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Введение

Полиорганная недостаточность (ПОН) – острая 
и потенциально обратимая дисфункция не менее 
двух органов или систем, требующая временного 
замещения утраченной функции или ее протези-
рования и высокой вероятности летального исхо-
да в госпитальном периоде. В основе современных 

представлений о патогенезе и клинической пато-
физиологии ПОН лежит концепция неадекватного 
дисрегуляторного системного воспалительного от-
вета, что является основной для активации цепоч-
ки повреждения эндотелия, нарушения функции 
микроциркуляции, программируемой клеточной 
гибели и запуска программы «хронизации» орган-
ной дисфункции. Даже в развитых странах риск 
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развития ближайших и отдаленных последствий 
в виде летальных исходов, длительного пребывания 
в отделении реанимации и потребности в хрониче-
ском замещении витальных функций крайне высок 
[9]. Данный синдром, не являясь самостоятельной 
нозологической формой, считается объединяющим 
все классические составляющие критических состо-
яний у детей. 

В ряде недавних концептуальных статей коллек-
тивы авторов отмечают потребность в пересмотре 
принципиального подхода к диагностике и прогно-
зированию критических состояний, что будет ка-
саться также и педиатрической популяции крити-
ческих пациентов. Пациенты с ПОН по своей сути 
гетерогенны, и такие синдромы, как сепсис, острый 
респираторный дистресс-синдром (ОРДС), острое 
повреждение почек (ОПП), имеют как схожесть па-
тофизиологии, так и разницу в инициации, особен-
ностях вовлечения органов в состав ПОН, особен-
ности нарушения микроциркуляции, эндотелия и 
так далее, что способствовало неудаче многочислен-
ных исследований по оценке фармакологических 
препаратов. Это требует радикального пересмотра 
подходов к формированию фенотипов и эндотипов 
критических пациентов. С учетом небольшого числа 
критических пациентов детского возраста в сравне-
нии с большим числом взрослых реанимационных 
пациентов, использованием подхода фенотипиза-
ции даже на небольших популяциях критических 
пациентов будет интересным. Авторы отмечают 
также и потребность в эпидемиологических иссле-
дованиях ПОН в данных популяций [27].

Субфенотипы, наблюдаемые у взрослых, не всег-
да наблюдаются у детей, и наоборот. Возраст – кри-
тический фактор, влияющий на врожденный и при-
обретенный компоненты иммунитета. С рождения 
до подросткового возраста врожденная и адаптив-
ная иммунная системы претерпевают значительные 
изменения в развитии, которые влияют на воспри-
имчивость к заболеваниям [13]. Кроме того, первич-
ные наследственные иммунодефициты, обычно про-
являющиеся в раннем детстве, значительно влияют 
на восприимчивость к тяжелым инфекциям [33].

В связи с этим представляется актуальным про-
должение исследований по оценке истинной эпиде-
миологии ПОН, уточнений терминологий ПОН и 
формирование стратегии прогнозирования ПОН с 
точки зрения фенотипического подхода.

Материалы и методы

Были проанализированы результаты поиска 
в информационной базе PubMed. Слова для поис-
ка: «multiple organ dysfunction syndrome», «pedi-
atrics», «epidemiology», «definitions», «prognosis», 
«biomarkers», для поиска использовалась строка 
Advanced Search Features of Pub Med. В результа-
те проведенного поиска обнаружено 870 источ-
ников. После удаления повторяющихся отчетов 
(20 источников) был проведен скрининг. В резуль-

тате отбора по заголовку и аннотации исключены 
130 исследования, критерием исключения явля-
лось отсутствие слов для поиска «multiple organ 
dysfunction syndrome», «pediatrics», «epidemiology», 
«definitions», «prognosis», «biomarkers». После ана-
лиза текста из-за несоответствия теме обзора удале-
ны 254 исследований, еще 200 публикаций удалены 
из обзора в связи с отсутствием полной версии в 
свободном доступе. Критериям поиска соответ-
ствовали 61публикация, еще 5 публикаций взяты 
из других источников (рисунок). Глубина поиска – 
5 лет (2020–2025 гг.).

Результаты

Эпидемиология СПОН в педиатрической прак-
тике варьирует в зависимости от многих факторов 
и может меняться при сопоставлении популяций 
пациентов в группах новорожденных, первого года 
жизни и старшего возраста, а также у детей с хирур-
гической и соматической патологией. CПОН реги-
стрируется у 10–35% детей, госпитализированных 
в отделения реанимации и интенсивной терапии 
(ОРИТ) [29, 31]. Проблема такой вариабельности 
данных при определении распространенности ПОН 
у детей в критическом состоянии обусловлена не-
сколькими факторами: во-первых, использованием 
на национальном и региональном уровнях разных 
критериев и шкал оценки ПОН (pSOFA (Pediatric 
Sequential Organ Failure Assessment), PELOD-2 
(Pediatric Logistic Organ Dysfunction), MODS 
(Multiple Organ Dysfunction Syndrome) и их моди-
фикации) [18]; во-вторых, показатели распростра-
ненности СПОН варьируют в изучаемых популя-
циях детей, так как зависят от возраста, этиологии 
критического состояния, уровня стационара, где 
оказывается помощь, и многих других факторов [18].

В Российской Федерации изучение проблемы 
распространенности СПОН в педиатрической 
практике выявило, что риск развития СПОН мак-
симален в первые трое суток жизни. Наиболее 
тяжелое и быстропрогрессирующее течение этого 
состояния свойственно недоношенным новоро-
жденным. А. В. Голомидов и др. (2024) опублико-
вали данные по распространенности ПОН у детей 
в крупном промышленном регионе Российской Фе-
дерации, при этом в качестве критерия включения 
пациентов в исследование использовали оценку по 
nSOFA (3 балла и более). Результаты исследования 
показали более чем двукратный рост доли детей в 
критическом состоянии, госпитализированных в 
ОРИТ – с 3,9% до 7,8% в течение 10 лет, однако это 
исследование касалось только новорожденных [2].

Наиболее частыми триггерами ПОН в педи-
атрической практике считаются: сепсис (среди 
детей с септическим шоком осложнение реги-
стрируется у 50–60%); тяжелая травма/ожоги 
(распространенность ПОН достигает 15–30%); 
кардиохирургические операции (особенно при 
пороках сердца – 20–40%), период нейтропении у 
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онкогематологических пациентов (ПОН развива-
ется у 30% детей) [11]. 

Уровень летальности при ПОН у детей разнится 
в зависимости от различных факторов и составляет 
от 10,3% до 57% [1, 9]. Проблемы установления ис-
тинных показателей летальности у детей с СПОН 
связаны с теми же методологическими сложностя-
ми, что и при изучении эпидемиологии: гетеро-
генность изучаемых групп по возрасту, первичной 
причине СПОН, уровню стационара, где оказыва-
ется помощь. Важной является также и непосред-
ственная причина летальности: или же первичная 
нозология, вызвавшая раннюю СПОН (ПОН до 7-х 
суток включительно), или же ПОН как осложнение 
длительного пребывания пациента в условиях реа-
нимации, где ПОН выступает как сепсис-ассоции-
рованное осложнение (сепсис и СПОН, как второй 
удар) [26]. Тем не менее, большинство исследовате-
лей приходят к выводу, что СПОН ассоциируется 
с летальным исходом в условиях реанимации [5, 7]. 
Каждый выпускник педиатрического факультета 
придерживается лозунга учителей «ребенок не ма-
ленький взрослый». Можно выделить несколько 
ключевых проблем терминологии и диагностики 
ПОН [4, 23]. Первой проблемой является отсут-
ствие у детей универсального «золотого стандарта» 
оценки недостаточности органов и систем и расче-
та прогноза развития осложнений. Классическим 
определением ПОН принято считать определение 
M. Baue et al. – множественная последовательная 
или прогрессирующая недостаточность функции 
органов [3]. Для оценки степени нарушения функ-
ции органов сегодня применяется набор конкури-
рующих концептуальных моделей и шкал (nSOFA, 
pSOFA, PELOD-2, MODS, NEOMODS, APACHE 
II и др.), каждая с несколько различными крите-
риями, валидность которых в отсутствие «золотого 
стандарта» подвергается критике, что важно с пози-
ции фенотипического подхода к диагностике ПОН. 
Например, метаанализ 57 РКИ, оценивающих кли-
нические критерии SIRS (Systemic Inflammatory 
Response Syndrome) и шкалы SOFA, qSOFA и NEWS 
(National Early Warning Score) у пациентов с сепси-
сом и ПОН в качестве прогностических критериев, 
продемонстрировал вариабельность результатов 
прогнозирования осложнений и смерти в разных 
клинических группах пациентов [32]. В оценке тя-
жести и прогнозе развития ПОН у детей с сепсисом 
хорошие результаты демонстрирует Phoenix Sepsis 
Score (PSS) – в небольшом проспективном иссле-
довании (n = 53) у детей PSS продемонстрировала 
самую высокую общую прогностическую точность 
(76,2%) в оценке прогноза развития ПОН, превзой-
дя PRISM III (62,3%) и PELOD-2 (58,5%), однако 
эта шкала имеет акценты своей клинической зна-
чимости, прежде всего в отношении сепсиса [20].

В 2022 г. экспертная группа PODIUM (Pediatric 
Organ Dysfunction Information Update Mandate), 
разрабатывающая консенсусные критерии дис-
функции органов у детей в критическом состоянии, 

в серии статей и научных конференций запустила 
публичную дискуссию о невозможности примене-
ния имеющихся шкал в оценке и прогнозировании 
СПОН в педиатрической практике [14]. Исследова-
тели изучили 156 РКИ, в которых применялись сле-
дующие шкалы – PELOD, pSOFA, PIM (Pediatric 
Indexof Mortality), PRISM и IPSDCC (Pediatric 
Sepsis Definition Consensus Conference), и пришли 
к выводу о том, что как имеющиеся описательные, 
так и прогностические шкалы не могут учесть все 
клинические варианты СПОН, поэтому нуждаются 
в унификации. Например, подросток с креатинином 
100 мкмоль/л наберет 2 балла за почечную дисфунк-
цию в PELOD-2 и pSOFA, но не наберет ни одного 
балла в IPSDCC. Или, оценку PELOD-2 можно ис-
пользовать у детей в критическом состоянии с ре-
спираторными проблемами и у детей с подозрением 
на инфекцию, но не известно, насколько надежна 
эта оценка в других субпопуляциях детей в отделе-
ниях интенсивной терапии, например – у пациен-
тов с травмами [15]. Авторы предположили, каки-
ми качествами должна обладать унифицированная 
шкала оценки и прогнозирования СПОН у детей: 
высокой чувствительностью и специфичностью в 
отношении клинически значимых исходов, таких 
как смертность; независимостью от оператора, хо-
рошей воспроизводимостью, возможностью прогно-
зирования исходов, не связанных со смертью, таких 
как длительная зависимость от поддержки в ОРИТ 
и средне- и долгосрочное качество жизни.

Второй проблемой понимания СПОН является 
определение «пороговых значений», определяющих 
границу между дисфункцией и недостаточностью. 
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К тому же следует признать, что СПОН – это не 
бинарное состояние, характеризующееся функ-
цией вкл/выкл, а непрерывный патологический 
процесс, поэтому, применяя пороговые значения, 
мы невольно отсекаем ранние, но потенциально 
обратимые стадии этого осложнения, когда вме-
шательство было бы наиболее эффективно [20, 25]. 
Отсутствие подходов к СПОН как к непрерывному 
процессу часто приводит к тому, что критерии, «за-
фиксированные» в один момент времени, могут не 
отражать истинной тяжести состояния, которое мог-
ло быстро развиться или, наоборот, купироваться. 
Поэтому нужны критерии, оценивающие траекто-
рию состояния пациента в критическом состоянии 
[8]. Экспертной группой PODIUM ведется поиск 
и уже предложены некоторые пороговые значения 
недостаточности отдельных органов и систем у де-
тей в критическом состоянии, которые, возможно, 
помогут решить эту проблему понятия СПОН [6, 
17, 30–31].

Третья проблема заключается в том, что совре-
менные шкалы объективной оценки тяжести состо-
яния пациента (pSOFA, PELOD-2 и др.), использу-
ющиеся для понимания СПОН, концентрируются 
лишь на нескольких системах: сердечно-сосудистой, 
дыхательной, нервной, почечной, печеночной и ге-
матологической, игнорируя последние сведения 
об участии в патологическом процессе других, не 
менее важных систем. Например, не учитывается 
роль дисфункции кишечника, который за счет на-
рушения барьерной функции и транслокации бакте-
рий и эндотоксинов является ключевым триггером 
СПОН при сепсисе и травме. Это связано во многом 
с отсутствием надежного клинического или просто-
го лабораторного маркера для оценки дисфункции 
кишечника. Не учитывается дисфункция иммунной 
системы, не дифференцируются фаза гипервоспале-
ния (цитокиновый шторм) и фаза иммунопаралича, 
которые требуют диаметрально противоположных 
терапевтических подходов. В перспективе это тре-
бует дальнейшего изучения.

Современные понятия практически не учитыва-
ют временной фактор дебюта и динамики СПОН. 
Осложнение, дебютирующее в первые 24 часа после 
травмы, и СПОН на 7-й день на фоне нозокомиаль-
ной пневмонии являются принципиально разными 
по патогенезу и прогнозу состояния, но большин-
ство признаков их не различают [36].

Понимая все перечисленные проблемы, экс-
пертами предложены три современные модели их 
решения: переход от статичных, органно-ориен-
тированных определений СПОН к динамическим 
многоуровневым моделям, интегрирующим кли-
нические, лабораторные и мониторинговые дан-
ные в реальном времени; биологическому фено-
типированию пациентов, основанному на панелях 
биомаркеров, отражающих доминирующий патоге-
нетический процесс (воспаление, иммунопаралич, 
эндотелиопатию и т. п.); созданию новых консенсус-
ных определений, которые были бы применимы для 

всех педиатрических возрастных групп и учитывали 
бы не только «количество» пораженных органов, но 
«качество» их синергичного взаимодействия [19].

При создании таких критериев СПОН у детей 
все больше исследований сосредоточены на техно-
логиях искусственного интеллекта (ИИ), которые 
показали хорошие результаты на моделях сепсиса, 
критических состояний и онкологических заболе-
ваний [7]. Например, A. Dhami et al. (2025) опубли-
ковали систематический обзор 15 РКИ, сравнива-
ющих модели ИИ и машинного обучения (МО) и 
традиционные системы клинической оценки, такие 
как Acute Physiologyand Chronic Health Evaluation 
(APACHE), Sequential Organ Failure Assessment 
(SOFA) и Simplified Acute Physiology Score (SAPS) у 
пациентов в критическом состоянии [16]. Несмотря 
на признанные авторами методологические ограни-
чения данного обзора, исследование продемонстри-
ровало, что во всех случаях ИИ и МО превосходили 
традиционные системы клинической оценки в про-
гнозировании смертности в отделениях интенсив-
ной терапии. M. Ionescu et al. (2024) провели любо-
пытное исследование – при помощи разработанного 
ими алгоритма ИИ проанализировали доступные 
РКИ, касающиеся СПОН у больных раком молоч-
ной железы. ИИ, проанализировав данные, предло-
жил дефиниции субклинического СПОН у таких 
пациентов, тем самым открыв новое направление в 
превенции данного осложнения [22].

Вопрос прогнозирования и превенции СПОН у 
детей – это центральная задача, от решения которой 
зависит выживаемость и качество жизни пациен-
тов. Однако эффективное прогнозирование СПОН 
упирается в комплекс фундаментальных проблем, 
выходящих далеко за рамки простого своевремен-
ного назначения ребенку в критическом состоянии 
антибиотиков или инфузионной терапии.

К первой проблеме относят трудности ранней 
идентификации пациента группы риска развития 
СПОН. Большинство начальных симптомов СПОН 
неспецифичны, поэтому выявить субклиническую 
стадию осложнения, потенциальная обратимость 
которой компенсируется организмом за счет соб-
ственного гомеостаза, является трудно выполнимой 
задачей [8]. Также сегодня нет надежных предик-
тивных биомаркеров СПОН. Существующие мар-
керы (лактат, СРБ, прокальцитонин, IL-6, HMGB1, 
пресепсин, CD64) повышаются, когда патологиче-
ский каскад уже запущен и возможности предикции 
исчерпаны [35]. Также в литературе описан фено-
мен «перекрестных помех», формирующийся при 
перекрестном взаимодействии пораженных органов 
и проводимой интервенции, негативно влияющие 
на предикцию субклинической стадии СПОН [10].

В решении данной проблемы большие надежды 
также возлагаются на технологии ИИ, которые 
уже нашли свое применение в системах поддержки 
принятия клинических решений (CDSS – Clinical 
decision support systems) у пациентов в критическом 
состоянии. Системы CDSS хорошо отработаны на 
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моделях сепсиса и показали свой потенциал в про-
гнозировании осложнений у детей в критическом 
состоянии [34]. В 2024 г. научная коллаборация 
Pediatric Acute Lung Injuryand Sepsis Investigators 
(PALISI), занимающаяся прогностическим модели-
рованием, провела обзор научных данных (141 РКИ, 
временной отрезок 2018–2022 гг.) по технологиям 

машинного обучения для разработки моделей про-
гнозирования клинических исходов в популяции 
детей, находящихся в ОРИТ новорожденных [28]. 
По их данным, несмотря на многообещающие ре-
зультаты, существует проблема, которая существен-
но ограничивает применение имеющихся моделей 
машинного обучения  – необходимость внешней 

Перспективные диагностические и прогностические биомаркеры иммунной, эндотелиальной и митохондриальной 
дисфункции 
Promising diagnostic and prognostic biomarkers of immune, endothelial, and mitochondrial dysfunction

Биомаркер Источник Клиническое значение Ограничения

mtDNA (Mitochondrial DNA) [30] Митохондрии клеток Повышенный уровень у пациентов 
в критическом состоянии, ассоци-
ирован со смертностью

Низкая специфичность. 
Ограниченные клинические 
исследования

circRNAs (Circular RNAs) [39] Различные ткани и клетки  
(преимущественно раковые  
и нервные клетки)

AUC: 0,78, 95% ДИ [0,63–0,92]. 
Чувствительность: 55–59%. 
Специфичность: 90–95%

Ограниченные клинические 
исследования

microRNA-486-5p [21] Различные ткани (скелетные 
мышцы, легкие и различные 
раковые клетки)

AUC: 0,814. 
Чувствительность: 72–88%. 
Специфичность: 84–92%

Ограниченные клинические 
исследования

NETs (neutrophil extra 
cellulartraps) [15]

Вид программируемой клеточной 
гибели, происходящей у нейтро
филов. Сопровождается выбрасы-
ванием из погибающих нейтрофи-
лов нитей, состоящих в основном 
из ДНК

Положительно коррелирует  
с оценкой по шкале SOFA

Ограниченные клинические 
исследования

CitH3 (Citrullinated Histone H3) 
[40]

Маркерная молекула NET, нетоз – 
вид программируемой клеточной 
гибели, происходящей у нейтро-
филов

Коррелирует с тяжестью ОРДС Низкая специфичность.  
Ограниченные клинические 
исследования

MPO-DNA Complexes 
(myeloperoxidase-DNA complex)

Маркерная молекула NET, нетоз – 
вид программируемой клеточной 
гибели, происходящей у нейтро-
филов

У пациентов с септическим шоком 
высокие уровни MPO-DNA тесно 
связаны с маркерами 28-дневной 
смертности и тяжести органной 
дисфункции

Низкая специфичность.  
Ограниченные клинические 
исследования

cf-DNA (cell-free DNA) Маркерная молекула NET, апоп-
тотические или некротические 
клетки

У пациентов с сепсисом с более 
высокими уровнями cf-DNA 
наблюдается более низкая выжи-
ваемость

Низкая специфичность.  
Ограниченные клинические 
исследования

GGPPS (Geranyl geranyl 
pyrophos phate synthase) [24]

Ключевой фермент, участвующий 
в биосинтезе изопреноидов

У пациентов с ОРДС в циркули-
рующих нейтрофилах уровни 
экспрессии белка GGPPS были 
значительно ниже, чем у здоро-
вых людей

Ограниченные клинические 
исследования

HOTTIP (HOXA transcript  
at the distal tip) [15]

Эмбриональные стволовые клет-
ки и различные раковые клетки

AUC: 0,847, 95% ДИ [0,78–0,92] 
для ОРДС при сепсисе. 
Чувствительность: 70–80%. 
Специфичность: 60–75%

Ограниченные клинические 
исследования

Endothelin−1 [15] Эндотелиальные клетки Биомаркер острого септического 
повреждения миокарда

Ограниченные клинические 
исследования.  
Низкая специфичностьVCAM−1 (Vascular cell adhesion 

molecule 1)

ICAM−1 (Inter-Cellular Adhesion 
Molecule 1, CD54)

Мембраны лейкоцитов и эндо
телиальные клетки

VEGF (Vascular Endothelial 
Growth Factor) 

Опухолевые клетки, макрофаги, 
тромбоциты, кератиноциты и 
мезангиальные клетки почек

Биомаркер острого септического 
повреждения легких

Ограниченные клинические 
исследования.  
Низкая специфичность

Syndecan−1 (CD138) Плазматические клетки

VAP−1 (VascularAdhesion 
Protein-1)

Эндотелиальные клетки Биомаркер острого септического 
повреждения почек

Ограниченные клинические 
исследования.  
Низкая специфичность

VE-cadherin (CD144) Эндотелиальные клетки
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валидации данных. Все дело в том, что эффектив-
ность моделей машинного обучения сильно раз-
личается при их использовании в других, отлича-
ющихся от исходных условий популяциях детей, 
которые находились только в ОРИТ новорожден-
ных. Решить эту проблему может создание единого 
структурированного набора данных, используемого 
для анализа, обучения моделей МО, построения ги-
потез и принятия выводов, необходимых для фор-
мирования датасета. Такую попытку в настоящее 
время предпринимает PICU Data Collaborative, 
создавая единую базу данных электронных исто-
рий болезни детей, находящихся в критическом 
состоянии в ОРИТ новорожденных [29]. Еще од-
ним направлением является внедрение руководя-
щих принципов для представления многомерных 
прогностических моделей [38]. Примером таких 
принципов служат рекомендации TRIPOD-AI 
(Transparent Reportingof a multivariable prediction 
modelof Individual Prognosis Or Diagnosis), кото-
рые содержат ключевые компоненты всех областей 
анализа, например, источники данных, предикторы, 
структура модели, валидация и т. д. [14]. В литера-
туре обсуждаются и другие проблемы, ограничи-
вающие широкое внедрение CDSS в клиническую 
практику детского реаниматолога, наиболее зна-
чимыми из которых являются недоверие врачей к 
ИИ, работающему по концепции «черного ящика», 
низкая доступность в ЛПУ необходимой цифровой 
инфраструктуры, нехватка персонала и/или меха-
низмов управления для руководства процессами 
внедрения и надзора за CDSS, а также отсутствие 
правового регулирования ИИ в медицине [33].

Второй проблемой является отсутствие понима-
ния, на какие коренные механизмы патофизиологии 
СПОН для его превенции необходимо воздейство-
вать, ведь по сути СПОН  – это взаимосвязанные 
патологические пути, которые формируют разный 
фенотип данного патологического состояния [42]. 
К тому же, сегодня отсутствуют надежные и быстро 
измеряемые биомаркеры иммунной, эндотелиальной 
и митохондриальной дисфункции, которые могли бы 
предсказывать фенотип развивающегося СПОН [42].

Наиболее перспективные биомаркеры предска-
зывающие фенотип развивающегося СПОН пред-
ставлены в таблице.

Среди них большой интерес вызывают неко-
дирующие РНК (нкРНК): микроРНК (miRNA), 
длинные некодирующие РНК (lncRNA), цирку-
лярные РНК (circRNA). Некодирующее РНК – это 
молекулы рибонуклеиновой кислоты, которые не 
служат матрицей для синтеза белков, а выполняют 
множество регуляторных и структурных функций 
в клетке, таких как управление экспрессией генов, 
участие в ферментативных реакциях (рибозимы) 
и формировании клеточных структур. Большой 
прогресс достигнут в исследованиях потенциаль-
ных нкРНК биомаркеров септического фенотипа 
СПОН – lncRNA CASC2, Lnc-PVT1, lnc-ITSN1-2, 
HOXA distal transcript antisense RNA, miRNA-486-5p 

и др. [12]. Например, в исследовании J. Chen et al. 
(2022) (n = 237) у пациентов с сепсисом по сравне-
нию с контрольной группой экспрессия Lnc-PVT1 
(вариант транслокации 1 длинной некодирующей 
РНК плазмоцитомы) была связана с более высоким 
баллом по шкале APACHEII, SOFA, коррелировала 
с повышением уровня С-реактивного белка, TNF‐α, 
IL‐1β, IL‐17 и была ассоциирована с риском смерт-
ности от сепсиса в течение 28 дней (AUC: 0,789, 
95% ДИ:0,702–0,875)[13]. В 2023 г. X. С. Zheng et 
al. опубликовали метаанализ 50 РКИ (5225 паци-
ентов с сепсисом и 4008 лиц контрольной группы), 
в котором оценивали 48 вариантов микроРНК в ка-
честве биомаркера септического фенотипа СПОН. 
Комбинированная AUC микроРНК составляла 
0,86, совокупная чувствительность  – 0,76, а спец-
ифичность  – 0,77, что указывает на умеренную 
диагностическую точность микроРНК в качестве 
диагностического биомаркера. Кроме того, авторы 
исследовали отдельные микроРНК в общей библи-
отеке микроРНК и обнаружили, что в недавних ис-
следованиях чаще всего использовались miR-155-5p, 
miR-21, miR-223-3p, miR-146a и miR-125a, среди 
которых miR-155-5p имела самую высокую AUC 
SROC (0,85) с объединенной чувствительностью 
0,71 (95% ДИ, 0,67–0,75), объединенной специ-
фичностью 0,82 (95% ДИ, 0,76–0,86), что делает ее 
наиболее значимым биомаркером. 

Однако для определения потенциала нкРНК 
в качестве биомаркера СПОН в педиатрической 
практике необходимы дальнейшие исследования 
[37]. Существенным ограничением, не позволяю-
щим экстраполировать результаты, полученные у 
взрослых на детей, являются существенные раз-
личия в профиле экспрессии нкРНК у новоро-
жденного, ребенка и подростка, так как зависят от 
процессов роста, дифференцировки и созревания 
иммунной системы [22]. Необходимы масштабные 
исследования возрастных референсных интервалов 
для большинства нкРНК, что делает невозможным 
сегодня рассматривать вариант нкРНК в качестве 
биомаркера СПОН у детей. Следует проводить ис-
следования по включению различных биомаркеров 
в шкальные оценки СПОН.

Заключение 

В силу гетерогенности популяции пациентов и 
формирования фенотипического подхода к про-
гнозу и терапии данного критического состояния 
у детей, СПОН остается серьезной проблемой со-
временной педиатрической реаниматологии, харак-
теризующейся сохранением высокой летальности 
и потребностью в усилении эпидемиологических 
исследований в различных группах пациентов: 
новорожденных, первого года жизни и старшего 
возраста, а также у детей с хирургической и сома-
тической патологией. Недостаточность практи-
ко-ориентированных биомаркеров осложняют ран-
нюю диагностику и своевременное вмешательство. 
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Перспективными направлениями решения данных 
проблем можно рассматривать внедрение техноло-
гий ИИ и МО для прогнозирования СПОН на осно-
ве многомерных данных и основанных на практике, 
изучение новых биомаркеров, способных отражать 
ключевые патогенетические механизмы СПОН и 

обеспечивать персонализированный подход к те-
рапии. На данном этапе наших знаний и возмож-
ностей следует сосредоточиться на верификации 
субфенотипов, основанных на доступных для прак-
тического применения лабораторно-диагностиче-
ских критериев.
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