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Резюме 
Цель исследования — изучить исходы заболевания в неонатальном периоде у недоношенных но-

ворожденных. 
Материалы и методы. В исследование включили 58 недоношенных новорожденных, которых раз-

делили на 2 группы: «А» (n=34) — с неблагоприятным течением неонатального периода, закончившимся 
летальным исходом, и «В» (n=24) — без летального исхода. Провели клиническую оценку состояния 
детей: исследование газового состава, кислотно-основного состояния (КОС) и лактата крови; регист-
рацию параметров искусственной вентиляции легких; расчет среднего давления в дыхательных путях, 
индекса оксигенации (OI) и эффективности вентиляции (VEI); показателей нейросонографии (НСГ) и, 
при летальном исходе, патологоанатомическое и гистологическое исследование головного мозга. 

Результаты. В группе «А» гиперлактатемию выявили у 24 пациентов (70,5%), группе «В» — у 12 (50%). 
Средняя концентрация лактата в группах «А» и «В» составила 8,1±3,3 и 6,3±2,8 ммоль/л соответственно. 
В группе «А» у 19 (55,9%) новорожденных определили ацидоз тяжелой степени, которому соответство-
вал рН — 7,19–6,80, в группе «В» всего у 8 (33,3%) детей определили рН от 7,0 до 7,19. При рождении у 
новорожденных обеих групп выявили дефицит оснований (ВЕ), в группе «А», по сравнению с груп-
пой «В», его величина оказалась значимо ниже (р=0,004). Тенденции к уменьшению ацидоза и норма-
лизации КОС у детей группы «А» не наблюдали. В группе «В» показатель ВЕ в плазме крови к 96 ч пост-
натальной жизни нормализовался. Частота встречаемости периинтравентрикулярных 
кровоизлияний (ПИВК) II, III степени и кровоизлияний другой локализации в группе «А» составила 
8 (23,5%), 9 (26,5%) и 3 (8,8%), соответственно, в группе «В» ПИВК I степени и кровоизлияний другой 
локализации — 5 (20,8%) и 1 (4,2%), соответственно. У новорожденных, имевших ПИВК II степени, 
при рождении диагностировали лактат-ацидоз тяжелой степени: рН венозной крови — 6,97[6,8; 7,22], 
ВЕ — (–21,6) [–30; –7,2] ммоль/л, лактат — 8,5[6,3;12,9] ммоль/л, рО₂ — 50,5 [20,5; 64] мм рт. ст. У детей, 
имевших ПИВК III степени, определили рН — 7,26 [7,12; 7,28], ВЕ — (–8,1) [–8,9; –7] ммоль/л, лактат — 
7,6 [4,8; 8,9] ммоль/л, рО₂ — 33 [30; 50] мм рт. ст. В возникший патологический процесс вовлекались 
все структуры головного мозга, было характерно повреждение клеток различной степени: отсутствие 
или деформация ядер, ядрышек, расположение хроматина по периферии ядра. Неблагоприятным 
фоном являлась морфологическая незрелость структур головного мозга.  

Заключение. Диагностированный при рождении недоношенного ребенка лактат-ацидоз яв-
ляется одним из критериев степени тяжести перинатальной гипоксии. Критические показатели рН, 
ВЕ и лактата, отсутствие ответа на проводимое лечение способствуют развитию повреждений струк-
тур головного мозга, что ухудшает прогноз для жизни ребенка. Сохраняющиеся в течение 2-х сут 
жизни глубокие изменения кислородного статуса и лактата приводят к формированию ПИВК тяже-
лой степени и необратимым изменениям в головном мозге.  

Ключевые слова: недоношенный новорожденный; гипоксия; лактат-ацидоз у новорожденных; 
индекс оскигенации; герминативный матрикс; кровоизлияния; нейроны; кора головного мозга 
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Summary 
The aim of the study was to evaluate neonatal outcomes in preterm infants. 
Materials and methods. The study included 58 premature neonates divided into 2 groups: «A» (N=34) with 

an adverse neonatal period ending in death and «B» (N=24) who survived. Clinical assessment of the infant, 
measurement of blood gases, acid-base balance (ABB) and lactate, recording of lung ventilation parameters, 
calculation of mean airway pressure, oxygenation index (OI) and ventilation efficiency index (VEI), neu-
rosonography and, in case of death, pathological and histological examination of the brain were performed. 

Results. Elevated lactate was found in 24 patients (70.5%) in group A and in 12 patients (50%) in group B. 
The mean lactate levels in groups A and B were 8.1±3.3 and 6.3±2.8 mmol/L, respectively. In group A, 19 
(55.9%) infants had severe acidosis, corresponding to a pH of 7.19 to 6.80. In group B, only 8 (33.3%) infants 
had a pH between 7.0 and 7.19. At birth, neonates in both groups were found to have a base deficit (BD), 
which was significantly lower in group A than in group B (P=0.004). There were no trends toward reduction 
of acidosis or normalization of ABB in infants in group A. Plasma BE levels in group B had returned to normal 
by 96 hours postpartum. The frequency of grade II, III peri/intraventricular hemorrhage (PIVH) and hemor-
rhage of other localization in group A were 8 (23.5%), 9 (26.5%), and 3 (8.8%), respectively. In group B, grade I 
PIVH and hemorrhage of other localization occurred in 5 (20.8%) and 1 (4.2%) cases, respectively. In neonates 
with grade II PIVH, severe lactic acidosis was diagnosed at birth: venous blood pH was 6.97 [6.8; 7.22], BE was 
(–21.6) [–30; –7.2] mmol/L, lactate level was 8.5 [6.3; 12.9] mmol/L, and pO₂ was 50.5 [20.5; 64] mm Hg. In in-
fants with grade III PIVH, pH was –7.26 [7.12; 7.28], BE was (–8.1) [–8.9; –7] mmol/L, lactate was 7.6 [4.8; 
8.9] mmol/L, and pO₂ was 33 [30; 50] mm Hg. Cell damage of varying severity affected all brain structures, as 
evidenced by absence or deformation of nuclei and nucleoli, and peripheral chromatin condensation. Mor-
phological immaturity of brain structures was another negative factor. 

Conclusion. Lactic acidosis diagnosed at birth in premature infants is one of the indicators of perinatal 
hypoxia severity. Critical pH, BE, and lactate levels, as well as lack of response to treatment, contribute to struc-
tural brain damage and worsen prognosis. Severe changes in oxygen and lactate levels that persist for two days 
after birth lead to severe PIVH and irreversible brain changes. 

Keywords: preterm infants, hypoxia, neonatal lactate acidosis, oxygenation index, germinative matrix, 
hemorrhage, neurons, cerebral cortex 
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Введение 
Повреждения центральной нервной систе-

мы (ЦНС) у новорожденных остаются актуальной 
проблемой перинатальной медицины. Ведущими 
причинами их развития является гипоксия, воз-
никшая в антенатальный, интранатальный и 
ранний постнатальный периоды, приводящая 
к нарушению церебральной гемодинамики, мик-
роциркуляции в различных структурах головного 
мозга. Спектр возможных изменений достаточно 
широкий, он зависит от длительности гипоксии 
и степени гемодинамических нарушений. При 
кратковременном воздействии гипоксии у детей 
выявляются транзиторные ишемические изме-
нения, при длительной гипоксии тяжелой сте-
пени появляются обширные повреждения, ло-
кализованные в различных структурах головного 
мозга, приводящие к летальному исходу или 
глубокой инвалидности ребенка [1–5]. 

L. Vutskits, F. A. Camfferman и соавт. [6, 7] по-
казали, что у недоношенных детей, по сравнению 
с доношенными, частота повреждений головного 
мозга выше, что обусловлено такими неблаго-
приятными факторами, как морфологическая 
незрелость, наличие герминативного матрикса, 
преимущественно у новорожденных с геста-

ционным возрастом 22–28 нед., недостаточная 
васкуляризация белого вещества, не сформи-
рованные механизмы ауторегуляции церебраль-
ного кровотока. Наличие этих факторов приводит 
к изолированным и системным колебаниям це-
ребрального кровотока, в том числе в сочетании 
с изменениями центральной гемодинамики.  

В условиях гипоксии в нейронах происходит 
кардинальный переход на анаэробный мета-
болизм, который приводит к снижению глю-
козы, продукции аденозинтрифосфата (АТФ) и 
повышению содержания внутриклеточного лак-
тата. Низкий уровень АТФ способствует нару-
шению функции энергозависимых ионных ка-
налов клеточной мембраны, внутриклеточному 
притоку Са2+ и Na+, деполяризации мембраны 
и накоплению внеклеточного глутамата, а вы-
сокая концентрация внутриклеточного лактата 
приводит к увеличению уровня активных форм 
кислорода и повреждению клеток [8–10].  

О степени тяжести гипоксии можно судить 
по концентрации лактата в крови и индексу 
оксигенации. При нарастании ишемии и гипо-
ксии уровень лактата прогрессивно увеличи-
вается, а индекс оксигенации снижается. Кроме 
того, величина лактат-ацидоза, рН и время их 

Клинические исследования
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нормализации коррелируют со степенью вы-
раженности гипоксически-ишемической энце-
фалопатии [5,11] и показателями летальности 
новорожденных [3,12]. 

Последующий каскад патологических ре-
акций приводит к тому, что молекулы молеку-
лярного паттерна (DAMP), в том числе IL-33, 
белок группы высокой подвижности B1 (HMGB1) 
и АТФ инициируют активацию микроглии, аст-
роцитов, эндотелиальных клеток сосудов го-
ловного мозга и периваскулярных макрофа-
гов  [13]. На нейронах и клетках глии экспрес-
сируется рецептор R-1(TNF-R1), с которым свя-
зана продукция фактора некроза опухоли-
α(TNF-α), конечным результатом этой активации 
являются апоптоз и некроз, усиление экспрес-
сии в астроцитах молекул гистосовместимости 
МНС-II и клеточной адгезии. Продукция TNF-α 
быстро увеличивается в первые часы после 
эпизода гипоксии головного мозга, что также 
приводит к повреждению гематоэнцефаличе-
ского барьера [2, 10, 14, 15].  

Дальнейший каскад реакций вызывает по-
вышение интерлейкина-6 (IL-6) и IL-16, которые 
у новорожденных являются ранними биомар-
керами степени тяжести ишемии головного 
мозга и могут использоваться для прогноза от-
даленного исхода заболевания  [16]. Величина 
IL-1β в остаточной пуповинной крови и ликворе 
новорожденных коррелирует со степенью тя-
жести церебральной ишемии. Под влиянием 
IL-1β происходит индукция апоптоза нейронов 
и экспрессия хемокинов в микроглии, астро-
цитах, незрелых клетках головного мозга, по-
давляется пролиферация нейронов и олиго-
дендроцитов [17, 18].  

Приоритетной диагностической задачей в 
раннем неонатальном периоде является вы-
явление гипоксии, лактат-ацидоза, которые за-
пускают каскад патологических реакций, при-
водящих к повреждению органов и систем, в 
том числе головного мозга. Динамика этих био-
логических маркеров может быть критериями 
ответа ребенка на проводимое лечение.  

Цель — изучить исходы заболевания в нео-
натальном периоде у недоношенных новорож-
денных. 

Материал и методы 
Данное ретроспективное исследование было 

одобрено Независимым этическим комитетом Центра 
клинических исследований Балтийского федераль-
ного университета им. И. Канта (выписка из Прото-
кола заседания НЭК № 14 от 27.10.2020 г.). Все ново-
рожденные, включенные в исследование, находились 
на лечении в период с октября 2010 г. по октябрь 
2020 г. в ГБУЗ «Родильный дом Калининградской 
области № 1» и ГАУ «Перинатальный центр Кали-

нинградской области». Научный анализ результатов 
проводили с января 2022 г. по май 2023 г. 

Первоначально выполнили ретроспективный 
анализ медицинской документации 250 новорожденных, 
в результате 192 ребенка исключили из исследования 
в связи с несоответствием всем критериям включения. 
В исследование включили 58 недоношенных ново-
рожденных, у которых при рождении диагностировали 
гипоксию различной степени тяжести (рис. 1). 

Критерии включения в исследование:  
1. Признаки умеренной и тяжелой асфиксии 

при рождении: оценка по шкале Апгар на 1-й мин 
жизни менее 7 баллов; 

2. Лабораторные признаки гиперлактатемии 
(лактат крови � 2 ммоль/л); 

3. Лабораторные признаки ацидоза крови 
(рН � 7,35);  

4. Лабораторные признаки дефицита основа-
ний крови (ВЕ � — 2,5 ммоль/л); 

5. Наличие ультразвуковых признаков незре-
лости головного мозга, соответствующих опреде-
ленному сроку гестации [19]; 

6. Наличие ультразвуковых признаков пери-
интравентрикулярных кровоизлияний различной 
степени [20]; 

7. Проведение искусственной или неинвазив-
ной вентиляции легких. 

Критерии исключения: врожденные пороки 
развития, ассоциированные с развитием гипоксии 
тяжелой степени.  

Предварительный расчет необходимого размера 
выборки не проводили. 

В зависимости от исхода течения заболевания 
в раннем неонатальном периоде, пациентов разде-
лили на две группы:  

• Группа «А» — 34 ребенка, средний срок ге-
стации составлял 27,4±4 нед., масса тела при рожде-
нии — 992,9±560 г., медиана оценки по шкале Апгар 

Рис. 1. Схема исследования.
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на 1-й мин жизни — 3 [2,0; 5,0], на 5-й мин — 5 [4,0; 
6,0] баллов. Несмотря на проводимое лечение, со-
стояние новорожденных прогрессивно ухудшалось, 
что привело к наступлению летального исхода.  

• Группа «В» — 24 ребенка, срок гестации — 
28,9±2,3 нед., масса тела при рождении — 
1138,1±320,9  г., медиана оценки по шкале Апгар на 
1-й мин жизни — 5 [3,5; 6,0], на 5-й мин — 6 [5,5; 7,0] 
баллов. В результате проведенного лечения состояние 
всех новорожденных стабилизировалось и улучши-
лось, летальных исходов в группе не было.  

Между группами не выявили статистически 
значимых отличий по массе тела при рождении и 
сроку гестации (соответственно р=0,258 и p=0,113). Ме-
диана оценки по шкале Апгар на 1-й мин жизни у но-
ворожденных группы «А», по сравнению с группой «В», 
оказалась статистически значимо ниже (p=0,009). 

При рождении всем новорожденным оказали 
первичную или реанимационную помощь, в соот-
ветствии с порядком оказания медицинской помощи 
по профилю «неонатология» [21].  

Материнские факторы. Изучали возраст, тече-
ние беременности, причины наступления прежде-
временных родов и характер родовой деятельности.  

Клиническая оценка новорожденного при 
рождении. Включала следующие критерии: оценка 
по шкале Апгар (ОА) на 1-й и 5-й мин после рождения, 
наличие регулярного самостоятельного дыхания и 
признаки острой дыхательной недостаточности раз-
личной степени тяжести, необходимость проведения 
респираторной терапии. 

Лабораторная оценка газообмена и кислот-
но-основного состояния (КОС) крови. Газовый со-
став, кислотно-основного состояние и концентрацию 
лактата в остаточной пуповинной и артериализиро-
ванной крови исследовали на анализаторе Gem Pre-
mier 3000 (USA). Исследование проводили при рож-
дении, через 6, 12, 24, 48, 72, 96,120,144 и 168 ч пост-
натального возраста. 

Искусственная вентиляция легких (ИВЛ). Про-
водили регистрацию изменений ИВЛ: режима, ча-
стоты аппаратных вдохов (ЧДД), фракции кислорода 
в газовой смеси (FiO₂), максимального давления в 
конце вдоха (PIP), положительного давления в конце 
выдоха (PEEP), времени вдоха (Tin).  

Расчет индекса оксигенации, среднего давле-
ния в дыхательных путях и индекса эффективности 
вентиляции. Расчет индекса оксигенации (OI):  

OI = MAP × ((FiO₂ × 100) / pO₂,  
где МАР — среднее давление в дыхательных 

путях, FiO₂ — концентрация кислорода во вдыхаемой 
газовой смеси, pO₂ — парциальное давление кисло-
рода крови.  

Расчет среднего давления в дыхательных 
путях (МАР):  

МАр = К × (PIP – PEEP) × (Tin / (Tin + Tex)) + PEEP,  
где К — константа; PIP — пиковое давление 

вдоха, PEEP — положительное давление в конце вы-
доха; Tin — время вдоха; Tex — время выдоха.  

Расчет индекса эффективности вентиляции 
(VEI), являющийся эмпирическим аналогом дина-
мической растяжимости легких:  

VEI = 3800 / �P × f × PaCO₂ (мл/мм рт. ст./кг),  
где �P — разность между давлениями вдоха и 

выдоха (PIP — PEEP); f — частота дыхания.  
Регистрацию и оценку этих показателей про-

водили при рождении, через 6, 12, 24, 48, 72, 96,120,144 
и 168 ч постнатального возраста.  

Полипозиционная нейросонография (НСГ). 
Исследование выполнили в 1–2 сут жизни через 
естественные акустические окна (большой и малый 
роднички). 

Гистологическое исследование головного моз-
га. Изучали следующие структуры: кора, подкорковое 
вещество теменной области, гиппокамп, стриатум, 
мозжечок, участки кровоизлияний. После марки-
ровки материала в пластиковых кассетах осуществили 
стандартную проводку, затем заливку в гомогени-
зированную смесь «Histomix» и изготовили парафи-
новые блоки. Гистологические срезы окрашивали 
гематоксилином и эозином по Нислю, и исследовали 
с помощью микроскопа «Nikon Eclipse 55i». Регист-
рация изменений в изучаемых препаратах учитывала 
соответствие морфологического строения головного 
мозга сроку гестации, степень выраженности отека 
мозга, состояние сосудов, герминативного матрикса, 
наличие кровоизлияний, их локализацию. Результаты 
морфологического исследования сопоставляли с ге-
стационным возрастом, состоянием ребенка при 
рождении и длительностью течения болезни. 

 Статистический анализ результатов иссле-
дования. Проводили с использованием пакета про-
грамм «Statistiсa 10.0» (StatSoft Inc., США). Цель ста-
тистического исследования — выявить вероятную 
закономерность влияния изучаемых показателей на 
течение раннего неонатального периода и исходы 
заболевания у недоношенных новорожденных. Для 
оценки характера распределения количественных 
показателей применяли критерий Шапиро–Уилка. 
Для данных, распределение которых в вариационном 
ряду носило нормальный характер, использовали 
среднюю арифметическую величину (М) и стандарт-
ное отклонение (SD). Для количественных признаков, 
отличных от нормального распределения, определяли 
медиану (Me) и междуквартильный размах (Q1; Q3), 
где Q1 — 1-й квартиль (25-й процентиль) и Q3 — 3-й 
квартиль (75-й процентиль). Сравнение результатов 
зависимых и независимых выборок, имеющих нор-
мальное распределение, проводили с помощью дис-
персионного теста ANOVA. Различия между двумя 
выборками, имеющими признаки ненормального 
распределения, определяли при помощи U-критерия 
Манна–Уитни. Для анализа количественных при-
знаков, имеющих нормальное распределение, ис-
пользовали параметрический корреляционный метод 
Пирсона. В исследуемой выборке качественные дан-
ные анализировали путем вычисления доли наблю-
дений (в процентах). Для сравнения двух связанных 
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групп использовали критерий Уилкоксона, несвя-
занных групп по количественным признакам — тест 
Манна–Уитни, трех групп — тест Краскела–Уоллиса 
и post-hoc-попарные сравнения. Сравнение несвя-
занных групп по качественному признаку проводили 
с помощью критерия χ² Пирсона или точного кри-
терия Фишера. Использовали двусторонний критерий 
(two-tailed p-value). Для анализа количественных 
признаков, имеющих распределение, отличное от 
нормального, использовали параметрический кор-
реляционный метод Спирмена. Различия считали 
статистически значимыми при р�0,05. 

Результаты  
Материнские факторы, влияющие на со-

стояние плода и новорожденного. В табл. 1 
представили демографическую характеристику 
и основные состояния, наиболее часто приво-
дящие к развитию перинатальной гипоксии и 
лактат-ацидозу у новорожденного. По возрасту, 
паритету беременности и родов между группами 
не выявили статистически значимых различий. 

Дородовое излитие околоплодных вод яви-
лось причиной преждевременных родов у 
9  (28,1%) беременных группы «А» и 3 (13%) — 
группы «В». Роды через естественные родовые 
пути чаще проходили у пациенток группы «А», 
а оперативные роды — в группе «В» (р=0,0087). 
Причинами досрочного оперативного родора-
зрешения в обеих группах явились преэклам-
псия и эклампсия, критические нарушения ма-
точно-плацентарного кровообращения, отслой-
ка плаценты. Другой причиной оперативных 
преждевременных родов явилась начавшаяся 
спонтанная родовая деятельность у пациенток 
с рубцом на матке или аномальным положением 
плода.  

Исследование лактата крови. Результаты 
исследования лактата в плазме крови предста-
вили на рис. 2, а. При рождении у детей группы 
«А», по сравнению с группой «В», средняя ве-
личина концентрации лактата статистически 
была значимо выше (р=0,04). В группе «А» у 
24 (70,5%) детей определили гиперлактатемию, 

средняя величина лактата в крови составляла 
8,1±3,3 ммоль/л. В группе «В» гиперлактатемию 
выявили у 12 (50%) детей, среднее значение со-
ставляло 6,3±2,8 ммоль/л.  

Через 6 ч у новорожденных группы «А» 
концентрация лактата статистически значимо 
снизилась (р=0,015). Скорость снижения соста-
вила 0,48 ммоль/ч. Дальнейшее статистически 
значимое снижение произошло к 48 ч (р=0,039), 
эта тенденция сохранялась в течение 120 ч про-
водимого лечения (р=0,023), в последующие 
часы лактат начал нарастать.  

В группе «В» снижение лактата в крови 
происходило ступенчато, к 6 ч жизни его ве-
личина статистически значимо снизилась 
(р=0,02), но к 12 ч — вновь увеличилась, норма-
лизация лактата произошла к 48 ч постнаталь-
ной жизни, скорость его снижения также со-
ставила 0,48 ммоль/ч (р=0,003). Практически 
на протяжении всего периода наблюдения в 
группе «А» концентрация лактата была выше, 
чем в группе «В».  

Исследование показателей КОС крови. 
Интегральным показателем, определяющим 
нарушения КОС крови, является рН (рис. 2, b). 

При рождении у новорожденных обеих 
групп величина рН соответствовала ацидозу, 
но в группе «А», по сравнению с группой «В», 
его величина была статистически значимо ниже 
(р=0,05). В группе «А» у 19 (55,9%) новорожденных 
определяли ацидоз тяжелой степени, которому 
соответствовал рН в диапазоне 7,19–6,8, в груп-
пе «В» всего у 8 (33,3%) детей определяли рН от 
7,0 до 7,19.  

В первые 6 ч постнатальной жизни у но-
ворожденных группы «А» средняя величина рН 
увеличилась с 7,14±0,2 до 7,27±0,16, к 24 ч — до 
7,31±0,18, т. е. происходило статистически значи-
мое увеличение этого показателя (соответствен-
но, р=0,004, р=0,0006), что свидетельствовало 
об уменьшении ацидоза, «ответе ребенка» на 
проводимое лечение. Но в последующие 48 ч 
средняя величина рН снизилась до 7,2±0,2. 

Таблица 1. Демографическая характеристика матерей и факторы риска развития гипоксии у новорож-
денных, M±σ; Ме [Q1; Q3]; n (%). 
Показатели                                                                                                                Значение показателя в группах                                     р 
                                                                                                                                             «А», n=32                              «В», n=23                                     
Возраст матерей, лет                                                                                        31,2±6,5                               30,5±6,7                                 0,715 
Паритет беременности (Ме)                                                                            3 [1; 4]                                   3 [1; 4]                                   0,958 
Паритет родов (Ме)                                                                                              2 [1; 3]                                   2 [1; 3]                                   0,747 
Дородовое излитие околоплодных вод                                                    9(28,1)                                   3 (13)                                    0,183 
Естественные роды                                                                                          11 (34,4)*                                1 (4,3)                                  0,0087 
Оперативные роды                                                                                           21 (65,6)*                              22 (95,7)                                0,0087 
Причины оперативных родов:                                                                                                                                                                             
Отслойка плаценты                                                                                            9(28,1)                                  4 (17,4)                                  0,349 
Нарушения маточно-плацентарного кровообращения                 5 (15,6)                                 8 (37,8)                                  0,067 
Преэклампсия, эклампсия                                                                               3(9,4)                                   6 (26,1)                                  0,094 
Рубец на матке                                                                                                        2 (6,3)                                  4 (17,4)                                  0,195 
Аномалии положения плода                                                                          2 (6,3)                                     0 (0)                                     0,242 
Примечание. Здесь и в табл. 2: * — статистически значимые отличия между группами, р�0,05. 
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Лишь к 96 ч лечения появилась тенденция к 
улучшению показателя, но полной его норма-
лизации не произошло.  

В группе «В» нормализация КОС произошла 
к 12 ч лечения, рН увеличился с 7,22±0,1 до 
7,37±0,12, (p=0,00007), но к 48 ч средняя величина 
рН несколько снизилась и составляла 7,33±0,07, 
окончательная нормализация рН произошла 
к 96 ч проводимого лечения.  

При рождении у новорожденных обеих 
групп выявили дефицит оснований (ВЕ), в 
группе «А», по сравнению с группой «В», его 
величина статистически была значимо ниже 
(р=0,004) (рис. 2, c). На протяжении всего ран-
него неонатального периода у новорожденных 
группы «А» выявили значительный дефицит 
буферных оснований. В течение 6 ч ВЕ плазмы 
крови увеличилась в 1,5 раза, но в последую-
щие часы лечения оставалась без динамики, 
т. е. сохранялись признаки дефицита буферных 
оснований. Тенденции к уменьшению ацидоза 
и нормализации КОС у детей этой группы не 
отметили. 

В группе «В» в течение 6 ч ВЕ плазмы крови 
увеличилась в 1,6 раза (р=0,02) и к 96 ч постна-
тальной жизни постепенно нормализовалась, 

т. е. имел место «ответ ребенка» на проводимое 
лечение.  

Индекс оксигенации (OI). Анализ показал, 
что при рождении OI был повышен в обеих 
группах (рис. 2, с). Дальнейшая его динамика 
была разнонаправленной. В группе «А» в течение 
48 ч OI статистически значимо увеличился, по 
сравнению с периодом при рождении 
(р=0,00001), т. е. в этом промежутке времени со-
хранялась гипоксия, резистентная к проводимой 
терапии.  

В последующие часы лечения незначитель-
ное снижение OI продолжалось до 120 ч, затем 
его величина начала возрастать, т. е. сохранялась 
гипоксия. В группе «В» исследуемый показатель 
увеличился к 12 ч постнатальной жизни (р=0,001), 
что также подтверждало наличие гипоксии и 
отсутствие ответа на проводимое лечение в этот 
промежуток времени. В последующие часы OI 
постепенно снижался, достигнув минимальных 
показателей к 144  ч постнатальной жизни 
(р=0,009), т. е. период диагностированной гипо-
ксии был кратковременным и транзиторным. 
В группе «А», по сравнению с группой «В», в про-
межутке от 48 до 168 ч величина OI была стати-
стически значимо выше (рис. 2, с).  

Рис 2. Динамика исследуемых показателей в процессе лечения. 
Примечание. Cтатистически значимые отличия на этапах лечения, р�0,05: * — между группами; ** — в группе «А» по 
сравнению с показателем при рождении; # — в группе «В» по сравнению с показателем при рождении.
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Результаты нейросонографии. В первые 
часы постнатальной жизни у большинства но-
ворожденных группы «В», по сравнению с груп-
пой «А», выявили только признаки морфоло-
гической незрелости (р=0,01). В группе «А», по 
сравнению с группой «В», частота встречаемости 
периинтравентрикулярных кровоизлияний 
(ПИВК) II и III степени была значимо выше (со-
ответственно р=0,009 и р=0,006) (табл. 2).  

В каждой группе, в зависимости от вы-
явленных на НСГ изменений, выделили под-
группы новорожденных. В группе «А»: 1-ю под-
группу с незрелостью головного мозга, 2-ю — 
с ПИВК II степени и 3-ю с ПИВК III степени и 
кровоизлияниями другой локализации. В груп-
пе  «В»: 1-ю — с незрелостью мозга, 2-ю — с 
ПИВК I степени и кровоизлияниями другой ло-
кализации. В каждой подгруппе при рождении 
провели анализ основных маркеров степени 
тяжести гипоксии и показателей кислородного 
статуса, КОС крови, параметров ИВЛ и OI.  

В табл. 3 представили результаты анализа 
исследуемых лабораторных показателей и дан-
ных НСГ группы «А». У детей 1-й подгруппы, 
имеющих только признаки незрелости мозга, 
выявили наличие лактат-ацидоза. У детей 
2-й подгруппы также определяли лактат-ацидоз, 
но рН и ВЕ имели критические значения и ста-
тистически значимо отличались от показателей 

в 1-й и 3-й подгруппе (соответственно р=0,059 и 
р=0,023). OI также был выше в 2-й подгруппе, 
по сравнению 1-й (р=0,007). В 3-й подгруппе по-
казатели рН, ВЕ и OI также имели различия по 
сравнению с 1-й подгруппой (р=0,047, р=0,04, 
р=0,036). Только в 3-й подгруппе, по сравнению 
с 1-й и 2-й подгруппами, ИВЛ проводили с по-
вышенной FiO₂, различий по этому показателю 
не выявили, МАР и VEI отличались в подгруппах.  

Корреляционный анализ показателей в 
группе «А», выявил наличие связей различной 
силы и направления:  

• сильную отрицательную корреляцион-
ную связь между ВЕ и лактатом плазмы крови 
при рождении: r=–0,8053; р=0,0009;  

• сильную положительную корреляцион-
ную связь между лактатом плазмы крови и FiO₂ 
при рождении: r=0,7897; р=0,0013;  

• сильную отрицательную корреляцион-
ную связь между лактатом плазмы крови и VEI 
при рождении: r=–0,855; р=0,014; 

• умеренную отрицательную корреля-
ционную связь между ВЕ плазмы крови и FiO₂ 
при рождении: r=–0,573; р=0,04;  

• сильную отрицательную корреляцион-
ную связь между рО₂ в плазме крови и OI при 
рождении: r=–0,7585; р=0,0042. 

В табл. 4 представили результаты анализа 
исследуемых лабораторных показателей с дан-

Таблица 2. Результаты ультразвукового исследования головного мозга, n (%). 
Показатели                                                                                                              Частота встречаемости в группах                                   р 
                                                                                                                                             «А», n=34                              «В», n=24                                     
Незрелость ГМ                                                                                                    14 (41,2)*                                18 (75)                                    0,01 
ПИВК I степени                                                                                                       0 (0)*                                   5 (20,8)                                  0,005 
ПИВК II степени                                                                                                  8 (23,5)*                                   0 (0)                                     0,009 
ПИВК III степени                                                                                                 9 (26,5)*                                   0 (0)                                     0,006 
Кровоизлияния другой локализации                                                       3 (8,8)                                   1 (4,2)                                     0,24 

Таблица 3. Исследуемые показатели в подгруппах новорожденных группы «А», (Me; Q1; Q3). 
Параметры                                          Значения показателя в подгруппах группы «А»               p1–2                         p1–3                p2–3  
                                                                             1, n=14                           2, n=8                           3, n=12                                                                                     
рН                                                          7,19 [7,09; 7,24]        6,97 [6,8; 7,22]*       7,26 [7,12; 7,28]**         0,059                     0,474             0,047 
ВЕ, ммоль/л                                        –8,7 [–10; –7]         –21,6 [–30; –7,2]*       –8,1 [–8,9; –7]**           0,023                     0,923              0,04 
Лактат, ммоль/л                                5,3 [1,6; 8,2]              8,5 [6,3; 12,9]               7,6 [4,8; 8,9]              0,138                      0,43               0,29 
рО₂, мм рт. ст.                                        65 [47; 88]               50,5 [20,5; 64]             33 [30; 50]**,#               0,07                       0,03               0,02 
FiO₂, %                                                      40 [35; 50]                 40 [37,5; 71]                 50 [40; 80]               0,0532                    0,488             0,693 
OI, усл. ед.                                            8,2 [3,5; 12,9]           11,6 [8,3; 18,4]*         18,2 [8,2; 19,8]#           0,007                     0,036             0,817 
MAP, см вод. ст.                                 9,6 [9,1; 10,4]              8,6 [8,4; 9,1]               9,3 [8,8; 10,6]             0,317                     0,876             0,067 
VEI, мл/мм рт. ст.                           0,09 [0,06; 0,09]        0,09 [0,05; 0,11]         0,11 [0,07; 0,13]           0,863                     0,198             0,269 
Примечание. Статистически значимые отличия, р�0,05. * — между подгруппами 1–2; ** — между подгруппами 2–3; # —
между подгруппами 1–3.
Таблица 4. Исследуемые показатели в подгруппах новорожденных группы «В», (Me; Q1; Q3). 
Показатели                                                                                             Значения показателя в подгруппах группы «В»                  р 
                                                                                                                                                1, n=18                                    2, n=6                                         
рН                                                                                                                        7,21 [7,16; 7,23]                 7,18 [7,08; 7,32]                          0,574 
ВЕ, ммоль/л                                                                                                    –5,5 [–7,5; –3,9]                –7,1 [–10,2; –5,3]                         0,413 
Лактат, ммоль/л                                                                                              3,6 [2,2; 5,2]                        4,8 [3,2; 7,6]                              0,168 
рО₂, мм рт. ст.                                                                                                      47 [42; 52]                        44,5 [40,5; 46]                            0,345 
FiO₂, %                                                                                                                     40 [30; 45]                            45 [40; 85]                               0,183 
OI, усл. ед.                                                                                                           8,4 [5,9; 11,8]                      9,5 [8,4; 18,3]                             0,364 
MAP, см вод. ст.                                                                                                  8,8 [8,5; 9,6]                       8,8 [8,85; 9,5]                             0,748 
VEI, мл/мм рт. ст.                                                                                          0,11 [0,09; 0,12]                  0,09 [0,06; 0,2]                           0,241 
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ными НСГ новорожденных группы «В». Во 2-й 
подгруппе показатели рН, ВЕ, лактата, OI были 
хуже, чем в 1-й подгруппе, но статистически 
значимых отличий не установили. У детей обеих 
подгрупп показатели FiO₂, MAP и VEI не имели 
статистически значимых различий. 

Корреляционный анализ, проведенный в 
группе «В», выявил наличие связей различной 
силы и направления:  

• умеренную отрицательную корреля-
ционную связь между ВЕ и лактатом плазмы 
крови при рождении: r=–0,708; р=0,0005; 

• сильную отрицательную корреляцион-
ную связь между НСО₃ и лактатом плазмы 
крови при рождении: r=–0,79; р=0,0003; 

• умеренную положительную корреля-
ционную связь между OI и МАР при рождении: 
r=0,6359; р=0,0355; 

• умеренную отрицательную корреля-
ционную связь между концентрацией лактата 
и оценкой по шкале Апгар на 1-й мин жизни: 
r=–0,481; р=0,032. 

Гистологическое исследование головного 
мозга новорожденных группы «А». Для всех 
новорожденных была характерна незрелость 
структур головного мозга, соответствующая 
определенному сроку гестации, но лишь у 
10 (29%) детей не было ПИВК. В остальных слу-
чаях имело место сочетание морфологической 
незрелости и ПИВК III–IV степени с гемотам-
понадой, прорывом крови в мозжечково-лу-
ковичную цистерну, что и явилось основной 
причиной смерти.  

Морфологическое исследование структур 
головного мозга показало наличие в молеку-
лярном, наружном и внутреннем зернистом 
слоях коры больших полушарий мелких, ги-
перхромных (интенсивно окрашенных) нейро-
нов, в ядрах которых хроматин был локализован 
по периферии, а в ряде ядер ядрышки не вы-
явили. В слое пирамидных клеток преобладали 
гиперхромные пирамидные и округлые нейро-
ны. Внутренний пирамидный слой также был 
представлен пирамидными, преимущественно 
интенсивно окрашенными нейронами, часть 
из которых была деформирована, и нейронами 
округлой формы с гиперхромными ядрами, а в 
слое полиморфных клеток чаще встречались 
округлые и пирамидные нейроны, которые ха-
рактеризовались гиперхромией ядер. Во всех 
слоях коры обнаружили извитость и неравно-
мерное кровенаполнение капилляров или их 
полнокровие, перицеллюлярный отек. 

В белом веществе выявили полиморфизм 
нейронов: группы темных нейронов со смор-
щенным или смещенными ядром и ядрышками, 
клетки с гипохромными или не окрашенными 
ядрами. Характерной особенностью явились 

сателлиоз и нейронофагия. Выявили обширные 
кровоизлияния в белом веществе мозга, в т. ч. 
под эпендимой желудочков. В просвете желу-
дочков визуализировали тромбы. По краям 
кровоизлияний располагались сидерофаги. 
Также были характерны полнокровие капил-
ляров и венул, очаговый глиоз. 

Для части эпителиальных клеток сосуди-
стого сплетения была характерна вакуолизация 
цитоплазмы, некоторые ядра не окрасились. 
Выявили участки без эпителиальной выстилки, 
полнокровные сосуды, отечную строму. 

В мозжечке отсутствовали части клеток 
Пуркинье, в других клетках выявили сморщен-
ные ядра или их полное отсутствие. Тигролиз, 
ядра и ядрышки не были окрашены веществом 
Ниссля. Регистрировали перицеллюлярный 
отек.  

В стриатуме цитоплазма нейронов гомо-
генная, определяли клетки, в ядрах которых 
хроматин располагался по периферии ядра, а 
в некоторых ядрах ядрышки не выявляли. Око-
ло некоторых нейронов визуализировали рас-
сыпчатые клетки глии. При окрашивании кле-
ток по Нисслю выявили равномерное окраши-
вание цитоплазмы, но тигроидную субстанцию 
не определяли. Был также характерен пери-
васкулярный отек. 

Обсуждение 
При рождении маркерами степени тяже-

сти асфиксии у новорожденных являются лак-
тат, рН и ВЕ. В исследованиях показано, что 
лактат имеет более высокую диагностическую 
значимость, чем рН [22–24]. Полученные в ис-
следовании множественные корреляционные 
связи лактата крови при рождении с рН, ВЕ, 
FiO₂ также показали диагностическую цен-
ность лактата в отношении гипоксии. В ис-
следовании A.  C.  Gjerris и соавт.  [25], посвя-
щенном изучению данной проблемы, уста-
новлено наличие корреляционных связей 
между лактатом и рН (r=–0,73), стандартным 
избытком оснований (r=–0,76), фактическим 
избытком оснований (r=–0,83). С помощью 
ROC-анализа показано, что пороговая кон-
центрация лактата для индикации внутри-
утробной асфиксии составляет 8 ммоль/л. 

Оценка по шкале Апгар имеет относитель-
ную ценность в диагностике асфиксии у недо-
ношенных новорожденных, т.  к. причинами 
низкой оценки при рождении может быть не-
зрелость сурфактантной системы и дыхатель-
ного центра, недостаточное развитие дыхатель-
ной мускулатуры [19]. Для более точной диаг-
ностики асфиксии в исследовании установили, 
что медиана оценки по шкале Апгар на 1-й мин 
жизни у новорожденных группы «А» была ниже, 



12 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 4 ,  2 0 ;  5

Clinical  studies

чем в группе «В», при этом уровень лактата был 
выше. Проведенный корреляционный анализ 
показал наличие отрицательной корреляцион-
ной связи между оценкой по шкале Апгар и 
концентрацией лактата при рождении.  

Диагностированный при рождении лак-
тат-ацидоз ассоциирован с развитием острой 
дыхательной недостаточности. Все дети, имев-
шие эти признаки, были переведены на ИВЛ. 
Критические показатели рН, ВЕ и лактата, ди-
агностированные в раннем неонатальном пе-
риоде, были ассоциированы с наличием ПИВК 
II степени в группе «А» (с наступлением леталь-
ного исхода).  

В исследовании Tuuli et al. также показано, 
что повышение концентрации лактата крови 
при рождении (>3,9 ммоль/л) увеличивает риск 
неблагоприятного исхода, чувствительность 
метода составляет 83,9 (95% ДИ 71,9–92,4%), спе-
цифичность — 74,1 (95% ДИ 72,9–75,4%) [26]. 

Кроме того, в работе E. R. Allanson и со-
авт. [23] установлена связь лактата крови при 
рождении с краткосрочным неврологическим 
исходом, что обусловлено гипоксическим по-
вреждением головного мозга. Показана эффек-
тивность определения лактата в прогнозе нев-
рологических исходов при гипоксически-ише-
мической энцефалопатии. Для повышения ка-
чества ее диагностики рекомендовано изучать 
также рН и степень выраженности дефицита 
оснований.  

У недоношенных новорожденных ПИВК 
является одной из наиболее частых причин ле-
тального исхода [27, 28]. Кровотечения наиболее 
часто локализуются в зародышевом матриксе, 
в боковых желудочках головного мозга [19, 20, 
29]. Однако, длительная перинатальная гипо-
ксия, резистентная к проводимой терапии, при-
водит к распространению кровоизлияний. При 
сохраняющемся лактат-ацидозе происходит 
расширение желудочков головного мозга, а 
первоначально возникшие кровоизлияния в 
желудочки увеличиваются в объеме или по-
являются новые, может также распространяться 
в паренхиму мозга вокруг желудочков. Этио-
логия ПИВК является многофакторной. Во-
первых, длительная десатурация крови связана 
с возникновением кровоизлияний в структуры 
головного мозга любой степени выраженно-
сти [30]. Во-вторых, кровоизлияния, возникшие 
перинатально или в ближайшие 12 ч постна-
тальной жизни, вероятно, обусловлены обра-
зованием свободных радикалов и активацией 
продукции провоспалительных цитокинов на 
фоне сохраняющихся нарушений кислородного 
статуса и метаболизма [31, 32].  

Возникновение кровоизлияний в первые 
72 ч жизни обусловлены не только незрелостью 

сосудов в герминативном матриксе  [33], но и 
увеличением перфузии мозга, колебаниями си-
стемного и мозгового кровотока [34–37]. Сохра-
няющиеся нарушения газообмена, кислотно-
основного состава крови способствуют возник-
новению ПИВК III и IV степени [9, 31, 38]. Пока-
зали, что, чем тяжелее лактат-ацидоз при рож-
дении, тем обширнее ПИВК, которые могут воз-
никать в 1–2 сут после рождения. У детей с тя-
желым лактат-ацидозм, не устраненным в пер-
вые часы и дни постнатальной жизни, течение 
раннего неонатального периода оказалось край-
не неблагоприятным, т. к. возникшая интра-
натально гипоксия, инициировала его развитие, 
что привело к необратимому повреждению 
структур незрелого головного мозга [33, 38]. 

Глубокие нарушения кислородного баланса, 
истощение компенсаторных реакций приводят 
к переходу метаболизма на анаэробный глико-
лиз, который сопровождается образованием 
лактата. Высокое исходное содержание лактата 
в организме ребенка при рождении и его до-
полнительная продукция приводят к накопле-
нию лактата во внеклеточных структурах, усу-
губляя имеющийся ацидоз [39, 40]. В экспери-
менте, проведенном Y. Zheng и X. Wang [41, 42], 
показано, что после эпизода гипоксии головного 
мозга концентрация лактата в крови достигает 
максимального значения через 2–6 ч, а повреж-
дения астроцитов и нейронов возникают не од-
новременно. Весь каскад патологических ре-
акций приводит к повреждению структур го-
ловного мозга в течение 48–96 ч постнатальной 
жизни [43].  

Временнóй промежуток в 24–48 ч постна-
тальной жизни являлся точкой отсчета обра-
тимости выявленных нарушений кислородного 
статуса и кислотно-основного гомеостаза. В 
случае, если в этом промежутке времени у но-
ворожденного диагностировали гипоксию и 
метаболический лактат-ацидоз, то вероятность 
повреждения структур незрелого головного 
мозга возрастала пропорционально степени их 
выраженности. Отсутствие ответа организма 
на проводимое лечение, направленное на устра-
нение гипоксии и нормализацию КОС, вероятно, 
является прогностически неблагоприятными 
фактором, т. к. сохраняющиеся гипоксия и лак-
тат–ацидоз способствуют дальнейшему разви-
тию патологического процесса и возникновению 
новых очагов повреждений структур головного 
мозга, вплоть до массивных ишемически-ге-
моррагических кровоизлияний.  

Неблагоприятными факторами являются 
недоношенность и морфологическая незрелость 
головного мозга, на фоне которых возникает 
лактат-ацидоз, ассоциированный с перинаталь-
ной гипоксией тяжелой степени. 
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Заключение 

Лактат-ацидоз является одним из крите-
риев степени тяжести асфиксии при рождении. 
Декомпенсированный лактат-ацидоз, диагно-
стированный у недоношенных новорожденных 
при рождении и резистентный к проводимой 
терапии, характеризующийся такими лабора-
торными показателями, как рН � 7,15, лактат � 
7,5 ммоль/л и ВЕ � (–12) ммоль/л, ассоциирован 

с развитием периинтравентрикулярных кро-
воизлияний различной степени. Причиной ле-
тального исхода являются гемотампонада, про-
рыв крови в мозжечково-луковичную цистерну. 
Отсутствие ответа организма на проводимое 
лечение, направленное на устранение гипоксии 
и нормализацию КОС, являются неблагопри-
ятными факторами для жизни ребенка.
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Резюме 
Политравма у детей является одной из наиболее частых причин смертельных исходов в педиат-

рической интенсивной терапии.  
Цель исследования — оценить влияние системных кортикостероидов (КС) на клинико-лабора-

торный статус и исходы тяжелой политравмы у детей, нуждающихся в лечении в ОРИТ.  
Материалы и методы. Ретроспективное обсервационное мультицентровое исследование (тип 

«случай-контроль» и поперечное), выполнили на базе педиатрических ОРИТ Российской Федерации. 
Обследовали 203 ребенка с тяжелой политравмой. Оценка по шкале AIS составила 36,81 (25–48), по 
шкале PTS — 5,2 (2–8) баллов. КС применили у 113 (55,7%) детей. Летальный исход имел место у 
19 (9,36%) пациентов.  

Результаты. Установили, что наиболее выраженные изменения показателей гомеостаза у детей с 
политравмой отмечаются при поступлении в стационар по сравнению с последующими сутками лече-
ния в ОРИТ: увеличение ферментативной активности амилазы (35,3 vs 18,3; р�0,001) и активирован-
ного парциального тромбопластинового времени (28,9 vs 25,8; р�0,001). Дотация жидкости в первые 
сутки лечения в ОРИТ составляет 118,53% от возрастной потребности в жидкости, в то время как в 
последующие дни она не превышала 84,42% (р�0,001). Выявили, что у детей, которым не назначали 
КС, отмечаются более высокие показатели систолического артериального давления в первые три дня 
лечения в ОРИТ, с их снижением к пятому дню и тенденцией к артериальной гипертензии на 6–7-е сут. 
При использовании КС показатели артериального давления пациентов оставались стабильными на 
протяжении всех первых семи дней после травмы, что способствовало благоприятному исходу.  

Заключение. Применение КС у детей с тяжелой политравмой в 1-е сут лечения в ОРИТ способ-
ствовало стабилизации показателей гемодинамики и регрессированию явлений шока. Положитель-
ная реакция на назначение КС при политравме у детей, может рассматриваться в качестве маркера 
благоприятного течения патологического процесса на протяжении всего лечения в ОРИТ. 
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The Effect of Corticosteroids on the Progression 
and Outcomes of Polytrauma in Children 

Konstantin V. Pshenisnov*, Yury S. Aleksandrovich, Andrey S. Lipin  

St. Petersburg State Pediatric Medical University, Ministry of Health of Russia, 
2 Litovskaya Str, 194100 Saint-Petersburg, Russia 

Summary 
Polytrauma in children are among the most common causes of death in the pediatric intensive care unit (ICU). 
The aim of this study was to evaluate the effect of systemic corticosteroids (SCS) on the progression, lab-

oratory parameters, and outcomes of severe multiple injuries in children requiring ICU. 
Materials and methods. A retrospective, observational, multicenter (case-control and cross-sectional) 

study included 203 patients from pediatric ICUs across the Russian Federation. The Abbreviated Injury 
Scale (AIS) score was 36.81 (25–48), and the Pediatric Trauma Score (PTS) was 5.2 (2–8). SCS were administered 
to 113 (55.7%) children, 19 (9.36%) of whom died. 

Results. The most severe changes in laboratory parameters, such as an increase in amylase (35.3 vs. 18.3; 
P�0.001) and activated partial thromboplastin time (APTT) (28.9 vs. 25.8; P�0.001), were documented upon 
admission of children with multiple traumatic injuries to the hospital compared with subsequent days of treat-
ment in the ICU. The average fluid volume (as a percentage of age-related fluid requirements) on the first day 
of treatment in the ICU was 118.53% and did not exceed 84.42% on subsequent days (P�0.001). Higher systolic 
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blood pressure (SBP) during the first three days of ICU treatment was observed in children treated without 
SCS. SBP tended to decrease by day 5, and then a tendency toward arterial hypertension emerged on days 6–7. 
In children treated with SCS, blood pressure remained stable during the first seven days in the ICU, contribut-
ing to a favorable outcome. 

Conclusion. The use of SCS in children with severe polytrauma from the first day of ICU treatment con-
tributed to the stabilization of hemodynamic parameters and improved control of shock signs. A positive re-
sponse to SCS in these patients can be considered a marker for a favorable disease course during ICU treatment.  

Keywords: corticosteroids; multiple injuries in children; intensive care unit; outcome 
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Введение 
Тяжелая политравма является одной из 

наиболее частых причин летальных исходов у 
детей, причем, чем младше ребенок, тем выше 
вероятность неблагоприятного исхода  [1, 2]. 
Нередко она приводит к необратимому пора-
жению ЦНС и смерти мозга на фоне перене-
сенной системной гипоксии. Несмотря на мно-
гочисленные рекомендации по лечению как 
взрослых, так и детей с политравмой, боль-
шинство из них содержат только базовые прин-
ципы интенсивной терапии и не уделяют долж-
ного внимания тонкостям и деталям отдельных 
терапевтических стратегий, которые оказывают 
существенное влияние на исход [3–13]. 

 Международные рекомендации по гемо-
динамической и респираторной поддержке при 
политравме у детей в настоящее время вообще 
отсутствуют, что свидетельствует о необходи-
мости поиска путей оптимальных решений дан-
ной проблемы.  

Одной из терапевтических стратегий, ко-
торая широко используется в клинической 
практике у пациентов с политравмой и шоком 
различного генеза, является применение си-
стемных кортикостероидов (КС). Однако эф-
фективность их применения в настоящее время 
вызывает много вопросов и требует проведения 
мультицентровых рандомизированных иссле-
дований. В частности, это касается тяжелой со-
четанной спинальной травмы, при которой до-
статочно широко применяется метил-предни-
золон, однако необходимость и сроки его на-
значения, по-прежнему, остаются спорными. 

В 2017 г. были опубликованы клинические 
рекомендации по использованию метил-пред-
низолона у взрослых пациентов со спинальной 
травмой, в которых отмечено, что метил-пред-
низолон не оказывает существенного положи-
тельного влияния на восстановление двига-
тельной активности, хотя у пациентов, которым 
он был назначен в первые 8 ч после травмы, 
отмечалось лучшее восстановление моторной 
функции спустя 6 и 12 мес. Авторы не рекомен-
дуют назначать высокие дозы метил-предни-
золона взрослым спустя 8 ч после получения 
травмы, однако постоянная инфузия метил-
преднизолона в больших дозах в течение 24 ч 
оправдана у пациентов, которые поступили в 

стационар в первые 8 ч посттравматического 
периода. Постоянное введение препарата в тече-
ние 48 ч не рекомендуется. Аналогичные ре-
зультаты были получены и в педиатрической 
практике [14]. M. C. Caruso и соавт. [15] устано-
вили, что применение высоких доз метил-пред-
низолона ассоциируется с высокой веро-
ятностью развития осложнений, что свидетель-
ствует о необходимости отказа от данной тера-
певтической стратегии, особенно при отсутствии 
убедительных доказательств тяжелой спиналь-
ной травмы и позднем поступлении ребенка в 
стационар. 

В тоже время следует отметить, что при 
наличии рефрактерного септического шока, 
который нередко является осложнением тяже-
лой политравмы у детей, применение системных 
КС является одной из жизнеспасающих стра-
тегий в связи с наличием у пациента острой 
надпочечниковой недостаточности критиче-
ского состояния [16–18].  

Исходя из вышеизложенного, можно утвер-
ждать, что применение системных глюкокор-
тикоидов у детей c политравмой требует даль-
нейшего изучения. 

Цель исследования — оценить эффекты 
системных КС на клинико-лабораторный статус 
и исходы политравмы у детей, нуждающихся в 
лечении в ОРИТ. 

Пациенты и методы  
Выполнили ретроспективное обсервационное 

мультицентровое исследование (тип «случай-конт-
роль» и поперечное), на базе педиатрических ОРИТ 
Северо-Западного Федерального Округа РФ, БУЗ ВО 
«Воронежская областная детская клиническая боль-
ница №1», ГБУЗ «Самарская областная клиническая 
больница им. В. Д. Середавина», ГБУЗ «Республи-
канская детская клиническая больница» Республики 
Башкортостан.  

Критерии включения:  
1. возраст до 18 лет;  
2. наличие политравмы;  
3. необходимость лечения в условиях ОРИТ;  
4. длительность лечения в ОРИТ не менее 10 сут.  
Критерии исключения:  
1. органическое поражение ЦНС;  
2. наличие врожденных и наследственных со-

путствующих заболеваний.  
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В исследование включили 203 ребенка с тяжелой 
политравмой, нуждавшихся в лечении в ОРИТ в пе-
риод с 2010 по 2019 гг. Средний возраст детей, во-
шедших в исследование, составил 9,5  [4–14] лет. 
Мальчиков было 129 (64%), девочек — 74 (36%) Ха-
рактеристику пациентов представили в табл. 1. 

Исследовали параметры: систолическое арте-
риальное давление (САД); диастолическое артери-
альное давление (ДАД); среднее артериальное дав-
ление (СрАД); частота сердечных сокращений (ЧCC); 
индекс Альговера (ЧСС/САД); насыщение гемогло-
бина капиллярной крови кислородом (SpO₂); кон-
центрация хлор и лактата в крови; ферментативная 
активность АлАТ и АсАТ; АПТВ; объем инфузии (в % 
от возрастной потребности в жидкости); катехола-
миновый индекс; площадь поверхности тела; диурез; 
исход заболевания. Вазоинотропный индекс рас-
считывали по формуле:  

дофамин, мкг/кг/мин + добутамин, мкг/кг/мин + 
адреналин, мкг/кг/мин × 100 + норадреналин, 
мкг/кг/мин × 100. 

Исследование включало несколько этапов, ко-
торые были представлены элементами кросс-сек-
ционного анализа и оценки по типу «случай-конт-
роль». 

Исследование выполнили с использованием 
открытого программного обеспечения: ОС Linux (Fe-
dora 33), Python 3, библиотек для анализа (pandas, 
matplotlib, sklearn) и графического представления 
данных (matplotlib, seaborn). 

Соответствие данных закону о нормальном рас-
пределении проверяли графическими методами, с 

помощью теста Шапиро–Уилка. Учитывая, что по-
лученные данные не соответствовали нормальному 
распределению, все результаты представили в виде 
медианы (Me), нижнего (LQ) и верхнего (HQ) кварти-
лей. Анализ значимости различий между группами 
осуществляли с использованием методов непара-
метрической статистики. Для проверки значимости 
различий двух независимых групп использовали 
тест Уилкоксона, при оценке показателей в трех и 
более независимых группах — тест Краскера Уоллиса. 
Тест Фридмана применяли для проверки значимости 
различий двух и более зависимых групп (с повторе-
нием наблюдений). Во всех тестах использовали дву-
сторонние p-значения; критическим уровнем значи-
мости считали значение р�0,05. 

Результаты статистического анализа и испол-
няемый код python-ноутбука представили в открытом 
доступе по адресу https://github.com/docinit/hormone_ 
therapy_in_children_with_multiple_injuries. 

Результаты 
При анализе динамики изменений иссле-

дуемых параметров за весь период лечения в 
ОРИТ установили, что 11 из 14 показателей 
имели статистически значимые различия 
(p�0,05), по сравнению с средними значениями 
за последующие 10 дней лечения (см. табл. 2). 

Выявленные различия свидетельствуют о 
том, что в 1-й день лечения в стационаре со-
стояние пациентов оставалось нестабильным, 
что требовало проведения мероприятий ин-
тенсивной терапии. При проведении аналогич-

Таблица 1. Характеристика пациентов, n (%) либо Me (LQ–HQ). 
Показатели                                                                                                                                                                                              Значения показателей 
Мальчики                                                                                                                                                                                                       129 (64) 
Девочки                                                                                                                                                                                                            74 (36) 
Оценка по шкале AIS, баллы                                                                                                                                                           36,81(25–48) 
Оценка по шкале PTS, баллы                                                                                                                                                               5,2(2–8) 
Черепно-мозговая травма + торакальная травма + абдоминальная травма + скелетная травма                 45 (22,16) 
Черепно-мозговая травма + торакальная травма + абдоминальная травма                                                            47 (23,15) 
Черепно-мозговая травма + торакальная травма + скелетная травма                                                                        69 (33,99) 
Черепно-мозговая травма + абдоминальная травма + скелетная травма                                                                   84 (41,3) 
Черепно-мозговая травма + торакальная травма                                                                                                                    71 (34,9) 
Черепно-мозговая травма + абдоминальная травма                                                                                                            92 (45,32) 
Черепно-мозговая травма + скелетная травма                                                                                                                       174 (85,71) 
Множественные скелетно-мышечные повреждения                                                                                                         181 (89,16) 

Обстоятельства травмы 
Автотравма                                                                                                                                                                                                  63 (31,03) 
Падение с высоты                                                                                                                                                                                    58 (28,57) 
Наличие внутричерепных гематом 
Внутричерепная гематома                                                                                                                                                                  28 (13,79) 
Субарахноидальное кровоизлияние                                                                                                                                             48 (23,64) 
Внутрижелудочковое кровоизлияние                                                                                                                                           10 (4,23) 

Применение кортикостероидов 
Применялись                                                                                                                                                                                            113 (55,67) 
Не применялись                                                                                                                                                                                       90 (44,33) 
Использовались только в первый день лечения в ОРИТ                                                                                                     12(5,91) 

Исход 
Выздоровление, n (%)                                                                                                                                                                           184 (90,64) 
Смерть, n (%)                                                                                                                                                                                                19 (9,36) 
Продолжительность искусственной вентиляции легких, ч                                                                                           3,11 (0–4,06) 
Длительность лечения в ОРИТ, сут                                                                                                                                                 6,93 (1–8) 
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ного сравнения показателей на 2-й и 3–10-й, а 
также на 3-й и 4–10-й день лечения, статисти-
чески значимых различий было меньше. 

На втором этапе исследования этапе сфор-
мировали 9 групп пациентов в зависимости от 
применения КС и исхода заболевания: 1 — все 
пациенты; 2 — все пациенты, не получавшие 
КС; 3 — все пациенты, получавшие КС; 4 — вы-
жившие пациенты; 5 — выжившие пациенты, 
не получавшие КС; 6 — выжившие пациенты, 
получавшие КС; 7 — умершие пациенты; 8 — 
умершие пациенты, не получавшие КС; 9 — 
умершие пациенты, получавшие КС.  

Выявили, что в разные дни наблюдения в 
каждой группе имеет место разное количество 
статистически значимых различий: максималь-
ное количество статистически значимых раз-
личий параметров (р�0,05) выявили в 1, 3, 4 и 
6  группах при поступлении в ОРИТ. В после-
дующие дни количество признаков, имеющих 
различия, значительно снижалось. 

Таким образом, опровергли гипотезу о том, 
что применение КС не влияет на клинико-ла-
бораторный статус у детей с политравмой и 
приняли альтернативный вариант, который 
подразумевал, что у выживших пациентов, по-
лучавших КС, имелись статистически значимые 
внутригрупповые различия исследуемых по-
казателей в 1-й и последующие дни наблюдения 
(см. табл. 3). 

На следующем этапе исследования выяви-
ли межгрупповые различия зависимости бли-
жайших исходов от применения КС в течение 
первых семи дней лечения в ОРИТ (см. табл. 4). 

В большинстве случаев выявили стати-
стически значимую разницу между клинико-
лабораторными показателями выживших и 
умерших пациентов, получавших КС, и группы 
умерших пациентов, не получавших КС.  

В дальнейшем сравнили значения иссле-
дуемых параметров всех пациентов в 1-й и 
последующие дни лечения, сформировав груп-
пы для попарного сравнения (см. табл. 5).  

Установили, что значения клинико-лабо-
раторных показателей значимо различались у 
пациентов, получавших КС только в 1-й день 
лечения, либо в более поздние сроки, причем 
для умерших больных, в отличие от выживших, 
эти различия не были характерны. 

Аналогичным образом сформировали группы 
пациентов в зависимости от исхода (см. табл. 6).  

При назначении КС в любой из дней лечения 
в ОРИТ, наблюдали статистически значимое раз-
личие всех анализируемых параметров у умерших 
и выживших пациентов. Выявили также значи-
мые различия ширины диапазонов значений 
исследованных клинико-лабораторных парамет-
ров между сформированными группами паци-
ентов, при этом у детей, получавших КС, диапазон 
значений был уже. Наиболее выраженные раз-
личия между пациентами, получавшими КС в 
различные дни лечения в ОРИТ, наблюдали при 
сравнении детей, получавших КС только в 
1-й день (при поступлении в стационар). В част-
ности, отмечали различия концентраций хлора, 
объема волемической нагрузки и частоты ис-
пользования катехоламинов (все эти показатели 
были ниже у детей, получавших КС в 1-й день). 

Особого внимания заслуживают показа-
тели систолического артериального давления 
при использовании КС у детей с летальным ис-
ходом политравмы (см. рисунок). У детей, ко-
торым не назначали КС, отметили более высо-
кие показатели давления в первые три дня 
лечения в ОРИТ, с их снижением к пятому дню 
и тенденцией к артериальной гипертензии на 
6–7-е сут. При использовании КС показатели 
артериального давления пациентов оставались 
стабильными на протяжении всех первых семи 
дней после травмы.  

Клинико-лабораторные признаки пациен-
тов, у которых КС использовали лишь в 1-й день 
лечения в ОРИТ, были максимально прибли-
жены к возрастным референтным значениям, 
в отличие от пациентов, у которых КС исполь-
зовали в другие дни лечения в ОРИТ.  

Таблица 2. Показатели клинико-лабораторного статуса у детей с политравмой. 
Показатели                                                                                                                     Значения показателей на этапах лечения в ОРИТ    р 
                                                                                                                                                                    На 1-й день                      На 2–10-й дни                       
Систолическое артериальное давление, мм рт. ст.                                        110,0 (102,7–117,2)            108,0 (95,0–120,0)              0,005 
Диастолическое артериальное давление, мм рт. ст.                                        64,33 (58,9–70,0)                 61,0 (55,0–70,0)               0,0194 
Среднее артериальное давление, мм рт. ст.                                                        79,78 (73,3–84,78)              77,33 (68,3–86,7)              0,0080 
ЧCC, число/мин                                                                                                               105,71 (94,0–115,6)            110,0 (92,0–125,0)            �0,001 
ЧСС/систолическое АД                                                                                                    0,95 (0,83–1,11)                   1,0 (0,83–1,24)                �0,001 
SpO₂, %                                                                                                                                     98,78 (98,0–99,8)                99,0 (98,0–100,0)              0,6846 
Хлориды, ммоль/л                                                                                                          108,9 (104,6–112,9)          108,74 (104,0–112,0)          0,6023 
Лактат, ммоль/л                                                                                                                      1,2 (0,0–1,7)                         1,1 (0,0–2,6)                  0,0013 
Амилаза, МЕ/Л                                                                                                                      35,3 (0,0–94,0)                    18,3 (0,0–49,7)                �0,001 
Аланинаминотрансфераза, МЕ/Л                                                                           39,48 (18,98–77,55)             39,6 (15,2–101,5)             �0,001 
Аспартатаминотрансфераза, МЕ/Л                                                                        55,81 (34,06–110,0)             62,5 (28,5–163,4)             �0,001 
Активированное парциальное тромбопластиновое время, c                     28,9 (0,0–33,09)                   25,8 (0,0–31,0)                �0,001 
Объем волемической нагрузки, % от возрастной потребности            118,53 (98,96–138,8)          84,42 (60,99–130,5)           �0,001 
Инотропно-вазопрессорный индекс                                                                           0,0 (0,0–5,3)                         0,0 (0,0–5,0)                  0,0721 
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Обсуждение 

КС являются одними из немногих лекарст-
венных препаратов, которые достаточно широко 
используются, несмотря на отсутствие очевидных 
доказательств их эффективности и безопасности, 
особенно в педиатрической практике. В последние 

несколько лет появилось достаточно много работ, 
посвященных оценке концентрации КС у паци-
ентов после травмы и эффективности их на-
значения с целью стабилизации состояния, что 
свидетельствует об актуальности рассматривае-
мой проблемы и необходимости тщательной пе-
реоценки имеющихся сведений [19–25]. 

Таблица 3. Анализ парных выборок пациентов в первые семь дней лечения в ОРИТ. 
Показатели                                                                                                                                      Значения показателей в группах 
                                                                                                                                   1 (все пациенты)               2 (все без КС)                       3 (все с КС) 
Хлориды, ммоль/л                                                                                110,0 (106,0–116,75)      110,85 (106,75–116,0)        110,0 (105,3–117,0)  
                                                                                                                                   *p=0,0002                            p=0,2838                              p=0,0007 
Аланинаминотрансфераза, МЕ/Л                                                     41,3 (21,21–93,0)             44,8 (22,0, 103,55)             40,9 (21,02, 85,64) 
                                                                                                                                    p=0,0029                             p=0,0242                               p=0,176 
Аспартатаминотрансфераза, МЕ/Л                                               58,75 (36,0–120,65)          60,4 (40,04–125,0)             57,0 (35,3–118,52) 
                                                                                                                                     р<0,001                               р<0,001                               p=<0,001 
Амилаза, МЕ/Л                                                                                            51,3 (0,0–120,69)             50,5 (19,22–101,1)              51,3 (0,0–140,43) 
                                                                                                                                     р<0,001                              p=0,0019                               р<0,001 
Диастолическое артериальное давление, мм рт. ст.                 62,0 (55,0–70,0)                63,0 (58,0–72,0)                 61,0 (55,0, 70,0)
                                                                                                                                    p=0,0019                             p=0,0938                              p=0,0078 
Диурез, мл/кг                                                                                              48,0 (33,24–75,5)           48,23 (34,75–79,17)            47,83 (32,94–74,5) 
                                                                                                                                    p=0,0009                             p=0,2918                              p=0,0011 
ЧСС/cистолическое АД                                                                           0,91 (0,76–1,09)                0,97 (0,74–1,11)                   0,9 (0,77–1,08)  
                                                                                                                                    p=0,0001                             p=0,7597                               р<0,001 
Объем волемической нагрузки,                                                    118,33 (96,21–147,46)    119,03 (99,96, 147,58)       118,26 (94,2, 145,08) 
% от возрастной потребности                                                                        p=0,0                                 p=0,1117                              p=0,0001 
Инотропно-вазопрессорный индекс                                                  5,0 (0,0–7,5)                      2,75 (0,0–7,5)                       5,0 (0,0–7,5) 
                                                                                                                                    p=0,0057                             p=0,4063                              p=0,0233 
Лактат, ммоль/л                                                                                            1,2 (0,15–1,9)                      1,4 (1,0–1,8)                       1,2 (0,0–2,08) 
                                                                                                                                    p=0,0004                             p=0,6424                              p=0,0001 
Систолическое артериальное давление, мм рт. ст.               110,0 (100,0–120,0)        112,0 (100,0–120,25)         110,0 (100,0–120,0) 
                                                                                                                                    p=0,0002                             p=0,1962                              p=0,0002 
Среднее артериальное давление, мм рт. ст.                              78,33 (71,33–87,67)          80,0 (71,33–88,67)            78,33 (71,42–87,33) 
                                                                                                                                    p=0,0003                             p=0,0638                              p=0,0011 
ЧСС, число/мин                                                                                        102,0 (88,0–118,0)          102,5 (89,0–116,25)          102,0 (85,25–118,0)  
                                                                                                                                    p=0,0118                             p=0,6667                              p=0,0149 
                                                                                                                                       4 (выжившие                  5 (выжившие                                  6 
                                                                                                                                          пациенты)                             без КС)                       (выжившие КС) 
Хлориды, ммоль/л                                                                                 110,0 (105,0–115,0)         110,0 (105,5–116,0)          110,0 (105,0–115,0) 
                                                                                                                                     р<0,001                              p=0,0523                              p=0,0001 
Аланинаминотрансфераза, МЕ/Л                                                  38,48 (19,95–89,52)         44,4 (22,25–117,35)              33,7 (19,3–71,0) 
                                                                                                                                    p=0,0004                             p=0,0117                              p=0,0738 
Аспартатаминотрансфераза, МЕ/Л                                               60,4 (43,85–112,95)         60,4 (43,85–112,95)              50,6 (33,2–95,0) 
                                                                                                                                     р<0,001                               р<0,001                                 р<0,001 
Амилаза, МЕ/Л                                                                                         63,85 (27,0–143,52)          55,7 (27,5–102,85)              69,4 (27,0–171,2) 
                                                                                                                                     р<0,001                              p=0,0019                               р<0,001 
Диастолическое артериальное давление, мм рт. ст.                 65,0 (60,0–72,0)                65,0 (60,0–72,0)                 61,0 (55,0–70,0) 
                                                                                                                                    p=0,4422                             p=0,4422                              p=0,0001 
Диурез, мл/кг                                                                                             47,83 (32,98–75,0)          48,46 (34,52–79,17)            47,5 (32,22–73,33) 
                                                                                                                                    p=0,0033                             p=0,3763                              p=0,0078 
ЧСС / Систолическое АД                                                                         0,93 (0,73–1,09)                0,93 (0,73–1,09)                 0,89 (0,75–1,06) 
                                                                                                                                    p=0,8015                             p=0,8015                               р<0,001 
Инотропно-вазопрессорный индекс                                         116,16 (94,27–144,06)      114,7 (98,83–145,83)       117,23 (92,59–143,75) 
                                                                                                                                     р<0,001                               p=0,093                               p=0,0001 
Лактат, ммоль/л                                                                                              1,3 (0,0–5,0)                       1,3 (0,0–5,0)                         5,0 (0,0–7,0)  
                                                                                                                                    p=0,6135                             p=0,6135                              p=0,0144 
Систолическое артериальное давление, мм рт. ст.               115,0 (100,0–120,0)         115,0 (100,0–120,0)          110,0 (100,0–120,0) 
                                                                                                                                     p=0,332                               p=0,332                                   p=0,0 
Среднее артериальное давление, мм рт. ст.                                78,83 (72,0–87,33)           81,0 (73,17–88,67)            78,33 (71,67–86,67) 
                                                                                                                                       p=0,0                                 p=0,2954                                  p=0,0 
ЧСС, число/мин                                                                                        100,0 (88,0–115,0)           100,0 (88,0–115,0)             100,0 (84,0–116,0) 
                                                                                                                                    p=0,6786                             p=0,6786                              p=0,0015 
                                                                                                                                        7 (умершие)             8 (умершие без КС)         9 (умершие с КС) 
Активированное парциальное                                                             24,5(0,0–36,15)                  25,0 (0,0–31,5)                    24,0 (0,0–37,0)  
тромбопластиновое время, c                                                                      p=0,0035                             p=0,0983                              p=0,1185 
Инотропно-вазопрессорный индекс                                                 7,5 (4,0–14,0)                  14,0 (14,0–30,0)                    5,0 (2,5–10,0)  
                                                                                                                                    p=0,0073                             p=0,1265                              p=0,0364 
Примечание. * — все значения р представлены по сравнению показателей первого и последующих семи дней наблюдения.
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Полученные результаты позволяют пред-
положить, что применение КС обеспечивает 
первичную стабилизацию состояния и способ-
ствует восстановлению основных биохимиче-
ских констант. Назначение КС терапии в 1-й день 
имеет наибольший эффект, а эффективность 
ее проведения может служить критерием бла-
гоприятного течения патологического процесса, 
поскольку в группе умерших пациентов не на-
блюдали статистически значимых различий 
вне зависимости от применения КС, а в группе 
выживших при использовании КС отмечали 
отчетливую положительную динамику оцени-
ваемых параметров. Можно утверждать, что 
использование КС привело к стабилизации го-
меостаза. В частности, нижняя граница интер-
квартильного размаха систолического АД у 
умерших пациентов, которые не получали КС, 
находилась ниже, чем при их назначении, как 
у выживших, так и умерших пациентов (р=0,006).  

Вероятнее всего, это было связано с мак-
симальной выраженностью терапевтического 
эффекта КС в 1-е сут после травмы. Вынуж-
денное применение КС в более поздние сроки 
посттравматического периода свидетельствует 
о нестабильности состоянии пациента, обладает 
минимальным терапевтическим эффектом и 
является диагностическим маркером неблаго-
приятного исхода политравмы у детей. 

О необходимости применения КС и их эф-
фективности у пациентов с тяжелой черепно-
мозговой травмой свидетельствуют работы 
G. L. Prasad  [19], который показал, что приме-
нение дексаметазона в начальной дозе 12 мг/сут 
у взрослых пациентов с ЧМТ легкой и средней 
степени тяжести в течение шести дней, с по-
степенным уменьшением дозы, способствует 
предотвращению отсроченного отека головного 
мозга. Автор отмечает стойкое улучшение со-
стояния у всех пациентов, среднее время от мо-

Таблица 4. Сравнительный анализ выборок пациентов за первые семь дней лечения в ОРИТ. 
Показатели                                                                                                                              Значения показателей в группах                           p 
                                                                                                                                       6 (выжившие            9 (умершие               8 (умершие 
                                                                                                                                                  с КС)                             с КС)                           без КС)                 
Вазоинотропный индекс, 1 квартиль                                                         5,571                           7,7819                         14,9828          0,0000 
Лактат, 1 квартиль                                                                                               1,2085                          0,5157                          0,3655           0,0000 
SpO₂, 3 квартиль                                                                                                  98,7448                        98,2378                        99,3208          0,0001 
АЧТВ, 1 квартиль                                                                                                 26,9007                        15,3725                        14,1115          0,0004 
Систолическое АД, 1 квартиль                                                                     109,361                      101,8029                       96,7571          0,0060 
Диастолическое АД, 1 квартиль                                                                   62,127                         57,9126                        53,8308          0,0111 
Хлориды, 1 квартиль                                                                                        110,3991                     112,8445                     112,6637         0,0159 
Среднее АД, нижний квартиль                                                                    77,9618                        72,7039                        68,4225          0,0174 
Аспартатаминотрансфераза, нижний квартиль                                87,0879                      118,9305                       62,3428          0,0194 
Амилаза, верхний квартиль                                                                         167,2604                      31,2796                        90,0558          0,0213 
Амилаза, нижний квартиль                                                                         117,0766                        0,6165                          6,2633           0,0248 
Лактат, верхний квартиль                                                                               1,6116                          1,7959                          1,2822           0,0373 
Инотропно-вазопрессорный индекс, верхний квартиль               9,5239                          26,322                         32,2077          0,0382 
Систолическое артериальное давление, верхний квартиль       112,6329                     112,3789                     113,3381         0,0383 
Аланинаминотрансфераза, нижний квартиль                                    64,2138                        74,3447                        41,1377          0,0437 

Таблица 5. Особенности клинико-лабораторного статуса в зависимости от применения кортикостероидов. 
Показатели                                                                                                                                   Значения показателей в зависимости               p 
                                                                                                                                                                               от срока применения КС                                 
                                                                                                                                                     Только в 1-й день               В любой день                  
Активированное парциальное тромбопластиновое время, c                          27,8 (0–34,05)                 29,2 (26,96–33,68)        0,0461 
Амилаза, МЕ/Л                                                                                                                         49,3 (0–172,03)                      33 (0–64,48)              0,0215 
Диурез, мл/кг                                                                                                                           42,5 (28–58,15)               51,42 (29,06–83,33)      0,0475 
Инотропно-вазопрессорный индекс                                                                                4,5 (0–7,5)                             0 (0–4,38)               �0,001 
Лактат, ммоль/л                                                                                                                           1,2 (0–1,9)                              0 (0–1,3)                 0,0001 
                                                                                                                                                                Только в 1-й день               В любой день, 
                                                                                                                                                                                                                            кроме 1-го                      
Хлориды, ммоль/л                                                                                                             108 (102,3–110,75)                111 (106–121)           �0,001 
Активированное парциальное тромбопластиновое время, c                      29,2 (26,96–33,68)                32 (28,78–34,8)           0,0100 
Амилаза, МЕ/Л                                                                                                                            33 (0–64,48)                     72 (50,08–129,7)         �0,001 
ЧСС / Систолическое АД                                                                                                    0,87 (0,78–1,07)                  0,97 (0,81–1,11)          0,0900 
Объем волемической нагрузки, % от возрастной потребности              107,43 (82,25–131,56)     129,79 (109,69–160,27)   �0,001 
Инотропно-вазопрессорный индекс                                                                                0 (0–4,38)                            5 (1,25–7,5)              �0,001 
Лактат, ммоль/л                                                                                                                            0 (0–1,3)                              1,1 (0–1,6)               �0,001 
                                                                                                                                                                Только в 1-й день          Ни в один из дней              
Инотропно-вазопрессорный индекс                                                                                0 (0–4,38)                                0 (0–5)                   0,0200 
Лактат, ммоль/л                                                                                                                            0 (0–1,3)                              1,1 (0–1,7)               �0,001 
                                                                                                                                                                    В любой день              Ни в один из дней              
Амилаза, МЕ/Л                                                                                                                            61 (0–141,5)                         39 (0–78,98)             �0,001 
Инотропно-вазопрессорный индекс                                                                                   5 (0–7)                                   0 (0–5)                  �0,001 
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мента первого введения дексаметазона до ре-
гресса неврологической симптоматики соста-
вило 3,8 дня. Никаких осложнений, ассоции-
рованных с применением КС, зарегистрировано 
не было.  

В публикации 2023 г. G. L. Prasad [20] говорит 
о необходимости переоценки эффективности 
применения КС при отеке головного мозга, ко-
торый не удается купировать на фоне терапии 
осмотическими диуретиками. 

О роли КС в реализации стресс-ответа и 
возможном их использовании при лечении тя-
желой политравмы свидетельствуют и резуль-
таты исследования C. Bentley и соавт. [23], которые 
оценив концентрацию гормонов надпочечников 
у взрослых пациентов в течение первого часа 
после получения травмы установили, что кон-
центрация кортизола и 11-гидроксиандростен-
диона быстро и значительно увеличивается.  

A. M. Kwok и соавт.  [24] также продемон-
стрировали, что низкая концентрация корти-
зола при тяжелой политравме у взрослых ас-
социировалась с необходимостью применения 
больших объемов препаратов крови, вазопрес-

Таблица 6. Анализ исходов лечения в ОРИТ в зависимости от применения кортикостероидов. 
Показатели                                                                                                                                   Значения показателей в зависимости               p 
                                                                                                                                                                               от срока применения КС                                 
                                                                                                                                                     Выжившие                                Умершие                         
Хлориды, ммоль/л                                                                                                        108,72 (104–114)                  111,2 (108,74–124)         0,0001 
SpO₂, %                                                                                                                                       99 (98–100)                               98 (98–99)                 �0,001 
Аланинаминотрансфераза, МЕ/Л                                                                         36,75 (20,5–71,1)                     71 (39,375–113)            0,0108 
Активированное парциальное тромбопластиновое время, c                       30 (24–35)                                  24 (0–38)                   0,0022 
Амилаза, МЕ/Л                                                                                                            61 (19,6625–129,775)                          0 (0–0)                     �0,001 
Диастолическое артериальное давление, мм рт. ст.                                           65 (60–73)                            59,5 (46,75–70)             0,0005 
Инотропно-вазопрессорный индекс                                                                           2,5 (0–5)                                     8 (5–20)                    �0,001 
Лактат, ммоль/л                                                                                                                    1,2 (0–1,8)                                  0 (0–1,1)                   �0,001 
Систолическое артериальное давление, мм рт. ст.                                         110 (104–120)                         103 (86,5–117)             0,0063 
Среднее артериальное давление, мм рт. ст.                                             81,333 (73,3333–88,3333)        73,333 (60–86,8333)        0,0011 
                                                                                                                                                                                Не применяли в 1-й день                                
SpO₂, %                                                                                                                                       99 (98–100)                               98 (98–99)                  0,0491 
Инотропно-вазопрессорный индекс                                                                           2,5 (0–5)                                     8 (5–20)                    0,0058 
                                                                                                                                                                               Применяли в любой день                               
Хлориды, ммоль/л                                                                                                        108,87 (105–115)                    120 (108,74–139)           �0,001 
SpO₂, %                                                                                                                                       99 (98–100)                               98 (98–99)                 �0,001 
Аланинаминотрансфераза, МЕ/Л                                                                         36,75 (20,5–71,1)                     71 (39,375–113)            �0,001 
Аспартатаминотрансфераза, МЕ/Л                                                                      48,3 (30–83,3875)                     111 (42,1–183)             �0,001 
Амилаза, МЕ/Л                                                                                                            61 (19,6625–129,775)                          0 (0–0)                     �0,001 
Диастолическое артериальное давление, мм рт. ст.                                           65 (60–73)                            59,5 (46,75–70)             0,0005 
Диурез, мл/кг                                                                                                              46,733 (30,5956–72,5)         45,685 (32,75–70,8576)     0,2074 
ЧСС/систолическое АД                                                                                              0,933 (0,7727–1,1)              0,991 (0,8385–1,1919)      0,0272 
Объем волемической нагрузки, % от возрастной потребности    116,583 (95,027–142,743)   125,884 (93,714–147,917)   0,3323 
Инотропно-вазопрессорный индекс                                                                           2,5 (0–5)                                     8 (5–20)                    �0,001 
Лактат, ммоль/л                                                                                                                    1,2 (0–1,8)                                  0 (0–1,1)                   �0,001 
Систолическое артериальное давление, мм рт. ст.                                         110 (104–120)                         103 (86,5–117)             �0,001 
Среднее артериальное давление, мм рт. ст.                                              81,333 (73,333–88,3333)          73,333 (60–86,8333)        0,0001 
ЧСС, число/мин                                                                                                                  106 (90–120)                         106 (90–121,25)            0,6672 
                                                                                                                                                                                   Применяли в 1-й день                                   
SpO₂, %                                                                                                                                       99 (98–100)                               98 (98–99)                  0,0080 
Диастолическое артериальное давление, мм рт. ст.                                           65 (60–73)                            59,5 (46,75–70)             0,0189 
Объем волемической нагрузки, % от возрастной потребности          116,6 (95,03–142,7)                125,9 (93,7–147,9)          0,0100 
Инотропно-вазопрессорный индекс                                                                           2,5 (0–5)                                     8 (5–20)                    0,0070 
Систолическое артериальное давление, мм рт. ст.                                         110 (104–120)                         103 (86,5–117)             0,0415 
Среднее артериальное давление, мм рт. ст.                                                    81,333 (73,3–88,3)                  73,333 (60–86,83)          0,0239 
Инотропно-вазопрессорный индекс                                                                            5 (0–7)                                        0 (0–5)                     �0,001 

Рис. Показатели систолического артериального давления 
у детей с летальным исходом при политравме в зависи-
мости от применения кортикостероидов (закрашенная 
область соответствует 95% доверительному интервалу). 
Примечание. a — без применения КС; b — c примене-
нием КС.



22 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 4 ,  2 0 ;  5

Clinical  studies

соров и увеличением летальности. Они пола-
гают, что исследование концентрации кортизола 
в крови при поступлении в стационар может 
быть полезно для выявления пациентов группы 
высокого риска. 

В 2023 г. группой авторов был опубликован 
обзор литературы, посвященный раннему при-
менению КС при геморрагическом шоке у взрос-
лых пациентов, на основании которого они при-
ходят к выводу, что в последние годы подобные 
работы не проводились, хотя указанные препа-
раты широко доступны и могут использоваться 
в рутинной клинической практике, что свиде-
тельствует о необходимости проведения совре-
менных мультицентровых исследований [22]. 

Положительные терапевтические эффекты 
КС у пациентов педиатрических ОРИТ также 
подтверждаются в исследовании G. Corbet 

Burcher и соавт.  [21], где было продемонстри-
ровано, что их применение способствует умень-
шению явлений посттравматического стресса 
у детей с сепсисом и менингоэнцефалитом, хотя 
и сопряжено с уменьшением концентрации 
кортизола в слюне в вечернее время.  

Заключение 
Применение КС у детей с тяжелой поли-

травмой в 1-е сут лечения в ОРИТ способство-
вало стабилизации показателей гемодинамики 
и регрессированию явлений шока. Положи-
тельная реакция на назначение КС при поли-
травме у детей может рассматриваться в каче-
стве маркера благоприятного течения патоло-
гического процесса на протяжении всего лече-
ния в ОРИТ.
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Влияние инфузии сукцинатсодержащего кристаллоидного раствора 
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Резюме 
Цель исследования. Повышение эффективности лечения детей с тяжелым течением внеболь-

ничной пневмонии (ВП) путем включения в схему терапии сукцинатсодержащего кристаллоидного 
раствора (ССКР). 

Материалы и методы. В исследование включили 100 пациентов с диагнозом ВП. 24 пациента со-
ставили проспективную группу (основная), в которой применяли ССКР. Эту группу разделили на 
2 подгруппы по 12 человек в зависимости от скорости введения ССКР (подгруппа 1 — 2,5 мл/кг/ч и 
подгруппа 2 — 5,0 мл/кг/ч). Ретроспективную группу (сравнения) составили 76 пациентов. В данной 
группе лечение пациентов осуществляли без использования ССКР. 

Результаты. У детей основной группы по сравнению с группой сравнения наблюдали более вы-
раженное снижение концентрации D-димеров к 3-м сут (на 418,5 нг/мл против 137,0 нг/мл, p=0,026) 
и фибриногена к 3-м (на 1,7 г/л против 0,2 г/л, p�0,001) и 5-м сут (на 3,8 г/л против 0,5 г/л, p=0,002) 
госпитализации. Снижение концентрации фибриногена отметили в обеих подгруппах основной 
группы. При этом на 2-е сут пребывания в ОРИТ в 1-й подгруппе она была значимо выше, чем во 2-й 
(p=0,034). Выявили значимое увеличение АЧТВ на 3-и сут в основной группе — на 9,7 с против 2,9 с в 
группе сравнения, p�0,001. Установили прямую корреляцию между концентрацией фибриногена и 
количеством нейтрофилов на 2-е сут (r=0,479, p=0,033) пребывания пациентов в ОРИТ. 

Заключение. Включение ССКР в схему лечения детей с тяжелым течением ВП способствует пред-
отвращению тромботических осложнений, устраняя гипоксические нарушения в системе коагуляции 
и потенцируя эффекты нефракционированного гепарина. Введение ССКР со скоростью 5,0 мл/кг/ч 
эффективно снижает маркеры гиперкоагуляции, в то время как введение со скоростью 2,5 мл/кг/ч 
обеспечивает потенцирование эффектов нефракционированного гепарина. Влияние инфузии ССКР 
на систему гемостаза при тяжелом течении ВП можно оценить, как умеренное антикоагулянтное.  

Ключевые слова: сукцинатсодержащий кристаллоидный раствор; воспаление; внебольничная 
пневмония у детей; гиперкоагуляция; меглюмина натрия сукцинат; реамберин 

Конфликт интересов. Авторы заявляют об отсутствии конфликта интересов. ООО «НТФФ 
«ПОЛИСАН» не оказывало влияния на определение структуры исследования, анализ получен-
ного материала, интерпретацию результатов и написание статьи. 

Effect of Succinate Crystalloid Solution on Hemostasis in Children 
with Severe Community-acquired Pneumonia 

Vladimir V. Lazarev1,2, Pavel E. Anchutin1,2*, Manuel M. Megeryan2, 
Mikhail V. Bykov1,2, Dmitry A. Smirnov2, Tatiana A. Pchelicnceva2, 

Nikolay S. Frolov2, Khurzada M. Makhachilaeva2, Boris I. Golubev2, Elena A. Spiridonova3 
1 N. I. Pirogov Russian National Medical Research University, Ministry of Health of Russia, 

1 Ostrovityanov Str., 117997 Moscow, Russia 
2 Podolsk Children's Hospital, 

 38 Kirov Str., 142110 Podolsk, Moscow Region, Russia 
3 Federal Research and Clinical Center of Intensive Care and Rehabilitology, 

25 Petrovka Str., Bldg 2, 107031 Moscow, Russia 

Summary 
Aim of the study. To improve outcomes in children with severe community-acquired pneumonia (CAP) by 

including succinate-containing crystalloid solution (SCCS) in the treatment plan. 
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Materials and methods. The study included 100 patients diagnosed with CAP. SCCS was administered to 
24 patients from the prospective (main) group, divided into 2 equal subgroups of 12 subjects who received 
SCCS with the infusion rate of 2.5 ml/kg/h (subgroup 1) and 5.0 ml/kg/h (subgroup 2). Treatment of 76 patients 
in the retrospective (control) group did not include SCCS. 

Results. Greater decreases in D-dimer (by 418.5 ng/mL vs. 137.0 ng/mL, P=0.026) by day 3 and in fibrinogen 
(by 1.7 g/L vs. 0.2 g/L, P�0.001) by day 3 and (3.8 g/L vs. 0.5 g/L, P=0.002) by day 5 of hospitalization were 
found in children from the main group vs. the control group. Fibrinogen levels decreased in both study sub-
groups, although subgroup 1 had significantly higher fibrinogen levels on day 2 of ICU stay (P=0.034). A sig-
nificant increase in activated partial thromboplastin time (aPTT) of 9.7 seconds was observed on day 3 in the 
main group versus 2.9 seconds in the control group (P�0.001). There was a direct correlation between fibrino-
gen level and neutrophil count on day 2 of ICU stay (R=0.479, P=0.033).  

Conclusion. The use of SCCS in the treatment of severe CAP helps to prevent thrombotic complications, 
reduces hypoxia-induced changes in the coagulation system, and enhances the effects of unfractionated hep-
arin. SCCS infusion at a rate of 5.0 mL/kg/h effectively reduces the levels of hypercoagulation markers, while 
its administration at a rate of 2.5 ml/kg/h potentiates the effects of unfractionated heparin. The effects of SCCS 
on hemostasis in severe CAP are equivalent to those of a moderate anticoagulant. 

Keywords: succinate-containing crystalloid solution; inflammation; pediatric community-acquired 
pneumonia; hypercoagulation; meglumine sodium succinate; Reamberin 
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Введение 
Гипоксия является типовым патофизио-

логическим процессом, сопровождающим лю-
бые критические состояния, в том числе ин-
фекционный воспалительный процесс.  

В условиях воспаления/гипоксии происхо-
дит системное перестроение энергетического 
обмена клеток макроорганизма: возникает по-
давление аэробного гликолиза и окислительного 
фосфорилирования  [1]. Данная реакция яв-
ляется защитным механизмом, характерным 
для всех клеток организма, в том числе клеток 
иммунной системы, тромбоцитов, и не предна-
значена для длительного функционирования.  

В зоне воспаления/гипоксии происходит 
накопление молекул эндогенного сукцината (ЭнС), 
нормальная концентрация которого в условиях 
нормоксии достигает 20 мкмоль/л. ЭнС яв-
ляется одной из важнейших провоспалитель-
ных сигнальных молекул, накапливающихся в 
результате обрывания цикла Кребса  [2–4]. В 
условиях гипоксического стресса нарушается 
регуляция иммунных реакций, развивается 
коагулопатия, нерегулируемая активация си-
стемы свертывания крови, тромботическая 
микроангиопатия [5–7].  

Клетки иммунной системы играют важ-
ную роль в регуляции свертывания крови, в 
частности, способствуя формированию тром-
боцитарного тромба [8–11]. Большое значение 
в регуляции свертывания крови играют тром-
боциты, активация агрегации которых про-
исходит при нарастании концентрации ЭнС 
до 300–500 мкмоль/л  [12–15], моноциты  [16, 
17], нейтрофилы [18], лимфоциты и дендрит-
ные клетки [19].  

Часть факторов свертывания крови, такие 
как тромбин, могут напрямую активировать 
иммунные клетки и увеличивать выработку 

провоспалительных цитокинов  [20]. Фибрин 
способствует привлечению к месту повреждения 
или очагу инфекции иммунных клеток и их ак-
тивации [21].  

По данным ВОЗ, пневмонии является наи-
более частой причиной смерти у детей в возрасте 
до 5 лет во всем мире. Порядка 20% смертей у 
детей в первые 5 лет жизни обусловлено пнев-
мониями тяжелого течения. Фатальные исходы 
у детей при течении пневмонии чаще наблю-
даются в стадии активного воспаления [22].  

Тяжелое течение пневмонии — это всегда 
тяжелое течение воспалительной реакции, свя-
занное с риском тромбоза артерий и вен, в том 
числе и тромбоэмболии легочной артерии [23]. 

Нормализация энергетического обес-
печения клетки приводит к подавлению син-
теза провоспалительных медиаторов воспа-
ления, предупреждает избыточный иммунный 
ответ и соответственно нарушения в системе 
гемостаза. Экзогенный сукцинат в составе 
сукцинилсодержащего кристаллоидного рас-
твора (ССКР) беспрепятственно проникает в 
клетку и нормализует энергетический обмен, 
в комплексе положительных эффектов спо-
собен оказывать благоприятное действие на 
систему гемостаза [23]. 

Цель исследования — повышение эффек-
тивности лечения детей с тяжелым течением 
внебольничной пневмонии (ВП) путем включе-
ния в схему терапии ССКР. 

Материал и методы 
Выполнили ретроспективно-проспективное, 

открытое, сравнительное исследование в параллель-
ных группах, со стратификацией пациентов по режиму 
введения ССКР (рис. 1). 

Исследование провели на базе Подольской кли-
нической больницы с ноября 2021 г. по август 2023 г. 

Клинические исследования
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В исследование включили пациентов 
обоих полов в возрасте от 2 до 16 лет, с 
подтвержденным диагнозом внеболь-
ничная пневмония, госпитализирован-
ных по тяжести состояния в отделение 
реанимации, нуждавшихся в проведе-
нии инфузионной терапии. Оформили 
информированное согласие законных 
представителей на участие пациентов 
в исследовании. 

В исследование не включили па-
циентов с индивидуальной неперено-
симостью лекарственных средств, ис-
пользуемых в исследовании, черепно-
мозговой травмой, сопровождаемой 
отеком головного мозга, нарушениями 
функций почек, сопровождаемыми из-
менениями электролитов плазмы кро-
ви, мочевины, креатинина, нарушением 
кислотно-основного состояния крови 
в виде алкалоза, наличием беремен-
ности, лактации, имеющих заведомо 
иммуносупрессивные состояния — как 
врожденного, так и приобретенного 
характера. 

Проспективную (основную) группу составили 
24 пациента с подтвержденным диагнозом ВП и на-
личием показаний к проведению инфузионной те-
рапии, которая включала инфузию ССКР — меглю-
мина натрия сукцинат (Реамберин 1,5%, «ООО НТФФ 
ПОЛИСАН») в режиме 1 раз в сут, общим объемом 
10 мл/кг в сутки, но не более 400 мл. 

Распределение пациентов основной группы в 
подгруппы по скорости введения ССКР произвели 
посредством таблицы случайных чисел. 

Подгруппа 1 (n=12): 2,5 мл/кг в ч.  
Подгруппа 2 (n=12): 5,0 мл/кг в ч.  
Первую инфузию ССКР в каждой из подгрупп 

осуществляли в момент поступления в отделение 
реанимации, сразу после забора лабораторных ана-
лизов. Последующие инфузии — один раз в сутки 
в период с 10:00 до 14:00. При необходимости, ин-
фузию в любой из подгрупп дополняли растворами 
глюкозы 10% и Стерофундина изотонического. 
Итоговый объем инфузии в сутки составлял не 
более 75% от физиологической потребности, рас-
считанной по формуле Холидей Сигара (Holliday-
Segar formula), методом постоянного внутривенного 
введения в течение суток, за исключением времени 
введения ССКР. 

В ретроспективную группу (сравнения) включи-
ли 76 пациентов в возрасте от 2 до 16 лет с подтвер-
жденным диагнозом ВП и наличием показаний к 
проведению инфузионной терапии, которые ранее 
получали лечение в отделении реанимации в период 
2020–2023 гг. Инфузии осуществляли растворами 
глюкозы 10% и Стерофундина изотонического. Ито-
говый объем инфузии в сутки также составил не 
более 75% от физиологической потребности.  

В обеих группах с целью профилактики веноз-
ных тромбоэмболических осложнений от момента 
поступления и до перевода пациента из отделения 
реанимации осуществляли внутривенную непре-
рывную инфузию гепарина Na из расчета 10 Ед/кг/ч, 
шприц меняли каждые 6 ч. 

Ежедневно оценивали клинический анализ кро-
ви, показатели коагулограммы методом коагуломет-
рии с помощью анализатора свертывания крови че-
тырехканального КоаТест-4 (НПЦ «Астра», Россия): 
активированное частичное тромбопластиновое вре-
мя (АЧТВ), международное нормализованное отно-
шение (МНО), протромбиновый индекс (ПТИ), D-ди-
меры, фибриноген. 

Статистический анализ результатов исследования 
осуществляли в программе IBM SPSS Statistics 26 версия 
и Microsoft Office Excel 2017 (Microsoft Corp., США).  

Ввиду характера распределения, отличного от 
нормального, количественные показатели предста-
вили в виде медианы и 25 и 75 квартилей [Me (Q25; 
Q75)]. Категориальные показатели — как абсолютные 
значения и процент (абс., %).  

Различия качественных показателей оценивали 
критерием χ²-Пирсона или точным критерием Фи-
шера при количестве наблюдений в одной из ячеек 
четырехпольной таблицы �5.  

Различия количественных показателей вычис-
ляли с помощью U-критерия Манна–Уитни. Мно-
жественный корреляционный анализ выполнили с 
помощью коэффициента ранговой корреляции Спир-
мена. С целью исключения влияния пола и возраста 
дополнительно выполнили псевдорандомизацию 
методом Propensity score matching (PSM), в результате 
которой сформировали группы, сопоставимые по 

Рис. 1. Схема исследования.
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указанным параметрам. Различия считали стати-
стически значимыми при р�0,05. 

Результаты и обсуждение 
Группы были сопоставимы: по возрасту (в 

основной группе — 5,0  [2,8; 9,0] лет, в группе 
сравнения — 6,0 [4,0; 9,3] лет, p=0,298); медиане 
массы тела (в основной группе — 19,5 [13,8; 28,3] 
кг, в группе сравнения — 21,0  [16,0; 28,3] кг, 
p=0,555). Группы (основная против сравнения) 
были также сопоставимы по частоте выявления: 
церебральной дисфункции (8,3 против 0,0%, 
p=0,056), дисфункции кровообращения (4,2% 
против 0,0%, p=0,240), метаболических нарушений 
(4,2% против 0,0%, p=0,240). Мужской пол пре-
обладал в группе сравнения — 33,3% (8 человек) 
и 60,5% (46 человек), p=0,020, соответственно.  

Все пациенты в обеих группах имели ВП 
(100,0%) и респираторную дисфункцию (100,0%). 
Частота развития левосторонней ВП в основной 
группе составила 20,8% (5 человек), в группе 
сравнения — 21,1% (16 человек), p=1,0; право-
сторонней ВП — 45,8% (11 человек) и 47,4% 
(36  человек), соответственно, p=0,895; двусто-
ронней ВП — 33,3% (8 человек) и 31,6% (24 че-
ловека), p=1,0, соответственно.  

Все пациенты в обеих группах получали глю-
кокортикостероиды, антибактериальную, про-
тивовирусную и антикоагулянтную терапию в 
эквивалентных дозировках и режимах введения. 

Сравнение ряда показателей в группах вы-
явило, что у пациентов, получавших ССКР, имело 
место более выраженное снижение концент-
рации фибриногена к 3-м сут (на 1,7 г/л против 
0,2 г/л, p<0,001) и 5-м сут госпитализации (на 
3,8 г/л против 0,5 г/л, p=0,002), по сравнению с 
группой сравнения (рис. 2, a).  

В основной группе наблюдали также более 
выраженное снижение концентрации D-диме-
ров (на 418,5 нг/мл против 137,0 нг/мл, p=0,026) 
к 3-м сут пребывания в ОРИТ, по сравнению с 
группой сравнения (рис. 2, b). 

Выявили статистически значимое увеличе-
ние АЧТВ на 3-и сутки в основной группе — на 
9,7 сек против 2,9 сек, p<0,001, в группе сравнения 
соответственно (рис. 2, с). 

Показатель ПТИ снижался на 25,6% в ос-
новной группе и увеличивался на 0,5% в группе 
сравнения к 5-м сут (p=0,018)  

В основной группе отметили снижение ко-
личества тромбоцитов к 3-м сут на 63,0 тыс. 
клеток, тогда как в группе сравнения данный 
показатель повышался на 25,5 тыс. клеток 
(p=0,045), однако к 5-м сут снижение количества 
тромбоцитов в обеих группах было уже стати-
стически не значимым.  

Изменения показателей гемостаза в группах 
с первых по пятые сутки пребывания в ОРИТ 
представили в табл. 1.  

Учитывая наличие статистически значимых 
различий групп по полу, выполнили псевдо-
рандомизацию, в результате которой из группы 
сравнения отобрали 24 пациентов, сопоставимых 
по полу, возрасту и массе тела пациентам ос-
новной группы. В основной группе было 33,3% 
(8 человек) детей мужского пола, в группе 
сравнения — 41,7% (10 человек) (p=0,766). Ме-
диана возраста — 5,0  [2,8; 9,0] и 6,0  [3,8; 10,4] 
лет, соответственно (p=0,220). Медиана массы 
тела — 19,5 [13,8; 28,3] и 22 [14; 33] кг, соответ-
ственно (p=0,687). 

После псевдорандомизации получили еще 
более выраженное снижение концентрации фиб-
риногена (на 1,7 г/л против 0,8 г/л, p=0,040) и 
прирост АЧТВ (на 9,7 с против 3,3 с, p=0,007) к 
3-м сут госпитализации в основной группе, по 
сравнению с группой сравнения. Отметили также 

Рис. 2. Межгрупповое сравнение концентрации фибрино-
гена (a), D-димеров (b) и показателя АЧТВ (с) в 3-и и 5-е сут 
госпитализации.
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тенденцию к снижению ПТИ в основной группе 
к 5-м сут. Однако, выраженность снижения кон-
центрации D-димеров (p=0,533), тромбоцитов к 
3-м сут (p=0,155) и фибриногена к 5-м сут пребы-
вания в ОРИТ (p=0,144) в группах не отличались.  

После поправки на пол в проспективной 
группе детей также сохранялись более высокие 
значения медиан тромбоцитов на 2-е (308,5 и 
233,0×109/л, р=0,004), 3-и (312,0 и 240,0 109/л, 
p=0,003) и 4-е сут (354,0 и 231,0×109/л, p=0,010) 
пребывания в ОРИТ. В обоих группах исследо-
вания детей не отмечали снижения уровня 
тромбоцитов ниже референтных значений. 

Подгруппы пациентов с различной скоро-
стью инфузии ССКР значимо различались по 
количеству тромбоцитов в 1-е сут наблюдения: 
большее число клеток отметили в подгруппе с 
меньшей скоростью введения ССКР (p=0,010, 
табл. 2). К 4-м сут, напротив, большее количество 
тромбоцитов выявили в подгруппе с большей 
скоростью введения ССКР (p=0,010, табл. 2). 

 Отметили снижение концентрации фиб-
риногена в обеих подгруппах. Однако на 2-е сут 
пребывания в ОРИТ более низкие значения ре-

гистрировали в 2-й подгруппе основной группы, 
чем во 1-й подгруппе (p=0,034, табл. 2).  

Подгруппы основной группы отличались 
по АЧТВ только на 4-е сут: АЧТВ было больше в 
подгруппе 1, чем в подгруппе 2 (p=0,019, табл. 2).  

По показателю ПТИ подгруппы основной 
группы отличались только в 1-е сут: он был 
больше в подгруппе 2, чем в подгруппе 1 (p=0,027, 
табл. 2).  

Различий по значению МНО в подгруппах 
основной группы не выявили (табл. 2). 

Для оценки связей показателей воспаления 
с системой гемостаза выполнили корреляцион-
ный анализ. Данные представили в табл. 3.  

Получили прямую корреляционная связь 
между концентрацией фибриногена и количе-
ством нейтрофилов на 2-е сут пребывания в 
ОРИТ, и аналогичную тенденцию на 3-и сут. 
Повышение уровня фибриногена отражает не 
только тенденцию к гиперкоагуляции, но и яв-
ляется индикатором интенсивности воспали-
тельного ответа. 

Сложная взаимосвязь между системой ге-
мостаза и воспалением имеет важное исследо-

Таблица 1. Динамика показателей гемостаза в группах исследования, Me [Q1; Q3]. 
Сутки госпитализации в ОРИТ                                                Значения показателей в группах                                                            p 
                                                                                                    Основная, n=24                                              Сравнения, n=76                                        

Тромбоциты, 109/л 
1-е                                                                                     316,0 [235,0; 361,3]                                         241,5 [204,0; 376,8]                               0,236 
2-е                                                                                     308,5 [356,0; 344,0]                                         270,0 [202,8; 343,3]                               0,053 
3-и                                                                                    312,0 [272,5; 418,0]                                         272,0 [190,5;327,8]                               0,026 
4-е                                                                                     354,0 [288,0; 398,0]                                         272,0 [187,5; 311,0]                               0,014 
5-е                                                                                     296,5 [219,8; 335,8]                                         221,0 [183,0; 298,0]                               0,373 

Фибриноген, г/л 
1-е                                                                                            5,0 [4,5; 6,0]                                                       4,1 [3,1; 5,3]                                      0,029 
2-е                                                                                            4,2 [3,6; 4,5]                                                       4,1 [3,1; 5,1]                                      0,980 
3-и                                                                                           3,6 [2,7; 4,2]                                                       4,2 [3,0; 4,9]                                      0,122 
4-е                                                                                            3,4 [2,9; 4,2]                                                       4,0 [3,4; 4,4]                                      0,243 
5-е                                                                                            3,4 [2,9; 3,9]                                                       4,0 [3,5; 4,7]                                      0,123 

D-димеры, нг/мл 
1-е                                                                                     624,0 [466,3; 819,8]                                        655,0 [441,0; 1140,5]                              0,573 
2-е                                                                                     768,0 [590,5; 945,5]                                     1221,5 [1066,5; 1441,3]                           0,267 
3-и                                                                                    225,0 [213,8; 254,5]                                         631,0 [476,0; 863,0]                               0,001 
4-е                                                                                     115,0 [115,0; 115,0]                                        756,0 [482,5; 1131,5]                              0,167 
5-е                                                                                     197,0 [192,5; 201,5]                                        991,0 [512,0; 1105,0]                              0,095 

АЧТВ, с 
1-е                                                                                        25,5 [22,1; 30,4]                                                28,4 [24,5; 34,2]                                  0,108 
2-е                                                                                        30,5 [28,5; 35,5]                                                30,4 [26,8; 34,1]                                  0,304 
3-и                                                                                        33,5 [32,0; 45,2]                                                32,3 [27,6; 35,3]                                  0,063 
4-е                                                                                        34,9 [29,0; 41,4]                                                33,9 [29,1; 36,4]                                  0,494 
5-е                                                                                        35,8 [31,5; 43,5]                                                33,9 [30,9; 37,6]                                  0,568 

МНО 
1-е                                                                                        1,04 [0,95; 1,18]                                                 1,1 [1,01; 1,18]                                   0,304 
2-е                                                                                        1,04 [0,95; 1,10]                                                1,11 [0,98; 1,16]                                  0,026 
3-и                                                                                          1,0 [0,9; 1,12]                                                  1,05 [0,86; 1,14]                                  0,866 
4-е                                                                                          1,01 [1,0; 1,09]                                                 1,04 [0,91; 1,12]                                  0,740 
5-е                                                                                        1,03 [0,96; 1,19]                                                 1,01 [0,92; 1,1]                                   0,644 

ПТИ, % 
1-е                                                                                       91,9 [86,5; 106,4]                                             97,0 [84,0; 108,0]                                 0,874 
2-е                                                                                        90,5 [84,8; 96,9]                                               94,5 [84,0; 104,0]                                 0,416 
3-и                                                                                       87,0 [83,0; 104,0]                                             93,0 [83,0; 104,0]                                 0,313 
4-е                                                                                        86,2 [85,0; 98,3]                                               97,5 [89,3; 105,0]                                 0,234 
5-е                                                                                        84,0 [78,9; 97,3]                                               97,5 [92,0; 105,3]                                 0,087 
Примечание. Здесь и в табл. 2, 3: АЧТВ — активированное частичное тромбопластиновое время; МНО — международное 
нормализованное отношение; ПТИ — протромбиновый индекс.
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вательское и клиническое значение. Коагуло-
патия при инфекционном процессе тесно свя-
зана с синдромом системного воспалительного 
ответа, сопровождаемым чрезмерным высво-
бождением цитокинов и хемокинов, повышен-
ной продукцией интерлейкинов-6 и 7, фактора 
некроза опухолей альфа и воспалительных хе-
мокинов, гиперактивацией моноцитов и мак-
рофагов  [24, 25]. Накопление ЭнС приводит к 
стабилизации фактора, индуцируемого гипо-
ксией 1-альфа [26]. Одним из способов коррек-
ции избыточного воспалительного ответа, а, 
следовательно, и гиперкоагуляции, является 
коррекция клеточной гипоксии с использова-
нием экзогенных сукцинатов. ЭкС в составе 
ССКР приводит к нормализации энергетиче-
ского обеспечения иммунных клеток, тромбо-
цитов, восстановлению работы цепи переноса 
электронов, подавлению гликолиза, восстанов-
лению регуляции стабильности фактора, ин-
дуцируемого гипоксией 1-альфа [27, 28].  

Мы получили результат применения ССКР в 
виде потенцирования эффекта гепаринов. Схожий 
терапевтический результат получили и другие ав-
торы, при этом они не обнаружили потенцирования 
выработки антитромбоцитарных антител [29].  

Применение ССКР является вспомогатель-
ным методом лечения при тяжелой пневмонии 
у детей, позволяющим эффективно устранить 
системный клеточный энергодефицит. 

Заключение 
Эффективность применения ССКР (мег-

люмина натрия сукцинат) в комплексе интен-
сивной терапии у детей с тяжелой формой ВП 
подтверждается положительной динамикой по-
казателей коагулограммы. Применение ССКР 
со скоростью введения 2,5 мл/кг/ч потенцирует 
эффект профилактических доз нефракциони-
рованного гепарина (10 Ед/кг/ч). Инфузия ССКР 
со скоростью 5,0 мл/кг/ч ассоциирована со сни-
жением концентрации фибриногена.

Таблица 2. Динамика показателей гемостаза в подгруппах основной группы, Me [Q1; Q3].  
Сутки госпитализации в ОРИТ                                                    Подгруппы основной группы                                                                p 
                                                                                                            1-я, n=12                                                               2-я, n=12                                                 

Тромбоциты, 109/л 
1-е                                                                                     345,0 [324,0; 371,8]                                         235,0 [199,0; 296,8]                               0,010 
2-е                                                                                     315,0 [260,5; 411,3]                                         306,0 [255,3; 321,0]                               0,443 
3-и                                                                                    315,0 [286,0; 463,5]                                         308,0 [275,3; 350,0]                               0,397 
4-е                                                                                     290,0 [259,8; 313,5]                                         479,5 [398,0; 567,0]                               0,010 
5-е                                                                                     273,0 [221,0; 296,5]                                         341,0 [271,5; 404,5]                                 0,4 

Фибриноген, г/л 
1-е                                                                                            5,5 [4,7; 6,1]                                                       4,8 [3,8; 5,0]                                      0,283 
2-е                                                                                            4,4 [4,2; 4,6]                                                       3,6 [3,2; 4,2]                                      0,034 
3-и                                                                                           4,0 [3,1; 4,2]                                                       3,3 [2,4; 3,9]                                      0,397 
4-е                                                                                            3,1 [2,8; 3,5]                                                       4,6 [4,3; 4,9]                                      0,143 
5-е                                                                                            2,9 [2,6; 3,4]                                                       3,9 [3,4; 4,2]                                        0,4 

D-димеры, нг/мл 
1-е                                                                                     624,0 [438,0; 887,5]                                         614,5 [563,5; 665,8]                                 1,0 

АЧТВ, сек 
1-е                                                                                        27,3 [21,7; 31,1]                                                25,3 [22,5; 29,5]                                  0,976 
2-е                                                                                        31,1 [29,5; 38,5]                                                30,5 [28,5; 33,9]                                  0,456 
3-и                                                                                        40,1 [32,9; 45,3]                                                33,3 [29,6; 35,1]                                  0,299 
4-е                                                                                        40,0 [36,7; 43,0]                                                28,2 [27,1; 29,6]                                  0,019 
5-е                                                                                        40,0 [35,8; 42,3]                                                31,4 [29,6; 38,3]                                     0,7 

МНО 
1-е                                                                                        1,14 [0,95; 1,21]                                                1,03 [0,97; 1,11]                                  0,235 
2-е                                                                                        1,05 [0,95; 1,09]                                                1,04 [0,96; 1,11]                                  0,771 
3-и                                                                                        0,95 [0,89; 1,16]                                                 1,0 [0,92; 1,12]                                   0,669 
4-е                                                                                          1,03 [1,0; 1,09]                                                  1,01 [0,99; 1,1]                                      1,0 
5-е                                                                                          1,0 [0,91; 1,12]                                                  1,05 [1,0; 1,21]                                   0,700 

ПТИ, % 
1-е                                                                                       87,5 [83,0; 104,3]                                            104,0 [91,5; 110,0]                                0,027 
2-е                                                                                        88,5 [84,0; 93,9]                                               94,5 [87,0; 101,5]                                 0,346 
3-и                                                                                       90,0 [84,5; 104,0]                                               85,5 [83,5; 90,0]                                  0,417 
4-е                                                                                        85,2 [85,0; 93,3]                                               93,0 [79,0; 101,8]                                 0,610 
5-е                                                                                        79,0 [78,9; 92,5]                                                89,0 [73,5; 94,5]                                     1,0 
Примечание. Скорости введения ССКР: подгруппа 1 — 2,5 мл/кг в ч; подгруппа 2 — 5 мл/кг в ч.

Таблица 3. Корреляционный анализ взаимосвязи нейтрофилов с показателями гемостаза. 
Показатели гемостаза                                                                                                                     Нейтрофилы 
                                                                                                           на 1-е сут                                             на 2-е сут                                             на 3-и сут 
Тромбоциты                                                                 r=–0,185, p=0,409                            r=–0,048, p=0,828                             r=0,089, p=0,754 
Фибриноген                                                                   r=0,229, p=0,317                              r=0,479, p=0,033                              r=0,496, p=0,071 
D-димеры                                                                        r=0,236, p=0,511                                            —                                           r=–0,400, p=0,600 
АЧТВ                                                                                 r=–0,195, p=0,385                           r=–0,206, p =0,370                           r=–0,359, p=0,188 
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Summary  
Pancreatic ultrasound is employed to assess the structure of the organ and diagnose various conditions. 

However, analyses of pancreatic images of high-risk newborn infants are scarce. 
Aim of the study: to investigate pancreatic echogenicity in high-risk neonates and evaluate the association 

between pancreatic echogenicity and clinical diagnosis. 
Materials and methods. This prospective observational case-control ultrasound study included 105 

neonates admitted to the neonatal intensive care unit or outpatient. The patients were divided into two groups: 
group 1 (high-risk), which included 55 high-risk neonates, and group 2 (control), which included 50 neonates 
of comparable age with no history of high-risk pregnancy or delivery who were presented for medical consul-
tation. Abdominal ultrasound examinations were performed, with a focus on the pancreas. Pancreatic 
echogenicity was classified as hyperechoic, isoechoic, or hypoechoic, relative to the liver. 

Results. No significant difference in pancreatic size was observed between the high-risk and control 
groups. A significant predominance of hyperechogenicity over hypoechogenicity or isoechogenicity was 
found in the high-risk group. A significant difference in echogenicity was found between the high-risk and 
control groups (P=0.0001). Neonates in the control group were more likely to have pancreatic isoechogenicity 
(60%) compared to hyperechogenicity (34%) or hypoechogenicity (6%). In the high-risk group, neonates had 
a higher frequency of pancreatic hyperechogenicity (72.72%) compared to hypoechogenicity (10.9%) or isoe-
chogenicity (16.36%). Notably, 83.3% of infants born to diabetic mothers had a hypoechogenic pattern. Cer-
tain high-risk infants, such as preterm infants and those with perinatal asphyxia, had a higher frequency of 
hyperechogenicity (83.3%). The percentage of hypoechoic pattern was comparable in male and female new-
borns (50%); isoechoic pattern was more prevalent in females (77.3%) than in males (22.2%), while males had 
a more frequent hyperechoic pattern (57.5%). 

Conclusion. Evaluation of the pancreas in high-risk neonates and monitoring of long-term outcomes are 
of critical importance, especially in the infants of diabetic mothers.  

Keywords: high-risk neonates; pancreas; ultrasound; hyperechogenicity; isoechogenicity; hypoechogenic-
ity; neonates 
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Резюме 
Ультразвуковое исследование поджелудочной железы (ПЖ) применяют для оценки структуры 

органа и диагностики различных заболеваний. При этом опубликованных результатов анализа ульт-
развукового исследования ПЖ новорожденных из группы высокого риска очень мало. 

Цель исследования — изучить особенности эхогенности ПЖ у новорожденных из группы высо-
кого риска и оценить связь между паттерном эхогенности ПЖ и клиническим диагнозом. 

Материалы и методы. В проспективное обсервационное ультразвуковое исследование типа «слу-
чай–контроль» включили 105 новорожденных, которых разделили на две группы. В 1-ю группу (вы-
сокого риска) включили 55 пациентов отделения интенсивной терапии новорожденных, во 2-ю группу 
(сравнения) — 50 новорожденных, доставленных на амбулаторный прием без информации об ослож-
нениях беременности или родов в анамнезе. Провели ультразвуковое исследование брюшной полости 
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с акцентом на ПЖ. Эхогенность ПЖ оценивали по отношению к печени как гиперэхогенную, изоэхо-
генну или гипоэхогенную.  

Результаты. Размеры ПЖ у новорожденных обеих групп существенно не различались. У пациен-
тов из группы высокого риска выявили значительное преобладание гиперэхогенности над гипоэхо-
генностью или изоэхогенностью. Установили межгрупповое различие в эхогенности ПЖ (р=0,0001). 
У новорожденных группы сравнения преобладала изоэхогенность ПЖ (60%), реже обнаруживали ги-
перэхогенность (34%) и гипоэхогенность (6%). У новорожденных из группы высокого риска чаще вы-
являли гиперэхогенность ПЖ (72,72%) и значительно реже — гипоэхогенность (10,9%) и изоэхоген-
ность (16,36%). У 83,3% младенцев, рожденных от матерей, страдающих сахарным диабетом, 
наблюдали гипоэхогенность ПЖ. Высокую частоту гиперэхогенности (83%) в группе высокого риска 
отметили среди недоношенных новорожденных и переживших перинатальную асфиксию. Гипоэхо-
генность ПЖ встречали с равной частотой у новорожденных мальчиков и девочек (50%); изоэхоген-
ный паттерн преобладал у девочек (77,3%) по сравнению с мальчиками (22,2%), а гиперэхогенный - 
чаще встречался у мальчиков (57,5%). 

Заключение. Оценка состояния ПЖ у новорожденных из группы высокого риска и мониторинг 
отдаленных исходов имеют решающее значение, особенно у детей, чьи матери страдают сахарным 
диабетом. 

Ключевые слова: новорожденные группы высокого риска; поджелудочная железа; ультразву-
ковое исследование; гиперэхогенность; изоэхогенность; гипоэхогенность; новорожденные 
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Introduction 
The pancreas, an organ located in the abdomen, 

performs both endocrine and exocrine functions. 
It produces hormones that regulate blood glucose 
levels and secretes fluids containing bicarbonate 
and enzymes for digestion. While pancreatic disor-
ders are difficult to detect using imaging techniques, 
ultrasound can detect a variety of conditions in-
cluding pancreatitis, pancreatic insufficiency, cystic 
formations, and pancreatic tumors [1]. Pancreatic 
insufficiency is a condition in which the pancreas 
does not produce enough digestive enzymes to 
break down food in the digestive system [2]. 

Although challenging, imaging of the pancreas 
can provide valuable information about morbidity 
and mortality. Ultrasound is particularly useful for 
examining the pancreas in children because it is 
non-invasive, does not require sedation, and does 
not expose children to ionizing radiation. The effec-
tiveness of ultrasound in evaluating the pediatric 
pancreas is well documented, with children having 
an optimal acoustic window due to their minimal 
adipose tissue and large left hepatic lobe [3].  

The pancreas can be affected by a variety of 
diseases, both focal and diffuse.  

Transabdominal ultrasound can detect acute 
pancreatitis, congenital anomalies, cysts, and tumors. 
However, assessing the pancreatic images may be 
limited because of the variation of pancreatic area 
in echogenicity and size. Although the ultrasound 
investigation provides a rapid, noninvasive, and 
safe method of examining multiple organs in the 
NICU, the knowledge of the neonatal pancreas re-
mains limited. Studies on the echogenicity of the 
neonatal pancreas are still limited. While the 
echogenicity of a normal adult pancreas increases 
with age [4], it may appear isoechoic or hypoechoic 
in children [3]. A marked increase in echogenicity 
in children may indicate conditions such as cystic 

fibrosis [5]. High-risk infants, including those born 
prematurely or with health problems at birth, have 
an increased risk of morbidity and mortality re-
gardless of gestational age or birth weight. These 
newborns are vulnerable to both immediate and 
long-term health and developmental problems. Al-
though high-risk neonates may present with varying 
degrees of pancreatic disease, few studies have fo-
cused on pancreatic imaging in NICU patients. Un-
derstanding the diverse pancreatic imaging patterns 
in high-risk neonates may facilitate early detection 
of a pancreatic pathologic pattern(s) and personalize 
treatment to improve outcomes. 

The aim of the study was to investigate pan-
creatic echogenicity in high-risk neonates and eval-
uate the association between pancreatic echogenicity 
and clinical diagnosis in high-risk neonates. 

Material and Methods 
The study was conducted at AL Zhrraa University 

Hospital. It was an observational case-control study. The 
study was approved by the Ethics Committee of the 
Faculty of Medicine for Girls (registration number 
RHDIRB 2018122002 and OHHP Reg.No. IRB00012239 / 
study number 2461). 

Informed consent statement. Informed consent 
was obtained from the parents of the neonates enrolled 
in the study.  

The study period was from November 2023 to June 
2024. We hypothesized that neonates and high-risk 
neonates have specific patterns of pancreatic echogenicity 
and that high-risk neonates may have a different pattern 
than other normal neonates that can be detected by US 
examination. The power was set at 0.8 (80%) to avoid 
false-negative results, with 80% representing a reasonable 
balance between alpha and beta risk. 

Sample size was estimated using the equation:  
         z²×p�(1–p�) n = ——————      ε²
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A minimum sample size of 
101 patients was required to 
achieve a 95% confidence level. 
The study prospectively enrolled 
105 patients, including neonates 
admitted to the NICU and con-
trols brought in for consultation. 
Participants were divided into 
two groups: Group 1 (high-risk) 
with 55 neonates and Group 2 
(control) with 50  neonates. The 
high-risk group included preterm 
infants, infants of diabetic moth-
ers (IDM), and those with peri-
natal asphyxia (PA), jaundice, meco-
nium aspiration (MA), sepsis, in-
trauterine growth retardation (IUGR), and neonates from 
post-date pregnancies. To ensure optimal abdominal visu-
alization, infants with major congenital anomalies, liver 
disease, and necrotizing enterocolitis were excluded [6]. 
The control group consisted of normal neonates of compa-
rable age with no history of high-risk pregnancy or delivery 
who were presented for medical consultation. The patient 
selection process is illustrated in a flow chart (Figure).  

In addition, laboratory tests were performed for 
blood gases, electrolytes, blood glucose, complete blood 
count, and C-reactive protein (CRP).  

Pancreatic ultrasound examinations were performed 
using a SIEMENS Sonoline Elegra unit with a 3.5 curvilinear 
transducer. Patients were positioned in the supine position 
with the option to move to either side for improved visu-
alization. The echogenicity of the pancreas was assessed 
in relation to the liver, which served as a reference 
point  [7–8]. Pancreatic images were categorized as hy-
perechoic, isoechoic, or hypoechoic compared to the 
liver at a similar depth. The examining radiologist was 
blinded to the clinical diagnoses of the patients. 

Data analysis. The collected data were coded and 
processed. All analyses were performed with IBM SPSS 
version 25.  

Qualitative variables were presented as numbers 
and percentages, while quantitative variables were ex-
pressed as means with standard deviations (SD).  

The data exhibited a normal distribution, allowing 
the use of Student's t-test to compare group means. Chi-
squared test was used to determine statistical significance 
between categorical variables. 

A P value of less than 0.05 was considered statisti-
cally significant. The study used a 95% confidence 
interval and accepted a 5% margin of error. Therefore, 
two-tailed P values of 0.05 or less were considered sta-
tistically significant. 

Results 
The results are presented in Tables 1–6. 
Demographic and clinical features of the groups. 

While no significant differences were observed be-
tween high-risk and control infants with respect to 
gestational age, sex, body length, head circumference, 
and mode of delivery, significant differences were 
found in birth weight, postnatal age, and Apgar 
scores at 1 and 5 minutes in high-risk infants. 

The corresponding P values were 0.003, 0.0029, 
0.0001, and 0.0001 (Table 1). 

Table 2 shows the clinical diagnoses and their 
frequencies among the patients. In the high-risk 
group, each of the following conditions accounted 
for 10.9% of cases: preterm birth, infants born to di-
abetic mothers, perinatal asphyxia, meconium as-
piration, sepsis, intrauterine growth retardation, and 

Fig. Study flow diagram.

Table 1. The characteristics of the studied groups.  
Parameters                                                                                                                                      Values in groups                                                 P-value 
                                                                                                                                       High-risk, N=55                 Control, N=50  
Gestational age, weeks                                                                                       38.15±3.05                            38.5±1.5                      t=0.734*, P=0.46 
                                                                                                                                        30–44                                   37–41                                          
Birth weight, kg                                                                                                      3.07±0.61                            3.34±0.18                      3.012*, P=0.003 
                                                                                                                                  1.800–4.300                       3.100–3.500                                    
Gender, male/female                                                                                              28/27                                   30/20                       χ²=0.8671, P=0.35 
Postnatal age, day                                                                                                 5.89±3.02                             7.9±3.73                    t=3.047*, P=0.0029 
                                                                                                                                         3–11                                       3–5                                            
Body length, cm                                                                                                   48.82±1.44                           49.1±0.88                      1.188*, P=0.237 
Head circumference, cm                                                                                   34.33±0.68                           34.5±0.47                    t=1.476*, P=0.143 
Mode of delivery                                                                                                                                                                                                           

Normal vaginal                                                                                                       39                                          28                           t=2.4970, P=0.114  
Cesarean section                                                                                                   16                                          22                                             

Apgar score at 1 min                                                                                             4.8±2.03                              7.9±1.34                      9.137*, P=0.0001 
Apgar score at 5 min                                                                                            6.49±1.95                             8.5±1.35                    t=6.082*, P=0.0001 
Note. * — t-Student t-test; χ² — chi-square test.
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post-term pregnancy. In addition, jaundice was ob-
served in 12.72% of the high-risk infants (Table 2). 

Laboratory findings. The high-risk group had 
significant decreases in hemoglobin, RBCs, platelets, 
and blood glucose (P=0.0001, 0.0001, 0.023, and 
0.0001, respectively). In contrast, the control group 
showed significant increases in WBCs and bilirubin 
(P=0.039 and 0.0001, respectively) (Table 3). 

Ultrasonographic evaluation of the pancreas. 
Ultrasonography revealed that the pancreas of the 
studied neonates had well-demarcated borders and 
consistent echogenicity. Pancreatic dimensions did 
not differ significantly between the high-risk and 
control groups (Table 4). 

In the control group, isoechogenicity was ob-
served in 60% of patients, while hyperechogenicity 
and hypoechogenicity were observed in 34% and 
6%, respectively. Conversely, high-risk infants had 
a higher proportion of hyperechogenicity (72.72%), 
followed by isoechogenicity (16.36%) and hypoe-
chogenicity (10.9%). The high-risk group showed a 
significant prevalence of hyperechogenicity com-
pared to the other patterns. Post hoc power analysis 
for dichotomous data (alpha=0.05) in high-risk in-
fants showed 100% power for hyperechogenicity 
versus isoechogenicity and hypoechogenicity. How-
ever, a low power of 12.9% was observed between 
hypoechoic and isoechoic patterns. 

A significant difference in echogenicity was 
found between the high-risk and control groups 
(P=0.0001). The control group showed predominantly 
isoechogenicity compared to hyper- and hypoe-
chogenicity. Post hoc power analysis for dichotomous 
data (alpha=0.05) in the control group showed a 
100% probability for isoechogenicity versus hypoe-
chogenicity and hypo- and hyperechogenicity com-
bined. In addition, there was a 96.8% probability 
for isoechogenicity versus hyperechogenicity. 

However, the hypoechoic pattern was preva-
lent  (83.3%) in infants born to diabetic mothers. 
Certain high-risk infants, including those born pre-
maturely or with perinatal asphyxia, had a higher 
frequency of hypoechoic patterns (83.3%) (Table 5). 

The occurrence of hypoechoic patterns was 
equally distributed between male and female new-

Table 2. Diagnoses of high-risk newborns and their 
frequency.  
Diagnoses                                                                         Values, N (%) 
Hyperbilirubinemia                                                     7 (12.72) 
Infant of diabetic mother                                            6 (10.9) 
Perinatal asphyxia                                                          6 (10.9) 
Meconium aspiration                                                   6 (10.9) 
Premature rupture of membranes                            6 (10.9) 
Sepsis                                                                                  6 (10.9) 
Prematurity                                                                       6 (10.9) 
Intrauterine growth retardation                                6 (10.9) 
Postdate pregnancy                                                        6 (10.9) 

Table 3. Laboratory findings in the studied groups. 
Parameters                                                                                                                                      Values in groups                                                 P-value 
                                                                                                                                       High-risk, N=55                 Control, N=50  
Hemoglobin, g/dL                                                                                                14.74±1.5                             16.8±1.9                     t=6.194, P=0.0001 
RBC, 10⁶/mm³                                                                                                        4.39±0.85                            5.01±0.04                    t=5.150, P=0.0001 
WBC, 10⁶/mm³                                                                                                     14.32±6.27                         12.42±1.46                   t=-2.091, P=0.039 
Platelets, 10³/µL                                                                                                 192.93±85.71                      225.8±56.23                  t=2.299, P=0.023 
Blood glucose, mg/dL                                                                                        56.89±9.75                           67.3±4.08                    t=7.010, P=0.0001 
Serum bilirubin, mg/dL                                                                                     6.03±4.56                           1.69±0.096                  t=-6.726, P=0.0001 
Note. t — Student’s t-test.

Table 4. Comparison of pancreatic dimensions between the control and high-risk groups. 
Parameters                                                                                                                                      Values in groups                                                 P-value 
                                                                                                                                       High-risk, N=55                 Control, N=50  
Head, cm                                                                                                                    1.1±0.4                               0.94±0.4                         t=1.28, P=0.2 
Body, cm                                                                                                                    0.6±0.04                              0.6±0.15                        t=0.00, P=1.00 
Tail, cm                                                                                                                     0.97±0.14                              1 ±0.14                        t=–1.09, P=0.27 
Note. t — Student’s t-test.

Table 5. The echogenicity of pancreas in the studied groups.  
Groups                                                                                                                                        Values in groups, N (%)                                          P-value 
                                                                                                                                  Hypoechoic         Isoechoic         Hyperechoic                            
High-risk: 
Hyperbilirubinemia                                                                                      1 (14.3)                 1 (14.3)                 5 (71.4)            χ²= 38.06, P=0.0001 
Infants of diabetic mother                                                                          5 (83.3)                    0 (0)                    1 (16.7)                                
Perinatal asphyxia                                                                                            0 (0)                    1 (16.7)                 5 (83.3)                                
Meconium aspiration                                                                                      0 (0)                    2 (33.3)                 4 (66.7)                                
Premature rupture of membranes                                                              0 (0)                       0 (0)                     6 (100)                                 
Sepsis                                                                                                                     0 (0)                    2 (33.3)                 4 (66.7)                                
Prematurity                                                                                                          0 (0)                    1 (16.7)                 5 (83.3)                                
Intrauterine growth retardation                                                                  0 (0)                       0 (0)                     6 (100)                                 
Post-date pregnancy                                                                                        0 (0)                    2 (33.3)                 4 (66.7)                                
Total                                                                                                                    6 (10.9)               9 (16.36)              40 (72.72) 
Control                                                                                                                 3 (6)                    30 (60)                  17 (34)          χ² =20.9818, P=0.0001 
High risk — Control                                                                                                 χ²= 21.3988                                                                  P=0.0001 
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borns (50%). Isoechoic patterns were more common 
in females (77.3%) than in males (22.2%), whereas 
hyperechoic patterns were more common in males 
(57.5%) than in females (42.5%) (Table 6). 

Discussion 
Ultrasound examination of the pancreas has 

proven valuable in both adults and children. The 
pancreas develops around the fifth week of preg-
nancy, arising from the endodermal lining of the 
duodenum as separate ventral and dorsal buds. As 
a result, this organ is susceptible to several in-
trauterine risk factors, including infection, blood 
glucose fluctuations, and oxygen deprivation. Limited 
research has focused on the pancreas during the 
neonatal period, with no studies specifically exam-
ining high-risk neonates, except for a 1990 investi-
gation of premature infants [9]. Our study aimed to 
characterize the sonographic features of the pancreas 
in high-risk neonates admitted to the NICU. 

The study found no significant differences 
in pancreatic dimensions in the head, body, and 
tail regions between the high-risk and control 
groups. These findings are consistent with previous 
research in healthy neonates [10–11], although 
D. S. Raut et al. [12] reported lower values. 

The study revealed a marked prevalence of 
pancreatic hyperechogenicity in the high-risk neona-
tal group, whereas isoechogenicity predominated 
in the control neonatal group. Pancreatic echogenic-
ity was assessed using the liver as a reference point. 

In the high-risk group, 72.72% of patients had 
hyperechogenic pancreas, 16.36% had isoechogenic 
pancreas, and 10.9% had hypoechogenic pancreas. 
In the control group, 34% of neonates had hypere-
chogenic pancreas, 60% had isoechogenic pancreas, 
and 6% had hypoechogenic pancreas. A previous 
study found that 60% of healthy newborns had a 
hyperechogenic pancreas [9], while another study 
of newborns, infants, and children up to 19 years of 
age revealed low echogenicity in 10%, isoechoic 
pancreas in 53%, and high echogenicity in 37% [10]. 
Typically, the pancreas in neonates and infants is 
described as slightly more echogenic than the liver. 
However, one study contradicted this and reported 
that the neonatal pancreas was relatively hypoe-
choic  [11].The echogenicity and tissue reflectivity 
of the pancreas may be influenced by the interaction 
of external and internal factors. Increased pancreatic 
echogenicity is attributed to the amount of intra- 
and peripancreatic fat, connective tissue septa be-
tween lobules, and reticular tissue [13]. In addition, 

the densely packed cellular elements in the pancreas 
of newborns and infants contribute to increased 
echogenicity, as it occurs in the kidneys [14]. In 
older children and adults, increased echogenicity 
may result from fibrosis, lipomatosis, hemosiderosis, 
medications, congestive changes, fatty infiltration, 
and calcification [11]. 

Hyperechogenicity may not necessarily indicate 
disease, especially in preterm infants. A study by 
E. Walsh showed that pancreatic hyperechogenicity 
changes to an isoechoic pattern with age [9]. In this 
study, analysis of echogenicity in various high-risk 
infants showed that preterm infants, neonates with 
perinatal asphyxia or delivered after premature rup-
ture of membranes, and infants with IUGR had a 
predominance of hyperechoic pancreatic parenchy-
ma. This may be due to exposure to risk factors 
during the intrauterine and perinatal period that 
could affect blood flow and tissue perfusion or 
cause energy depletion and oxidative stress that 
alter organ structure and metabolism. Pancreatic 
echogenicity in children is related to the volume of 
parenchymal tissue [15].  

Preterm infants have relatively small amounts 
of subcutaneous tissue and intra-abdominal fat, 
which facilitates the examination of abdominal or-
gans. The pancreas was hyperechoic in 83.3% of 
preterm infants and isoechoic in 17.7%, which is 
comparable to the data of E. Walsh et al. who 
reported that normal pancreatic parenchyma in 
preterm and term infants is hyperechoic with respect 
to the liver [9]. This appearance is related to promi-
nent septa within the lobules, large amounts of 
glandular tissue, and supportive reticular tissue 
within the lobules. The shift from predominantly 
hyperechoic patterns in preterm infants to isoechoic 
patterns in term infants observed in our study may 
be explained by near-term changes, including a re-
duction in these tissues and the development of a 
more obvious lobular structure with tightly packed 
glandular components [16]. Follow-up ultrasound 
of premature infants and neonates showed isoechoic 
transformation of the pancreas in some premature 
infants who initially had hyperechogenicity. The 
study concluded that hyperechogenicity relative to 
the liver is common in premature infants and 
neonates [9].  

The present study also identified a high oc-
currence of hypoechoic patterns in infants born to 
diabetic mothers, observed in 83.3% of IDM cases. 
While the reason for this predominant hypoe-
chogenicity in these infants remains unclear, it may 
be attributed to intrauterine metabolic changes 
causing various structural alterations, and diabetic 
fetopathy, which is closely linked to the intensity 
and the time of onset of maternal hyperglycemia. 
According to J. Pedersen's hypothesis, elevated ma-
ternal blood glucose results in fetal hyperglycemia, 

Table 6. The echogenicity of the pancreas concerning 
sex in the high-risk group. 
Sex                                                              Values, N (%) 
                                     Hypoechoic         Isoechoic          Hyperechoic  
Male                                3 (50)                  2 (22.2)                23 (57.5) 
Female                           3 (50)                  7 (77.3)                17 (42.5) 
Total                              6 (100)                  9 (100)                 40 (100) 
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leading to beta cell hypertrophy and subsequent 
hyperinsulinemia [17]. An alternative explanation 
suggests that compromised placental blood flow 
affects fetal and pancreatic development, potentially 
resulting in long-term health issues such as diabetes 
mellitus, hypertension, or cardiovascular disease, 
as proposed by Barker et al [18]. 

Recent studies on fetal liver have demon-
strated that venous circulation reflects the impact 
of maternal hyperglycemia. The umbilical return 
from the placenta is disproportionately directed 
to the fetal liver (exceeding that of normal fetuses). 
The fetal liver is solely responsible for initial fetal 
fat accumulation, regulated by the volume of um-
bilical liver perfusion [19–20]. Hepatic fat depo-
sition causes the liver to appear hyperechoic in 
comparison to the pancreas. Additional factors 
contributing to a hypoechoic pancreas include 
edema, fluid accumulation, and exposure to in-
travenous fluids. 

Ultrasound imaging provides a simple and 
safe method of examining abdominal organs in 
neonates, allowing measurement of the dimensions 

of the liver, pancreas, and spleen [21]. While research 
on the neonatal pancreas is limited, our investigation 
provides important insight into pancreatic disease 
in high-risk infants in the NICU. Study limitations 
include the impact of multiple risk factors and the 
lack of follow-up of the patients studied. Further 
research is needed that focuses on individual risk 
factors and includes follow-up assessments. 

Conclusion 
High-risk neonates have a predominantly hy-

perechoic pattern of the pancreas, whereas normal 
neonates have an isoechoic pancreas. There was 
no significant difference in pancreas size between 
the normal and high-risk neonates. Preterm infants, 
as well as those with perinatal asphyxia, premature 
rupture of membranes, and intrauterine growth re-
tardation, presented with pancreatic hyperechogenic-
ity, whereas infants of mothers with diabetes pre-
sented with pancreatic hypoechogenicity. It is im-
portant to evaluate the pancreas in high-risk neonates 
and monitor long-term outcomes, especially in the 
infants of diabetic mothers.
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Резюме 
Цель работы. Оценить возможность применения технологии неинвазивного контроля гемодина-

мики, основанного на ультразвуковой допплерографии во время операции на открытом сердце у детей. 
Материал и методы. В обсервационное, проспективное, одноцентровое исследование включили 

20 пациентов в возрасте от 10 до 34 мес. с врожденными пороками сердца: 10 пациентам выполнили 
коррекцию дефекта межпредсердной перегородки (группа ДМПП), 10 пациентам — коррекцию де-
фекта межжелудочковой перегородки (группа ДМЖП). Всем пациентам проводили измерение сер-
дечного выброса (CВ) для подбора кардиотонической и инфузионной терапии в 3-х контрольных точ-
ках: в операционной после интубации трахеи перед кожным разрезом (точка 1), на этапе разведенной 
грудной клетки после окончания искусственного кровообращения (ИК, точка 2) и после сведения 
грудины перед переводом пациента в ОРИТ (точка 3).  

Результаты. В 1-й точке измерения CВ были в пределах возрастной нормы как у пациентов с 
ДМПП, так и с ДМЖП: 5,2 л/мин [4,7; 5,5] и 5,1 л/мин [4,6; 5,6], соответственно. В точке 2 оценку СВ 
удалось провести 15 пациентам из 20: в группе ДМЖП — у 8; в группе ДМПП — у 7. Охват составил 
75% по причине невозможности провести замеры в виду особенности укладки 5 пациентов на опе-
рационном столе. После окончания ИК у двоих пациентов с ДМЖП (25%) отметили гипотонию со 
снижением CВ до 3,6 л/мин, что гемодинамически ниже возрастной нормы (5,1 л/мин). Этим паци-
ентам произвели смену препарата кардиотонической поддержки (КТП) с допамина в дозе 
7 мкг/кг/мин на адреналин в дозе 0,05 мкг/кг/мин. При повторном ультразвуковом измерении у ука-
занных пациентов отметили стабилизацию показателей гемодинамики с повышением CВ до воз-
растных норм: 5,2 и 5,0 л/мин [4,1; 6,1]. После сведения грудины, в обеих группах показатели СВ ста-
тистически значимо не отличались от возрастных норм. 

Заключение. Примененный для измерения СВ аппарат USCOM может использоваться для интра-
операционной оценки гемодинамики и подбора КТП, в том числе на этапах с открытой грудной клет-
кой. Однако его рутинное применение на всех этапах операции со срединной стернотомией затруд-
нительно, потому что требует времени на выведение проекции аортального клапана.  

Ключевые слова: детская кардиохирургия, операции на отрытом сердце у детей; мониторинг 
гемодинамики, интенсивная терапия, инфузионная терапия, аппарат USCOM 
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Summary 
Aim of the study. To evaluate the feasibility of using non-invasive hemodynamic monitoring technology 

based on Doppler ultrasound during open-heart surgery in children. 
Material and methods. Prospective, observational, single-center cohort study included 20 patients aged 

10 to 34 months undergoing surgery for congenital heart defects. Ten patients underwent atrial septal defect 
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closure (ASD group), other 10 patients had ventricular septal defect closure (VSD group). Cardiac 
output (CO) was measured in all patients to guide inotropic and infusion therapy adjustments at three con-
trol time points: (1) after intubation and before skin incision, (2) during the immediate post-bypass period 
with the chest open after weaning from cardiopulmonary bypass (CPB), and (3) after sternal closure and be-
fore transfer to the intensive care unit (ICU). 

Results. At time point 1, the CO values for both the ASD and VSD groups were within the normal reference 
range: 5.2 L/min [4.7; 5.5] and 5.1 L/min [4.6; 5.6], respectively. At time point 2, CO was measured in 15 of 20 
patients, including 8 patients in the ASD group and 7 in the VSD group. Coverage was 75% because of the chal-
lenges of measuring 5 patients on the operating table. In the immediate post-bypass period, two patients with 
VSD (25%) developed hypotension with CO reduced to 3.6 L/min, which is lower than the age-related hemo-
dynamic reference value (5.1 L/min). Inotropic support in these two patients was increased by switching from 
dopamine, 7 mcg/kg/min, to adrenaline at a dose of 0.05 mcg/kg/min, resulting in improvement of hemody-
namic parameters and an increase in CO to 5.2 L/min and 5.0 L/min, respectively, compared to normal age-
related reference values (4.1; 6.1 L/min). After sternal closure, CO values in both groups did not differ signifi-
cantly from age-related reference values. 

Conclusion. The USCOM cardiac output monitoring device can be used to manage intraoperative hemo-
dynamics and adjust inotropic therapy even during open chest surgery. However, its routine use in all stages of 
surgery with median sternotomy is difficult because it requires more time to align the aortic valve projection. 

Keywords: pediatric cardiac surgery; open heart surgery in children; hemodynamic monitoring; intensive 
care; fluid therapy; USCOM device 
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Введение 
Во время кардиохирургических операций 

гемодинамика напрямую зависит от инфузион-
ной и инотропной поддержки  [1]. При этом 
требуется надежный метод определения по-
требности в волемической нагрузке. Исполь-
зование инвазивных методик определения сер-
дечного выброса (СВ) (препульмональной и 
транспульмональной термодилюции) у детей 
с врожденными пороками сердца (ВПС) 
ограничено в связи с сопряженностью кругов 
кровообращения (наличием внутрисердечных 
шунтов). Ряд исследователей подтверждают, 
что разница между инвазивными методами и 
ЭхоКГ составляет не менее 30% [2].  

В Национальном медицинском исследова-
тельском центре сердечно-сосудистой хирургии 
имени А. Н. Бакулева (НМИЦ ССХ им. А. Н. Ба-
кулева) ультразвуковые методы исследования, 
особенно ЧП-ЭХО, выполняются квалифици-
рованным УЗИ-специалистом, в том числе ин-
траоперационно.  

Австрийскому фармакологу Адольфу Яри-
шу (1891–1965) принадлежит высказывание не 
утратившие актуальность в наше время: «Жаль, 
что измерение кровотока значительнее труднее 
измерения давления. Это привело к чрезмер-
ному интересу измерения давления. Большин-
ство органов, однако, нуждается больше в кро-
вотоке нежели в давление».  

 В настоящее время диагностическая цен-
ность измерения центрального венозного дав-
ления (ЦВД) снижается [3]. Справедливо заме-
тить, что ЦВД зависит от внутрисосудистого 
объема, ОПСС, комплаенса правого желудочка, 
ОЛСС и внутригрудного давления. ЦВД может 
быть высоким и при гиповолемии вследствие 
правожелудочковой недостаточности, а также 

при эмболии легочной артерии, тампонаде серд-
ца, напряженном пневмотораксе и гиперволе-
мии  [4]. Таким образом его значения зависят 
от множественных факторов и не могут быть 
«золотым стандартом» диагностики степени во-
лемии [5]. В кардиоторакальной хирургии после 
стернотомии существует возможность визуаль-
но оценивать объем заполнения камер сердца, 
а также их сократимость.  

В настоящее время разработано множество 
тестов и индексов для определения зависимости 
сердечного выброса от преднагрузки и прогноза 
реакции на инфузионную терапию  [6, 7]. Все 
эти тесты надежны только при строгих условиях, 
ограничивающих их использование во многих 
клинических ситуациях [8]. Неинвазивные ме-
тоды мониторинга гемодинамики обычно более 
доступны и уменьшают количество потенци-
ально опасных инвазивных процедур [9, 10]. Тем 
не менее для мониторинга артериального дав-
ления в кардиохирургии правильнее исполь-
зовать инвазивный метод, который не «маски-
рует» гипотензию. Для интраоперационного из-
мерения давления в левых отделах сердца, не 
применяя катетер Свана–Ганца, можно исполь-
зовать левопредсердный катетер. У детей ран-
него возраста предпочтительно использование 
одноканальных 18-22 G катетеров, интраопера-
ционно проведенных в левое предсердие через 
межпредсердное сообщение (МПС). Эта инва-
зивная процедура, которая в ряде случаев требует 
создания фенестрации в межпредсердной пе-
регородке, поэтому она применяется при ради-
кальной коррекции тяжелых ВПС, например, 
общего открытого атриовентрикулярного канала 
(ООАВК). При радикальной коррекции септаль-
ных пороков применение такой процедуры не-
целесообразно  [11, 12]. Во время проведения 
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операций на открытом сердце производится не-
прерывное измерение ЦВД, а для оценки дав-
ления в левом предсердии (ЛП) используется 
его прямое измерение. Прямым методом воз-
можно измерить давления во всех камерах и 
крупных магистральных сосудах сердца. Прямое 
измерение также можно использовать у паци-
ентов с высокой легочной гипертензией, кото-
рым диагноз был выставлен с помощью Эхо-КГ 
без проведения аортокоронарографии (АКГ).  

Ультразвуковой метод исследования можно 
использовать для диагностики лево- или пра-
вожелудочковой недостаточности. Однако мы 
не обнаружили исследований о прикладной 
возможности и достоверности измерений, про-
водимых аппаратом USCOM в проекции правого 
желудочка. USCOM определяет скорость кро-
вотока через аортальный клапан и клапан ле-
гочной артерии. С помощью заданных внутрен-
них алгоритмов, основанных на данных о росте 
пациента, рассчитываются диаметры аорталь-
ного клапана, клапана легочного ствола и пло-
щади их поперечного сечения. По данным пло-
щади поперечного сечения клапана и полученной 
скорости кровотока устройством USCOM опре-
деляется объем крови, перекачиваемый сердцем 
за 1 мин [13]. Так, N. Patel и соавт. [14] определили, 
что воспроизводимость показателей, полученных 
с помощью USCOM у новорожденных, достаточно 
высока. В исследовании А. У. Лекманова и со-
авт. [15] сделаны выводы о сопоставимости па-
раметров центральной гемодинамики у детей 
с тяжелой ожоговой травмой, полученных ин-
вазивными и неинвазивными методами. В ис-
следовании И. В. Борониной и соавт. [16] сделаны 
выводы, что для обучения практическим навы-
кам мониторинга USCOM достаточно обучения 
на рабочем месте под наблюдением инструктора, 
в среднем требуется 50 самостоятельных иссле-
дований, чтобы овладеть данной методикой. 
Статистическая значимость данных, полученных 
с помощью методики USCOM у детей, по сравне-
нию со старшими возрастными группами, может 
быть объяснена более низкой частотой или от-
сутствием у детей таких признаков, как избы-
точная масса тела, увеличение толщины груди-
ны, кальциноз аорты, сопровождающийся суже-
нием просвета и утолщением стенки артерий, а 
также возрастных изменений сосудистого русла, 
которые влияют на качество сигнала и, соот-
ветственно, статистическую значимость полу-
ченных результатов [17]. 

В 2019 г. публикуется мета-анализ под ав-
торством Yun Zhang [18] в котором анализируется 
26 научных статей, включавших 772 пациента. 
В данном мета-анализе не было выявлено ста-
тистически значимой разницы между измере-
ниями сердечного выброса (СВ) и сердечного 

индекса (СИ) при помощи аппарата USCOM и 
транспульмональной термодилюции: средняя 
разница в измерении СВ составила –0,06 с дове-
рительным интервалом –0,17–0,05, p=0,31; средняя 
разница в измерении СИ составила –0,04 с дове-
рительным интервалом –0,13–0,05, p=0,38.  

В 2018 г. публикуется работа Yu-wei 
Cheng  [19], включившей в свое исследование 
60 детей. Все измерения производились после 
кардиохирургических вмешательств по поводу 
ВПС. Сравнивались параметры (ЧСС, ЦВД, ин-
декс ударного объема, сердечный индекс, из-
менение ударного объема), свидетельствующие 
о преднагрузке левого желудочка, полученные 
путем исследования гемодинамики с помощью 
катетера PiCCO, ЧП-ЭХО и USCOM. В результате 
данной работы оказалось, что чувствительность 
к волемической нагрузке лучше всего отражает 
изменение ударного объема, а измерения, по-
лученные с помощью неинвазивного монито-
ринга гемодинамики, обладают чувствитель-
ностью 84,4% и специфичностью 60,7%. Это мо-
жет говорить о том, что USCOM способен до-
стоверно предсказать реакцию на проводимую 
волемическую терапию у детей после коррекции 
ВПС, что делает аппарат незаменимым при под-
боре индивидуальной инфузионной терапии. 
Исследования об интраоперационном приме-
нении аппарата USCOM в кардиохирургии не 
проводились. Интраоперационно метод ЧП-
ЭХО является высокоинформативным, но на 
практике требует большего времени, чем пря-
мые измерения. Интраоперационное измерение 
основных параметров гемодинамики аппаратом 
USCOM, вероятно, поможет инструментально 
оценить правильность подбора кардиотониче-
ской поддержки и инфузионной терапии. 

Цель работы — оценка возможности при-
менения технологии неинвазивного контроля 
гемодинамики, основанного на ультразвуковой 
допплерографии во время операции на откры-
том сердце у детей. 

Материал и методы 
После одобрения локального этического коми-

тета НМИЦ ССХ им. А. Н. Бакулева (протокол № 002 
28.04.2022) провели одноцентровое проспективное 
рандомизированное исследование. Предварительную 
регистрацию исследования на платформе Clinical 
Trials не проводили. 

Критерии включения: 
• Дети раннего возраста от 11 мес. до 3 лет. 
• Наличие информированного согласия ро-

дителей или иного представителя, установленного 
законом, на участие в исследовании. 

• Наличие септального порока сердца, тре-
бующего хирургической коррекции в условиях ис-
кусственного кровообращения срединным доступом. 
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• Отсутствие предшествующих операций на 
открытом сердце 

Критерии исключения: 
• Наличие тяжелой генетической патологии. 
• Массивная кровопотеря. 
• Тяжелые сопутствующие заболевания. 
• Рестернотомия в раннем п/о периоде. 
Из оперированных в период с марта по апрель 

2022 г. детей раннего возраста с ВПС (41 чел.) в ис-
следование включили 20 пациентов. Из них 10 па-
циентам выполнили коррекцию дефекта межпред-
сердной перегородки (группа ДМПП), 10 пациен-
там — коррекцию дефекта межжелудочковой пере-
городки (группа ДМЖП). В раннем послеоперацион-
ном периоде осложнений не наблюдали. У всех детей 
экстубировали трахею в течение 1-х послеопера-
ционных суток Всех пациентов перевели из ОРИТ в 
профильные отделения на следующие сутки. Струк-
туру всех оперативных вмешательств представили в 
табл. 1, схему исследования привели в рис. 1.  

Для исследования отобрали пациентов с сеп-
тальными пороками, как наиболее гемодинамически 
стабильных и требующих наименьшего времени ис-
кусственного кровообращения. 

Всем пациентам интраоперационно проводили 
трехкратное измерение СВ аппаратом USCOM, для 
анализа принимали среднее значение.  

Выбрали 3 контрольные точки: при поступлении 
пациента в операционную, после окончания искус-
ственного кровообращения (ИК) и перед переводом 
пациента в ОРИТ. В 1-й точке измерения проводили 
после интубации трахеи перед кожным разрезом, 
все измерения выполняли в состоянии глубокой се-
дации (RASS — 5 баллов). Во 2-й точке измерения 
проводили при не сведенной грудине, после окон-
чания ИК. На этом этапе не удалось выполнить 
замеры у 5 пациентов, ввиду особенности укладки 
пациента на операционном столе (рис. 1). В 3-й конт-
рольной точке замеры производили после сведения 
грудины перед переводом пациента в ОРИТ. 

Пациенты обеих групп имели 3 либо 4 группу 
риска по шкале ASA, I-II класс функциональной не-
достаточности кровообращения по NYHA. Группы 
были сопоставимы по времени искусственного кро-
вообращения, времени пережатии аорты, сложности 

хирургического вмешательства, срокам восстанов-
ления сердечной деятельности в постперфузионном 
периоде. Краткую характеристику больных предста-
вили в табл. 2. 

Для обработки данных применяли пакет при-
кладной статистики компании SPSS version 11.5 for 
Windows (SPSS Inc, Chicago, IL), а также аналитическое 
приложение к программе Excel 2016. Размер выборки 
предварительно не рассчитывали.  

Нормальность распределения данных прове-
ряли критерием Шапиро–Уилка. В случаях нормаль-
ного распределения, вычисляли средние арифме-
тические значения (М), ошибки средних величин 
(m), статистическую значимость отличий средних 
величин оценивали одновыборочным t-критерием 
Стьюдента. Также применяли непараметрические 

Таблица 1. Структура оперативных вмешательств в выборке пациентов, n=41. 
Тип оперативного вмешательства                                                                                                                             Частота встречаемости, n  
Пластика ДМЖП                                                                                                                                                                                     10 
Пластика ДМПП                                                                                                                                                                                       10 
Повторные вмешательства на открытом сердце                                                                                                                     8 
Одномоментная пластика дефекта межжелудочковой перегородки                                                                          3 
и дефекта межжелудочковой перегородки (ДМЖП, ДМПП)                                                                                              
Радикальная коррекция тетрады Фалло (ТФ)                                                                                                                          3 
Иссечение подклапанного стеноза аорты                                                                                                                                   2 
Пластика ДМПП с иссечением стеноза легочной артерии                                                                                                 1 
Паллиативная операция при атрезии легочной артерии (АЛА)                                                                                      1 
Радикальная коррекция открытого общего атриовентрикулярного канала (ООАВК)                                       1 
Коррекция при синдроме Бланда–Уайта–Гарланда (СБУГ)                                                                                               1 
Радикальная коррекция частичного аномального дренажа легочных вен                                                               1 
и пластика дефекта межпредсердной перегородки (ЧАДЛВ, ДМПП)                                                                            

Рис. 1. Блок-схема включения пациентов в исследование. 
Примечание. * — контрольные точки приведены в тексте. 
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методы описательной статистики. Использовали ме-
диану (Ме), критерий Манна–Уитни. Критическим 
двусторонним уровнем значимости принимали р=0,05.  

Ограниченное число пациентов в исследовании 
было связано с количеством проведенных операций 
за анализируемый период.  

Результаты 

 У 15 из 20 (75%) пациентов удалось прове-
сти измерения в проекции аортального клапана 
во время хирургического этапа, когда грудина 
была разведена (контрольная точка 2). CВ варь-
ировал в пределах возрастной нормы: у паци-
ентов с ДМПП CВ 5,2 л/мин [4,7; 5,5], и с ДМЖП 
CВ 5,1 л/мин [4,6; 5,6]. После ИК у двоих паци-
ентов (17%) с ДМЖП отмечали гипотонию со 
снижением CВ до 3,6 л/мин, что ниже возрастной 
нормы (5,1 л/мин), p=0,032. Этим пациентам 
произвели смену КТП допамином в дозе 
7  мкг/кг/мин, на адреналин в дозе 
0,05 мкг/кг/мин. При повторном измерении от-
мечали стабилизацию показателей гемодина-
мики с повышением CВ до возрастных норм: 
5,2 и 5,0 л/мин [4,1; 6,1]. После сведения грудины 
показатели СВ статистически значимо не от-
личались от возрастных норм.  

Таким образом CВ в группе пациентов с 
ДМПП составил в среднем 4,9 л/мин [4,7; 5,0], 
p=0,849, а в группе пациентов с ДМЖП — 
4,7 л/мин [4,6; 5,0] л/мин, p=0,622. 

Клиническая картина соответствовала по-
лученным значениям. 

Стоит отметить, что на точность измерений 
оказывает влияние состояние пациента (в покое / 
«на крике») и позиционирование датчика. 

Так у пациента 2 лет с массой тела 12,5 кг с 
диагнозом ВПС, дефект межпредсердной пе-
регородки при исследовании в покое СИ со-
ставлял 5,1 л/мин/м2 (рис. 2, а), при исследова-
нии «на крике» — 4, 1 л/мин/м2 (рис 2, b), а при 
неправильном позиционировании датчика — 
2,8 л/мин/м2 (рис. 2, c). 

Обсуждение 
Проблема гиперволемии в детской кар-

диохирургии требует особого внимания. В ис-
следовании L. Sinitsky и соавт. [20, 21] выявлена 
закономерность развития дисфункции органов 
и увеличении продолжительности ИВЛ при по-

ложительном балансе жидкости, превышающем 
13% от исходной массы тела.  

Таблица 2. Краткая характеристика больных. 
Показатели                                                                                                              Значения показателей в группах                                  p* 
                                                                                                                                          ДМЖП, n=8                       ДМПП, n=7 
Возраст, мес.                                                                                                          20,2±8,6                              19,8±8,8                                   0,9 
Рост, см                                                                                                                     85,2±7,9                                80,5±7                                     0,9 
Масса тела, кг                                                                                                      11,17±1,9                             10,7±2,1                                   0,5 
Время ИК, мин                                                                                                         48±3                                    43±10                                      0,3 
Время пережатия аорты, мин                                                                          23±8                                     21±8                                       0,4 
Объем кровопотери, мл                                                                                    140±27                                  150±1                                      0,2 
Примечание. Результаты по возрасту представили в виде Ме±σ, остальные — М±m. * — критерий Манна–Уитни. 

Рис. 2. Пример измерения СИ в покое (a), «на крике» (b) и 
при неправильном позиционировании датчика (c).
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Использование неинвазивных методик мо-
ниторинга СВ при правильном применении и 
интерпретации погрешностей измерений может 
заместить рутинное применение инвазивного 
мониторинга СВ [22, 23]. Применение аппарата 
USCOM интраоперационно достоверно пока-
зывает динамику сердечного выброса, но требует 
времени для правильного позиционирования 
датчика. Стоит отметить, что замеры выполняли 
после стабилизации системного давления и 
окончания ИК, т. к. выполнение измерений на 
предыдущих этапах являлось затруднительным.  

Правильное позиционирование датчика, 
особенно в интраоперационных условиях, мо-
жет быть выполнимо не всегда и не у всех па-
циентов. Кроме того, УЗ метод является опе-
ратор-зависимым.  

Замеры в проекции клапана легочной ар-
терии в настоящей работе не проводили по 
причине невозможности позиционирования 
датчика интраоперационно, т. к. при стерното-
мии смещается проекция клапана легочной ар-
терии, которую и при обычных условиях за-
труднительно вывести для измерений.  

В ходе исследования не удалось правиль-
но позиционировать датчик у 5 пациен-
тов (25%), тем не менее, у 15 пациентов (75%) 

полученные данные соответствовали клини-
ческой картине.  

Применение аппарата USCOM может быть 
полезно в детской кардиохирургии как допол-
нительный метод диагностики, либо вместо ру-
тинного использования транспульмональной и 
препульмональной термодилюции. Эффектив-
ность его применения в отделениях интенсивной 
терапии и реанимации у детей подтверждается 
и ранее проведенными исследованиями [15, 24].  

Обучение ультразвуковой методике зани-
мает немного времени и может проводится у 
постели больного, что позволяет освоить ее 
большему количеству сотрудников  [16]. Аппа-
ратом USCOM уже широко пользуются в педи-
атрии, так как применение неинвазивных ме-
тодов мониторинга СВ у детей снижает риск 
осложнений [14–16].  

Заключение 
Аппарат USCOM может использоваться для 

интраоперационной оценки гемодинамики и под-
бора КТП, в том числе на этапах с открытой груд-
ной клеткой. Однако его рутинное применение 
на всех этапах операции со срединной стерното-
мией затруднительно, потому что требует времени 
на выведение проекции аортального клапана.
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Резюме 
Цель исследования: оценить эффективность и безопасность стандартизированного протокола 

СРАР-терапии в родовом зале у поздних недоношенных детей с острой дыхательной недостаточ-
ностью (ОДН), вызванной различными заболеваниями. 

Материалы и методы. На базе Екатеринбургского перинатального центра провели ретроспектив-
ное сравнительное исследование эффективности применения стандартизированного протокола СРАР. 
Анализировали когорты поздних недоношенных новорожденных (340–366 нед). В группу сравнения (С, 
n=256) включили детей с проведенной в родовом зале СРАР-терапией за период 12 мес. 2020 г. до вве-
дения протокола. В группу исследования (И, n=169) — детей за период с апреля по декабрь 2022 г. после 
введения протокола. В группах С и И выделили подгруппы на основании причины ОДН — транзитор-
ное тахипноэ новорожденных (ТТН), респираторный дистресс синдром (РДС) и врожденная инфекция 
(ВИ): подгруппы СТТН (n=100), ИТТН (n=89), СРДС (n=84), ИРДС (n=39), СВИ (n=54), ИВИ (n=37). Другие 
причины ОДН в группе С и И составили n=18 и n=4, соответственно. 

Результаты. Выявили, что лечение по протоколу СРАР привело к уменьшению в среднем на 1-е сут 
продолжительности искусственной вентиляции легких (ИВЛ) (р=0,013), снижению частоты регист-
рации церебральной ишемии (ЦИ) с 64,1 до 53,2% (р=0,022), продолжительности госпитализации в 
отделении патологии новорожденных с 12 до 11 суток (р=0,001) и общей продолжительности госпи-
тализации с 16 до 14 сут (р=0,001), а также снижению частоты ЦИ в подгруппе ИТТН по сравнению с 
CТТН (38,2 против 61,0%, р=0,002). В подгруппах РДС и ВИ статистически значимых различий не вы-
явили. Частота и продолжительность биназального СРАР (BinCPAP) и ИВЛ в отделении реанимации 
и интенсивной терапии новорожденных не различалась в подгруппах. Среди детей с врожденной ин-
фекцией в первые 24 ч выявили пневмоторакс: в группе С — у одного пациента, в группе И — у двоих 
пациентов (р=0,339). Повреждений носовых ходов в группах не зафиксировали. 

Заключение. Применение стандартизированного протокола СРАР-терапии для новорожденных 
старше 350 нед. гестации с дыхательной недостаточностью любого генеза позволяет значимо снизить 
тяжесть и продолжительность заболеваний, и может быть рассмотрено в качестве базовой респира-
торной стратегии в родовом зале при наличии соответствующих показаний.  

Ключевые слова: новорожденный; поздние недоношенные; СРАР; транзиторное тахипноэ но-
ворожденных; респираторный дистресс синдром у новорожденных; врожденная инфекция 
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Summary 
The aim of this study was to evaluate the efficacy and safety of a standardized protocol of delivery room CPAP 

therapy in late preterm infants with acute neonatal respiratory failure (ARF) caused by various conditions. 
Material and methods. A retrospective comparative study of the efficacy of the standardized CPAP protocol 

in the cohorts of late preterm infants (34–36 weeks) was conducted at the Yekaterinburg Perinatal Center. The 



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 4 ,  2 0 ;  5

comparison group (C, N=256) included infants who received CPAP therapy in the delivery room during 12 
months in 2020 before the introduction of the standardized protocol. The study group (S, N=169) included in-
fants treated with standardized CPAP in April-December, 2022. The following subgroups were identified in 
groups C and S based on the cause of ARF: transient tachypnea of the newborn (TTN; C: N=100; S: N=89), res-
piratory distress syndrome (RDS; C: N=84; S: N=39), and congenital infection (CI; C: N=54; S: N=37). Other 
causes of ARF in groups C and S were found in 18 and 4 infants, respectively. 

Results. Switching to the standardized CPAP protocol reduced the duration of mechanical ventilation by an 
average of 24 h (P=0.013), the incidence of documented cerebral ischemia (CI) from 64.1% to 53.2% in all sub-
groups (P=0.022), the length of stay in the neonatal ward from 12 to 11 days (P=0.001), and the length of stay in 
the hospital from 16 to 14 days (P=0.001) as well as the incidence of CI in the STTN subgroup vs CTTN (38.2% 
vs. 61.0%, P=0.002). No significant differences were found in the RDS and CI subgroups. The frequency and du-
ration of binasal CPAP and lung ventilation in the neonatal ICU did not differ between subgroups. Pneumoth-
orax within the first 24 h occurred in one patient in group C and in two patients in group S (P=0.339), all of 
whom were diagnosed with congenital infection. No damage to the nasal passages was observed in any group.  

Conclusion. The use of a standardized protocol of CPAP therapy for neonates born after 35 weeks of ges-
tation with respiratory failure of any etiology can significantly reduce the severity and duration of illness and 
should be considered as a basic respiratory strategy in the delivery room when indicated. 

Keywords: newborn; late preterm infants; CPAP; transient tachypnea of the newborn; neonatal respira-
tory distress syndrome; congenital infection 
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Введение 
Процесс рождения характеризуется чере-

дой подготовительных изменений в организме 
сначала плода, а далее новорожденного ребннка. 
Эти процессы включают в себя снижение син-
теза фетальной легочной жидкости и активацию 
механизмов ее реабсорбции, а также синтез 
сурфактанта в достаточном количестве, обес-
печивающем поверхностное натяжение рас-
крытых после первого вдоха альвеол [1]. На 
процесс очищения легких от фетальной жид-
кости огромное влияние оказывают гормоны 
стресса (адреналин, кортизол и др.), синтези-
руемые матерью и плодом в ответ естественные 
роды в доношенном сроке [2, 3]. Однако в позд-
нем недоношенном гестационном возрасте (ГВ) 
340–366 нед., особенно при родоразрешении пу-
тем кесарева сечения, процессы адаптации но-
ворожденного к внеутробной жизни нарушают-
ся, что может проявляться острой дыхательной 
недостаточностью сразу после рождения или 
в течение первых нескольких часов жизни [4]. 
К заболеванию, в основе патогенеза которого 
лежит задержка фетальной жидкости в легких, 
относится транзиторное тахипноэ новорож-
денных (ТТН) [5, 6], а дефицит сурфактанта яв-
ляется причиной респираторного дистресс-
синдрома (РДС) [5, 7]. Большинство нозологий 
периода новорожденности характеризуются 
неспецифической клинической картиной ост-
рой дыхательной недостаточности (ОДН), ко-
торая наблюдается и при врожденной инфек-
ции (ВИ) [7–9]. При развитии ОДН на этапе ро-
дового зала, провести дифференциальную ди-
агностику между ТТН, РДС и ВИ крайне слож-
но  [5]. Не только клиническая картина пере-
численных заболеваний схожа, но и морфоло-
гические изменения в легких. Как показало 
одно из исследований у глубоконедоношенных 

детей со средним ГВ 28,9±5,3 нед., весом при 
рождении 1404±945 г и медианой продолжи-
тельности жизни 72 ч гиалиновые мембраны в 
легких обнаружили у 93,5% новорожденных [10]. 
При этом причины появления гиалиновых мем-
бран были различны: истинный дефицит сур-
фактанта, пневмония, асфиксия, аспирация, 
шок, геморрагический синдром и др. Несмотря 
на этиологию ОДН, ребенок нуждается в не-
медленной и корректной респираторной тера-
пии. Стоит отметить, что ведущими причинами 
полиорганной недостаточности и смертности 
у новорожденных детей являются сепсис и ост-
рый респираторный дистресс синдром [11]. Ос-
новным методом респираторной поддержки у 
новорожденных любого гестационного срока 
с ОДН средней степени тяжести является тера-
пия с поддержанием постоянного положитель-
ного давления в дыхательных путях (СРАР — 
continuous positive airway pressure) [12–14].  

В Российских руководствах — Методиче-
ском письме Министерства здравоохранения 
Российской Федерации «Реанимация и стаби-
лизация состояния новорожденных детей в ро-
дильном зале» 2020 г. [15], а также Национальном 
руководстве по Неонатологии 2019 г. [16] имеют-
ся рекомендации о необходимости проведения 
СРАР терапии у детей старше 32 нед. гестации 
при развитии ОДН, однако также без указания 
критериев старта терапии, ее пролонгации, эф-
фективности, и собственно самой методики и 
параметров респираторной поддержки. 

В предыдущих исследованиях мы проана-
лизировали тяжесть течения ТТН у доношенных 
новорожденных и характер респираторной под-
держки [17], и на основании полученных данных 
разработали стандартизированный протокол 
СРАР терапии в родовом зале. В последующем 
проспективном исследовании протокол доказал 
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свою высокую эффективность при ТТН в сни-
жении тяжести, продолжительности заболева-
ния, а также снижении частоты церебральной 
ишемии (ЦИ) [18].  

Цель исследования — оценить эффек-
тивность и безопасность стандартизирован-
ного протокола СРАР-терапии в родовом зале 
у поздних недоношенных детей с острой ды-
хательной недостаточностью, вызванной раз-
личными заболеваниями. 

Материал и методы 
В ретроспективное когортное одноцентровое 

сравнительное исследование включили поздних не-
доношенных детей (ГВ 340–366 нед.), рожденных в 
ГБУЗ СО «Екатеринбургский клинический перина-
тальный центр» (ЕКПЦ) с проведенной СРАР-терапией 
в родовом зале.  

Исследование стандартизированного протокола 
СРАР терапии у доношенных новорожденных с ТТН 
одобрено решением Локального этического комитета 
ЕКПЦ (протокол № 2 от 02.07.2021). Протокол СРАР-
терапии в родовом зале при ОДН у поздних недоно-
шенных и доношенных новорожденных был введен 
в работу ЕКПЦ 11.03.2022 г (приказ № 147). Родителями 
всех детей были подписаны информированные доб-
ровольные согласия на диагностику и терапию в 
полном объеме, в том числе на использование ин-
формации в научных целях.  

В группу сравнения (С, n=256) включили детей 
за период 12 мес. 2020 г., до введения протокола. В 
группу исследования (И, n=169) — детей за период с 
апреля по декабрь 2022 г., после введения протокола. 

Критерии включения и исключения — общие 
для групп С и И.  

Критерии включения: 
— поздние недоношенные — ГВ 340–366 нед.; 
— развитие ОДН в течение первых 60 мин жизни; 
— проведение СРАР-терапии в родовом зале.  
Критерии исключения:  
— врожденные пороки развития с проявлением 

ОДН; 
— хромосомные аномалии; 

— любые другие условия, которые могли бы 
повлиять на результаты исследования. 

 В группах С и И выделили подгруппы пациентов 
в соответствии с причиной дыхательных нарушений 
в родовом зале: ТТН — подгруппы СТТН (n=100) и 
ИТТН (n=89); РДС — подгруппы СРДС (n=84) и 
ИРДС (n=39); ВИ — подгруппы СВИ (n=54) и ИВИ (n=37).  

Помимо ТТН, РДС и ВИ причинами ДН в родовом 
зале в группе С были: асфиксия при рождении сред-
ней и тяжелой степени (n=10), полицитемия (n=3), 
анемия (n=3), врожденный порок сердца — дефект 
межжелудочковой перегородки (n=2).  

В группе И причинами ОДН, помимо ТТН, РДС 
и ВИ, были асфиксия при рождении средней и тя-
желой степени (n=4).  

Все другие причины ОДН в родовом зале в груп-
пах С и И зафиксированы у детей в сроке гестации 
34 нед.  

Критерии включения и исключения — общие 
для соответствующих подгрупп сравнения и иссле-
дования (СТТН и ИТТН; СРДС и ИРДС; СВИ и ИВИ). 

Критерии включения: 
— для подгруппы ТТН — диагноз ТТН; 
— для подгруппы РДС — диагноз РДС; 
— для подгруппы ВИ — диагноз врожденная 

инфекция.  
Критерии исключения: отсутствовали. 
Схему формирования групп и выделения под-

групп представили на рис. 1.  
Описание медицинского вмешательства. Стан-

дартизированный протокол СРАР-терапии в родо-
вом зале. Применение стандартизированного про-
токола СРАР-терапии в родовом зале впервые изучили 
и описали в когорте доношенных детей с ТТН [18], а 
далее — с врожденной инфекцией [19]. Протокол 
разработали на основании анализа респираторной 
терапии в данной группе детей [17] и прогноза течения 
заболевания [20]. 

Оборудование и методика СРАР. Использовали 
стандартную аппаратуру и расходные материалы, 
находящиеся в наличие в любое время во всех родо-
вых залах и операционных перинатального центра. 
При возникновении показаний (описано ниже), про-
ведение СРАР начинали с масочного, переходя на 

Рис. 1. Схема исследования.  
Примечание. С — группа сравнения; И — группа исследования; ТТН — транзиторное тахипноэ новорожденных; РДС — 
респираторный дистресс синдром, ВИ — врожденная инфекция. 
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мононазальный СРАР (далее СРАР) в течение 5 мин, 
который обеспечивали с помощью эндотрахеальной 
трубки (ЭТТ), введенной в носовой ход ребенку на 
глубину равную середине расстояния между мочкой 
уха и крылом носа (соответствует уровню носоглотки). 
Переход от масочного СРАР к мононазальному был 
обусловлен необходимостью освободить руки врача 
для дальнейшего оказания помощи пациенту. СРАР 
осуществляли с помощью Т-образного реанимацион-
ного дыхательного контура (Fisher & Paykel Healthcare 
Limited, Новая Зеландия), аппаратов респираторной 
терапии встроенных в открытые реанимационные 
места (ОРС) — Giraffe Warmer (General Electric, США), 
BLR-2100 (MEDICOR, Венгрия) или отдельного аппа-
рата с возможностью титрования фракции кислорода 
и мониторинга уровня создаваемого давления в ды-
хательных путях — Neopuff™ (Fisher & Paykel Healthcare 
Limited, Новая Зеландия). В течение 5 мин после на-
чала СРАР врач устанавливал ребенку орогастраль-
ный зонд и оставлял его открытым. ИВЛ при наличии 
показаний проводился проводили с помощью ли-
цевой маски с переходом на интубацию трахеи и ин-
вазивную ИВЛ (при необходимости). Стартовые па-
раметры ИВЛ: PiP — 20 см Н₂О, PeeP — 5 см Н₂О, 
FiO₂ — 0,21, Rate — 40–60/мин. При транспортировке 
пациента из родового зала в ОРИТН режим и пара-
метры респираторной поддержки не меняли. Пара-
метры биназального CPAP на этапе ОРИТН: 4–8 см 
Н₂О, стартовая FiO₂ — 0,21. Аппарат респираторной 
поддержки во время транспортировки ребенка в 
ОРИТН на СРАР или ИВЛ — Stephan Reanimator F120 
(StephanGmbh, Германия), дыхательный контур 
(Kometaline, Россия). Аппараты респираторной под-
держки СРАР на этапе ОРИТН — Infant Flow СРАР 
(VIASYS Healthcare Inc. США), контур к Infant Flow с 
набором расходных материалов (камера увлажнителя, 
шапочка, носовые канюли) (Vincent Medical, Китай). 
Аппараты респираторной поддержки ИВЛ на этапе 
ОРИТН — Avea (VIASYS Healthcare Inc. США); SLE —
5000 (SLE Limited, Великобритания). Оборудование 
и методика СРАР не отличались в группах С и И. 

Параметры СРАР. Стартовые параметры сред-
него давления (МАР) равнялись 8 см Н₂О, с фракцией 
кислорода (FiO₂) 21%. Концентрация кислорода могла 
ступенчато изменяться в сторону повышения и сни-
жения для поддержания сатурации (SpO₂) на правой 
руке 91–5%. Характеристику параметров СРАР и по-
казаний к началу СРАР в группах представили в 
табл. 1. 

Показания к старту СРАР-терапии и маршру-
тизация пациентов в родовом зале по протоколу. 
Проведение СРАР по протоколу начинали при раз-
витии у новорожденного ОДН с оценкой по шкале 
Downes �3 балла.  

На 20-й мин CPAP проводили оценку ОДН по 
шкале Downes:  

— при оценке �3 баллов эндотрахеальную труб-
ку извлекали из носа, и в течение 5 мин врач проводил 
наблюдение за ребенком:  

• если в течение этого срока оценка ОДН оста-
валась �3 баллов и, вместе с тем, не отмечали нару-
шений функций других органов и систем, ребенка 
переводили в неонатальное отделение (НО);  

• если оценка ОДН увеличивалась до 3 баллов 
и выше, врач возобновлял проведение CPAP с при-
менением описанных выше параметров MAP и FiO₂; 

— при сохранении оценки ОДН на исходном 
уровне 3–5 баллов CPAP продолжали без изменения 
стартовых параметров;  

— при увеличении оценки ОДН с 3–4 до 5 и бо-
лее баллов, или с 5 до 6 и более баллов ребенка пе-
реводили в отделение реанимации и интенсивной 
терапии новорожденных (ОРИТН) при соответствую-
щем состоянию типе респираторной поддержки 
(CPAP или ИВЛ); 

— при сохранении оценки ОДН на исходном 
уровне 6 баллов или ее увеличении ребенка перево-
дили в ОРИТН при соответствующем состоянию типе 
респираторной поддержке (CPAP или ИВЛ). 

Аналогичные вышеописанным действия прово-
дили также через 40 и 60 мин после начала CPAP. Вместе 
с тем ребенка переводили в ОРИТН и в тех случаях, 
когда к 60 мин оценка ОДН по шкале Downes оставалась 
на прежнем уровне (3–5 баллов на 40  мин) или уве-
личивалась (см. рис. 2). Из неонатального отделения 
(НО) и ОРИТН новорожденных переводили в отделение 
патологии новорожденных (ОПН), если они нуждались 
в дополнительном лечении и наблюдении.  

Исходы исследования: 
— Частота церебрального повреждения: це-

ребральной ишемии и ВЖК. 
— Частота и продолжительность респираторной 

терапии. 
— Частота и продолжительность госпитализа-

ции в ОРИТН. 
— Общая продолжительность госпитализации. 
Методы регистрации исходов. Исходы иссле-

дования установили на основании анализа данных, 

Таблица 1. Характеристика параметров СРАР и показаний к СРАР в родовом зале в группах. 
Критерии                                                                                                                          Группа сравнения                             Группа исследования 
Лицевой интерфейс                                                                                             Лицевая маска с переходом на мононазальный CPAP 
Проведение СРАР при оценке по шкале Downes � 4 балла                                                               Всегда 
Проведение СРАР при оценке по шкале Downes = 3 балла            На усмотрение врача                                          Всегда 
Проведение СРАР при оценке по шкале Downes = 2 балла            На усмотрение врача                                        Никогда 
МАР, см Н₂О                                                                                                                              5–10                                                                  8 
FiO₂, %                                                                                                                                            21 
Продолжительность СРАР, мин                                                                                      5–30                                                             20–60 
Установка орогастрального зонда в течение 5 мин СРАР                                                                 Всегда 
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полученных из первичной ме-
дицинской документации — ис-
тории развития новорожднн-
ного и медицинской карты ста-
ционарного больного. 

Показатели безопасности 
CPAP-терапии:  

— синдром утечки возду-
ха, диагностируемый на осно-
вании результатов рентгеноло-
гического исследования в пер-
вые 24 ч жизни; 

— повреждение носовых 
ходов (отек, кровотечение), ди-
агностируемое на основании 
клинического обследования. 

Регистрацию всех показа-
телей исследования проводили 
в течение всего периода госпи-
тализации в участвующей в ис-
следовании медицинской орга-
низации. 

Диагностические крите-
рии: 

— Диагноз ТТН устанав-
ливали при исключении других 
причин ОДН. 

— Диагноз РДС устанав-
ливали на основании характер-
ных признаков рентгенологи-
ческой картины в легких по 
типу «матового стекла» и отсут-
ствию клинических и лабора-
торных данных за инфекцион-
ный процесс. 

— Врожденную инфекцию определяли проявле-
ниями инфекционного процесса в первые 72 ч жизни, 
диагнозы устанавливали на основании стандартного 
определения случаев в соответствии с локальным 
протоколом ЕКПЦ: ранний неонатальный сепсис (МКБ-
10 P36), врожденная пневмония (МКБ-10 Р23), инфекция 
специфичная для перинатального периода (ИСПП) 
(МКБ-10 P39). Инфекционный диагноз устанавливали 
как при наличии, так и отсутствии положительной 
бактериальной культуры из очага инфекционного 
процесса, на основании совокупности клинических, 
инструментальных и лабораторных данных. 

— Длительный безводный период определяли 
как излитие околоплодных вод более чем за 18 ч 
перед родами. 

— Диагноз ЦИ устанавливали на основании 
клинической картины, данных нейросонографии и 
заключения детского невролога, тяжесть ЦИ клас-
сифицировали в соответствии с «Классификацией 
перинатальных поражений нервной системы у но-
ворожденных» (МКБ-10 P91.0) 

Принципы расчета размера выборки. Размер 
выборки предварительно не рассчитывали. Исполь-
зовали сплошной метод выборки.  

Методы статистического анализа данных. 
Накопление, корректировку, систематизацию ис-
ходной информации и визуализацию полученных 
результатов осуществляли в электронных таблицах 
Microsoft Office Excel 2016. Статистический анализ 
проводили с использованием программ IBM SPSS 
Статистика v.27 (разработчик — IBM Corporation) и 
BioStat (разработчик — AnalystSoft Inc.). Количе-
ственные показатели оценивали на соответствие 
нормальному распределению с использованием 
критерия Шапиро–Уилка (при числе ограничиваю-
щих величин менее 50) или Колмогорова–Смирнова 
(при числе ограничивающих величин более 50). 
Совокупность ненормально распределенных циф-
ровых показателей описывали с помощью показа-
телей медианы (Me) и нижних и верхних квартилей 
(QL; QU). Номинальные данные описывали с ука-
занием абсолютных результатов и процентных до-
лей. Для сравнения количественных показателей 
в независимых группах использовали U-критерий 
Манна–Уитни, качественных признаков — критерий 
χ² Пирсона. В случае, когда частота встречаемости 
признака составляла меньше 10, использовали кри-
терий χ²с поправкой Йейтса. В случае описания 

Рис. 2. Маршрутизация новорожденных в процессе СРАР-терапии в родовом зале 
по протоколу (группа исследования). 
Примечание. СРАР — постоянное положительное давление в дыхательных путях; 
ОРИТН — отделение реанимации и интенсивной терапии новорожденных; НО — 
неонатальное отделение. 
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цифровых показателей, имеющих нормальное рас-
пределение, измеряли средние арифметические 
величины (М), стандартные отклонения (SD) и 
значения t-критериев Стьюдента. Статистически 
значимыми считали различия при p�0,05, исполь-
зовали двусторонний р-уровень значимости. 

Результаты и обсуждение 
При анализе общих характеристик ново-

рожденных выявили, что ГВ и оценка в баллах 
по шкале Апгар на 1-й мин и 5-й мин были со-
поставимы в группах С и И (табл. 2). Мальчиков 
в группе С было статистически значимо меньше, 
пациенты данной группы отличались меньшей 
массой тела при рождении.  

Сравниваемые подгруппы пациентов с ТТН, 
РДС и ВИ не имели статистически значимых 
различий по массе тела при рождении, полу, 
ГВ, оценке по шкале Апгар в баллах на 1-й и 5-й 
мин (р�0,05). 

Сравнительный анализ частоты церебраль-
ного повреждения показал, что в целом диагноз 
ЦИ значительно чаще установливали детям в 
группе С, однако отсутствовала статистически 
значимая разница частоты регистрации ЦИ 
легкой и средней степени и ЦИ тяжелой степени. 
Частота диагностики ВЖК статистически значи-
мо не различалась в группах, в том числе ВЖК 
1–2 и ВЖК 3–4 степени — 1 случай регистриро-
вали в группе С и ни одного случая в группе И 
(табл. 3).  

Сравнительный анализ респираторной те-
рапии (табл. 4) в группах пациентов показал, 
что в группе С СРАР-терапия в родовом зале 
была статистически более продолжительной, 
что соответствовало введенному протоколу. 
Сурфактант вводили сопоставимому числу па-
циентов в группах. Частота проведения бина-
зального СРАР (BinCPAP) в ОРИТН и ее продол-

Таблица 2. Характеристика пациентов в группах, Ме (QL; QU), абс. (%). 
Показатели                                                                                                              Значения показателей в группах                                   p 
                                                                                                                                      Группа С, n=256             Группа И, n=169 
Гестационный возраст, нед.                                                                         35 (34; 36)                          35 (34; 36)                         0,063 t-тест 
                                                                                                                                     M 34,792                               M 34,9                                 (0,058)  
                                                                                                                                   SD (±0,826)                        SD (±0,803)                                    
Мужской пол                                                                                                       116 (45,3)                             97 (57,4)                                0,015* 
Масса тела при рождении, г                                                                             2310                                     2480                                   0,019* 
                                                                                                                                  (2035; 2640)                       (2140; 2780)                                    
Оценка по шкале Апгар на 1-й мин, баллы                                             6 (6; 7)                                  6 (6; 7)                                   0,395 
Оценка по шкале Апгар на 5-й мин, баллы                                             7 (7; 8)                                  7 (7; 8)                                   0,919 
Примечание. * — межгрупповые различия статистически значимы. 

Таблица 3. Сравнительный анализ частоты церебрального повреждения у пациентов, абс. (%). 
Показатель                                                                                                                Значение показателя в группах                                    p 
                                                                                                                                      Группа С, n=256             Группа И, n=169 
ЦИ всего                                                                                                                 164 (64,1)                             90 (53,2)                                0,022* 
ЦИ легкой и средней степени тяжести                                                  157 (95,7)                             89 (98,8)                                 0,169 
ЦИ тяжелой степени тяжести                                                                        7 (4,3)                                   1 (1,2)                                          
ВЖК всего                                                                                                               60 (23,4)                              33 (19,5)                                 0,340 
ВЖК 1–2 степени                                                                                                59 (98,3)                             33 (100,0)                                0,456 
ВЖК 3–4 степени                                                                                                   1 (1,7)                                    0 (0)                                           
Примечание. * — межгрупповые различия статистически значимы. Для табл. 3, 5, 6, 8: ЦИ — церебральная ишемия; 
ВЖК — внутрижелудочковое кровоизлияние.

Таблица 4. Показатели респираторной терапии и особенностей госпитализации в группах пациентов, 
Ме (QL; QU), абс. (%).  
Показатель                                                                                                                Значение показателя в группах                                    p 
                                                                                                                                      Группа С, n=256             Группа И, n=169 
Продолжительность CPAP в родовом зале, мин)                              15 (10; 15)                          40 (20; 40)                             �0,001* 
Введение сурфактанта                                                                                     40 (15,6)                              21 (12,4)                                 0,357 
BinCPAP в ОРИТН                                                                                              177 (69,1)                            120 (71,0)                                0,682 
Продолжительность BinCPAP, сут                                                                1 (1; 1)                                  1 (1; 1)                                   0,222 
ИВЛ в ОРИТН                                                                                                       40 (15,6)                              24 (14,2)                                 0,688 
Продолжительность ИВЛ, сут                                                                       3 (1; 5)                                  2 (1; 3)                                  0,013* 
Госпитализировано в ОРИТН                                                                     180 (70,3)                            120 (71,0)                                0,878 
Продолжительность госпитализации в ОРИТН, сут                         1 (1; 3)                                  1 (1; 2)                                   0,217 
Госпитализировано в ОПН                                                                           242 (94,5)                            154 (91,1)                                0,173 
Продолжительность госпитализации в ОПН, сут                           12 (10; 18)                            11 (9; 14)                               0,001* 
Общая продолжительность госпитализации, сут                           16 (12; 21)                          14 (11; 18)                              0,001* 
Пневмоторакс в первые 24 ч                                                                           1 (0,3)                                   2 (1,1)                                   0,339 
Умерли                                                                                                                       2 (0,7)                                   0 (0,0)                                   0,250 
Примечание. * — межгрупповые различия статистически значимы. Для табл. 4, 5, 6, 8: CPAP — постоянное положитель-
ное давление в дыхательных путях; BinCPAP — биназальный СРАР; ОРИТН — отделение реанимации и интенсивной те-
рапии новорожденных; ИВЛ — искусственная вентиляция легких.
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жительность не отличались в группах. ИВЛ в 
ОРИТН проводили сопоставимому числу паци-
ентов в обеих группах, однако она была стати-
стически значимо более продолжительной в 
группе С. Частота госпитализации в ОПН и 
ОРИТН, а также продолжительность госпита-
лизации в ОРИТН не различалась в группах, но 
продолжительность госпитализации в ОПН и 
общая продолжительность госпитализации в 
группе И были статистически значимо ниже. В 
группе С зарегистрировали 1 случай пневмо-
торакса, против двух случаев в группе И. По од-
ному случаю пневмоторакса в первые 24 ч жизни 
отметили в обеих подгруппах, а также — 2 случая 
летального исхода в подгруппе С. 

Анализ подгрупп пациентов с ТТН. Анализ 
частоты церебрального повреждения показал, 
что диагноз ЦИ легкой и средней степени тя-
жести чаще устанавливали в подгруппе СТТН, а 
статистически значимой разницы частоты ре-
гистрации ВЖК 1 и 2 степени в подгруппах 
сравнения не выявили. ЦИ тяжелой степени, а 
также ВЖК 3–4 степени в подгруппах не от-
мечали (табл. 5).  

СРАР терапия в родовом зале была стати-
стически более продолжительной в подгруппе 
ИТТН. Не выявили статистически значимых 
различий в подгруппах по частоте применения 
BinCPAP в ОРИТН и ее продолжительности, а 
также по частоте и продолжительности ИВЛ 
(табл. 6).  

Отсутствовала статистически значимая 
разница между подгруппами по частоте госпи-
тализации в ОРИТН, в ОПН и продолжитель-
ности госпитализации в ОРИТН. Продолжи-
тельность госпитализации в ОПН и общая про-
должительность госпитализации в перинаталь-
ном центре статистически значимо ниже была 
в подгруппе ИТТН.  

Стоит отметить, что в ГВ 340–346 нед. вы-
явили только 1 ребенка с ТТН в подгруппе 
ИТТН, детей с ТТН и СРАР в родовом зале в 
данном ГВ в подгруппе СТТН не было.  

Анализ подгрупп пациентов с РДС. Анализ 
частоты регистрации церебральных повреж-
дений не выявил различий по частоте ЦИ в це-
лом, в том числе ЦИ легкой и средней и тяжелой 
степени тяжести в подгруппах. Значимых раз-
личий в частоте регистрации ВЖК 1–2 степени 
также не выявили. Кровоизлияний 3–4 степени 
в подгруппах не регистрировали (табл. 6).  

Сравнительный анализ особенностей рес-
пираторной терапии показал, что продолжи-
тельность СРАР в родовом зале в подгруппе СРДС 
была значимо меньше, частота использования 
BinCPAP в ОРИТН — ниже в подгруппе СРДС с 
одинаковой медианой продолжительности 1 сут, 
а частота ИВЛ и ее продолжительность была 
сопоставима в подгруппах.  

В родовом зале интубировали трахею толь-
ко 1 ребенка, относящегося к подгруппе СРДС. 
Сурфактант ввели четверти пациентов в обеих 
подгруппах. Анализ методов и кратности вве-
дения сурфактанта, не показал статистически 
значимых различий. Частота госпитализации 
в ОРИТН оказалась выше в подгруппе ИРДС, с 
одинаковой медианой продолжительности гос-
питализации в реанимации 1 сут. Лечение в 
условиях ОПН прошли все пациенты в обеих 
подгруппах с сопоставимой продолжитель-
ностью госпитализации в отделении, общая же 
продолжительность госпитализации в перина-
тальном центре составила 19 (14,5; 25) сут в 
подгруппе СРДС и 20 (16; 25) сут в подгруппе 
ИРДС, без статистически значимой разницы. В 
ГВ 340–346 нед. зарегистрировали 82 (97,6%) 
детей подгруппы СРДС и всех 39 (100%) детей 
подгруппы ИРДС. 

Таблица 5. Сравнение частоты церебрального повреждения, характеристик респираторной терапии и 
особенностей госпитализации пациентов подгрупп ТТН, Ме (QL; QU), абс. (%). 
Показатель                                                                                                                Значение показателя в группах                                    p 
                                                                                                                                           СТТН, n=100                         ИТТН, n=89 
ЦИ всего                                                                                                                  61 (61,0)                              34 (38,2)                                0,002* 
ЦИ легкой и средней степени тяжести                                                   61 (100)                               34 (100) 
ЦИ тяжелой степени тяжести                                                                          0 (0)                                      0 (0)                                           
ВЖК всего                                                                                                               18 (18,0)                              15 (16,9)                                 0,836 
ВЖК 1–2 степени                                                                                                 18 (100)                               15 (100)                                        
ВЖК 3–4 степени                                                                                                    0 (0)                                      0 (0)                                           
Продолжительность CPAP в родовом зале, мин                               15 (15; 20)                          40 (20; 40)                             �0,001* 
BinCPAP в ОРИТН, n                                                                                          57 (57,0)                              47 (52,8)                                 0,563 
Продолжительность BinCPAP, сут                                                                1 (1; 1)                                  1 (1; 1)                                   0,976 
ИВЛ в ОРИТН, n                                                                                                     1 (1,0)                                   2 (2,2)                                   0,493 
Продолжительность ИВЛ, сут                                                                       1 (1; 1)                                  1 (1; 1)                                     1,0 
Госпитализировано в ОРИТН, n                                                                  58 (58,0)                              47 (52,8)                                 0,473 
Продолжительность госпитализации в ОРИТН, сут                         1 (1; 1)                                  1 (1; 1)                                   0,725 
Госпитализировано в ОПН, n                                                                       91 (91,0)                              75 (84,3)                                 0,158 
Продолжительность госпитализации в ОПН, сут                            10 (8; 13)                              9 (7; 12)                                 0,022* 
Общая продолжительность госпитализации, сут                           13 (11; 15)                            12 (9; 14)                               0,018* 
Примечание. * — различия статистически значимы при сравнении подгрупп. Для табл. 5, 6, 8: ОПН — отделение пато-
логии новорожденных.
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Анализ подгрупп пациентов с ВИ. Стати-
стически значимых различий в подгруппах по 
частоте регистрации диагнозов врожденная 
пневмония, ранний неонатальный сепсис и 
ИСПП не выявили (табл. 7). 

Частота ЦИ была сопоставима в подгруппах, 
в том числе ЦИ легкой и средней и тяжелой 

степени. У четверти пациентов в обеих под-
группах регистрировали ВЖК, в том числе ВЖК 
1–2 степени. Отметили лишь 1 случай ВЖК 
3–4 степени в подгруппе СВИ (табл. 8).  

Продолжительность использования СРАР 
в подгруппе СВИ была статистически значимо 
меньше, частота использования BinCPAP в 

Таблица 6. Сравнение частоты церебрального повреждения, характеристик респираторной терапии и 
особенностей госпитализации пациентов подгрупп РДС, Ме (QL; QU), абс. (%). 
Показатель                                                                                                                Значение показателя в группах                                    p 
                                                                                                                                              СРДС, n=8                           ИРДС, n=39 
ЦИ всего                                                                                                                  57 (67,9)                              28 (71,8)                                 0,660 
ЦИ легкой и средней степени тяжести                                                   54 (94,7)                               7 (96,4)                                 0,843# 
ЦИ тяжелой степени тяжести                                                                        3 (5,3)                                   1 (3,6)                                          
ВЖК всего                                                                                                               24 (28,6)                               8 (20,5)                                  0,343 
ВЖК 1–2 степени                                                                                                 24 (100)                                8 (100)                                         
ВЖК 3–4 степени                                                                                                    0 (0)                                      0 (0)                                           
Продолжительность CPAP в родовом зале, мин                             15 (12,5; 15)                         20 (20; 40)                             �0,001* 
Интубация в родовом зале                                                                               1 (1,2)                                        0                                        0,494 
Введнн сурфактант                                                                                           21 (25,0)                              10 (25,6)                                 0,939 
Сурфактант методом INSURE                                                                       20 (23,8)                              10 (25,6)                                 0,826 
Сурфактант в ЭТТ                                                                                                  1 (1,2)                                        0                                        0,494 
Сурфактант 1 раз                                                                                                20 (23,8)                               9 (23,1)                                  0,929 
Сурфактант 2 раза                                                                                                1 (1,2)                                   1 (2,6)                                   0,575 
BinCPAP в ОРИТН, n                                                                                           68 (81,0)                              39 (100)                                0,003* 
Продолжительность BinCPAP, сут                                                                1 (1; 1)                                  1 (1; 1)                                   0,302 
ИВЛ в ОРИТН, n                                                                                                     2 (2,4)                                   2 (5,1)                                   0,424 
Продолжительность ИВЛ, сут                                                                       2 (1; 3)                                  1 (1; 1)                                   0,617 
Госпитализировано в ОРИТН, n                                                                  69 (82,1)                              39 (100)                                0,005* 
Продолжительность госпитализации в ОРИТН, сут                         1 (1; 1)                                  1 (1; 1)                                   0,171 
Госпитализировано в ОПН, n                                                                        84 (100)                               39 (100)                                    1,0 
Продолжительность госпитализации в ОПН, сут                           15 (12; 22)                          16 (12; 23)                               0,662 
Общая продолжительность госпитализации, сут                         19 (14,5; 25)                         20 (16; 25)                               0,342 
Примечание. # — критерий χ² с поправкой Йейтса. * — различия статистически значимы при сравнении подгрупп. 
Для табл. 6, 8: INSURE — метод введения сурфактанта с последовательностью действий — интубация трахеи, сурфак-
тант, экстубация трахеи; ЭТТ — эндотрахеальная трубка. 

Таблица 7. Сравнительная характеристика структуры диагнозов у пациентов подгрупп ВИ, Ме (QL; QU), 
абс. (%).  
Показатель                                                                                                                Значение показателя в группах                                    p 
                                                                                                                                             СВИ, n=54                            ИВИ, n=37 
Врожденная пневмония                                                                                 23 (42,5)                              17 (45,9)                                 0,752 
Ранний неонатальный сепсис                                                                      17 (31,4)                               9 (24,3)                                  0,458 
Инфекция специфичная для перинатального периода                14 (25,9)                              11 (29,7)                                0,690 

Таблица 8. Сравнение частоты церебрального повреждения, респираторной терапии и особенностей гос-
питализации пациентов подгрупп ВИ, Ме (QL; QU), абс. (%). 
Показатель                                                                                                                Значение показателя в группах                                    p 
                                                                                                                                             СВИ, n=54                            ИВИ, n=37 
ЦИ (n) из них:                                                                                                        34 (62,9)                              26 (70,2)                                 0,471 

ЦИ легкой и средней степени тяжести, n                                      30 (88,2)                              26 (100)                                 0,198  
ЦИ тяжелой степени тяжести, n                                                           4 (11,8)                                   0 (0)                                           

ВЖК (n) из них:                                                                                                    14 (25,9)                               9 (24,3)                                  0,863 
ВЖК 1–2 степени, n                                                                                    13 (92,8)                                9 (100)                                   0,820 
ВЖК 3–4 степени, n                                                                                       1 (7,2)                                    0 (0)                                           

Продолжительность CPAP в родовом зале, мин                               15 (10; 15)                          40 (20; 40)                             �0,001* 
Введен сурфактант, n                                                                                        19 (35,1)                              11 (29,7)                                 0,587 
BinCPAP в ОРИТН, n                                                                                           52 (96,2)                              34 (91,8)                                 0,366 
Продолжительность BinCPAP, сут                                                                2 (1; 3)                                  1 (1; 2)                                   0,064 
ИВЛ в ОРИТН, n                                                                                                   37 (68,5)                              20 (54,0)                                 0,162 
Продолжительность ИВЛ, сут                                                                       3 (2; 5)                                  2 (1; 3)                                  0,032* 
Госпитализировано в ОРИТН, n                                                                  53 (98,1)                              34 (91,8)                                 0,153 
Продолжительность госпитализации в ОРИТН, сут                         5 (3; 7)                                  3 (2; 6)                                  0,024* 
Госпитализировано в ОПН, n                                                                       49 (90,7)                              36 (97,2)                                 0,216 
Продолжительность госпитализации в ОПН, сут                           14 (10; 18)                          11 (9; 14,5)                               0,075 
Летальный исход, n                                                                                              2 (3,7)                                        0                                        0,241 
Общая продолжительность госпитализации, сут                         19,5 (16; 23)                         16 (13; 19)                              0,037* 
Примечание. * — различия статистически значимы при сравнении подгрупп. 
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ОРИТН и ее продолжительность не различались. 
Сурфактант ввели сопоставимому числу паци-
ентов в обеих подгруппах. Частота пациентов, 
получавших ИВЛ не различалась, а продолжи-
тельность ИВЛ оказалась статистически более 
длительной в подгруппе СВИ (табл. 8). Частота 
госпитализации в ОРИТН не различалась между 
подгруппами, однако продолжительность лече-
ния детей в реанимации была продолжительней 
в подгруппе СВИ. Сопоставимое число пациентов 
в подгруппах госпитализировали в ОПН, с боль-
шей продолжительностью госпитализации в 
группе подгруппе СВИ, но без статистической 
значимой разницы. 

 Два летальных исхода регистрировали в 
подгруппе СВИ (р=0,241). В той же подгруппе 
госпитализация была статистически значимо 
продолжительней. 

Нежелательные явления. Пневмоторакс 
в первые 24 ч регистрировали 1 раз в группе С 
и 2 раза в группе И (р=0,339), все 3-е пациентов 
имели инфекционный диагноз. Повреждений 
носовых ходов в исследуемых группах не за-
фиксировали. 

Обсуждение 
ЦИ реже устанавливали у пациентов груп-

пы И по сравнению с группой С — 53,2 против 
64,1% (р=0,022), соответственно. Однако стати-
стически значимую разницу ЦИ обнаружили 
лишь у пациентов с ТТН — 38,2 против 61,0% 
(р=0,002). После введения стандартизированного 
протокола СРАР-терапии в рутинную работу пе-
ринатального центра, частота проведения СРАР 
в родовом зале в данной когорте детей стати-
стически значимо снизилась (р=0,018). В группе 
недоношенных пациентов с проведенной 
СРАР-терапией по протоколу отметили поло-
жительные результаты относительно тяжести 
и продолжительности заболеваний, ставших 
причиной ДН, а именно: снижение частоты ре-
гистрации ЦИ и общей продолжительности 
госпитализации с 16 до 14 сут (р=0,049).  

Лечение пациентов с ТТН по протоколу 
СРАР терапии оказало значительное влияние 
на их клиническое состояние: уменьшение в 
среднем на 1 сут продолжительности ИВЛ 
(р=0,013), снижение частоты регистрации ЦИ с 
64,1 до 53,2% (р=0,022), продолжительности гос-
питализации в ОПН на с 12 до 11 сут (р=0,001) и 
общей продолжительности госпитализации с 
16 до 14 сут (р=0,001).  

В группе пациентов с РДС протокол СРАР 
не показал свою эффективность, однако сопро-
вождался увеличением частоты госпитализации 
в ОРИТН с 82,1 до 100% пациентов (р=0,005).  

У пациентов с ВИ применение протокола 
привело к снижению тяжести и продолжитель-

ности заболевания: уменьшению продолжи-
тельности ИВЛ с 3 до 2 сут (р=0,032), уменьшению 
продолжительности госпитализации в ОРИТН 
с 5 до 3 сут (р=0,024) и общей продолжительности 
госпитализации с 19,5 до 16 сут (р=0,037). 

Анализ нозологий и ГВ детей показал, что 
в ГВ 340–346 нед. регистрировали 121 (98,3%) ре-
бенка из 123 с РДС в группах контроля и иссле-
дования, и только 1 (0,5%) ребенка с ТТН из 
189 пациентов групп контроля и исследования. 
Пациенты же с ВИ встречались во всех сроках 
гестации, однако число их было значимо меньше 
в сравнении с пациентами с ТТН и РДС. Как по-
казало одно крупное отечественное многоцент-
ровое исследование, в респираторной поддерж-
ке нуждались от 80 до 100% детей в ГВ 340–366, 
госпитализированных в ОРИТН, а ведущей при-
чиной ДН в представленном исследовании яв-
лялся РДС [21]. Характеристика когорты паци-
ентов показала, что медиана ГВ была 34,0 (34,0; 
35,0) нед., что соотносится с полученными нами 
результатами. 

Учитывая доказанную эффективность про-
токола СРАР-терапии у пациентов с ТТН и, на-
против, отсутствие положительного эффекта у 
пациентов с РДС, мы приняли решение изменить 
протокольные показания для проведения 
СРАР-терапии, а именно увеличить минималь-
ный ГВ до 350 нед. 

Сопоставление групп сравнения и иссле-
дования позволило выявить основные причины 
ДН в родовом зале у поздних недоношенных в 
ГВ 350–366 (n=247): 

— ТТН (n=188; 76,1%); 
— ВИ (n=57; 23,1%); 
— РДС (n=2; 0,8%); 
По данным предыдущих исследований ча-

стота ТТН увеличивается при уменьшении ГВ 
при рождении: у доношенных новорожденных 
0,2–0,6% [22, 23], 5% — среди новорожденных в 
ГВ 35–36 нед. и до 10% — в возрасте 33–34 нед. 
гестации [24–26]. Внутриматочная инфекция с 
инфицированием плода является наиболее до-
казанным фактором преждевременного раз-
рыва плодных оболочек и преждевременных 
родов [27, 28], а мертворождения в результате 
врожденных инфекций даже в странах с высо-
ким социально-экономическим уровнем может 
доходить до 10–25% [29–31]. Понятие ранней 
неонатальной инфекции обычно определяется 
проявлением симптомов в первые 72 ч жиз-
ни [32]. На этапе родового зала, в момент раз-
вития первичных дыхательных нарушений, 
дифференциальная диагностика ТТН и ВИ за-
труднительна. Клиническая картина ДН у но-
ворожденных не специфична, а оба заболевания 
не имеют выраженных отличительных симп-
томов. Лабораторная диагностика ВИ в родовом 



53w 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 4 ,  2 0 ;  5

Клинические исследования

зале ограничена в связи с отсутствием, в боль-
шинстве случаев, в первые часы жизни, изме-
нений ОАК и маркеров воспаления (СРБ и ПКТ), 
а рентгенологическое исследование трудоемко. 
Эти нозологии не имеют выраженных харак-
терных особенностей [6, 7, 32]. Необходимость 
оказания немедленной помощи ребенку привела 
нас к проведению ряда исследований по раз-
работке и оценке эффективности стандарти-
зированного протокола респираторной терапии, 
независимо от первичной патологии, основы-
ваясь лишь на оценке ОДН. Учитывая выше-
изложенные данные, разработанный протокол 
СРАР-терапии можно рассматривать как уни-
версальный метод терапии ОДН на этапе родо-
вого зала у доношенных и недоношенных детей 
с 350 нед. гестации, при соответствии критериям 
протокола.  

Церебральная ишемия в результате дыха-
тельных нарушений и гипоксемии описана от-
носительно РДС и инфекции [33], однако ис-
следований, позволяющих говорить о связи 
церебрального повреждения и ТТН у поздних 
недоношенных не обнаружили.  

Проведенные нами ранее исследования 
ТТН у доношенных новорожденных показали 
ассоциацию данного заболевания с функцио-
нальными и биохимическими изменениями в 
головном мозге, характеризующимися низким 
уровнем церебральной оксигенации после рож-
дения и замедленным ее нарастанием [34], а 
также более низким содержанием фактора 
роста нервов бета (NGF-b) через 6–12 ч после 
рождения в сравнении со здоровыми доношен-
ными детьми [35]. Более того, применение стан-
дартизированного протокола СРАР-терапии в 
родовом зале у доношенных новорожденных с 
ТТН позволило снизить частоту ЦИ (с 85,5 до 
29,1%, р�0,001), частоту госпитализации детей 

в ОРИТН (с 70,3 до 18,2%, р�0,001) и общую про-
должительность госпитализации (с 10 (7; 12) 
до 3 (2; 7) сут, р�0,001) [16]. С другой стороны, 
применение этого же протокола СРАР у доно-
шенных пациентов с инфекцией не повлияло 
на частоту описанных исходов, но и не ухудшило 
их состояния [19].  

Принимая во внимание, то, что ТТН наи-
более частая причина ОДН в родовом зале у 
новорожденных старше 350 нед. гестации, а в 
совокупности ТТН и ВИ являются причиной 
ОДН в 95–99% случаях, с научной и практической 
точки зрения оправданной видится целесооб-
разность применения протокола СРАР у поздних 
недоношенных новорожденных старше 350 нед. 
гестации, с ОДН любого генеза, как стандарти-
зированного метода, позволяющего значитель-
но снизить тяжесть проявлений этих заболе-
ваний и продолжительность лечения.  

Ограничения исследования. 
1. Одноцентровый, ретроспективный ха-

рактер исследования. 
2. Статистически значимые различия ис-

ходных характеристик групп сравнения и ис-
следования по полу и массе тела при рождении, 
что может иметь конфаундинг-эффект. 

Заключение 
Разработанный стандартизированный про-

токол СРАР-терапии в родовом зале показал 
свою высокую эффективность и безопасность 
и с практической точки зрения может быть ре-
комендован в качестве базового метода терапии 
в родовом зале у поздних недоношенных ново-
рожденных. Максимальная эффективность про-
токола достигнута у пациентов с ТТН, которое 
является преобладающей причиной ДН в дан-
ной когорте пациентов.
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Резюме 
В детской онкологии и гематологии практически невозможно обойтись без центрального веноз-

ного доступа, поэтому частота катетеризаций центральных вен у пациентов этого профиля остается 
высокой. Процесс установки устройств венозного доступа может сопровождаться развитием ослож-
нений, в том числе жизнеугрожающих.  

Цель. Оценить возможные причины развития осложнений при установке систем центрального 
венозного доступа для разработки мер профилактики. 

Материалы и методы. В анализ включили 1512 авторских наблюдений у пациентов в возрасте от 
1 мес. до 20 лет, находящихся на лечении в НМИЦ ДГОИ им. Д. Рогачева в период 2019–2022 г. Рассмот-
рели 10 осложнений: неоднократная пункция вены, расположение проводника/катетера в непра-
вильном положении, узлообразование проводника, жизнеугрожающие аритмии, фиксация провод-
ника в трабекулярной сети правого желудочка, пункция артерии, пневмоторакс, гематоракс, пункция 
ткани легкого, синдром Горнера. Кроме того, выделили 4 редких осложнений, таких как: повреждение 
диафрагмального нерва, тампонада сердца, альвеолярное кровотечение, псевдоаневризма артерии.  

Результаты. Основной причиной развития всех осложнений является механическое повреждение 
иглой или проводником/катетером анатомических структур. В случае повреждения целостности со-
суда и развития гематомы к повреждающим причинам присоединяется компрессия гематомой. В раз-
витии таких осложнений как узлообразование проводника и аритмии сердца играет роль чрезмерно 
глубокое введение проводника. Основным методом профилактики развития осложнений является 
обучение медицинского персонала и тщательное соблюдение алгоритмов катетеризации вен. 

Заключение. Катетеризация центральных вен остается манипуляцией, сопровождаемой возмож-
ным развитием осложнений. Применение ультразвуковой навигации в настоящее время не позво-
ляет полностью избежать развития осложнений, но увеличивает вероятность пункции вены с первой 
попытки, что способствует снижению частоты их развития. Понимание причин развития различных 
видов осложнений, в том числе редких, при установке систем центрального венозного доступа поз-
воляет своевременно их диагностировать и оказывать необходимую помощь. 

Ключевые слова: центральный венозный катетер; катетеризация центральной вены у детей; 
осложнение катетеризации центральной вены у детей; пневмоторакс; гематоракс; неврологи-
ческие нарушения у детей; тампонада сердца; псевдоаневризма; педиатрическая онкологическая 
практика  
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Summary 
The availability of central venous access is the cornerstone of contemporary pediatric oncology and hema-

tology. As a result, the percentage of pediatric patients receiving infusion chemotherapy who require a central 
line remains high. Central venous catheter insertion can be associated with procedural complications, includ-
ing life-threatening ones. 

Aim — to investigate the potential factors leading to complications during central venous catheterization 
in order to develop preventive strategies. 

Materials and methods. The study included 1,512 original cases of patients aged 1 month to 20 years treated 
at the D. Rogachev National Research Medical Center between 2019 and 2022. The following 10 complications 
were examined: failed first venipuncture attempt, guidewire/catheter malpositioning, guidewire knotting, life-
threatening arrhythmias, guidewire entrapment in the trabecular network of the right ventricle, arterial punc-
ture, pneumothorax, hemothorax, puncture of lung parenchyma, Horner's syndrome. In addition, four rare 
complications were noted, including phrenic nerve injury, cardiac tamponade, alveolar hemorrhage, and ar-
terial pseudoaneurysm. 

Results. The primary cause of all complications was direct mechanical injury to anatomical structures by 
a needle or guidewire/catheter. When inadvertent vascular injury and bleeding occur, the resulting hematoma 
may lead to further damage by compressing soft tissues. Excessively deep insertion of the guidewire may cause 
its knotting or cardiac arrhythmias. Adequate physician training and strict adherence to procedural protocols 
are essential to avoid these complications. 

Conclusion. Central venous catheterization remains a procedure with potential complications. Although 
ultrasound guidance does not eliminate all risks, it increases the likelihood of successful venipuncture at the 
first attempt, thereby reducing complication rates. Recognizing the potential causes of procedural complica-
tions during central venous access placement, including uncommon ones, facilitates early diagnosis and ap-
propriate medical intervention.  

Keywords: central venous catheter; central venous catheterization in children; complication of central 
venous catheter placement in children; pneumothorax; hemothorax; neurological disorders in children; car-
diac tamponade; pseudoaneurysm; pediatric oncology practice. 
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Введение 

В детской онкологии и гематологии прак-
тически невозможно обойтись без центрального 
венозного доступа, поэтому частота катетери-
заций центральных вен у пациентов этого про-
филя остается высокой. 

Осложнения различной степени тяжести 
могут развиваться как в процессе установки, 
так и в процессе эксплуатации устройств ве-
нозного доступа. 

При анализе подобных осложнений наиболее 
часто отмечают тромбозы, осложнения инфек-
ционного характера и развитие пневмо- или ге-
моторакса. В процессе катетеризации центральных 
вен могут также встречаться достаточно редкие, 
но жизнеугрожающие осложнения, несвоевре-
менное распознавание которых приводят к смерти 

пациента [1]. По времени клинического проявле-
ния выделяют ранние осложнения (обнаружен-
ные в течение 24 ч) и поздние осложнения, вы-
являемые после 24 ч от момента катетеризации. 

С 2013 г. в НМИЦ ДГОИ им. Дмитрия Ро-
гачева проводится учет всех проблем, возни-
кающих при установке сосудистых устройств. 
С 2018 г., благодаря новому программному обес-
печению, появилась возможность анализа этих 
осложнений. Кроме осложнений, выявленных 
в период с 2018 г., осветили несколько редких, 
но представляющих интерес осложнений, вы-
явленных до 2018 г., либо вне НМИЦ ДГОИ 
им. Дмитрия Рогачева МЗ РФ.  

Цель — оценить возможные причины раз-
вития осложнений при установке систем цент-
рального венозного доступа для разработки 
мер профилактики. 



57w 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 4 ,  2 0 ;  5

В помощь практику ющему врачу

Материал и методы 

 За период 2019–2022 гг. выявили 1512 ослож-
нений, произошедших при выполнении 6690 кате-
теризаций центральной вены у пациентов в возрасте 
от 1 мес. до 20 лет, находящихся на лечении в НМИЦ 
ДГОИ им. Д. Рогачева.  

Во время всех катетеризаций проводили фикса-
цию данных УЗИ и С-дуги. Протокол катетеризаций 
включал полный перечень возможных осложнений 
катетеризаций. Своевременность и полноту заполнения 
протокола контролировали ежедневно. Один анесте-
зиолог занимался катетеризациями центральных вен 
постоянно, четверо сотрудников подменяли его крат-
ковременно, либо являлись ассистентами при кате-
теризациях. Раз в полгода проводилось обучение ка-
тетеризации (имплантации) с использованием ульт-
развуковой навигации. Данные собрали централизо-
вано. Провели аудит. Провели расчет совокупного 
риска всех нежелательных событий при катетеризации 
вен и относительной инцидентности наиболее часто 
встречающихся осложнений катетеризации. Совокуп-
ный риск определили, как отношение определенного 
осложнения катетеризации за год к количеству кате-
теризаций за год и выразили в процентах. Относи-
тельную инцидентность рассчитали, как соотношение 
новых случаев осложнений катетеризации за год к 
расчетному показателю катетеризаций за оцениваемое 
время и выразили в количестве случаев на 100 кате-
теризаций за год. Показатель среднего количества ка-
тетеризаций в год рассчитали, как среднее арифме-
тическое всех катетеризаций за 4 года аудита. Резуль-
таты аудита за 2019–2022 гг. представили в таблице. 

Получили информированное согласие всех со-
вершеннолетних пациентов или законных предста-
вителей пациентов детского возраста на публикацию 
анонимизированных наблюдений.  

В анализ включили 1512 авторских наблюдений. 
Рассмотрели 10 осложнений: неоднократная пункция 
вены, расположение проводника/катетера в непра-
вильном положении, узлообразование на проводнике, 
жизнеугрожающие аритмии, фиксация проводника 
в трабекулярной сети правого желудочка, пункция 
артерии, пневмоторакс, гематоракс, пункция ткани 
легкого, синдром Горнера. Кроме того, выделили 
4 редких осложнения, таких как: повреждение диа-
фрагмального нерва тампонада сердца, альвеолярное 
кровотечение, псевдоаневризма артерии.  

Все фотографии представили из авторского архива.  

Результаты анализа осложнений 
при установке систем 

центрального венозного доступа 

Неоднократная попытка пункции вены. 
Наиболее частым осложнением попыток кате-
теризации (от 8,5 до 11,7 % всех катетеризаций) 
была неоднократная пункция. Основными при-
чинами этого являлись следующие:  

— у детей раннего возраста диаметр вен 
пациента и иглы близкие по размеру, что за-
трудняет точное расположение иглы в просвете 
вены, а при попытке сменить шприц на j-об-
разный проводник чаще происходит смещение 
иглы с выходом части просвета иглы из вены 
или прокол задней стенки вены; 

— недостаточно уверенное владение опе-
ратором техникой пункции под УЗ навигацией 
(относительная инцидентность по мере при-
обретения опыта сотрудниками снижалась на 
2–3 случая на 100 катетеризаций-год).  

О значимости анатомических особенностей 
пациента в сочетании с недостаточным навыком 
владения УЗ навигацией для риска развития 
ятрогенных осложнений сообщают и И. В. Вар-
танова и соавт. [2]. 

Расположение проводника или катетера 
в неправильном положении (миграция про-
водника в контрлатеральную подключичную 
или яремную вену, установка катетера в нижнюю 
полую вену, установка катетера в непарную 
вену). По нашим данным совокупный риск не-
правильного расположения составлял 7,7–11,5%. 
Причиной изменений направления движения 
проводника могли быть в т. ч. внутрисосудистые 
образования (клапаны, тромботические нало-
жения) (рис. 1, а). 

Также часто отмечали размещение про-
водника в одноименной яремной вене при пунк-
ции подключичной вены в случае, если точка 
входа иглы оказывалось рядом с местом слияния 
яремных и подключичных вен (рис. 1, b). 

 Неправильному расположению проводника 
и катетера могут способствовать анатомические 
особенности, например, расширение места впа-
дения v. Azigos. На рис. 2, a представили тон-
нельный катетер, установленный у пациента А. 
10 лет с множественными катетеризациями вен 
и катетер-ассоциированными тромбозами в 
анамнезе. В момент установки на «извитой» ход 
катетера внимания не обратили. На следующие 
сутки пациенту выполнили КТ грудной клетки, 
где выявили расположение катетера в v. Asigos. 
(рис. 2, b) Катетер заменили. При кажущейся 
«безобидности» неправильного положения ка-
тетера, следует помнить о том, что при место-
положении кончика катетера вне центральных 
вен или правого предсердия его расположение 
следует расценивать как периферическое, а 
введение через него раздражающих и повреж-
дающих растворов или ограничено скоростью 
введения, или не рекомендовано  [3]. Кроме 
того, направление кончика катетера против 
тока крови при проведении инфузионной те-
рапии неизбежно создает предпосылки для ре-
гионарного замедления кровотока, что реали-
зует один из компонентов триады Вирхова для 
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раннего формирования катетер-
ассоциированного тромбоза. 

Поскольку при постановке 
по методике Сельдингера  [4, 5] 
неверное расположение провод-
ника приводит к неправильному 
расположению катетера, важно 
своевременно диагностировать 
данную проблему. Выполнение 
рентгеноскопии во время кате-
теризации позволяет своевре-
менно визуализировать продви-
жение проводника, но при этом 
возрастает лучевая нагрузка на 
пациента и персонал. Альтер-
нативой является применение 
УЗ визуализации положения 
катетера, например в виде ал-
горитмов ECHOTIP, которые 
представлены в вариантах как 
для взрослых, так и для детей 
и младенцев (ECHOTIP-PED, 
NEO-ECHOTIP) [6–8].  

Относительная инцидент-
ность неправильного располо-
жения проводника (катетера) 
после фокусировки внимания 
сотрудников и проведения до-
полнительных практических за-
нятий в симуляционном классе 
центра снизилась на 3 случая на 
100 катетеризаций в год. 

Образование узла провод-
ника. Смещение части или всего 
просвета иглы за пределы сосуда 
после получения пробы крови 
приводит к экстравазальному по-
ложению J-образного кончика, 
при этом прилагая усилия опе-
ратор может разместить основ-
ную часть проводника в сосуди-
стом русле (рис. 3). Данное ослож-
нение может способствовать по-
вреждению вены, узлообразова-
нию или повреждению провод-
ника особенно при манипуля-
циях, проводимых с усилием. В 
нашей практике у трех пациентов 
во время рентгеноскопии обна-
ружили образование узла про-
водника. В двух случаях удалось 
расправить узел путем манипу-
ляций под контролем рентгено-
скопии на фоне введения кате-
тера. В одном случае, представ-
ленном на рис. 4, потребовался 
хирургический доступ к подклю-
чичной вене и освобождение про-Та
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В помощь практику ющему врачу

водника. На рис. 5 представили извлеченный 
проводник с узлом. Во всех трех случаях отметили 
глубокое введение проводника и резкие движения 
проводником. 

Жизнеугрожающие аритмии (желудоч-
ковая тахикардия, фибрилляция желудочков). 
Слишком глубокое введение проводника или 
катетера опасно развитием ряда осложнений, 
в том числе, представляющих опасность для 
жизни. В нашем центре совокупный риск острых 
нарушений сердечного ритма, связанных с ка-
тетеризацией составил 0,06–0,12%. 

Клиническое наблюдение 1. Пациент Б. 16 
лет, поступил в операционную для установки 
тоннельного катетера типа Hickman под ингаля-
ционной анестезией севофлураном. Проходимость 
дыхательных путей поддерживали надгортанным 

воздуховодом 2-го поколения. После введения 
проводника и касания им эндокарда развились 
частые желудочковые экстрасистолы, которые 
перешли в желудочковую тахикардию и фиб-
рилляцию желудочков. Реанимационные меро-
приятия, включавшие непрямой массаж сердца 
и дефибрилляцию позволили восстановить сер-
дечный ритм после первого разряда в 150 Дж. 

Фиксация проводника в трабекулярной 
сети правого желудочка. Клинические наблю-
дения 2 и 3. У пациента В. 5 лет в 2016 г. и паци-
ента Г. 8 лет в 2018 г. глубокое введение провод-
ника в проекцию правого желудочка сопро-
вождалось фиксацией J-образного кончика 
(предположительно за трабекулы миокарда). 
Удалить проводник не удалось. При попытке 
потянуть проводник на себя он колебался в 

Рис. 1. Изменение направления движения проводника. 

Рис. 2. Катетер установлен в непарную вену (стрелкой указали катетер в непарной вене).



60 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 4 ,  2 0 ;  5

For Practit ioner

такт сердцебиениям, а по ЭКГ регистрировали 
экстрасистолы. В обоих случаях помогло вве-
дение по проводнику катетера и «распрямление» 
J-образного кончика проводника в просвете ка-
тетера, после чего катетер извлекали до тре-
буемого уровня.  

В 2020 г. A. Verma и соавт. сообщили о по-
добном случае, когда извлечение проводника 
произошло без использования дополнительных 
устройств, путем вращения проводника против 
часовой стрелки с одновременным легким под-
тягиванием в такт сердечным сокращениям [9]. 
Авторы этого сообщения оправданно напом-
нили, что для предотвращения осложнений, 
связанных с глубоким введением проводника, 
не требуется введение проводника далее точки 
нахождения конца катетера.  

Для извлечения проводника в подобных 
ситуациях через интрадьюсер или напрямую, с 
целью сохранения целостности гибкого кончика 
катетера, Unnikrishan и соавт. [10] предложили 
технику распрямления J-образного кончика. 
Она предполагает прочное прижатие прово-
лочного проводника средним, безымянным 
пальцами и мизинцем к ладони, и одновремен-
ное приложение усилия большим и указатель-
ным пальцами той же руки к проводнику, как 
бы «растягивая» его. Этот метод выпрямляет 
J-образный наконечник, и в результате значи-
тельного усилия при извлечении проводника 
не требуется. По мнению авторов метод не 
только позволяет избежать осложнений, свя-
занных с расположением проводника, но также 
сохраняет целостность J-наконечника для его 
возможного повторного введения и позволяет 
избежать смещения вены. 

При расположении проводника и катетера 
в проекции правого предсердия (по данным 
рентгенографии) он в реальности может нахо-
диться в нижней полой вене, что может в даль-
нейшем сопровождаться повышенной частотой 
развития тромботической окклюзии катетера 
из-за стояния катетера против тока крови или 
миграцией катетера в вены, впадающие в ниж-
нюю полую вену. Подобный случай представили 
на рис. 6. Во время установки катетер распола-
гался в проекции правого предсердия. В даль-

Рис. 3. Экстравазальное расположение J-образного про-
водника (стрелка). Сам проводник расположен в просвете 
вены.

Рис. 4. Узел проводника в просвете вены (стрелка указы-
вает на узел).

Рис. 5. Узел проводника после его извлечения.
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нейшем выявили расположение кончика кате-
тера в печеночной вене. 

Профилактикой подобных осложнений яв-
ляется соблюдение правила «не вводить про-
водник глубже планируемого места располо-
жения катетера». Для контроля глубины вве-
дения на некоторых моделях проводников на-
носят вспомогательные метки, указывающие 
как расстояние от кончика катетера в санти-
метрах, так и идентификаторы его длины. При 
отсутствии меток мы используем следующий 
способ. В момент прохождения кончика иглы 

J-образным наконечником конца меняются 
пальпаторные ощущения оператора. После 
этого оператор продолжает введение провод-
ника, захватывая его пальцами на расстоянии 
примерно 1 см от павильона иглы. Таким обра-
зом можно посчитать примерную глубину вве-
дения проводника и в зависимости от анато-
мических характеристик пациента и места пунк-
ции вовремя остановиться.  

Так же следует помнить об опасности из-
влечения проводника через иглу или применении 
к проводнику значительных физических усилий. 
Эти действия могут приводить к повреждению 
и фрагментации проводника (рис. 7) [11]. 

Пункция артерии. В обзоре [12] указыва-
ется, что частота пункций артерии достигает 
6,3–9,4% при катетеризации яремной вены, 
3,1–4,9% — при катетеризации подключичной 
вены и от 9 до 15% — при катетеризации бед-
ренной вены. По данным Н. А. Романенко и со-
авт. [13] частота пункций артерии достигает 3%, 
развитие этого осложнения авторы связывают 
с техникой установки катетера.  

В нашем центре совокупный риск не-
преднамеренной пункции и катетеризации 
артерии составлял от 0,44 до 2,00%. Чаще 
пункция артерии происходила при катетери-
зации подключичной вены, что, по нашему 
мнению, связано с большими трудностями 
УЗ навигации. При отсутствии УЗ аппарата 
причиной непреднамеренной пункции арте-
рии являются анатомические особенности 
расположения артерий и вен у конкретного 
пациента, которые могут иметь выраженную 
вариабельность [14–16]. Кроме того, в случае 
пункции в подключичной области располо-
жение места прокола кожи близко к ключице 

приводит к про-
хождению иглы 
рядом с ключи-
цей. В дальней-
шем, при попытке 
завести кончик 
иглы под ключицу, 
костная основа 
начинает играть 
роль точки опоры 
рычага и не поз-
волять завести 
кончик иглы не-
посредственно к 
месту расположе-
ния вены. В ре-
зультате направ-
ление хода иглы 
становится более 
в е р т и к а л ь н ы м , 
несмотря на по-

Рис. 6. Кончик катетера располагается в печеночной вене 
(на кончик катетера указывает стрелка).

Рис. 7. Повреждение проводника: процесс хирургического извлечения (a) и извлеченный 
проводник (b).
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пытки «положить» иглу, и ее кончик направ-
ляется к артерии, которая расположена ниже 
вены (рис. 8).  

УЗ-навигация позволяет увеличить частоту 
пункции вены с первой попытки и уменьшить 
частоту непреднамеренной пункции артерии, 
но не снижает общее число осложнений  [17]. 
Основными причинами непреднамеренной пунк-
ции артерии при использовании УЗ-навигации 
является плохая визуализация кончика иглы 
(избыточная масса 
тела, дефекты техни-
ки выполнения визуа-
лизации, небольшой 
опыт оператора).  

Одними из ран-
них признаков пунк-
ции артерии являются 
цвет вытекающей кро-
ви и ее пульсирующий 
ток, однако у неста-
бильных пациентов 
эти признаки могут 
быть неубедительны-
ми [18]. Рентгенологи-
ческая визуализация 
позволяет обнаружить 
расположение провод-
ника слева от позво-
ночника и заподо-
зрить катетеризацию 
артерии (рис. 9). 

Су щественная 
динамика изменения 
относительной инци-
дентности непредна-
меренных пункций 
(катетеризаций) отсут-

ствовала. Тем не менее, улучшение практических 
навыков УЗ-навигации в совокупности со спе-
циализацией всего лишь одного из сотрудников 
на катетеризации центральных вен снизили 
данный показатель на 1,5 случая на 100 катете-
ризаций в год. 

Еще одной причиной повреждения стенки 
вены и перфорации близлежащих структур, по 
нашему мнению, является попытка проведения 

Рис. 8. Изгиб иглы при пункции под костным препят-
ствием (симуляция) (стрелка указывает на иглу). Рис. 9. Пункция артерии, проводник (отмечен стрелкой) 

расположен справа от позвоночника.

Рис. 10. Изменение направления проводника (симулятор). 
Примечание. a — проводник введен в «сосудистое» русло» в требующуюся вену (например 
из левой яремной вены в верхнюю полую вену); b — при удержании проводника на одном 
месте (метки на проводнике не смещаются относительно симулятора) катетер повторяет на-
правление проводника; c — если проводник не удерживать, катетер за счет трения увлекает 
проводник за собой и при достаточной жесткости может перфорировать стенку вены.
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относительно жесткого катетера или расши-
рителя по проводнику без жесткой фиксации 
последнего (рис. 10).  

В этом случае более жесткое, чем провод-
ник, устройство не скользит про траектории 
проводника, а двигается по своей траектории 
и «захватывая» и деформируя проводник тянет 
его за собой. На рис. 10 представили изменение 
направления движения проводника и интра-
дьюсера при случайном прекращении фиксации 
наружного конца проводника.  

Подобным образом был поврежден пище-
вод во время ангиографического исследования 
при введении интрадьюсера по установленному 
через правую внутреннюю яремную вену про-
воднику. После введения рентген-контрастного 
вещества подтвердили повреждение пищевода 
и неверное расположение катетера (рис. 11).  

В 2020 г. также сообщалось о случае пер-
форации внутренней яремной вены и пищевода 
во время постановки центрального катетера 
через левую внутреннюю яремную вену  [19]. 
По данным L. Wang и соавт. [18] во время мани-
пуляции с иглой, проводником, расширителем 
или катетером можно повредить даже такие 
глубоко расположенные структуры, как эпи-
дуральное пространство с развитием эпиду-
ральной гематомы. 

Тампонада сердца. Одним из редких, но 
фатальных, осложнений является тампонада 
сердца. Поскольку перикард переходит в ад-
вентиций больших сосудов чуть выше угла Лю-
довига (примерно — уровень второго реберно-
ключичного соединения), перфорация вены 
может привести к расположению катетера в 

перикарде. Как правило, подобный механизм 
повреждения приводит к «внезапному» разви-
тию тампонады через несколько часов после 
начала инфузионной терапии [20]. 

Еще одной из причин развития тампонады 
является механическое повреждение непосред-
ственно миокарда, которое проявляется, как 
правило, непосредственно в процессе установки 
катетера. 

Клиническое наблюдение 4. Пациент Д., 
2 лет поступил в операционную для установки 
тоннельного катетера. В верхнюю полую вену 
ввели проводник и его положение визуализи-
ровали на границе верхней полой вены и пра-
вого предсердия. При введении расщепляемого 
интрадьюсера оператор не ненадежно фикси-
ровал наружный конец проводника и не обратил 
внимания на изменение его конфигурации во 
время рентгеноскопии (рис. 12). 

После установки катетера отметили гипо-
тензию до 40/20 мм рт. ст., брадикардию до 
30 в × мин–1, по данным рентгеноскопии — рас-
ширение границ сердца по сравнению с пре-
дыдущими снимками. Начали массаж сердца, 
обеспечили внутрикостный доступ. По данным 
ЭХО-КГ диагностировали гемоперикард с при-
знаками тампонады сердца. На фоне продол-
жающейся сердечно-легочной реанимации вы-
полнили торакотомию, перикардиотомию, вы-
явили дефект миокарда в области правого пред-
сердия, после ушивания которого удалось ста-
билизировать гемодинамические показатели. 
Однако у пациента остался выраженный нев-
рологический дефицит. 

Пневмоторакс, гемоторакс, пункция ткани 
легкого, альвеолярное кровотечение. Анато-
мические особенности расположения подклю-
чичных, яремных и брахиоцефальных вен могут 
увеличивать опасность повреждения пункти-

Рис. 11. Перфорация пищевода катетером (в пищеводе 
визуализируется контраст после окончания его введения). 
Стрелка указывает на контрастированный пищевод.

Рис. 12. Деформация проводника, повторяющая контур 
сердца.
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руемой вены и развития пневмоторакса или 
гемоторакса. Подключичная, брахиоцефальная 
вена и верхняя полая вена непосредственно 
прилегают к плевральной полости (рис. 13). По 
данным литературы при невозможности ис-
пользования УЗ навигации частота пневмото-
раксов достигает 0,8–3,0% [21, 22]. К сожалению, 
применение УЗ навигации при потере визуа-
лизации иглы также не избавляет от развития 
этих осложнений.  

При пункции в точке Аубаниака (1 см ниже 
границы внутренней и средней трети ключицы) 
игла направляется в сторону грудино-ключич-
ного сочленения, то есть фактически произво-
дится пункция в области места слияния под-
ключичной вены с яремной и их перехода в 
брахиоцефальную вену. В этой области распо-
ложена и верхушка легкого, что создает условия 
для развития или пневматоракса и/или аль-
веолярного кровотечения. 

Клиническое наблюдение 5. Пациент Ж., 
6 лет. Поступила в операционную для установки 
тоннельного катетера. В момент установки про-

водник и катетер находились в проекции верх-
ней полой вены. На необычное положение про-
водника и катетера оператор не обратил вни-
мания (рис. 14). Через 6 ч, после начала инфузии 
стерофундина, при осмотре лечащим врачом 
обнаружили ослабление дыхания в правой по-
ловине грудной клетки. Контрольная рентге-
нография подтвердила правосторонний гемо-
торакс (рис. 15). При аспирации из катетера 
получена слабоокрашенная жидкость. После 
прекращения аспирации жидкости катетер уда-
лили. Плевральную полость дренировали. 

Контрольная рентгенограмма в данном 
случае была выполнена только после появления 
клинических признаков гидроторакса из-за 
мнения оператора, что отсутствие признаков 
пневмо- или гидроторакса на интрапроцедурной 
рентгенограмме достаточно для исключения 
этого осложнения.  

Основным способом своевременной диаг-
ностики гидроторакса является выполнение 

Рис. 13. a — правая брахиоцефальная (bc) и верхняя 
полая вена (vcs) при торакоскопии; b — левая брахиоце-
фальная вена (lbc) при торакоскопии.

Рис. 14. Катетер в плевральной полости (указан стрелкой).

Рис. 15. Правосторонний гидроторакс.
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рентгенографии грудной клетки в течение 6 ч 
после катетеризации. С целью снижения рент-
генологической нагрузки можно использовать 
УЗ исследование плевральных полостей.  

Еще одним вариантом контроля положения 
катетера и исключение осложнений может яв-
ляться заблаговременное планирование вы-
полнения катетеризации центральной вены пе-
ред плановой компьютерной томографией груд-
ной клетки. Но этот вариант применим в ос-
новном при плановой катетеризации. 

Пациент З., 5 лет поступил с катетером, 
ранее установленным путем пункции правой 
подключичной вены. Перед заменой катетера 
выполнили КТ грудной клетки, на которой вы-
явили пункцию и «катетеризацию» верхней 
доли правого легкого (рис. 17). 

Удаление катетера прошло без ожидаемого 
развития пневматоракса, вероятнее всего из-
за того, что катетер был к тому времен покрыт 
фибриновым «чехлом». 

Клиническое наблюдение 6. Пациент И., 
12 лет поступил для оперативного лечения. Пе-
ред оперативным вмешательством установили 
центральный катетер путем пункции правой 
подключичной вены. В момент пункции ис-
пользовали УЗ навигацию по длинной оси. 
Из-за затруднений при визуализации иглы опе-
ратор ориентировался на движение окружаю-
щих иглу тканей. Пункция вены и введение 
проводника — с первой попытки. Введение ка-
тетера проходило без особенностей. При конт-
рольной рентгенографии — катетер в области 
верхней полой вены. Во время выполнения то-
ракоскопии справа выявили дислокацию ка-
тетера из подключичной вены, его сквозной 
проход через ткань легкого и вход в правую 
брахиоцефальную вену (рис. 18). Во время то-
ракоскопии катетер был удален хирургом.  

В данном случае некачественная визуали-
зация иглы была причиной сдавления подклю-

чичной вены иглой и незамеченный прокол 
обеих стенок вены с дальнейшим продвижением 
иглы и пункцией брахиоцефальной вены, откуда 
и был получен ток крови. Затем по проводнику 
был введен катетер, прошедший насквозь через 
подключичную вену, плевральную полость, ткань 
верхушки легкого в брахиоцефальную вену. 

Повреждение легкого может сопровож-
даться альвеолярным кровотечением, иногда 
приводящим к фатальным исходам.  

Клиническое наблюдение 7. Пациент К., 
9 лет с острым лимфобластным лейкозом. Вы-
полнили катетеризацию правой подключичной 
вены, по анатомическим ориентирам, без ис-
пользования ультразвука. Первая попытка окон-
чилась пункцией артерии, пункцию вены осу-
ществили с третьей попытки. После установки 
катетера по проводнику отмечали снижение 
SpO₂ до 83%. По данным УЗ исследования плев-
ральных полостей признаков пнемоторакса или 

Рис. 16. Катетер проходит через ткань легкого (указан 
стрелкой).

Рис. 17. Катетер проходит через ткань легкого (катетер 
указан стрелкой).

Рис. 18. Катетер выходит из подключичной вены и, 
пройдя легкое, входит в брахиоцефальную вену.
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гемоторакса не выявили. В момент исследования 
обнаружили появление крови в ротовой поло-
сти, развитие брадикардии вплоть до асистолии. 
Начали сердечно-легочную реанимацию с по-
ложительным эффектом. Произвели интубацию 
трахеи, из трахеобронхиального дерева сани-
ровали темную кровь. По данным рентгеногра-
фии грудной клетки: двусторонние полисег-
ментарные инфильтративные затенения, боль-
ше выраженные справа (рис. 19). При повторном 
УЗ исследовании плевральных полостей вы-
явили свободную жидкость в правой плевраль-
ной полости по задне-нижним отделам, сепа-
рацию листков плевры до 6–7 мм, а в правом 
плевральном синусе — до 10 мм. Продолжили 
респираторную поддержку. Через 7 ч отметили 
повторное легочное кровотечение, сопровож-
давшееся гипоксией и брадикардией с оста-
новкой сердца. На вскрытии просвет всех брон-
хов был обтурирован сгустками крови. 

Развитие альвеолярного кровотечения в 
результате пункции ткани легкого описано так-
же в работах N. S. Yelgeç и соавт., A. Bagchi и 
соавт., A. S. Bawa и соавт., A. Goldberg и соавт. и 
A. Kossaify и соавт. [22–26]. N. S. Yeldec и соавт. 
предположили, что его основными механизмами 
является повреждение ткани легкого или ар-
терии (как подключичной артерии так и легоч-
ной артерии, или их ветвей) [27]. В случае изо-
лированного повреждения легкого подобное 
осложнение протекает, как правило, доброка-
чественно  [22]. Если же повреждение легкого 
сопровождается повреждением артерии, по 
мнению A. Goldberg и соавт., часто образуется 
свищевой ход между кровеносным сосудом и 
бронхом [25]. В этих случаях исход может быть 
летальным, особенно при наличии у пациента 
сопутствующей сердечной недостаточности, 
хронической дыхательной недостаточности или 
коагулопатии [22, 27].  

Неврологические нарушения, связанные 
с катетеризацией центральных вен. Синдром 
Горнера, включающий в себя триаду: птоз, миоз, 
энофтальм, впервые был описан в 1968 г. 
F. Horner [28], который и связал его с нарушением 
симпатической иннервации глаза. Любое на-
рушение в окулосимпатическом тракте, который 
включает в себя три группы нейронов может 
быть причиной синдрома Горнера. Нейроны 
первого порядка начинаются в заднелатераль-
ном гипоталамусе, проходят через ствол мозга 
и в промежуточно-латеральном сером столбе 
спинного мозга на уровне С8-Е1. Нейроны вто-
рого порядка проходят через верхушку легкого 
в шейную симпатическую цепочку около ад-
вентиции сонной артерии. Нейроны третьего 
порядка начинаются в верхнем шейном ганглии, 
откуда они проходят по оболочке внутренней 

сонной артерии в череп, где делятся на короткие 
цилиарные (иннервируют мышцу Мюллера) и 
длинные цилиарные нервы (иннервируют ди-
лататор зрачка) [29]. 

Клиническое наблюдение 8. Пациенту Л. 
4 лет выполнили имплантацию тоннельного 
катетера через левую внутреннюю яремную 
вену под контролем УЗИ. Во время катетери-
зации во время первой попытки получили 
кровь. При попытке провести проводник от-
метили экстравазацию проводника, развитие 
гематомы в месте пункции. Вторая попытка ка-
тетеризации была успешна. Через 5 ч у пациента 
родителями отмечен птоз левого века (рис. 20). 
Пациент был осмотрен офтальмологом, диаг-
ностирован синдром Горнера. Продолжили на-
блюдение. Через 2 мес. после катетеризации 
явления левостороннего птоза купированы. 

После катетеризации центральной вены 
синдром Горнера может развиться в результате 
прямого повреждения симпатической цепочки 
или прямого повреждения околоподключичных 
нервных путей, или же путем сдавления нервных 
пучков гемтомой. Его клинические признаки 
появляются в период от нескольких часов до 
19 дней [30]. Поскольку специфического лечения 
синдрома Горнера нет, основным способом пред-
упреждения этого осложнения является его 
профилактика. 

Рис. 19. Инфильтрация в результате легочного крово-
течения (отмечена стрелкой).

Рис. 20. Симптом Горнера (птоз левого века).
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С этой целью ряд авторов приводят реко-
мендации, которые заключаются в следую-
щем [29, 30]: 

1. Пункцию вены нужно производить под 
контролем УЗ высокого разрешения. Шейная 
симпатическая цепь может быть идентифици-
рована медиальнее лестничных мышц; лате-
ральнее длинной мышцы шеи, пищевода и тра-
хеи; выше подключичной артерии; и кзади от 
плевры и позвоночных сосудов [31]. 

2. Для предупреждения прокола сонной 
артерии и повреждения симпатической цепочки 
необходимо избегать слишком крутого наклона 
иглы. 

3. Нужно поворачивать голову пациента 
менее, чем на 30°. 

4. Избегать многократных попыток пунк-
ции. 

5. При повреждении сонной артерии про-
изводить ее компрессию для предупреждения 
образования гематомы. 

Повреждение диафрагмального нерва. 
Условия, при которых может происходить пря-
мое повреждение диафрагмального нерва (иг-
лой, сдавление нерва гематомой или катетером, 
блокада нерва из-за введения местного ане-
стетика) определяются его анатомическим рас-
положением. Диафрагмальный нерв образуется 
в основном из корешков С3-5. Он спускается 
по передней поверхности передней лестничной 
мышцы позади предпозвоночной фасции. Затем 
пересекает подключичную артерию позади под-
ключичной вены и входит в грудную клетку. В 
некоторых случаях диафрагмальный нерв может 
прободать стенку подключичной вены. В грудной 
клетке нерв контактирует с медиастинальной 
плеврой на всем пути к диафрагме. Правый 
диафрагмальный нерв контактирует также с 
верхней полой веной [32]. 

Клиническое наблюдение 9. Пациент М., 
3 лет поступил в операционную для катетери-
зации правой подключичной вены перед опе-
ративным вмешательством. Пункцию выполняли 
под контролем УЗ. Во время первой попытки 
пунктировали подключичную артерию. Со второй 
попытки выполнили пункцию и катетеризацию 
подключичной вены справа. Катетер ввели без 
трудностей. Через 20 ч у пациента при осмотре 
отметили отставание правой половины грудной 
клетки при дыхании, при аускультации — ослаб-
ление дыхания справа. На контрольной рентге-
нограмме выявили подъем купола диафрагмы 
справа, указывающий на паралич диафрагмаль-
ного нерва справа. Парез диафрагмы разрешился 
через 12 дней после катетеризации. Состояние 
расценили, как сдавление гематомой диафраг-
мального нерва, что и явилось причиной его 
преходящего паралича. 

В 2001 г. был описан случай пареза правого 
диафрагмального нерва из-за его сдавления 
через тонкую стенку верхней полой вены кате-
тером, введенным при катетеризации левой 
подключичной вены [33]. 

В 2017 г. М. В. Быков и соавт. [34] описали 
парез блуждающего нерва, который также рас-
полагается в непосредственной близости от 
внутренней яремной вены. Предположительно, 
причиной пареза была гематома. Так как меха-
низм повреждений диафрагмального нерва и 
блуждающего нерва такой же, как и при по-
вреждении других нервных стволов, рекомен-
дации по уменьшению риска развития повреж-
дения диафрагмального нерва аналогичны.  

Псеводоаневризма артерии. Псевдоанев-
ризма представляет собой скопление крови, 
которое сообщается с просветом артерии, но не 
окружено артериальной стенкой [35, 36]. Ятро-
генные псевдоаневризмы формируются, когда 
место пункции не герметизируется, в результате 
чего артериальная кровь выбрасывается в окру-
жающие ткани и образует пульсирующую ге-
матому. Клинически они проявляются болез-
ненностью различной степени выраженности, 
образованием пульсирующей гематомы, появле-
нием объективных признаков шума или дрожи 
над гематомой. Без лечения псевдоаневризмы 
могут осложняться разрывом, дистальной эм-
болией, невропатией, хронической локальной 
болью и локальной ишемией кожи [37, 38]. 

Клиническое наблюдение 10. Пациентка 
Н. 17 лет поступила в операционную для кате-
теризации левой бедренной вены катетером 12F 
под контролем УЗ для проведения афереза. 
Первая попытка катетеризации закончилась 
пункцией артерии. Осуществили компрессию 
места пункции продолжительностью примерно 
3 мин, после чего успешно катетеризировали 
левую бедренную вену. В вену без особенностей 
ввели катетер длиной 20 см. На следующий 
день, через 3 ч после проведения афереза, ка-
тетер удалили. Компрессию в месте пункции не 
проводили. Спустя 4 дня после установки кате-
тера пациентка пожаловалась на боли в области 
пункции сосудов, появление эластичного пуль-
сирующего образования. При выполнении УЗ 
исследования выявили наличие псевдоанев-
ризмы правой бедренной артерии (рис. 21).  

Наложили компрессионную повязку на 
4  дня, после чего клинические проявления 
были купированы. 

Описано несколько случаев образования 
псевдоаневризмы после попыток пункции и 
катетеризации вен бассейна верхней полой 
вены с последующим развитием парезов плече-
вого сплетения. В одном случае описана пункция 
сонной артерии при попытке катетеризации 
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внутренней ярем-
ной вены с разви-
тием пареза плече-
вого сплетения в ре-
зультате его сдавле-
ния  [39]. Во вто-
ром  — развитие 
псевдоаневризмы 
после пункции под-
ключичной арте-
рии, также с разви-
тием пареза плече-
вого сплетения [40]. 

В лечении па-
циентов с псевдо-
аневризмами может 
применяться от-
крытый хирургиче-
ский метод, ком-
прессия аневризмы 
под УЗ контролем 
или без него, а так-
же введение тром-
бина или коллагена 
в псевдоаневризму, 
эндоваскулярное стентирование [37–41]. Каждый 
из этих методов имеет свои преимущества и 
недостатки [38].  

 В сообщении S. Balethbail и соавт. [42] опи-
сывается развитие тромбоза псевдоаневризмы 
позвоночной артерии произошедший на 
4-й день после случайной пункции позвоночной 
артерии поисковой иглой. Лечения этой паци-
ентке не проводилось, так как инъекция тром-
бина была противопоказана, а от хирургического 
вмешательства отказались родственники. 

Таким образом, катетеризация централь-
ных вен остается манипуляцией, сопровож-
даемой возможностью развития осложнений. 
Применение УЗ навигации в настоящее время 
не позволяет полностью избежать их развития 
что обусловлено как навыками оператора, так 
и анатомическими особенностями пациента. 
Но УЗ навигация и применение роботизиро-

ванных устройств, позволяющих автоматиче-
ски выполнять пункцию вен, увеличивает ве-
роятность пункции вены с первой попытки, 
что способствует снижению риска развития 
осложнений [43, 44]. 

Заключение 
Понимание причин развития различных 

видов осложнений пункций и катетеризаций 
вен, в том числе редких, позволяет своевременно 
их диагностировать и оказывать необходимую 
помощь. Система фиксации, контроля и аудита 
осложнений при установке центрального ве-
нозного доступа с последующим усовершен-
ствованием мануальных навыков и предупреж-
дением выявленных причин на тренажерах в 
симуляционном классе учреждения способно 
снизить инцидентность развития осложнений 
пункций и катетеризаций вен.

Рис. 21. Псевдоаневризма бедренной артерии (отмечена стрелкой).
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Резюме 
Цель — демонстрация альтернативного подхода к респираторной терапии при дыхательной недо-

статочности, осложненной легочной гипертензией, при неэффективной традиционной ИВЛ и ВЧ ОВЛ. 
Пациент и методы исследования. Проанализировали лабораторные данные, параметры венти-

ляции, гемодинамические показатели при проведении ИВЛ у ребенка с массой тела при рождении 
1300 г, дыхательной недостаточностью, осложненной легочной гипертензией. Показали этапы под-
бора параметров и режимов искусственной вентиляции легких с переходом на режим APRV (Airway 
pressure release ventilation). Использовали рентген контроль органов грудной клетки, ЭХО-КГ. 

Результаты. Применение режима APRV при неэффективности традиционных подходов позволило 
«стабилизировать» легкие за счет рекрутирования альвеол без применения глубокой седация и мио-
релаксации. К 20-м сут жизни ребенка перевели на самостоятельное дыхание. На 29-е сут — перевели 
для дальнейшего лечения в отделение патологии новорожденных, на 49 — ребенок был выписан в 
удовлетворительном состоянии. 

Заключение. У новорожденных с тяжелой дыхательной недостаточностью необходимо дальней-
шее исследование использования режима APRV в качестве альтернативы неэффективной традицион-
ной ИВЛ с разработкой рекомендаций по его применению.  

Ключевые слова: Bi-Vent; APRV; высокочастотная осциляторная вентиляция легких; пневмо-
ния у новорожденного; ранний неонатальный сепсис; легочная гипертензия у новорожденного; но-
ворожденный с низкой массой тела; дистресс-синдром новорожденных 
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Summary 
The aim was to demonstrate an alternative approach to respiratory therapy in respiratory failure compli-

cated by pulmonary hypertension when conventional ventilation and high-frequency oscillatory ventilation 
are ineffective. 

Patient and study methods. We analyzed laboratory data, ventilatory parameters and hemodynamic pa-
rameters during ventilation in a child with birth weight of 1300 grams and respiratory failure complicated by 
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pulmonary hypertension. Dynamic selection of parameters and modes of pulmonary ventilation with transi-
tion to Airway Pressure Release Ventilation (APRV) mode is presented. Chest radiography and echocardiogra-
phy were used. 

Results. The use of APRV mode when traditional approaches were ineffective allowed «stabilization» of the 
lungs by alveolar recruitment without deep sedation and muscle relaxation. On day 20 after birth, the infant 
was weaned. On day 29, the infant was transferred to the neonatal pathology unit for further management, 
and on day 49, the infant was discharged in stable condition. 

Conclusion. In neonates with severe respiratory failure, the use of the APRV mode as an alternative to in-
effective conventional ventilation requires further investigation and the development of guidelines for its use. 

Keywords: Bi-Vent; APRV; high-frequency oscillatory ventilation; neonatal pneumonia; early neonatal 
sepsis; neonatal pulmonary hypertension; low birth weight neonate; neonatal distress syndrome 
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Введение 
Врожденная пневмония — острое инфек-

ционное заболевание с преимущественным по-
вреждением респираторных отделов легких и 
накоплением воспалительного экссудата внутри 
альвеол, выявляемое при объективном и рент-
генологическом обследовании, как правило, в 
первые 72 ч жизни [1]. Врожденная пневмония 
может осложниться неонатальным сепсисом, 
что является клинической манифестацией си-
стемного инфекционного процесса в первые 
28 сут жизни, обычно он классифицируется 
как ранний (�48–72 ч) или поздний сепсис 
(�48–72 ч), в зависимости от возраста на момент 
его развития [2]. 

Согласно одному из последних мета-ана-
лизов, проведенному S. Fleischmann и соавт. за 
период за период с января 1979 г. по май 2019 г., 
заболеваемость неонатальным сепсисом состав-
ляет 2824 случая на 100 000 живорождений [3]. 

В европейском руководстве по лечению 
респираторного дистресс-синдрома новорож-
денных (РДСН) выпущенного в 2022 г. рекомен-
дуется проведение неинвазивной респираторной 
терапии недоношенным с дыхательными на-
рушениями в сочетании с сурфактантной те-
рапией и, по показаниям, последующий перевод 
на искусственную вентиляцию легких (ИВЛ), 
либо на высокочастотную осциляторную вен-
тиляцию легких (ВЧОВЛ) при неэффективности 
неинвазивной респираторной поддержки  [4]. 
Однако, Российские рекомендации по РДСН ре-
комендуют проведение неинвазивной респи-
раторной терапии в сочетании с сурфактантной 
терапией и, по показаниям, перевод на искус-
ственную вентиляцию легких (ИВЛ), а при ее 
неэффективности перевод на ВЧОВЛ [5]. 

Таким образом, как в Европейском, так и в 
Российском руководстве по РДСН не приведены 
альтернативные варианты ИВЛ при неэффек-
тивности традиционных подходов.  

Одним из вариантов вентиляции легких при 
лечении респираторного синдрома взрослых в 
клинических рекомендациях Общероссийской 
общественной организации «Федерация анесте-
зиологов и реаниматологов» в качестве одного 

из методов улучшения газообмена при РДС тя-
желой степени указан режим APRV (Airway pres-
sure release ventilation) — это режим ИВЛ со сбро-
сом давления в дыхательных путях [6, 7]. Впервые 
описан в 1987 г. M. Stock и соавт. [8]. Мнение об 
эффективности режима APRV неоднозначно, так 
как мало данных об его использовании и отсут-
ствуют четкие критерии проведения настроек 
режима [9–11]. В 2019 г. был опубликован первый 
систематический обзор об использовании дан-
ного режима у взрослых, однако авторы сами 
признают затруднительность интерпретации 
клинических данных ввиду отсутствия однознач-
ных подходов  [12]. В 2023 г. А. Шрейас с соавт. 
опубликовано исследование о сравнении АPRV 
(Airway pressure release ventilation) и ВЧ ОВЛ у 
90 младенцев и сделан вывод о том, что APRV яв-
ляется эффективным спасательным методом ис-
кусственной вентиляции легких. В исследовании 
показана сопоставимая выживаемость младен-
цев, вентилировавшихся в режиме ИВЛ APRV, 
либо «ВЧ ОВЛ». Режим АPRV позволял достичь 
аналогичных целевых значений вентиляции и 
оксигенации. Однако, подтверждена необходи-
мость проведения дальнейших исследований [13]. 

Возможность спонтанного дыхания боль-
ного в любой фазе дыхательного цикла при 
данном режиме ИВЛ напоминает режим  
«Bi-Vent» с двумя уровнями давления, где задается 
нижний уровень давления (PEEP) и верхний 
(P high) [14, 15]. Отличие же режима ИВЛ APRV от 
режима Bi-Vent заключается в инверсионном со-
отношении вдоха к выдоху (I:Е), что способствует 
рекрутированию альвеол, раскрытию и стаби-
лизации объема рекрутируемых альвеол [16, 17]. 

Цель работы — демонстрация альтерна-
тивного подхода к респираторной терапии при 
дыхательной недостаточности, осложненной 
легочной гипертензией, при неэффективной 
традиционной ИВЛ и ВЧ ОВЛ. 

В данной клинической ситуации столкну-
лись с дыхательной недостаточностью у ребенка, 
осложненной легочной гипертензией, рези-
стентной к традиционной и ВЧОВЛ, что требо-
вало поиска альтернативных вариантов ИВЛ 
для стабилизации его состояния. В качестве 

В помощь практику ющему врачу
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«терапии отчаяния» выбрали режим ИВЛ — 
APRV (Airway pressure release ventilation), так как 
при данном режиме ИВЛ, за счет оптимизиро-
ванного контроля PIP, снижается риск баро-
травмы, не требуется глубокая седация и при-
менение миорелаксантов. 

Анамнез 
Из анамнеза было известно, что ребенок от 

1 беременности, мать регулярно наблюдалась в жен-
ской консультации с 7 нед. В первой половине бере-
менности отмечалось краевое предлежание плацен-
ты. Во второй — отеки, артериальная гипертензия, 
протеинурия с гестационного срока 27 нед., прена-
тальная стимуляция легких плода в 28 нед. гестации, 
магнезиальная терапия, гипотензивная терапия (до-
пегит 2000 мг/сут, нифедипин 10 мг × 3 раза в /сут) с 
28 нед. гестации. 

В сроке гестации 31 нед. пациентка поступила 
в перинатальный центр с жалобами на повышение 
артериального давления (АД) до 170/100 мм рт. ст., 
нарастающие отеки нижних конечностей и умень-
шение количества мочи в течение 3-х дней. Родора-
зрешение выполнили путем операции «Кесарево 
сечение», учитывая тяжелую преэклампсию и отсут-
ствие условий для родоразрешения через естествен-
ные родовые пути. 

Диагноз родов: преждевременные оперативные 
роды в 31 нед. 5 дней. Осложнение: тяжелая пре-
эклампсия на фоне хронической артериальной ги-
пертензии. Синдром задержки развития плода I сте-
пени. Тазовое предлежание плода. Сопутствующий: 
ожирение I ст., миопия I ст., мочекаменная болезнь. 
Операция: экстренное кесарево сечение.  

Клиническое наблюдение 
и его обсуждение 

Ребенок X. родился путем операции кеса-
рева сечения с массой тела 1300 г, оценкой по 
шкале Апгар 5/6/6 баллов, оценка по шкале 
Сильверман 4–5 баллов, в родильном зале про-
водили масочную ИВЛ с переходом на СРАР, 
после чего ребенка транспортировали в отде-
ление реанимации и интенсивной терапии но-
ворожденных и недоношенных детей (ОРИТНН). 

Клинический диагноз ребенка. Основной: 
очень низкая масса тела (масса тела при рож-
дении 1300 г). Ранний неонатальный сепсис 
(учитывая тяжесть состояния, наличие синдро-
ма полиорганной недостаточности, начало за-
болевания в первые 72 ч жизни). Неонатальная 
инфекция неуточненной этиологии. Врожденная 
двусторонняя пневмония (учитывая рентгено-
логические данные, наличие тяжелой дыха-
тельной недостаточности, начало заболевания 
в первые 72 ч жизни). 

Сопутствующий: респираторный дистресс-
синдром (на основании рентгенологических дан-

ных, необходимости в респираторной поддержке 
и во введении куросурфа). Легочная гипертензия 
(давление в легочной артерии 50 мм рт. ст.). 

Осложнение: синдром полиорганной не-
достаточности (сердечно сосудистая + дыха-
тельная + кишечная), оценка по шкале nSOFA 
11 баллов. 

Фоновый: недоношенность 31 нед. 
Из факторов риска для развития неонаталь-

ной инфекции имели место очень низкая масса 
тела, недоношенность, кесарево сечение [18]. 

При поступлении в ОРИТНН продолжили 
респираторную поддержку в режиме неин-
вазивной искусственной вентиляции легких 
(НИВЛ) с контролем по давлению через но-
совые канюли фирмы DragerBabyFlowProng 
размер  «L» (аппарат — «MaquetServoI»). Па-
раметры ИВЛ привели в табл. 1. Учитывая 
гестационный возраст ребенка, потребность 
в респираторной терапии методом неинва-
зивной ИВЛ, оценку по шкале Сильвермана 
� 3 баллов в первые 3–6 ч жизни и потребно-
сти в FiO₂ до 0,4 — эндотрахеально ввели ку-
росурф методом INSURE, после чего снизили 
фракцию кислорода (FiO₂) до 0,25. Продол-
жена НИВЛ в прежнем режиме. 

Антибиотикотерапия — «стартовая» по про-
токолу (ампициллин + амикацин). В течение 
8 ч отмечали отрицательную динамику состоя-
ния. Несмотря на респираторную поддержку 
(НИВЛ) наросла дыхательная недостаточность, 
отметили тахипноэ до 90 в мин, SpO₂ — 80–82%. 
На фоне сохраняющейся картины респиратор-
ного дистресс-синдрома (РДС) по рентгеноло-
гическим данным, имеющегося тахипноэ на 
фоне респираторной поддержки, cнижения 
SpO₂ ребенка перевели на ИВЛ: выполнили ин-
тубацию трахеи ЭТТ 3,0 мм на глубину 7 см от 
угла губ, начали ИВЛ в режиме перемежаю-
щейся вентиляцией легких с контролем по дав-
лению (аппарат — «MaquetServoI»), (табл. 1). 

На 2-е сут жизни появились эпизоды де-
сатурации до 80%, при скрининговом исследо-
вании легких УЗИ сканером — признаки нена-
пряженного пневмоторакса справа, начали те-
рапию по протоколу синдрома утечки воздуха 
с FIO₂ 100%. Проводили ИВЛ в режиме контроля 
по давлению (табл. 1).  

Выполнили рентген контроль органов груд-
ной клетки (ОГК) (рис. а), ЭХО-КГ (табл. 2) 

На 3-и сут жизни в 15 ч 30 мин — резкая 
отрицательная динамика состояния ребенка. 
Выполнили рентген-контроль ОГК (рис. b), 
Эхо-КГ (табл. 2).  

Таким образом, имеющаяся дыхательная 
недостаточность паренхиматозного типа ослож-
нилась развитием легочной гипертензии. На-
значили ее коррекцию согласно действующим 



73w 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 4 ,  2 0 ;  5

В помощь практику ющему врачу

Таблица 1. Динамика режимов ИВЛ в период наблюдения. 
Режим ИВЛ                                                                                           Установочные параметры ИВЛ  
                                          F, вд. /с        PEEP,                 PIP,                                  I:Е,                   Т ins, с      T вдоха, %          МАР,         FiO₂       SpO₂, % 
                                                             см вод. ст.     см вод. ст.              соотношение                                                      см вод. ст. 
                                                                                                                       фаз вдоха и выдоха 

1-е сут 
nSIMV                           30 (60)             5                       15                                  1:2                     0,60                 20                     8               0,4              99 
nSIMV                           30 (60)             5                       15                                  1:2                     0,60                 20                     8              0,25             82 
SIMV                              30 (60)             5                       18                                  1:2                     0,33                  5                      10            0,25             99 

2-е сут 
SIMV                              30 (60)             5                       18                                  1:2                     0,33                  5                      10            0,25             80 
РС                                   60 (60)             4                       21                                  1:2                     0,33                  5                      12             1,0              99 

3-и сут, до 17 ч 30 мин 
РС                                   60 (60)             6                       26                                  1:2                     0,33                  5                      14             1,0              65 
РС                                   60 (60)             7                       30                                  1:2                     0,33                  5                      16             1,0              75 
РС                                   60 (60)             8                       35                                  1:2                     0,33                  5                      20             1,0              70 

3-и сут, с 17 ч 30 мин 
ВЧОВЛ                Среднее давление (Pmean) 20–22 см вод. ст.,                                                                                                      1,0           70–78 
                               Дельта P 35 см вод. ст.,  
                               ЧД —12–15 Гц,       

3-и сут, с 20 ч 30 мин 
APRV / BiVent   P high 35-30 cм вод. ст.,                                                                                                                           25–20         1,0           90–95 
                               PEEP 3 см вод. ст. (аutoPEЕP 9 cм вод. ст),  
                               T P high 0,45 с,  
                               PS выше P high 14 см вод. ст.,  
                               T PEEP 0,15 с,  
                               PS выше PEEP 24 см вод. ст.,  
                               ЧД 100 в мин,  
                               I:Е 3:1,  
                               Т нарастания вдоха 0,15 с,  
                               Vt ins 20 мл,  
                               Vt exp 25 мл,  
                               МО еxp. 3,1 л/мин                         

14-е сут 
РС                                   50 (60)             6                       18                                  1:2                     0,40                  5                      11             0,3              99 

Рис. Рентген-контроль органов грудной клетки на этапах наблюдения. 
а — ИВЛ в режиме РС (2-е сут); b — ИВЛ в режиме РС (3-и сут); c — ВЧОВЛ (3-и сут); d — через 3 ч после перевода в режим 
APRV; e — через 22 ч после перевода в режим APRV; f — ИВЛ в режиме РС (14-е сут). 
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клиническим рекомендациям [19]. Ввели лево-
симендан в нагрузочной — 12 мкг/кг, затем в 
поддерживающей дозе — 0,1 мкг/кг/мин + сил-
денафил 1,5 мг/кг 2 раза в день, начали кар-
диотоническую поддержку добутамином в дозе 
2 мкг/кг/мин с поэтапным увеличением до 
10  мкг/кг/мин и вазопрессорную поддержку 
адреналином в дозе 0,1 мкг/кг/мин с ее поэтап-
ным увеличением до 0,7 мкг/кг/мин с целью 
поддержания сердечного выброса и среднего 
артериального давления на фоне «жестких па-
раметров ИВЛ». Оксид азота не применяли. 

Клинически сохранялись низкие показа-
тели SpO₂ (65–75%) при ИВЛ в режиме контроля 
по давлению (табл. 1). 

Учитывая тяжесть состояния ребенка, на-
растающую отрицательную динамику, высокий 
риск летального исхода, синдром полиорганной 
недостаточности, текущую неонатальную ин-
фекцию, сохраняющуюся низкую оксигенацию 
крови, произвели коррекцию антибиотикоте-
рапии, назначили антибиотики «резерва» (ме-
ронем + ванкомицин), к лечению добавили не-
специфический иммуноглобулин. 

В 17 ч 30 мин, учитывая неэффективность 
ИВЛ в режиме контроля по давлению c «жест-
кими параметрами», необходимость в высоком 
PIP — до 35 см вод. ст., МАР до 20 см вод. ст. 
FiO₂  — 1,0, выполнили перевод на ВЧОВЛ 
(табл.  1). На этом фоне SpO₂ незначительно 
повысилось (до 78%). Выполнили рентген-
контроль ОГК (рис. с) 

Ввиду перевода на ВЧОВЛ начали седацию 
фентанилом 0,005% в дозировке, соответствую-
щей возрасту. По данным кислотно-основного 
состояния крови (КОС) — регистрировали ком-
пенсированный метаболический ацидоз, нор-
мокапнию (табл. 3). КОС контролировали в ка-
пиллярной крови.  

В 20 ч 30 мин, учитывая неэффективность 
ВЧОВЛ, отрицательную рентгенологическую 
динамику, низкую оксигенацию крови (SpO₂ 
70–78%) — ранее указано до 78%), высокий риск 
баротравмы, высокую вероятность летального 
исхода, в качестве альтернативного метода ИВЛ 
использовали режим BiVent/APRV (табл. 1). В 
контур ИВЛ установили дистальный датчик по-
тока. Отметили нормализацию SpO₂ до 90–95% 

Таблица 2. Динамика параметров ЭХО-КГ на этапах наблюдения. 
Параметры                                                                                                                                                    Значения параметров 
                                                                                                                                                                 2-е сут                 3-е сут                   4-е сут 
Правый желудочек, см                                                                                                          0,7                          1                            0,6 
Межжелудочковая перегородка, см                                                                             0,28                      0,22                        0,25 
Конечный диастолический размер левого желудочка, см                                1,2                         1,1                          1,1 
Конечный систолический размер левого желудочка, см                                   0,7                         0,6                          0,7 
Задняя стенка левого желудочка, см                                                                           0,21                       0,2                          0,2 
Фракция выброса, %                                                                                                             �65                       �65                        �65 
Давление в легочной артерии, мм рт. ст.                                                                    �30                       =50                         =34 

Таблица 3. Динамика КОС капиллярной крови. 
Время измерения показателей                                                                              Значения показателей  
                                                                                                  pH               pCO₂,             рО₂,              ВЕ(В),          НСО₃(std),      Глюкоза,     Лактат,  
                                                                                                                   мм рт. ст.   мм рт. ст.     ммоль/л         ммоль/л        ммоль/л    ммоль/л 

1-е сут 
14:59                                                                                7,35                 34                  44                  –5,5                    20,2                    5,3                 4,8 
21:05                                                                                7,29                 43                  42                  –5,5                    19,4                    8,3                 3,2 
21:42                                                                                7,34                 35                  48                  –6,1                    19,9                    5,6                 3,1 

2-е сут 
05:36                                                                                7,39                 31                  42                  –4,8                    20,7                    4,5                 3,9 
15:33                                                                                7,38                 26                  32                  –7,7                    18,3                    7,9                 4,9 

3-и сут 
13:23                                                                                7,32                 34                  41                  –7,4                    17,6                    5,0                 2,4 
15:33                                                                                7,30                 36                  35                  –7,8                    17,7                    5,8                 3,5 
17:30                                                                                7,30                 41                  20                  –5,6                    20,7                    6,9                 2,9 
19:05                                                                                7,38                 41                  24                  –1,1                    24,3                    8,6                 2,6 
20:55                                                                                7,24                 39                  31                 –10,1                   16,3                   13,0                8,0 
23:05                                                                                7,28                 32                  30                 –10,6                   15,2                   14,5               12,3 
02:16                                                                                7,26                 38                  29                  –9,0                    17,5                   17,1               14,9 
05:26                                                                                7,37                 38                  35                  –3,1                    22,0                   13,1               12,6 

4-е сут 
13:11                                                                                7,53                 42                 112                   11                     33,5                   10,3                4,5 
19:43                                                                                7,65                 35                 109                 16,6                    37,8                    6,2                 3,4 
1:51                                                                                   7,57                 38                  93                  11,7                    34,0                    5,0                 2,4 

8-е сут 
13:00                                                                                7,46                 24                  48                  –5,1                    20,8                    3,8                 1,8 

13-е сут 
13:00                                                                                7,43                 25                  72                  –6,2                    20,0                    4,7                 1,5 



75w 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 4 ,  2 0 ;  5

В помощь практику ющему врачу

в течение нескольких минут. Выполнили рент-
ген-контроль ОГК (рис. d). 

Данный режим ИВЛ выбрали ввиду имею-
щихся литературных данных о применении данного 
режима в детской и взрослой практике [9, 20–24]. 

После стабилизации состояния ребенка 
продолжили прежнюю терапию. 

На 4-е сут выполнили ЭХО КГ (табл. 2), 
рентген-контроль (рис. е). 

В данном случае режим ИВЛ APRV позволил 
задать достаточный уровень PIP, которому со-
ответствовал Phigh, в то же время он был на-
много ниже, чем при «ассистированной» и конт-
ролируемой по давлению «классической» вен-
тиляции, но позволил поддерживать высокий 
МАР, а инверсия вдоха позволила удлинить 
фазу вдоха в дыхательном цикле при стабильной 
частоте, что способствовало рекрутированию 
альвеол без изменения дыхательного объема, 
что в дальнейшем позволило плавно снизить 
PIP (Phigh) и MAP, за счет чего был уменьшен 
поток газа, снизился риск развития баротравмы. 
Высокое AutoPEEP (за счет удлинения фаз вдоха 
и выдоха, инверсии) способствовало увеличе-
нию ФОЕ. Столь длительный период исполь-
зования режима APRV был обусловлен данными 
КОС и рентгенологической картины легких. 

В дальнейшем отмечали улучшение со-
стояния пациента: нормализацию гликемии, 
концентрации лактата (табл. 3), прокальцито-
нина (табл. 4). Динамику показателей общего 
анализа крови (ОАК) представили в табл. 5. 

Выполнили рентген-контроль ОГК (рис. f). 
Проводили коррекцию метаболического 

ацидоза бикарбонатом натрия 4% и цитофла-
вином в дозе 2 мл/кг в растворе 5% глюкозы, 
в соотношении 1/5 (данную комбинацию вы-

брали с целью профилактики гипернатриемии 
и энцефалопатии) [25]. Дыхательный алкалоз 
корригировали постепенно снижая Phigh и 
меняя соотношение вдоха к выдоху с «уходом» 
от реверсивного режима ИВЛ APRV к режиму 
Bi-vent (Е:I — 3:1; 2:1; 1:1; 1:2) и дальнейшим 
переходом к традиционной ИВЛ под контролем 
КОС крови (табл. 3).  

На 14-е сут жизни ребенка режим ИВЛ че-
рез эндотрахеальную трубку видоизменили на 
поддержку с контролем по давлению (табл. 1).  

На 20-е сут жизни ребенка перевели на са-
мостоятельное дыхание, а на 29-е — в отделение 
патологии новорожденных для дальнейшего 
лечения. 

По достижении 49 сут, ПКВ 38 нед. ребенок 
был выписан в удовлетворительном состоянии. 

Заключение 
Применение режима APRV (Airway pressure 

release ventilation) при неэффективности тра-
диционных подходов к ИВЛ у новорожденного 
с очень низкой массы тела, ранним неонаталь-
ным сепсисом, двусторонней пневмонией, ле-
гочной гипертензией и тяжелой дыхательной 
недостаточностью позволило «стабилизировать» 
легкие за счет рекрутирования альвеол. Адап-
тации ребенка с респиратором, стабилизации 
центральной гемодинамики и легочного кро-
вотока удалось добиться без применения таких 
«жестких» и опасных компонентов комплексной 
терапии, как глубокая седация с применением 
миорелаксантов. Необходимо дальнейшее ис-
следование использования режима APRV в ка-
честве альтернативы неэффективной тради-
ционной ИВЛ с разработкой рекомендаций по 
его применению.

Таблица 4. Динамика маркеров воспалительной активности.  
Сутки в ОРИТНН                                                                                                             Значения показателей 
                                                                                                           Прокальцитонин, нг/мл                        С реактивный белок, мг/л 
1-е                                                                                                                       —                                                                           0 
4-е                                                                                                                     �10                                                                        24 
8-е                                                                                                                  0,5–2,0                                                                      7 
17-е                                                                                                                     0                                                                            5 
Примечание. Прокальцитонин определяли методом иммунохроматографического анализа.

Таблица 5. Динамика показателей ОАК. 
Показатели                                                                                                       Значение показателей на сутки исследования 
                                                                                                                  1-е                           2-е                          4-е                           8-е                          14-е 
WBC, 1×10⁹/л                                                                              14,4                        24,3                       24,6                        25,9                       17,3 
RBC, 10×1012/л                                                                            4,29                        4,73                       3,71                       2,94                       5,16 
HGB, г/л                                                                                        179                         194                        150                         112                         154 
HCT, %                                                                                            51,2                        55,1                       42,0                        32,2                       45,7 
PLT, 10×1012/л                                                                              256                         270                        185                         220                         378 

Лейкоцитарная формула, % 
Эозинофилы                                                                                 2                              2                             2                             1                             1 
Палочкоядерные                                                                        7                              7                             9                             8                             7 
Сегментоядерные                                                                     39                           51                          46                           61                           58 
Лимфоциты                                                                                 41                           30                          30                           22                           22 
Моноциты                                                                                     11                           10                          13                            8                            12 
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Резюме 
Цель — оценить результат применения экстракорпоральной мембранной оксигенации (ЭКМО) 

для жизнеобеспечения в комплексном лечении пациента с рефрактерной желудочковой тахикардей, 
возникшей после операции Фонтена. 

Пациент и методы. У ребенка 4-х лет спустя 18 ч после операции Фонтена зарегистрировали реф-
рактерную желудочковую тахикардию (до 250 уд/мин) с депрессией гемодинамики. На фоне сердечно-
легочной реанимации и антиаритмической терапии, которые не оказали желаемого эффекта, вы-
полнили рестернотомию с центральным подключением веноартериальной ЭКМО и последующей 
диагностической ангиокардиографией. При контрастировании кавопульмонального тракта выявили 
стеноз левой легочной артерии, провели баллонную ангиопластику со стентированием. 

Результаты. После стентирования левой легочной артерии в течение 24 ч на фоне ЭКМО и про-
должающейся антиаритмической терапии отметили купирование желудочковой тахикардии и вос-
становление синусового ритма. На 3-и сут при пробной остановке ЭКМО по данным трансторакаль-
ной ЭхоКГ регистрировали удовлетворительную сократительную способность единого желудочка, 
после чего выполнили отключение ЭКМО и ушивание грудной клетки. Пациентку выписали из ста-
ционара на 47-е сут в удовлетворительном состоянии. 

Заключение. Своевременное подключение веноартериальной ЭКМО при купировании рефрак-
терной желудочковой тахикардии у 4-летнего ребенка, выявление и устранение послеоперационных 
резидуальных явлений с применением комбинированной медикаментозной антиаритмической те-
рапии позволяет восстановить правильный ритм сердца и избежать неврологических осложнений. 

Ключевые слова: ЭКМО; рефрактерная желудочковая тахикардия у детей; операция Фонтена  
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Summary 
Aim: to evaluate the effect of extracorporeal membrane oxygenation (ECMO) as a life support in the treat-

ment of a patient with refractory ventricular tachycardia developed after Fontan procedure.  
Patient and treatment. A 4-year-old child developed refractory ventricular tachycardia (up to 250 bpm) 

and hemodynamic depression 18 hours after the Fontan procedure. After the failure of cardiopulmonary re-
suscitation and antiarrhythmic therapy, resternotomy with central venoarterial (VA) ECMO support was per-
formed, followed by diagnostic angiocardiography. Contrast-enhanced cavopulmonary angiography revealed 
stenosis of the left pulmonary artery, which was treated with balloon angioplasty and stenting. 
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Results. Ventricular tachycardia resolved and sinus rhythm was restored within 24 hours after left pul-
monary artery stenting, supported by continuous ECMO and antiarrhythmic therapy. On day 3, transthoracic 
echocardiography showed good single ventricle contractility after a trial weaning from ECMO. As a result, the 
ECMO support was removed and the sternum sutured. The patient was discharged from the hospital on day 
47 in stable condition. 

Conclusion. The prompt initiation of VA ECMO support in a 4-year old patient with refractory ventricular 
tachycardia post-Fontan procedure along with the complex management of post-procedural residual tachy-
cardia using a combination of antiarrhythmic agents helped restoring sinus rhythm and could contribute to 
preventing neurological complications. 

Keywords: ECMO; refractory ventricular tachycardia in children; Fontan procedure  
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Введение 
Рефрактерная желудочковая тахикар-

дия (ЖТ) является редким и жизнеугрожающим 
осложнением после кардиохирургических опе-
раций  [1]. Основными причинами развития 
послеоперационной рефрактерной ЖТ у детей 
с врожденными пороками сердца являются не-
эффективная защита миокарда и резидуальные 
проблемы после кардиохирургических опера-
ций [2, 3]. Единственным экстренным способом 
лечения является подключение веноартери-
альной экстракорпоральной мембранной ок-
сигенации (ЭКМО), который может служить 
мостом либо к выздоровлению, либо к транс-
плантации сердца [1, 2].  

Представили клиническое наблюдение вос-
становления синусового ритма в результате эф-
фективного применения веноартериальной 
ЭКМО при рефрактерной желудочковой тахи-
кардии у пациентки 4-х лет после кардиохи-
рургической операции. 

Цель — оценить результат лечения паци-
ента с рефрактерной желудочковой тахикардией 
с использованием ЭКМО. 

Клиническое наблюдение  
Пациентка 4-х лет, массой тела 16 кг, поступила 

в НМИЦ им. акад. Е. Н. Мешалкина для выполнения 
операции Фонтена с первоначальным диагнозом: 
ВПС. Синдром гипоплазии левого сердца. По данным 
эхокардиографии (ЭхоКГ): показатели сократимости 
былисистемного желудочка в норме, двунаправлен-
ный кавопульмональный анастомоз без признаков 
деформации, межпредсерное сообщение диаметром 
3,4 см, поток в неоаорте ускорен. В нисходящей аорте 
определяли стент, пиковый градиент на этом уровне 
составил 54 мм рт. ст. Трикуспидальная регургитация 
выраженная по объему, v. Contracta, — 0,79 см.  

Ребенку сформировали полный экстракарди-
альный кавопульмональный анастомоз сосудистым 
протезом Gore-Tex 18 мм (GORE-TEX® Vascular Grafts, 
W. L. Gore&Associates, Inc., Flagstaff, AZ, USA) с фенест-
рацией 4 мм, выполнили пластику ветвей легочных 
артерией, пластику дуги аорты лоскутом из сосуди-
стого протеза Vascutek (Terumo, Renfrewshire, United 

Kingdom), шовную аннулопластику трикуспидального 
клапана по De Vega. Реконструкцию дуги аорты вы-
полняли в условиях антеградной перфузии головного 
мозга (общее время 43 мин). Для защиты миокарда 
использовали кардиоплегический раствор Кустодиол 
(650 мл Custodiol, Dr. Franz Köhler Chemie GmbH, Ger-
many). Восстановление сердечной деятельности — 
самостоятельное. Кавопульмональный анастомоз 
формировали при параллельном искусственном кро-
вообращении (ИК), общее время ИК составило 
189 мин. Отключение от ИК выполняли на фоне ин-
фузии минимальных доз норадреналина и адреналина, 
без нарушений ритма сердца не было. Интраопера-
ционная чрезпищеводная эхокардиография (ЧПЭхоКГ) 
показала, что кавопульмональный анастомоз фун-
ционировал, поток крови в нем не был ускорен. Со-
кратительная способность миокарда единого желу-
дочка не была снижена (фракция выброса — 58%).  

Спустя 18 ч после операции у ребенка регистри-
ровали нарушения ритма сердца по типу желудочковой 
тахикардии с частотой сердечных сокращений до 
250  уд/мин с депрессией гемодинамики. Выполняли 
реанимационные мероприятия по закрытому типу, 
многократную электродефибрилляцию (ЭДС) с интер-
валом 5 мин. Антиаритмическая терапия  — с трех-
кратным болюсным введением амиодарона (5 мг/кг) 
и последующей инфузией (5 мг/кг/ч), двукратным бо-
люсным введением лидокаина (1 мг/кг), без положи-
тельного эффекта. Электролитный состав крови по 
данным лабораторных анализов — в пределах допу-
стимых значений. На момент реанимационных меро-
приятий инотропный индекс был равен 34 баллам с 
высокими дозами допамина, адреналина, норадрена-
лина, мезатона. На фоне рефрактерной желудочковой 
тахикардии выполнили ЭхоКГ-исследование, показав-
шее снижение сократительной способности миокарда 
единого желудочка. На фоне сердечно-легочной реа-
нимации осуществили рестернотомию с центральным 
подключением вено-артериальной экстракорпоральной 
мембранной оксигенации (ЭКМО) и последующей ди-
агностической ангиокардиографией. При контрасти-
ровании кавопульмонального тракта выявили стеноз 
левой легочной артерии (рис. 1, a), провели баллонную 
ангиопластику со стентированием CP Stent L 34–45 мм 
(NuMED Inc, Hopkinton, New York, USA) (рис. 1, b). Коро-
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нарография не показала признаков деформаций и па-
тологических сдавлений коронарных артерий.  

Результаты  
Через 24 ч на фоне ЭКМО и продолжаю-

щейся инфузии амиодарона (5 мг/кг/ч) был 
восстановлен синусовый ритм. В течение после-
дующих 3-х сут нарушений ритма сердца не ре-
гистрировали, на 3-и сут при пробной остановке 
ЭКМО по данным трансторакальной ЭхоКГ от-
метили удовлетворительную сократительная 
способность единого желудочка, после чего от-
ключили ЭКМО и ушили грудную клетку. Общее 
время пребывания в ОРИТ составило 10 сут, 
неврологической патологии у ребенка не вы-
явили. Пациентку выписали из стационара на 
47-е сут в удовлетворительном состоянии. 

Обсуждение 
Стандартным подходом купирования ЖТ у 

детей является медикаментозная терапия [4]. Од-
нако ЖТ, рефрактерная к медикаментозной те-
рапии и трехкратной неэффективной ЭДС, часто 
приводит к нарушению гемодинамики и к не-
обходимости сердечно-легочной реанимации [1–3]. 
Единственным экстренным способом лечения в 
подобных случаях является ЭКМО [2]. Причинами 
рефрактерной ЖТ или фибрилляции желудочков 
могут являться неэффективная защита миокарда, 
нарушения электролитного баланса, врожденные 
нарушения ритма сердца, такие как синдром 
удлиненного или короткого QT, синдром Brugada, 
а также резидуальная патология после кардио-

хирургических вмеша-
тельств [2, 5]. В описан-
ном случае исключили 
нарушения электро-
литного баланса и ише-
мию миокарда (отсут-
ствие элевации сег-
мента ST в раннем 
послеоперационном 
периоде и нормальное 
восстановление сину-
сового ритма после 
операции). Для стаби-
лизации гемодинами-
ки и поиска дальней-
ших причин наруше-
ний ритма сердца на 
фоне сердечно-легоч-
ной реанимации под-
ключили вено-артери-
альную ЭКМО с цент-
ральной канюляцией. 
По протоколу приме-
нения ЭКМО нашего 
центра после кардио-

хирургических операций выполняется диагно-
стика остаточной патологии [5].  

ЭхоКГ является золотым стандартом для 
исключения резидуальных явлений [6], однако 
у пациентов с единственным желудочком сердца 
на фоне ЭКМО диагностика может быть за-
труднительна, таким образом инвазивные ме-
тоды диагностики являются более эффектив-
ными [7]. Дополнительное исследование в объе-
ме компьютерной томографии или катетери-
зации сердца могут выявить причины наруше-
ния ритма и необходимости подключения вено-
артериальной ЭКМО [5, 8]. В результате прове-
денной катетеризации сердца у ребенка выявили 
протяженный стеноз левой легочной артерии 
на фоне компрессии аортой.  

После стентирования левой легочной ар-
терии в течение 24 ч мы отметили купирование 
желудочковой тахикардии и восстановление 
синусового ритма.  

ЭКМО позволила поддержать стабильную 
гемодинамику в течение всего периода времени 
ее использования, а также выявить причину 
остаточной патологии. После устранения па-
тологических причин у пациентов с единствен-
ным желудочком сердца время отключения 
ЭКМО зависит от нескольких факторов: дли-
тельность сердечно-легочной реанимации, гло-
бальная систолическая и диастолическая функ-
ция желудочков сердца и наличие осложнений, 
связанных с ЭКМО  [9, 10]. Использование за-
ранее подготовленного контура ЭКМО позво-
лило сократить продолжительность сердечно-

Рис. 1. Катетеризация сердца на фоне проводимого ВА ЭКМО: стеноз (a) и стентирование (b) 
левой легочной артерии.
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легочной реанимации и снизить риск невро-
логических осложнений. Фракция выброса 
единственного желудочка восстановилась сразу 
после купирования нарушения ритма, а тща-
тельный хирургический гемостаз позволил из-
бежать ЭКМО-ассоциированных осложнений. 
Предпринятый алгоритм действий позволил 
отключить веноартериальную ЭКМО через 56 ч 
и выписать пациента в удовлетворительном со-
стоянии с синусовым ритмом и без неврологи-
ческого дефицита. 

Заключение 

Своевременное подключение веноартери-
альной ЭКМО при купировании рефрактерной 
желудочковой тахикардии, выявление и устра-
нение послеоперационных резидуальных яв-
лений с применением комбинированной ме-
дикаментозной антиаритмической терапии поз-
воляет восстановить правильный ритм сердца 
и избежать неврологических осложнений.
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