая сложность грудной клетки 
не позволяет с уверенностью указать путь про-
хождения тока через ткани  [66, 67]. Альтерна-

тивой электромагнитных методик является 
ультразвуковая диагностика, которая технически 
гораздо проще и позволяет оценить раскрытие 
альвеол с высокой точностью, однако не поз-
воляет определить повреждающую энергию 
потока газа и перерастяжение альвеол [68–70].  

Хронологически можно проследить, как 
формировалась определенная «зацикленность» 
сначала на системной гемодинамике, а затем 
на «рекрутменте и дерекрутменте» альвеол, ха-
рактерная для двух-трех последних десятиле-
тий  [71]. Современные работы только начали 
снижать значимость тотального рекрутмента 
легких, говоря о физиологических перспективах 
«умеренного» раскрытия  [72, 73], лишний раз 
доказывая, что конечной целью МРП является 
вовсе не максимальное число раскрытых аль-
веол, а совсем иной результат — нормальный 
(или максимально близкий к нормальному!) 
легочный газообмен, т. е. величины минутного 
поглощения кислорода (VO₂) и элиминации уг-
лекислого газа (VCO₂) [74, 75]. А этот результат 
связан с долей раскрытых альвеол не всегда 
очевидным образом, — прежде всего, учитывая 
ту цену «побочных эффектов», которую нередко 
приходится платить за раскрытие альвеол и 
поддержание их раскрытыми. Например, PEEP 
может оказаться неоправданно высоким не с 
точки зрения перерастяжения альвеол или сни-
жения венозного возврата, а из-за невыгодного 
перераспределения легочного капиллярного 
кровотока в зоны нераскрытых, но перфузи-
руемых альвеол [76, 28]. 

Благодаря методическому переходу совсем 
недавно в руках клиницистов оказалась воз-
можность ориентироваться на клинико-физио-
логический результат диффузии не только по 
анализу газов артериальной крови, но и волю-
метрическому газовому анализу дыхательной 
смеси. В этом контексте ситуация отчасти на-
поминает эволюцию представлений о предна-
грузке сердца, когда оценка давлений запол-
нения желудочков в последние десятилетия 
дополнилась возможностью оценки результата 
воздействия на камеры сердца конечно-диа-
столических объемов [22]. 

В последние годы набирает популярность 
методика волюметрической капнографии, по 
мгновенным показателям которой можно судить 
о диффузионных процессах при настройке уров-
ня PEEP [77, 78]. Преходящий рост показателя 
VCO₂ при изменении уровня PEEP связан с уве-
личением эффективности диффузионных про-
цессов, что глобально можно оценить как по-
ложительный эффект. При этом, если в этот 
момент PEEP увеличивалось, то это свидетель-
ствует об уменьшении доли шунта, если сни-
жалось — о снижении доли альвеолярного 
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мертвого пространства. Негативным считается 
преходящее снижение уровня VCO₂, к которому 
могут привести рост шунта или АМП [79–81]. 

Принимая во внимание недавние работы, 
посвященные интерпретации показателя VCO₂ 
для определения оптимальных значений 
PEEP [82], стоит отметить динамику выделения 
углекислого газа. Важным параметром данных 
изменений является их продолжительность. 
Отклонения VCO₂, связанные с изменением до-
лей альвеолярного мертвого пространства или 
шунта, отражают мгновенные изменения в вы-
делении этого газа, а их продолжительность 
составляет несколько минут. Более длительные 
отклонения скорее отражают изменения ми-
нутной альвеолярной вентиляции или скорости 
метаболической продукции углекислого газа и 
непосредственно не связаны с оптимизацией 
уровня PEEP. Помимо изолированной оценки 
VCO₂, оценивать также можно и показатель по-
глощения в легких кислорода (VO₂), который, 
согласно работе Е. В. Ручиной и соавт. (2013), 
может оказаться даже более чувствительным 
к изменениям уровня PEEP по сравнению с 
VCO₂ [83], вероятно, из-за бóльшей диффузион-
ной способности первого газа. А оценка обмена 
сразу двух газов потенциально повысит специ-
фичность этой методики. 

Преобладание методик выбора параметров 
респираторной поддержки, фокусирующих вни-
мание исключительно на раскрытии альвеол, 
отражает сформировавшееся в сознании ученых 
и врачей представление о том, что оптимизация 
вентиляции легких равносильна оптимизации 
легочного газообмена, который, в свою очередь, 
исчерпывающе удостоверяет нормальный газо-
вый состав крови. Такой подход проявляется не 
только в недавних работах ведущих зарубежных 
специалистов, но и в современных отечественных 
клинических рекомендациях [71, 84–86]. Однако 
конечной целью и внешнего дыхания, и его про-
тезирования является максимально эффектив-
ный в сложившейся клинической ситуации ле-

гочный газообмен, который зависит не от опти-
мизации величин вентиляции и/или кровотока, 
а от пропорционального их сопряжения, что под-
разумевает максимально достижимую величину 
диффузионной поверхности легких. Исходя из 
вышесказанного, динамический анализ выде-
ления и поглощения дыхательных газов с высо-
ким временны́м разрешением представляется 
авторам очень перспективным. В качестве ин-
струментальной альтернативы волюметрическо-
му капнографу может быть предложено исполь-
зование метаболических модулей различных 
производителей, функцией которых является 
непрерывный параллельный расчет объемов 
выделяемого углекислого газа и поглощаемого 
кислорода для реализации непрямой калори-
метрии. Хотя их задачей и не является оптими-
зация внешнего дыхания, данные, полученные 
с их помощью, носят трендовый характер, визу-
ально удобный для интерпретации, а оценка ин-
тенсивности диффузии сразу двух основных газов 
позволяет надеяться на бóльшую чувствитель-
ность и специфичность. 

Заключение 
Неопределенность значений, методов и 

критериев выбора оптимального конечно-экс-
пираторного давления при механической рес-
пираторной поддержке подчеркивает высокую 
индивидуальную вариабельность этой величины 
у пациентов и ограниченность большинства 
известных подходов к ее выбору, сфокусиро-
ванных на вовлечении альвеол в вентиляцию, 
но игнорирующих вентиляционно-перфузион-
ные отношения. 

Возможность динамической оценки эф-
фективности легочной диффузии делает во-
люметрическую окси- и капнометрию перспек-
тивным подходом к подбору оптимальной ве-
личины конечно-экспираторного давления, ин-
тегрально отражающим сопряжение вентиля-
ции и перфузии, что требует дальнейшего из-
учения и практической отработки метода.
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Резюме 
Цель исследования. Разработать дополнительную профессиональную компетенцию «Оказание 

неотложной помощи при остановке сердечной деятельности» и апробировать комплекс средств, спо-
собствующих ее формированию у студентов выпускного курса специалитета по специальности 
31.05.01 Лечебное дело. 

Материал и методы. Исследование проводили в два этапа. I-й этап — в рамках профессиональ-
ной компетенции-11 (ПК-11) «Готовность к участию в оказании скорой медицинской помощи при 
состояниях, требующих срочного медицинского вмешательства», разработали дополнительную 
профессиональную компетенцию «Оказание неотложной помощи при остановке сердечной дея-
тельности», определение уровней ее сформированности. II-й этап — исследовательский, проводили 
на базе медицинского института, Балтийского федерального университета им. И. Канта во время 
изучения дисциплины «Анестезиология, реанимация, интенсивная терапия», которая включена в 
Блок 1. Дисциплины (модули), базовая часть в рамках программы специалитета 31.05.01 Лечебное 
дело. В исследовании принимали участие 140 студентов 6-го курса медицинского института спе-
циалитета по специальности 31.05.01 «Лечебное дело». Обучающихся разделили на две группы: экс-
периментальную — 80 человек (средний возраст — 25±1,5 года; сформировали из студентов, об-
учавшихся в 2021 г.) и контрольную — 60 человек (средний возраст — 25,9±1,6 лет, сформировали 
из студентов, обучавшихся в 2019 г., анализировали ретроспективно). 

Результаты. Разработали дополнительную профессиональную компетенцию «Оказание неотложной 
помощи при остановке сердечной деятельности» и ее стратифицированную структуру. Для каждой ком-
понентной страты разработали конкретные элементы. На основании разработанных элементов, которые 
студент осваивал в процессе обучения, происходило формирование необходимой компетенции. Включе-
ние в образовательную программу новых педагогических технологий способствовало более эффектив-
ному обучению и формированию компетенции. Уровни сформированности дополнительной профес-
сиональной компетенции «Оказание неотложной помощи при остановке сердечной деятельности» 
отличались между группами. У большинства студентов контрольной группы был определен пороговый 
уровень компетенции. Базовый и повышенный уровни сформированности компетенции статистически 
оказался значимо выше у студентов экспериментальной группы, по сравнению с контрольной (p<0,05).  

Заключение. Показали необходимость разработки дополнительной профессиональной компе-
тенции «Оказание неотложной помощи при остановке сердечной деятельности» в рамках ПК-11 «Го-
товность к участию в оказании скорой медицинской помощи при состояниях, требующих срочного 
медицинского вмешательства». Успешно реализовали и апробировали на практике систему форми-
рования дополнительной профессиональной компетенции с применением новых педагогических 
разработок, в том числе основанных на комплексе средств современных информационных и комму-
никационных технологий. 

Ключевые слова: обучение; остановка сердца; компетенция; симуляционный тренинг; интел-
лект-карта; тематическая мультипликация  
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Aim of the study: to develop an additional professional competence «Emergency care in cardiac arrest» 

and to evaluate a set of tools for its development among the graduating students majoring in general medicine 
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Material and methods. The study was done in two stages. During the first stage, within the framework of 
PC (professional competence)-11 «Readiness to participate in providing first medical aid in conditions requir-
ing urgent medical intervention» an additional professional competence «Emergency care in cardiac arrest» 
was developed with the definition of performance assessment. During the second one, the scientific research 
was conducted at the medical institute of the Immanuel Kant Baltic Federal University during the study of 
Anesthesiology, resuscitation, and intensive care, which has been included in the block 1 discipline (module) 
list, being a basic part of the General Medicine curriculum (code 31.05.01). The study involved 140 six-year 
students majoring in general medicine (code 31.05.01). The students were divided into two groups. The main 
group included 80 students who studied in 2021 (average age 25±1.5 years), while the control group comprised 
60 participants who studied in 2019 (average age 25.9±1.6 years, retrospective analysis). 

Results. An additional professional competence «Emergency care in cardiac arrest» and its stratified struc-
ture have been developed. Specific elements were elaborated for each component stratum. Based on the de-
veloped elements, which were mastered by the student in the process of training, the necessary competence 
was developed. The novel pedagogical technologies in the curriculum contributed to more effective learning 
and development of the competence. The levels of development of additional professional competence «Emer-
gency care in cardiac arrest» differed between the groups. Most students in the control group had a threshold 
level of competence. The basic and advanced levels of competence were significantly higher among the stu-
dents in the main group compared with the control group (P<0.05).  

Conclusion. We have shown the necessity of developing an additional professional competence «Emer-
gency treatment in case of cardiac arrest» within the «Readiness to participate in providing first medical aid in 
conditions requiring urgent medical intervention» PC-11. We have successfully implemented and validated 
in practice the system of development of additional professional competence using pedagogical innovations, 
including those based on advanced information and communication technologies. 

Keywords: training; cardiac arrest; competence; simulation training; mind map; animated cartoons  
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Введение 
В последние годы доктрина медицинского 

образования претерпевает значительные из-
менения не только в Российской Федерации, 
но и во всем мире. Инициатором этих глобаль-
ных преобразований стали Всемирная феде-
рация медицинского образования и Ассоциация 
медицинского образования в Европе. Сегодня 
высшее медицинское образование должно 
обеспечивать подготовку специалистов, обла-
дающих определенными компетенциями, ко-
торые смогут осуществлять свою профессио-
нальную деятельность, адаптированную к тре-
бованиям динамично изменяющимся условий 
трудовой деятельности [1–4]. В настоящее время 
общие положения компетентностной парадиг-
мы стали основой реализации компетентност-
ного подхода в медицинском образовании, и 
основной задачей высших медицинских учеб-
ных заведений является подготовка врача, 
обладающего определенными профессиональ-
ными компетенциями [5–8].  

В высших медицинских учебных заведениях 
в качестве основного документа, регламенти-
рующего организацию образовательного про-
цесса уровня специалитета по специальности 
31.05.01 Лечебное дело, выступает Федеральный 
государственный образовательный стандарт 
высшего образования, в котором сформулиро-
ван компетентностный подход, направленный 
на повышение качества профессионального 
образования  [6, 9]. Согласно этому документу 
на всех этапах обучения происходит постепенное 
формирование компетенций, а раздел «Требо-

вания к результатам освоения программы спе-
циалитета» посвящен перечню компетенций. 
В нем выделены 8 общекультурных, 11 обще-
профессиональных и 22 профессиональные 
компетенции (ПК) [9].  

Из всех указанных компетенций особого 
внимания заслуживает ПК-11: «Готовность к 
участию в оказании скорой медицинской по-
мощи при состояниях, требующих срочного ме-
дицинского вмешательства», которая форми-
руется при изучении многих дисциплин, пред-
ставленных в учебном плане подготовки сту-
дента. В каждой из клинических дисциплин 
изучаются аспекты оказания профильной не-
отложной медицинской помощи. Но, все дис-
циплины объединяет раздел «Оказание меди-
цинской помощи при остановке сердечной дея-
тельности», т. к. это состояние может возникнуть 
у пациента, как осложнение любого заболева-
ния. В связи с чем, необходимо сделать особый 
акцент на формирование у студентов медицин-
ского института именно компетенции по ока-
занию неотложной помощи при остановке сер-
дечной деятельности. Эта компетенция имеет 
прямую связь с трудовой функцией «Оказание 
медицинской помощи пациенту в неотложной 
или экстренной формах», которая регламенти-
рована в Профессиональном стандарте врача-
специалиста. В объединенной трудовой функции 
указаны трудовые действия, а также подробно 
детализированы необходимые знания, умения, 
которым должен владеть врач, чтобы профес-
сионально оказать помощь пациенту при оста-
новке кровообращения и дыхания [10]. 
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Изучение дисциплины «Анестезиология, 
реанимация, интенсивная терапия», является 
заключительным этапом формирования ПК-11: 
«Готовность к участию в оказании скорой ме-
дицинской помощи при состояниях, требующих 
срочного медицинского вмешательства», т. к. 
включает полный перечень мероприятий ока-
зания квалифицированной медицинской по-
мощь при жизнеугрожающих состояниях. Од-
нако, в рамках дисциплины существует необхо-
димость углубленного обучения студентов ока-
занию неотложной помощи именно при оста-
новке сердечной деятельности в рамках ПК-11, 
что, по нашему мнению, подтверждает необхо-
димость разработки, соответствующей допол-
нительной профессиональной компетенции 
«Оказание неотложной помощи при остановке 
сердечной деятельности». 

Цель исследования — разработать допол-
нительную профессиональную компетенцию 
«Оказание неотложной помощи при остановке 
сердечной деятельности» и апробировать ком-
плекс средств, способствующих ее формирова-
нию у студентов выпускного курса специалитета 
по специальности 31.05.01 Лечебное дело. 

Материал и методы 
Исследование проводили в два этапа: 
I-й этап. В рамках ПК-11 «Готовность к участию 

в оказании скорой медицинской помощи при со-
стояниях, требующих срочного медицинского вме-
шательства», разработали дополнительную профес-
сиональную компетенцию «Оказание неотложной 

помощи при остановке сердечной деятельности», 
определили уровень ее сформированности. 

II-й этап — исследовательский, который про-
водили на базе медицинского института ФГАО ВО 
«Балтийский федеральный университет им. И. Канта» 
во время изучения дисциплины «Анестезиология, 
реанимация, интенсивная терапия», которая включе-
на в Блок 1. Дисциплины (модули), базовая часть в 
рамках программы специалитета 31.05.01 Лечебное 
дело. Рабочая программа дисциплины составлена 
на основании Федерального государственного об-
разовательного стандарта высшего образования 
31.05.01 Лечебное дело (уровень специалитет, утвер-
жден приказом Министерства образования и науки 
РФ от 9 февраля 2016 г. N 95) и учебного плана, одоб-
ренного Ученым советом БФУ им. И. Канта. 

В исследовании принимали участие 140 сту-
дентов 6-го курса медицинского института специа-
литета по специальности 31.05.01 «Лечебное дело». 
Обучающихся разделили на две группы:  

1. Экспериментальная — 80 человек. Средний 
возраст в группе составил 25±1,5 года. Группу сфор-
мировали из студентов, обучавшихся в 2021г.; 

2. Контрольная — 60 человек. Средний воз-
раст в группе составил 25,9±1,6 лет. Группа прохо-
дила обучение в 2019 г., данные анализировали 
ретроспективно. 

Условия, в которых занимались обучающиеся 
обеих групп, были одинаковыми. Семинарские за-
нятия проводили по установленному расписанию в 
аудиториях медицинского института, практические 
занятия и симуляционный курс — в симуляционном 
центре. Продолжительность цикла «Анестезиология, 

Рис. 1. Группы и комплекс средств, применявшихся для формирования компетенций.



реанимация, интенсивная терапия», на котором фор-
мируется компетенция по оказанию неотложной по-
мощи при остановке сердечной деятельности, в груп-
пах исследования была одинаковой. В программе 
обучения предусмотрены два обязательных курса: 
теоретический и симуляционный. На рис. 1 пред-
ставили комплекс средств, применявшихся для фор-
мирования компетенций в каждой из групп.  

Теоретический курс отличался между группами. 
В контрольной группе он был представлен лекция-
ми, устным опросом, написанием реферата по теме 
занятия и обсуждением в группе. В эксперимен-
тальной группе теоретический курс также был пред-
ставлен лекциями, устным опросом и обсуждением 
в группе и дополнен новыми педагогическими тех-
нологиями: интеллект-картой, методикой «Рефе-
рат-интервью», тематической мультипликацией. 
Критерии оценивания уровня теоретических знаний 
представили в табл. 1. 

Симуляционный тренинг в контрольной группе 
был представлен двумя блоками: базовая сердеч-
но-легочная реанимация и автоматическая наруж-
ная дефибрилляция, расширенные реанимацион-
ные мероприятия. В экспериментальной группе — 
тремя блоками симуляции: базовая сердечно-ле-
гочная реанимация и автоматическая наружная де-
фибрилляция, расширенные реанимационные ме-
роприятия и ролевая игра. В качестве базовой мо-
дели обучения использовали клиническую ситуа-
цию «Остановка кровообращения вследствие кар-
диальных причин». Обучение и оценку практиче-
ского навыка на симуляционном тренинге «Базовая 
сердечно-легочная реанимация» проводили на ма-
некене, имеющем программное компьютерное обес-
печение, позволяющее в режиме реального времени 
обучаться выполнению компрессий грудной клетки 
и искусственного дыхания.  

На первом занятии проводили процедуру вход-
ного контроля базовых теоретических знаний по 

пройденным фундаментальным и клиническим дис-
циплинам. Оценку результатов тестирования пред-
ставили на рис. 2. Установили, что обучающиеся 
обеих групп имели одинаковый уровень теоретиче-
ских знаний, полученных в результате обучения. Ста-
тистически значимых отличий между группами не 
выявили (p>0,05). 

Большинство студентов обеих групп имели по-
вышенный или базовый уровень знаний, и у 15% 
обучающихся установили пороговый уровень. По-
лученные результаты позволяют считать группы 
равнозначными в эксперименте.  

Статистический анализ проводили с исполь-
зованием пакета программ «Statistiсa 10.0» (StatSoft 
Inc., США). Группы сравнивали с помощью критерия 
χ2 или точного критерия Фишера. Статистические 
результаты представили в виде процентов. Различия 
считали статистически значимыми при р�0,05. 

Результаты и обсуждение 

Разработка модели формирования ком-
петенции по оказанию неотложной помощи 
при остановке сердечной деятельности. Для 
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Критерии                                                                                                                                                                                                     Шкала оценивания 
Ответ логичен, студент показывает знание профессиональных терминов, понятий,                     Повышенный уровень — 
категорий, концепций и теорий. Развернуто аргументирует выдвигаемые положения,                                  5 балов 
приводит убедительные примеры. Обнаруживает аналитический подход в освещении  
различных концепций. Делает содержательные выводы. Демонстрирует уверенные  
знания нормативных правовых актов и специальной литературы. Речь грамотна,  
используется профессиональная лексика.                                                                                                                                           
В ответе представлены различные подходы к проблеме, но их обоснование                                            Базовый уровень — 
недостаточно полно. Выводы правильны. Выдвигаемые положения аргументированы                                 4 балла 
и подкреплены примерами правоприменительной практики, однако имеется  
непоследовательность анализа. Демонстрирует знание нормативных правовых актов  
и специальной литературы. Речь грамотна, используется преимущественно  
профессиональная лексика.                                                                                                                                                                         
Ответ недостаточно логически выстроен. Студент обнаруживает слабость в развернутом           Пороговый уровень — 
раскрытии профессиональных понятий. Выдвигаемые положения декларируются,                                       3 балла 
но не аргументируются. Ответ носит преимущественно теоретический характер,  
примеры отсутствуют. О нормативных правовых актах имеется лишь общее представление.  
Знания специальной литературы не проявлены. Профессиональная лексика  
используется эпизодически.

Таблица 1. Оценка уровня базовых и новых теоретических знаний (адаптировано из рабочей программы 
дисциплины «Анестезиология, реанимация, интенсивная терапия»).

Рис. 2. Результаты входного контроля.
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успешного формирования компетенции по ока-
занию неотложной помощи при остановке сер-
дечной деятельности у студентов медицинского 
института разработана модель, которая пред-
усматривает подробную детальную проработку 
всех предполагаемых этапов обучения (рис. 3).  

Разработанная модель формирования ком-
петенции по оказанию неотложной помощи 
при остановке сердечной деятельности дает 
возможность максимально быстрого и успеш-
ного продвижения проекта. Детальная прора-
ботка позволяет исключить малоэффективные 
методики и выбрать технологии, обладающие 
высокой эффективностью обучения.  

Источниками информации на этапе пла-
нирования являются ФГОС ВО по специально-
сти Лечебное дело, опрос коллег-преподавате-
лей, администрации, работодателей, которые, 
возможно, принимали участие в таком виде об-
учения, имеют опыт педагогической деятель-
ности и имеют мнение о разрабатываемом про-
екте. Немаловажным является опрос самих об-
учающихся для получения их мнения об уровне 
собственной подготовки и опыта предыдущих 
студентов.  

Метод критических инцидентов дает воз-
можность предвидеть необычные психологи-
ческие и физические реакции в ответ на моде-
лирование определенной «критической ситуа-
ции», а остановка сердечной деятельности яв-
ляется таковой. Проведение структурирован-
ного интервью дает возможность преподавателю 
выявить обучающихся, которые уже имели по-
зитивный или негативный опыт проведения 
сердечно-легочной реанимации в реальных 
жизненных условиях. Любая информация, по-
лученная преподавателем на этапе подготовки, 
может внести свой вклад в успех реализации 
проекта.  

Участниками модели формирования до-
полнительной профессиональной компетенции 

являются студенты и преподаватель. Главное 
условие, при котором будет достигнута постав-
ленная цель, — активная позиция студента в 
образовательном процессе. Обучающийся вы-
ступает в роли потребителя знаний, умений и 
навыков, необходимых для формирования ком-
петенции, он — осознанный участник обучения. 
Преподаватель — организатор и координатор 
образовательного процесса, источник инфор-
мационных, технических и других ресурсов. По-
ставленная цель достигается при создании 
определенных педагогических условий, которые 
реализуются в рамках этой модели.  

Модель формирования компетенции со-
стоит из трех блоков: 

1. Целевой блок. Необходим для разра-
ботки банка дидактических материалов и ме-
тодических рекомендаций по дисциплине «Ане-
стезиология, реанимация, интенсивная тера-
пия»: интеллект-карта, методика «Реферат-ин-
тервью», тематическая мультипликация, набор 
клинических случаев для проведения симуля-
ционного тренинга, подготовка манекенов и 
высоко реалистичных роботов к работе. Разра-
ботка пакета оценочных средств. 

2. Деятельностный блок. Проведение прак-
тических занятий по дисциплине «Анестезио-
логия, реанимация, интенсивная терапия» с ис-
пользованием разработанных методик интел-
лект-карты, «Реферат-интервью», тематической 
мультипликации, набора клинических случаев 
для проведения симуляционного тренинга. 

3. Рефлексивный блок. Оценка уровня 
сформированности компетенций.  

Стратифицированная структура допол-
нительной профессиональной компетенции 
«Оказание неотложной помощи при оста-
новке сердечной деятельности» и уровни ее 
сформированности. Разработали дополни-
тельную профессиональную компетенцию 
«Оказание неотложной помощи при остановке 

Рис. 3. Модель формирования компетенции «Оказание неотложной помощи при остановке сердечной деятельности».



сердечной деятельности» и ее стратифика-
ционную структуру (рис. 4).  

На стартовой страте определяли специфи-
ческое свойство индивида, его возможности к 
целенаправленной профессиональной деятель-
ности. На второй страте выделяли два важнейших 
аспекта формирования компетенции — способ-
ность и готовность к осуществлению профес-
сиональной деятельности. В страте «Способность» 
выделяли два компонента: когнитивный — 
«Знаю», функциональный — «Умею». В страте 
«Готовность» также выделяли два компонента: 
мотивационный — «Хочу» и личностный — 
«Могу»  [1]. Для каждой компонентной страты 
разработали конкретные элементы. На основа-
нии разработанных элементов, которые студент 
осваивает в процессе обучения, происходило 
формирование необходимой компетенции.  

Предлагаемая структура компетенции сту-
дентов медицинского института по оказанию 
неотложной помощи при остановке сердечной 
деятельности соответствовала содержательным 
требованиям ФГОС ВО и перечню трудовых 
функций врача-специалиста, определенному 

Профессиональным стандартом «Врач-лечебник 
(врач терапевт участковый)».  

Оценка сформированности компетенции 
являлась заключительным этапом и происхо-
дила в конце освоения дисциплины, когда были 
изучены все теоретические аспекты, пройдены 
симуляционные курсы по сердечно-легочной 
реанимации и автоматической наружной де-
фибрилляции, проведен игровой тренинг с от-
работкой роли Лидера реанимационной коман-
ды. Учитывали все ступени освоения теорети-
ческих знаний и практических навыков.  

Для оценки сформированности компетен-
ции определили три уровня:  

• пороговый — минимально достаточный 
для осуществления профессиональной дея-
тельности; 

• базовый — полностью сформированные 
компоненты профессиональной компетенции, 
позволяющие не только самостоятельно осу-
ществлять определенную деятельность, но и 
осуществлять междисциплинарное взаимодей-
ствие, иметь готовность активно расширять 
свои трудовые функции;  
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Рис. 4. Стратифицированная структура профессиональной компетенции «Оказание неотложной помощи при остановке 
сердечной деятельности». 
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• повышенный — уверенное владение 
всеми компонентами профессиональной ком-
петенции, позволяющей использовать в своей 
практической деятельности не только стан-
дартные методики, но и активно применять со-
временные, инновационные методы (табл. 2).  

Процедура контроля теоретических зна-
ний по новым изучаемым темам. Оценку уровня 
усвоения новых теоретических знаний, необхо-
димых для формирования компетенции, пред-
ставили на рис. 5. В экспериментальной группе 
80% студентов имели повышенный и 20% базо-
вый уровни усвоения нового теоретического 
материала (p<0,05), по сравнению с контрольной, 
что создало благоприятные условия для фор-
мирования необходимой компетенции.  

Процедура оценки сформированности 
практических навыков. После завершения тео-
ретического курса занятия продолжались в си-
муляционном центре, где на симуляционном 
курсе «Базовая сердечно-легочная реанимация, 
автоматическая наружная дефибрилляция» об-
учающиеся последовательно осваивали необхо-

димые практические навыки и происходит фор-
мирование дополнительной профессиональной 
компетенции «Оказание неотложной помощи 
при остановке сердечной деятельности». Во время 
симуляции обучающийся должен продемонстри-

Критерии                                                                                                                                                                                                            Шкала оценивания 
Ответ логичен, студент показывает знание профессиональных терминов, понятий,                                    Повышенный — 
категорий, концепций и теорий. Развернуто аргументирует выдвигаемые положения,                                       5 баллов 
приводит убедительные примеры. Обнаруживает аналитический подход в освещении  
различных концепций. Делает содержательные выводы. Демонстрирует уверенные  
знания фундаментальных и смежных клинических дисциплин. Речь грамотна,  
используется профессиональная лексика.  
Во время симуляции «Сердечно-легочная реанимация» демонстрирует алгоритм оказания  
помощи при внезапной остановке сердечной деятельности. Уверен в роли «Лидера»  
реанимационной команды. Знает роли членов команды, создает эффективную  
коммуникацию, направленную на достижение глобальной цели — оказание  
квалифицированной медицинской помощи при внезапной остановке сердечной деятельности.  
Последовательно управляет лечением пациента, выделяет приоритеты, поощряет  
и поддерживает команду.  
В ответе представлены различные подходы к проблеме, но их обоснование недостаточно                              Базовый — 
полно. Выводы правильны. Выдвигаемые положения аргументированы и подкреплены                                   4 балла 
примерами правоприменительной практики, однако имеется непоследовательность анализа.  
Демонстрирует знания фундаментальных и смежных клинических дисциплин. Речь грамотна,  
используется преимущественно профессиональная лексика. 
Во время симуляции «Сердечно-легочная реанимация» демонстрирует алгоритм оказания  
помощи при внезапной остановке сердечной деятельности. Уверен в роли «Лидера»  
реанимационной команды. Знает роли членов команды, создает эффективную коммуникацию,  
направленную на достижение глобальной цели — оказание квалифицированной медицинской  
помощи при внезапной остановке сердечной деятельности. Последовательно управляет  
лечением пациента, выделяет приоритеты, поощряет и поддерживает команду.                                                               
Ответ недостаточно логически выстроен. Студент демонстрирует неуверенность в развернутом             Пороговый — 
раскрытии профессиональных понятий. Выдвигаемые положения декларируются,                                             3 балла 
но не аргументируются. Ответ носит преимущественно теоретический характер,  
примеры отсутствуют. Имеет базовые знания фундаментальных и смежных клинических  
дисциплин. Знания специальной литературы не проявлены. Профессиональная лексика  
используется эпизодически. 
Во время симуляции «Сердечно-легочная реанимация» демонстрирует алгоритм оказания  
помощи при внезапной остановке сердечной деятельности. Не уверен в роли «Лидера»  
реанимационной команды. Не полностью знает роли членов команды, частично создает  
эффективную коммуникацию, направленную на достижение глобальной цели — оказание  
квалифицированной медицинской помощи при внезапной остановке сердечной деятельности.  
Последовательно управляет лечением пациента, не может выделить приоритеты,  
не всегда поощряет и поддерживает команду.

Таблица 2. Уровни сформированности профессиональной компетенции «Оказание неотложной помощи 
при остановке сердечной деятельности».

Рис. 5. Результаты текущего контроля теоретических 
знаний по новым изучаемым темам. 
Примечание. * — p<0,05–статистически значимые отличия 
между группами 



ровать знание алгоритма оказания помощи при 
внезапной остановке сердечной деятельности, 
выполнение качественных компрессий грудной 
клетки, искусственного дыхания и работу с ав-
томатическим наружным дефибриллятором. 

Важной является объективная оценка из-
учаемых параметров с помощью компьютерного 
обеспечения манекена. Она точно определяет 
постановку рук, каждый цикл компрессий-де-
компрессий, проводит расчет частоты и глубины 
компрессий, т.е. показывает объективную кар-
тину происходящего. Преподаватель в онлайн 
режиме видит все показатели. На каждого об-
учающегося создается экзаменационная карта, 
на которой автоматически представлены все 
параметры обучающегося и выведен общий 

балл (рис. 6). После выполнения задания пре-
подаватель в индивидуальном порядке знакомит 
обучающегося с его результатами. Они обсуж-
дают причины возможных неудач, разрабаты-
вают индивидуальный план обучения. Такая 
методика ознакомления с результатами повы-
шает мотивацию к обучению, т. к. полностью 
исключается субъективная оценка результатов  

Перечень навыков и результаты обучения 
базовой сердечно-легочной реанимации, авто-
матической наружной дефибрилляции пред-
ставили в табл. 3.  

В процессе обучения у всех студентов экс-
периментальной группы сформировались не-
обходимые навыки. В контрольной группе был 
полностью сформирован навык правильной 
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Рис. 6. Экзаменационная карта обучающегося на симуляционном тренинге «Базовая сердечно-легочная реанимация».

Навыки                                                                                                                   Частота формирования навыков в группах                                p 
                                                                                                                                    1 Сформирован             2 Сформирован не полностью       
                                                                                                                               Э, n=80                 К, n=60                 Э, n=80                К, n=60                          

Алгоритм «Сердечно-легочная реанимация» 
Знание алгоритма проведения                                                 80 (100%)*            54 (90%)                0 (0%)*                6 (10%)                   0,004 
сердечно-легочной реанимации                                                          
Оценка безопасности                                                                     80 (100%)*            54 (90%)                0 (0%)*                6 (10%)                   0,004 
Оценка сознания                                                                              80 (100%)*            54 (90%)                0 (0%)*                6 (10%)                   0,004 
Открытие дыхательных путей                                                    64 (80%)              54 (90%)              16 (20%*)              6 (10%)                   0,108 
и оценка нормального дыхания                                                           
Правильность постановки рук                                                  80 (100%)            60 (100%)                0 (0%)                  0 (0%)                      1,0 
Глубина компрессий 5–6 см                                                         80 (100%)*            54 (90%)                0 (0%)*                6 (10%)                   0,004 
Частота компрессий 100–120 в мин-1                                      80 (100%)*            54 (90%)                0 (0%)*                6 (10%)                   0,004 
Равные компрессии–декомпрессии                                       80 (100%)*            54 (90%)                0 (0%)*                6 (10%)                   0,004 
Выполнение 2-х искусственных вдохов                               80 (100%)*            54 (90%)                0 (0%)*                6 (10%)                   0,004 
Соотношение компрессии и вдохов 30:2                               80 (100%)            60 (100%)                0 (0%)                  0 (0%)                      1,0 

Работа с автоматическим наружным дефибриллятором 
Безопасность при анализе ритма                                            80 (100%)*            48 (80%)                0 (0%)*               12 (20%)                <0,001 
Безопасность при дефибрилляции                                        80 (100%)*            48 (80%)                0 (0%)*               12 (20%)                <0,001 

Таблица 3. Оценка сформированности практических навыков проведения сердечно-легочной реанимации. 

Примечание. Э — экспериментальная группа; К — контрольная группа; * — p<0,05 — статистически значимые от-
личия между группами. 
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постановки рук для выполнения компрессий 
грудной клетки, проведения компрессий и вдо-
хов в соотношении 30:2. Остальные практические 
навыки полностью были сформированы у 90% 
обучающихся этой группы и у 10% — находились 
в стадии формирования. Все выявленные раз-
личия являлись статистически значимыми 
(p<0,05). Навык безопасной работы с автомати-
ческим наружным дефибриллятором был сфор-
мирован у 100% обучавшихся эксперименталь-
ной группы и у 80% — в контрольной (p<0,05). 

В результате эксперимента установили ста-
тистически значимые отличия степени форми-
рования навыка проведения сердечно-легочной 
реанимации между группами. Обучающиеся 
экспериментальной группы, которые имели хо-
рошую теоретическую подготовку, показали 
высокие результаты обучения навыку оказания 
квалифицированной медицинской помощи при 
внезапной остановке сердечной деятельности.  

Процедура оценки сформированности до-
полнительной профессиональной компетен-
ции «Оказание неотложной помощи при оста-
новке сердечной деятельности». Заключитель-
ным этапом исследования стала оценка уровня 
сформированности дополнительной профес-
сиональной компетенции «Оказание неотложной 
помощи при остановке сердечной деятельности». 
При ее оценке суммарно анализировали теоре-
тический блок и практические навыки, в рамках 
которых формировалась необходимая компе-
тенция. Установили, что уровни сформирован-
ности дополнительной профессиональной ком-
петенции отличались между группами (рис. 7). 

В контрольной группе преобладал поро-
говый уровень, 60% обучающихся этой группы 
имели минимально достаточные знания и на-
выки для осуществления самостоятельной тру-
довой деятельности при остановке сердца. В 
экспериментальной группе пороговый уровень 
был достигнут у 32% студентов (p<0,05). Базовый 
уровень — у 32% обучающихся контрольной 
группы и 50% — экспериментальной (p<0,05), 
что подтверждает уверенное владение всеми 
элементами компетенции не только для осу-
ществления целенаправленной деятельности, 
но и разработки новых форм трудовых функций, 
междисциплинарному взаимодействию. Повы-
шенный уровень, подтверждающий креативное 
владение всеми элементами компетенции, был 
достигнут у 18% студентов экспериментальной 
и 8% — контрольной групп (p<0,05).  

Разработка дополнительной компетенции 
«Оказание неотложной помощи при остановке 
сердечной деятельности» и обучение студентов 
на ее основе имеют свои положительные ре-
зультаты. Уровень сформированности навыка 
проведения сердечно-легочной реанимации, ор-

ганизации команды и владения ролью лидера 
определяют готовность врача к своей профес-
сиональной деятельности. Специалист, обла-
дающий необходимыми компетенциями на ба-
зовом и продвинутом уровнях, способен не только 
к самостоятельной работе, но и к межпрофес-
сиональной коммуникации [12–14], управлению 
реанимационной командой. Он видит глобальную 
перспективу лечения для пациента с остановкой 
кровообращения, умеет ее диагностировать и 
лечить, используя современные методы.  

Внесение изменений в программу обучения, 
использование новых педагогических техноло-
гий позволило улучшить результаты обучения 
в экспериментальной группе. Проведя ретро-
спективный анализ обучения контрольной груп-
пы, решили разработать «Оказание неотложной 
помощи при остановке сердечной деятельности» 
и в рабочую программу дисциплины «Анесте-
зиология, реаниматология, интенсивная тера-
пия» дополнительно внесли новые педагоги-
ческие технологии как в теоретический блок, 
так и в симуляционный тренинг. Эксперимен-
тальная группа занималась на усовершенство-
ванном цикле «Анестезиология, реаниматоло-
гия, интенсивная терапия». 

Заключение 
Показали необходимость разработки до-

полнительной профессиональной компетенции 
«Оказание неотложной помощи при остановке 
сердечной деятельности» в рамках ПК-11 «Го-
товность к участию в оказании скорой меди-
цинской помощи при состояниях, требующих 
срочного медицинского вмешательства». Ус-
пешно реализовали и апробировали на прак-
тике систему формирования дополнительной 
профессиональной компетенции с примене-
нием новых педагогических разработок, в том 
числе основанных на комплексе средств со-
временных информационных и коммуника-
ционных технологий.

Рис. 7. Результаты сформированности дополнительной 
профессиональной компетенции. 
Примечание. * — p<0,05–статистически значимые отличия 
между группами 
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