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ВЛИЯНИЕ ИНТРАОПЕРАЦИОННОЙ НОРМОВОЛЕМИЧЕСКОЙ 
ГЕМОДИЛЮЦИИ НА ГЕМОСТАЗ, КРОВОПОТЕРЮ 
И ПОКАЗАНИЯ К ТРАНСФУЗИИ ДОНОРСКИХ ЭРИТРОЦИТОВ 
ПРИ ОПЕРАЦИЯХ НА СЕРДЦЕ В УСЛОВИЯХ ИСКУССТВЕННОГО 
КРОВООБРАЩЕНИЯ
Н. А. ТРЕКОВА, Д. А. ГУСЬКОВ, Б. А. АКСЕЛЬРОД, О. В. ДЫМОВА, А. В. ГУБКО, В. Г. ГЛАДЫШЕВА

ФГБНУ «РНЦХ им. акад. Б. В. Петровского», Москва, Россия

Интраоперационная острая нормоволемическая гемодилюция (ОНГ), или аутогемотрансфузия, является одним из факторов сохранения 
крови больного и снижения частоты использования донорской крови. 

Цель: оценить значение острой нормоволемической гемодилюции в нормализации интраоперационного гемостаза, уменьшении кровопо-
тери и трансфузии донорской эритромассы при кардиохирургических вмешательствах в условиях искусственного кровообращения (ИК).

Методика. Обследовано 270 кардиохирургических больных в возрасте 18−79 лет, оперированных на клапанах сердца и коронарных сосудах. 
Забор аутокрови в количестве 600−1 200 мл осуществляли перед ИК на фоне гепаринизации больного и постановки аортальной канюли. 
Изучали частоту использования нормоволемической гемодилюции, объем аутогемоэксфузии крови, показатели гемостаза в раннем пост-
перфузионном периоде, величину интра- и послеоперационной кровопотери, частоту и объем гемотрансфузии.

Результаты. Интраоперационная аутогемотрансфузия из ушка правого предсердия на фоне полной гепаринизации больного в количе-
стве 600−1 200 мл перед ИК позволила уменьшить интраоперационную кровопотерю в 1,3 раза, объем перелитой эритроцитарной массы 
в 1,3−1,7 раза и частоту потребности в ней в 4−6 раз у больных при операции реваскуляризации миокарда и коррекции пороков сердца. 
Анализ параметров коагуляции в постперфузионном периоде после модифицированной острой нормоволемической гемодилюции показал 
уменьшение дисфункции гемостаза преимущественно за счет тромбоцитарного фактора.

Заключение. Интраоперационная острая нормоволемическая гемодилюция является эффективным и безопасным методом уменьшения 
интраоперационной кровопотери, использования донорской крови и восстановления гемостаза у кардиохирургических больных, опери-
рованных с ИК.

Ключевые слова: острая нормоволемическая гемодилюция, сохранение крови больного, гемостаз
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нормоволемической гемодилюции на гемостаз, кровопотерю и показания к трансфузии донорских эритроцитов при операциях на сердце 
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IMPACT OF PERI-OPERATIVE NORMOVOLEMIC HEMODILUTION ON HEMOSTASIS, BLOOD LOSS 
AND INDICATIONS TO TRANSFUSION OF DONOR ERYTHROCYTES DURING CARDIAC SURGERY 
WITH CARDIOPULMONARY BYPASS

N. А. TREKOVА, D. А. GUSKOV, B. А. АKSELROD, O. V. DYMOVА, А. V. GUBKO, V. G. GLАDYSHEVА

B. V. Petrovsky Russian Research Surgery Center, Moscow, Russia

Intra-operative acute normovolemic hemodilution or autologous blood transfusion, is one of the factors of the patient's blood conservation 
and reduction of the donor blood use. 

The objective: to assess the value of acute normovolemic hemodilution for the normalization of intra-operative homeostasis, reduction of blood 
loss and transfusion of donor erythrocytes during cardiac surgery with cardiopulmonary bypass.

Methods. 270 patients undergoing surgery on heart valves and coronary vessels at the age from 18 to 79 patients were examined. 600−1,200 ml 
of autoblood were collected before cardiopulmonary bypass against the background of the patient's heparinization and installation of aortic cannula.  
The following parameters were studied: the frequency of normovolemic hemodilution use, volume of autohemoexfusion of blood, hemostasis rates 
in the early post-perfusion period, the volume of intra- and post-operative blood loss, frequency and volume of hemotransfusion.

Results. Intra-operative autologous blood transfusion from right atrial appendage against full heparinization of the patient in the volume of 600–
1,200 ml before cardiopulmonary bypass allowed reducing intra-operative blood loss by 1.3 times, the volume of transfused erythrocytes by 
1.3–1.7 times and the frequency of the demand for it by 4–6 times in the patients having surgery with myocardial revascularization and cardiac 
defect management. The analysis of coagulation parameters in the post-perfusion period after modified acute normovolemic hemodilution proved 
the reduction of hemostasis dysfunction mostly due to the platelet factor.

Conclusion. Intra-operative acute normovolemic hemodilution is an effective and safe way to reduce intra-operative blood loss, use of donor blood 
and restoration of hemostasis in the patients undergoing cardiac surgery with cardiopulmonary bypass.

Key words: acute normovolemic hemodilution, patient's blood conservation, hemostasis
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Основным направлением современной транс-
фузиологической тактики в кардиоанестезиоло-
гии является снижение частоты использования 
компонентов донорской крови за счет сохранения 
крови больного, включающего в качестве основных 
факторов дооперационную заготовку аутоплазмы, 
интраоперационную острую гемодилюцию, сбор и 
отмывание аутоэритроцитов с помощью аппарата 
Cell-saveт [3, 4, 7, 13, 29].

Интраоперационная острая нормоволемическая 
гемодилюция (ОНГ), или аутогемотрансфузия, 
занимает одно из ведущих мест в системе сохра-
нения аутокрови больного, поскольку возвраща-
ет все компоненты крови, включая тромбоциты 
и факторы свертывания, и позволяет избежать 
возможных осложнений, обусловленных исполь-
зованием аллогенной крови [9, 10, 13, 15, 18, 24]. 
В связи со значительным нарушением тромбоци-
тарного и плазменного гемостаза во время искус-
ственного кровообращения (ИК) клинически важ-
ное значение имеет сохранение части тромбоцитов 
и факторов свертывания в аутокрови больного от 
повреждающего влияния перфузии и системного 
воспалительного ответа для восстановления свер-
тывающей системы крови после ИК.

Данные литературы о роли интраоперационной 
нормоволемической гемодилюции в уменьшении 
периоперационной кровопотери и использовании 
донорской крови при операциях на сердце в усло-
виях ИК не однозначны [8, 14, 16, 17, 21]. В опреде-
ленной степени это обусловлено различием в объ-
еме эксфузированной крови, времени и условий ее 
забора, числе наблюдений и др. При оценке ОНГ 
недостаточно освещен вопрос о ее влиянии на ге-
мостаз после ИК.

Цель: оценить значение ОНГ в нормализации ин-
траоперационного гемостаза, уменьшении кровопо-
тери и трансфузии донорской эритромассы при кар-
диохирургических вмешательствах в условиях ИК.

Задачи исследования: определение частоты ис-
пользования нормоволемической гемодилюции, 
объема аутогемоэксфузии крови, оценка системы 
гемостаза в раннем постперфузионном периоде по-
сле введения протамина у кардиохирургических 
больных после коррекции приобретенных поро-
ков сердца и операции аортокоронарного шунти-
рования / маммарокоронарного шунтирования 
(АКШ/МКШ). Изучали величину периоперацион-
ной кровопотери, частоту и объем гемотрансфузии 
у больных с применением аутоэксфузии крови и 
без нее, оценивали влияние ОНГ на гемодинамику, 
церебральную и тканевую оксигенацию, а также 
транспорт кислорода во время ИК, величину гема-
токрита и лактата артериальной крови.

Материалы и методы

Обследовано 270 кардиохирургических больных 
в возрасте 18−79 лет, оперированных в 2017−2018 гг. 
Из них 118 больных оперированы на клапанах серд-

ца, у 99 пациентов произведены вмешательства на 
коронарных артериях, из них у 31% больных в со-
четании с коррекцией митрального порока; 53 па-
циента оперированы на коронарных артериях на 
работающем сердце без ИК.

Все больные оперированы в условиях сбаланси-
рованной комбинированной анестезии. Премеди-
кация включала на ночь реладорм 1 табл., утром 
в день операции − промедол, супрастин, атропин 
в обычных дозах. Вводная анестезия состояла из 
мидазолама, фентанила, пропофола, пипекурония 
бромида. Для поддержания анестезии использова-
ли севофлуран, пропофол, фентанил, пипекурония 
бромид. Мониторировали гемодинамику, метабо-
лизм, температуру тела, кислотно-основное состоя-
ние (КОС), газы крови, ЭКГ, ЭЭГ, Эхо-КГ. ИК осу-
ществляли в условиях умеренной гипотермии при 
температуре тела 30−32°С или при нормотермии, 
перфузионный индекс составлял 2,5 л ∙ мин-1 ∙ м-2. 
Целевые значения гемодинамики и оксигенации 
во время ИК: артериальное давление (АД) не 
ниже 55−60 мм. рт. ст., РаО2 не выше 250 мм рт. ст., 
Нt крови не менее 23−24%. Для защиты миокарда 
использовали кардиоплегический раствор «Кусто-
диол» или кровяную кардиоплегию.

Содержание лактата, глюкозы и КОС крови ана-
лизировали в предперфузионном периоде, во время 
ИК и в постперфузионном периоде. Исследования 
проводили на анализаторах КОС и газов крови 
GemPremier 4000 (IL, США). Расчетная доза гепа-
рина составляла 300−350 Ед/кг, в контур аппарата 
ИК добавляли 5 000 ЕД гепарина. Контроль АСТ 
(activated coagulation time – активированного вре-
мени свертывания) осуществляли через 5 мин после 
введения гепарина и каждые 30 мин ИК для под-
держания АСТ не менее 450 с. Исследования вре-
мени ACT проводили на коагулометре Hemochron 
Response (Accriva diagnostics).

Всем больным профилактически применяли тра-
нексамовую кислоту в нагрузочной дозе 15 мг/кг с 
последующей инфузией ее в течение всей операции 
со скоростью 1 мг ∙ кг-1 ∙ ч-1. Аутоэксфузию крови у 
больных с ОНГ осуществляли модифицированным 
способом из ушка правого предсердия после введе-
ния гепарина и канюляции аорты в количестве от 
400 до 1 200 мл при исходном гематокрите крови 
не менее 34−35% и стабильной гемодинамике. Для 
замещения крови использовали кристаллоидный 
раствор. Эксфузированную кровь хранили при 
комнатной температуре, возвращение ее осущест-
вляли сразу после отключения аппарата ИК на 
фоне введения протамина, который вводили в со-
отношении с гепарином 1:1. Больным, оперирован-
ным на коронарных артериях без ИК, доза гепарина 
и протамина составляла половину от расчетных 
доз для ИК. Всем больным были трансфузированы 
1−2 дозы донорской свежезамороженной плазмы 
(СЗП) или аутоплазмы, заготовленной перед опе-
рацией. Показанием для переливания донорской 
эритроцитной массы (ЭМ) в обеих группах боль-
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ных в постперфузионном периоде служило сни-
жение уровня гемоглобина (гематокрита) крови 
менее 9 г/л (29%).

Состояние гемостаза крови оценивали на основа-
нии состояния операционной раны и анализа коа-
гулограммы. Для мониторинга состояния системы 
гемостаза использовали классические показатели 
коагулограммы. Результаты исследования были 
доступны для клиницистов через 10−15 мин после 
взятия крови, что соответствовало принципам со-
временного контроля гемостаза по системе «Point 
of care» (быстро у постели больного). Исследова-
ли следующие показатели плазменного гемостаза: 
протромбиновое время, активированное частичное 
тромбиновое время (АЧТВ), тромбиновое время, 
концентрацию фибриногена (г/л). Результаты 
определения протромбинового времени анализи-
ровали в виде протромбинового отношения, МНО, 
активности протромбина по Квику (%), результаты 
АЧТВ – в виде показателя АЧТВ-ПО (АЧТВ боль-
ного/АЧТВ нормальной плазмы). Исследование 
функции тромбоцитов выполняли на агрегометре 
Solar АР 2110, использовали индуктор агрегации 
АДФ в концентрации 10 мкг/мл, референтные зна-
чения 40−60%. Для анализа использовали тест-си-
стемы производства Ренам, Технология-Стандарт. 
У ряда больных изучали влияние ОНГ на гемо-
динамику, церебральную (StO2) и тканевую окси-
генацию (SctO2) с помощью лазерного тканевого 
оксиметра FORE-SIGHT. Полученные данные об-
рабатывали методом вариационной статистики с 
использованием критерия t Стьюдента. Различия 
считали статистически значимыми при p ≤ 0,05.

Критерии исключения: больные с рестерното-
мией в раннем послеоперационном периоде с на-
личием хирургического источника кровотечения, 
пациенты с нарушениями свертывания крови в ана-
мнезе, тромбоцитопенией, экстренные вмешатель-
ства, а также больные с длительностью ИК более 

2,5 ч. В результате из общего числа больных по этим 
показателям исключено 19 пациентов.

Результаты и обсуждение

Приведенные в табл. 1 сравнительные данные 
свидетельствуют о сопоставимости групп больных с 
ОНГ и без нее по всем представленным показателям. 
Более высокий гематокрит крови у больных с ОНГ 
в исходе являлся одним из условий для безопасной 
эксфузии крови.

ОНГ модифицированным способом проведена у 
53,6% больных при операциях на клапанах сердца 
и у 61,5% больных с реваскуляризацией миокар-
да в условиях ИК. Объем эксфузированной крови 
колебался от 4 до 14 мл/кг массы тела, причем у 
большинства из них (85,2%) объем ОНГ составлял 
600−1 200 мл (≥ 7 мл/кг массы тела). В дальнейшем 
все исследования относились к больным с высоки-
ми объемами ОНГ ввиду малочисленности груп-
пы с низкими объемами эксфузии. В пользу такого 
подхода свидетельствовали результаты зарубежных 
исследователей, основанные на метаанализе зна-
чительного количества наблюдений, которые по-
казали, что эффективность ОНГ проявляется при 
больших (800−1 000 мл) объемах эксфузии крови 
[8, 10, 14].

Влияние на гемостаз
Для оценки влияния ИК на гемостаз в табл. 2 

представлены сравнительные показатели коагуля-
ции у больных АКШ и МКШ, оперированных без 
ИК на работающем сердце и в условиях ИК. Ана-
лиз показал, что все показатели коагулограммы 
(АЧТВ, ПТВ, МНО, фибриноген, ТВ, АДФ-инду-
цированная агрегация тромбоцитов) при операциях 
реваскуляризации миокарда без ИК сохранялись в 
пределах верхней границы нормальных значений. 
При операциях АКШ/МКШ в условиях ИК без 
ОНГ большинство показателей коагулограммы 

Операции Без ИК ИК без ОНГ ИК с ОНГ
Число больных 50 86 115
Возраст, годы 68 ± 10 64 ± 9 59 ± 8
М/Ж, % 70/30 67/33 71/29 
Кустодиол/ККП − 79/21 80/20
Гипотермия/нормотермия 0/100 78/22 73/27
Гематокрит в исходе, % 39,8 ± 3,0 35,2 ± 2,1 40,4 ± 2,2*
ИК, мин − 94 ± 29 84 ± 31
Рестернотомия − 3,4% 0,9%
Трансфузии:
СЗП/аутоплазма, мл 0/100 617 ± 116 649 ± 111
Отмытые эритроциты, мл − 246 ± 121 261 ± 94
Концентрат тромбоцитов, % больных − 4,6 0,9 
Лактат крови в конце операции, ммоль/л 1,3 ± 0,4 1,9 ± 0,7 2,0 ± 0,5

Таблица 1. Демографические и периоперационные данные о пациентах (М ± δ)
Table 1. Demographic and peri-operative data of the patients (М ± δ)

Примечание: * − p < 0,05 в сравнении с «ИК без ОНГ»
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после нейтрализации гепарина выходили за пре-
делы нормы и свидетельствовали о развитии гипо-
коагуляции, что совпадает с данными литературы 
[2, 12, 25]. Характеризуя состояние гемостаза при 
операциях с ИК без ОНГ, следует подчеркнуть пре-
жде всего снижение АДФ-индуцированной агрега-
ции тромбоцитов до 31% (референтные значения 
40−60%), что указывало на значительное ухудше-
ние их функции. Показатели плазменного гемостаза 
(АЧТВ, ПТВ, ТВ) также были несколько повышены 
и по абсолютному значению превышали таковые 
при аналогичных операциях без ИК. 

Сравнительный анализ тромбоцитарного и плаз-
менного гемостаза при операциях на коронарных 
артериях с ОНГ показал статистически значимо 
более высокую величину АДФ тромбоцитов (прак-
тически на нижней границе нормы) и нормальные 
значения АСТ, АЧТВ, которые по абсолютной вели-
чине достоверно отличались от таковых при опера-
циях без ОНГ. Полученное различие в показателях 
свертываемости крови свидетельствовало о поло-
жительном влиянии ОНГ в объеме 600−1 200 мл 
на скомпрометированную систему гемостаза при 
операциях на коронарных артериях в условиях ИК.

Аналогичная закономерность выявлена при ана-
лизе интраоперационных показателей гемостаза 
у больных, оперированных на клапанах сердца 
(табл. 3). При использовании ОНГ при прочих рав-
ных условиях имели место статистически значимо 
более высокое значение АДФ-индуцированной 
агрегации тромбоцитов, фибриногена, гематокри-
та и более низкая величина АСТ. Остальные пока-
затели коагулограммы статистически значимо не 
различались и сохранялись в нормальных пределах. 
Более высокий гематокрит крови в группе с ОНГ 
в конце операции объясняется более высоким его 
значением в исходе.

Таким образом, выявленное состояние гемоста-
за в обеих группах больных с разной патологией 
подтверждает прежде всего сохранение тромбо-

цитарного фактора гемостаза при использовании 
ОНГ. Можно предположить, что около 1 л аутокро-
ви, забранной непосредственно перед ИК на фоне 
полной гепаринизации больного, не подвергается 
отрицательному воздействию его на количество и 
функцию тромбоцитов. Подтверждением этого яв-
ляются результаты проведенных нами ранее иссле-
дований функции тромбоцитов в эксфузированной 
крови модифицированным способом при полной 
гепаринизации больного и стандартным методом 
из внутренней яремной вены [3]. Они показали, 
что АДФ-индуцированная агрегация тромбоцитов 
выше при эксфузии крови на фоне полной гепа-
ринизации как непосредственно после ее взятия, 
так и спустя 2 ч хранения. Стандартный забор кро-
ви после вводной анестезии в начале операции с 
равновеликим замещением забранного количества 

Таблица 2. Интраоперационные показатели гемостаза после реваскуляризации миокарда без ИК и в условиях ИК 
с применением ОНГ и без нее (М ± δ)
Table 2. Intra-operative hemostasis rates after myocardial revascularization without cardiopulmonary bypass and with it and acute normovolemic 
hemodilution and without it (М ± δ)

Таблица 3. Интраоперационные показатели гемостаза 
после коррекции клапанов сердца (М ± δ)
Table 3. Intra-operative hemostasis rates after heart valves correction 
(М ± δ) 

Операции Без ИК С ИК без ОНГ С ИК и с ОНГ
Число больных 50 41 49
АДФ-индуцированная агрегация тромбоцитов, % 56,9 ± 11,0 31,1 ± 10,0° 42,2 ± 8,7*°
АСТ, с 154,7 ± 14,7 148,8 ± 17,2 139,9 ± 10,5*°
АЧТВ, с 38,5 ± 7,1 45,3 ± 9,1° 40,4 ± 6,7*
ПТВ, с 18,7 ± 2,6 24,7 ± 5,1° 25,0 ± 8,5
ТВ, с 14,9 ± 2,9 17,0 ± 2,8° 16,3 ± 1,8°
МНО, у. е. 1,25 ± 0,18 1,5 ± 0,2° 1,4 ± 0,3
Фибриноген, г/л 3,0 ± 0,6 2,7 ± 0,7 2,3 ± 0,6
Гематокрит, % в исходе 37,4 ± 3,7 35,6 ± 4,0 40,6 ± 4,7*
Гематокрит, % в конце операции 35,8 ± 2,9 33,5 ± 2,3 34,1 ± 1,9

Операции Без ОНГ С ОНГ
Число больных 53 57
АДФ-индуцированная 
агрегация тромбоцитов, % 35,8 ± 10,0 44,1 ± 16,3*

АСТ, с 140,1 ± 11,0 125,5 ± 12,4*
АЧТВ, с 39,6 ± 8,5 40,1 ± 9,5
 ПТВ, с 24,2 ± 5,4 26,0 ± 6,0
 ТВ, с 15,9 ± 3,0 15,8 ± 2,6
 МНО 1,39 ± 0,30 1,46 ± 0,20
Фибриноген, г/л 2,1 ± 0,6 2,4 ± 0,5*
Гематокрит, % в исходе 34,8 ± 3,2 40,3 ± 5,5*
Гематокрит, % в конце 
операции 31,5 ± 2,1° 35,4 ± 3,0*

Примечание: * − p ≤ 0,05 в сравнении с «ИК без ОНГ», ° − p ≤ 0,05 в сравнении «без ИК»

Примечание: * − p ≤ 0,05 в сравнении с операциями 
«без ОНГ», ° ‒ p ≤ 0,05 в сравнении с исходом
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6%-ным раствором крахмала не влияет положитель-
но на гемостаз ввиду дополнительной гемодилюции 
и отрицательного воздействия крахмала на сверты-
ваемость крови [19, 26].

Кровопотеря и трансфузия донорской крови
Каково же практическое значение интраопераци-

онной аутогемотрансфузии в сохранении гемостаза, 
в уменьшении кровопотери и трансфузии донор-
ской крови? Нарушение гемостаза после операций 
на сердце и аорте в условиях ИК обусловлено ря-
дом факторов. Нарушение количества и функции 
тромбоцитов, клеточного гемостаза (гемодилюция), 
повышение фибринолиза, наряду с особенностями 
хирургического гемостаза, может сопровождаться 
значительной кровопотерей и требовать перелива-
ния донорской крови, способной вызвать серьезные 
осложнения [1, 22, 23, 28, 30].

Одной из целей внедрения ОНГ является умень-
шение периоперационной кровопотери. Из табл. 4 
и табл. 5 следует, что интраоперационная крово-
потеря при реваскуляризации миокарда и коррек-
ции клапанов сердца была статистически значимо 
(в 1,3 раза) меньше в условиях интраоперационной 
ОНГ, а в клапанной хирургии наблюдалась тенден-
ция к снижению и послеоперационной кровопотере, 
что соответствует некоторым данным литературы 
[6, 21, 33]. Оказалось также, что количество транс-
фузируемой ЭМ с забором аутокрови у больных при 
операциях реваскуляризации миокарда составило 

309 ± 50 мл, а у больных без аутогемотрансфузии – 
411 ± 246 мл (p < 0,05). В клапанной хирургии также 
имело место уменьшение количества перелитой ЭМ 
у больных с ОНГ ‒ 286 ± 45 мл против 490 ± 152 мл 
(p < 0,05) ‒ на фоне сохранности рекомендуемо-
го уровня гемоглобина как фактора транспорта 
кислорода. Большее значение гематокрита крови 
у больных с ОНГ в конце операции обусловлено 
статистически значимо более высоким его уровнем 
в исходе.

Еще более показательно значение аутогемотранс-
фузии для уменьшения трансфузии донорской ЭМ 
выявляется в сравнении частоты ее потребности. 
Без ОНГ 44% больных в коронарной хирургии и 
55% пациентов при коррекции клапанов сердца 
требовали переливания ЭМ, что совпадает с ре-
зультатами зарубежных исследователей, показав-
ших, что более 50% кардиохирургических больных 
требуют переливания донорской крови, преимуще-
ственно ЭМ без использования ОНГ [11, 20, 22]. 
Частота трансфузии ЭМ в условиях ОНГ и без нее 
составляла 10% против 44% в коронарной хирур-
гии (p < 0,05) и 9% против 55% (p < 0,05) больных 
при коррекции пороков сердца (табл. 4, 5). Таким 
образом, интраоперационная аутогемотрансфузия 
уменьшила количество перелитой ЭМ в 1,3−1,7 раза 
и частоту потребности ее почти в 4−6 раза соответ-
ственно у больных при операциях реваскуляриза-
ции миокарда и коррекции пороков сердца.

Таблица 4. Периоперационная кровопотеря и трансфузия донорской ЭМ у больных с реваскуляризацией миокарда 
(М ± δ)
Table 4. Peri-operative blood loss and transfusion of donor erythrocytes in the patients with myocardial revascularization (М ± δ) 

Таблица 5. Периоперационная кровопотеря и переливание донорской ЭМ при операциях на клапанах сердца (М ± δ)
Table 5. Peri-operative blood loss and transfusion of donor erythrocytes during heart valve surgery (М ± δ)

Примечание: * − p < 0,05 в сравнении «без ОНГ», ° ‒ p < 0,05 в сравнении «без ИК» 

Примечание: * − p ≤ 0,05 в сравнении с операциями «без ОНГ»

Операции АКШ/МКШ
Без ИК С ИК без ОНГ С ИК и с ОНГ

И/О П/О И/О П/О И/О П/О
Число больных 50 41 41 37 49 45
Кровопотеря, мл 361 ± 131 216 ± 104 1067 ± 298° 206 ± 155 810 ± 144*° 232 ± 158
ЭМ перелита, % больных 2% 44%° 10%*°
Количество ЭМ, мл 303 411 ± 246 309 ± 50*
Ht в исходе, % 41,1 38,8,6 ± 2 41,6 ± 2,5*
Нt, % в конце операции 35,8 ± 2,9 33,5 ± 2,3 34,1 ± 1,9

Операции на клапанах
Без ОНГ С ОНГ

И/О П/О И/О П/О
Число больных 53 47 57 52
Кровопотеря, мл 961,7 ± 414,0 206,2 ± 158,0 736,9 ± 296,0* 191 ± 76
ЭМ перелита, % больных: 55 9*
Количество ЭМ, мл 490 ± 152 286 ± 45*
Нt, в конце операции 30,8 ± 1,8 34,0 ± 2,4*
Нt, в исходе 34,8 ± 1,9 40,3 ± 2,0*
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Ряд зарубежных исследований с применением 
метаанализа на больших количествах наблюде-
ний подтверждают уменьшение гемотрансфузий и 
улучшение коагуляции при использовании пери-
операционной нормоволемической гемодилюции 
при операциях с ИК, что имеет важное значение для 
уменьшения послеоперационных осложнений [6, 8, 
21, 33]. Повреждающее значение аллогенных эри-
троцитов на гомеостаз изучено достаточно. Помимо 
объема переливаемой ЭМ, имеют значение и сроки 
ее хранения. При длительных сроках (более 2−3 нед.) 
наступает нарушение структуры и функции эритро-
цитов, что приводит к нарушению функции легких, 
почек, повышению числа инфекционных осложне-
ний и даже летальности [5, 23, 27, 31, 32].

Безопасность ОНГ
Для осуществления ОНГ забор аутокрови у 

кардиохирургических больных возможен из цен-
тральных вен или периферической артерии после 
вводной анестезии, а также из аппарата ИК в нача-
ле перфузии. Эксфузия аутокрови после вводной 
анестезии может сопровождаться нарушением 
гемодинамики и требовать применения коллоид-
ных или кристаллоидных растворов и даже вазо-
прессоров. Трансфузия растворов крахмала может 
сопровождаться нарушением гемостаза [19, 26], а 
применение кристаллоидных растворов в объемах, 
превышающих объем аутокрови, может привести 
к излишней гемодилюции во время ИК и необхо-
димости введения ЭМ. Преимущества эксфузии 
аутокрови непосредственно перед ИК в течение не-
скольких минут на фоне гепаринизации заключа-
ются прежде всего в безопасности больного в плане 
сохранения гемодинамики и кислородтранспортной 
функции крови без применения излишней жидко-
сти. При тенденции к снижению АД и центрального 
венозного давления (ЦВД) во время аутоэксфузии 
возможно быстрое перемещение 100−150 мл перфу-
зата из аппарата ИК.

Это расширяет возможность применения ОНГ 
при состоянии гемодинамики, зависящем от уров-
ня волемии, в частности при аортальном стенозе, 
гипертрофической кардиомиопатии и др.

Анализ состояния гемодинамики, а также цере-
бральной и тканевой оксигенации при разных объ-

емах эксфузии крови показал, что статистически 
значимых изменений гемодинамики (АДср, ЦВД, 
СИ) по окончании забора крови при малых и боль-
ших объемах эксфузии аутокрови не наблюдалось 
(табл. 6). При больших объемах имело место кли-
нически незначимое, не более 3%, снижение це-
ребральной, тканевой оксигенации и гематокрита 
крови на фоне еще стабильной гемодинамики. Це-
ребральная и/или тканевая оксигенация могут быть 
использованы в качестве дополнительного метода 
контроля и показания для своевременного подбро-
са крови из АИК. Полученные данные свидетель-
ствуют в пользу аутогемотрансфузии в больших 
объемах у кардиохирургических больных непосред-
ственно за несколько минут до начала ИК, а не в на-
чале операции. Более короткий период от эксфузии 
крови до ее возвращения больному (2,5−3 ч) также 
благоприятен в плане сохранения тромбоцитов и 
их функций.

Как уже ранее указывали, показанием к интра- 
операционной эксфузии аутокрови, помимо ста-
бильной гемодинамики, является величина ис-
ходного гематокрита крови перед ИК (не менее 
34−35%). В связи с этим следует отметить, что ве-
личина его в начале перфузии у больных с ОНГ 
не опускалась ниже 22−23%, а в течение перфузии 
поддерживалась на уровне гематокрита 25−27% и 
не отличалась от гематокрита у больных без ОНГ. 
Согласно результатам предыдущих исследований, 
транспорт кислорода во время ИК более чем у 90% 
больных составлял 300−700 мл ∙ мин-1 ∙ м-2 и не опу-
скался ниже 300 мл ∙ мин-1 ∙ м-2, что являлось зало-
гом поддержания лактата в пределах нормальных 
значений [4]. Следует подчеркнуть, что в представ-
ленных наблюдениях и ранее проведенных работах 
не выявлено каких-либо клинически значимых ос-
ложнений применения интраоперационной ОНГ 
при операциях на сердце и аорте.

Заключение

Успешное клиническое применение ОНГ позво-
ляет рекомендовать ее в качестве эффективного и 
безопасного средства для улучшения восстановле-
ния гемостаза после ИК, уменьшения кровопотери 

Таблица 6. Зависимость динамики StO2 и SctO2, Ht%, АДср, ЦВД, СИ от объема эксфузии
Table 6. Correlation of changes in StO2 и SctO2, Ht%, BPaverage, CVP, CI

Примечание: * − p < 0,05 по сравнению с группой 2А; # − p < 0,05 между этапами

Показатели
Объем ≤ 7 мл/кг (n = 36) Объем ≥ 7 мл/кг (n = 29)

До эксфузии После эксфузии До эксфузии После эксфузии
SctO2, % 71,3 ± 2,3 71,1 ± 2,2 70,3 ± 1,8 67,6 ± 1,78*#

StO2, % 69,40 ± 2,42 70,14 ± 2,52 68,90 ± 2,23 66,44 ± 2,97*#

АДср, мм рт. ст. 79 ± 10 77 ± 9 80 ± 11 77 ± 11
Ht, % 39,0 ± 2,05 38,00 ± 2,05 41,40 ± 1,86* 39,30 ± 1,84*#

ЦВД, мм рт. ст. 8,78 ± 1,54 8,25 ± 1,38 9,48 ± 1,86 8,93 ± 1,44

СИ, л ∙ мин ∙ м-² 1,5 ± 0,6 1,4 ± 0,4 1,6 ± 0,4 1,4 ± 0,5
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и трансфузии донорской крови при операциях на 
сердце и аорте. Снижение частоты использования 
аллогенной крови с помощью ОНГ, помимо про-
филактики нарушений гомеостаза, важно в прак-
тическом аспекте в условиях дефицита донорской 
крови и имеет несомненную экономическую выгоду.

Выводы

1.	 Интраоперационная ОНГ является эффек-
тивным и безопасным методом уменьшения ин-
траоперационной кровопотери, использования 
донорской крови и восстановления гемостаза у кар-
диохирургических больных, оперированных с ИК.

2.	  Интраоперационная аутогемотрансфузия 
из ушка правого предсердия на фоне полной ге-

паринизации больного в количестве 600−1 200 мл 
перед ИК позволила уменьшить интраоперацион-
ную кровопотерю в 1,3 раза, объем перелитой ЭМ в 
1,3−1,7 раза и частоту потребности в ней в 4−6 раз у 
больных при операции реваскуляризации миокарда 
и коррекции пороков сердца.

3.	 Анализ параметров коагуляции в постперфу-
зионном периоде после модифицированной ОНГ 
показал уменьшение дисфункции гемостаза преи-
мущественно за счет тромбоцитарного фактора.

4.	 Аутогемоэксфузия аутокрови до 14 мл/кг 
массы тела модифицированным способом при ис-
ходном гематокрите крови не менее 34% непосред-
ственно перед началом ИК не нарушает основные 
параметры доперфузионного гомеостаза и транспор-
та кислорода во время ИК.
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ИСПОЛЬЗОВАНИЕ ШКАЛЫ QSOFA В ДИАГНОСТИКЕ 
СЕПСИСА. РЕЗУЛЬТАТЫ РОССИЙСКОГО МНОГОЦЕНТРОВОГО 
ИССЛЕДОВАНИЯ РИСЭС
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Цель исследования: определить информационную ценность шкалы qSOFA в диагностике сепсиса у пациентов, госпитализированных 
в отделения реанимации и интенсивной терапии (ОРИТ) лечебных учреждений Российской Федерации.
Материалы и методы. Многоцентровое, проспективное, обсервационное исследование. Проанализирована следующая информация 
о пациентах при поступлении в ОРИТ: количество баллов по шкале qSOFA, наличие критериев SIRS, уровень лактата, прокальцитонина, 
С-реактивного белка крови, наличие сепсиса согласно критериям «Сепсис-3». Проведен ROC-анализ информационной значимости шкалы 
qSOFA, критериев SIRS, биомаркеров в диагностике сепсиса.
Результаты. В диагностике сепсиса у пациентов ОРИТ определены следующие площади под ROC-кривыми: qSOFA – 0,679 (95%-ный ДИ 
0,646–0,712); SIRS – 0,714 (95%-ный ДИ 0,682–0,745), p = 0,099; при qSOFA не менее 1 балла: прокальцитонин – 0,788 (95%-ный ДИ 
0,689–0,867), С-реактивный белок – 0,787 (95%-ный ДИ 0,688–0,866), p = 0,970.
Заключение. В популяции пациентов ОРИТ в диагностике сепсиса шкала qSOFA сравнима с критериями SIRS. Шкала qSOFA имеет 
высокую чувствительность, но низкую специфичность в диагностике сепсиса. При наличии по крайней мере 1 балла по шкале qSOFA 
целесообразно выполнить измерение уровня прокальцитонина или С-реактивного белка крови для повышения специфичности шкалы 
в диагностике сепсиса.
Ключевые слова: сепсис, «Сепсис-3», диагностика, qSOFA, SIRS, лактат, прокальцитонин, С-реактивный белок
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QSOFA SCORE FOR DIAGNOSTICS OF SEPSIS. RESULTS OF THE RUSSIAN MULTI-CENTER TRIAL 
OF RISES

M. N. АSTАFIEVА¹, V. А. RUDNOV¹,², V. V. KULАBUKHOV3, V. А. BАGIN1, N. А. ZUBАREVА4, M. А. TRIBULEV5, S. YU. MUKHАCHEVА6, 
RISES RESEARCH GROUP*
1Municipal Clinical Hospital no. 40, Yekaterinburg, Russia
2Ural State Medical University, Yekaterinburg, Russia
3A. V. Vishnevsky Institute of Surgery, Moscow, Russia
4E. A. Vagner Perm State Medical University, Perm
5Municipal Clinical Hospital no. 4, Perm, Russia
6Tiumen State Medical University, Tiumen, Russia

The objective of the study: to define the informative value of qSOFA score in the diagnostics of sepsis, admitted to the intensive care wards of 
medical units within the Russian Federation.
Subjects and methods. The multi-center, prospective, and observational trial was conducted. The following data were analyzed in the patients 
admitted to intensive care wards: number of qSOFA scores, the presence of SIRS criteria, levels of lactate, procalcitonin, C-reactive protein in 
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По некоторым оценкам, во всем мире ежегодно 
госпитализируется не менее 31,5 млн пациентов с 
сепсисом, и значительная часть из них нуждается 
в лечении в отделении реанимации и интенсивной 
терапии (ОРИТ) [14, 15, 18]. Большая часть ре-
презентативных данных, касающихся распростра-
ненности сепсиса, получена из стран с высоким 
уровнем доходов населения [8, 13, 14, 15, 18]. Еди-
ничные исследования получены из стран со сред-
ним уровнем доходов, таких как Бразилия и Турция 
[22, 25], и из стран с низким уровнем доходов, таких 
как Уганда и Гамбия [11, 12]. В последнее время в 
Российской Федерации было проведено несколько 
исследований, посвященных распространенности 
инфекций в ОРИТ [1, 2], но специальных исследо-
ваний, касающихся эпидемиологии сепсиса, найти 
не удалось. Даже в странах с хорошо изученной 
эпидемиологией сепсиса существуют проблемы с 
его диагностикой [9]. С 1992 г. известна концеп-
ция «Сепсис-1», основанная на идентификации 
критериев SIRS (Systemic Inflammatory Response 
Syndrome) для диагностики сепсиса у пациентов 
с инфекцией [4]. Данный подход позволил уни-
фицировать диагностику сепсиса по всему миру. 
Развивая диагностическую концепцию и основы-
ваясь на идеологии «Сепсис-1», международная 
группа экспертов в 2001–2003 гг. создала новую 
концепцию «Сепсис-2», которая, помимо критери-
ев SIRS, включала множество других клинических 
и параклинических критериев, в том числе био-
маркеры [16]. За годы существования концепций 
«Сепсис-1» и «Сепсис-2» накопился большой ма-
териал, позволяющий их критиковать. В ряде ис-
следований показано, что критерии SIRS настолько 
чувствительны, что встречаются у подавляющего 
большинства пациентов в ОРИТ [28], а, с другой 
стороны, их специфичность настолько низка, что не 
позволяет адекватно идентифицировать пациентов 
с высоким риском смерти [29]. Главной причиной 
против использования критериев SIRS является 
тот факт, что они значительно хуже ассоциирова-
ны с риском смерти, чем органная дисфункция [6]. 
В 2016 г. международная группа экспертов сфор-
мулировала новую концепцию для идентификации 
пациентов с сепсисом, названную «Сепсис-3» [24]. 
Согласно этой концепции на первом этапе следует 
оценить наличие повышенного риска летального 

исхода и, вероятно, сепсиса у пациента с инфек-
цией. Для этого предложено пользоваться шкалой 
qSOFA (quick Sequential (Sepsis-related) Organ 
Failure Assessment), включающей три перемен-
ные: частоту дыхательных движений 22 в минуту 
и более, нарушение сознания (менее 15 баллов по 
шкале Глазго) и систолическое артериальное дав-
ление 100 мм рт. ст. и менее. Именно эти критерии 
определены как независимые факторы риска не-
благоприятного исхода в популяции пациентов с 
инфекцией [24]. Тяжесть состояния пациента по 
шкале qSOFA может принимать значение от 0 до 
3 баллов. Идентифицировано, что в общей попу-
ляции пациентов (в ОРИТ и вне ОРИТ) наличие 
по крайней мере 2 баллов по шкале qSOFA опти-
мальным образом позволяет выявить пациентов 
с повышенным риском смерти. На втором этапе 
диагностики сепсиса у пациента следует проводить 
активный поиск органной дисфункции, исполь-
зуя шкалу SOFA [20], а в последующем требуется 
идентифицировать пациентов с септическим шо-
ком, имеющих самый высокий риск смерти [21]. 
Авторы концепции показали, что шкала qSOFA пре-
восходит критерии SIRS в прогнозе летальности у 
пациентов с инфекцией вне ОРИТ и может быть 
сравнима со шкалой SOFA у пациентов некоторых 
категорий [20, 24]. В настоящее время существует 
несколько метаанализов, оценивающих прогно-
стическую роль шкалы qSOFA [17, 26]. Каково 
место шкалы qSOFA в идентификации пациентов 
с сепсисом в свете новых критериев «Сепсис-3», 
остается неустановленным. Кроме того, в связи с 
изменившейся диагностической концепцией тре-
буется проведение эпидемиологических исследова-
ний в странах с низким/средним уровнем доходов 
населения [3]. 

Цель исследования: оценить информационную 
ценность шкалы qSOFA в диагностике сепсиса у 
пациентов, госпитализированных в отделения реа-
нимации и интенсивной терапии лечебных учреж-
дений Российской Федерации.

Материалы и методы

Дизайн исследования: многоцентровое, проспек-
тивное, обсервационное. Исследование проводили 
с 01.11.2016 г. по 25.01.2018 г., в нем принимали 

blood, the presence of sepsis according to Sepsis-3 criteria. The value of qSOFA scores, SIRS criteria, and biomarkers for sepsis diagnostics was 
assessed by means of ROC-analysis. 
Results. The following areas under ROC-curves were defined during diagnostics of sepsis in the patients in intensive care wards: qSOFA – 0.679 
(95%CI 0.646–0.712); SIRS – 0.714 (95% CI 0.682–0.745), p = 0.099; when qSOFA exceeding 1 score: procalcitonin – 0.788 (95% CI 0.689–0.867), 
C-reactive protein – 0.787 (95% CI 0.688–0.866), p = 0.970.
Conclusion. qSOFA score is compatible with SIRS criteria for diagnostics of sepsis among the patients in intensive care wards. qSOFA score is 
highly sensitive, but it is of low specificity for sepsis diagnostics. Should there be at least 1 score of qSOFA, it is recommended to test levels of 
procalcitonin or C-reactive protein in order to increase the specificity of this score for diagnostics of sepsis.
Key words: sepsis, Sepsis-3, diagnostics, qSOFA, SIRS, lactate, procalcitonin, C-reactive protein
For citations: Аstafieva M.N., Rudnov V.А., Kulabukhov V.V., Bagin V.А., Zubareva N.А., Tribulyov M.А., Mukhacheva S.Yu., RISES Research 
Group*. qSOFA Score for diagnostics of sepsis. Results of the Russian multi-center trial of RISES. Messenger of Anesthesiology and Resuscitation, 
2018, Vol. 15, no. 4, P. 14-22. (In Russ.) DOI: 10.21292/2078-5658-2018-15-4-14-22
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участие 25 центров из 11 городов Российской Фе-
дерации, которые были объединены в исследова-
тельскую группу РИСЭС (Российское ИCследова-
ние «ЭкСпресс-SOFA»). Центры являются ОРИТ 
городских или областных клинических больниц. 
Профиль ОРИТ, участвовавших в исследовании, 
различный, преимущественно смешанный хирур-
гический и терапевтический, а также нейрохирур-
гический, инфекционный, респираторный, кардио- 
логический, неврологический. 

В исследование включали пациентов старше 
18 лет, подлежащих неотложной госпитализации в 
ОРИТ из приемного отделения, профильного отде-
ления и из операционной в период госпитализации 
в стационаре, независимо от нозологии и характера 
хирургического вмешательства. Пациентов, посту-
павших в ОРИТ из операционной, включали в ис-
следование, если оценка их состояния проводилась 
на дооперационном этапе. 

Из исследования исключали пациентов с тяже-
лой механической или термической травмой, паци-
ентов с генерализованной онкологической патоло-
гией, пациентов в состоянии клинической смерти 
и в постреанимационном состоянии. 

Респонденты каждого центра заполняли инди-
видуальные регистрационные карты (ИРК) паци-
ентов, которые отправляли для обработки коорди-
натору исследования. ИРК включали следующую 
информацию о пациентах на момент поступления 
в ОРИТ: систолическое давление, частота дыханий, 
уровень сознания по шкале Глазго, количество бал-
лов по шкале qSOFA, количество баллов по шкале 
SOFA, наличие критериев SIRS. При наличии воз-
можности в лечебно-профилактических учрежде-
ниях на момент поступления в ОРИТ у пациентов 
определялся уровень лактата, прокальцитонина и 
С-реактивного белка крови. Данная информация 
указывалась в ИРК. Использовали различные ла-
бораторные методы определения уровней лактата, 
прокальцитонина и С-реактивного белка крови. На 
этапе лечения в ОРИТ в ИРК вносилась следующая 
информация: основной диагноз, сопутствующая па-
тология, наличие инфекции, локализация инфекци-
онного очага, характер инфекции (внебольничная 
или госпитальная), использование таких методов 
интенсивной терапии, как искусственная вентиля-
ция легких продолжительностью более 1 сут, заме-
стительная почечная терапия, сорбция липополиса-
харида, введение катехоламинов для поддержания 
артериального давления. На последнем этапе в ИРК 
вносилась информация об исходе госпитализации 
пациента в ОРИТ и в стационаре. 

Всего респондентами было заполнено 906 ИРК, 
из которых 94 не соответствовали критериям вклю-
чения. Наибольшее количество ИРК поступило из 
следующих городов: Екатеринбург – 235, Пермь – 
246, Тюмень – 113. В окончательный анализ вошло 
812 ИРК. 

Диагноз сепсиса и септического шока в иссле-
довании устанавливался согласно критериям 

«Сепсис-3», за исключением того, что во внимание 
не принимался уровень лактата крови, поскольку не 
у всех исследовательских центров была техническая 
возможность его определения. 

В исследовании для статистической обработ-
ки полученных данных использовали программы 
MicrosoftExcel 2013, EZRv.3.2.2 и MedCalcv.14.8.1 
(Trialversion). Для оценки нормальности распре-
деления данных применяли тест Шапиро ‒ Уилка. 
При создании диагностических моделей с исполь-
зованием изучаемых шкал и биомаркеров проводи-
ли многофакторный логистический регрессионный 
анализ. Для оценки диагностической значимости из-
учаемых шкал и биомаркеров выполняли ROC-ана- 
лиз: определяли чувствительность, специфичность 
и площадь под ROC-кривой для каждой шкалы и 
каждого биомаркера, оценивали достоверность 
различий между ними. Для оценки достоверности 
различий между качественными признаками ис-
пользовали критерий хи-квадрат Пирсона (χ2) или 
точный критерий Фишера. Для всех статистических 
критериев ошибка первого рода устанавливалась 
равной 0,05. Непрерывные данные представлены в 
виде Me (Q1; Q3), где Me – медиана, Q1 и Q3 – меж-
квартильный размах. Категориальные данные пред-
ставлены в виде n (%).

Результаты исследования

В исследовании проанализированы данные 
812 пациентов, включенных в исследование РИСЭС. 
Критерии «Сепсис-3» установлены у 370 пациентов, 
критерии «Сепсис-1» ‒ у 357 пациентов. Критерии 
«Сепсис-1» и «Сепсис-3» одновременно встречались 
у 333 пациентов. Частота встречаемости сепсиса, 
согласно критериям «Сепсис-3», в зависимости от 
количества баллов по шкале qSOFA представлена 
в табл. 1. 

Частота встречаемости сепсиса достоверно воз-
растала в популяции пациентов, имевших по край-
ней мере 1 балл по шкале qSOFA, p < 0,001.

Для оценки информационной ценности шка-
лы qSOFA в диагностике сепсиса был выполнен 
ROC-анализ. Чувствительность и специфичность 
в зависимости от количества баллов, площадь под 

Баллы по шкале 
qSOFA

Количество 
пациентов, n (%)

Пациенты 
с сепсисом, n (%)

0 276 (34,0) 71 (25,7)
1 235 (28,9) 108 (46,2)
2 223 (27,5) 138 (62,7)
3 78 (9,6) 53 (67,9)

Таблица 1. Частота встречаемости сепсиса в зависимости 
от количества баллов по шкале qSOFA, n = 812
Table 1. Frequency of sepsis depending on the number of qSOFA scores, 
n=812

Примечание: здесь и далее qSOFA – quick Sequential 
(Sepsis-related) Organ Failure Assessment
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ROC-кривой шкалы qSOFA в диагностике сепсиса 
представлены в табл. 2.

Соотношение чувствительности и специфично-
сти шкалы qSOFA в диагностике сепсиса являлось 
наиболее оптимальным при наличии 1 балла и более.

Сравнение информационной ценности шкалы 
qSOFA и критериев SIRS в диагностике сепсиса 
приведено на рис. 1.

Площадь под ROC-кривой критериев SIRS в ди-
агностике сепсиса составила 0,714 (95%-ный ДИ 
0,682–0,745). Достоверной разницы между площа-
дями под ROC-кривыми шкалы qSOFA и критериев 
SIRS не получено, p = 0,099. Следовательно, шкала 
qSOFA и критерии SIRS сравнимы в диагностике 
сепсиса. 

Сравнение информационной ценности шкал 
qSOFA и SOFA в диагностике сепсиса не проводи-
лось, так как диагноз сепсиса в нашем исследовании 
устанавливался согласно критериям «Сепсис-3», 
а шкала SOFA является одним из диагностических 
критериев сепсиса согласно данной концепции. 

Достоверное повышение частоты встречаемости 
сепсиса в нашем исследовании показано в популя-
ции пациентов, имеющих 1 балл и более по шкале 
qSOFA. Частота встречаемости сепсиса в популяции 
пациентов, имеющих 1 балл по шкале qSOFA, почти 
вдвое превышает частоту встречаемости сепсиса в 
популяции пациентов, имеющих 0 баллов по шкале 
qSOFA (табл. 1). В ROC-анализе в данном исследо-
вании определено, что при наличии 1 балла и более 
шкала qSOFA имеет высокую чувствительность и 
низкую специфичность в диагностике сепсиса 
(табл. 2). В связи с этим в популяции пациентов, 
имеющих хотя бы 1 балл по шкале qSOFA, целесо-
образно определение содержания биомаркеров в 
крови, которые могут повысить специфичность и 
информационную ценность шкалы qSOFA в выяв-
лении пациентов с сепсисом.

Из 812 включенных в исследование пациентов 
при поступлении в ОРИТ уровень лактата крови 
был определен у 294 пациентов, уровень прокальци-
тонина крови ‒ у 299 пациентов, уровень С-реактив-
ного белка крови ‒ у 194 пациентов. Одновременное 
определение уровней и лактата, и прокальцитонина, 
и С-реактивного белка выполнено у 121 пациента, 
из них 90 пациентов имели по крайней мере 1 балл 
по шкале qSOFA. На основании этих данных про-
ведено сравнение среднего уровня изучаемых био-
маркеров в подгруппах пациентов с сепсисом и без 
сепсиса (табл. 3).

Полученные средние уровни исследуемых био-
маркеров легли в основу «пороговых значений», 
представленных в последующем ROC-анализе. 
С прагматической целью полученные средние зна-
чения были округлены следующим образом: уро-
вень лактата до 2 ммоль/л, уровень прокальцито-

Таблица 2. Площадь под ROC-кривой, чувствительность 
и специфичность шкалы qSOFA в диагностике сепсиса 
в зависимости от количества баллов, n = 808
Table 2. Area under ROC-curve, sensitivity and specificity of qSOFA scores 
in the diagnostics of sepsis depending on the number of scores, n=808

Таблица 3. Средний уровень лактата, прокальцитонина 
и С-реактивного белка у пациентов с сепсисом и без 
сепсиса, n = 90
Table 3. The median level of lactate, procalcitonin and C-reactive protein 
in the patients with sepsis and without it, n=90

Количество 
баллов 
по шкале 
qSOFA

Чувствительность, 
%

Специфичность, 
%

AUROC 
(95%-ный ДИ)

≥ 1 80,8 46,8
0,679  

(0,646–0,712)≥ 2 51,6 75,6
3 14,3 94,3

Примечание: здесь и далее AUROC – Area Under Receiver 
Operating Characteristic Curve,  
95%-ный ДИ – 95-процентный доверительный интервал

0

0

20

40

60

80

100

20 40

100-Специфичность

* SIRS – Systemic Inflammatory Response Syndrome

Чу
вс
тв
ит
ел
ьн
ос
ть

60 80 100

qSOFA
SIRS*

Рис. 1. Площади под ROC-кривыми шкалы qSOFA 
и критериев SIRS в диагностике сепсиса, n = 808
Fig. 1. Area under ROC-curves of qSOFA scores and SIRS criteria 
in the diagnostics of sepsis, n=808

Биомаркер Пациенты с 
сепсисом (n = 47)

Пациенты без 
сепсиса (n = 43) p

LCT, Me  
(Q₁; Q₃)

2  
(1,3; 3,2)

2  
(1,5; 2,75) 0,859

PCT, Me  
(Q₁; Q₃)

0,99  
(0,25; 4,81)

0,11  
(0,09; 0,18) < 0,001

CRP, Me  
(Q₁; Q₃)

102,4  
(36,35; 188,0)

8,92  
(1,7; 31,7) < 0,001

Примечание: Ме ‒ медиана, Q1 ‒ первый квартиль,  
Q3 ‒ третий квартиль. Здесь и далее LCT ‒ лактат,  
PCT ‒ прокальцитонин, CRP ‒ С-реактивный белок.
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нина до 1 нг/мл, уровень С-реактивного белка до 
100 мг/л. В ROC-анализе осуществлено сравнение 
информационной ценности лактата, прокальцито-
нина и С-реактивного белка в диагностике сепсиса 
в популяции пациентов, которые имели 1 балл и 
более по шкале qSOFA (рис. 2).

Чувствительность и специфичность для выбран-
ных «порогов отсечения», площади под ROC-кри-
выми лактата, прокальцитонина и С-реактивного 
белка в диагностике сепсиса в популяции пациен-
тов, которые имели по крайней мере 1 балл по шкале 
qSOFA, представлены в табл. 4.

Площадь под ROC-кривой лактата нельзя при-
знать удовлетворительной для диагностики сепсиса. 
Площади под ROC-кривыми прокальцитонина и 
С-реактивного белка достаточны для того, чтобы 
рекомендовать определение содержания данных 
биомаркеров в крови при наличии по крайней мере 
1 балла по шкале qSOFA. При наличии 1 балла и 
более по шкале qSOFA и уровне прокальцитонина 

крови 1 нг/мл и более специфичность в диагности-
ке сепсиса составила 88,4%. Сочетание наличия по 
крайней мере 1 балла по шкале qSOFA и уровня 
С-реактивного белка крови 100 мг/л и более име-
ло специфичность в диагностике сепсиса 88,4%. 
При сравнении площадей под ROC-кривыми про-
кальцитонина и С-реактивного белка в диагности-
ке сепсиса при наличии 1 балла и более по шкале 
qSOFA достоверной разницы между ними не полу-
чено, p = 0,970. Следовательно, информационная 
ценность прокальцитонина и С-реактивного белка 
крови сравнима в диагностике сепсиса в популяции 
пациентов, которые имели по крайней мере 1 балл 
по шкале qSOFA.

Обсуждение результатов

При изучении эпидемиологии сепсиса с позиции 
критериев «Сепсис-3» важно понять, приведет ли 
новая диагностическая концепция к изменению 
количества зарегистрированных случаев сепсиса. 
Учитывая, что необходимым критерием диагноза 
сепсиса является обязательное наличие органной 
дисфункции, логично предположить, что зарегистри-
рованная инцидентность уменьшится. Тем не менее 
в исследовании Mellhammar L. et al. при сравнении 
заболеваемости сепсисом по критериям «Сепсис-1» 
и «Сепсис-3» в одной и той же популяции получены 
следующие показатели: 687 случаев и 780 случаев на 
100 тыс. населения соответственно, однако факти-
ческое совпадение диагноза получено только при-
близительно у 50% пациентов [19]. В нашем иссле-
довании критериям «Сепсис-1» удовлетворяли 357 
пациентов, критериям «Сепсис-3» – 370 пациентов, 
совпадение диагноза получено в 333 (90%) случаях. 
Высокий уровень совпадения диагноза получен, ве-
роятно, за счет большой распространенности орган-
ной дисфункции у пациентов ОРИТ. 

В связи с отсутствием золотого стандарта для 
определения диагноза сепсиса наиболее масштаб-
ные исследования сосредоточены на определении 
прогностической, а не диагностической значимо-
сти различных шкал и биомаркеров у пациентов с 
инфекциями [16, 28]. Такой подход позволяет из-
бавиться от влияния той или иной доминирующей 
диагностической концепции и выделить пациентов 
с повышенным риском смерти. В двух опублико-
ванных на настоящий момент метаанализах изу-
чена именно прогностическая значимость шкалы 
qSOFA [13, 21]. В исследовании Maitra  S.  et  al. 
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Рис. 2. Площади под ROC-кривыми уровней 
лактата, прокальцитонина и С-реактивного белка 
в диагностике сепсиса в популяции пациентов ОРИТ, 
которые имеют хотя бы 1 балл по шкале qSOFA, 
n = 90
Fig. 2. Areas under ROC-curves of the levels of lactate, procalcitonin 
and C-reactive protein in the diagnostics of sepsis in the population of 
patients of intensive care wards, who have at least of 1 score of qSOFA, 
n=90

Биомаркер «Порог отсечения» Чувствительность, % Специфичность, % AUROC (95%-ный ДИ)
LCT ≥ 2 51,1 46,5 0,511 (0,403–0,618)
PCT ≥ 1 48,9 88,4 0,788 (0,689–0,867)
CRP ≥ 100 51,1 88,4 0,787 (0,688–0,866)

Таблица 4. Чувствительность и специфичность для «порогов отсечения», площади под ROC-кривыми лактата, 
прокальцитонина и С-реактивного белка в диагностике сепсиса, n = 90
Table 4. Sensitivity and specificity of cutoff thresholds, areas under ROC-curves of lactate, procalcitonin and C-reactive protein in the diagnostics of sepsis, 
n=90
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объединенная чувствительность и специфичность 
для qSOFA ≥ 2 баллов в прогнозирования смерти 
у пациентов в ОРИТ и вне ОРИТ составила 56 
(95%-ный ДИ 47‒65%) и 78 (95%-ный ДИ 71‒83%) 
соответственно [17]. В метаанализе Song J. U. et al., 
включающем популяцию пациентов вне ОРИТ, 
сравнены прогностическая значимость шкалы 
qSOFA и критериев SIRS. Для шкалы qSOFA и кри-
териев SIRS в прогнозе смерти объединенная чув-
ствительность составила 51 (95%-ный ДИ 39‒62%) 
и 86 (95%-ный ДИ 79‒92%), специфичность – 83 
(95%-ный ДИ 74‒89%) и 29 (95%-ный ДИ 17‒45%) 
соответственно [26]. До сих пор не известно крупных 
исследований, изучающих роль шкалы qSOFA в ди-
агностике сепсиса с позиции критериев «Сепсис-3», 
в то время как с практической точки зрения целесо-
образно определять вероятность развития сепсиса 
как главной причины летальности в ОРИТ [5]. 

В нашем многоцентровом исследовании, выпол-
ненном на популяции пациентов ОРИТ лечебных 
учреждений РФ, получены следующие данные: в ди-
агностике сепсиса с позиции критериев «Сепсис-3» 
для значения по шкале qSOFA ≥ 1 балла чувстви-
тельность и специфичность составили 80,8 и 46,8%, 
а для qSOFA ≥ 2 баллов – 51,6 и 75,6% соответствен-
но. С большими допущениями можно считать, что 
чем больше показатель площади под ROC-кривой, 
тем выше информационная ценность изучаемой 
модели [10]. В данном исследовании площадь под 
ROC-кривой шкалы qSOFA в диагностике сепсиса 
составила 0,679 (95%-ный ДИ 0,646–0,712) (табл. 2). 
Наиболее оптимальное сочетание чувствительно-
сти и специфичности для шкалы qSOFA получено 
для количества баллов ≥ 1, при этом данная модель 
является низкоспецифичной, что может привести 
к большому количеству ложноположительных ди-
агнозов и, как следствие, к повышению агрессив-
ности терапии и неоправданной госпитализации 
пациентов в ОРИТ.

Известно, что многие биомаркеры, такие как 
лактат, прокальцитонин и С-реактивный белок, 
являются мощными предикторами сепсиса и не-
благоприятных исходов [5, 23, 27, 30, 31]. В иссле-
довании Shankar-Hari M. et al. показана сильная 
взаимосвязь уровня лактата крови и летальности у 
пациентов с инфекцией и шоком [21]. В одном из 
последних метаанализов, сравнивающем диагно-
стические возможности прокальцитонина и С-ре-
активного белка, продемонстрирована достаточно 
высокая информационная ценность этих биомар-
керов в диагностике сепсиса [31]. Для прокальци-
тонина чувствительность и специфичность соста-
вили 78 (95%-ный ДИ 72–83%) и 79 (95%-ный ДИ 
73–85%), а для С-реактивного белка – 77 (95%-ный 
ДИ 53–91%) и 79 (95%-ный ДИ 62–89%) соответ-
ственно. Площадь под ROC-кривой в диагности-
ке сепсиса для прокальцитонина составила 0,86 

(95%-ный ДИ 0,82–0,88), для С-реактивного бел-
ка – 0,85 (95%-ный ДИ 0,82–0,88) [31]. Несмотря 
на высокую информационную значимость данных 
биомаркеров в диагностике сепсиса, исследование 
их содержания в крови у всех госпитализированных 
пациентов является нерациональным из финансо-
вых соображений. Согласно результатам, полу-
ченным в нашем исследовании, следует выделить 
популяцию пациентов, имеющих по крайней мере 
1 балл по шкале qSOFA, и в этой популяции опре-
делить информационную ценность биомаркеров в 
диагностике сепсиса. В современной литературе об-
суждаются различные диагностически значимые 
«пороги отсечения» для биомаркеров. Для лакта-
та – от 2,0 ммоль/л [21], для прокальцитонина – 
от 0,5 нг/мл и более [7], для С-реактивного белка – 
от 10 мг/л и выше [7] в зависимости от клинической 
ситуации. В данном исследовании при сравнении 
информационной ценности лактата, прокальцито-
нина и С-реактивного белка в диагностике сепси-
са в качестве «порогов отсечения» были приняты 
округленные медианные концентрации биомарке-
ров, которые встречались в популяции пациентов 
с сепсисом (табл. 3). В изученной нами популяции 
пациентов ОРИТ с qSOFA ≥ 1 балла уровень лак-
тата крови не был ассоциирован с диагнозом сепси-
са. Площадь под ROC-кривой, чувствительность 
и специфичность лактата в диагностике сепсиса 
оказались неудовлетворительными (табл. 4). Ве-
роятно, данный результат можно объяснить тем, что 
гипоперфузия и связанное с ней повышение уровня 
лактата крови не являются уникальными для сепси-
са и широко распространены среди других катего-
рий пациентов. Провоспалительные биомаркеры 
прокальцитонин и С-реактивный белок, напротив, 
показали себя как мощные предикторы сепсиса, что 
соответствует данным нескольких метаанализов 
[5, 23, 27, 30, 31]. Определение уровня прокальци-
тонина крови у пациентов с тяжестью состояния по 
шкале qSOFA ≥ 1 балла позволяет повысить специ- 
фичность до 88,4% и площадь под ROC-кривой до 
0,788 (95%-ный ДИ 0,689–0,867). Аналогичные 
показатели для С-реактивного белка составляют 
88,4 и 0,787 (95%-ный ДИ 0,688–0,866), при этом 
достоверной разницы между прокальцитонином и 
С-реактивным белком не получено (табл. 4).

Заключение

Шкала qSOFA имеет высокую чувствительность, 
но низкую специфичность в диагностике сепсиса 
в популяции пациентов ОРИТ и сравнима с кри-
териями SIRS. Для повышения диагностической 
специфичности целесообразно выполнить измере-
ние уровня прокальцитонина или С-реактивного 
белка крови при наличии по крайней мере 1 балла 
по шкале qSOFA.
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МЕСТО ПРЕСЕПСИНА В СКРИНИНГЕ ИНФЕКЦИИ У ПАЦИЕНТОВ 
В КРИТИЧЕСКОМ СОСТОЯНИИ
А. А. АФАНАСЬЕВ, Д. А. МАЛИНИНА, В. Н. КОЛЧАНОВА, И. В. ШЛЫК, Ю. С. ПОЛУШИН, Ю. П. КОВАЛЬЧУК 

ФГБОУ ВО «Первый Санкт-Петербургский государственный медицинский университет им. акад. И. П. Павлова», Санкт-Петербург, 
Россия

У пациентов в отделении реанимации и интенсивной терапии довольно часто приходится дифференцировать причину системного воспа-
лительного ответа и множественной органной дисфункции (инфекционная или неинфекционная), что нередко невозможно без исполь-
зования различных биомаркеров.
Цель: изучить информационную значимость пресепсина в сравнении с традиционно используемыми биомаркерами (прокальцитонин, 
С-реактивный белок), установить преимущества и недостатки этих биомаркеров при оценке природы системного воспалительного ответа 
при критических состояниях разной этиологии.
Материалы и методы. Исследование ретроспективно-проспективное. Ретроспективно включено 95 пациентов, госпитализированных в 
отделения реанимации и интенсивной терапии с признаками системного воспалительного ответа и множественной органной дисфункции, 
оцененных по шкале SOFA 2 балла и более, которым проводилось лабораторное исследование прокальцитонина, пресепсина и С-реактивного 
белка. Для уточнения чувствительности и специфичности пресепсина при диагностике инфекции у больных с нарушенной выделительной 
функцией почек, у пациентов с нейтропенией, а также после обширных травматичных операций проспективно в исследование дополни-
тельно включены пациенты с хронической болезнью почек, получавшие сеансы гемодиализа (n = 17), онкогематологические больные 
(n = 8) и пациенты с кардиохирургическими вмешательствами (n = 20), выполненными как в условиях искусственного кровообращения, 
так и без него (of pump).
Результаты. Продемонстрированы более высокие чувствительность и специфичность пресепсина при диагностике сепсиса по сравнению 
с другими изучаемыми биомаркерами. Установлено, что у пациентов с сепсисом и с нарушенной выделительной функцией почек зна-
чения пресепсина [Ме 10 876 (2 030; 15 972)] были выше, чем у пациентов без заместительной почечной терапии гемодиализом почти в 
8 раз. У пациентов гематологического профиля с нейтропенией [Mе лейкоцитов крови ‒ 0,4 (0,3; 0,5)] и инфекционными осложнениями, 
уровень пресепсина был сопоставим с уровнем пресепсина в аналогичных группах пациентов хирургического профиля без нейтропении: 
Ме пресепсина у пациентов с локальной инфекцией составляла 324 (191; 601) пг/мл, а у пациентов с сепсисом ‒ 3 176 (1 514‒4 837) пг/мл. 
Динамика биомаркеров в периоперационном периоде у больных, подвергшихся кардиохирургическим вмешательствам, показала, что их 
уровень значимо повышался через 12 ч после операции по сравнению с дооперационным значением, несмотря на отсутствие системной 
инфекции. При этом кратность повышения прокальцитонина (в 22 раза) была значительно выше, чем пресепсина (в 3 раза). Тенденция 
к нормализации уровня пресепсина отмечалась уже через 24 ч, факт искусственного кровообращения значимого влияния на динамику 
пресепсина не оказывал.
Заключение. Пресепсин, как биомаркер инфекции, обладает высокой чувствительностью и специфичностью. Он может быть применен 
для диагностики инфекции как у обычных пациентов, так и у больных с нейтропенией. Однако следует иметь в виду, что его уровень может 
повышаться при критическом состоянии, не связанном с развитием инфекционного осложнения. При клинической интерпретации полу-
чаемых данных важно понимать, какие механизмы могут приводить к повышению его уровня в крови в той или иной ситуации. В сложных 
случаях наиболее приемлемый результат может быть получен при одновременном использовании разных биомаркеров.
Ключевые слова: системный воспалительный ответ, сепсис, биомаркеры инфекции, пресепсин
Для цитирования: Афанасьев А. А., Малинина Д. А., Колчанова В. Н., Шлык И. В., Полушин Ю. С., Ковальчук Ю. П. Место пресепсина 
в скрининге инфекции у пациентов в критическом состоянии // Вестник анестезиологии и реаниматологии. – 2018. – Т. 15, № 4. – С. 23-33. 
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PLACE OF PRESEPSIN IN THE SCREENING FOR INFECTIONS IN THE CRITICALLY ILL PATIENTS

А. А. АFАNАSIEV, D. А. MАLININА, V. N. KOLCHАNOVА, I. V. SHLYK, YU. S. POLUSHIN, YU. P. KOVАLCHUK

Pavlov First Saint Petersburg State Medical University, St. Petersburg, Russia

In the patients staying in the intensive care wards, it is often necessary to differentiate the cause of systemic inflammatory response and multiple 
organ failure (infectious and non-infectious cause), which is often impossible unless various biomarkers are used.
The objective: to study the informativeness of presepsin versus traditional biomarkers (procalcitonin, C-reactive protein), to find benefits 
and drawbacks of these biomarkers when investigating the nature of the systemic inflammatory response in critical states of various etiology.
Subjects and methods. The retrospective-prospective study trail was conducted. 95 patients were included into the trial, they all were admitted 
to intensive care wards with symptoms of systemic inflammatory response and multiple organ failure, assessed as 2 and more SOFA scores and who 
had their levels of procalcitonin, presepsin and C-reactive protein tested.  In order to assess sensitivity and specificity of presepsin for diagnostics of 
infections in the patients with disorders of excretory function of the kidneys and those with neutropenia, and the patients after massive traumatic 
surgeries, the following categories of patients were prospectively included in the study: patients with chronic kidney disease receiving hemodialysis 
(n=17), those with oncohematological disorders (n=8), and patients undergoing cardiac surgery (n=20) with cardiopulmonary bypass and without 
it (of pump).
Results. It was demonstrated that presepsin was more sensitive and specific for diagnostics of sepsis versus other investigated biomarkers. It was 
found out that in the patients with sepsis and disorders of excretory function of the kidneys, the level of presepsin (IU 10 876 (2 030; 15 972) 
was nearly 8 times higher than in the patients receiving no substitutive renal therapy with hemodialysis  Patients with neutropenia (IU of white 
blood count ‒ 0.4 (0.3; 0.5) and infectious complications had the level of presepsin compatible with the one in the patients undergoing surgery 
with no neutropenia: IU of presepsin in the patients with local infection made 324 (191; 601) pg/ml, and in the patients with sepsis it made 3,176 
(1,514‒4,837) pg/ml. During the peri-operative period, the changes in the biomarkers level in the patients undergoing cardiac surgery demonstrated 
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that their level significantly increases in 12 hours after surgery versus pre-operative level, despite the absence of the systemic infection. And the 
fold of procalcitonin increase (22-fold rise) was much higher versus presepsin (3-fold rise). The tendency to normalization of presepsin level was 
observed in 24 hours, the fact of cardiopulmonary bypass provided no significant impact on the changes in presepsin level.
Conclusion. As an infection biomarker, presepsin possesses high sensitivity and specificity. It can be used for diagnostics of infection in the patients 
with neutropenia and without it. But it should be noted that its level can be increased in case of a critical state not related to the development 
of  infectious complications.  When interpreting the obtained clinical data it is important to understand which mechanisms can cause the  
elevation of its level in blood in a certain situation. For the most difficult cases, the most adequate result can be obtained when the levels of different 
biomarkers are tested simultaneously.
Key words: systemic inflammation response, sepsis, infection biomarkers, presepsin
For citations: Аfanasiev А.А., Malinina D.А., Kolchanova V.N., Shlyk I.V., Polushin Yu.S., Kovalchuk Yu.P. Place of presepsin in the 
screening for infections in the critically ill patients. Messenger of Anesthesiology and Resuscitation, 2018, Vol. 15, no. 4, P. 23-33. (In Russ.)  
DOI: 10.21292/2078-5658-2018-15-4-23-33
 

Частота сепсиса у пациентов в отделениях реа-
нимации и интенсивной терапии может достигать 
20% [3, 32]. При этом те или иные признаки син-
дрома системного воспалительного ответа (ССВО) 
и синдрома множественной органной дисфункции 
(СМОД), как ключевых критериев для постановки 
данного диагноза, имеет подавляющее большинство 
пациентов, находящихся в критическом состоянии. 
Для дифференциации инфекционной и неинфек-
ционной природы ССВО традиционно используют 
оценку числа лейкоцитов, лейкоцитарной формулы 
крови, изменение концентрации С-реактивного бел-
ка (СРБ) [3]. Данные критерии удобны, доступны, 
однако обладают низкой специфичностью [17].

Для дифференциальной экспресс-диагности-
ки инфекционной и неинфекционной этиологии 
ССВО и СМОД в настоящее время используют 
различные биомаркеры. Согласно определению 
биомаркер должен быть представлен веществом, 
имеющим характеристики, благодаря которым 
можно оценивать и мониторировать показатели 
нормальных или же патологических биологиче-
ских процессов, обладать высокой чувствительно-
стью и специфичностью, позволяющих на ранних 
стадиях заболевания производить диагностику 
и корректировать соответствующую терапию 
[9, 20, 26, 36].

На данный момент список биомаркеров инфек-
ции увеличился до 180 молекул [27, 33]. Однако 
в повседневной клинической практике наиболее 
часто используют прокальцитонин (ПКТ) и СРБ. 
Первоначально данные биомаркеры позициониро-
вались как высокоспецифичные показатели ССВО 
бактериальной природы. Однако затем выясни-
лось, что повышение их концентрации в крови мо-
жет происходить не только при ответе на развитие 
инфекции, но и при ряде других состояний, таких 
как травма, ожоги, обширные оперативные вмеша-
тельства [4, 8, 11, 29, 30, 40]. В последнее время в 
клиническую практику внедрен новый биомаркер, 
считающийся весьма перспективным, ‒ пресепсин 
(ПСП). Повышение его концентрации опосредуется 
принципиально другими механизмами в отличие от 
традиционных маркеров воспаления (СРБ, ПКТ, 
ИЛ-6, α-ФНО). Повышение уровня ПСП связано 
с активацией макрофагов/моноцитов, имеющих на 
поверхности рецепторный белок mCD14, что обу- 
словливает его большую специфичность оценки 

воспаления, вызванного бактериальной инфекци-
ей. Однако при его использовании в различных 
клинических ситуациях также не все абсолютно 
очевидно [1, 2].

Цель исследования: изучить информационную 
значимость ПСП в сравнении с традиционно ис-
пользуемыми биомаркерами (ПКТ, СРБ), устано-
вить преимущества и недостатки этих биомаркеров 
при оценке природы системного воспалительного 
ответа при критических состояниях разной этио-
логии.

Материал и методы

Дизайн исследования. Исследование ретроспек-
тивно-проспективное. Ретроспективно в него вклю-
чали пациентов (n = 95), госпитализированных в 
отделения реанимации и интенсивной терапии На-
учно-клинического центра анестезиологии и реа-
ниматологии ПСПбГМУ им. акад. И. П. Павлова в 
течение 2016‒2017 гг., которым проводилось лабо-
раторное исследование ПКТ, ПСП и СРБ. 

Критерии включения – наличие у пациентов при-
знаков ССВО и СМОД, оцененных по шкале SOFA 
2 балла и более.

Среди пациентов, включенных в исследование, 
50 больных перенесли плановые (n = 28) и экстрен-
ные (n = 22) оперативные вмешательства (табл. 1). 
Плановые операции выполняли по поводу злока-
чественных новообразований легких (n = 4), пи-
щевода (n = 3), желудка (n = 3) и толстой кишки 
(n = 6), органов мочевыделительной системы (n = 7). 
У  3  пациентов выполнены шунтирующие опера-
ции на сосудах нижних конечностей и у 2 ‒ челюст-
но-лицевые хирургические вмешательства.

Для уточнения чувствительности и специфич-
ности ПСП при диагностике инфекции у больных 
с нарушенной выделительной функцией почек, у 
пациентов с нейтропенией, а также для изучения 
зависимости влияния на его динамику травма-
тичных операций дополнительно проспективно в 
исследование включены пациенты с хронической 
болезнью почек (ХБП), получавшие сеансы гемо-
диализа (n = 17), онкогематологические больные 
(n = 8) и пациенты с кардиохирургическими вмеша-
тельствами (n = 20), выполненными как в условиях 
искусственного кровообращения (ИК), так и без 
него (of pump). 
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У большинства больных, включенных в исследо-
вание (кроме пациентов с кардиохирургическими 
операциями), имелись инфекционные осложне-
ния. В ряде случаев те или иные инфекционные 
осложнения развивались у пациентов несколько 
раз в течение одной госпитализации. Каждый та-
кой эпизод анализировали как отдельный случай 
инфекции. Все они были стратифицированы на две 
группы с учетом диагностических критериев кон-
цепции «Sepsis-3»: «сепсис» и «локальная инфек-
ция» (табл. 2). Развитие сепсиса констатировано 
в 109 случаях после хирургических вмешательств, 
у онкогематологических больных с нейтропенией, 
а также у пациентов с ХБП С5.

Наиболее частыми причинами сепсиса служи-
ла интраабдоминальная инфекция (33 случая, 
или 30,3%), инфекция нижних дыхательных путей ‒ 
21 (19,3%) случай. В 42 (38,5%) случаях верифици-
ровано несколько очагов инфекции, взаимно утяже-
лявших друг друга. Наиболее часто присутствовала 
комбинация интраабдоминальной инфекции и ин-
фекции нижних дыхательных путей (33,3%), ин-
фекции нижних дыхательных путей и инфекции 
мочевыделительных путей (23,8%) (табл. 3).

В группу «локальная инфекция» были отнесены 
случаи (n = 60), при которых присутствовали при-
знаки ССВО, вызванные инфекцией, но без клини-

Показатель Всего Возраст, Ме 
(25; 75)

Пол, абс. (%)

М Ж

Общее количество,
абс. (%) 95 51 (43; 73,8) 51 (53,7) 44 (46,3)

Больные хирургического профиля

Общее количество,
абс. (%) 50 63 (51,7; 74) 27 (74) 23 (26)

Плановые 
операции 28 59 (52,4; 73,2) 17 (60,7) 11 (39,3)

Экстренные 
операции 22 54 (49; 70,4) 10 (45,5) 12 (54,5)

Больные с ХБП

Общее количество,
абс. (%) 17 51 (42,4; 65) 6 (35,3) 11 (64,7)

Онкогематологические больные

Общее количество,
абс. (%) 8 48 (33; 63,2) 6 (75) 2 (25)

Кардиохирургические пациенты

Общее количество, 
абс. (%) 20 52 (25,8; 53,5) 12 (60) 8 (40)

без ИК 7 57 (55; 63,5) 7 (100) 0 (0)

с ИК 13 61 (54; 68) 5 (38,5) 8 (61,5)

Таблица 1. Общая характеристика пациентов, 
включенных в исследование
Table 1. General characteristics of the patients enrolled into the study

Таблица 2. Общая характеристика пациентов с инфекцией, включенных в исследование
Table 2. General characteristics of the patients with an infection enrolled into the study

Показатель Всего Возраст, Ме (25; 75)
Пол, абс. (%) Число критериев 

ССВО
Баллы по шкале

SOFAМ Ж
Больные хирургического профиля
Общее количество, абс. (%) 139 63 (51,7; 74) 105 (75,5) 34 (24,5) - -
Сепсис, абс. (%) 84 41 (60; 74) 64 (76,2) 20 (23,8) 2 7
Локальная инфекция, абс. (%) 55 60 (51,7; 69,8) 40 (72,7) 15 (27,3) 2 2
Больные c ХБП
Общее количество, абс. (%) 22 63 (33; 65) 9 (41) 13 (59) - -
Сепсис + ЗПТГД, абс. (%) 17 50 (42; 65) 7 (41,2) 10 (58,8) 3 7
Локальная инфекция + ЗПТГД 5 27,5 (33; 63,2) 2 (40) 3 (60) 2 4
Онкогематологические больные
Общее количество, абс. (%) 10 63 (33; 65) 8 (80) 2 (20) - -
Сепсис, абс. (%) 8 39,5 (31; 53,5) 6 (75) 2 (25) 3 8
Локальная инфекция, абс. (%) 2 27,5 (25,8; 29,3) 2 (100) 0 (0) 1,5 2,5

Примечание: % – от числа обследованных пострадавших; Mе ‒ медианы с 25% и 75% процентилями

ческих проявлений СМОД. Наиболее часто встре-
чалась интраабдоминальная инфекция (36,4%).

Методы исследования. У всех пациентов анали-
зировали демографические данные, регистрировали 
стандартные лабораторные показатели (клиниче-
ского, биохимического, газового состава крови), а 
также результаты микробиологических исследова-
ний и уровни ПКТ, ПСП и СРБ в сыворотке крови. 
Оценку концентрации биомаркеров у пациентов 
кардиохирургического профиля проводили до на-
чала оперативного вмешательства, через 12 и 24 ч. 

Концентрацию ПКТ определяли при помощи 
автоматического биохимического анализатора на-
стольного типа B•R•A•H•M•S Kryptor Compact 
Plus (технология TRACE) в лабораторных услови-
ях, концентрацию ПСП изучали с использованием 
иммунохемилюминесцентного экспресс-анализа-
тора PATHFAST (Mitsubishi Chemical Medience 
Corporation, Japan). 

Диагностику сепсиса проводили в соответствии 
с критериями, принятыми на согласительной кон-
ференции 2016 г. [37].
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Тяжесть органной дисфункции ежедневно опре-
деляли по шкале SOFA. При оценке выраженности 
системного воспалительного ответа руководствова-
лись наличием клинико-лабораторных критериев 
ССВО [15].

Статистическую обработку полученных данных 
проводили при помощи статистической программы 
IBM SPSS-20. Оценку нормальности распределе-
ния в группах выполняли с помощью критериев 
Шапиро ‒ Уилка и Колмогорова ‒ Смирнова. При 
нормальном распределении полученных значений в 
выборке данные описывали с помощью М – средне-
го арифметического и 95%-ного ДИ – доверитель-
ного интервала (интервальная оценка популяцион-
ной средней). Данные, не подчиняющиеся закону 
нормального распределения, описывали с помощью 
Ме (медиана) и Pc (процентили). Сравнение полу-
ченных данных осуществляли с использованием 
критерия t-Стьюдента для непарных выборок, если 
признак подчинялся закону нормального распре-
деления. В случае ненормального распределения 
применяли непараметрические критерии Манна ‒ 
Уитни, Вилкоксона, Колмогорова ‒ Смирнова. Про-
водили корреляционный и ROC-анализ. Различия 
считали статистически значимыми при p < 0,05.

Результаты и обсуждение

Установлено, что в группе пациентов с сепсисом 
концентрация ПСП, ПКТ, СРБ и лейкоцитов крови 
оказалась значимо выше, чем у пациентов с локаль-
ной инфекцией (рис. 1). Однако при оценке чув-
ствительности и специфичности этих показателей 
с помощью ROC-анализа оказалось, что лейкоциты 
крови и СРБ имели невысокую площадь под кривой 
(AUC ≤ 0,4), что не свидетельствовало о приемле-
мых показателях чувствительности и специфич-
ности для подтверждения инфекционной природы 
воспаления и органной дисфункции.

Также подтверждены данные литературы, сви-
детельствующие, что диагностическая ценность 
ПСП и ПКТ для подтверждения сепсиса более 
значима, чем уровень лейкоцитов и концентрация 
СРБ. Причем более высокую чувствительность и 
специфичность выявил ПСП, площадь под кривой 
AUC которого составила 0,8, в то время как у ПКТ ‒ 
только 0,6 (рис. 2, 3). Определение точки cut-off у 

пациентов с сепсисом показало, что для ПСП она 
составила 906 пг/мл (площадь под кривой AUC 0,8; 
sen. 72%; specif. 73%) (рис. 2). Для ПКТ значение 
cut-off составило 4,7 мкг/мл (площадь под кривой 
AUC 0,6; sen. 55%; specif. 66%) (рис. 3).

Более высокая специфичность ПСП на ранних 
стадиях развития системной инфекции отмечена и 
другими авторами [34]. Этот факт может быть обу-
словлен тем, что повышение его концентрации опо-
средуется принципиально другими механизмами, в 
отличие от активации синтеза ПКТ и СРБ. Главную 
роль в образовании ПСП играет активация макрофа-
гов/моноцитов, имеющих на поверхности рецептор-
ный белок mCD14. В норме mCD14 экспрессируется 
при появлении бактериальных антигенов, образует 
связь со структурными компонентами грамотрица-
тельных, грамположительных бактерий и грибов, 
активируется и транслирует сигнал корецептору 
TLR4, активирующему неспецифический иммуни-
тет. Затем mCD14 отделяется от мембраны, выходит 
в циркуляцию и становится растворимым sCD14, 
роль которого заключается в индукции воспаления 
в клетках, не имеющих mCD14 и не реагирующих на 
эндотоксины. В дальнейшем происходят активация 
фагоцитоза и расщепление sCD14 при помощи лизо-
сомальных протеиназ c образованием его специфиче-
ского фрагмента sCD14-ST, названного ПСП. Таким 
образом, концентрация sCD14-ST отражает взаимо-
действие клеток, экспрессирующих специфичные 
рецепторы к антигенам бактериальной природы, их 
активацию и интенсивность фагоцитоза [12].

Синтез ПКТ также индуцируют эндотоксины, на-
растание уровня ПКТ выявляется через некоторое 

Очаг инфекции Абс. (%)
Абдоминальная инфекция 33 (30,3)
Респираторная инфекция 21(19,3)
Инфекция кровотока 3 (2,8)
Инфекция мягких тканей 5 (4,6)
Уроинфекция 5 (4,6)
Сочетание нескольких источников 42 (38,5)

Таблица 3. Частота встречаемости различных очагов 
инфекции у больных с сепсисом (n = 109)
Table 3. Frequency of different infection sites in sepsis patients (n=109)
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Рис. 1. Концентрация биомаркеров инфекции 
у больных хирургического профиля с инфекционными 
осложнениями (n = 139). Примечание: *– различие 
статистически значимо (p < 0,05); ** – различие 
статистически значимо (p < 0,01)
Fig. 1. Concentration of infectious biomarkers in surgical patients 
with infectious complications (n=139)  
Note: *– the difference is statistically significant (p < 0.05); 

**– the difference is statistically significant (p < 0.01)
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время после достижения пиковых концентраций 
провоспалительных цитокинов и, в частности, ИЛ-6 
и α-ФНО [39].

«Цитокиновый» механизм активации синтеза 
ПКТ объясняет его повышение не только при си-
стемных инфекциях, но и при тяжелых травмах, 
ожогах, остром панкреатите, трансплантации орга-
нов, травматичных хирургических вмешательствах. 
Кроме того, ПКТ синтезируется по «несептическо-
му» пути и при некоторых гематологических за-
болеваниях [19]. В ряде работ приводятся данные, 
показывающие, что ПКТ может повышаться в пер-
вые 24 ч после травмы, а выраженность концентра-
ции может коррелировать с тяжестью полученной 
травмы [42]. В своих предыдущих публикациях мы 
приводили результаты исследования ПКТ, СРБ, 
ИЛ-6, ИЛ-8 ИЛ-10 в крови пострадавших с тяжелой 
механической травмой [6]. Как показали результа-
ты исследования, повышение концентрации ПКТ 
в крови у пострадавших может иметь место уже в 
ближайшие часы после травмы при отсутствии от-
четливых клинических проявлений инфекционных 
осложнений. Это повышение трудно связывать ис-
ключительно с антигенемией бактериальной при-
роды или тем более с бактериемией.

Полученные данные позволили сделать вывод 
о том, что, наряду с отводимой ПКТ ролью био-
маркера инфекции, изменения его концентрации 
можно рассматривать в качестве критерия вы-
раженности системного ответа организма на по-
вреждение [5]. 

С этих позиций интересным представлялось оце-
нить, как будет себя вести ПСП при воспалении, вы-
званным неинфекционными причинами, например 
при травматичных хирургических вмешательствах. 
Для этого проанализировали динамику ПСП и ПКТ 

в периоперационном периоде у 20 пациентов, под-
вергавшихся открытым операциям на сердце. Как и 
следовало ожидать, уровень ПКТ у них по сравне-
нию с дооперационным значимо повышался через 
12 ч после операции и достигал своего максимума 
через сутки, соответствуя значениям, свидетель-
ствующим о развитии системной инфекции (но при 
ее отсутствии). 

Концентрация ПСП также значимо увеличива-
лась через 12 ч после операции, однако через 24 ч 
отмечена тенденция к снижению этого показате-
ля. Следует отметить, что кратность повышения 
ПКТ (в 22 раза) была значительно выше, чем ПСП 
(в 3 раза) (рис. 4).

Подобные результаты наблюдали и коллеги из 
НИИ скорой помощи им. Н. В. Склифосовского 
(Москва) в исследовании на пациентах (n = 17) с 
нестабильной стенокардией, которым выполняли 
реваскуляризацию миокарда в условиях ИК (дли-
тельность ИК 90,5 ± 15,4 мин). До операции у всех 
больных отсутствовали признаки острого инфек-
ционного процесса. Перед операцией ПСП (пг/мл, 
медиана) составлял 126 (105–185). Сразу после ИК 
его уровень повысился до 330,5 (279,3–603,5), а че-
рез 24 ч он снизился до 262 (190,5–393). Авторы 
сделали вывод о том, что при оперативном лечении 
больных с ИБС в условиях ИК наблюдается значи-
мое повышение в крови уровня ПСП (в среднем от 
1,5 до 4,5 раза) [7]. Возможно, механизм ССВО при 
кардиохирургических операциях в условиях ИК 
связан с контактом компонентов крови с синтети-
ческим материалом экстракорпорального контура, 
что приводило к активации плазменных белковых 
систем (коагуляции, фибринолиза, комплемента) 
и клеток крови. Вазоактивные вещества, ферменты 
и микроэмболы, продуцируемые этими активиро-

1 - Специфичность
0,0

0,0

0,2

0,4

0,6

0,8

1,0

0,2 0,4 0,6 0,8 1,0

Чу
вс

тв
ит

ел
ьн

ос
ть

1 - Специфичность
0,0

0,0

0,2

0,4

0,6

0,8

1,0

0,2 0,4 0,6 0,8 1,0

Чу
вс

тв
ит

ел
ьн

ос
ть

Рис. 2. Результаты ROC-анализа оценки пресепсина 
у пациентов с сепсисом
Fig. 2. Results of ROC-analysis of presepsin assessment in sepsis 
patients

Рис. 3. Результаты ROC-анализа оценки 
прокальцитонина у пациентов с сепсисом 
Fig. 3. Results of ROC-analysis of procalcitonin assessment in sepsis 
patients 
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ванными компонентами, как было установлено не-
которыми специалистами, инициируют системный 
воспалительный ответ [40].

Для того чтобы исключить влияние ИК на повы-
шение уровня ПСП у кардиохирургических боль-
ных в периоперационном периоде, мы сопоставили 
результаты исследования его уровня у пациентов, 
оперированных на сердце в условиях ИК и без него 
(of pump). Как оказалось, и у пациентов, опериро-
ванных без ИК, ПСП в послеоперационном пери-
оде также значимо нарастал, правда, достигая при 
этом меньших значений, чем в группе больных с 
ИК. Важно заметить, что эти различия оказались 
статистически незначимы (рис. 5).

Подобная динамика может быть объяснена тем, 
что триггерами ССВО при кардиохирургических 
операциях могут выступать не только активирован-
ные клетки в контуре циркуляции, но и непосред-
ственно операционная травма, синдром ишемии-ре-
перфузии, возможно, эндотоксинемия.

Следующей группой пациентов, у которых ин-
терпретация результатов исследования ПСП вы-
зывает сложности, являются пациенты с почечным 
повреждением. Известно, что молекулярная масса 
ПСП составляет 13 кДа, он выделяется почками и 
при нарушении их выделительной функции может 
накапливаться в крови в связи с замедленной экс-
крецией, что может давать ложноположительные 
результаты при диагностике инфекции у пациен-
тов с острым повреждением почек (ОПП)/ХБП. 
В пилотном исследовании японской группы ученых 

была показана сильная положительная корреляци-
онная связь ПСП и креатинина [35]. 

Кроме нарушения экскреции ПСП почками, 
увеличению его уровня у пациентов, получающих 
заместительную почечную терапию гемодиализом 
(ЗПТГД), может способствовать контакт крови 
с диализными мембранами [14, 38]. Существуют 
данные, что некоторые диализные мембраны мо-
гут вызывать воспалительные реакции, проявляю-
щиеся повышением окислительного метаболизма 
фагоцитов, агрегацией или адгезией лейкоцитов на 
диализной мембране [16, 19, 22, 23, 24].

Учитывая имеющиеся данные литературы, па-
циентов, находящихся на ЗПТГД, мы выделили 
в отдельную группу. Уровень ПСП в крови у этих 
больных оказался значимо выше, чем у пациентов 
без тяжелых нарушений выделительной функции 
почек. Так, в группе пациентов с локальной ин-
фекцией Ме ПСП составила 2 103 (1 233; 6 267), 
что было выше почти в 4 раза, чем у пациентов без 
заместительной почечной терапии. У пациентов с 
сепсисом и заместительной почечной терапией зна-
чения ПСП [Ме 10 876 (2 030; 15 972)] были выше 
почти в 8 раз, чем у пациентов без ЗПТГД (рис. 6). 

Однако при проведении ROC-анализа площадь 
под кривой AUC составила 0,7, что почти соответ-
ствовало значениям, полученным в группе паци-
ентов без заместительной почечной терапии. Точ-
ка сut-off для пациентов с сепсисом, находящихся 
на ЗПТГД, соответствовала 2 239 пг/мл, sen. 60%; 
specif. 60%.

Рис. 4. Концентрация пресепсина и 
прокальцитонина у пациентов кардиохирургического 
профиля. Примечание: * ‒ различия статистически 
достоверны в сравнении со значениями до операции 
(p ≤ 0,05); ** ‒ различия статистически достоверны 
в сравнении со значениями до операции (p ≤ 0,01)
Fig. 4. Concentration of presepsin and procalcitonin in the patients 
having cardiac surgery  
Note: * ‒ difference is statistically significant compared to the values 
before the surgery (p ≤ 0.05); ** ‒ difference is statistically significant 
compared to the values before the surgery (p ≤ 0.01)

Рис. 5. Концентрация пресепсина у пациентов 
кардиохирургического профиля с АИК и без 
АИК. Примечание: * ‒ различия статистически 
достоверны в сравнении со значениями до операции 
(p ≤ 0,05); ** ‒ различия статистически достоверны 
в сравнении со значениями до операции (p ≤ 0,01)
Fig. 5. Concentration of presepsin in the patients having cardiac 
surgery with cardiopulmonary bypass and without it  
Note: * ‒ difference is statistically significant compared to the values 
before the surgery (p ≤ 0.05); ** ‒ difference is statistically significant 
compared to the values before the surgery (p ≤ 0.01)
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Аналогичные результаты описаны японскими 
авторами при исследовании уровня ПСП у 247 па-
циентов с сепсисом и без сепсиса. Из них 135 имели 
различные стадии ОПП, оцененные в соответствии 

с классификацией RIFLE (Risk ‒ n = 50, Injury ‒ 
n = 36, Failure ‒ n = 42, Loss function ‒ n = 7). Правда, 
из анализа исключены 7 пациентов, находившихся 
на диализе в связи с выбивающимися из выборки 
значениями ПСП. По данным авторов, площадь под 
кривой AUC у больных сепсисом без ОПП соста-
вила 0,784, с ОПП ‒ 0,698 (p = 0,2). Уровень ПСП 
у пациентов с сепсисом ОПП (n = 37) составил 
1 065 (пг/мл, медиана) против 1 523 (пг/мл, меди-
ана) у пациентов с сепсисом и сопутствующим ОПП 
(n = 27). На основании проведенных исследований 
сделан вывод, что тяжелая ренальная дисфункция 
снижает специфичность ПСП при диагностике 
сепсиса. Данный показатель может использоваться 
для диагностики инфекции у пациентов с ОПП, но у 
пациентов с терминальной стадией почечной недо-
статочности, получающих ЗПТГД, ПСП оказывает-
ся не слишком надежным маркером инфекции [32].

В отношении ПКТ, напротив, имеются данные о 
приемлемой его чувствительности и специфично-
сти при диагностике инфекции у пациентов с раз-
личными стадиями ХБП, в том числе находящихся 
на гемодиализе [21].

Еще одной группой пациентов, у которых диф-
ференциальная диагностика причин, вызвавших 
ССВО, представляет трудности, являются онкоге-
матологические пациенты с нейтропенией. В отсут-
ствие возможности оценивать выраженность воспа-
лительной реакции по динамике клеток крови для 

скрининга инфекции у этих больных традиционно 
используется оценка уровня СРБ. При появлении 
в арсенале клиницистов ПСП возник вопрос о том, 
может ли он, будучи фрагментом клеточного ре-
цептора, быть информативным у пациентов с ней-
тропенией?

Следует отметить, что в литературе описаны 
лишь немногочисленные наблюдения оценки уров-
ня ПСП у больных с нейтропенией. Так, по данным 
П. Макаровой и др., у взрослых онкогематологиче-
ских пациентов (n = 27) с лейкопенией (лейкоци-
ты < 0,5 × 109/л) и септическим шоком отмечалось 
повышение уровней ПСП, ПКТ, ИЛ-6 и СРБ [42]. 
В статье M. Maurice et al. приведены результаты ис-
следования ПСП у 40 больных с острой миелоидной 
лейкемией, 11 из которых имели ССВО, 8 ‒ сепсис, 
9 ‒ тяжелый сепсис и 12 ‒ септический шок. Авторы 
также отметили значимое повышение уровня ПСП 
у пациентов с сепсисом, сильную корреляционную 
связь уровня ПСП с тяжестью септического про-
цесса, а также бóльшую специфичность ПСП по 
сравнению с СРБ при диагностике сепсиса [28].

В наше исследование включены 8 пациентов ге-
матологического профиля с нейтропенией [Mе лей-
коцитов крови ‒ 0,4 (0,3;0,5)], течение заболевания 
у которых осложнилось развитием инфекционных 
осложнений. При этом его уровень был значимо 
выше нормы: Ме ПСП у пациентов с локальной 
инфекцией составляла 324 (191; 601) пг/мл, а у па-
циентов с сепсисом ‒ 3 176 (1 514‒4 837) пг/мл. 
Стоит отметить, что уровень ПСП у этих больных 
был сопоставим с уровнем ПСП в аналогичных 
группах пациентов хирургического профиля без 
нейтропении (рис. 7).
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Рис. 6. Концентрация пресепсина у пациентов 
с инфекционными осложнениями с заместительной 
почечной терапией гемодиализом и без острого 
повреждения почек/хронической болезни почек. 
Примечание: * – различие статистически значимо 
(p < 0,01)
Fig. 6. Concentration of presepsin in the patients with infectious 
complications receiving substitutive renal therapy with hemodyalisis 
and without acute renal lesions/chronic kidney disease.  
Note: *– the difference is statistically significant (p < 0.01)

Рис. 7. Концентрация пресепсина при инфекционных 
осложнениях у пациентов хирургического и 
онкогематологического профилей. Примечание: * – 
различие статистически значимо (p < 0,05); ** – 
различие статистически значимо (p < 0,01)
Fig. 7. Concentration of presepsin in case of infectious complications 
in patients undergoing surgery and suffering from oncohematological 
disorders. Note: *– the difference is statistically significant (p < 0.05); 

**– the difference is statistically significant (p < 0.01)
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Заключение

Полученные данные и данные литературы сви-
детельствуют, что ПСП как биомаркер инфекции 
чрезвычайно интересен. Он обладает не меньшей, а 
у некоторых категорий пациентов и большими чув-
ствительностью и специфичностью. В том числе он 
может быть применен для диагностики инфекции у 
пациентов с нейтропенией. Вместе с тем ПСП, так 
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же как и ПКТ, и СРБ, не идеален. Его уровень также 
может повышаться при критическом состоянии, не 
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В связи с этим при клинической интерпретации по-
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ВЛИЯНИЕ МЕТОДА АНЕСТЕЗИИ НА АКТИВНОСТЬ 
ПЕРЕКИСНОГО ОКИСЛЕНИЯ ЛИПИДОВ ПРИ КАРОТИДНОЙ 
ЭНДАРТЕРЭКТОМИИ
М. И. НЕЙМАРК1, В. В. ШМЕЛЕВ1, А. А. ШАЙДУРОВ2, Б. А. ШАДЫМОВ3

1НУЗ «Отделенческая клиническая больница на станции Барнаул ОАО «РЖД», г. Барнаул, Россия
2ФГБОУ ВО «Алтайский государственный университет», г. Барнаул, Россия
3КГБУЗ «Алтайский краевой кардиологический диспансер», г. Барнаул, Россия

Цель работы: определение влияния двух видов общей анестезии на перекисное окисление липидов и установление корреляционной 
зависимости между степенью его активации и числом послеоперационных неврологических расстройств.

Материалы и методы. Обследовано 130 больных (84 мужчины и 46 женщин) в возрасте от 48 до 68 лет, поступивших в клинику для 
каротидной эндартерэктомии по поводу атеросклероза внутренней сонной артерии. Рандомизация проведена методом слепых конвертов. 
Больные разделены на две группы. Контрольную группу составили 20 практически здоровых человек (средний возраст – 50 ± 2 года).

Для анестезии использовали пропофол у 60 больных (1-я группа), севофлуран – у 70 (2-я группа). Статистическую обработку данных 
выполняли с использованием критерия Стьюдента. Критический уровень достоверности соответствовал p < 0,05. По 12 признакам группы 
были репрезентативны.

В процессе хирургического лечения в динамике контролировали показатели оксидантного и антиоксидантного статусов, маркеры нейро-
нального повреждения, оценивали послеоперационные неврологические осложнения.

Результаты. При сравнительной оценке показателей общей прооксидантной активности (ОПА) и общей антиоксидантной активности 
(ОАА) у больных обеих групп исходные показатели оксидантного и антиоксидантного статуса статистически достоверно не различались, 
что объясняется однородностью обследованных пациентов.

Активация ОПА и ОАА на этапе наложения зажима на сонную артерию была выше в 1-й группе. Такая же тендиция сохранялась на этапе 
восстановления мозгового кровотока.

Выраженность активации перекисного окисления липидов коррелировала с частотой послеоперационных неврологических расстройств 
и была меньшей во 2-й группе.

Ключевые слова: карoтидная эндартерэктoмия, перекиснoе oкисление липидoв, маркеры нейрoнальнoгo пoвреждения, атерoсклерoз, сoнная артерия

Для цитирования: Неймарк М. И., Шмелев В. В., Шайдуров А. А., Шадымов Б. А. Влияние метода анестезии на активность перекисно-
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IMPACT OF THE ANESTHETIC METHOD ON LIPID PEROXIDATION ACTIVITY DURING CAROTID 
ENDARTERECTOMY

M. I. NEYMАRK1, V. V. SHMELEV1, А. А. SHАYDUROV2, B. А. SHАDYMOV3

1Departmental Clinical Hospital at the Railroad Station of Barnaul, OAO RZD, Barnaul, Russia
2Altai State University, Barnaul, Russia
3Altai Regional Cardiology Dispensary, Barnaul, Russia

The objective of the study: to assess the effect of two types of general anesthesia on lipid peroxidation and to establish a correlation between 
the degree of its activation and the number of post-operative neurological disorders.

Subjects and methods. 130 patients (84 men and 46 women) at the age from 48 to 68 years were examined, they all were admitted to hospital for 
carotid endarterectomy due to atherosclerosis of internal carotid artery. The blind envelopes method was used for randomization. The patients were 
divided into 2 groups. The control group included 20 practically healthy persons (the median age made 50 ± 2 years). 

Propofol was used for anesthesia in 60 patients (Group 1), while sevoflurane was used in 70 patients (Group 2). Student test was used for statistical 
processing of data. The critical significance level corresponded to p < 0.05. The groups were considered representative based on 12 attributes.

During the surgery, the following parameters were monitored: oxidant and anti-oxidant statuses, markers of neuronal damage; post-operative 
neurological complications were assessed.

Results. When comparing and assessing the rates of the general pro-oxidant activity and general anti-oxidant activity in the patients from both 
groups, the initial rates of oxidant and anti-oxidant statuses did not confidently differ, which can be explained by the homogeneity of the patients' 
examinations.

The activation of general pro-oxidant activity and general anti-oxidant activity was higher in Group 1 at the moment of carotid clamping. The same 
tendency was observed during the restoration of cerebral blood flow.

The intensity of lipid peroxidation activation correlated with the frequency of post-operative neurological disorders and it was lower in Group 2.

Key words: carotid endarterectomy, lipid peroxidation, markers of neuronal damage, atherosclerosis, carotid 

For citations: Neymark M.I., Shmelev V.V., Shaydurov А.А., Shadymov B.А. Impact of the anesthetic method on lipid peroxidation activity during 
carotid endarterectomy. Messenger of Anesthesiology and Resuscitation, 2018, Vol. 15, no. 4, P. 34-41. (In Russ.) DOI: 10.21292/2078-5658-2018-15-4-
34-41
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В последнее время все большее внимание при-
влекает проблема лечения сосудистых заболеваний. 
Одна из наиболее частых проблем, с которой стал-
киваются сосудистые хирурги, − атеросклеротиче-
ское поражение артерий сердца и сонных артерий. 
Атеросклероз каротидных артерий влечет за собой 
нарушение мозгового кровотока, что может приве-
сти к развитию ишемического инсульта головного 
мозга, который снижает качество жизни пациента 
и может привести к его смерти. Одним из наибо-
лее эффективных методов профилактики данного 
осложнения остается каротидная эндартерэктомия 
(КЭ). Летальность при данных операциях имеет 
невысокий уровень, но число послеоперационных 
осложнений остается значительным [20].

В их структуре наибольшее число представляют 
кардиальные и неврологические расстройства. В 
большинстве случаев развитие нейропсихических 
и когнитивных расстройств связано с техническими 
особенностями операции, необходимостью пере-
жатия сонной артерии, провоцирующей ишемию 
мозговой ткани [11].

Мы предположили, что, наряду с ишемией мозго-
вой ткани, имеются и другие механизмы мозгового 
повреждения, формирующиеся при снятии зажима 
с сонной артерии и восстановлении нормального 
кровотока, в частности связанные с активацией пе-
рекисного окисления липидов (ПОЛ) [12].

Данные литературы по этому вопросу немного-
численны и противоречивы. C. Gomez et al. описали 
развитие оксидативного стресса на фоне стеноза 
сонной артерии [16]. K. Kalimeris et al. показали, что 
пропофол, обладая более выраженным антиокси-
дантным эффектом, чем севофлуран, обеспечивал 
позитивное влияние на когнитивную дисфункцию у 
больных, перенесших КЭ [18]. В сходной по дизай-
ну работе авторами при сравнении таких же видов 
анестезий при КЭ установлено, что на 5-е сут по-
сле операции степень выраженности когнитивных 
дисфункций была ниже в группе с использованием 
севофлурана (p = 0,028) [11]. Приведенные данные 
свидетельствуют о том, что этот вопрос остается 
дискутабельным и требует проведения дальнейших 
исследований.

Цель работы: определение влияния двух видов 
общей анестезии на ПОЛ и установление корреля-
ционной зависимости между степенью его актива-
ции и числом послеоперационных неврологических 
расстройств.

Материалы и метoды

Проведено простое слепое, одноцентровое, ран-
домизированное, проспективное исследование. Об-
следовано 130 больных (84 мужчины и 46 женщин) 
в возрасте от 48 до 68 лет, поступивших в клинику 
для проведения КЭ по поводу атеросклероза вну-
тренней сонной артерии (ВСА).

Больные были разделены на две основные груп-
пы. Рандомизацию осуществляли накануне опера-

ции методом слепых конвертов. По 12 признакам 
группы были репрезентативны (табл. 1). Контроль-
ную группу составили 20 практически здоровых 
человек (средний возраст – 50 ± 2 года).

У 60 больных методом анестезии была тотальная 
внутривенная анестезия с использованием пропо-
фола (1-я группа), у 70 ‒ применяли ингаляцион-
ную анестезию на основе севофлурана (2-я группа).

У всех больных премедикацию проводили в 
операционной и включали в нее введение диазе-
пама 0,1−0,2 мг/кг, 0,005%-ный раствор фента-
нила 0,01−0,02 мг/кг, 0,1%-ный раствор атропина 
0,01 мг/кг, димедрол 10 мг.

В 1-й группе с целью индукции анестезии приме-
няли пропофол в дозировке 0,5−2,0 мг/кг. Перед ин-
тубацией трахеи больным вводили 1 мг пипекуро-
ния бромида внутривенно с целью прекураризации, 
затем через 2 мин ‒ суксаметония хлорид 1 мг/кг 
внутривенно. После развития релаксации прово-
дили интубацию трахеи, после чего вводили пипе-
курония бромид в дозе 0,05 мг/кг. Поддержание 
анестезии достигали непрерывной инфузией через 
инфузомат пропофола 2−4 мг/кг в 1 ч, фентанила 
2,5−10 мкг/кг в 1 ч. Мышечную релаксацию поддер-
живали болюсным введением пипекурония бромида 
0,01‒0,02 мг/кг каждые 60 мин. Во 2-й группе во 
время операции проводили ингаляционную анесте-
зию севофлураном. Премедикация в операционной 
была такая же, как и в 1-й группе. Индукцию про-
водили до достижения 1 МАК, после чего вводили 

Показатели
Группа  

(число больных) p
1-я 2-я

Возраст
48–59
60–68

28
32

34
36

> 0,05

Пол, М/Ж 45/15 46/24 > 0,05
Степень тяжести по ASA
I
II

5
36

4
37

> 0,05

Стенокардия 49 51 > 0,05
ПИКС 16 17 > 0,05
Нарушения ритма 39 41 > 0,05
АГ 50 51 > 0,05
ХСН 30 30 > 0,05
Одностороннее поражение ВСА 44 45 > 0,05
Двухстороннее поражение ВСА 17 18 > 0,05
Асимптомные стенозы, ВСА > 
70% 31 32 > 0,05

Симптомные стенозы, ВСА > 60% 30 32 > 0,05

Таблица 1. Предоперационная характеристика 
пациентов
Table 1. Pre-operative characteristics of patients

Примечание: p – статистическая значимость различия 
показателей между пациентами 1-й и 2-й групп
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миорелаксанты по той же схеме, что и в 1-й группе, 
выполняли интубацию трахеи. Для поддержания 
анестезии выполняли низкопоточную ингаляцию 
севофлурана в концентрации от 1−3 МАК. Для кон-
троля вентиляции использовали капнограф. Обез- 
боливание достигали непрерывной инфузией через 
инфузомат фентанила в дозировке от 2,5−10 мкг/кг 
в 1 ч, а также дополнительным болюсным его вве-
дением (1−3 мкг/кг) перед наиболее болезненны-
ми этапами операции (кожный разрез, обеспечение 
доступа к сонной артерии). Мышечную релаксацию 
поддерживали болюсным введением пипекурония 
бромида 0,01−0,02 мг/кг каждые 60 мин. 

Глубину анестезии оценивали путем BIS-мони-
торинга.

Проведено динамическое исследование пара-
метров ПОЛ. Для этого на четырех этапах иссле-
дования забирали кровь: до операции из пери-
ферической вены, что характеризовало исходное 
состояние ПОЛ, во время пережатия сонной арте-
рии из v. jugularis на стороне операции, после снятия 
зажима с артерии из (v. Jugularis), на 3-и сут после 
операции (из периферической вены), что свиде-
тельствовало о послеоперационном статусе ПОЛ 
в организме. Для характеристики ПОЛ определя-
ли показатели в гемолизате эритроцитов: общую 
антиоксидантную активность (ОАА), активность 
глутатионпероксидазы (ГПО), активность каталазы 
(КАТ), активность супероксиддисмутазы (СОД), а в 
плазме крови ‒ общую прооксидантную активность 
(ОПА), концентрацию тиобарбитурат-реактивных 
продуктов (ТБРП) [1].

С целью оценки степени мозгового поврежде-
ния с помощью набора реактивов «Цереброскрин» 
АНО СКНИЦ «СИБНИРКОМПЛЕКТ» (г. Ново-
сибирск) иммуннофлюоресцентным методом опре-
деляли антитела к мозгоспецифическим белкам 
(МСБ) (протеин S-100, энцефалотогенный проте-
ин), которые относятся к Са2+-связывающим бел-
кам мембраны нейрона, регулирующим мозговой 
метаболизм. Уровень антител является маркером 
мозгового повреждения. Его характеризует коэффи-
циент экстинкции (k), который получается путем 
деления оптической плотности продукта реакции 
антиген/антитело опытной сыворотки к контролю. 
Клинически значимыми считаются значения k > 1,2 
[4, 11]. Уровень антител к МСБ определялся на трех 
этапах: до операции, в 1-е сут после операции, на 3-и 
сут послеоперационного периода. Такая динамика 
исследований определяется тем обстоятельством, 
что выработка антител происходит в течение не-
скольких суток после ишемии [13].

Методом ИФА с использованием набора реакти-
вов ЗАО «БиоХимМак» для оценки нейронально-
го повреждения в сыворотке крови определялась 
нейронспецифическая енолаза (НСЕ) [6, 13]. НСЕ 
определялась также на трех этапах: в начале и конце 
операции, на 1-е сут после операции.

В работе использованы различные методы стати-
стической обработки в зависимости от типа случай-

ных величин и поставленной задачи исследования 
[3]. Для оценки нормальности распределения при-
знаков использовали показатели эксцесса и асим-
метрии, характеризующие форму кривой распре-
деления. Распределение считали нормальным при 
значении данных показателей от -2 до 2. Равенство 
выборочных дисперсий оценивали по F-критерию. 
Значения непрерывных величин представлены в 
виде M ± m, где M – выборочное среднее и m – стан-
дартная ошибка среднего. В случаях нормально-
го распределения, а также равенства выборочных 
дисперсий для множественного сравнения средних 
использовали q-критерий Ньюмена ‒ Кейлса. Для 
сравнения основных групп с контрольной группой 
использовали q-критерий Даннета. Для сравнения 
связанных выборок применяли парный t-критерий 
Стьюдента с поправкой Бонферрони. В случае рас-
пределений, не соответствующих нормальному, а 
также при неравенстве дисперсий для множествен-
ного сравнения использовали непараметрический 
Q-критерий Данна. Для сравнения связанных вы-
борок использовали непараметрический критерий 
Фридмана. Уровень статистической значимости 
при проверке нулевой гипотезы принимали соот-
ветствующий p < 0,05. Во всех случаях применяли 
двусторонние варианты критериев. Для оценки ста-
тистической значимости различия числа осложне-
ний между группами использовали двусторонний 
вариант точного критерия Фишера.

Статистическую обработку полученных резуль-
татов и таблиц проводили при помощи программ 
Statistika 6.0 и Excel 2010.

Результаты

У всех больных до операции отмечали умеренную 
активацию ПОЛ, что связано с исходной хрони-
ческой ишемией мозговой ткани. Этот факт под-
твержден исследованиями Е. В. Гнедовской и др., 
А. И. Конопли и др. [4, 8].

В 1-й группе пациентов на этапе пережатия сон-
ной артерии отмечался рост показателей ОПА на 
2,1% (p = 0,048), ТБРП ‒ на 0,3 мкМ (p = 0,009) 
по сравнению с исходными показателями. После 
снятия зажима с сонной артерии и через неделю 
после операции показатели ОПА статистически 
значимо не изменились относительно исходных 
параметров. Время пережатия артерии составляло 
15−20 мин, шунтирование артерии не использовали. 
Согласно данным А. И. Федина, М. Р. Кузнецова, у 
таких больных нарушены ауторегуляция мозгового 
кровообращения и мозговой кровоток в большей 
степени, чем у здоровых людей, и зависят от пара-
метров центральной гемодинамики [14]. Параметры 
ТБРП на стадии снятия зажима еще больше возрос-
ли относительно значений этапа пережатия сонной 
артерии на 3,8 мкМ (p = 0,056). Через неделю после 
операции этот показатель сохранялся выше исход-
ного значения на 3,7 мкМ (p = 0,046). Параметры 
ОАА ни на одном из этапов исследования статисти-
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чески значимо не изменялись. Активность КАТ на 
этапах пережатия и снятия зажима с сонной артерии 
приобретала тенденцию к снижению, но уже через 
неделю после операции достигала исходных значе-
ний. Показатели СОД на этапе пережатия сонной 
артерии практически не отличались от исходных, но 
после снятия зажима с артерии повысились на 6,2% 
(p = 0,048) в сравнении с предыдущим этапом. Через 
3 сут после операции активность СОД возросла на 
7,8% (p = 0,058) по сравнению с предыдущим этапом 
и стала неотличимой от исходной. Значения ГПО 
были выше исходных на этапе пережатия сонной 
артерии на 8,2 Ед/мг Hb (p = 0,044). На этапе сня-
тия зажима с артерии и через 3 сут после операции 
показатели ГПО оказались ниже исходных значе-
ний на 21,3 Ед/мг Hb (p = 0,075) и 45,7 Ед/мг Hb 
(p = 0,064) соответственно.

Таким образом, исследования показали, что КЭ с 
применением анестезии пропофолом сопровожда-
ется активацией ПОЛ и повышением антиоксидант-
ной активности.

Во 2-й группе пациентов на всех этапах исследо-
вания показатели ОПА находились примерно на 
одном уровне относительно исходных. Исключе-
ние составил этап снятия зажима с сонной артерии, 
когда этот показатель был ниже исходного на 3,4% 
(p = 0,047). Показатели ТБРП на этапах пережатия 
и снятия зажима с сонной артерии имели тенденцию 
к росту. Максимальный рост отмечался на этапе 
снятия зажима с артерии на 2,85 мкМ (p = 0,038) 
относительно исходных значений, а через 3 сут по-
сле операции он превышал на 1,65 мкМ (p = 0,017) 
в сравнении с показателями до операции.

Значения ОАА в этой же группе пациентов на 
всех этапах исследования сохранялись примерно 
на одном уровне. Активность КАТ только на этапе 
снятия зажима с сонной артерии была ниже на 4,7% 
(p = 0,030) в сравнении с исходным значением этого 
показателя. Активность СОД на 7,7% (p = 0,025) 
была ниже исходного показателя на этапе снятия 
зажима с артерии, а уже через 3 сут после операции 
приобретала тенденцию к повышению. Значения 
ГПО имели прирост показателей на этапе пережа-
тия сонной артерии на 3,4 Ед/мг Hb (p = 0,048), а на 
этапах снятия зажима и через 3 сут после операции 
эти параметры снизились. 

Исходя из этих данных, можно заключить, что 
активация ПОЛ во 2-й группе была умеренной, по-
этому в ответ происходили незначительные изме-
нения антиоксидантной системы.

При сравнительной оценке показателей ОПА и 
ОАА у больных обеих групп выяснилось, что исход-
ные показатели оксидантного и антиоксидантного 
статуса статистически значимо не различались меж-
ду собой. Объяснить это можно исходной однород-
ностью обследованных пациентов.

После наложения зажима на сонную артерию 
параметры ОПА в 1-й группе были выше по срав-
нению со 2-й группой больных. На этом этапе заре-
гистрированы достоверные различия показателей 

ТБРП, которые были ниже во 2-й группе на 0,2 мкМ 
(p = 0,048) по сравнению с 1-й. Возникшие изме-
нения в ОПА в свою очередь вызывали изменения 
ОАА, которая на этапе пережатия сонной артерии 
имела статистически значимо более высокие значе-
ния на 1,3% (p = 0,038) в 1-й группе пациентов. Это 
в свою очередь сопровождалось изменениями КАТ, 
которая на 0,7% (p = 0,029) была выше в группе про-
пофола. Активность супероксиддисмутазы (СОД) 
была выше на 0,6% (p = 0,020) в 1-й группе. Фермент 
общей антиоксидантной системы ГПО также был 
значительно выше на 7,5 Ед/мг Hb (p = 0,047) в 1-й 
группе на этапе пережатия сонной артерии.

В момент восстановления мозгового кровотока 
наблюдалась тенденция к сохранению выявленных 
изменений. У больных 1-й группы были статисти-
чески значимо более высокие показатели ОПА, 
превышающие значения показателей во 2-й груп-
пе на 4,2% (p = 0,041). Значения ТБРП были выше 
у 1-й  группы пациентов на 1,9 мкМ (p = 0,016). 
Активность антиоксидантных ферментов на этом 
этапе, как и на предыдущем, была более высокой в 
1-й группе. Так, ОАА на 1,1% (p = 0,008) в 1-й группе 
была выше, чем во 2-й. Активность КАТ достоверно 
выше оказалась в 1-й группе на 1,1% (p = 0,028). 
В ответ на увеличение в крови супероксидных ра-
дикалов в обеих группах активизировалась выра-
ботка фермента СОД. В свою очередь в 1-й группе 
активность СОД была выше на 2,7% (p = 0,075), чем 
во 2-й группе пациентов. ГПО в группе пропофола 
на 5,2 Ед/мг Hb (p = 0,047) оказалась выше в срав-
нении с группой севофлурана. После операции и в 
раннем послеоперационном периоде статистически 
значимых различий исследуемых показателей меж-
ду группами не получено (табл. 2).

Следовательно, проведенное исследование по-
казало, что в меньшей степени изменения показа-
телей наблюдали в группе пациентов, у которых 
применяли ингаляционную анестезию севофлура-
ном. Отмечали менее выраженный, чем в 1-й группе, 
прирост показателей прооксидантной активности, 
в результате чего образовывалось меньшее коли-
чество свободных супероксидных радикалов. Тем 
самым в меньшей степени активировались процес-
сы ПОЛ.

В связи с вышеизложенным предприняли попыт-
ку выявить зависимость между выраженностью ок-
сидантного стресса и уровнем маркеров мозгового 
повреждения.

Сравнительная характеристика этих показателей 
показала, что до операции имело место повыше-
ние всех изучаемых параметров, но статистически 
значимых различий между группами не зареги-
стрировано (табл. 3). Это объяснимо хронической 
ишемией головного мозга вследствие атероскле-
ротической окклюзии ВСА. На II этапе исследова-
ний сохранялась тенденция к увеличению уровня 
антител к МСБ у всех больных, но статистически 
значимых различий между группами не было. Ис-
ключение составляла концентрация наиболее ла-
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бильного показателя НСЕ, которая была меньшей 
во 2-й группе пациентов на 5,0 мкг/л (p = 0,239). На 
последнем этапе исследований отмечался наиболее 
высокий титр антител к МСБ. Уровень антител к 
энцефалотогенному протеину на 18,4% (p = 0,349) 
у больных 1-й группы превышал аналогичный по-
казатель во 2-й группе. Титр антител к протеину 
S-100 в 1-й группе на 18,4% (p = 0,249) был больше 
по сравнению со 2-й группой пациентов. На этом же 
этапе отмечалось заметное снижение концентрации 
НСЕ, ее наименьшие значения были во 2-й группе 
на 2,5 мкг/л (p = 0,334) по сравнению с 1-й группой 
(табл. 3).

Следовательно, как показали проведенные ис-
следования, вне зависимости от метода анестезии 
при КЭ происходит нейрональное повреждение. 
Оно, по-видимому, обусловлено формированием 
после операции феномена ишемии-реперфузии у 
пациентов с исходной хронической ишемией моз-
говой ткани, который проявлялся активацией ПОЛ 
и истощением ОАА. Статистически значимо более 
низкий уровень маркеров мозгового повреждения 
отмечали при ингаляционной анестезии.

Для выявления природы этого обстоятельства 
провели корреляционный анализ взаимосвязи па-
раметров оксидантного и прооксидантного статуса 

Контрольная 
группа Группы I II III IV

ОПА
p₁
p₂
p₃

34,5 ± 0,4
0,048
0,036

1-я
2-я

40,8 ± 0,2
41,6 ± 0,3

0,978

42,9 ± 0,2
41,2 ± 0,1

0,686

42,4 ± 0,3
38,2 ± 0,2

0,678

40,9 ± 0,1
40,2 ± 0,2

0,567
ТБРП
p₁
p₂
p₃

3,0 ± 0,7
0,05

0,062

1-я
2-я

4,8 ± 0,2

4,15 ± 0,20
0,877

5,1 ± 0,1

4,9 ± 0,1
0,634

8,9 ± 0,3

7,0 ± 0,5
0,367

7,1 ± 0,2

5,8 ± 0,3
0,575

ОАА
p₁
p₂
p₃

36,85±0,8
0,02

0,058

1-я
2-я

40,0 ± 0,1
38,1 ± 0,1

0,678

38,4 ± 0,1
39,7 ± 0,1

0,456

39,4 ± 0,2
40,5 ± 0,2

0,539

41,2 ± 0,3
40,8 ± 0,2

0,385
КАТ
p₁
p₂
p₃

21,8 ± 0,3
0,071
0,089

1-я
2-я

19,6 ± 0,3
20,2 ± 0,5

0,897

18,1 ± 0,2
18,8 ± 0,3

0,678

14,9 ± 0,3
18,8 ± 0,3

0,648

20,4 ± 0,5
21,3 ± 0,6

0,565
СОД
p₁
p₂
p₃

20,89 ± 0,40
0,043
0,039

1-я
2-я

36,4 ± 0,2
37,9 ± 0,1

0,896

37,0 ± 0,1
37,6 ± 0,1

0,998

28,7 ± 0,3
31,4 ± 0,5

0,999

37,5 ± 0,3
39,2 ± 0,8

0,896
ГПО
p₁
p₂
p₃

130,87 ± 0,60
0,010
0,008

1-я
2-я

145,3 ± 1,1
148,1 ± 2,4

0,789

148,7 ± 0,9
148,7 ± 0,9

0,456

121,6 ± 1,2
126,8 ± 4,2

0,7967

100,8 ± 1,8
102,4 ± 3,8

0,678

Таблица 2. Сравнительные показатели оксидантного и антиоксидантного статуса у пациентов с применением 
анестезии пропофолом и севофлураном
Table 2. Comparative rates of oxidant and anti-oxidant status in the patients having anesthesia with propofol and sevoflurane

Таблица 3. Сравнительная характеристика уровня маркеров нейронального повреждения между группами
Table 3. The comparative characteristics of the level of neuronal damage markers in the groups

Примечание: p1 – достоверность различия показателей между контрольной группой и 1-й группой до операции, 
p2 – достоверность различия показателей между контрольной группой и 2-й группой до операции, группе 
р3 – достоверность различия была показателей между 1-й и 2-й группами

Примечание: p – достоверность различия показателей между 1-й и 2-й группами

Показатель Группы
Этапы исследования

I II III
Антитела действием к энцефалотогенному протеину

p

1-я
2-я

2,01 ± 0,22
1,90 ± 0,19

0,997

2,2 ± 0,19
2,01 ± 0,16

0,978

2,72 ± 0,17
2,2 ± 0,13

0,349
Антитела возросла к протеину S-100

p

1-я
2-я

2,42 ± 0,14
2,36 ± 0,12

0,956

2,58 ± 0,15
2,43 ± 0,11

0,989

2,91 ± 0,18
2,78 ± 0,13

0,249
НСЕ, пикс мкг/л

p

1-я
2-я

42,0 ± 1,7
38,1 ± 1,5

0,934

46,3 ± 1,9
41,3 ± 1,5

0,239

34,4 ± 1,7
31,9 ± 1,1

0,334



39

Messenger of Anesthesiology and Resuscitation, Vol. 15, No. 4, 2018

c уровнем маркеров нейронального повреждения. 
Получили положительную корреляционную связь 
(r = 0,89) на 3-и сут после операции. Это свидетель-
ствует о том, что чем выше показатели оксидантной 
и прооксидантной активности, тем выше уровень 
маркеров нейронального повреждения.

Полученные результаты получили клиническое 
подтверждение. В 1-й группе больных в периопера-
ционном периоде у 14 (23,3%) пациентов выявле-
ны неврологические осложнения, причем у 3 (5%) 
больных имелись явления стойкого неврологиче-
ского дефицита, потребовавшего длительной ней-
ропротекторной терапии. Во 2-й группе ухудшение 
неврологического статуса отмечали 8 (11,4%) боль-
ных, но у большинства пациентов это были преходя-
щие расстройства, которые купировались в раннем 
послеоперационном периоде (табл. 4).

Эти результаты косвенно свидетельствуют о ней-
ропротекторной способности севофлурана [7, 9, 10].

Обсуждение

Проведенные исследования показали, что в груп-
пе пациентов с применением пропофола происхо-
дит активация ПОЛ, в ответ на что повышается 
антиоксидантная активность. Активация ПОЛ в 
группе севофлурана была умеренной, поэтому в 
ответ происходили незначительные изменения 
антиоксидантной системы. Сравнительная оцен-
ка параметров оксидантного и антиоксидантного 
статуса выявила неоднородные реакции, присущие 
каждому виду анестезии. У больных 1-й группы, 
которым проводили тотальную внутривенную ане-
стезию пропофолом, на основных этапах операции 
отмечалось нарастание показателей прооксидант-

ной системы, что провоцировало ответную реакцию 
в виде роста активности антиоксидантных фермен-
тов. Более стабильные показатели наблюдались в 
группе пациентов, которым применяли ингаляци-
онную анестезию севофлураном. Отмечался менее 
выраженный, чем в 1-й группе, прирост показате-
лей прооксидантной активности, в результате чего 
образовывалось меньшее количество свободных 
супероксидных радикалов. Тем самым в меньшей 
степени активировались процессы ПОЛ и в резуль-
тате снижалась опасность апоптоза клеток мозга. 
Всем этим, вероятно, можно объяснить нейропро-
тективное действие севофлурана. При сравнении 
этих результатов с похожими результатами работы 
по оценке влияния ингаляционной анестезии на ос-
нове изофлурана на ПОЛ при кардиохирургических 
операциях мы подтвердили, что при использовании 
ингаляционного вида анестезии происходит тормо-
жение ПОЛ [2].

Сравнительная характеристика маркеров нейро-
нального повреждения выявила до операции одно-
типное повышение исследуемых показателей у всех 
больных как следствие хронической церебральной 
ишемии. На II этапе исследования определялась 
тенденция к увеличению содержания анализируе-
мых параметров во всех группах в результате усу-
губления ишемии головного мозга из-за пережатия 
сонной артерии. Статистически значимые измене-
ния были зарегистрированы в различии концентра-
ции НСЕ, наиболее быстро реагирующего показа-
теля. Ее уровень был статистически значимо ниже 
во 2-й группе. На последнем этапе исследования 
отмечались статистически значимо более высокие 
уровни титра антител к МСБ и концентрации НСЕ 
в 1-й группе по сравнению со 2-й группой паци-
ентов. Следовательно, проведенные исследования 
показали, что вне зависимости от метода анесте-
зии при КЭ происходит нейрональное поврежде-
ние, причем статистически значимо низкий уровень 
маркеров мозгового повреждения обеспечивался 
при ингаляционной анестезии.

Вывод

Анестезия севофлураном, обладающим ней-
ропротективными свойствами, сопровождается 
меньшим числом неврологических осложнений, 
чем анестезия на основе пропофола, и может быть 
рекомендована при выполнении КЭ.

Группа больных Неврологические показатели 
осложнения p

1-я (n = 60) 14 (23,3%)
0,012

2-я (n = 70) 8 (11,4%)

Таблица 4. Сравнительная характеристика числа 
осложнений между группами
Table 3. Comparative characteristics of the number of complications 
in the groups

Примечание: p – значимость различий показателей между 
1-й и 2-й группами
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ОЦЕНКА СЕРДЕЧНОГО ВЫБРОСА У ДЕТЕЙ ПОСЛЕ 
КАРДИОХИРУРГИЧЕСКИХ ОПЕРАЦИЙ: СРАВНЕНИЕ 
ИЗМЕРЕНИЙ УЛЬТРАЗВУКОВОГО МОНИТОРА СЕРДЕЧНОГО 
ВЫБРОСА И ЭХОКАРДИОГРАФИИ
Н. П. ЛЕОНОВ, О. В. СТРУНИН, Н. В. ПОЛЕТАЕВА, В. В. ЛОМИВОРОТОВ, А. М. КАРАСЬКОВ

ФГБУ «НМИЦ им. акад. Е. Н. Мешалкина» МЗ РФ, г. Новосибирск, Россия

Цель: оценка точности измерения сердечного выброса (СВ) с помощью устройства ультразвукового мониторирования сердечного выброса 
(USCOM) по сравнению с эхокардиографией (ECHO) у детей после кардиохирургических операций.
Материалы и методы: проспективное обсервационное исследование (оценивались на приемлемость 288 пациентов, подвергнуты анализу 
данные 88 пациентов). CВ измеряли с помощью USCOM и ECHO.
Результаты. Возраст пациентов составил 305 ± 177 дней. CВ, измеренный на устройстве USCOM, составлял 1,310 ± 0,605 [1,182; 1,438] 
л/мин, а с помощью ECHO ‒ 1,298 ± 0,608 [1,169; 1,427] л/мин. ANOVA не показал статистически значимых различий (p = 0,89). Обнаружена 
сильная положительная корреляция между показателями СВ двух методов измерений (r = 0,945 [0,918, 0,964], p < 0,0001). Метод Блэнда ‒ 
Альтмана показал смещение 0,012 ± 0,200 л/мин и пределы согласования от -0,38 до 0,4 л/мин. Не было корреляции между смещением и 
средними значениями СВ (r = -0,015 [-0,224, 0,195], p = 0,89).
Выводы. USCOM достоверно определяет значения CВ по сравнению с эталонным методом ECHO. Несмотря на известные ограничения, 
оба метода могут использоваться у детей после кардиохирургических операций: USCOM − для скрининга, ECHO ‒ для расширенных 
исследований.
Ключевые слова: сердечный выброс, дети, мониторинг, USCOM
Для цитирования: Леонов Н. П., Струнин О. В., Полетаева Н. В., Ломиворотов В. В., Караськов А. М. Оценка сердечного выброса у де-
тей после кардиохирургических операций: сравнение измерений ультразвукового монитора сердечного выброса и эхокардиографии // 
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CARDIAC OUTPUT MEASUREMENT  IN THE CHILDREN AFTER CARDIAC SURGERY:  
COMPARISON OF ULTRASOUND MONITORING OF CARDIAC OUTPUT AND ECHOCARDIOGRAPHY

N. P. LEONOV, O. V. STRUNIN, N. V. POLETАEVА, V. V. LOMIVOROTOV, А. M. KАRАSKOV

E. N. Meshalkin Research Institute of Blood Circulation Pathology, Novosibirsk, Russia

The objective: to assess the accuracy of cardiac output measurement by ultrasonic cardiac output monitor (USCOM) versus echocardiography 
(ECHO) in the children after cardiac surgery.
Subjects and methods: A prospective observational trial was conducted (288 patients were assessed for eligibility, and data from 88 patients were 
analyzed). Cardiac output was measured by USCOM and ECHO.
Results. The age of the patients was 305 ± 177 days. Cardiac output measured by USCOM, was 1.310 ± 0.605 [1.182; 1.438] L/min, while the one 
measured by ECHO made 1.298 ± 0.608 [1.169; 1.427] L/min. ANOVA demonstrated no statistically significant difference (p = 0.89). A significant 
positive correlation was found between cardiac output rates measured by two methods (r = 0.945 [0.918, 0.964], p < 0.0001). The Bland-Altman 
plot demonstrated the shift of 0.012 ± 0.200 L/min. and agreement limits from -0.38 to 0.4 L/min. There was no correlation between the shift and 
median values of cardiac output (r = -0.015 [-0.224, 0.195], p = 0.89).
Conclusions. USCOM credibly measures the cardiac output versus the reference method of ECHO. Despite the known limitations, both methods 
can be used in children after cardiac surgery: USCOM − for screening, ECHO ‒ for deeper examination.
Key words: cardiac output, children, monitoring, USCOM
For citations: Leonov N.P., Strunin O.V., Poletaeva N.V., Lomivorotov V.V., Karaskov А.M. Cardiac output measurement in the children after 
cardiac surgery: comparison of ultrasound monitoring of cardiac output and echocardiography. Messenger of Anesthesiology and Resuscitation, 2018, 
Vol. 15, no. 4, P. 42-47. (In Russ.) DOI: 10.21292/2078-5658-2018-15-4-42-47
 

Одним из важнейших показателей, позволяющих 
производить адекватное управление гемодинами-
кой у кардиохирургических пациентов, является 
сердечный выброс (СВ) [1]. Следует отметить, что 
инвазивные методы оценки гемодинамических по-
казателей, в том числе и СВ, являются трудоемки-
ми, дорогими и небезопасными, особенно у детей 
раннего возраста. Идеальная система мониторинга 
СВ должна быть неинвазивной, простой в использо-
вании и надежной [11]. Неинвазивный мониторинг 
СВ является предметом большого интереса в тера-
пии неотложных и критических состояний [2, 5]. 

Эхокардиография (ECHO) является золотым стан-
дартом среди неинвазивных методов мониторинга 
СВ, поскольку этот метод обеспечивает высокую 
эффективность диагностики с низким риском ос-
ложнений, особенно у пациентов раннего детcкого 
возраста [15]. Метод основан на измерении интегра-
ла линейной скорости (VTI) кровотока через вы-
ходной тракт левого желудочка (ВТЛЖ) и площади 
поперечного сечения ВТЛЖ. Ограничениями мето-
да ECHO являются необходимость обучения врача 
ультразвуковой диагностике и его сертификация по 
данной специальности. Устройство USCOM (уль-
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тразвуковой монитор СВ) является аналогичным 
методом неинвазивного мониторинга CВ, который 
также использует ультразвуковой датчик, применя-
емый снаружи грудной клетки. Этот метод основан 
на измерении VTI кровотока через ВТЛЖ и пло-
щади поперечного сечения ВТЛЖ, определяемой 
исходя из табличных значений в зависимости от 
массы, роста и поверхности тела пациента [7, 14]. 
Использование устройства USCOM не требует 
специальных сертификаций и может быть доверено 
даже среднему медицинскому персоналу после од-
нодневного обучающего курса. Имеющиеся данные 
научных исследований устройства USCOM дают 
противоречивую оценку его эффективности при 
оценке СВ [8, 13, 19‒21]. По мнению некоторых 
исследователей, существуют следующие недостатки 
измерения СВ на устройстве USCOM: во-первых, 
неправильная оценка VTI из-за невозможности точ-
ного расположения датчика относительно ВТЛЖ; 
во-вторых, использование табличных значений пло-
щади поперечного сечения ВТЛЖ [9]. По данным 
поиска в англоязычной текстовой базе данных ме-
дицинских и биологических публикаций PubMed 
(Национальным центром биотехнологической 
информации) нами найдено только три ссылки на 
исследования по сравнению применения USCOM 
и классической эхокардиографии в мониторинге 
CВ у детей [17, 22, 23]. Эти исследования включали 
от 20 до 56 детей раннего возраста, а результаты 
исследований были противоречивы: в одном эф-
фективность устройства USCOM подтверждалась, 
в другом опровергалась, в третьем авторы не делали 
однозначного вывода.

Цель исследования: оценка точности измерения 
СВ посредством устройства USCOM по сравнению 
с ECHO у детей после кардиохирургических опе-
раций.

Материалы и методы

В период с октября 2017 г. по январь 2018 г. в 
ФГБУ «НМИЦ им. акад. Е. Н. Мешалкина» Мин- 
здрава России в детском отделении реанимации 
и интенсивной терапии (ОРИТ) проведено про-
спективное наблюдательное исследование, которое 
одобрено этическим комитетом организации. Пись-
менное согласие родителей пациентов на измерение 
CВ получено для каждого ребенка, включенного в 
исследование. 

Критерии включения в исследование: возраст ре-
бенка до 5 лет, нахождение в ОРИТ после хирур-
гической коррекции врожденного порока сердца в 
первые 24 ч после операции, проведение пациенту 
искусственной вентиляции легких (ИВЛ) во время 
измерения СВ. 

Критерии исключения: наличие трахеостомы, 
подкожная эмфизема, отек тканей грудной клет-
ки, хирургический диастаз грудины, высокие дозы 
кардиотоников (VIS > 25), синдром гетеротаксии, 
неустраненный стеноз ВТЛЖ и аортального клапа-

на (PGmaх > 15 мм рт. ст.). Сразу после операции 
в детском ОРИТ два врача проводили измерение 
CВ: один с использованием устройства USCOM, а 
другой ‒ при помощи эхокардиографии (УЗИ-ап-
парат PHILIPS CX50). 

На приемлемость к включению в исследование 
оценены 288 пациентов, проходящих лечение в цен-
тре; 199 ‒ исключены до оценки СВ. Один пациент 
был исключен после оценки СВ, поскольку при 
исследовании с помощью ECHO выявили стеноз 
ВТЛЖ (PGmaх = 30 мм рт. ст.). Схема отбора па-
циентов представлена на рис. 1. 

Нозологическая характеристика когорты, ее де-
мографические и послеоперационные показатели 
представлены в табл. 

Техника оценки CВ на устройстве USCOM 
(USCOM Ltd, Сидней, Австралия). Измерения 
проводились одним исследователем. После запу-
ска устройства USCOM вводили данные пациен-
та (включая массу тела, рост, пол, ЧСС, АД, ЦВД, 
показатели гемоглобина крови и сатурации). Доп-
плер-датчик аппарата USCOM располагался в зоне 
яремной ямки, чтобы получить оптимальный сигнал 
трансаортального потока на аортальном клапане. 
На дисплее монитора получали ряд оптимальных 
допплеровских кривых, после фиксации которых 
аппарат производил автоматический расчет гемо-
динамических показателей, в том числе и СВ. Зна-
чения CВ фиксировали в карте исследования.

Техника оценки CВ посредством ECHO. Измере-
ния проводились другим исследователем, который 
имеет сертификат врача ультразвуковой диагно-
стики. Расчеты фиксировали в карте исследования. 
Производили расчет ударного объема, метод вычис-
ления которого основан на измерении VTI крово-
тока через ВТЛЖ и площади поперечного сечения 
ВТЛЖ [4, 16]. После производили расчет СВ.

Статистические методы. Демографические 
характеристики представлены описательной ста-
тистикой, непрерывные данные ‒ как средние 
и стандартные отклонения или как медианные и 

Подвергнуто
оценке
n = 288

Исключены: n = 199
• возраст > 5 лет, n = 96
• не находились в ОРИТ первые 24 ч после операции, n = 37
• не находились на ИВЛ, n = 45
• трахеостомия, n = 2
• высокие дозы кардиотоников (VIS > 25), n = 12
• хирургический диастаз грудины, n = 6
• гетеротаксия, n = 1 

Исключены: n = 1
• неустраненный стеноз ВТЛЖ PGmax > 30 мм рт. ст., n = 1 

Оценка
сердечного

выброса
n = 89

Подвергнуты анализу n = 88

Рис. 1. Схема отбора пациентов. ВТЛЖ − выходной 
тракт левого желудочка; PGmax, максимальный 
пиковый градиент; VIS − вазоинотропный балл
Fig. 1. Patients' selection chart. LVOT − left ventricular outflow tract; 
PGmax, maximum peak gradient; VIS − vasoinotropic score
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межквартильные диапазоны. Качественные харак-
теристики представлены как частоты и проценты. 
Проверку нормальности распределения количе-
ственных признаков проводили с использованием 
критерия Колмогорова ‒ Смирнова (с поправкой 
Лиллиефорса). Мы использовали для анализа СВ 
тест Левена, чтобы проверить предположение об 
однородности дисперсий перед запуском теста 
ANOVA. Также использовали корреляционный ана-
лиз для установления взаимосвязи между количе-
ственными признаками. Их данные представлены 
на двухмерной диаграмме рассеяния. Статистиче-
ские гипотезы считались подтвержденными при 
уровне значимости p < 0,05. Метод Блэнда ‒ Альт-
мана применяли для оценки смещения и пределов 
согласия между двумя методами оценки СВ. Для 
каждой пары измерений, выполненных одним и 
другим методами, вычисляли их разность. Вычис-
ляли также среднюю разность и стандартное от-
клонение разности. Средняя разность характери-
зует систематическое расхождение, а стандартное 
отклонение – степень разброса результатов. Данные 
представлены в виде диаграммы Блэнда ‒ Альтмана. 
Статистический анализ осуществляли с использо-
ванием пакетов EXCEL 7.0.

Результаты

Показатели СВ, измеренные на устройстве 
USCOM, составили 1,310 ± 0,605 [1,182; 1,438] л/мин, 
а методом ECHO − 1,298 ± 0,608 [1,169; 1,427] л/мин. 
При нормативных значениях СВ у пациентов воз-
растной группы от 0 до 2 лет, равных 2,5−3,5 л/мин, 
полученные нами данные свидетельствуют о низком 
СВ у большинства пациентов после кардиохирурги-
ческих операций. Так, при измерении на устройстве 
USCOM только у одного пациента СВ соответство-
вал нормальным референтным значениям (1,14%), 
а при измерении при помощи ECHO СВ ‒ только 
у 3 (3,4%) пациентов. Для оценки различий пока-
зателей СВ между методами измерения использо-
ван однофакторный дисперсионный анализ, кото-
рый не показал статистически значимых различий, 
p = 0,89. Кроме того, корреляционный анализ по-
казал тесную взаимосвязь показателей CВ, изме-
ренного двумя методами (r = 0,945 [0,918; 0,964]; 
p  < 0,0001). Сравнение CВ, измеренного на устрой-
стве USCOM (СВ USCOM) и методом эхокарди-
ографии (CВ  ECHO), представлено на диаграм-
ме рассеяния с линией наилучшего соответствия 
(рис. 2).

Таким образом, показатели СВ, измеренные на 
устройстве USCOM и ECHO, могут быть вполне 
сравнимы. Однако для оценки меры согласия это-
го недостаточно, поэтому мы использовали метод 
Блэнда ‒ Альтмана (рис. 3). 

Среднее значение разности CВ (Bias), изме-
ренного с помощью этих двух методов, составило 
0,012 ± 0,200 [-0,38; 0,4] л/мин. Низкий показатель 
средней разности свидетельствует об отсутствии 
систематического расхождения измерений, полу-
ченных двумя методами. Стандартное отклонение 
разностей не слишком велико по сравнению с сами-
ми значениями, т. е. степень разброса показателей 
не велика. Согласно диаграмме Блэнда ‒ Альтмана, 
при измерении CВ на устройстве USCOM и мето-

Показатели (n = 88) Значения
Базовые характеристики:
Возраст, дни 305 ± 177
Пол, м/ж (%) 48/40 (54,5/45,5)
Масса тела, кг 8 ± 3
Рост, см 70 ± 19
Показатели после операции в ОРИТ:
АДсист., мм рт. ст. 95 ± 10
АДдиаст., мм рт. ст. 55 ± 9
ЧСС, уд./мин 139 ± 15
ЦВД, мм рт. ст. 8 ± 3
Гемоглобин крови, г/л 146 ± 26
SpO2, % 100 (97; 100)*
Вазоинотропный балл (VIS), баллы 7 ± 6
Нозология врожденных пороков когорты
Транспозиция магистральных сосудов 4
Стеноз легочной артерии 4
Дефект межжелудочковой перегородки 16
Аортальная болезнь сердца 8
Аномальный дренаж легочных вен 8
Атриовентрикулярный канал 4
Тетрада Фалло 12
Дефект межпредсердной перегородки 20
Дефект межпредсердной и межжелудочковой 
перегородки 12

Таблица. Характеристика пациентов
Table. Description of the patients

Примечание: данные представлены как среднее ± 
стандартное отклонение, * − медиана (процентили: 25-й, 
75-й) или N (%)
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Рис. 2. Диаграмма рассеяния измерений сердечного 
выброса (СВ) с линией наилучшего соответствия;  
r – коэффициент корреляции
Fig. 2. Chart of measurement spread of cardiac output with the line 
of the best fit; r – correlation co-efficient
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дом ECHO значения разницы показателей при пар-
ных измерениях попали в интервал ±1,96 SD 95%, 
а  коэффициент корреляции показал отсутствие 
корреляционной связи между разностью измере-
ний (bias) и средними значениями СВ (r = -0,015 
[-0,224; 0,195]; p = 0,89). Таким образом, измерения, 
полученные обоими способами, хорошо согласовы-
вались друг с другом.

Обсуждение

Обнаружили, что подавляющее большинство де-
тей после операции, как по данным ECHO, так и по 
данным USCOM, имеют низкий CВ несмотря на 
хорошие гемодинамические показатели (ЧСС, АД, 
ЦВД). Учитывая это, мы видим, что у детей после 
кардиохирургической операции имеются снижен-
ный ударный объем (УО) сердца и высокое общее 
периферическое сопротивление сосудов (ОПСС). 
В дальнейшем при прогрессировании сердечной 
недостаточности, т. е. при дальнейшем падении УО, 
наблюдается повышение ЧСС как механизм ком-
пенсации, но при этом отмечаются снижение АД и 
увеличение уровня лактата. Увеличение кардиото-
нической поддержки на данном этапе может быть 
запоздалой мерой. Гемодинамический менеджмент 
должен быть своевременным и производиться до 
срыва компенсаторных физиологических механиз-
мов, т. е. до угрозы гипоксии на фоне низкого СВ. 
Очевидно, что гемодинамический менеджмент на 
основе рутинных данных гемодинамики, таких как 
ЧСС, АД и ЦВД, не является идеальным. Данное 
исследование показывает, что у детей после кар-
диохирургических операций необходимо прово-
дить мониторинг дополнительных гемодинами-
ческих показателей, одним из которых является 

мониторинг СВ, а цель-ориентированный гемо-
динамический менеджмент должен проводиться с 
учетом показателей УО и ОПСС, т. е. показателей 
мониторинга СВ. Учитывая эти и другие показа-
тели гемодинамики, Р. Pölönen et al. показали, что 
гемодинамический цель-ориентированный ме-
неджмент с расширенным мониторингом показа-
телей гемодинамики методом чреспищеводного 
допплер-исследования способен снизить сроки 
госпитализации и частоту осложнений у кардио-
хирургических больных [18]. M. S. Goepfert et al. 
не выявили влияния на исход заболевания при 
использовании алгоритма гемодинамической те-
рапии на основе расширенного гемодинамического 
мониторинга с использованием PICCO у кардио-
хирургических больных, но обнаружили влияние 
на уменьшение сроков ИВЛ и пребывания в ОРИТ, 
а также уменьшение VIS [12]. Также многие ав-
торы указывают на уменьшение тяжести и часто-
ты прогрессирования полиорганной дисфункции  
[3, 6, 10].

Наше исследование показало очень хорошее 
согласие между СВ, измеренным на устройстве 
USCOM, и CВ, определенным ECHO. Преимуще-
ством ECHO является возможность точной оцен-
ки СВ, визуализации анатомии сердца и сосудов, а 
также получения других важных диагностических 
данных и показателей. Однако для ее рутинного 
использования необходим врач, имеющий серти-
фикат специалиста ультразвуковой диагностики, 
прошедший длительное дорогостоящее обучение, а 
также имеющий всесторонний практический опыт 
использования аппарата ультразвуковой диагно-
стики. Преимуществом устройства USCOM явля-
ется возможность его повседневного и рутинного 
использования врачами и средним медицинским 
персоналом без сертификации после прохождения 
короткого обучающего курса на рабочем месте. Мы 
считаем, что как аппарат эхокардиографии (для рас-
ширенной диагностики), так и устройство USCOM 
(для скрининговых исследований) должны быть 
востребованы для мониторинга показателей гемо-
динамики в ОРИТ, а также для создания и исполь-
зования цель-ориентированного протокола терапии 
гемодинамических нарушений после кардиохирур-
гических операций у детей.

Выводы

1.	 У детей до двух лет после кардиохирургиче-
ских операций отмечается сниженный СВ, несмо-
тря на достижение адекватных показателей стан-
дартного гемодинамического мониторинга (ЧСС, 
АД, ЦВД).

2.	 Мониторинг СВ, измеренного при помощи 
эхокардиографии или устройства USCOM, необ-
ходим для адекватной цель-ориентированной ге-
модинамической терапии, которая, по данным ли-
тературы, способна улучшить состояние больных и 
снизить количество осложнений.
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Рис. 3. Диаграмма Блэнда ‒ Альтмана; Bias – 
значение средней разницы между СВ, измеренным на 
аппарате USCOM (СВ USCOM), и CВ, измеренным 
на ECHO (CВ ECHO); ± 1,96 SD – верхняя и нижняя 
95%-ная граница согласованности
Fig. 3. The Bland-Altman plot; Bias – the value of medium difference 
between the cardiac output measured by USCOM (CO USCOM) tool 
and cardiac output measured by ECHO (CO ECHO); ± 1.96 SD – 
upper and lower 95% agreement limits
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3.	 Показатели СВ, измеренного на устройстве 
USCOM и при помощи эхокардиографии, хорошо со-
гласуются друг с другом. Несмотря на известные огра-
ничения, обе методики могут применяться у кардио-
хирургических больных: USCOM – для  скрининга, 
эхокардиография − для расширенных исследований.

4.	 Преимуществом устройства USCOM явля-
ется возможность его использования медицинским 
персоналом без сертификации по специальности 
«Ультразвуковая диагностика» после короткого обу- 
чающего курса на рабочем месте.
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СРАВНЕНИЕ ДВУХ МЕТОДИК КАТЕТЕРИЗАЦИИ ЛУЧЕВОЙ 
АРТЕРИИ: ПАЛЬПАТОРНОЙ И С УЛЬТРАЗВУКОВЫМ 
КОНТРОЛЕМ
Д. А. АВЕРЬЯНОВ, Е. Н. ЕРШОВ, А. В. ЩЕГОЛЕВ

ФГБВОУ ВО «Военно-медицинская академия им. С. М. Кирова» МО РФ, Санкт-Петербург, Россия

Традиционно для катетеризации лучевой артерии в отделениях анестезиологии-реанимации и операционных используют анатомические 
ориентиры и пальпацию. Несмотря на успех ультразвука при обеспечении центрального венозного доступа, данных в отношении пользы 
ультразвука при периферической канюляции артерий недостаточно.
Цель: сравнить две методики катетеризации лучевой артерии (основанную на пальпации традиционную и с помощью ультразвука) у 
пациентов при плановых оперативных вмешательствах.
Материалы и методы. В проспективном когортном исследовании участвовало 40 человек, которым выполняли плановые хирургические 
вмешательства. В 1-й группе перед операцией катетеризацию артерии выполняли традиционным способом (группа «пальпации»), во 2-й − 
с ультразвуковым контролем (группа «ультразвука»). В обеих группах фиксировали количество попыток, количество мест для пункции, 
осложнения и их характер, время катетеризации. Первичной конечной точкой считали количество попыток канюляции.
Результаты. Выявлена статистически значимая связь между методом катетеризации и количеством попыток (хи-квадрат Пирсона = 29,562, 
df = 6, p < 0,001), местами для пункции (хи-квадрат Пирсона = 10,365, df = 3, p = 0,015). В группе «ультразвука» в 19 случаях (95%; ДИ 73−99%) 
канюляция была выполнена с первой попытки, тогда как в группе «пальпация» лишь в 2 случаях (10%; ДИ 2−33%). В группе ультразвука 
в 95% случаев (ДИ 73−99%; 1 наблюдение) для катетеризация применили одно место. Во 2-й же группе («пальпации») у 50% пациентов 
(ДИ 30−17%; 10 наблюдений) для успешности манипуляции потребовалось два места канюляции и более. Среди осложнений встретились 
гематомы, при этом статистически значимой связи метода пункции и их количества в группах не выявили (хи-квадрат Пирсона = 2,7706, 
df = 1, p = 0,09601). Время, затраченное на катетеризацию артерии в группе «ультразвука», было меньше, чем в группе «пальпация» (W = 344, 
p < 0,001), и составило 101 с (51; 144) и 194 с (153; 311) соответственно.
Вывод. В сравнении с традиционной (пальпаторной), методика катетеризации лучевой артерии под контролем ультразвука обладает 
такими преимуществами, как высокая вероятность успешности канюляции с первой попытки, меньшее требуемое количество мест для 
обеспечения артериального доступа и общее затраченное на выполнение манипуляции время.
Ключевые слова: катетеризация, лучевая артерия, ультразвуковой контроль
Для цитирования: Аверьянов Д. А., Ершов Е. Н., Щеголев А. В. Сравнение двух методик катетеризации лучевой артерии: пальпаторной и с 
ультразвуковым контролем // Вестник анестезиологии и реаниматологии. – 2018. – Т. 15, № 4. – С. 48-52. DOI: 10.21292/2078-5658-2018-15-4-
48-52

COMPARISON OF TWO METHODS OF RADIAL ARTERIAL CATHETERIZATION:  
THE PALPATORY METHOD VERSUS ULTRASOUND GUIDANCE

D. А. АVERYANOV, E. N. ERSHOV, А. V. SCHEGOLEV

S. M. Kirov Military Medical Academy, St. Petersburg, Russia

Anatomical landmarks and palpation are traditionally used for radial arterial catheterization in emergency units. Despite the successful use 
of ultrasound monitoring for central venous access, there is a lack of evidence about the benefits of the ultrasound guidance for peripheral arterial 
cannulation.
The objective: to compare two methods of radial arterial catheterization (the traditional one based on palpation and the method under ultrasound 
guidance) in the patients undergoing planned surgery.
Subjects and methods. 40 patients participated in the prospective cohort study, all of them had planned surgeries. In Group 1, the traditional 
method was used for arterial catheterization  (the palpation group), and in Group 2 it was done under ultrasound guidance (the ultrasound group).   
The following parameters were recorded for both groups: number of attempts, number of puncture sites, complications and their type, time of 
catheterization.  The number of cannulation attempts was taken as a primary endpoint.
Results. The statistically significant correlation was found between the method of catheterization and the number of attempts (Pearson's chi-squared 
test = 29.562, df = 6, p < 0.001), places of puncture (Pearson's chi-squared test = 10.365, df = 3, p = 0.015).  In the ultrasound group, the first attempt 
of cannulation was a success in 19 cases (95%; CI 73−99%), while in the palpation group, the first attempt was a success in 2 cases (10%; CI 2−33%). 
The one catheterization site was used in 95% of cases in the ultrasound group (CI 73−99%; 1 observation). While in Group 2 (the palpation group), 
two sites of cannulation and more were required in 50% of patients (CI 30−17%; 10 observations). Among complications there were hematomas, 
and no statistically significant correlations were found between the method of puncture and their number in the groups (Pearson's chi-squared 
test = 2.7706, df = 1, p = 0.09601). The time spent on catheterization in the ultrasound group was shorter versus the palpation group (W = 344, 
p < 0.001) and it made 101 sec. (51; 144) and 194 sec. (153; 311) respectively.
Conclusion: Compared to the traditional (palpation) method, the radial arterial catheterization guided by ultrasound possesses such benefits as high 
chances of successful cannulation with the first attempt, fewer sites required to provide arterial access and total time required for the manipulation.  
Key words: catheterization, radial artery, ultrasound monitoring
For citations: Аveryanov D.А., Ershov E.N., Schegolev А.V. Comparison of two methods of radial arterial catheterization: the palpatory method versus 
ultrasound guidance. Messenger of Anesthesiology and Resuscitation, 2018, Vol. 15, no. 4, P. 48-52. (In Russ.) DOI: 10.21292/2078-5658-2018-15-4-
48-52
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Катетеризацию артерий широко применяют в 
отделениях интенсивной терапии и операционных. 
Распространенными показаниями служат необ-
ходимость непрерывного инвазивного измерения 
артериального давления, частого определения кис-
лотно-основного и газового состава артериальной 
крови [4]. Традиционно для катетеризации исполь-
зуют анатомические ориентиры и пальпацию [7]. 
При этом нередко встречаются пациенты с артери-
альной гипотензией и/или избыточной массой тела, 
когда пальпаторное определение места пункции 
затруднено [3]. К тому же иногда возникают труд-
ности заведения самого катетера даже при удачной 
пункции иглой или артерия спазмируется, ослож-
няя дальнейшие попытки катетеризации.

Ультразвук все чаще применяют в качестве до-
полнения методики обеспечения сосудистого до-
ступа. Многочисленные исследования показали, 
что канюляция центральных вен под ультразвуко-
вым контролем обладает значимыми преимуще-
ствами перед техникой, основанной на анатомиче-
ских ориентирах [6]. Метаанализ существующих 
публикаций достоверно продемонстрировал, что 
ультразвуковая ассистенция при катетеризации вен 
уменьшает частоту неудач, осложнений и сокращает 
число попыток [2].

Несмотря на успех ультразвука при обеспече-
нии центрального венозного доступа, мало данных 
в отношении периферической канюляции артерий. 
Так, в отношении катетеризации лучевой артерии 
сведений недостаточно [8]. 

Цель: сравнение двух методик катетеризации лу-
чевой артерии (основанной на пальпации традици-
онной и с помощью ультразвука) у пациентов при 
плановых оперативных вмешательствах.

Материалы и методы

После получения одобрения локального этиче-
ского комитета в исследование включено 40 че-
ловек, соответствовавших следующим критериям 
включения: возраст 18−75 лет, наличие показаний 
для катетеризации лучевой артерии. Критериями 
исключения служили: отказ пациента от включения 
в исследование, неудовлетворительная модифици-
рованная проба Аллена. Исследование выполнено 
в клиниках нейрохирургии и хирургии усовершен-
ствования врачей № 1 Военно-медицинской акаде-
мии им. С. М. Кирова.

Пациентам 1-й группы (20 человек) катетериза-
цию выполняли в операционной клиники нейрохи-
рургии под контролем ультразвука (группа «ульт-
развука»). Для этого после поступления пациента 
на операционный стол до индукции анестезии его 
руку укладывали на подлокотник. Разгибали кисть, 
предварительно подложив под запястье валик. 
В  асептических условиях без предварительной 
пальпации предполагаемого места пункции ли-
нейным датчиком с глубиной сканирования 1,9 см 
визуализировали лучевую артерию по короткой 

оси, выводя ее четко на середину экрана. Выбирали 
место с наименьшей глубиной залегания данной 
артерии. Далее осуществляли прокол кожи по мет-
ке на датчике, обозначающей срединную линию, 
под углом 10−20° катетером на игле 20G. Появле-
ние гиперэхогенной точки на экране свидетель-
ствовало о попадании кончика иглы в проекцию 
ультразвукового сигнала (рис. 1). Кончик иглы 

катетера позиционировали ровно над просветом 
артерии, вслед за чем продвигали его, одновремен-
но контролируя ось датчиком до проникновения 
в просвет сосуда. О последнем свидетельствовало 
попадание крови в павильон катетера. Далее дат-
чик разворачивали на 90° и выводили длинную 
ось артерии с катетером на игле, который продви-
гали еще на несколько миллиметров, стараясь не 
повредить заднюю стенку (рис. 2 а и б). Послед-
ний маневр был необходим для точного заведения 
кончика самого катетера в сосуд, отступающего от 
края иглы на некоторое расстояние (до 1 мм). Да-
лее иглу удаляли, а катетер продвигали в артерию 
на всю длину, подключали его к линии измерения 
давления и фиксировали.

Пациентам 2-й группы (20 человек) катетериза-
цию лучевой артерии осуществляли в операцион-
ной клиники хирургии усовершенствования врачей 
№ 1 (группа «пальпации») перед открытыми вме-
шательствами на сердце. Руку до начала индукции 
укладывали и фиксировали на подлокотнике, как и 
в 1-й группе. В асептических условиях на запястье 

Рис. 1. Ультразвуковое изображение лучевой 
артерии по короткой оси при пункции кожи 
катетером на игле 20G. Артерия окружена двумя 
венами, легко спадающимися при надавливании 
датчиком. Гиперэхогенная точка, представляющая 
собой катетер на игле, позиционирована строго по 
средней линии
Fig. 1. Ultrasound visualization of the radial artery as per a shorter axis 
when the skin was punctured by the catheter with a 20G needle. The 
artery is surrounded by two veins, which easily dissipate when pressured 
on by the sensor. The hyperechoic point, which is a catheter on the needle, 
is positioned strictly as per the center line
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пальпаторно находили наилучшее место пульсации 
лучевой артерии. Под углом к коже 20−30° нака-
лывающим движением ее пунктировали насквозь 
катетером на игле 20G, после чего иглу удаляли. 
Катетер подтягивали до тех пор, пока из павильона 
не начинала поступать кровь, вслед за чем катетер 
погружали на всю длину в просвет сосуда и под-
ключали линию для инвазивного измерения арте-
риального давления.

В обеих группах фиксировали количество попы-
ток, мест для пункции, осложнения и их характер, 
время катетеризации. Первичной конечной точкой 
считали количество попыток канюляции. Попыт-
кой считали любое количество изменения направ-
лений иглы после пункции кожи до ее удаления. В 
качестве места пункции рассматривали любое ко-
личество пункций в пределах одного относительно 
обособленного анатомического образования (кисть, 
локтевой изгиб, плечо, подмышечная впадина, пах). 
К фиксируемым осложнениям относили разрыв или 
тромбоз артерии, формирование гематомы (любое 
видимое невооруженным глазом отграниченное 
скопление крови после пункции сосуда). Време-
нем катетеризации в группе «ультразвука» считали 
интервал от установки ультразвукового датчика на 
запястье до удаления иглы из катетера при успеш-
ной канюляции. В группе «пальпации» ассистент 
отсчитывал время от момента начала пальпаторного 
поиска места наилучшей пульсации артерии и пре-
кращал отсчет при удалении иглы из катетера, как 
и в 1-й группе.

Статистическую обработку осуществляли с по-
мощью R (RStudio Version 1.1). Количественные 
данные и качественные ранговые представлены в 
виде медианы и квартилей, номинальные – в виде 
процентов и доверительного интервала. Для срав-
нительных исследований применяли критерий Вил-
коксона для непарных выборок (терминология R) 
и хи-квадрат Пирсона.

Результаты

Характеристика включенных в исследование па-
циентов представлена в табл. Группы не различа-
лись по возрасту, полу, росту и массе тела пациентов.

Выявлена статистически значимая связь меж-
ду методом катетеризации и количеством попыток 
(хи-квадрат Пирсона = 29,562, df = 6, p < 0,001), 
местами для пункции (хи-квадрат Пирсона = 10,365, 
df = 3, p = 0,015). В группе «ультразвука» в 19 случа-
ях (95%; ДИ 73−99%) канюляция была выполнена 
с первой попытки, тогда как в группе «пальпации» 
лишь в 2 случаях (10%; ДИ 2−33%). В большинстве 
наблюдений (10 человек) во 2-й группе успешность 
манипуляции была достигнута со второй попыт-
ки (рис. 3). В группе ультразвука в 95% случаев 
(ДИ  73−99%; 1 наблюдение) для катетеризации 

Рис. 2. Ультразвуковое изображение лучевой 
артерии по длинной оси с катетером на игле 
в ее просвете сразу после пункции (а) и после 
незначительного заведения (б)
Fig. 2. Ultrasound visualization of the radial artery as per a longer axis 
with the catheter on the needle in its lumen right after the puncture (a) 
and after minor introduction (б)

Показатели Группа «ультразвука» Группа «пальпации» Критерий (количество степеней свободы), 
вероятность

Возраст (лет) 58 (37; 64,25) 62,5 (57,75; 68,5) W = 251,5; p = 0,1672
Рост (см) 170,5 (164,5; 179) 170 (163; 175) W = 178,5; p = 0,5695
Масса тела (кг) 77,5 (66; 80) 82 (72; 92) W = 257; p = 0,1262

Пол
м, n (%) 9 (45) 7 (35) Хи-квадрат = 0,10417;

df = 1; p = 0,6974ж, n (%) 11 (55) 13 (65)

Таблица. Характеристика пациентов
Table. Description of the patients
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применили 1 место. Во 2-й же группе («пальпации») 
у 50% пациентов (ДИ 30−17%; 10 наблюдений) для 
успешности манипуляции потребовалось два места 
канюляции и более (рис. 4).

Среди осложнений встретились лишь гематомы, 
при этом статистически значимой связи метода 
пункции и их количества в группах не выявили 
(хи-квадрат Пирсона = 2,7706, df = 1, p = 0,09601). 
В группе «ультразвука» данное осложнение встре-
тилось в одном случае (5%; ДИ 0−27%), тогда как 
в группе «пальпации» ‒ в шести случаях (30%; 
ДИ 13−54%). Мощность исследования для данного 
сравнения, тем не менее, составила лишь 55%, что 
не позволяет с уверенностью отвергнуть гипотезу 
об отсутствии различий в этих группах. 

Время, затраченное на катетеризацию артерии в 
группе «ультразвука», было статистически досто-
верно меньше, чем в группе «пальпации» (W = 344, 
p < 0,001), и составило 101 с (51; 144) и 194 с (153; 
311) соответственно.

Обсуждение

Применение ультразвука для катетеризации цен-
тральных вен быстро завоевывает популярность в 
силу вполне определенных преимуществ, широко 
освещенных в зарубежных и отечественных рабо-
тах [2]. Неуклонно накапливается доказательная 
база для его использования при канюляции пери-
ферических вен и у детей [5]. Особенно это важно 
у пациентов, нуждающихся лишь в обеспечении 

венозного доступа для введения медикаментозных 
средств (например, на период малого оперативно-
го вмешательства или антибиотикотерапии), когда 
пункция центральной вены, по всей видимости, не-
сет необоснованный риск. Гораздо меньше внима-
ния в литературе уделено применению ультразвука 
при канюляции периферических артерий [1]. По-
следнее, вероятно, связано с кажущейся простотой 
манипуляции, ведь анестезиолог способен методом 
пальпации определить точное расположение арте-
рии, чего не скажешь о пункции центральной вены, 
местоположение которой без применения ультраз-
вука определяют по анатомическим ориентирам, 
т. е. вслепую. Как показала в том числе и наша ра-
бота, пальпаторная доступность, тем не менее, имеет 
ограниченное значение при катетеризации лучевой 
артерии и, возможно, в большей степени относится 
к бедренной. Последнее, очевидно, связано с ди-
аметром данных артерий. В сравнении с бедрен-
ной артерией лучевая имеет диаметр практически 
в 4 раза меньше. В среднем он составляет 2 мм и 
любые, даже самые незначительные, смещения пун-
ктирующей иглы на каком-либо из этапов мани-
пуляции способны привести к ее неудаче в целом. 
При этом выбор лучевой артерии для артериального 
доступа обладает рядом преимуществ, основным 
из которых является сравнительно большая без-
опасность в случае тромбоза или необходимости 
длительного пережатия при удалении катетера, так 
как кровоснабжение дистального участка будет 
осуществлено по локтевой артерии. Данный факт 
справедлив, однако при замкнутом типе строения 
артериальных дуг кисти.

Результат выполненного исследования демон-
стрирует, что, несмотря на мнимую доступность 
лучевой артерии к сравнительно простой катете-
ризации, применение ультразвука значительно 
облегчает выполнение данной манипуляции. Не-
смотря на ограниченный контингент пациентов, 
использованный в работе (плановые оперативные 
вмешательства), применение ультразвука будет об-
ладать, вероятно, еще большими преимуществами 
при катетеризации лучевой артерии у больных в 
критическом состоянии, сопровождающийся гене-
рализованными отеками, пожилых пациентов с рас-
пространенным атеросклеротическим поражением 
и других особых групп. Последнее предположение, 
тем не менее, требует проведения дальнейших ис-
следований.

Вывод

В сравнении с традиционной (пальпаторной), ме-
тодика катетеризации лучевой артерии под контро-
лем ультразвука обладает такими преимуществами, 
как высокая вероятность успешности канюляции 
с первой попытки, меньшее требуемое количество 
мест для обеспечения артериального доступа и 
общее затраченное на выполнение манипуляции 
время.
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ТЯЖЕЛАЯ СОЧЕТАННАЯ ЗАКРЫТАЯ ТРАВМА ЖИВОТА: 
ОСОБЕННОСТИ РЕАНИМАТОЛОГИЧЕСКОЙ ТАКТИКИ 
(сообщение второе)
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Цель: разработка рекомендаций по оптимизации реаниматологической помощи пострадавшим с тяжелой сочетанной травмой живота. 
Материал исследования. Проанализированы особенности реаниматологической тактики у 210 пострадавших с тяжелой сочетанной 
травмой. Подробная характеристика 1-й и 2-й групп представлена в первом сообщении по данной теме [6]. Для полной реализации цели 
исследования проанализированы особенности течения травматической болезни у 54 пострадавших с тяжелой сочетанной травмой живота. 
Результаты. Различия в тактике оказания реаниматологической помощи в первом периоде травматической болезни обусловлены большей 
величиной острой кровопотери. В постшоковых периодах травматической болезни специфика реаниматологической помощи у пострадав-
ших с ведущими по тяжести повреждениями органов живота определяется инфекционными осложнениями, большей частотой применения 
тактики «damage control» по сравнению с пострадавшими с аналогичной по тяжести травмой без тяжелого повреждения живота. Основные 
направления интенсивной терапии тяжелого сепсиса: аргументированная антибактериальная терапия, лечение эндотоксикоза и полиор-
ганной недостаточности, применение методов экстракорпоральной гемокоррекции.
Выводы. У пострадавших с тяжелой сочетанной травмой живота по сравнению с пациентами с другими тяжелыми сочетанными повреж-
дениями прогностически более неблагоприятным является период максимальной вероятности развития осложнений. Первый период трав-
матической болезни у данных пострадавших характеризуется большим объемом инфузионно-трансфузионной терапии, большей частотой 
применения реинфузии крови. В условиях травмоцентра первого уровня консервативная лечебная тактика при нетяжелых повреждениях 
паренхиматозных органов живота представляется перспективным направлением в хирургии повреждений.
Ключевые слова: тяжелая сочетанная травма живота, реаниматологическая помощь
Для цитирования: Самохвалов И. М., Бельских А. Н., Гаврилин С. В., Мешаков Д. П., Недомолкин С. В., Суворов В. В., Маркевич В. Ю., 
Захаров М. В., Дмитриева Е. В. Тяжелая сочетанная закрытая травма живота: особенности реаниматологической тактики (сообщение 
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SEVERE CONCURRENT BLUNT ABDOMEN TRAUMA: SPECIFIC FEATURES OF INTENSIVE CARE 
TACTICS (Report two)

M. SАMOKHVАLOV, А. N. BELSKIKH, S. V. GАVRILIN, D. P. MESHАKOV, S. V. NEDOMOLKIN, V. V. SUVOROV, V. YU. MАRKEVICH, 
M. V. ZАKHАROV, E. V. DMITRIEVА

S. M. Kirov Military Medical Academy, St. Petersburg, Russia

The objective: to work out recommendations on the optimization of intensive care for those with severe concurrent abdomen injuries. 
Subjects Specific features of intensive care tactics were analyzed in 210 patients with severe concurrent trauma. The detail characteristics of Groups 
1 and 2 are presented in report one on this issue [6]. In order to achieve the objective of the study, the specific course of the trauma disease was 
analyzed in 54 patients with severe concurrent abdomen trauma. 
Results. The difference in the intensive care tactics during the first period of the trauma disease depended on the volume of acute blood loss. 
In the post-shock period of the trauma disease, the specific parameters in the intensive care in those with a severe abdomen injury, dominating over 
other injuries, are defined by the infectious complications; the damage control is more often used in them versus patients with the same severity of 
trauma but without abdomen injury. The main activities of the intensive care of severe sepsis include augmented anti-bacterial therapy, treatment 
of endotoxicosis and multiple organ failure, use of extracorporeal haemocorrection.
Conclusions. The forecast is the most unfavorable for the period of the maximum probability of complications in the patients with severe concurrent 
abdomen injury versus those with other severe concurrent injuries.  The first period of trauma disease in such patients is characterized by a high 
volume of infusion-transfusion therapy with a higher frequency of blood reinfusions. In Trauma Center of the first level, the conservative management 
tactics for not severe injuries of parenchymal abdomen organs seems to be promising for surgery of injuries.
Key words: severe concurrent abdomen injury, intensive care
For citations: Samokhvalov I.M., Belskikh А.N., Gavrilin S.V., Meshakov D.P., Nedomolkin S.V., Suvorov V.V., Markevich V.Yu., Zakharov M.V., 
Dmitrieva E.V. Severe concurrent blunt abdomen trauma: specific features of intensive care tactics (Report two). Messenger of Anesthesiology and 
Resuscitation, 2018, Vol. 15, no. 4, P. 53-60. (In Russ.) DOI: 10.21292/2078-5658-2018-15-4-53-60
 

Как указывалось в первом сообщении по дан-
ной тематике, специфика травматической болезни 
у пострадавших с тяжелой сочетанной травмой с 
ведущей по тяжести закрытой травмой живота за-
ключается преимущественно в большей длитель-
ности третьего периода травматической болезни 
(периода максимальной вероятности развития 

осложнений), большей частоте развития тяжело-
го сепсиса по сравнению с пострадавшими с такой 
же тяжестью сочетанной травмы без повреждения 
живота. Кроме того, отмечалось, что у пациентов с 
тяжелой сочетанной травмой живота достаточно 
широкое распространение получили такие отно-
сительно новые методы лечения, как многоэтапное 
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хирургическое лечение с сокращением объема пер-
вого оперативного вмешательства (тактика «damage 
control surgery»), дренирование живота с использо-
ванием систем отрицательного давления [6].

В настоящее время определенные изменения 
претерпела тактика экстракорпоральной гемокор-
рекции у описываемого контингента пострадавших. 
Получили распространение такие методы, как се-
лективная плазмофильтрация, позволяющая уда-
лять более широкий спектр эндотоксинов, селектив-
ная сорбция эндотоксинов (липополисахаридная 
адсорбция), продленная гемофильтрация, в том чис-
ле при нестабильной гемодинамике, сорбция про- и 
противовоспалительных цитокинов (цитосорбция) 
[2, 8, 9, 12, 17].

Одной из тенденций последних лет в хирургии 
повреждений является расширение показаний к 
консервативной хирургической тактике при по-
вреждении живота. В настоящее время при повреж-
дениях селезенки, печени лапаротомии и лапаро-
скопии выполняются на 15,0−18,5% реже, чем пять 
лет назад. При этом отмечается, что применение 
консервативной тактики лечения закрытой травмы 
живота возможно при I−III степенях повреждения 
печени и селезенки [10, 11, 15]. Данное обстоятель-
ство обусловлено совершенствованием методов ди-
агностики характера повреждений живота. Широ-
кое внедрение в клиническую практику получили 
не только такие традиционные методы диагностики, 
как лапароцентез с последующим перитонеальным 
лаважом и количественной оценкой содержания 
эритроцитов в лаважной жидкости, ультразвуковое 
исследование, но и такой высокоинформативный 
метод, как спиральная компьютерная томография 
живота с контрастированием его сосудов [14].

Цель: разработка рекомендаций по оптимизации 
реаниматологической помощи у пострадавших с 
тяжелой сочетанной травмой живота.

Материал и методы

Проанализированы особенности реаниматоло-
гической тактики у 210 пострадавших с тяжелой 
сочетанной травмой.

Подробная характеристика 1-й группы (52 по-
страдавших с ведущими по тяжести повреждениями 
живота) и 2-й группы (104 пострадавших с тяжелой 
сочетанной травмой без повреждений живота) пред-
ставлена в первом сообщении по данной теме [6]. По 
тяжести состояния при поступлении в стационар 
и тяжести повреждений статистически значимых 
различий между пациентами данных двух групп 
не было.

Пострадавшим 1-й и 2-й групп в остром периоде 
травматической болезни выполняли неотложные и 
срочные оперативные вмешательства.

При этом всем пострадавшим 1-й группы вы-
полняли лапаротомию (35 пострадавших, 67,3% от 
численности группы) или лапароскопию (17 по-
страдавших, 32,7% от численности группы). В ходе 

этих операций выполняли ревизию органов брюш-
ной полости, остановку внутрибрюшного кровот-
ечения, спленэктомию, ушивание ран печени или 
аргоноплазменную коагуляцию ее повреждений, 
резекцию кишки. Тактику многоэтапного хирурги-
ческого лечения с сокращением объема первого опе-
ративного вмешательства (МХЛ, «damage control 
surgery») применяли у 18 пострадавших данной 
группы (34,6% от численности группы). При этом 
выполняли тугую тампонаду повреждений печени 
16 пациентам и обструктивную резекцию тонкой 
кишки – 2 пациентам. Кроме того, 24 пострадавшим 
1-й группы в первом периоде травматической болез-
ни была выполнена фиксация переломов длинных 
трубчатых костей стержневыми аппаратами.

Пострадавшим 2-й группы в те же сроки наибо-
лее часто выполняли декомпрессивную трепанацию 
черепа − 26 пострадавших (25,0% от численности 
группы), фиксацию переломов длинных трубчатых 
костей, костей таза – 58 пациентов (55,8% от чис-
ленности группы). Тактика МХЛ (переломы костей 
таза с нестабильностью тазового кольца, внутрита-
зовым кровотечением – фиксация переломов стерж-
невыми аппаратами в сочетании с тугой тампонадой 
клетчаточных пространств данной анатомической 
области) была применена у 9 пострадавших группы 
2 (8,9% от численности группы).

Кроме того, для более полной реализации цели 
исследования были проанализированы особенности 
течения травматической болезни у 54 пострадав-
ших с тяжелой сочетанной травмой живота, кото-
рые находились на лечении в клинике военно-по-
левой хирургии Военно-медицинской академии им. 
С. М. Кирова в 2009–2018 гг. Данные пострадавшие 
не входили в группы 1 и 2.

Третья группа (ретроспективная) включала 30 па-
циентов, средний возраст которых ‒ 36,1 ± 2,2 года. 
Тяжесть полученных повреждений у них состав-
ляла 3,1 ± 0,2 балла по шкале ВПХ-П – поврежде-
ние тяжелое (18,2 ± 0,4 балла по шкале ISS), 
тяжесть состояния при поступлении в стационар – 
24,3 ± 2,2 балла по шкале ВПХ-СП – состояние 
тяжелое (22,8 ± 2,3 балла по шкале APACHE II). 
Все пострадавшие 3-й группы имели кровопотерю 
в среднем 1,2 ± 0,2 л, 24,9 ± 2,7% объема циркули-
рующей крови (ОЦК). Из 30 пострадавших данной 
группы у 24 пациентов имела место тяжелая соче-
танная травма головы, груди, живота, у 6 постра-
давших – тяжелая сочетанная травма головы, груди, 
живота, конечностей.

Четвертую группу (проспективную) составили 
24 пострадавших в возрасте 34,5 ± 2,4 года. Эти 
пациенты имели тяжесть полученных поврежде-
ний 3,4 ± 0,3 балла по шкале ВПХ-П – поврежде-
ние тяжелое (18,7 ± 0,9 балла по шкале ISS), 
тяжесть состояния при поступлении в стационар – 
25,9 ± 2,9 балла по шкале ВПХ-СП (24,4 ± 2,7 балла 
по шкале APACHE II). Кровопотеря у всех постра-
давших 4-й группы составляла в среднем 1,3 ± 0,2 л, 
26,1 ± 2,8% ОЦК; 18 пациентов 4-й группы имели 
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тяжелую сочетанную травму головы, груди, живота; 
6 пострадавших данной группы – тяжелую сочетан-
ную травму головы, груди, конечностей.

Систолическое АД при поступлении в стационар 
у пострадавших 3-й группы было 84,5 ± 6,9 мм рт. ст., 
у пострадавших 4-й группы – 87,7 ± 6,8 мм рт. ст.

Таким образом, по возрасту, тяжести получен-
ных повреждений, тяжести состояния и значениях 
систолического АД при поступлении в стационар, 
величине кровопотери статистически значимых 
различий между пострадавшими 3-й и 4-й групп 
не было (p > 0,05).

Характер повреждений органов живота у постра-
давших 3-й и 4-й групп был сходным. Разрывы пе-
чени I−III степени имели место у 12 пострадавших 
3-й группы и у 10 пострадавших 4-й группы (соот-
ветственно 40,0 и 41,7% от численности группы), 
разрывы селезенки I−III степени отмечались у 
15 пациентов 3-й группы и у 11 пациентов 4-й груп-
пы (соответственно 50,0 и 45,9% от численности 
массива), сочетание вышеуказанных поврежде-
ний было у 3 пострадавших 3-й группы и также у 
3 пострадавших 4-й группы (соответственно 10,0 и 
12,4% от численности массива). Других поврежде-
ний живота у пациентов 3-й и 4-й групп не было.

Всем пострадавшим 3-й группы в остром периоде 
травматической болезни выполняли лапароскопии 
(26 пострадавших) или лапаротомии (4 пострадав-
ших). В ходе данных оперативных вмешательств 
осуществляли ревизию органов брюшной полости, 
аргоноплазменную коагуляцию разрывов печени, 
селезенки, в ряде случаев (8 пациентов) − спленэк-
томию.

Хирургическая тактика по отношению к повреж-
дениям живота у пострадавших 4-й группы была 
консервативной.

Кроме вышеназванных шкал балльной объектив-
ной оценки тяжести состояния и тяжести получен-
ных повреждений, методы исследования включали 
ультразвуковое исследование, спиральную компью-
терную томографию органов брюшной полости с 
контрастированием сосудов, мониторинг основных 
жизнеобеспечивающих функций, клинико-лабора-
торные исследования.

Статистический анализ проводили с исполь-
зованием пакета прикладных программ для ста-
тистической обработки данных Microsoft Excel и 
Statistica 6,0 для Windows.

Результаты и обсуждение

У пострадавших всех групп в первом периоде 
травматической болезни при выполнении неот-
ложных и срочных оперативных вмешательств 
анестезиологическое пособие носило стандартизи-
рованный характер – проводили общую неингаля-
ционную анестезию с интубацией трахеи и искус-
ственную вентиляцию легких (ИВЛ). Применяли 
режим вентиляции CMV VC (контролируемая ме-
ханическая вентиляция с контролем по объему). В 

качестве анестетика применяли кетамин. Вводную 
анестезию осуществляли фентанилом (7,5 мкг/кг) 
и кетамином (2 мг/кг). Для поддержания анестезии 
вводили по 0,1−0,2 мг фентанила каждые 15 мин, а 
также перед травматическими оперативными при-
емами и по 50 мг кетамина каждые 30 мин.

Различия в тактике оказания реаниматологи-
ческой помощи в первом периоде травматической 
болезни у пострадавших 1-й группы (ведущее по 
тяжести повреждение живота) по сравнению с па-
циентами 2-й группы (тяжелая сочетанная травма 
аналогичной тяжести без повреждения живота) пре-
имущественно были обусловлены большей величи-
ной острой массивной кровопотери у пострадавших 
1-й группы по сравнению с пациентами 2-й группы 
(соответственно 2,7 ± 0,1 и 1,8 ± 0,1 л, p < 0,05). За-
кономерно, объем инфузионно-трансфузионной 
терапии у пострадавших 1-й группы в периоде 
травматического шока был больше, чем у пациен-
тов 2-й группы, а реинфузия крови выполнялась 
чаще. В обеих группах применяли эритроцитную 
взвесь с ресуспендируюшим раствором фильтро-
ванную (2,2 ± 0,2 – 1-я группа, 1,3 ± 0,1 – 2-я группа, 
p < 0,05), сбалансированные кристаллоидные и кол-
лоидные плазмозаменители (3,8 ± 0,2 – 1-я группа, 
2,6 ± 0,1 – 2-я группа, p < 0,05). Реинфузию крови 
осуществляли у 37 пострадавших 1-й группы (71,2% 
от численности группы, средний объем – 0,7 ± 0,2 л) 
и у 11 пациентов 2-й группы (10,6% от численно-
сти группы, средний объем – 0,4 ± 0,1). По частоте 
применения реинфузии крови различия между па-
циентами 1-й и 2-й групп статистически значимы 
(p < 0,05), по ее объему – нет (p > 0,05).

У всех пострадавших обеих описываемых групп 
при систолическом АД при поступлении менее 
70 мм рт. ст. из-за острой  массивной кровопотери 
(38 пациентов, 73,1% от численности группы) про-
водили «малообъемную реанимацию» − внутривен-
но в первые минуты пребывания в противошоковой 
операционной в центральную вену струйно вводили 
250 мл раствора, представлявшего собой сочетание 
гиперосмолярного раствора натрия хлорида (7,5%) 
с гидроксиэтилкрахмалом 200/0,5 или с декстра-
ном молекулярной массой 35 000 – 45 000 Да, что 
сопровождалось повышением систолического АД и 
уменьшением тахикардии. Характеристика гемоди-
намического эффекта препаратов «малообъемной 
реанимации» у пострадавших группы 1 представ-
лена в табл. 1.

Отметим, что, по данным наших предыдущих ис-
следований, инфузионно-трансфузионная терапия 
при сходной величине острой массивной кровопо-
тери без применения препаратов «малообъемной 
реанимации» подобными положительными гемо-
динамическими эффектами не сопровождается [5].

Представляет интерес анализ особенностей ока-
зания реаниматологической помощи и исходов 
травматической болезни в ее остром периоде у по-
страдавших 1-й и 2-й групп при крайне высокой 
прогнозируемой летальности. По данным литера-
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туры, крайне высокая прогнозируемая летальность 
(до 100%) имеет место у пострадавших с тяжелой 
сочетанной травмой с тяжестью состояния при по-
ступлении в стационар более 45 баллов по шкале 
ВПХ-СП (более 42,3 балла по шкале APACHE II) [1]. 
К пациентам данной категории относились 7 постра-
давших 1-й группы [тяжесть состояния при посту-
плении в стационар – 48,1 ± 1,1 балла по шкале 
ВПХ-СП (45,2 ± 0,2 балла по шкале APACHE II)] и 
11 пострадавших 2-й группы [тяжесть состояния при 
поступлении в стационар – 47,9 ± 0,8 балла по шкале 
ВПХ-СП (45,0 ± 0,9 балла по шкале APACHE II)]. 
Из этих пациентов летальный исход в первом пе-
риоде травматической болезни был зафиксирован 
у 3 пострадавших 1-й группы (причина летального 
исхода – острая прогрессирующая сердечно-сосу-
дистая недостаточность на фоне острой массивной 
кровопотери крайне тяжелой степени) и у всех 
11 пострадавших 2-й группы (причина летального 

исхода – острая прогрессирующая сердечно-сосу-
дистая недостаточность на фоне ушиба головного 
мозга тяжелой степени). Следует отметить, что у 
всех выживших пациентов 1-й группы с крайне вы-
сокой прогнозируемой летальностью, в отличие от 
умерших пациентов той же категории, решением 
консилиума была осуществлена трансфузия цель-
ной свежестабилизированной донорской крови от 
обследованных доноров в объеме 1,0 ± 0,1 л. При 
этом величина острой массивной кровопотери (опре-
делялась гравиметрическим методом Ван-Слайка ‒ 
Барашкова) у выживших и умерших пациентов 
1-й группы с крайне высокой прогнозируемой ле-
тальностью, общий объем трансфузий и инфузий 
достоверно не различались. Отметим, что отказ от 
применения цельной свежестабилизированной до-
норской крови у умерших пациентов был вынуж-
денным и обусловливался отсутствием возможности 
оперативного привлечения обследованных доноров. 
Таким образом, применение цельной свежестаби-
лизированной донорской крови в остром периоде 
травматической болезни у пострадавших с тяжелой 
сочетанной травмой живота с острой массивной кро-
вопотерей крайне тяжелой степени сопровождается 
тенденцией к снижению уровня летальности.

В постшоковых периодах травматической болез-
ни специфика реаниматологической помощи у по-
страдавших с ведущими по тяжести повреждениями 
органов брюшной полости определялись преиму-
щественно большей частотой развития тяжелого 
сепсиса и применения тактики «damage control 
surgery», а следовательно, и большей частотой 
применения тактики «damage control resuscitation» 
по сравнению с пострадавшими с аналогичной по 
тяжести травмой без тяжелого повреждения живота.

В табл. 2 представлены некоторые особенности 
течения тяжелого сепсиса у пострадавших 1-й и 
2-й групп.

Данные табл. 2 свидетельствуют о том, что тяже-
лый сепсис у пострадавших с тяжелой сочетанной 

Время Систолическое АД, 
мм рт. ст. ЧСС, мин-1

При поступлении 
в операционную 54,8 ± 2,9* 127,2 ± 3,1**

Через 15 мин 83,8 ± 3,3* 109,6 ± 2,4**
Через 30 мин 82,4 ± 3,9* 106,5 ± 2,9**
Через 45 мин 77,6 ± 2,8* 109,4 ± 2,8**
Через 60 мин 67,5 ± 3,0 119,2 ± 2,9
Через 65 мин 80,1 ± 2,3* 100,3 ± 2,7**
Через 120 мин 102,1 ± 3,9* 91,2 ± 3,1**

Таблица 1. Показатели гемодинамики (М ± m) 
у пострадавших 1-й группы при использовании 
препаратов «малообъемной реанимации» (n = 38)
Table 1. Hemodynamic rates (М ± m) in those injured from Group 1 when 
using agents of small volume resuscitation (n=38)

Таблица 2. Характеристика тяжелого сепсиса у пострадавших с тяжелой сочетанной травмой с тяжелыми повреждениями 
живота (1-я группа) и у пострадавших с тяжелой сочетанной травмой без повреждения живота (2-я группа)
Table 2. Characteristics of severe sepsis in those with severe concurrent trauma and severe abdomen injury (Group 1) and those with severe concurrent 
trauma with no abdomen injury (Group 2)

Примечание: *, ** − статистически достоверные различия 
между значениями систолического АД и ЧСС при 
поступлении и в течение последующих двух часов, p < 0,05

Показатели 1-я группа (n = 45) 2-я группа (n = 93)
Частота развития тяжелого сепсиса, абс. / % от численности группы 13 / 26,5* 11 / 15,1*
Частота развития септического шока, абс. / % от численности группы 2 / 4,1 2 / 2,2
Срок развития тяжелого сепсиса, сут травматической болезни, M ± m0,95 5,7 ± 0,2* 9,5 ± 0,2*
Длительность течения тяжелого сепсиса, сут травматической болезни, M ± m0,95 14,6 ± 1,1* 7,9 ± 0,8*
Суточная тяжесть состояния при тяжелом сепсисе, баллы по шкале ВПХ-СС, M ± m0,95 76,8 ± 2,4* 52,2 ± 2,0*

Наиболее частые возбудители тяжелого сепсиса (более чем у 90,0% пострадавших), 
виды бактерий

Acinetobacter spp.,
Klebsiella pneumoniae,

Staphylococcus aurerus

Acinetobacter spp.,
Klebsiella pneumoniae

Пострадавшие со сменой патогенной микробиоты при тяжелом сепсисе, абс. / % 
от численности тяжелого сепсиса 9 / 69,2* 4 / 36,4*

Летальность при тяжелом сепсисе, абс. / % от численности группы 6 / 11,6* 5 / 5,4*

Примечание: * − статистически значимые различия между показателями, p < 0,05
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травмой с ведущими по тяжести повреждениями 
живота по сравнению с пациентами с аналогичной 
по тяжести травмой без тяжелых повреждений жи-
вота характеризуется большей частотой развития, 
более ранними сроками развития, большей дли-
тельностью, тяжестью течения, более частой сменой 
патогенной микробиоты и большей летальностью.

Основные направления интенсивной терапии тя-
желого сепсиса у пострадавших обеих описываемых 
групп были сходными: аргументированная антибак-
териальная терапия, лечение эндотоксикоза и по-
лиорганной недостаточности, энергопластическое 
обеспечение, коррекция тромбогеморрагического 
синдрома.

При этом вышеуказанная специфика интенсив-
ной терапии тяжелого сепсиса у пациентов с веду-
щими по тяжести повреждениями органов брюшной 
полости заключалась преимущественно в тактике 
антибактериальной терапии и лечении эндоток-
сикоза, полиорганной недостаточности методами 
экстракорпоральной гемокоррекции.

Первоначальная аргументированная антибакте-
риальная терапия (по данным антибиотикограм-
мы посевов крови, мочи, ликвора, отделяемого по 
дренажам, раневого отделяемого) у пострадавших с 
тяжелым сепсисом обеих групп была сходной – при-
менялись цефалоспорины третьего поколения с ин-
гибитором бета-лактамаз в сочетании с метронида-
золом. В дальнейшем в связи со сменой патогенной 
микробиоты (табл. 2) у пациентов 1-й группы прак-
тически в 2 раза чаще по сравнению с пациентами 
2-й группы осуществляли коррекцию антибактери-
альной терапии. При этом повторные посевы выше-
указанных биологических жидкостей осуществляли 
не реже, чем еженедельно. Более частое определение 
эффективности антибактериальной терапии было 
обусловлено, в частности, в соответствии с суще-
ствующими рекомендациями, увеличением уровня 
прокальцитонина крови в динамике [4]. При этом 
у большинства пострадавших обеих групп опреде-
лялась высокая чувствительность сменившейся ми-
кробиоты (Аcinetobacter pp., Klebsiella pn., S. aureus) 
к антибиотикам группы глицилциклинов. Только у 
единичных пациентов (два пострадавших 1-й груп-
пы, один пострадавший 2-й группы), в отличие от 
предыдущих лет, эффективное антибактериальное 
действие было у карбапенемов и гликопептидов.

Показанием к продленной гемофильтрации у по-
страдавших 1-й и 2-й групп было увеличение уровня 
общего билирубина более 150 ммоль/л, креатини-
на – более 400 мкмоль/л, снижение темпа диуреза 
менее 50 мл/ч [9]. Данное лечебное мероприятие 
было выполнено у большинства пациентов с тяже-
лым сепсисом обеих групп (10 из 13 пострадавших в 
группе 1, 9 из 11 пострадавших в группе 2). Каждому 
из выживших пациентов проводилось не менее трех 
сеансов продленной гемофильтрации, в том числе в 
условиях нестабильной гемодинамики.

В отличие от пострадавших 2-й группы у 9 паци-
ентов 1-й группы тяжелый эндотоксикоз в сроки 

более 7 сут течения тяжелого сепсиса потребовал 
выполнения селективной плазмофильтрации при 
увеличении, в соответствии с существующими 
рекомендациями, уровней креатинфосфокиназы, 
общего билирубина, АЛТ, АСТ, цитокинов более 
чем в 3 раза по сравнению с нормой [8]. Четырем 
пациентам 1-й группы при подтвержденном грам- 
отрицательном тяжелом сепсисе выполняли селек-
тивную сорбцию эндотоксинов (липополисахарид-
ная адсорбция) – не менее двух сеансов у каждого 
пострадавшего.

Оценивая в целом эффективность вышеназван-
ных методов экстракорпоральной гемокоррекции, 
следует отметить, что данные лечебные мероприя-
тия сопровождались у всех выживших пострадав-
ших обеих групп уменьшением тяжести состояния 
в среднем на 16,7 ± 1,4% при ее оценке по шкале 
ВПХ-СС на срок не менее чем на 12 ч (1-я группа) 
и, соответственно, на 15,5 ± 1,5% на такой же срок во 
2-й группе. При оценке динамики тяжести состоя-
ния по более традиционной шкале APACHE II соот-
ветствующие значения показателей были 17,8 ± 2,0 
и 16,0 ± 1,7%.

Как указывалось в первом сообщении, у всех по-
страдавших 1-й группы причиной летального исхо-
да в третьем периоде травматической болезни была 
прогрессирующая сердечно-сосудистая недостаточ-
ность на фоне тяжелого сепсиса, во 2-й группе такая 
же причина летального исхода имела место у 5 по-
страдавших, у одного пациента этой группы причи-
ной летального исхода явилась прогрессирующая 
дыхательная, сердечно-сосудистая недостаточность 
на фоне тромбоэмболии легочной артерии.

У всех пострадавших 1-й и 2-й групп применение 
тактики многоэтапного хирургического лечения с 
сокращением объема первого оперативного вмеша-
тельства сочеталось с особым реаниматологическим 
сопровождением («damage control resuscitation»). 
В соответствии с существующими рекомендациями 
последнее включало «малообъемную реанимацию» 
при острой массивной кровопотере более 60% ОЦК, 
раннюю трахеостомию (не позже 48 ч), по возмож-
ности многоуровневое обезболивание, длительную 
ИВЛ с контролем по давлению, инвазивный мо-
ниторинг гемодинамики, полное парентеральное 
питание в течение в среднем 3−4 сут с последую-
щим переходом на смешанное питание (обычно 
сроком на 7−10 сут) [13, 16]. При этом различия 
в тактике «damage control resuscitation» между па-
циентами двух групп были небольшими и носили 
не качественный, а количественный характер. Так, 
при ведущем по тяжести повреждением живота 
(1-я группа) длительную эпидуральную блокаду 
из-за нестабильности гемодинамики осуществля-
ли только у 3 из 18 пострадавших, а у пациентов 
2-й группы – у 7 из 9 пострадавших с тяжелой трав-
мой таза. Полное парентеральное питание у паци-
ентов 1-й группы было более длительным, чем у 
пациентов 2-й группы, – 6,7 ± 0,1 и 2,2 ± 0,2 сут 
соответственно (p < 0,05). Оценивая целесообраз-
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ность внедрения в клиническую практику консерва-
тивной лечебной тактики у пострадавших с тяжелой 
сочетанной травмой, исходили из двух положений:

- во-первых, у пациентов данной категории с 
относительно нетяжелой травмой живота сроки 
лечения в отделении реанимации и интенсивной 
терапии (ОРИТ) с учетом того, что летальных ис-
ходов в 3-й и 4-й группах не было, определялись 
не повреждениями печени и селезенки, а травмой 
других анатомических областей. В 3-й группе (опе-
ративная тактика по отношению к повреждениям 
живота) средний срок лечения в ОРИТ составил 
3,8 ± 0,2 сут, в 4-й группе (консервативная тактика 
по отношению к повреждениям органов брюшной 
полости) – 3,9 ± 0,2 сут, p > 0,05.

- во-вторых, консервативная лечебная тактика по 
отношению к рассматриваемым повреждениям жи-
вота соответствует одному из принципов оказания 
реаниматологической помощи при травмах – прин-
ципу «нулевой гипотезы». Его суть заключается в 
объективном поиске ответа на вопрос «что мож-
но не делать?» в отличие от большинства других 
математических методов, решающих задачу «что 
необходимо предпринять?» [3, 4].

Обязательным условием для принятия решения 
о консервативной лечебной тактике при поврежде-
ниях печени и/или селезенки I−III степени явля-
лось ранее объективное доказательство отсутствия 
продолжающегося внутрибрюшного кровотечения. 
С этой целью всем пострадавшим 4-й группы, на-
ряду с ультразвуковым исследованием органов 
брюшной полости, сразу же после поступления 
в стационар выполняли спиральную компьютер-
ную томографию с контрастированием сосудов. 
В дальнейшем при лечении в ОРИТ единственным 
отличием реаниматологической тактики у постра-
давших 4-й группы по сравнению с пациентами 
3-й группы было более тщательное интенсивное 
наблюдение. В частности, ультразвуковое иссле-
дование, контроль показателей «красной крови» 
выполняли каждые 4 ч. Перед переводом в про-
фильные хирургические отделения всем постра-
давшим 4-й группы повторно выполняли спираль-

ную компьютерную томографию органов брюшной 
полости с контрастированием сосудов. Рециди-
вов внутрибрюшного кровотечения у пациентов 
4-й группы не было, необходимости выполнения 
оперативных вмешательств в области живота у них 
не отмечалось.

Подводя итог вышеизложенному, следует отме-
тить, что реаниматологическая тактика у постра-
давших с тяжелой сочетанной травмой с ведущими 
по тяжести повреждениями живота по сравнению 
с реаниматологической тактикой у пациентов с 
аналогичной по тяжести сочетанной травмой без 
тяжелых повреждений живота отличается как ко-
личественным, так и в несколько меньшей степени 
качественным своеобразием.

Выводы

1.	 У пострадавших с тяжелой сочетанной трав-
мой живота по сравнению с пациентами с други-
ми тяжелыми сочетанными повреждениями про-
гностически более неблагоприятным является не 
первый период травматической болезни (период 
травматического шока), а период максимальной 
вероятности развития осложнений из-за большей 
частоты развития тяжелого сепсиса, что и опреде-
ляет в основном своеобразие реаниматологической 
тактики у пациентов данной категории.

2.	 Первый период травматической болезни 
у пострадавших с тяжелой сочетанной травмой 
живота характеризуется большим объемом инфу-
зионно-трансфузионной терапии, большей часто-
той применения реинфузии крови, постшоковые 
периоды – большим спектром антибактериальной 
терапии и большим разнообразием и большей ча-
стотой используемых методов экстракорпоральной 
гемокоррекции.

3.	 При обеспечении надлежащего интенсивно-
го наблюдения в условиях травмоцентра первого 
уровня консервативная лечебная тактика при не-
тяжелых повреждениях паренхиматозных органов 
брюшной полости представляется перспективным 
направлением в хирургии повреждений.
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освещены современное определение понятия «сепсис» и критический анализ публикаций по педиатрическому сепсису за последние годы. 
Рассмотрены преимущества и недостатки подхода рекомендаций «Сепсис-3» в педиатрической интенсивной терапии. Особое внимание 
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Сепсис – состояние, представляющее собой соче-
тание расстройств, которые способны по-разному 
проявлять патобиологические ответы организма на 
инфекцию и имеют различные риски развития ле-
тального исхода, в том числе и в возрастном аспекте. 
Поэтому необходимо понимать, что как при рас-
познавании сепсиса, так и при его лечении дети не 
должны представляться клиницистам «септически-
ми маленькими взрослыми» [40]. 

Сепсис является одной из ведущих причин госпи-
тальной летальности у детей. Многоцентровые ис-
следования при сепсисе у детей в различных странах 
с применением проспективной методологии [41] поч-
ти у 7 тыс. детей (средний возраст 3 года) в 128 педи-
атрических отделениях реанимации и интенсивной 
терапии (ПОРИТ) 26 различных стран показали, что 
в типичном ПОРИТ на 16 коек в среднем должен 
находиться хотя бы один ребенок с сепсисом. Общая 
летальность в ПОРИТ по регионам варьировала в 
зависимости от географии: 21% в Северной Америке, 
29% в Европе, 32% в Австралии / НЗ, 40% в Азии, 
11% в Южной Америке, 40% в Африке. Существен-
но, что среди выживших у пятой части детей после 
выписки из стационара выявлена умеренная функ-
циональная инвалидность.

До последних лет педиатрический сепсис, как и 
у взрослых, определялся как инфекция в наличии 
по меньшей мере двух признаков синдрома систем-
ной воспалительной реакции (ССВР) [34]. Однако 
многочисленные исследования у взрослых и детей 
показали низкую специфичность такого подхо-
да и нередкую компенсаторную направленность 
ССВР. В связи с этим в последнем его определе-
нии (Сепсис-3) [38] подчеркивается, что сепсис 
отличается от неосложненной инфекции наличием 
угрожающей жизни органной дисфункции (ОД) 
вследствие дисрегуляции ответа макроорганизма 
на инфекцию. Критериями для возникновения ОД 
предложено считать увеличение изменений по шка-
ле SOFA на 2 балла и более вследствие инфекции. 
Септический шок (СШ) – это сепсис с глубокими 
циркуляторными, клеточными и метаболически-
ми нарушениями, критериями которых является 
необходимость использования вазопрессоров для 
поддержания АДср ≥ 65 мм рт. ст., уровня лакта-
та > 2 ммоль/л, несмотря на адекватную внутривен-
ную инфузию растворов. Летальность при сепсисе 
составляет примерно 10%, а при СШ – > 40%.

Педиатрическая консенсусная конференция по 
сепсису (IPCSS 2005) [14], описывая сепсис, осно-

Обзор литературы
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вывается на спектре возрастающей клинической 
выраженности – ССВР, сепсис, тяжелый сепсис, 
СШ. Могут ли эти рекомендации примириться 
с клиническими критериями, приведенными в 
Сепсис-3? [37].

Ключевые особенности, которые лежат в осно-
ве консенсуса Сепсис-3, связаны с дифференциа-
цией сепсиса от неинфекционных заболеваний и 
инфекций, которые не угрожают жизни пациен-
та [34]. Предыдущие исследования показали, что 
критерии ССВР встречаются у 90% детей, посту-
пающих с фебрильной температурой, из которых 
лишь 5% требуют перевода в отделение реанимации 
и интенсивной терапии (ОРИТ) [37], а более двух 
критериев отмечено у 81,8% поступающих детей с 
инфекцией. Недавнее исследование [3] у детей с 
инфекцией кровотока показало, что летальность в 
присутствии бактериемии и ССВР без ОД состав-
ляла 1%, а при ее наличии − 17%. Следовательно, 
отказ от критериев ССВР и переход на оценку ОД 
намного увеличивает специфичность и чувстви-
тельность распознавания сепсиса и у взрослых, и у 
детей. Кроме того, использование ССВР для дис-
криминации между низкой и высокой тяжестью 
болезни в педиатрической практике не подтвержда-
ется последними данными. L. G. Schlapbach  et al. 
убедительно продемонстрировали, что дисфункция 
органов, а не ССВР – ключевой элемент, опреде-
ляющий риск неблагоприятного исхода в когорте 
детей с инфекцией [34].

Однако критерии сепсиса в консенсусе Сепсис-3 
предложены только для взрослой популяции, тем 
более что шкала SOFA не была разработана или 
адаптирована для педиатрической возрастной 
группы. Между тем одним из ключевых вопросов 
борьбы с сепсисом является как можно более раннее 
его распознавание, то есть выявление инфекции и 
значимых признаков ОД. Идеально, сепсис и СШ 
у детей должны быть диагностированы по клини-
ческим признакам: гипо- или гипертермия, измене-
ния ментального статуса, нарушения капиллярного 
заполнения, но эти признаки также неспецифичны, 
как и ССВР. 

В связи с этим проведен ряд исследований по 
оценке валидности при сепсисе педиатрических 
шкал оценки тяжести состояния. F. Leclercи et al. 
[23] у детей с предполагаемой инфекцией выявили, 
что в 1-й день поступления в ОРИТ шкала PЕLОD-2 
обладает высокой предиктивной способностью в 
отношении летальности и может использоваться в 
качестве диагностического критерия педиатриче-
ского сепсиса (табл. 1).

Недавно был опубликован наиболее обоснован-
ный вариант возраст-адаптированной оценочной 
системы педиатрической SOFA для детей – pSOFA 
[25] (табл. 2).

В двух больших исследованиях [25, 34] при 
использовании педиатрической шкалы рSOFA и 
PЕLОD-2 авторы наблюдали очень высокую про-
гностическую точность этих шкал. Для обеих шкал 

точка отсечения по прогнозируемой летальности 
составила 8 баллов и более. В этих работах приве-
дены убедительные доказательства того, что ССВР 
не является необходимым для выявления педиа-
трического сепсиса. Этот вывод важен, потому что 
использование критериев ССВР для определения 
сепсиса может быть проблемным. Например, боль-
шинство лихорадящих детей с бронхиолитом в на-
стоящее время квалифицируются как септические, 
несмотря на чрезвычайно низкий риск смерти [40]. 
Итак, приведенные исследования убедительно 
продемонстрировали, что именно ОД, а не ССВР – 
это ключевой элемент, указывающий на развитие 
сепсиса, и шкалы pSOFA или PELOD-2 с этой целью 
могут быть использованы в клинической практике. 
В недавнем исследовании J. L. Schlapbach et al. ука-
зано на целесообразность применения для ранней 
диагностики сепсиса не только систем pSOFA и 
PELOD-2, но и адаптированных возраст-зависи-
мых критериев qSOFA для выделения детей груп-
пы риска по сепсису [34]. В клинике чрезвычай-
но важно выделить пациентов с риском развития 
сепсиса, чтобы начать лечение еще до наступления 
ОД. Однако данный подход еще не валидизирован 
для педиатрической популяции, и общепринятых 
критериев типа рqSOFA пока не существует.

В то же время подчеркивается и наличие огра-
ничений для вышеупомянутых оценочных систем. 
В частности, отмечается, что шкала PELOD-2 от-
калибрована на пациентах образца 2006–2007 гг. 
при несколько иной тактике интенсивной терапии 
сепсиса согласно рекомендациям Surviving Sepsis 
Campaign и относительно низком уровне летально-
сти (6%), а в отношении оценочной системы pSOFA 
указывается, что она еще требует более широкой 
международной валидизации. Тем не менее она 
позволяет диагностировать респираторную и сер-
дечно-сосудистую дисфункцию в клиниках с огра-
ниченным объемом финансирования (на основании 
только насыщения гемоглобина кислородом и, соот-
ветственно, измерения только среднего артериаль-
ного давления) [35, 36]. И уже в настоящее время 
мнение экспертов склоняется к большей обоснован-
ности использования данной шкалы [19].

Согласно результатам наших предварительных 
исследований информационной значимости этих 
шкал при сепсисе у детей (42 ребенка), площадь под 
ROC-кривой у них относительно высока и сопоста-
вима (PELOD-2 – 0,73, pSOFA – 0,71).

К сожалению, используемые на сегодняшний 
день критерии для измерения дисфункции органа и, 
соответственно, идентификации сепсиса ограничи-
ваются учреждениями в странах с высоким уровнем 
дохода населения и вложения средств в здравоохра-
нение. В то же время большинство случаев сепсиса 
встречается в странах с низким и средним уровнем 
дохода. В конечном счете, переосмысление дефи-
ниции педиатрического сепсиса потребует, кроме 
экспертной оценки, привлечения клинических дан-
ных, отражающих полный спектр информации по 
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педиатрическому сепсису в различных регионах 
мира [34, 40].

Помимо шкал, для диагностики инфекции и 
сепсиса широко используют различные биомарке-
ры. Среди них необходимо подчеркнуть полезность 
использования прокальцитонинового теста и уров-
ня лактата крови, повышение начального уровня 
которого у детей коррелирует с увеличением ле-
тальности, а его последующее снижение – с восста-
новлением [15].

Таким образом, пока существующие данные пред-
полагают, что польза от современной терминологии 
ОД (шкала pSOFA или PELOD-2) улучшает про-
гностическую валидность относительно дефиниции 
сепсиса 2005 г. Необходимо понимать, что критерии 
Сепсис-3 должны быть соответствующим образом 
изменены, прежде чем их можно будет применить 
к детям (табл. 3).

Необходимо подчеркнуть важность этой про-
блемы, так как термин «сепсис» – это универсаль-
ное определение, представляющее сочетание рас-

стройств, которые манифестируют по-разному и 
имеют различные риски и исходы в зависимости 
от возраста.

Интенсивная терапия. При идентификации 
сепсиса у детей протокол [30] в 1-й ч рекомендует 
обеспечение внутривенного доступа, старт инфузии, 
введение антибиотиков (до этого должны быть взя-
ты пробы для микробиологического исследования) 
и, если необходимо, старт вазоактивных агентов. 
Желательно придерживаться общепринятых или 
локальных протоколов, соблюдение которых у де-
тей приводит к улучшению результатов терапии [4]. 
Кроме того, соблюдение принципов рекомендаций 
ранней диагностики и лечения сепсиса у детей спо-
собно повысить эффективность интенсивной тера-
пии и приводит к снижению летальности более чем 
в 2 раза [31, 33].

Известно, что принципиальное значение в исхо-
де сепсиса играют контроль за очагом инфекции 
и своевременная адекватная антибактериальная 
терапия. Время первого введения антибиотиков у 

Дисфункция
Баллы

0 1 2 3 4 5 6
Неврологическая
Балл по шкале ком Глазго* ≥ 11 5–10 3–4
Реакция зрачков Оба реагируют Оба фиксированы
Сердечно-сосудистая
Лактат крови (ммоль/л) <5,0 5,0–10,9 ≥11,0
Среднее артериальное давление (мм рт. ст.) (месяцы)
0–<1 ≥ 46 31–45 17–30 ≤ 16
1–11 ≥ 55 39–54 25–38 ≤ 24
12–23 ≥ 60 44–59 31–43 ≤ 30
24–59 ≥ 62 46–61 31–43 ≤ 31
60–143 ≥ 65 49–64 36–48 ≤ 35
≥ 144 ≥ 67 52–66 38–51 ≤ 37
Почечная, креатинин (мкмоль/л) (месяцы)
0–<1 ≤ 69 ≥ 70
1–11 ≤ 22 ≥ 23
12–23 ≤ 34 ≥ 35
24–59 ≤ 50 ≥ 51
60–143 ≤ 58 ≥ 59
≥ 144 ≤ 92 ≥ 93
Респираторная
PaO₂/FiO₂ ≥ 61 ≤ 60
PaCO2 (мм рт. ст.) ≤ 58 59–94 ≥ 95
ИВЛ Нет Да
Гематологическая
Лейкоциты (×10⁹/л) > 2 ≤ 2
Тромбоциты (×10⁹/л) ≥ 142 77–141 ≤ 76
Вероятность гибели = 1/(1+exp [−logit (mortality)]);
Logit (mortality) = −6,61+0,47 × балл по PELOD‑2; 

Таблица 1. Шкала PELOD‑2
Table 1. PELOD 2 scores

Примечание: здесь и в табл. 2 * ‒ используется педиатрическая шкала (табл. 4)
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Дисфункция
Баллы

0 1 2 3 4
Респираторная
PaO₂/FiO₂ ≥ 400 300–399 200–299 100–199 < 100
SpO₂/FiO₂ > 292 264–291 221–264 148–220 < 148
Сердечно-сосудистая
Средн. артериальное давление (мм рт. ст) или вазопрессоры (мкг ∙ кг-1 ∙ мин-1)
0– < 1 мес. ≥ 46 < 46

Допамин < 5 мкг ∙ кг-1 ∙ мин-1 
или добутамин в любой 

дозировке

Допамин > 5 мкг ∙ кг-1 ∙ мин-1

Адреналин или норадреналин 
≤ 0,1 мкг ∙ кг-1 ∙ мин-1

Допамин > 5 мкг ∙ кг-1 ∙ мин-1

Адреналин или норадреналин 
> 0,1 мкг ∙ кг-1 ∙ мин-1

1–11 мес. ≥ 55 < 55
12–23 мес. ≥ 60 < 60
24–59 мес. ≥ 62 < 62
60–143 мес. ≥ 65 < 65
144–216 мес. ≥ 67 < 67
≥ 216 мес. ≥ 70 < 70
Почечная, креатинин (мг/дл)
0– < 1 мес. < 0,8 0,8–0,9 1,0–1,1 1,2–1,5 ≥ 1,6
1–11 мес. < 0,3 0,3–0,4 0,5–0,7 0,8–1,1 ≥ 1,2
12–23 мес. < 0,4 0,4–0,5 0,6–1,0 1,1–1,4 ≥ 1,5
24–59 мес. < 0,6 0,6–0,8 0,9–1,5 1,6–2,2 ≥ 2,3
60–143 мес. < 0,7 0,7–1,0 1,1–1,7 1,8–2,5 ≥ 2,6
144–216 мес. < 1,0 1,0–1,6 1,7–2,8 2,9–4,1 ≥ 4,2
≥ 216 мес. < 1,2 1,2–1,9 2,0–3,4 3,5–4,9 ≥ 5,0
Гематологическая
Тромбоциты ×10⁹/л ≥ 150 100–149 50–99 20–49 < 20
Почечная
Билирубин (мг/дл) < 1,2 1,2–1,9 2,0–5,9 6,0–11,9 ≥ 12
Неврологическая
Шкала ком Глазго* 15 13–14 10–12 6–9 < 6

Таблица 2. Шкала pSOFA
Table 2. pSOFA score

Таблица 3. Существующая и предлагаемая терминология сепсиса у детей
Table 3. Existing and proposed terms describing sepsis in children

Дефиниции IPCSS 2005 [14] Педиатрический «Сепсис-3»
Подход Экспертный консенсус

ССВР
Сепсис
Тяжелый сепсис
Септический шок

Экспертный консенсус
Сепсис
Септический шокКлинические критерии

Определения клинических критериев

Сепсис ССВР, связанная с инфекцией Угрожающая жизни дисфункция органов, вызываемая 
дисрегуляцией ответа на инфекцию

Тяжелый сепсис Сепсис с кардиоваскулярной дисфункцией или ОРДС, 
или дисфункцией двух или более других систем Отсутствует

Септический шок Сепсис с кардиоваскулярной дисфункцией
Варианты сепсиса, когда кардиоваскулярные 
и метаболические расстройства ассоциированы 
с повышенной летальностью

Клинические критерии дополнительно к инфекции

Сепсис ≥ 2 критериев ССВР
Комбинация легко измеряемых клинических 
переменных, валидных по прогнозу летальности 
(шкала pSOFA или PELOD-2)

Тяжелый сепсис Кардиоваскулярная дисфункция, ОРДС или 
дисфункция двух или более других систем Отсутствует

Септический шок Кардиоваскулярная дисфункция
Сепсис со снижением перфузии или гипотензии, 
нуждающейся в поддержке вазопрессорами ± 
гиперлактатемия
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детей имеет ключевое значение, так что задержка 
с их применением на 1 ч независимо связана с уве-
личением летальности [39, 42]. Более того, увели-
чивается не только госпитальная, но отсроченная 
годовая летальность [7].

Особое внимание обращается на скорейший 
доступ к сосудистому руслу. При СШ у детей 
можно начинать с периферического венозного 
или внутрикостного доступа. Общепризнано, что 
агрессивная тактика волемического возмещения 
кристаллоидами и/или коллоидами имеет фун-
даментальное значение для выживаемости детей 
с СШ [16, 43].

При проведении инфузионной терапии важней-
шим ее компонентом является тщательный мони-
торинг. Основная полезность мониторинга арте-
риального давления (АД) в интенсивной терапии 
заключается в обнаружении и реагировании на ги-
потензию. Если инвазивное АД считается золотым 
стандартом для корректного выявления гипотензии 
у взрослых, то у детей лишь при недавнем сравне-
нии его информационной ценности с неинвазивным 
измерением АД было выявлено, что последнее, так 
же как и у взрослых, имеет низкую прогностиче-
скую ценность, что может приводить к чрезмерной 
терапии [11].

У детей артериальная гипотензия ‒ последний 
признак гиповолемии: при потере 20% объема цир-
кулирующей крови и более может сохраняться нор-
мальное АД [36]. Если у взрослых артериальная 
гипотензия является одним из трех необходимых 
критериев СШ, то у детей она развивается лишь 
на поздних стадиях СШ [1]. Поэтому адекватный 
анализ инфузионной терапии может быть проведен 

на основании комплекса показателей, включающих 
динамическую оценку сердечного выброса, трансто-
ракальной допплерографии или транспульмональ-
ной термодилюции и периферического сосудистого 
сопротивления [22].

Быстрое восстановление циркуляции, тканевой 
перфузии, доставки кислорода посредством агрес-
сивной инфузионной терапии является наиболее 
важным при лечении СШ [26], причем жидкост-
ное восстановление кристаллоидами и коллоидами 
должно быть начато немедленно [10]. Если цирку-
ляция не восстанавливается после трех болюсов 
по 20 мл/кг, должна последовать вазопрессорная 
поддержка. При этом кристаллоиды предпочтитель-
нее из-за их достаточной эффективности, низкой 
стоимости и доступности. Из кристаллоидов несо-
мненное преимущество имеют сбалансированные 
кристаллоиды [13]. Среди коллоидов при сепсисе 
препаратами выбора являются растворы альбуми-
на [12]. Инфузионная терапия у детей носит более 
агрессивный характер, нежели у взрослых: старто-
вое волемическое возмещение начинают с инфузии 
изотонических растворов кристаллоидов или альбу-
мина путем болюсного введения 20 мл/кг в течение 
5–10 мин, а потом в течение часа еще 40‒60 мл/кг 
и более под контролем мониторинга [16].

Однако роль болюсной ресусцитации остается 
неясной [29, 32]. Два системных обзора обнаружи-
ли вредное влияние такой терапии у детей [18, 27]. 
М. Bregje et al. [7] выявили, что у детей с СШ вы-
сокий объем болюса жидкости в первые 2 ч был не-
зависимо связан с продлением пребывания в дет-
ских ОРИТ и продолжительностью искусственной 
вентиляции легких. Средние объемы жидкости при 

Старше 1 года Младше 1года

Открывание 
глаз

4	 Спонтанное
3	 На речевую команду
2	 На боль
1	 Нет ответа

Спонтанное
На речевую команду
На боль
Нет ответа

Наилучший 
двигательный 
ответ

6	 Выполнение команды
5	 Локализация боли
4	 Сгибание – отдергивание 
3	� Патологическое сгибание 

(декортикационная ригидность)
2	� Разгибание (децеребрационная 

ригидность)
1	 Нет ответа

Локализация боли
Нормальное сгибание
Патологическое сгибание 
(декортикационная ригидность)
Разгибание (децеребрационная  
ригидность)
Нет ответа

Старше 5 лет 2–5 лет 0–23 месяца

Наилучший 
речевой ответ

5	� Ориентирован и контактен

4	� Бессвязная речевая спутанность
3	� Отдельные слова в ответ на 

раздражение или спонтанно
2	� Нечленораздельные звуки на 

раздражения или спонтанно
1	 Нет ответа

Соответствующая возрасту речевая 
продукция
Бессвязная речевая спутанность
Крик и/или плач

Стон

Нет ответа

Гулит, улыбается или 
проявляет неудовольствие
Эпизодический крик, плач 
Постоянный крик или плач

Стон

Нет ответа

Таблица 4. Педиатрическая шкала комы Глазго (ШКГ) Семенова Ж. Б. и др. [43]
Table 4. Pediatric Glasgow Coma Score, Zh.B. Semenova score etc. [43]
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СШ у умерших детей составили 32,9 мл/кг в срав-
нении с выжившими – 20 мл/кг [6].

В качестве альтернативы предлагается медленная 
объемная инфузия или раннее применение вазоак-
тивных препаратов [9]. При этом следует тщательно 
следить за появлением признаков жидкостной пе-
регрузки: увеличение работы дыхания, появление 
хрипов, галопирующего ритма, гепатомегалии. Осо-
бо тщательный мониторинг волемической нагрузки 
необходимо проводить у детей с пневмонией.

Адреналин замещает допамин в качестве вазоак-
тивного препарата первой линии [24]. У детей до-
статочно часто развивается шок с вазоконстрикцией 
(«холодный шок») в ассоциации с миокардиальной 
дисфункцией, а низкие дозы эпинефрина вызывают 
некоторый вазодилатирующий эффект. При клас-
сическом вазодилататорном шоке («теплый шок») 
препарат выбора – норадреналин. Когда необхо-
димо использование вазопрессоров, их введение 
должно быть начато как можно скорее, в течение 
первых 60 мин, даже через внутрикостный доступ.

Пациентам с низким сердечным выбросом и вы-
сокой сосудистой резистентностью (после прове-
денной инфузионной терапии на фоне нормального 
АД холодные конечности, замедленное капилляр-
ное наполнение, сниженный диурез) должен быть 
назначен добутамин. Если после применения эпи-
нефрина и норэпинефрина дети сохраняют нормо-
тензивный низкий сердечный выброс и высокую 
сосудистую резистентность, может быть показано 
назначение ингибиторов фосфодиэстераз. В случае 
экстремально низкой сосудистой резистентности, 
не купируемой норэпинефрином, можно исполь-
зовать вазопрессин, хотя до настоящего времени 
отсутствуют обоснованные доказательства эффек-
тивности его использования у детей [31].

Предполагается, что стероиды не должны исполь-
зоваться у детей с сепсисом, не имеющих хотя бы 
минимальных доказательств наличия адреналовой 
недостаточности. Терапия водорастворимым гидро-
кортизоном в дозах 1–2 мг ∙ кг-1 ∙ сут-1 болюсно или 
в виде постоянной инфузии может быть использо-
вана у детей при резистентности к катехоламинам 
и подозрении на недостаточность надпочечников.

Дискутабельным остается вопрос об использо-
вании внутривенных иммуноглобулинов (ВвИг) 
детям с сепсисом и СШ. Особенно это важно в 
лечении сепсиса и шока у новорожденных. Ме-
таанализы сравнения двух типов ВвИг выявили 
существенное преимущество обогащенных ВвИг 
(ОВвИг – IgG + M + A) перед ВвИг G при нео-
натальном сепсисе [20]. При этом эффективность 
IgM у пациентов всех возрастов связана с высоким 
титром антител против различных патогенных бак-
терий и их токсических продуктов в сравнении со 
стандартными иммуноглобулинами [5, 28]. В иссле-
довании у новорожденных и детей отмечено увели-
чение выживаемости при применении ОВвИг [21]. 
При проведении двойного слепого исследования 
уставлено, что использование ОВвИг у детей с 
сепсисом увеличивает выживаемость и сокращает 
длительность пребывания в госпитале [8]. У ново-
рожденных с экстремально низкой массой тела и 
сепсисом с подтвержденной гемокультурой ОВвИг 
эффективны в снижении краткосрочной смертно-
сти [8]. Окончательного решения по применению 
ВвИг при сепсисе и СШ у детей пока нет. Тем не 
менее пока не проведены убедительные ранодоми-
зированные клинические исследования, представ-
ляется рациональным использование ОВвИг при 
сепсисе и СШ у детей и новорожденных. Также важ-
но отметить, что их введение надо начинать сразу 
же по установлению этого диагноза.

Заключение

Необходимо как можно более раннее распоз-
навание сепсиса у детей и новорожденных. В на-
стоящее время с этой целью можно использовать 
шкалы pSOFA или PELOD-2. Интенсивная тера-
пия основана на раннем и рациональном введении 
антибактериальных препаратов, проведении инфу-
зионной терапии с мониторингом гемодинамики, 
если показаны вазопрессоры, их следует начинать 
как можно раньше. Желательно создавать локаль-
ные протоколы на основе возможностей конкрет-
ного отделения интенсивной терапии и особенно-
стей пациентов.
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ПРИМЕНЕНИЕ ИНГАЛЯЦИОННЫХ АНЕСТЕТИКОВ ВО ВРЕМЯ 
ИСКУССТВЕННОГО КРОВООБРАЩЕНИЯ 
Е. Ю. ЧЕПУРНЯК, А. В. ПАНОВ, Л. С. ЛОКШИН

ФГБНУ «РНЦХ им. акад. Б. В. Петровского», Москва, Россия

В современной кардиохирургии не теряет актуальности проблема защиты миокарда от ишемического и реперфузионного повреждений. 
В отечественной и зарубежной литературе существует большое количество данных о протективном влиянии на миокард анестетического 
пре- и посткондиционирования ингаляционными анестетиками (севофлураном, изофлураном и десфлураном). В работе группы авторов 
подчеркивается, что в наибольшей степени данное влияние реализуется при использовании этих препаратов в течение всей операции, 
а значит, и во время искусственного кровообращения (ИК). Поэтому в настоящее время перечисленные ингаляционные анестетики в ходе 
ИК применяют достаточно часто. Одновременно с этим сама технология проведения ингаляционной анестезии в течение перфузии имеет 
ряд особенностей: изменения в фармакокинетике препаратов (что влияет на процесс дозирования анестетиков), строение оксигенатора, 
играющее роль в поступлении анестетика в кровь, вопросы мониторинга во время ингаляционной анестезии, техническое обеспечение 
самой методики и важные вопросы безопасности ее проведения. Настоящий обзор литературы освещает именно эти моменты. 

Ключевые слова: ингаляционные анестетики, искусственное кровообращение, кардиохирургия
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USE OF INHALATION ANESTHETICS DURING CARDIOPULMONARY BYPASS  

E. YU. CHEPURNYAK, А. V. PАNOV, L. S. LOKSHIN

B. V. Petrovsky Russian Research Surgery Center, Moscow, Russia

Protection of myocardium from ischemic and reperfusion lesions continues to be an important issue in the modern cardiac surgery. Russian and 
foreign publications contain a significant number of data about the protective impact of pre- and post-conditioning with inhalation anesthetics 
(sevoflurane, isoflurane, and desflurane) on the myocardium. The article highlights that this protective action is maximum when these drugs are 
used during the whole operation and it means during cardiopulmonary bypass as well. Therefore, currently, the listed above inhalation anesthetics 
are used fairly frequent during cardiopulmonary bypass.  However, the technology of inhalation anesthesia during perfusion has a number of specific 
features: changes in the pharmacokinetics of drugs (which provides impact on the dosing of anesthetics), design of oxygenator, which plays a certain 
role when the anesthetics are supplied to the blood, monitoring during inhalation anesthesia, technical assistance for this technology and important 
safety issues.  This review describes the above-mentioned aspects. 

Key words: inhalation anesthetics, cardiopulmonary bypass, cardiac surgery
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Основания для применения ингаляционных ане-
стетиков во время искусственного кровообращения

Ингаляционные анестетики (ИА) во время ис-
кусственного кровообращения (ИК) были впервые 
применены в 1974 г. [5, 27]. Это было продикто-
вано желанием врачей уменьшить использование 
длительно действующих опиоидов и гипнотиков и 
тем самым обеспечить более быстрое пробуждение 
пациентов после анестезии [5]. В настоящее вре-
мя ИА (севофлуран, десфлуран и изофлуран) на 
этапе ИК применяют в связи с наличием данных 
о протективном влиянии на миокард анестетиче-
ского пре- [1] и посткондиционирования [2] этими 
препаратами. В исследовании de Hert S. G. et al. [8] 
подчеркивается, что при использовании одного их 
этих агентов − севофлурана − в течение всей опера-
ции, а значит, и во время ИК, в наибольшей степени 
проявляются его протективные свойства. Анесте-
тическое пре- и посткондиционирование ИА защи-
щает миокард от ишемического и реперфузионно-
го повреждений [2, 11], способствует уменьшению 
высвобождения тропонина в послеоперационном 
периоде [6] и снижению показателей летальности 

после кардиохирургических операций [15]. Одно-
временно с этим существует ряд исследований, в 
которых перечисленные положительные эффекты 
ИА не подтверждены [4, 9, 10, 32].

Изменения в фармакокинетике ИА во время ИК
При проведении ингаляционной анестезии во 

время ИК факторы последнего влияют на фар-
макокинетику ИА, конкретно − на коэффициент 
распределения кровь/газ для анестетика [21] и на 
растворимость анестетика в тканях [21]. Также име-
ют значение величина потока свежей газовой смеси 
[26, 30, 31], строение оксигенатора [5], поглощение 
анестетика контуром АИК [21].

Коэффициент распределения кровь/газ для ане-
стетика

Коэффициент распределения кровь/газ опре-
деляет растворимость вещества в крови (прямая 
зависимость) [3], также он влияет на скорость на-
копления в крови / вымывания из крови ИА (об-
ратная зависимость) [19, 29, 34]: препараты с более 
низким коэффициентом накапливаются и вымыва-
ются быстрее [29, 30]. Главными факторами, воз-
действующими на этот коэффициент во время ИК, 
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являются гемодилюция и гипотермия, причем их 
эффект противоположен: гемодилюция снижает ко-
эффициент распределения, гипотермия ‒ увеличи-
вает [26, 29, 30]. На разных этапах перфузии могут 
устанавливаться различные уровни гемодилюции 
и гипотермии, которые (при сочетании) будут да-
вать разные значения коэффициента распределения 
кровь/газ [5, 34]. Например, в ряде исследований 
показано, что в период гипотермии действия этих 
факторов могут уравновешивать друг друга, поэто-
му коэффициент распределения был подобен тако-
вому у данных пациентов в условиях нормотермии 
и без гемодилюции [29, 34]. R. Nitzschke et al. во вре-
мя инициации ИК наблюдали снижение коэффици-
ента распределения для севофлурана (и снижение 
его концентрации в крови), так как уровень гемоди-
люции в тот момент превышал уровень гипотермии 
[26]. Другие авторы в фазу согревания пациентов 
(из-за сохранявшейся гемодилюции) отмечали, что 
коэффициент распределения кровь/газ понижался 
[26, 28, 34]. 

Растворимость ИА в тканях
Гипотермия увеличивает растворимость ИА в 

тканях [28], а также емкость тканей и крови для 
ИА [29]. Во время гипотермии происходят активное 
поглощение ИА тканями [29] и формирование в них 
депо препарата [28, 29] (чем больше объем тканей, 
тем больше депонирование); в фазу согревания на-
блюдается высвобождение ИА из этих тканевых 
депо [29].

Величина потока свежей газовой смеси
Согласно двум исследованиям in vitro (1988 [30] 

и 1989 [31] гг.), увеличение подачи свежей газовой 
смеси в оксигенатор ускоряет накопление изо-
флурана в крови [30, 31] и вымывание из нее [30]. 
В 2013 г. это было подтверждено в исследовании 
in vivo для севофлурана [26]. Дополнительно авто-
ры [26] отмечают, что обнаруженная взаимосвязь 
не зависит от растворимости анестетика в крови. 
В то же самое время относительно данного вопроса 
в работе [26] существуют ограничения. В статьях 
других авторов [30, 31] также указывается, что ве-
личина объемной скорости перфузии не влияет на 
темп накопления и вымывания анестетика.

Клиническое значение перечисленных законо-
мерностей состоит в следующем: во время ИК изме-
няются темпы накопления и вымывания анестетика, 
что существенно влияет на процесс дозирования ИА 
для поддержания адекватной глубины анестезии. 
В условиях гипотермии накопление ИА (в частно-
сти, изофлурана) в артериальной крови (а значит, 
и увеличение его концентрации) происходит мед-
леннее, чем в предперфузионном периоде [28,  29]. 
Поэтому для создания большей глубины анестезии 
может потребоваться больше времени [5] и боль-
ший поток свежей газовой смеси [5]. В фазу согре-
вания происходит быстрое вымывания ИА из крови 
(более быстрое, чем при гипотермии) [13, 34], сопо-
ставимое по скорости с вымыванием до ИК [28, 29]. 
Кроме этого, само вымывание анестетика в фазу 

согревания происходит быстрее, чем его накопление 
в период гипотермии [29]. Сразу после завершения 
ИК при подаче анестетика через наркозно-дыха-
тельный аппарат наблюдается активное накопление 
его в крови (вследствие низкого коэффициента рас-
пределения кровь/газ) [34]. Это требует повышен-
ного внимания от анестезиолога, так как глубина 
анестезии увеличивается стремительно, особенно 
при применении анестетиков с исходно низкой рас-
творимостью в крови [34].

Строение оксигенатора
Строение оксигенатора значительно влияет на 

поступление ИА в кровь пациента [5]. В настоя-
щее время на практике в основном применяются 
мембранные оксигенаторы, представленные двумя 
вариантами [5]. Первый вариант − микропористый 
полипропиленовый (PPL) половолоконный мем-
бранный оксигенатор, который обычно использу-
ется именно для проведения ИК [33]. Применение 
этого оксигенатора может приводить к возникно-
вению газовой микроэмболии и травматизации 
элементов крови в течение стандартного по про-
должительности ИК [33]. Волокна данного окси-
генатора достаточно хрупкие, поэтому его следует 
использовать в течение максимум 6 ч [12]. Более 
длительное использование может привести к сни-
жению газообменной [23] и оксигенирующей [5] 
способности устройства, а также к пропотеванию 
через его мембрану плазмы крови [23, 24], что мо-
жет потребовать замены оксигенатора и временно-
го прекращения ИК [5]. Второй вариант мембран-
ных оксигенаторов − поли-4-метил-1-пентеновый 
(РМР) мембранный оксигенатор (без микропор) − 
был разработан относительно недавно для устране-
ния перечисленных недостатков PPL-оксигенато-
ров [33]. Мембрана PMP-оксигенаторов образует 
сплошной барьер между кровью и газовой смесью 
[33], поэтому этот оксигенатор также называется 
плазмонепроницаемым, или диффузионным (ис-
тинным) мембранным оксигенатором [33]. Гомоген-
ная непористая мембрана, а также полное отделение 
друг от друга крови и газовой смеси обеспечивают 
бóльшую биосовместимость оксигенатора и мень-
шую травматизацию элементов крови [33]. В связи с 
герметичностью мембраны значительно снижается 
риск поступления газовых микроэмболов в кровь 
при возникновении более низкого давления крови 
по сравнению с давлением газовой смеси по раз-
ные стороны мембраны, а также уменьшается риск 
пропотевания плазмы через сплошную мембрану 
[33]. PMP мембранные оксигенаторы сохраняют 
стабильность своих показателей в течение более чем 
6 ч − до нескольких дней [25], благодаря чему наи-
лучшим образом подходят для продолжительного 
использования, главным образом для длительной 
экстракорпоральной мембранной оксигенации [5].

В исследовании in vivo при сравнении между со-
бой PPL- и PMP-оксигенаторов показано, что по-
ступление изофлурана в кровь и удаление из кро-
ви при использовании PMP-оксигенаторов явно 
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снижены по сравнению с PPL-оксигенаторами [33]. 
В другой работе аналогичным образом отмечалась 
стабильная пропускная способность PPL-оксиге-
натора для севофлурана [26]. С учетом имеющихся 
данных, С. Nigro Neto et al. не рекомендуют исполь-
зовать также и десфлуран с севофлураном совмест-
но с PMP-оксигенаторами [25]. Таким образом, 
мембранный оксигенатор типа PMP может приме-
няться в операционной только в случае проведения 
в период ИК тотальной внутривенной анестезии [5].

Поглощение анестетика оксигенатором
В 1989 г. в исследовании in vitro было обнаружено, 

что мембранный оксигенатор Scimed (Scimed Life 
Systems Inc., Minneapolis, MN, Model  1-35002A) не 
обеспечивал непосредственного поступления изо-
флурана в кровь, а поглощал препарат и выступал 
в качестве резервуара для анестетика [31]. В итоге 
бóльшая часть вещества не попадала в кровь, нако-
пление в крови и вымывание из нее изофлурана зна-
чительно замедлялись. Причиной этого являлись 
высокое сродство вещества мембраны к изофлурану 
и большой размер мембраны. Емкость этого окси-
генатора для изофлурана была эквивалентна 17 л 
крови. Учитывая, что разные оксигенаторы изго-
тавливаются из разных материалов и имеют разные 
по величине мембраны, авторы подчеркивают, что 
результаты данного исследования не должны экс-
траполироваться на оксигенаторы других произво-
дителей и моделей [31].

В дальнейшем в исследовании in vivo [33] факт 
поглощения анестетика веществом оксигенатора 
(PMP-оксигенатора) не подтвержден.

Мониторинг при проведении ингаляционной 
анестезии во время ИК

В связи с высокой частотой интраоперационно-
го пробуждения пациентов в кардиохирургии во 
время ИК важно проводить мониторинг глубины 
анестезии [19].

Одними из показателей адекватности глубины 
анестезии вне периода перфузии являются часто-
та сердечных сокращений и артериальное давле-
ние (АД) [19]. Тем не менее во время ИК на эти 
показатели в данном контексте ориентироваться 
невозможно [19]. Это связано, с одной стороны, с 
наличием периода кардиоплегии, а с другой − со 
снижением АД, например, при инициации ИК 
вследствие гемодилюции [19].

Другим индикатором уровня анестезии являет-
ся показатель минимальной альвеолярной концен-
трации, но в условиях ИК он не актуален (так как 
малый круг чаще всего выключен из кровотока), 
а бóльшую значимость имеет концентрация анесте-
тика в крови [19].

Контролировать глубину анестезии возможно, 
измеряя концентрацию ИА в выпускном газе из 
оксигенатора; в этом случае она должна коррели-
ровать с концентрацией анестетика в крови (а зна-
чит, и в головном мозге) [19]. В двух исследованиях 
показано, что парциальное давление изофлурана и 
десфлурана в выпускном газе из оксигенатора мо-

жет использоваться для определения напряжения 
ИА в артериальной крови [17, 29]. В одной из этих 
работ также подчеркивается, что линия для забора 
проб газа должна подсоединяться к выпускному от-
верстию оксигенатора таким образом, чтобы исклю-
чить примешивание к пробе воздуха операционной 
и при этом обеспечивать беспрепятственный выход 
газа, предотвращая создание высокого давления и 
разрыв оксигенатора [29]. В другом исследовании 
[26] авторы указывают на отсутствие корреляции 
между концентрацией севофлурана в выпускном 
газе и в артериальной крови. Впрочем, какая-либо 
эквивалентность между концентрацией анестети-
ка в выпускном газе и минимальной альвеолярной 
концентрацией отсутствует [19]. Определение кон-
центрации анестетика в выпускном газе полезно 
для подтверждения того, что анестетик подается в 
оксигенатор, при этом ее значения, свидетельствую-
щие об адекватности глубины анестезии на разных 
этапах перфузии, не установлены [19].

BIS-мониторинг также может применяться во 
время ИК для оценки глубины анестезии [19]. Ли-
митирующим фактором для этого метода является 
глубокая гипотермия, так как при температуре тела 
ниже 29°C прекращается регистрация ЭЭГ, явля-
ющейся основой BIS-технологии [19]. В исследо-
вании 2013 г. авторы сопоставляли между собой 
концентрацию севофлурана в крови и показатели 
BIS и обнаружили следующее: на фоне изменения 
концентрации севофлурана в крови в пределах 20% 
данные BIS практически не менялись, что может 
свидетельствовать, с одной стороны, о клинической 
незначимости таких изменений концентрации се-
вофлурана, а с другой стороны − о недостаточной 
чувствительности BIS к изменениям концентрации 
анестетика в крови [26].

Некоторые технические особенности проведе-
ния ингаляционной анестезии во время ИК

Чтобы избежать интраоперационного пробужде-
ния пациента, испаритель должен быть заполнен 
анестетиком и включен до начала ИК [19].

Пропускная способность современных мембран-
ных оксигенаторов намного ниже, чем у легких или 
пузырьковых оксигенаторов [19]; для обеспечения 
адекватного переноса ИА через мембрану (и тем са-
мым поддержания адекватной глубины анестезии) 
необходимо увеличивать концентрацию анестетика, 
подаваемого в оксигенатор, по сравнению с пери-
одами вне ИК (когда ИА подается в легкие) [19]. 
Пропускная способность разных оксигенаторов 
различается в зависимости от материала, из кото-
рого они изготовлены [19]. Данная характеристи-
ка большинства PPL-оксигенаторов не изменяется 
при наличии в газовой смеси ИА [19]. Тем не менее 
производители отмечают, что при превышении кон-
центрации изофлурана в 1,3 об. % или севофлурана 
в 2,6 об. % для поддержания должной пропускной 
способности оксигенатора может потребоваться 
изменение фракции кислорода и величины потока 
свежей газовой смеси [20].
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Осложнения при применении ИА во время ИК
К осложнениям, возникающим при проведении 

ингаляционной анестезии во время ИК, относятся 
повреждение корпуса оксигенатора жидким ИА при 
заправке испарителя и загрязнение пространства 
операционной парами ИА [25].

Повреждение корпуса оксигенатора жидким ИА
Разрушение пластиковых компонентов экстра-

корпорального контура (в частности, корпуса окси-
генатора и венозного резервуара) может происхо-
дить в результате попадания на них жидкого ИА при 
заправке испарителя [16, 18]. Чтобы этого избежать, 
рекомендуется располагать испаритель анестетика 
максимально далеко от пластиковых элементов кон-
тура [25]. Тем не менее конкретных рекомендаций 
производителей, определяющих безопасное распо-
ложение испарителя, не существует [5]. Что касает-
ся внутренней части оксигенатора, то севофлуран, 
десфлуран и изофлуран не вызывают повреждения 
мембран PPL-оксигенаторов даже после 3-часового 
использования (что подтверждается данными све-
товой микроскопии) [14].

Загрязнение пространства операционной 
парами ИА
ИА вместе с кислородно-воздушной смесью по-

дается в мембранный оксигенатор через входное 
отверстие оксигенатора для газовой смеси; угле-
кислый газ и отработанный анестетик удаляются 
из оксигенатора через его выпускное отверстие [5]. 
Чтобы предотвратить попадание газообразного ИА 
в пространство операционной во время ИК, к вы-
пускному отверстию оксигенатора должна присо-
единяться система отвода отработанного газа [7]. 
В противном случае увеличивается загрязнение 
операционной парами анестетика и усиливается 
воздействие ИА на медперсонал [7]. Применение 
системы отвода отработанного газа требует повы-
шенного внимания со стороны перфузиолога: созда-
ние данной системой избыточного отрицательного 
давления может привести к возникновению отри-
цательного градиента давления на мембране оксиге-

натора, что чревато разрушением самой мембраны, 
поэтому рекомендуется контролировать давление, 
производимое системой отвода [19]. Например, в 
исследовании R. Nitzschke [26] система отвода име-
ла производительность 50 л/мин с ограничением 
давления забора газа 0,01 мбар. Специального за-
патентованного оборудования для данных целей 
не существует, поэтому подобные системы необ-
ходимо создавать самостоятельно, учитывая все 
потенциальные риски [19]. Также в операционной 
должна поддерживаться адекватная система венти-
ляции [7]. Необходимо отметить, что загрязнение 
операционной парами ИА может происходить даже 
при их использовании только вне периода ИК [22]; 
это объясняется продолжающимся во время ИК не-
прерывным удалением ИА, который депонировался 
в организме в предперфузионном периоде [22].

Еще одной особенностью данной методики явля-
ется тот факт, что в заводскую комплектацию аппа-
рата ИК не входит испаритель анестетика, поэтому 
для проведения ингаляционной анестезии перфузи-
олог самостоятельно модифицирует контур аппара-
та [5]. В такой ситуации это вводит дополнительные 
требования к безопасности при проведении ИК [5].

Заключение

Применение ИА во время ИК имеет преимущества 
в виде защитного действия препаратов на миокард, 
что в конечном итоге способствует снижению по-
казателей летальности после кардиохирургических 
операций. Однако данная методика имеет большое 
количество особенностей, связанных как с техноло-
гией ее проведения, так и с характеристиками ис-
пользуемых препаратов и устройств. Кроме этого, 
существуют риски развития серьезных осложнений. 
Учитывая вышеперечисленное, для обеспечения  
безопасности пациентов и медперсонала ингаляци-
онная анестезия во время ИК должна проводиться 
только высококвалифицированными и опытными 
врачами анестезиологами-реаниматологами.
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В обзоре представлены современные подходы к обезболиванию пациентов после операций тотального эндопротезирования коленного и 
тазобедренного суставов. Затронуты принципы мультимодальной анальгезии, рассмотрены преимущества и недостатки таких способов 
обезболивания, как внутривенная анальгезия опиоидами, спинальная и эпидуральная анальгезия, проведено сравнение различных ва-
риантов периферических блокад, а также освещен сравнительно новый метод местной периартикулярной инфильтрационной анестезии.
Авторы разделяют мнение о необходимости дальнейших исследований, направленных на оптимизацию послеоперационного обезболивания 
после тотального эндопротезирования коленного и тазобедренного суставов.
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APPROACHES TO POST-OPERATIVE PAIN RELIEF DURING TOTAL KNEE AND HIP REPLACEMENT
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The review describes modern approaches to pain relief in the patients after total knee and hip replacement. It covers the principles of multi-modal 
analgesia, benefits and drawbacks of such ways of pain relief as intravenous analgesia with opioids, spinal and epidural analgesia; it compares different 
variants of peripheral blocks, and puts some light on a relatively new method of local periarticular infiltration anesthesia.
The authors agree that further research is needed to optimize post-operative pain relief after total knee and hip replacement.
Key words: post-operative pain relief, hip arthroplasty, knee arthroplasty, epidural anesthesia, spinal anesthesia, infiltration anesthesia
For citations: Kurganskiy А.V., Khrapov K.N. Approaches to post-operative pain relief during total knee and hip replacement. Messenger of 
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Дегенеративные заболевания опорно-двигатель-
ного аппарата занимают одно из ведущих мест в 
мире среди причин инвалидности, особенно среди 
людей пожилого возраста. Согласно прогнозам, к 
2050 г. доля населения старше 60 лет будет состав-
лять более 20% от населения планеты, из них около 
15% в разной степени будет страдать от остеоартро-
за. При этом треть этих пациентов будет инвалиди-
зирована [24].

На сегодняшний день наиболее эффективным 
методом лечения тяжелого остеоартроза признано 
тотальное эндопротезирование сустава, которое по-
зволяет не просто избавиться от болевого синдро-
ма, но и существенно улучшить качество жизни [1]. 
Операции по замене суставов уже стали широко 
распространенной процедурой для лечения тяже-
лых стадий дегенеративных поражений суставов, 
когда консервативные меры неэффективны, и в 
будущем их количество будет только стремитель-
но расти. Так, согласно оценке специалистов, рост 
числа эндопротезирований тазобедренного сустава 
в США с 2005 до 2030 г. составит 174%, а коленного 
сустава ‒ 673% [24].

Эндопротезирование суставов нижних конеч-
ностей сопровождается выраженной послеопера-
ционной болью. Так, после операции тотального 

эндопротезирования коленного сустава до 60% па-
циентов указывают на сильную боль, до 30% ‒ 
на  умеренную [4]. Неадекватная анальгезия мо-
жет негативно влиять на процесс выздоровления, 
повышая число послеоперационных осложнений 
(тромбоз глубоких вен, инфаркт миокарда, пневмо-
ния), увеличивая длительность госпитализации и 
стоимость лечения. Персистирующая боль является 
также ключевым звеном в процессе формирования 
хронического болевого синдрома. Вполне очевидна 
и обратная зависимость между уровнем боли и сте-
пенью удовлетворенности пациентов от операции 
[5, 6, 21]. Несмотря на успехи в хирургии суставов, 
многие вопросы послеоперационного обезболива-
ния и реабилитации по-прежнему не решены, по-
скольку при всем разнообразии методик до сих пор 
не выработан золотой стандарт для лечения после-
операционной боли.

Общие принципы. За последние годы произошла 
существенная эволюция способов периоперацион-
ного обезболивания. Основные задачи при ведении 
пациентов, которые ставятся в послеоперационном 
периоде, предусматривают раннюю активизацию 
пациентов, максимально безболезненное восста-
новление, раннюю выписку, а также снижение ве-
роятности развития таких осложнений, как после-
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операционные тошнота и рвота, венозный тромбоз 
глубоких вен, острое почечное повреждение, мас-
сивное кровотечение из раны. Все это послужило 
основанием для формирования концепции мульти-
модального подхода к обезболиванию [45].

Мультимодальный подход подразумевает приме-
нение более чем одного препарата, класса препара-
тов или различных способов введения препаратов 
с целью достижения обезболивания путем воздей-
ствия на различные механизмы возникновения 
боли [55]. Данная концепция опирается на теорию 
о том, что при применении в комбинации препараты 
могут оказывать синергичное действие, при этом 
снижая риск побочных эффектов [6].

Мультимодальная анальгезия является основой 
программ раннего или ускоренного восстановления 
(fast-track), которые включают также обучение па-
циента, применение минимально инвазивных хи-
рургических технологий, «агрессивную» программу 
реабилитации. Внедрение таких подходов, по дан-
ным F. L. Walter, позволило снизить среднюю про-
должительность госпитализации после тотального 
эндопротезирования тазобедренного сустава с 4,41 
до 3,24 дня, коленного – с 3,92 до 2,98 дня, при этом 
число осложнений и повторных госпитализаций не 
возрастало [55].

Принцип мультимодальности применяется как 
при предоперационной подготовке, так и в интра-
операционном, и в раннем послеоперационном пе-
риодах. 

Предоперационной подготовке и обучению паци-
ентов до операции отводится значительная роль в 
послеоперационной реабилитации пациентов. Счи-
тается, что с их помощью можно воздействовать на 
восприятие пациентом послеоперационной боли. Во 
время обучающих программ демонстрируются разъ-
ясняющие видеоролики, проводятся дискуссии; па-
циент узнает, чего следует ожидать от операции, по-
слеоперационного периода, обсуждаются вопросы 
реабилитации, составляется план ведения пациента. 
Ожидания пациентов подводятся к реально дости-
жимым целям. Основная задача данных мероприя-
тий ‒ развеять заблуждения, снизить тревожность 
в послеоперационном периоде, которые могли бы 
негативно повлиять на восприятие боли [45].

Результаты некоторых исследований свиде-
тельствуют о том, что обучение пациентов перед 
эндопротезированием коленного и тазобедренного 
суставов приводит к снижению длительности пре-
бывания в стационаре [39, 56], частоты падений в 
раннем послеоперационном периоде после замены 
коленного сустава [11]. В то же время данные, при-
веденные в кокрейновском обзоре, не подтверждают 
пользу обучающих классов по сравнению со стан-
дартной системой лечения [38]. Возможно, такое 
несоответствие связано с широким разнообразием 
обучающих программ в разных стационарах.

В течение последних десятилетий понимание 
механизмов возникновения боли привело к разви-
тию направления предупреждающей (preemptive) 

анальгезии. Данная концепция направлена на сни-
жение сенситизации нервной системы к болевым 
импульсам и блокировку передачи болевой аффе-
рентной информации от периферической нервной 
системы к спинному и головному мозгу. Препара-
ты, применяемые для этой цели, должны назначать 
еще до начала хирургического вмешательства, т. е. 
до нанесения травмирующего воздействия. Чаще 
всего для этого используют опиоиды, парацетамол, 
нестероидные противовоспалительные препараты, 
клонидин, кетамин [13]. 

Основной принцип превентивной (preventine) 
анальгезии заключается в недопущении появления 
боли после травматического воздействия, в том чис-
ле с помощью непрерывного применения неопио-
идных анальгетиков для создания определенного 
уровня базисной анальгезии [41]. Данная концеп-
ция также направлена на снижение сенситизации 
центральной нервной системы к болевым импуль-
сам. Основными преимуществами превентивной 
анальгезии являются повышение эффективности 
и безопасности обезболивания при снижении по-
требности в опиоидных анальгетиках. 

Опиоиды. Для контроля послеоперационной боли 
основными средствами исторически являются опи-
оиды. Препараты данной группы служат эффектив-
ным средством для лечения острой боли. Удобство 
и широта использования во многом обусловлены 
возможностью их назначения различными путями ‒ 
пероральным, внутримышечным и внутривенным, 
сублингвальным, ректальным, трансдермальным, 
эпидуральным, интратекальным. Наиболее широко 
используемые препараты ‒ гидроморфон, морфин, 
фентанил, трамадол.

В развитых странах один из наиболее распростра-
ненных способов обезболивания в послеопераци-
онном периоде ‒ внутривенная пациент-контроли-
руемая анальгезия (ПКА) опиоидами [21]. Из всех 
препаратов для этой цели наиболее широкое при-
менение получил морфин, который по сегодняшний 
день является золотым стандартом для ПКА.

Следует отметить, что важным моментом во 
внутривенной ПКА является введение начальной 
нагрузочной дозы, которая обеспечивает поддер-
жание базального уровня концентрации препарата 
в плазме. Обычно для морфина нагрузочная доза 
составляет 5‒15 мг, гидроморфона – 0,5‒3,0 мг [47].

Современные приборы для ПКА позволяют 
проводить непрерывную инфузию, поддерживая 
базальную концентрацию, а также вводить препа-
рат болюсом по требованию пациента. Однако при 
таком варианте анальгезии нельзя забывать о риске 
чрезмерной седации. Перед применением данно-
го метода обезболивания необходимо проводить  
обучение пациентов, важно обращать внимание на 
предупреждающее введение болюса до распростра-
нения болевого стимула (перед началом физиотера-
пии и перед любым движением). У пациента должно 
быть понимание того, что такая анальгезия не всегда 
может полностью устранить болевой синдром [47].
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Сравнительный анализ ПКА и послеоперацион-
ного обезболивания с введением препаратов меди-
цинской сестрой показал гораздо лучшую удовлет-
воренность среди пациентов первой группы, однако 
разницы в частоте побочных эффектов и длитель-
ности госпитализации не было. Похожие данные 
получены при сравнении внутривенной ПКА с вну-
тримышечным путем введения. В первом случае 
достигалось лучшее обезболивание, однако это не 
приводило к сокращению длительности стационар-
ного лечения [18]. К сожалению, ПКА не лишена 
ряда недостатков. Даже если схема дозирования оп-
тимальна для пациента, то во сне пациент не будет 
нажимать на кнопку и будет просыпаться от боли. 
Нередко встречаются и ошибки в программирова-
нии помп. Однако наиболее важными недостатками 
ПКА являются эффекты, связанные с побочным 
действием опиоидов, включая седацию, угнетение 
дыхания, изменения психического статуса, зуд, 
тошноту, рвоту, запоры, задержку мочеиспускания. 
Это часто приводит увеличению сроков госпитали-
зации и стоимости лечения [21].

Эпидуральная и спинальная анестезии. Следу-
ющими по частоте применения методами лечения 
острой боли являются эпидуральная и спинальная 
анестезии. Анальгетический эффект достигается 
путем введения местного анестетика, опиоидов или 
их комбинации эпидурально или интратекально. 
Нейроаксиальные методы, наряду с общей анестези-
ей, широко применяют при выполнении операций 
эндопротезирования суставов нижних конечно-
стей. При этом результаты ряда исследований под-
тверждает преимущества спинальной анестезии по 
сравнению с общей: снижается риск ряда осложне-
ний (тромбоз глубоких вен, тромбоэмболия легоч-
ной артерии, развитие инфекционных осложнений), 
уменьшается объем интраоперационной кровопо-
тери, а также отмечается более низкая стоимость 
спинальной анестезии [36].

Эпидуральное и интратекальное введение опио-
идов обладает более выраженным анальгетическим 
потенциалом, нежели аналогичные дозы этих препа-
ратов, введенных внутривенно. Важным преимуще-
ством интратекального применения наркотических 
анальгетиков для послеоперационного обезболива-
ния по сравнению с местными анестетиками явля-
ется отсутствие моторной и симпатической блокад 
при развитии анальгетического эффекта.

Гидрофильные препараты (такие как морфин) 
обладают более выраженным и более продолжи-
тельным эффектом по сравнению с липофильны-
ми опиоидами (фентанил). Разовая доза морфина 
при интратекальном болюсном введении состав-
ляет 0,25‒0,50 мг, при эпидуральном болюсе – 
2,5–5,0 мг [47]. J. Rathmell показал значительное 
уменьшение потребности во введении опиоидов в 
послеоперационном периоде среди пациентов, пере-
несших тотальное протезирование тазобедренного 
сустава и получивших морфин субарахноидально. 
В том же исследовании отмечено, что аналогичное 

применение морфина у пациентов с эндопротезиро-
ванием коленного сустава не выявило уменьшения 
потребности во внутривенном введении опиоидов. 
Тем не менее исследователь отмечает высокую эф-
фективность интратекального применения морфи-
на с целью раннего послеоперационного обезболи-
вания [42]. В другом исследовании отмечено, что 
комбинация клонидина и морфина, добавленная 
к местному анестетику, вводимому интратекально, 
существенно снижает интенсивность послеопера-
ционной боли после операции по замене коленного 
сустава [48].

В метаанализе, охватывающем 5 клинических ис-
следований, в которых сравнивали эффективность 
блокады бедренного нерва и субарахноидального 
введения морфина при эндопротезировании ко-
ленного сустава, показано выраженное снижение 
потребности в парентеральных опиоидах в раннем 
послеоперационном периоде среди пациентов, у ко-
торых опиоидный анальгетик вводился интрате-
кально. Однако авторы этого исследования отмети-
ли существенное возрастание у пациентов частоты 
некоторых побочных эффектов (кожный зуд) [53].

Несмотря на то что интратекальное добавление 
к местному анестетику таких адъювантов, как кло-
нидин или опиоидные анальгетики, существенно 
продлевает обезболивающий эффект, этот эффект 
длится не более 12‒14 ч, а применение более вы-
соких доз наркотических анальгетиков приводит к 
увеличению частоты их побочных эффектов. Поэто-
му, несмотря на низкую стоимость, польза от данной 
методики для послеоперационного обезболивания 
является дискутабельной. 

При использовании эпидуральной анестезии 
(местные анестетики и опиоиды) был выявлен 
лучший обезболивающий эффект по сравнению с 
системным применением опиоидов, правда, данное 
преимущество было очевидным в раннем послеопе-
рационном периоде [9].

Удовлетворительный обезболивающий эффект 
достигается при применении эпидуральной инфу-
зии местных анестетиков и без применения опио-
идов. Продленная эпидуральная анестезия может 
поддерживаться бупивакаином (0,001‒0,125%), ро-
пивакаином (0,2%) при введении со скоростью от 5 
до 12 мл/ч. Такой метод позволяет избежать опио-
ид-зависимых побочных явлений, однако связан с 
развитием моторного и симпатического блоков [47].

Применение опиоидов в комбинации с местным 
анестетиком улучшает качество послеоперационно-
го обезболивания [9]. При продленном эпидураль-
ном введении липофильные препараты (фентанил, 
гидроморфон) имеют относительное преимущество 
перед гидрофильными из-за лучшей управляемости 
и титруемости, связанными с короткой продолжи-
тельностью действия, что снижает риск такого ос-
ложнения, как депрессия дыхания [47].

Несмотря на снижение степени седации у паци-
ентов с продленной эпидуральной анестезией, в 
сравнении с системным применением опиоидных 
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анальгетиков не было выявлено различий в частоте 
тошноты и рвоты, угнетения дыхания. Более того, 
возрастало число пациентов с задержкой мочеиспу-
скания, зудом и гипотензией. Из-за риска развития 
эпидуральной гематомы применение эпидураль-
ной анальгезии требует отсрочки начала антико- 
агулянтной терапии, что увеличивает риск раз-
вития венозных тромбозов [9, 21, 43]. Развитие 
моторного и сенсорного блока при эпидуральной 
анестезии существенно затрудняет раннюю акти-
визацию пациентов, ограничивает применение фи-
зиотерапии [21].

Пациент-контролируемая эпидуральная анесте-
зия (ПКЭА) имеет ряд преимуществ по сравнению 
с продленной инфузией или с одномоментным 
введением препарата, включая лучшую степень 
обезболивания, более высокий уровень удовлетво-
ренности пациента, меньшее количество применя-
емого анестетика. Многочисленные исследования 
свидетельствуют о том, что ПКЭА может эффек-
тивно и безопасно применяться в послеопераци-
онном периоде, при этом ряд экспертов сходятся 
во мнении, что, в отличие от внутривенной ПКА, 
анестезии опиоидами, ПКЭА должна сочетаться с 
продленной инфузией для поддержания блока [18].

Следует помнить, что в нашей стране в инструк-
циях к препаратам отсутствует указание на возмож-
ность субарахноидального и эпидурального введе-
ния фентанила и морфина [2].

Периферические блокады. Методы проводни-
ковой анестезии лишены ряда недостатков выше- 
описанных методик и, на первый взгляд, идеально 
подходят для интра- и послеоперационного обезбо-
ливания. У них нет таких нежелательных эффектов, 
как гипотензия и задержка мочи, которые встреча-
ются при эпидуральной анестезии, а также седации, 
тошноты и рвоты, которые наблюдаются при си-
стемном применении опиоидов [43]. Текущие ис-
следования подтверждают более раннюю реабили-
тацию, снижение сроков пребывания в стационаре 
пациентов, у которых в послеоперационном периоде 
применялись периферические блокады [35]. 

Потенциальные риски, связанные с техникой 
выполнения периферических блоков, включают 
пункции сосудов и кровотечения, повреждения 
нервов, системное токсическое действие местного 
анестетика. Частота неврологических осложнений 
в той или иной степени встречается у 8,2% пациен-
тов. При этом жалобы, которые описываются как 
покалывания, боль или ощущения сдавления, могут 
сохраняться неделями и даже месяцами [27]. Си-
стемная токсичность местного анестетика является 
дозозависимой и может проявляться в широком 
диапазоне, начиная от металлического привкуса во 
рту, шума в ушах, периорального онемения и закан-
чивая генерализованными судорогами, остановкой 
сердечной деятельности.

Тем не менее в связи с эволюционированием ме-
тодик регионарной анестезии, применением в ши-
рокой практике ультразвуковой навигации, эти спо-

собы обезболивания становятся все более и более 
популярными. При этом снижаются риски ослож-
нений и возрастает процент их успешного выполне-
ния [21, 27]. Блокады периферических нервов могут 
выполняться одномоментно, однако в этом случае 
главным ограничением для их применения является 
короткая продолжительность действия местного 
анестетика, которая не превышает 12‒24 ч. При-
менение больших объемов или увеличение концен-
трации анестетика может продлить действие блока, 
однако в таком случае существенно возрастает риск 
развития моторного блока и явлений системной 
токсичности местного анестетика [27].

Постановка периневрального катетера позволя-
ет проводить продленную анестезию. Проблемы, 
которые могут встретиться при данной методике, 
включают смещение катетера, его обструкцию, под-
текание анестетика. По сравнению с одномомент-
ным блоком при постановке катетера возрастает 
риск инфекционных осложнений [27]. По данным 
исследования P. Cuvillon, частота колонизации пе-
риневрального катетера, применяемого в течение 
48 ч для продленной блокады бедренного нерва, 
составляет 57% [12].

На сегодняшний день дискутабельным остает-
ся вопрос, какая блокада или комбинация блокад 
является оптимальной для обезболивания после 
эндопротезирования суставов нижней конечности 
[34]. Развитие и применение блокад перифери-
ческих нервов напрямую связаны с пониманием 
чувствительной иннервации бедра и колена. Аффе-
рентная импульсация из этих областей передается 
главным образом ветвями поясничного и крестцо-
вого сплетений. Поясничное сплетение состоит из 
вентральных ветвей первых 4 поясничных нервов 
и ветви 12-го грудного нерва. Из него берут нача-
ло бедренный нерв, формирующийся из корешков  
L2‒L4, запирательный (L2‒L4) и латеральный кож-
ный нерва бедра (L2‒L3).

Поясничное сплетение обеспечивает чувстви-
тельность части живота, передней поверхности бе-
дра, медиальной лодыжки. За иннервацию задней 
поверхности бедра, колена, конечности ниже колена 
отвечает седалищный нерв, который образуется из 
крестцового сплетения и состоит из передних вет-
вей L4‒L5 и S1‒S3.

Наиболее часто применяемым блоком для по-
слеоперационного обезболивания после эндопро-
тезирования коленного сустава является блок бе-
дренного нерва [34]. Бедренный нерв представляет 
собой самую большую ветвь поясничного сплетения. 
Важным преимуществом такой блокады является 
то, что полностью сохраняется моторная функция 
неоперированной конечности, что позволяет начи-
нать раннюю реабилитацию.

Одним из осложнений, которое может случиться 
после блокады бедренного нерва, является падение 
пациента вследствие слабости четырехглавой мыш-
цы бедра. Частота падений после такой блокады 
варьирует от 0,7 до 1,6%. Повторные операции из-за 
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повреждений, связанных с такими падениями, мо-
гут потребоваться у 0,4% пациентов [49].

Анальгетический эффект блокады бедренного 
нерва превосходит по эффективности ПКА опиои-
дами, при этом отсутствуют такие побочные явле-
ния, как гипотензия и угнетение дыхания [33, 44].

Данные о том, какой способ блокады бедренного 
нерва (одномоментный или продленный) предпоч-
тительнее, неоднозначны.

R. Subramaniam et al. при сравнении пациентов 
с продленной блокадой бедренного нерва и паци-
ентов с одномоментным выполнением блока плюс 
последующей ПКА опиоидами отмечают более 
низкий уровень боли в покое и при движении в 
случае продленной блокады. Это позволяет начать 
у таких пациентов более раннюю активизацию. 
Опираясь на данные исследования, авторы прихо-
дят к заключению, что продленную блокаду нерва 
выполнять предпочтительнее [52]. В то же время 
E. H. Heeremans et al. по результатам проведенного 
сравнения рекомендуют выполнять одномомент-
ный блок, так как, по их данным, при одномомент-
ном и при продленном блоке бедренного нерва 
интенсивность боли, степень удовлетворенности 
пациента от обезболивания являются идентичны-
ми, однако активизация лучше отмечена в группе с 
одномоментным блоком [22].

Вопрос о выполнении блокады седалищного 
нерва в дополнение к блоку бедренного при эндо-
протезировании коленного сустава на сегодняшний 
день также остается открытым и активно обсужда-
ется [8, 25, 43]. В связи с отсутствием достаточного 
количества убедительных данных международная 
группа экспертов в консенсусных рекомендациях 
не считает нужным выполнение блока седалищного 
нерва в дополнение к бедренному [16].

В то же время в систематическом обзоре, осно-
ванном на анализе 12 рандомизированных иссле-
дований, включающих в общей сложности 600 па-
циентов, S. Grape et al. приходят к заключению, 
что добавление блока седалищного нерва к блоку 
бедренного нерва или блокаде поясничного спле-
тения обеспечивает дополнительную анальгезию в 
течение 12 ч [17].

В данной ситуации до конца не ясно, перевеши-
вает ли польза от такого дополнительного обезбо-
ливания снижение подвижности пациента, которое 
вызывается развитием моторного блока, особенно 
если учесть, что программы по ускоренному вос-
становлению после эндопротезирования суставов 
уделяют одно из ведущих мест ранней послеопера-
ционной активизации [40].

Многообещающе выглядит новая методика ‒ 
блокада приводящего канала (adductor canal block). 
Этот канал представляет собой апоневротический 
тоннель между передними и медиальными отдела-
ми бедра с ограничением m. sartorius, vastus medialis 
adductor longus et magnus. Канал содержит чувстви-
тельный n. saphenus, суставные ветви запирательно-
го нерва, а также бедренные артерию и вену. В ран-

домизированном исследовании M. T. Jenstrup et al. 
показали значительное снижение потребления опи-
оидных анальгетиков в группе с продленной блока-
дой приводящего канала раствором ропивакаина 
по сравнению с плацебо [26]. Главное достоинство 
блокады приводящего канала по сравнению с бло-
ком бедренного нерва ‒ развитие преимущественно 
чувствительного блока, что позволяет сохранить 
силу четырехглавой мышцы и за счет этого способ-
ствует более ранней и безопасной активизации и 
реабилитации пациента [29].

Применение блокады нервов для анестезии при 
протезировании тазобедренного сустава имеет ряд 
трудностей из-за его сложной иннервации, которую 
главным образом обеспечивают четыре нерва ‒ за-
пирательный, бедренный, верхний ягодичный, 
а также суставные ветви седалищного нерва. Исходя 
из этого, в качестве одной из опций для обезболи-
вания тазобедренного сустава предложена блокада 
поясничного сплетения. Блокада его задним до-
ступом впервые была описана A. P. Winnie в 1974 г. 
В дальнейшем, после того как D. Chayen описал 
технику потери сопротивления при распростра-
нении анестетика в пространстве между квадрат-
ной и большой поясничными мышцами, этот блок 
получил второе название ‒ «блокада поясничного 
пространства» (psoas compartment block) [46]. Эф-
фективность блокады поясничного сплетения для 
обезболивания после эндопротезирования тазобе-
дренного сустава подтверждается рядом исследо-
ваний [23, 49]. Однако из-за особенности техники 
выполнения данного блока (глубокое расположение 
иглы в мышцах) риск развития системной токсич-
ности местного анестетика существенно выше, чем 
при более поверхностных блокадах. Также выше 
риск эпидурального распространения анестетика. 
Учитывая сложность выполнения, риск потенциаль-
ных осложнений, а также наличие более безопасных 
регионарных методов, необходимо взвешивать риск 
и пользу в каждом конкретном случае [19].

Альтернативой вышеописанной методике может 
являться блок подвздошной фасции. Данный спо-
соб, впервые описанный B. Dalens в 1989 г., по сути 
представляет собой передний доступ к пояснично-
му сплетению [14]. Такой способ позволяет одно-
моментно блокировать бедренный, латеральный 
кожный нерв бедра, а также ветви запирательного 
нерва. Этот эффект достигается из-за того, что не-
рвы расположены в пространстве, ограниченном 
упомянутой фасцией, и при введении достаточно 
большого объема анестетика он распространяет-
ся захватывая их. При расположении катетера в 
пространстве подвздошной фасции можно достиг-
нуть удовлетворительной продленной анальгезии. 
К преимуществам метода можно отнести простоту 
выполнения и снижение возникновения боли при 
изменении положения тела. При этом, как показа-
ли в своем исследовании В. Yu et al., достигается 
лучшее обезболивание латеральной поверхности 
бедра по сравнению с блоком бедренного нерва. 
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Тем не менее существенного различая по уровню 
анальгезии между этими двумя видами блоков не 
выявлено [57].

Метаанализ 5 рандомизированных исследова-
ний показал, что блок подвздошной фасции значи-
тельно уменьшает интенсивность боли и снижает 
потребность в наркотических анальгетиках после 
эндопротезирования коленного и тазобедренного 
суставов [59].

Инфильтрационная анестезия. Высокую эффек-
тивность для послеоперационного обезболивания 
также показала методика периартикулярного вве-
дения местного анестетика, или местная инфиль-
трационная анестезия (МИА) [15].

Инфильтрация местным анестетиком тканей, 
окружающих сустав, а также введение анестети-
ка в полость сустава применялись на протяжении 
десятилетий, однако новый интерес к инфильтра-
ционной методике был вызван работой двух ав-
стралийских врачей D. Kerr и L. Kohan (2008 г.), 
показавшей высокую эффективность анальгезии 
после протезирования коленного и тазобедренного 
суставов раствором местного анестетика, адренали-
на и кеторолака, который вводили интраоперацион-
но периартикулярно, а затем в полость сустава через 
катетер. Основными моментами в предложенной 
концепции обезболивания являются большой объ-
ем раствора длительно действующего анестетика, 
добавление адъювантов, болюсные инъекции через 
катетер [20].

Составы растворов, применяемых для МИА, мо-
гут в значительной степени варьировать по составу 
препаратов и их концентрации. Именно поэтому в 
англоязычной литературе раствор для МИА часто 
называют коктейлем. В качестве местного анесте-
тика применяются ропивакаин, бупивакаин или ле-
вобупивакаин, в качестве адъювантов – адреналин, 
нестероидные противовоспалительные препараты, 
кортикостероиды, морфин и клофелин. Роль не всех 
компонентов коктейля до конца ясна. Так, до кон-
ца не изучено значение эпинефрина и клофелина в 
применяемом растворе. В отличие от центрального 
действия на альфа2-рецепторы при эпидуральном 
или субдуральном введении, специфических ми-
шеней при периферическом применении клофе-
лина не выявлено. Адреналин зачастую применяют 
эмпирически, исходя из того, что вызываемая им 
вазоконстрикция будет способствовать более мед-
ленному вымыванию активных препаратов из места 
инъекции, продлевая их действие и снижая риск 
системной токсичности [20].

В рандомизированном контролируемом иссле-
довании, в котором оценивали клиническую эф-
фективность различных составов для периарти-
кулярного введения, Т. Kelly et al. установили, что 
многокомпонентный раствор, в состав которого вхо-
дили ропивакаин, адреналин, клонидин и кеторо-
лак, обладает лучшей эффективностью, чем раствор, 
применяемый в контрольной группе (ропивакаин и 
адреналин) [31].

Важным преимуществом МИА является отсут-
ствие моторного блока, который часто развивается 
при альтернативных способах обезболивания, таких 
как блокада бедренного и седалищного нервов или 
эпидуральная анальгезия. При МИА минимален 
риск формирования гематом, которые могут быть 
при глубоких блоках (например, блокаде пояснич-
ного сплетения) или при катетеризации эпидураль-
ного пространства. Такой способ обезболивания без 
риска можно применять на фоне проводимой ан-
тиагрегантной и антикоагулянтной терапии. Еще 
одним преимуществом данной методики является 
простота ее выполнения хирургом во время опе-
рации, а введение анестетика через катетер может 
без труда осуществляться медицинской сестрой в 
отделении. Существуют опасения, связанные с хон-
дротоксическим эффектом местных анестетиков, 
особенно бупивакаина. Однако следует иметь в виду, 
что во время подавляющего большинства операций 
по эндопротезированию коленного и тазобедренно-
го суставов хрящевая ткань удаляется [20].

В качестве еще одного из потенциальных рисков 
МИА рассматривается повышенный риск инфекци-
онных осложнений, который связывают, в частно-
сти, с входящими в состав коктейля кортикостеро-
идными препаратами [10]. Также внутрисуставное 
расположение катетера потенциально может при-
водить к контаминации и миграции бактериальной 
флоры по его просвету при повторных инъекциях в 
послеоперационном периоде [20].

D. Kerr и L. Kohan для обезболивания при эндо-
протезировании коленного сустава применяли рас-
твор ропивакаина, кеторолака и адреналина общим 
объемом 150‒170 мл. Инъекция этой смеси осу-
ществлялась в три этапа: после подготовки костных 
поверхностей (30‒50 мл), после постановки ком-
понентов эндопротеза (35‒50 мл) и в подкожную 
клетчатку (25‒50 мл) при ушивании раны. При за-
вершении операции устанавливали эпидуральный 
катетер в полость сустава и дополнительно вводи-
ли 10‒15 мл анестетика. Дальнейшие инъекции по 
50 мл анестетика осуществляли через 15–20 ч после 
операции [32]. В результате работы ученые из Ав-
стралии пришли к выводу, что инфильтрационная 
анестезия является простым, безопасным и эффек-
тивным способом обезболивания. К недостаткам 
исследования можно отнести отсутствие группы 
сравнения. Однако в дальнейшем эффективность 
МИА с целью обезболивания поcле тотального 
эндопротезирования коленного сустава была под-
тверждена и другими работами. В частности, ме-
таанализ, охватывающий 7 рандомизированных 
плацебо-контролируемых исследований, показал 
значительное снижение потребности в опиоидах 
в послеоперационном периоде при использовании 
МИА [30].

При сравнении МИА с эпидуральной анальге-
зией для послеоперационного обезболивания вы-
явлено снижение потребления опиоидов и интен-
сивности боли в послеоперационном периоде при 
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использовании МИА. Кроме того, с МИА связаны 
более ранняя активизация и готовность к выписке 
из стационара [20].

Данные, полученные при сравнении эффективно-
сти МИА и продленной блокады бедренного нерва, 
противоречивы. Так, в одних исследованиях отме-
чается превосходство МИА [54], в других ‒ прод-
ленной блокады бедренного нерва [7]. Некоторые 
авторы отмечают одинаковую эффективность МИА 
и блокады бедренного нерва [28].

В исследовании M. Spangehl et al. проведено срав-
нение периартикулярных инъекций ропивакаина, 
кеторолака и эпинефрина с блокадой бедренного и 
седалищного нервов раствором ропивакаина. По ре-
зультату данной работы установлено, что оба вида 
обезболивания сопоставимы по эффективности, од-
нако в первой группе отмечалось незначительное 
уменьшение длительности пребывания в стацио-
наре [50].

В метаобзоре, включающем девять рандомизиро-
ванных контролируемых исследований и 782 паци-
ента, X.-D. Yun et al. приходят к заключению, что 
МИА является не просто такой же эффективной, 
как и блокада бедренного нерва, но и даже превос-
ходит ее в первые 6 часов послеоперационного пе-
риода [58].

Для обезболивания пациентов после эндопро-
тезирования тазобедренного сустава D. Kerr и 
L.  Kohan применяли раствор ропивакаина, кето-
ролака и адреналина общим объемом 150‒200 мл, 
который вводили в виде трех одинаковых порций. 
Первую инъекцию осуществляли после обработки 

вертлужной впадины, вторую ‒ после постановки 
бедренного компонента, третью ‒ перед ушиванием 
кожи. Они отмечали значительное снижение по-
требления опиоидных анальгетиков, однако в ис-
следовании отсутствовала контрольная группа [32].

Накопленные на сегодняшний день данные о 
применении МИА для обезболивания пациентов, 
перенесших эндопротезирование тазобедренного 
сустава, также свидетельствуют об эффективности 
данной методики. Так, при сравнении МИА c груп-
пой пациентов без периартикулярных инъекций или 
с инъекциями 0,9%-ного натрия хлорида показано 
снижение выраженности боли и потребления нар-
котических анальгетиков [20, 37]. Однако повторное 
болюсное внутрисуставное введение «коктейля» в 
послеоперационном периоде для обезболивания не 
оправдало эффективности [3, 20]. При сравнении с 
эпидуральной анестезией применение МИА приво-
дило к развитию сопоставимого уровня обезболива-
ния, отмечены более ранняя активизация пациентов, 
снижение сроков пребывания в стационаре [51].

Выбор из большого числа современных методик 
и препаратов, отсутствие четких стандартов обез- 
боливания ставят практического врача в крайне 
сложное положение, а значительные различия в 
подходах к мультимодальному обезболиванию в 
стационарах сильно затрудняют прямые сравне-
ния [21]. Из этого следует, что вопрос оптимального 
периоперационного обезболивания пациентов по-
сле эндопротезирования коленного и тазобедренно-
го суставов еще далек от своего решения и требует 
дальнейшего всестороннего изучения.
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СТОИТ ЛИ ОТМЕНЯТЬ СТАТИНЫ В ПЕРИОПЕРАЦИОННОМ 
ПЕРИОДЕ?
В. В. ЛОМИВОРОТОВ, С. М. ЕФРЕМОВ, М. Н. АБУБАКИРОВ, Д. Н. МЕРЕКИН 

ФГБУ «НМИЦ им. акад. Е. Н. Мешалкина» МЗ РФ, г. Новосибирск, Россия

Ингибиторы ГМГ-КоА (3-гидрокси-3-метил-глутарил-КоА) редуктазы, более известные как статины, снижают уровень липопротеидов 
низкой плотности и общего холестерина плазмы крови. Их эффективность при первичной и вторичной профилактике сердечно-сосудистых 
заболеваний доказана множеством исследований. Помимо основного механизма действия, статины обладают плейотропными свойствами, 
включающими противовоспалительную защиту эндотелия, стабилизацию тромбоцитов, снижение концентрации фибриногена и предотвра-
щение нейродегенеративных и онкологических заболеваний. Несмотря на возрастающую в последнее время настороженность в отношении 
побочных эффектов, статины остаются наиболее часто назначаемыми препаратами в мире. В работе рассматриваются различные стратегии 
применения статинов в периоперационном периоде у пациентов кардиохирургического и общехирургического профилей.
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SHOULD STATINS BE DISCONTINUED IN PERI-OPERATIVE PERIOD?
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E. N. Meshalkin Research Institute of Blood Circulation Pathology, Novosibirsk, Russia

HMG-CoA (3-hydroxy-3-methyl-glutaryl-coenzyme A) reductase inhibitors, which are more known as statins, reduce the level of low density 
lipoproteids and total cholesterol in blood plasma. Their efficiency for primary and secondary prevention of cardiovascular disorders has been proved 
by numerous trials. Additionally to the main mechanism of actions, statins possess pleiotropic properties, including anti-inflammatory endothelium 
protection, platelet stabilization, reduction of fibrinogen concentration and prevention of neurodegenerative and oncological disorders. Despite the 
vigilance of side effects, which has been growing of late, statins remain to be the drugs which are prescribed most often in the whole world. The article 
describes different strategies of statins use in the peri-operative period in the patients undergoing cardiac and general surgery.
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Сердечно-сосудистые заболевания представляют 
одну из основных проблем мирового здравоохра-
нения, так как являются лидирующим фактором 
риска смерти и поражают более 1 млрд людей по 
всему миру. Ведение этой группы пациентов в пе-
риоперационном периоде – серьезная задача для 
анестезиолога-реаниматолога, трудность которой 
повышается при развитии сердечно-сосудистых ос-
ложнений. В то же время наличие широкого спектра 
препаратов для лечения данной патологии делает 
тактику периоперационного ведения пациента еще 
более неоднозначной, так как на данный момент 
не существует единого мнения о необходимости 
назначения или отмены тех или иных препаратов. 
Ранее опубликованы результаты работы, освеща-
ющей имеющуюся информацию по теме исполь-
зования в периоперационном периоде препаратов, 
ингибирующих ренин-ангиотензин-альдостероно-
вую систему [1]. Задачей обзора является изучение 
доказательной базы по применению статинов в ана-
логичных условиях.

Пациенты некардиохирургического профиля
Пациенты с сердечно-сосудистой патологией на-

ходятся в группе высокого риска развития ослож-
нений в послеоперационном периоде [18]. Допол-
нительная нагрузка на миокард за счет тахикардии 
и вариабельности артериального давления может 

привести к ишемии и в конечном итоге ‒ инфаркту 
миокарда (ИМ). Несколько обсервационных ис-
следований показало, что использование статинов 
в периоперационном периоде значительно снижа-
ет частоту периоперационного ИМ и 30-дневную 
летальность у пациентов некардиохирургического 
профиля [6, 19]. Более того, отмена статинов после 
сосудистых операций связана с повышенным ри-
ском кардиологических осложнений в послеопера-
ционном периоде [12]. 

По результатам обсервационного исследования 
VISION (Vascular Events in Noncardiac Surgery 
Patients Cohort Evaluation) назначение статинов в 
предоперационном периоде связано со снижением 
риска развития сердечно-сосудистых осложнений 
на 17% (p = 0,007). Также установлено, что прием 
статинов способствует снижению общей леталь-
ности на 43% (p = 0,004), а летальности вслед-
ствие сердечно-сосудистых осложнений ‒ на 52% 
(p = 0,004); при этом риск развития ИМ у паци-
ентов, принимающих статины, снижался на 14% 
(p = 0,02) [4].

Другое обсервационное исследование показало, 
что прием статинов в раннем периоперационном 
периоде значительно снижает летальность, а также 
частоту кардиологических и некардиологических 
осложнений [13].

В помощь практическому врачу



87

Messenger of Anesthesiology and Resuscitation, Vol. 15, No. 4, 2018

Для развития протективного действия стати-
нов требуется время, что подтверждено экспери-
ментальными работами: эффективные изменения 
функционального состояния эндотелия и параме-
тров системы гемостаза достигаются через 3 дня 
после начала приема аторвастатина (20 мг/сут) [20]. 
Даже однократное назначение 40 мг правастатина 
положительно сказывается на опосредованной эн-
дотелием вазодилатации коронарных сосудов при 
отсутствии достоверного снижения уровня холесте-
рина плазмы крови.

Согласно рекомендациям Американского кардио-
логического общества и Американской ассоциации 
сердца по ведению пациентов некардиохирургиче-
ского профиля прием статинов должен продолжать-
ся у пациентов, исходно их принимающих (класс 
рекомендаций I; уровень доказательности В). Более 
того, обосновано назначение статинов у пациентов, 
ранее их не получавших, которым планируется хи-
рургическое вмешательство на сосудах (класс реко-
мендаций IIa; уровень доказательности В) [7].

Тем не менее следует помнить, что большин-
ство данных о назначении статинов в периопера-
ционном периоде основано на результатах обсер-
вационных исследований. Исследование LOAD 
(Lowering the Risk of Operative Complications Using 
Atorvastatin Loading Dose) является самым круп-
ным рандомизированным исследованием (648 па-
циентов), в котором оценивали целесообразность 
назначения аторвастатина пациентам некардио-
хирургического профиля, имеющим риск сосуди-
стых осложнений [3]. В отличие от обсервационных 
исследований, показано, что назначение статинов 
у пациентов, их не принимающих, не приводит к 
снижению риска развития сердечно-сосудистых 
осложнений.

Существует необходимость в проведении крупно-
го многоцентрового рандомизированного исследова-
ния, оценивающего эффективность и безопасность 
статинов в периоперационном периоде. Самыми 
частыми побочными эффектами являются миалгия 
и мышечная слабость. Миалгию (боли в мышцах без 
значимого повышения уровня креатинфосфокина-
зы) отмечают от 1 до 5% пациентов [23]. Статин-ин-
дуцированный рабдомиолиз возникает с частотой 3,4 
(1,6–6,5) на 100 тыс. человек [11]. Данные побочные 
эффекты имеют транзиторный характер и легко раз-
решаются после коррекции дозировки.

Редкое, но грозное осложнение терапии статина-
ми − печеночная дисфункция, может варьировать от 
умеренного (повышение печеночных трансаминаз) 
до тяжелого повреждения печени [21]. Постоянный 
мониторинг лекарственного повреждения печени у 
всех пациентов не требуется, однако в случае раз-
вития печеночной дисфункции необходимо строго 
контролировать соответствующие показатели.

Таким образом, статины эффективны и относи-
тельно безопасны у пациентов некардиохирургиче-
ского профиля, а их использование в периопераци-
онном периоде имеет явные преимущества.

Пациенты кардиохиругического профиля
До недавнего времени считалось, что терапия 

статинами улучшает прогноз у кардиохирургиче-
ских пациентов. Согласно последним рекомендаци-
ям Американского кардиологического общества и 
Американской ассоциации сердца необходимо про-
должать терапию статинами в периоперационном 
периоде у пациентов, которым проводится операция 
коронарного шунтирования (класс рекомендаций I; 
уровень доказательности А) [10]. Данные рекомен-
дации были получены после проведения нескольких 
ретроспективных и проспективных исследований.

По результатам обсервационного исследова-
ния у пациентов, которым выполняли коронарное 
шунтирование, показано, что назначение статинов 
в предоперационном периоде значительно снижает 
риск ранней сердечной смерти [12]. Отмена стати-
нов после хирургического вмешательства повыша-
ет общую отсроченную летальность в сравнении с 
группой пациентов, которым терапия продолжалась 
(2,64 и 0,6% соответственно, p < 0,01). Возобновле-
ние терапии статинами в течение нескольких ме-
сяцев после выписки снижало общую летальность 
и частоту сосудистых осложнений после операции 
коронарного шунтирования [9].

Как показало исследование ARMYDA-3 
(Atorvastatin for Reduction of Myocardial 
Dysrhythmia After Cardiac Surgery), включавшее 
200 пациентов, начало терапии аторвастатином 
40 мг/сут за 7 дней до операции снижает частоту 
возникновения фибрилляции предсердий после 
кардиохирургических вмешательств в условиях 
ИК и приводит к уменьшению продолжитель-
ности госпитализации [15]. Тем не менее в более 
масштабном (1 922 пациента) рандомизированном 
исследовании (Statin Therapy in Cardiac Surgery) 
не удалось продемонстрировать те же результаты. 
Более того, в группе пациентов, получавших стати-
ны, послеоперационный период чаще осложнялся 
острой почечной недостаточностью [24].

Острое почечное повреждение (ОПП) – часто 
встречающееся осложнение после кардиохирур-
гических вмешательств с искусственным крово- 
обращением, возникающее у 18–30% пациентов 
и имеющее мультифакториальное происхожде-
ние, характер которого до конца не изучен [14, 16]. 
Считается, что к ОПП могут приводить систем-
ный воспалительный ответ, гиповолемия, а также 
эпизоды гипотензии во время операции [2]. Точ-
ные механизмы, ответственные за развитие ОПП, 
пока не выяснены, однако предполагается, что не 
последнюю роль играет миоглобинурия, вызванная 
статин-индуцированным рабдомиолизом [8].

В 2016 г. проведено рандомизированное клини-
ческое исследование, в рамках которого 199 паци-
ентов, ранее не получавших статины, были раз-
делены на две группы: пациентам первой группы 
назначали аторвастатин в количестве 80 мг за день 
до операции, 40 мг утром перед операцией и 40 мг 
ежедневно после операции, участники второй груп-
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пы по той же схеме получали плацебо [5]. В этом 
же исследовании участвовало 416 пациентов, при-
нимающих статины, они были рандомизированы 
на две группы: пациенты первой группы получали 
80 мг аторвастатина в день операции и 40 мг в день 
после, во второй группе по той же схеме назначали 
плацебо, а терапия статинами продолжалась только 
со второго дня после операции. Критерием остро-
го почечного повреждения являлось повышение 
уровня креатинина на 0,3 мг/дл (27 мкмоль/л) в 
течение 48 ч после операции. Однако было рекомен-
довано досрочно прекратить использование стати-
нов у пациентов, ранее их не получавших, в связи 
с возникновением ОПП у пациентов, страдающих 
хроническим заболеванием почек с расчетной ско-
ростью клубочковой фильтрации менее 60 мл/мин. 
Позже был также остановлен набор пациентов, уже 
получающих статины.

Результаты последнего метаанализа (23 исследо-
вания, 5 102 пациента), проведенного A. Putzu et al., 
показали, что использование статинов в периопера-
ционном периоде у кардихирургических пациентов 

ассоциировано с развитием ОПП и повышением ле-
тальности [17]. Согласно недавно опубликованным 
данным назначение статинов при кардиохирургиче-
ских операциях пациентам, ранее их не получавшим, 
не рекомендовано (класс рекомендаций III; уровень 
доказательности А) [22]. Вопрос о продолжении при-
ема данной группы препаратов в периоперационном 
периоде заслуживает дальнейшего изучения (класс 
рекомендаций IIa; уровень доказательности С) [22].

Таким образом, в данный момент не существует 
единого мнения о пользе статинов в условиях пе-
риоперационного периода у пациентов кардиохи-
рургического и некардиохирургического профилей. 
Начало терапии может приводить к неблагоприят-
ным последствиям у пациентов, которым плани-
руется кардиохирургическое вмешательство, в то 
же время безопасность продолжения приема ста-
тинов требует дополнительного изучения. В связи 
с неоднозначными данными исследований среди 
кардиохирургических пациентов дополнительного 
изучения требует и группа некардиохирургических 
пациентов.

Конфликт интересов. Авторы заявляют об отсутствии у них конфликта интересов.
Conflict of Interests. The authors state that they have no conflict of interests.

ЛИТЕРАТУРА

1.	 Ломиворотов В. В., Ефремов С. М., Абубакиров М. Н. и др. Стоит ли отме-
нять препараты, блокирующие активность ренин-ангиотензин-альдосте-
роновой системы, в периоперационном периоде? // Вестн. анестезиологии 
и реаниматологии. – 2018. – Т. 15, № 3. – в печати

2.	 Bellomo R., Auriemma S., Fabbri A. et al. The pathophysiology of cardiac 
surgery-associated acute kidney injury (CSA-AKI) // Int. J. Artif. Organs. – 
2008. – Vol. 31. – P. 166–178.

3.	 Berwanger O., de Barros E., Silva P. G. M. et al. Atorvastatin for high-risk 
statin-naïve patients undergoing noncardiac surgery: The Lowering the 
Risk of Operative Complications Using Atorvastatin Loading Dose (LOAD) 
randomized trial // Am. Heart J. – 2017. – Vol. 184. – P. 88–96.

4.	 Berwanger O., Le Manach Y., Suzumura E. A. et al. Association between 
pre-operative statin use and major cardiovascular complications among patients 
undergoing non-cardiac surgery: The VISION study // Eur. Heart J. – 2016. – 
Vol. 37. – P. 177–185.

5.	 Billings F. T., Hendricks P. A., Schildcrout J. S. et al. High-dose perioperative 
atorvastatin and acute kidney injury following cardiac surgery: A randomized 
clinical trial // JAMA. – 2016. – Vol. 315. – P. 877–888.

6.	 Desai H., Aronow W. S., Ahn C. et al. Incidence of perioperative myocardial 
infarction and of 2-year mortality in 577 elderly patients undergoing noncardiac 
vascular surgery treated with and without statins // Arch. Gerontol. Geriatr. – 
2010. – Vol. 51. – P. 149–151.

7.	 Fleisher L. A., Fleischmann K. E., Auerbach A. D. et al. 2014 ACC/AHA 
guideline on perioperative cardiovascular evaluation and management of 
patients undergoing noncardiac surgery: A report of the American College of 
Cardiology/American Heart Association Task Force on Practice Guidelines // 
J. Am. Coll. Cardiol. – 2014. – Vol. 64. – P. 77–137.

8.	 Golomb B. A., Evans M. A. Statin adverse effects: A review of the literature 
and evidence for a mitochondrial mechanism // Am. J. Cardiovasc. Drugs. – 
2008. – Vol. 8. – P. 373–418.

9.	 Kulik A., Brookhart M. A., Levin R. et al. Impact of statin use on outcomes after 
coronary artery bypass graft surgery // Circulation. – 2008. – Vol. 118. – P. 1785–1792.

10.	 Kulik A., Ruel M., Jneid H. et al. Secondary prevention after coronary 
artery bypass graft surgery: A scientific statement from the American Heart 
Association // Circulation. – 2015. – Vol. 131. – P. 927–964.

REFERENCES

1.	 Lomivorotov V.V., Efremov S.M., Аbubakirov M.N. et al. Is it worth 
to discontinue drugs blocking the activity of renin-angiotensin-aldosterone 
system in the peri-operative period? Vestn. Anesteziologii I Reanimatologii, 
2018, vol. 15, no. 3, (in print).

2.	 Bellomo R., Auriemma S., Fabbri A. et al. The pathophysiology of cardiac 
surgery-associated acute kidney injury (CSA-AKI). Int. J. Artif. Organs., 2008, 
vol. 31, pp. 166-178.

3.	 Berwanger O., de Barros E., Silva P.G.M. et al. Atorvastatin for high-risk 
statin-naïve patients undergoing noncardiac surgery: The Lowering the 
Risk of Operative Complications Using Atorvastatin Loading Dose (LOAD) 
randomized trial. Am. Heart J., 2017, vol. 184, pp. 88-96.

4.	 Berwanger O., Le Manach Y., Suzumura E.A. et al. Association between 
pre-operative statin use and major cardiovascular complications among patients 
undergoing non-cardiac surgery: The VISION study. Eur. Heart J., 2016, vol. 37, 
pp. 177-185.

5.	 Billings F.T., Hendricks P.A., Schildcrout J.S. et al. High-dose perioperative 
atorvastatin and acute kidney injury following cardiac surgery: A randomized 
clinical trial. JAMA, 2016, vol. 315, pp. 877-888.

6.	 Desai H., Aronow W.S., Ahn C. et al. Incidence of perioperative myocardial 
infarction and of 2-year mortality in 577 elderly patients undergoing noncardiac 
vascular surgery treated with and without statins. Arch. Gerontol. Geriatr., 2010, 
vol. 51, pp. 149-151.

7.	 Fleisher L.A., Fleischmann K.E., Auerbach A.D. et al. 2014 ACC/AHA 
guideline on perioperative cardiovascular evaluation and management of 
patients undergoing noncardiac surgery: A report of the American College of 
Cardiology. American Heart Association Task Force on Practice Guidelines. 
J. Am. Coll. Cardiol., 2014, vol. 64, pp. 77-137.

8.	 Golomb B.A., Evans M.A. Statin adverse effects: A review of the literature 
and evidence for a mitochondrial mechanism. Am. J. Cardiovasc. Drugs, 2008, 
vol. 8, pp. 373-418.

9.	 Kulik A., Brookhart M.A., Levin R. et al. Impact of statin use on outcomes after 
coronary artery bypass graft surgery. Circulation, 2008, vol. 118, pp. 1785-1792.

10.	 Kulik A., Ruel M., Jneid H. et al. Secondary prevention after coronary 
artery bypass graft surgery: A scientific statement from the American Heart 
Association. Circulation, 2015, vol. 131, pp. 927-964.



89

Messenger of Anesthesiology and Resuscitation, Vol. 15, No. 4, 2018

11.	 Law M., Rudnicka A. R. Statin safety: A systematic review // Am. J. Cardiol. – 
2006. – Vol. 97. – P. 52–60.

12.	 Le Manach Y., Godet G., Coriat P. et al. The impact of postoperative 
discontinuation or continuation of chronic statin therapy on cardiac outcome 
after major vascular surgery // Anesth. Analg. – 2007. – Vol. 104. – P. 1326–1333.

13.	 London M. J., Schwartz G. G., Hur K. et al. Association of perioperative statin 
use with mortality and morbidity after major noncardiac surgery // JAMA 
Intern. Med. – 2017. – P. 177. – P. 231–242.

14.	 O’Neal J. B., Shaw A. D., Billings F. T. Acute kidney injury following cardiac 
surgery: Current understanding and future directions // Crit. Care. – 2016. – 
Vol. 20. – P. 187.

15.	 Patti G., Chello M., Candura D. et al. Randomized trial of atorvastatin for 
reduction of postoperative atrial fibrillation in patients undergoing cardiac 
surgery: Results of the ARMYDA-3 (Atorvastatin for Reduction of MYocardial 
Dysrhythmia After cardiac surgery) study // Circulation. – 2006. – Vol. 114. – 
P. 1455–Pickering J. W., James M. T., Palmer S. C. Acute kidney injury and 
prognosis after cardiopulmonary bypass: A meta-analysis of cohort studies // 
Am. J. Kidney Dis. – 2015. – Vol. 65. – P. 283–293.

16.	 Putzu A., Capelli B., Belletti A. et al. Perioperative statin therapy in cardiac 
surgery: A meta-analysis of randomized controlled trials // Crit. Care. – 2016. – 
Vol. 20. – P. 395.

17.	 Rafiq A., Sklyar E., Bella J. N. Cardiac evaluation and monitoring of patients 
undergoing noncardiac surgery // Heal. Serv. Insights. – 2017. – Vol. 9. – P. 1−17.

18.	 Raju M. G., Pachika A., Punnam S. R. et al. Statin therapy in the reduction 
of cardiovascular events in patients undergoing intermediate-risk noncardiac, 
nonvascular surgery // Clin. Cardiol. – 2013. – Vol. 36. – P. 456–461.

19.	 Rezaeefar A., Shariat Moharari R., Najafi A. et al. The perioperative effects 
of statins in non cardiac surgeries // Arch. Anesthesiol. Crit Care. – 2015. – 
Vol. 1. – P. 130–133.

20.	 Russo M. W., Hoofnagle J. H., Gu J. et al. Spectrum of statin hepatotoxicity: 
Experience of the drug-induced liver injury network // Hepatology. – 2014. – 
Vol. 60. – P. 679–686.

21.	 Sousa-Uva M., Head S. J., Milojevic M. et al. 2017 EACTS guidelines on 
perioperative medication in adult cardiac surgery // Eur. J. Cardiothorac. Surg. – 
2017. – Vol. 53. – P. 5–33.

22.	 Swiger K. J., Manalac R. J., Blumenthal R. S. et al. Statins and cognition: 
A systematic review and meta-analysis of short- and long-term cognitive 
effects // Mayo Clin Proc. – 2013. – Vol. 88. – P. 1213–1221.

23.	 Zheng Z., Jayaram R., Jiang L. et al. Perioperative rosuvastatin in cardiac 
surgery // N. Engl. J. Med. – 2016. – Vol. 374. – P. 1744–1753.

11.	 Law M., Rudnicka A.R. Statin safety: A systematic review. Am. J. Cardiol., 2006, 
vol. 97, pp. 52-60.

12.	 Le Manach Y., Godet G., Coriat P. et al. The impact of postoperative 
discontinuation or continuation of chronic statin therapy on cardiac outcome 
after major vascular surgery. Anesth. Analg., 2007, vol. 104, pp. 1326-1333.

13.	 London M.J., Schwartz G.G., Hur K. et al. Association of perioperative statin 
use with mortality and morbidity after major noncardiac surgery. JAMA Intern. 
Med., 2017, pp. 177, pp. 231-242.

14.	 O’Neal J.B., Shaw A.D., Billings F.T. Acute kidney injury following cardiac 
surgery: Current understanding and future directions. Crit. Care, 2016, vol. 20, 
pp. 187.

15.	 Patti G., Chello M., Candura D. et al. Randomized trial of atorvastatin for 
reduction of postoperative atrial fibrillation in patients undergoing cardiac 
surgery: Results of the ARMYDA-3 (Atorvastatin for Reduction of MYocardial 
Dysrhythmia After cardiac surgery) study. Circulation, 2006, vol. 114, pp. 1455–
Pickering J.W., James M.T., Palmer S.C. Acute kidney injury and prognosis after 
cardiopulmonary bypass: A meta-analysis of cohort studies. Am. J. Kidney Dis., 
2015, vol. 65, pp. 283-293.

16.	 Putzu A., Capelli B., Belletti A. et al. Perioperative statin therapy in cardiac 
surgery: A meta-analysis of randomized controlled trials. Crit. Care, 2016, 
vol. 20, pp. 395.

17.	 Rafiq A., Sklyar E., Bella J.N. Cardiac evaluation and monitoring of patients 
undergoing noncardiac surgery. Heal. Serv. Insights, 2017, vol. 9, pp. 1-17.

18.	 Raju M.G., Pachika A., Punnam S.R. et al. Statin therapy in the reduction 
of cardiovascular events in patients undergoing intermediate-risk noncardiac, 
nonvascular surgery. Clin. Cardiol., 2013, vol. 36, pp. 456-461.

19.	 Rezaeefar A., Shariat Moharari R., Najafi A. et al. The perioperative effects 
of statins in non cardiac surgeries. Arch. Anesthesiol. Crit .Care, 2015, vol. 1, 
pp. 130-133.

20.	 Russo M.W., Hoofnagle J.H., Gu J. et al. Spectrum of statin hepatotoxicity: 
Experience of the drug-induced liver injury network. Hepatology, 2014, vol. 60, 
pp. 679-686.

21.	 Sousa-Uva M., Head S.J., Milojevic M. et al. 2017 EACTS guidelines 
on perioperative medication in adult cardiac surgery. Eur. J. Cardiothorac. Surg., 
2017, vol. 53, pp. 5-33.

22.	 Swiger K.J., Manalac R.J., Blumenthal R.S. et al. Statins and cognition: 
A systematic review and meta-analysis of short- and long-term cognitive effects. 
Mayo Clin Proc., 2013, vol. 88, pp. 1213-1221.

23.	 Zheng Z., Jayaram R., Jiang L. et al. Perioperative rosuvastatin in cardiac surgery. 
N. Engl. J. Med., 2016, vol. 374, pp. 1744-1753.

ДЛЯ КОРРЕСПОНДЕНЦИИ:

ФГБУ «НМИЦ им. акад. Е. Н. Мешалкина» МЗ РФ, 
630055, г. Новосибирск,  
ул. Речкуновская, д. 15.

Ломиворотов Владимир Владимирович  
член-корреспондент РАН, доктор медицинских наук, 
профессор, заместитель директора по научной работе, 
руководитель центра анестезиологии и реаниматологии.  
Тел./факс: 8 (383) 347‒60‒54, 8 (383) 332‒24‒37. 
E-mail: vvlom@mail.ru

Ефремов Сергей Михайлович 
доктор медицинских наук, 
врач анестезиолог-реаниматолог отделения реанимации 
и интенсивной терапии. 
Тел./факс: 8 (383) 347‒60‒54, 8 (383) 332‒24‒37. 
E-mail: sergefremov@mail.ru

FOR CORRESPONDENCE:

E.N. Meshalkin Research Institute of Blood Circulation 
Pathology, 
15, Rechkunovskaya St., Novosibirsk, 630055

Vladimir V. Lomivorotov 
Correspondent Member of RAS, Doctor of Medical Sciences, 
Professor, Deputy Director for Research,  
Head of Anesthesiology and Intensive Care Center.  
Phone/Fax: +7 (383) 347‒60‒54, +7 (383) 332‒24‒37. 
E-mail: vvlom@mail.ru

Sergey M. Efremov 
Doctor of Medical Sciences, Anesthesiologist  
and Emergency Physician of Anesthesiology  
and Intensive Care Department. 
Phone/Fax: +7 (383) 347‒60‒54, +7 (383) 332‒24‒37. 
E-mail: sergefremov@mail.ru



90

Вестник анестезиологии и реаниматологии, Том 15, № 4, 2018

Абубакиров Марат Николаевич 
врач анестезиолог-реаниматолог отделения 
анестезиологии-реанимации.  
Тел./факс: 8 (383) 347‒60‒54, 8 (383) 332‒24‒37. 
E-mail: amn-89@mail.ru

Мерекин Дмитрий Николаевич 
врач анестезиолог-реаниматолог отделения 
анестезиологии-реанимации.  
Тел./факс: 8 (383) 347‒60‒54, 8 (383) 332‒24‒37. 
E-mail: dnmerekin@gmail.com

Marat N. Abubakirov 
Anesthesiologist and Emergency Physician of Anesthesiology 
and Intensive Care Department.  
Phone/Fax: +7 (383) 347‒60‒54, +7 (383) 332‒24‒37. 
E-mail: amn-89@mail.ru

Dmitry N. Merekin 
Anesthesiologist and Emergency Physician of Anesthesiology 
and Intensive Care Department.  
Phone/Fax: +7 (383) 347‒60‒54, +7 (383) 332‒24‒37. 
E-mail: dnmerekin@gmail.com



91

Messenger of Anesthesiology and Resuscitation, Vol. 15, No. 4, 2018

DOI 10.21292/2078-5658-2018-15-4-91-91

ВЛАДИМИР ИЛЬИЧ ГОРДЕЕВ
 

Двенадцатого июля 2018 года ушел из жизни 
замечательный человек, известный ученый, та-
лантливый педагог, один из основоположников 
педиатрической анестезиологии, реаниматологии 
и интенсивной терапии в Санкт-Петербурге и в 
стране профессор Владимир Ильич Гордеев.

За долгие годы работы Владимир Ильич подго-
товил не одно поколение врачей-педиатров, привив 
им интерес к будущей специальности. Благодаря 
его таланту преподавателя, глубоким энциклопе-
дическим знаниям и эрудиции многие выпускники 
Педиатрического института в последующем стали 
детскими анестезиологами-реаниматологами. 

Профессором В. И. Гордеевым опубликовано бо-
лее 200 статей в ведущих специальных изданиях РФ 
и 10 монографий по наиболее актуальным вопро-
сам педиатрической анестезиологии и интенсивной 
терапии. Такие его монографии, как «Анестезия в 
педиатрии», «Интенсивная терапия критических 
состояний у детей», «Оценочные и прогностические 
шкалы в медицине критических состояний» и др., 
являются настольными книгами практически всех 
детских анестезиологов-реаниматологов России и 
стран СНГ.

Одно из направлений работы Владимира Ильича 
в последние годы было связано с медико-юриди-
ческой защитой коллег. Он получил дополнитель-
ное юридическое образование и занимался реаль-
ной практической деятельностью в этой области. 
Им создана «Школа медико-правовой защиты» в 
рамках российской некоммерческой организации 
«Ассоциация анестезиологов-реаниматологов», 
призванная расширять кругозор анестезиоло-
гов-реаниматологов по вопросам права. Активно 
выступая за повышение уровня профессиональ-
ного самосознания врачебного сообщества, в каче-
стве члена Координационного совета Ассоциации 
всячески способствовал совершенствованию ее 
деятельности и привлечению к ее работе практи-
ческих врачей.

Вся жизнь В. И. Гордеева, замечательного врача 
и высококвалифицированного преподавателя, мо-
жет быть описана одной широко известной фразой 
«Светя другим, сгораю сам».

Редакционная коллегия
«Вестника анестезиологии

и реаниматологии»

Некролог
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