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ОЦЕНКА ВОСПРИИМЧИВОСТИ К ИНФУЗИОННОЙ 
НАГРУЗКЕ ПОСЛЕ АОРТОКОРОНАРНОГО ШУНТИРОВАНИЯ 
НА РАБОТАЮЩЕМ СЕРДЦЕ*
Е. В. ФОТ, Н. Н. ИЗОТОВА, А. А. СМЁТКИН, В. В. КУЗЬКОВ, М. Ю. КИРОВ
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2ГБУЗ АО «Первая городская клиническая больница им. Е. Е. Волосевич», г. Архангельск, Россия

Цель исследования – выявление прогностической значимости динамических тестов и показателей в оценке восприимчивости к инфузи-
онной нагрузке (ИН) после аортокоронарного шунтирования на работающем сердце.

В исследование включено 32 пациента, которым последовательно выполняли тест с повышением положительного давления в конце 
выдоха (ПДКВ-тест), тест с минимальной ИН и стандартный тест с ИН. Также с использованием двух систем мониторинга оценивали 
вариабельность пульсового давления (ВПДPiCCO и ВПДNK), вариабельность ударного объема (ВУО), индекс сердечно-легочного взаимо-
действия (HLI) и индекс вариабельности плетизмограммы. Пациент считался восприимчивым к ИН, если в ходе стандартного теста с ИН 
сердечный индекс увеличивался более чем на 15%.

Снижение среднего артериального давления в ходе ПДКВ-теста более чем на 5 мм рт. ст. позволяло выявить чувствительных к ИН пациентов 
(AUC 0,73; p = 0,03). В ходе теста с минимальной ИН в качестве ориентира восприимчивости к инфузии можно использовать снижение 
ВУО и ВПДPiCCO более чем на 2% (AUC 0,75 и 0,77; p < 0,05). При стандартном тесте с ИН выявить респондеров к инфузионной терапии 
позволяла изолированная оценка ВУО (AUC 0,77), ВПДPiCCO (AUC 0,84), ВПДNK (AUC 0,71) и HLI (AUC 0,77) (p < 0,05).

Ключевые слова: восприимчивость к инфузионной нагрузке, динамические показатели, динамические тесты
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PREDICT FLUID RESPONSIVENESS AFTER OFF-PUMP CORONARY ARTERY BYPASS GRAFTING

E. V. FOT, N. N. IZOTOVА, А. А. SMYOTKIN, V. V. KUZKOV, M. YU. KIROV
1Northern State Medical University, Arkhangelsk, Russia
2E. E. Volosevich First Municipal Clinical Hospital, Arkhangelsk, Russia

Thirty-two adult patients after off-pump coronary artery bypass grafting were enrolled into a prospective observational study. All patients received 
positive end expiratory pressure test (PEEP-test), mini-fluid challenge test (mFCT) and standard fluid challenge test (sFCT). Pulse pressure 
variation using two monitoring systems (PPVPiCCO, PPVNK), Stroke volume variation (SVV), heart-lung index (HLI) and plethysmogram variability 
index (PVI) were assessed before and after sFCT. The patients with an increase in cardiac index by ≥15% after fluid challenge were defined as 
fluid responders. According to receiver operating characteristic analysis, changes in mean arterial pressure induced by PEEP-test identified fluid 
responsiveness with AUC 0.73 (p = 0.03). The reduction in PPVPiCCO and SVV during mFCT predicted positive response to the fluid load with 
AUC 0.77 and 0.75, respectively (p < 0.05). Response to sFLT can be predicted by the assessment of PPVPiCCO (AUC 0.84), PPVNK (AUC 0.71), 
SVV (AUC 0.77) and HLI (AUC 0.77) (p < 0.05).

Key words: fluid responsiveness, dynamic tests, dynamic indices

For citations: Fot E.V., Izotova N.N., Smyotkin А.А., Kuzkov V.V., Kirov M.Yu. Predict fluid responsiveness after off-pump coronary artery bypass 
grafting. Messenger of Anesthesiology and Resuscitation, 2018, Vol. 15, no. 5, P. 5-13. (In Russ.) DOI: 10.21292/2078-5658-2018-15-5-5-13
 

Инфузионная терапия является краеугольным 
камнем успеха лечения критических состояний. 
В  условиях повышенной сосудистой проницае-
мости, которая наблюдается не только при септи-
ческом шоке, но и после кардиохирургических 
вмешательств у пациентов, ее проведение являет-
ся непростой задачей. Избыточная инфузионная 
терапия нередко сопровождается развитием отека 
легких, гипоксией и увеличением длительности ис-
кусственной вентиляции легких (ИВЛ). Показано, 

что перегрузка жидкостью является независимым 
предиктором летального исхода не только при 
септическом шоке, но и после обширных хирурги-
ческих вмешательств [28]. Вместе с тем тяжелая 
гиповолемия также может привести к нестабиль-
ности гемодинамики, гипоперфузии органов и тка-
ней и полиорганной дисфункции. В связи с этим, 
несмотря на кажущуюся простоту, ответ на вопрос 
«нуждается ли пациент в инфузионной терапии?» 
нередко вызывает затруднения [3].

* Финансирование: исследование выполнено при поддержке гранта Президента РФ МД-4984.2015.7, а также гранта Президента РФ для 

ведущих научных школ НШ-3927.2018.7
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Результаты ряда исследований показывают, 
что оценка статических параметров преднагрузки, 
включая центральное венозное давление, давление 
окклюзии легочной артерии, конечно-диастоличе-
ские объемы желудочков сердца, не позволяет с 
приемлемой точностью прогнозировать реакцию 
на инфузионную терапию [2, 19, 22, 23, 25]. В на-
стоящее время в клинической практике для оценки 
восприимчивости к инфузионной нагрузке активно 
применяются различные динамические маркеры 
и тесты [1]. Золотым стандартом считается тест с 
нагрузкой жидкостью, который, обладая достаточ-
ной прогностической точностью, имеет один суще-
ственный недостаток – необратимость [8]. В связи 
с этим в последнее время изучают такие функцио-
нальные тесты, как тест с пассивным подъемом ног, 
параметры, основанные на кардиореспираторных 
взаимодействиях, а также проба с минимальной ин-
фузионной нагрузкой [1]. Также большое внимание 
уделяется ряду динамических параметров. Наряду 
с вариабельностью ударного объема и пульсового 
давления, все чаще используют показатели, осно-
ванные на оценке вариабельности плетизмографи-
ческой кривой, при этом несомненным преимуще-
ством последних является неинвазивность. Многие 
тесты и показатели положительно зарекомендовали 
себя у пациентов с сепсисом, а также при различных 
шоковых состояниях. В то же время их точность и 
прогностическая значимость у кардиохирургиче-
ских пациентов исследованы недостаточно.

Цель исследования: выявление прогностической 
ценности функциональных тестов и динамических 
показателей в оценке восприимчивости к инфузи-
онной нагрузке после аортокоронарного шунтиро-
вания (АКШ) на работающем сердце.

Материалы и методы

В проспективное исследование включено 
32  взрослых пациента после АКШ на работаю-
щем сердце, госпитализированных в отделение 
кардиохирургической реанимации (КХР) ГБУЗ 
АО «Первая городская клиническая больница 
им. Е. Е. Волосевич» г.  Архангельска. Исследование 
одобрено этическим комитетом ФГБОУ ВО «Се-
верный государственный медицинский универси-
тет» Минздрава России.

Избраны следующие критерии включения в ис-
следование: возраст пациента более 18 лет, нали-
чие добровольного информированного согласия, а 
также выполнение АКШ без искусственного крово- 
обращения.

К критериям исключения для участия в исследо-
вании отнесены морбидное ожирение с индексом 
массы тела более 40 кг/м2, наличие очагов легочной 
деструкции по данным рентгенологического иссле-
дования, а также постоянная форма фибрилляции 
предсердий или другая значимая аритмия.

Индукцию анестезии выполняли согласно ло-
кальному протоколу тиопенталом натрия в дозе 

4 мг/кг и фентанилом в дозе 2,5–3,0 мкг/кг. Под-
держание анестезии осуществляли севофлураном 
(0,5–3,0 об. %) и фентанилом в дозе 2–4 мкг ∙ кг-1 ∙ ч-1 
для обеспечения целевого значения биспектрально-
го индекса (BIS) в пределах 40–60.

Интраоперационную ИВЛ осуществляли в ре-
жиме вентиляции, управляемой по давлению, с ды-
хательным объемом (ДО) 8 мл/кг предсказанной 
массы тела и положительным давлением в конце 
выдоха (ПДКВ) 5 см вод. ст. Фракцию вдыхаемо-
го кислорода устанавливали на уровне ≥ 50% для 
достижения SpO2 не менее 95%, частота дыханий 
составляла 10–18/мин для поддержания EtCO2 на 
уровне 35–45 мм рт. ст.

При поступлении в КХР из операционной для 
стабилизации показателей гемодинамики и газо-
обмена, а также выполнения стартовых измерений 
всем пациентам проводили седацию пропофолом 
2–4 мг ∙ кг-1 ∙ ч-1 (целевое значение BIS – 60). По-
слеоперационную респираторную поддержку осу-
ществляли с помощью аппарата Hamilton G-5 в 
стартовом режиме с параметрами интраопераци-
онной ИВЛ.

Всем пациентам проводили расширенный ин-
вазивный мониторинг гемодинамики (монитор 
PiCCO2, Pulsion Medical Systems, Германия; мони-
тор Nihon Kohden, MU-671RK, Япония).

После стабилизации состояния пациентам по-
следовательно выполняли три функциональных те-
ста. Тест с повышением положительного давления 
в конце выдоха (ПДКВ-тест) заключался в крат-
ковременном увеличении ПДКВ с 5 до 20 см вод. ст. 
на 120 с. Тест прерывался досрочно, если среднее 
артериальное давление (АДСРЕД.) снижалось менее 
55 мм рт. ст. и/или значение сердечного индекса 
(СИ), непрерывно определяемое с помощью анализа 
контура пульсовой волны (PCCI), снижалось менее 
1,5 л ∙ мин-1 ∙ м2. Тест с минимальной инфузионной 
нагрузкой заключался в быстром введении кристал-
лоидного раствора в объеме 1,5 мл/кг массы тела за 
120 с. Стандартный тест с инфузионной нагрузкой 
заключался во введении кристаллоидов в объеме 
7 мл/кг массы тела в течение 10–15 мин. В ходе 
ПДКВ-теста и теста с минимальной инфузионной 
нагрузкой осуществляли непрерывный мониторинг 
АДСРЕД., вариабельности ударного объема (ВУО), 
вариабельности пульсового давления (ВПДPiCCO) 
и PCCI (PiCCO2, Pulsion Medical, Германия). Кро-
ме того, до и после выполнения стандартного теста 
с инфузионной нагрузкой регистрировали следу-
ющие динамические показатели: ВУО, ВПДPiCCO, 
ВПДNK (монитор Nihon Kohden, MU-671RK, Япо-
ния), индекс сердечно-легочного взаимодействия 
(HLI; респиратор Hamilton G-5, Швейцария), 
индекс вариабельности плетизмограммы (PVI; 
Masimo, США). Оценку СИ, индекса внесосудистой 
воды легких (ИВСВЛ), индекса глобального конеч-
но-диастолического объема (ИГКДО) осуществля-
ли при помощи траспульмональной термодилюции 
(PiCCO2, Pulsion Medical Systems, Германия). Также 
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выполняли оценку газового состава и концентрации 
лактата в артериальной крови. Пациент считался 
восприимчивым к инфузионной нагрузке, если в 
ходе стандартного теста с инфузионной нагрузкой 
СИ увеличивался более чем на 15% [10, 21].

После выполнения тестов седацию прекращали, и 
у всех пациентов реализовывался протокол прекра-
щения респираторной поддержки. После успешно-
го прохождения 30-минутного теста на спонтанное 
дыхание выполняли экстубацию трахеи.

В ходе исследования также регистрировали тя-
жесть предоперационного состояния пациентов по 
шкале Euroscore II, длительность послеоперацион-
ной ИВЛ, время пребывания в КХР, волемический 
баланс после операции и в первые сутки пребыва-
ния в КХР.

Статистический анализ
Для статистического анализа данных исполь-

зовали критерии непараметрической статистики. 
Данные представлены в виде медианы (25-го  – 
75-го процентилей). Для межгрупповых сравнений 
применяли U-критерий Манна – Уитни, для вну-
тригрупповых сравнений – критерий Уилкоксона 
с поправкой Бонферрони. Для оценки корреляци-
онных отношений рассчитывали rho Спирмена. Для 
оценки прогностических возможностей выполняли 
построение ROC-кривых и оценку площади под 
ними (AUC). Результаты считали статистически 
значимыми при p < 0,05 в случае межгрупповых 
сравнений, корреляционного анализа и оценки пло-
щади под кривой и p < 0,01 – в случае множествен-
ных внутригрупповых сравнений. 

Результаты

В исследование включено 22 мужчины и 10 жен-
щин. Демографические параметры пациентов и их 
основные клинические характеристики приведены 
в табл. 1. При поступлении в отделение реанима-
ции и интенсивной терапии (ОРИТ) 44% пациен-
тов оказались восприимчивыми к инфузионной на-
грузке. В продленной инфузии норадреналина для 
поддержания АДСРЕД. более 65 мм рт. ст. нуждалось 

23% больных (4 респондера и 3 нереспондера); до-
зировка норадреналина у всех пациентов не превы-
шала 0,05 мкг ∙ кг-1 ∙ мин-1. Примечательно, что после 
теста с инфузионной нагрузкой никто из пациентов 
более не требовал инфузии вазопрессоров.

ПДКВ-тест успешно выполнен у всех пациентов. 
Динамика основных регистрируемых показателей в 
ходе теста представлена в табл. 2. При повышении 
ПДКВ среди респондеров наблюдалось статистиче-
ски значимое снижение АДСРЕД.. Наиболее выражен-
ное снижение АДСРЕД. зарегистрировано на 30-й с 
теста и составило 8 (6–12) мм рт. ст. у респондеров 
по сравнению с 3 (1–8) мм рт. ст. у нереспондеров 
(p = 0,03). Снижение АДСРЕД. более чем на 5 мм рт. ст. 
к 120-й с ПДКВ-теста предсказывало увеличение 
СИ более чем на 15% в ходе теста с инфузионной 
нагрузкой с AUC 0,73, чувствительностью 83%, 
специфичностью 66% (p = 0,03, рис. 1). 

Динамика ВУО, ВПДPiCCO и PCCI в ходе ПДКВ- 
теста не позволяла выявить чувствительных к ин-
фузионной нагрузке пациентов (табл. 2). Статисти-
чески значимое снижение PCCI в ходе ПДКВ-теста 
наблюдали как среди респондеров, так и среди не-
чувствительных к инфузионной нагрузке пациен-
тов (табл. 2). Среди нереспондеров также отмечали 
статистически значимое снижение ВУО по окон-
чании 1-й и 2-й мин теста, при этом AUC для этого 
показателя составила 0,6 (p = 0,4). Статистически 
значимый рост ВПДPiCCO также наблюдался среди 
нереспондеров с 30-й по 90-ю с теста и нивелировал-
ся к окончанию 2-й мин. При этом AUC для динами-
ки ВПД в ходе ПДКВ-теста составила 0,6 (p = 0,45).

В ходе теста с минимальной инфузионной на-
грузкой мониторинг АДСРЕД. не позволял достоверно 
определить чувствительных к инфузионной нагруз-
ке пациентов (табл. 2). Перед проведением теста 
показатели ВУО и ВПДPiCCO были достоверно выше 
у респондеров. В отличие от группы пациентов, не 
ответивших на инфузию, в группе респондеров в 
ходе теста с минимальной инфузионной нагруз-
кой наблюдали снижение ВУО c 13 (11–19) до 
11 (8–14) % и ВПДPiCCO с 14 (11–21) до 10 (6–14) % 
(p < 0,05). Кроме того, у всех пациентов отмечали 

Показатель Респондеры Нереспондеры p
Возраст, лет 60 (53–72) 67 (58–74) 0,12
ИМТ, кг/м2 29 (27–31) 28 (26–32) 0,7
EuroScore II, баллы 1,1 (0,8–1,5) 1,4 (0,9–1,8) 0,2
Длительность операции, мин 205 (184–240) 190 (170–212) 0,16
Объем интраоперационной инфузии, мл 1 100 (1 025–1 400) 1 150 (1 000–1 500) 0,9
ГБ после операции, мл 600 (450–1 118) 950 (550–1 500) 0,4
ГБ через 24 ч, мл 350 (–350…+450) –140 (–300…+320) 0,4
Длительность послеоперационной ИВЛ, мин 193 (143–264) 172 (115–238) 0,3
Длительность пребывания в ОРИТ, ч 48 (24–48) 24 (24–36) 0,2

Таблица 1. Характеристика пациентов
Table 1. Description of the patients

Примечание: ИМТ – индекс массы тела, ГБ – гидробаланс, ИВЛ – искусственная вентиляция легких
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однонаправленную динамику ВПДPiCCO как в ходе 
теста с минимальной инфузионной нагрузкой, так и 
в ходе стандартного теста с инфузионной нагрузкой 
(rho = 0,73, p < 0,001).  Снижение ВУО и ВПДPiCCO к 
120-й с теста предсказывало увеличение СИ более 
чем на 15% в ходе теста с инфузионной нагрузкой 
с AUC 0,75 и 0,77 соответственно (p < 0,05). Поро-
говое значение для снижения ВУО составило 2% 
с чувствительностью 80% и специфичностью 67%, 
для снижения ВПДPiCCO ‒ также 2% с чувствитель-
ностью 87% и специфичностью 67% (рис. 2). 

Среди динамических показателей, оцененных 
при поступлении в ОРИТ и после стандартного 
теста с инфузионной нагрузкой, приемлемую про-
гностическую ценность продемонстрировали ВУО, 
ВПДPiCCO, ВПДNK и HLI (рис. 3). Перед проведением 
теста с инфузионной нагрузкой показатели ВУО, 
ВПДPiCCO, ВПДNK и HLI были статистически зна-
чимо выше в группе респондеров, тогда как после 
проведения инфузии эти показатели снижались и 
различия между группами исчезали (табл. 3).  Из-
мерение PVI как перед тестом, так и в динамике не 
позволяло выявить чувствительных к инфузион-
ной нагрузке пациентов (рис. 3, табл. 3). У 7 паци-
ентов возникли трудности с регистрацией HLI до 
начала теста с инфузионной нагрузкой, что может 
быть объяснено брадикардией. Так, ЧСС составила 

47 (41–51) уд/мин при возникновении трудностей с 
регистрацией показателя и 69 (57–78) уд/мин у па-
циентов с успешным мониторингом HLI (p < 0,001). 

Изолированная оценка АДСРЕД., СИ, ИВСВЛ, 
а также концентрации лактата не позволяла принять 
решение о вероятной восприимчивости пациента к 
инфузионной нагрузке (табл. 3).

Респондеры и нереспондеры не различались по 
длительности послеоперационной ИВЛ, а также по 
длительности пребывания в ОРИТ (табл. 1).

Обсуждение

В ходе исследования продемонстрировано, что 
лишь 44% пациентов, доставленных после АКШ в 
ОРИТ, реагировали на инфузионную терапию по-
вышением СИ. Эти данные соответствуют резуль-
татам других авторов, согласно которым в после- 
операционном периоде количество чувствительных 
к инфузионной нагрузке пациентов не превышает 
50% [18]. Среди респондеров ожидаемо наблюда-
лись более низкие значения ИГКДО, однако изоли-
рованная интерпретация значений этого показателя 
не позволяет сделать однозначный вывод о целесо-
образности инфузионной терапии. Как ПДКВ-тест, 
так и тест с минимальной инфузионной нагрузкой 
продемонстрировали приемлемую точность в вы-

Показатель Группа 0 с 15 с 30 с 60 с 90 с 120 с
ПДКВ-тест

АДСРЕД.,
мм рт. ст.

Респондеры 86 (72–94) 77 (72–94) 75 (66–90)† 77 (64–91)† 76 (65–90)† 78 (69–90†

Нереспондеры 83 (68–92) 84 (70–89) 80 (63–91)† 76 (60–93) 80 (58–91) 76 (58–90)

ВУО, %
Респондеры 12 (10–17) 14 (12–24) 17 (13–26) 15 (12–22) 14 (12–22) 15 (12–23)
Нереспондеры 12 (5–15) 11 (5–16) 12 (6–18) 10 (7–22)† 10 (7–15) 11 (8–21)†

ВПДPiCCO, %
Респондеры 13 (9–24) 14 (12–27) 17 (11–24) 15 (11–18) 14 (10–19) 14 (11–21)
Нереспондеры 11 (7–14) 13 (6–16) 14 (8–18)† 15 (7–21)† 13 (7–19)† 11 (7–18) 

PCCI,
л ∙ мин-1 ∙ м2

Респондеры 2,0 (1,7–2,3) 1,9 (1,6–2,1)† 1,8 (1,6–2,2)† 1,7 (1,5–2,2)† 1,9 (1,6–2,3) 1,8 (1,6–2,1)†

Нереспондеры 2,3 (1,9–2,5) 2,3 (2,0–2,5) 2,1 (1,8–2,5)† 2,0 (1,6–2,4)† 2,2 (1,9–2,4)† 2,1 (1,6–2,4)†

Тест с минимальной инфузионной нагрузкой

АДСРЕД.,
мм рт. ст.

Респондеры 83 (71–93) 86 (74–92)
Нереспондеры 82 (66–89) 81 (68–96)

ВУО, %
Респондеры 13 (11–19)* 11 (8–14)†

Нереспондеры 10 (6–14) 9 (4–12)

ВПДPiCCO, %
Респондеры 14 (11–21)* 10 (6–14)†

Нереспондеры 9 (4–12) 8 (4–11)

PCCI,  
л ∙ мин-1 ∙ м2

Респондеры 2,0 (1,8–2,2) 2,1 (1,9–2,3)†

Нереспондеры 2,2 (1,8–2,5) 2,2 (1,9–2,6)†

Таблица 2. Динамика гемодинамических показателей и функциональных параметров в ходе ПДКВ-теста и теста 
с минимальной инфузионной нагрузкой
Table 2. Changes in hemodynamic indices and functional parameters during the test with increased positive end-expiratory pressure and the test with infusion 
of small volumes of fluid

Примечание: ПДКВ-тест – тест с повышением положительного давления в конце выдоха, АДСРЕД. – среднее артериальное 
давление, ВУО – вариабельность ударного объема, ВПД – вариабельность пульсового давления, PCCI – сердечный 
индекс, непрерывно определяемый с помощью анализа контура пульсовой волны;
* – p < 0,05 при проведении межгрупповых сравнений, † – p < 0,01 при проведении внутригрупповых сравнений для 
ПДКВ-теста, p < 0,05 при проведении внутригрупповых сравнений для теста с минимальной инфузионной нагрузкой
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явлении чувствительных к инфузионной нагрузке 
пациентов. При этом следует учитывать, что для ин-
терпретации результатов каждого теста необходимо 
использовать различные показатели и пороговые 
значения.

Тест с повышением ПДКВ ранее уже был исследо-
ван рядом авторов [4, 9, 15, 29]. Существуют разные 
варианты его проведения, суть которых сводится к 
повышению значения ПДКВ до 20–30 см вод. ст. на 
60–120-й с. С точки зрения физиологии рост сред-
него давления в дыхательных путях приводит к 
ограничению венозного возврата и смещению влево 
кривой Франка – Старлинга. В большинстве иссле-
дований ПДКВ-тест показал удовлетворительную 
предиктивную ценность, однако остается неясным, 
какой гемодинамический параметр и какое его по-
роговое значение следует использовать для оценки 
ответа на тест у пациентов различных категорий 
[4, 9, 15, 29]. В качестве возможных ориентиров 
предлагали динамику пульсового давления, СИ, 
а также ряд параметров, измеряемых посредством 
эхокардиографического исследования (например, 
линейная скорость кровотока) [15, 26].

В ряде работ, как и в данном исследовании, в ка-
честве простого и надежного ориентира для интер-

претации ПДКВ-теста выступила динамика АДСРЕД..   
Ранее Е. Wilkman et al. показали, что снижение АДСРЕД. 
на 8–10% от исходного значения и более вследствие 
повышения ПДКВ с 10 до 20 см вод. ст. на 60–120-й с  
позволяет прогнозировать ответ на инфузионную 
нагрузку [29]. Ограничением в применении этого 
теста, безусловно, является риск гемодинамиче-
ской нестабильности вследствие увеличения ПДКВ. 
Однако в ходе нашего исследования ни в одном из 
наблюдений досрочное прекращение теста не по-
требовалось, при этом гипотензия, как правило, 
нивелировалась в течение нескольких секунд по-
сле снижения ПДКВ. Также следует отметить, что 
применение этого теста требует седации и хорошей 
синхронизации с аппаратом ИВЛ. Интересно, что 
уже к 30-й с наблюдалось статистически значимое 
снижение АДСРЕД. в обеих группах. При этом среди 
нечувствительных к инфузии пациентов изменения 
нивелировались уже к концу 1-й мин, в то время 
как у респондеров снижение АДСРЕД. сохранялось 
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Рис. 1. ROC-кривая по использованию динамики 
среднего артериального давления в ходе ПДКВ-теста 
для прогнозирования ответа на инфузионную 
нагрузку после аортокоронарного шунтирования на 
работающем сердце. 
Для снижения среднего артериального давления 
более 5 мм рт. ст.: AUC 0,73, чувствительность 83%, 
специфичность 66% (р = 0,03)
Fig. 1. ROC-curve on using changes of median arterial pressure during 
the test with increased positive end-expiratory pressure to predict fluid 
responsiveness after coronary artery bypass graft surgery on a beating 
heart. 
For reduction of median arterial tension for more than 5 Mmhg: 
AUC 0.73, sensitivity 83%, specificity 66% (р = 0.03)

Рис. 2. ROC-кривые для динамики вариабельности 
ударного объема и пульсового давления 
при проведении теста с минимальной инфузионной 
нагрузкой для прогнозирования ответа 
на стандартную инфузионную нагрузку после 
аортокоронарного шунтирования на работающем 
сердце.
Для снижения ВУО на 2%: AUC 0,75, 
чувствительность 80%, специфичность 67% 
(p = 0,02). Для снижения ВПДPiCCO на 2%: AUC 0,77, 
чувствительность 87%, специфичность 67% 
(р < 0,001)
Fig. 2. ROC-curve for changes in variations of stroke volume and pulse 
pressure when conducting the test with infusion of small volumes of 
fluid for predicting the response to standard fluid volume after coronary 
artery bypass graft surgery on a beating heart.
For reduction of SVV for 2%: AUC 0.75, sensitivity 80%, 
specificity 67% (р = 0.02) For reduction of PPVPiCCO  for 2%: AUC 0.77, 
sensitivity 87%, specificity 67% (р = 0.001)
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Рис. 3. ВПДPiCCO ‒ вариабельность пульсового 
давления (технология PiCCO), ВПДNK ‒ 
вариабельность пульсового давления (технология 
Nikhon Kohden), ВУО ‒ вариабельность ударного 
объема, HLI ‒ индекс cердечно-легочного 
взаимодействия, PVI ‒ индекс вариабельности 
плетизмограммы, AUC ‒ площадь под кривой
Fig. 3. PPVPiCCO ‒ pulse pressure variation (PiCCO), PPVNK ‒ pulse 
pressure variation (Nikhon Kohden), SVV ‒ stroke volume variation , 
HLI ‒ heart-lung interaction, PVI ‒ pleth variability index,  
AUC ‒ area under curve

Показа- 
тель AUC p Чувст-ность 

(%)
Специфи- 

чность (%)
Пороговое 

значение (%)
ВУО 0,77 0,009 85 61 6
ВПДPiCCO 0,84 0,001 85 61 8 
ВПДNK 0,71 0,03 93 41 8 
HLI 0,77 0,01 56 93 10 
PVI 0,50 0,97 – – –

Таблица 3. Основные показатели до и после стандартного теста с инфузионной нагрузкой
Table 3. Main indices before and after conventional fluid test

Показатель Группа Респондеры Нереспондеры p

ВУО, %
До ИН 12 (8–19) 6 (5–10)* 0,008

После ИН 8 (4–13) † 6 (5–9) 0,5

ВПДPiCCO, %
До ИН 13 (9–18) 6 (5–11)* 0,001

После ИН 7 (4–11) † 6 (4–7) 0,2

ВПДNK, %
До ИН 15 (10–21) 9 (7–15)* 0,04

После ИН 9 (5–13) † 7 (6–15) 0,9

HLI, %
До ИН 14 (5–21) 3 (2–8)* 0,025

После ИН 7 (3–8) † 3 (2–6) 0,05

PVI, %
До ИН 15 (10–21) 13 (11–18) 0,9

После ИН 9 (5–13) † 11 (6–14) 0,3

АДСРЕД., мм рт. ст.
До ИН 78 (71–92) 91 (77–105) 0,1

После ИН 91 (77–98) 96 (83–107) 0,3

СИ, мл ∙ мин-1 ∙ м-2
До ИН 1,9 (1,6–2,5) 2,3 (2,0–2,7) 0,1

После ИН 2,5 (2,1–3,3) † 2,4 (2,0–2,9) 0,8

ИГКДО, мл/м2
До ИН 610 (546–678) 717 (612–819)* 0,04

После ИН 644 (561–807) † 756 (606–921) 0,3

ИВСВЛ, мл/кг ПМТ
До ИН 7 (6–10) 7 (7–8) 0,6

После ИН 7 (6–8) 8 (7–9) 0,9

PaO2/FiO2, мм рт. ст.
До ИН 270 (216–330) 267 (193–355) 0,8

После ИН 330 (220–362) † 313 (276–357) † 0,9

Лактат, ммоль/л
До ИН 1,8 (1,25–2,2) 1,6 (1,35–1,9) 0,8

После ИН 1,5 (1,2–1,6) 1,2 (0,9–1,6) 0,3

Примечание: ВУО – вариабельность ударного объема, ВПД – вариабельность пульсового давления, HLI – индекс 
сердечно-легочного взаимодействия, PVI – вариабельности плетизмограммы, ИН – инфузионная нагрузка, АДСРЕД. – 
среднее артериальное давление, СИ – сердечный индекс, ИГКДО – индекс глобального конечно-диастолического 
объема, ИВСВЛ – индекс внесосудистой воды легких, ПМТ – предсказанная масса тела, † – p < 0,05 при проведении 
внутригрупповых сравнений, * – p < 0,05 при проведении межгрупповых сравнений

до конца теста. Подобное наблюдалось и в нашем 
исследовании по рекрутменту альвеол в кардиохи-
рургии, при этом пик гипотензии приходился имен-

но на 30-ю с с момента подъема ПДКВ [12]. В то же 
время оценка таких показателей, как PCCI, ВУО 
и ВПДPiCCO, в нашем исследовании не позволила 
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сделать однозначный вывод о результате теста. При-
мечательно, что в обеих группах после окончания  
всех тестов наблюдалось повышение PaO2/FiO2, что 
может быть следствием проведения ПДКВ-теста, 
который одновременно с оценкой гемодинамики 
позволяет расправить консолидированные участки 
легких и улучшить вентиляционно-перфузионное 
соотношение [14].

В ряде исследований показано, что введение не-
большого количества жидкости за очень короткий 
промежуток времени является достаточным для вы-
явления чувствительности к инфузионной нагрузке 
у пациентов на ИВЛ [11]. Физиологические пред-
посылки метода связаны с законом Франка – Стар-
линга и, как и при стандартном тесте с инфузионной 
нагрузкой, обусловлены увеличением сердечно-
го выброса на фоне роста преднагрузки [20]. Пре- 
имуществом метода является небольшой вводимый 
объем жидкости, который при отсутствии необхо-
димой реакции на тест не приведет к нежелательной 
гиперволемии. Вместе с тем на сегодняшний день 
не установлена оптимальная методика выполне-
ния теста: как правило, за 60‒120 с вводится 100 мл 
раствора. Важно отметить, что с учетом небольшого 
ожидаемого увеличения ударного объема для оценки 
теста требуются точные инвазивные показатели. В на-
шем исследовании продемонстрировано, что оценка 
динамики АДСРЕД. не позволяет определить ответ на 
тест, в то время как ВУО и ВПДPiCCO давали возмож-
ность выявить чувствительных к инфузионной на-
грузке пациентов с умеренной точностью. Подобное 
было показано и в других исследованиях [5, 11]. Так, 
M.O. Fischer et al. продемонстрировали, что именно 
динамика ВУО и ВПД, в отличие от мониторинга 
PCCI (PiCCO), в ходе теста с минимальной инфу-
зией нагрузкой позволяла достоверно выявлять чув-
ствительных к инфузионной нагрузке пациентов [11]. 
В нашем исследовании к концу введения 100 мл рас-
твора наблюдалось статистически значимое повыше-
ние PCCI в обеих группах, что может указывать на 
необходимость более отсроченной оценки результата 
теста, например спустя 1–2 мин после его окончания. 
Как уже было отмечено, важным ограничением этого 
теста может быть потребность в использовании ин-
вазивных и непрерывно определяемых параметров. 
В то же время ряд работ указывает на возможность 
использования теста с минимальной инфузионной 
нагрузкой у пациентов со спонтанным дыханием, что 
потенциально может стать одним из ключевых преи-
муществ этой методики [16].

Среди динамических показателей хорошо зареко-
мендовали себя ВУО и ВПДPiCCO, которые традици-
онно выступают в качестве надежных ориентиров 
реакции на инфузионную нагрузку при различных 
критических состояниях и смогли подтвердить свою 
ценность у кардиохирургических пациентов [11]. 
Сопоставимую предиктивную способность проде-
монстрировала и ВПДNK. В качестве хорошего пре-
диктора восприимчивости к инфузионной нагрузке 
также показал себя относительно новый показатель 

сердечно-легочного взаимодействия (HLI), при этом 
несомненным плюсом последнего является неин-
вазивность. Регистрация HLI основана на оценке 
амплитуды вариабельности плетизмограммы и воз-
можна только у пациентов, которым проводят ИВЛ. 
К традиционным ограничениям этой методики от-
носятся спонтанная дыхательная активность, нали-
чие значимой аритмии, открытая грудная клетка, а 
также низкий ДО. Следует также отметить, что нами 
было выявлено еще одно ограничение использования 
этого показателя. В частности, в ходе исследования 
возникли проблемы с регистрацией HLI при бради-
кардии, что нередко бывает после кардиохирурги-
ческих вмешательств. Кроме того, следует отметить, 
что проблемы с регистрацией пульсоксиметрическо-
го сигнала могут возникать в любых ситуациях, со-
провождающихся ухудшением тканевой перфузи-
ии, а также при двигательных артефактах [27]. Эти 
ограничения характерны и для PVI, или индекса 
вариабельности плетизмограммы. В данной работе, 
как и в исследованиях M. T. Ganter и B. C. Maughan 
[13, 24], PVI не позволил выявить чувствительных 
к инфузионной нагрузке пациентов. M. T. Ganter et 
al. объясняли отрицательный результат своего ис-
следования особенностями кардиохирургических 
больных, а также потребностью в инотропной под-
держке у большинства пациентов [13]. Лишь в ис-
следовании S. Haas et al. продемонстрирована хо-
рошая предикативная способность этого индекса в 
послеоперационном периоде [17], при этом следует 
отметить, что к респондерам в этой работе были от-
несены больные с повышением СИ более чем на 10%, 
а не на 15%, как в остальных исследованиях [13, 24]. 
Также в ряде работ указывается на диагностическую 
ценность PVI в предоперационном периоде, но не 
после вмешательства [6, 7].

Ограничения исследования

Одним из критериев исключения являлось наличие 
аритмии, которая может встречаться у многих карди-
охирургических пациентов и существенно влиять на 
точность большинства исследованных динамических 
показателей. Кроме того, точность показателей и те-
стов оценивали исключительно на фоне седации и 
управляемой ИВЛ. Также следует отметить, что уве-
личение сердечного выброса на фоне инфузионной 
нагрузки нередко является краткосрочным и может 
носить «косметический» характер, а возросший удар-
ный объем возвращается к исходному значению уже 
через 30–60 мин. При принятии решения об увели-
чении объема инфузионной терапии следует также 
учитывать состояние тканевой перфузии, наличие 
капиллярной утечки, волемический баланс, функцию 
дыхания и ряд других факторов.

Выводы

1.	 Для оценки восприимчивости к инфузион-
ной нагрузке после АКШ на работающем сердце 
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могут быть использованы тест с кратковременным 
подъемом ПДКВ под контролем динамики средне-
го артериального давления и тест с минимальной 
инфузионной нагрузкой под контролем вариабель-
ности ударного объема и пульсового давления. 

2.	 Для прогнозирования эффекта стандартного 
теста с инфузией целесообразно применять показа-
тели вариабельности ударного объема и пульсового 
давления, а также индекс сердечно-легочного взаи-
модействия (HLI).
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ГИПОАЛЬБУМИНЕМИЯ, ГЛИКЕМИЯ И ЛЕЙКОЦИТОЗ 
В ПАТОГЕНЕЗЕ РАЗВИТИЯ ОСТРОЙ ПОСЛЕОПЕРАЦИОННОЙ 
ДЫХАТЕЛЬНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТИ У ТОРАКАЛЬНЫХ 
ПАЦИЕНТОВ
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Острая послеоперационная дыхательная недостаточность (ОДН) − опасное осложнение после торакальных операций.
Цель работы: изучить возможность использования альбуминемии, гликемии и лейкоцитоза в качестве маркеров развития ОДН после 
торакальных операций. 
Материал и методы. Выполнено ретроспективное исследование у 300 пациентов, которых разделили на две группы − с развитием ОДН 
(n = 150) и без нее (n = 150). Провели сравнительный анализ периоперационного уровня гликемии, лейкоцитоза и степени снижения уровня 
альбумина в раннем послеоперационном периоде. 
Результаты. Выявлена корреляционная связь между степенью снижения послеоперационного уровня альбумина и соотношением 
PaO2/FiO2 − сильная обратная (r = -0,9), между уровнем лейкоцитоза и соотношением PaO2/FiO2 − сильная обратная (r = -0,7), между 
уровнем гликемии и соотношением PaO2/FiO2 − средняя обратная (r = -0,7), между степенью снижения послеоперационного уровня аль-
бумина и уровнем гликемии − средняя прямая (r = 0,7). 
Заключение. Более высокие уровни периоперационной гликемии и лейкоцитоза в первые послеоперационные сутки и более высокая 
степень снижения послеоперационного уровня альбумина показывают выраженность стресс-реакции на операционную травму и являются 
значимыми маркерами развития послеоперационной ОДН у пациентов после торакальных операций.
Ключевые слова: острая послеоперационная дыхательная недостаточность, гипоальбуминемия, гипергликемия, лейкоцитоз, лобэктомии
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HYPOALBUMINEMIA, GLYCEMIA AND LEUKOCYTOSIS IN THE PATHOGENESIS OF ACUTE 
POST-OPERATIVE RESPIRATORY FAILURE IN THE PATIENTS AFTER THORACIC SURGERY

V. А. ZHIKHАREV1, V. А PORKHАNOV1,2., I. YU. SHOLIN1, А. S. BUSHUEV1, YU. P. MАLYSHEV1,2

1S. V. Ochapovsky Research Institute – Regional Clinical Hospital no. 1, Krasnodar, Russia 
2Kuban State Medical University, Krasnodar, Russia

Acute post-operative respiratory failure is a dangerous complication developing after thoracic surgery.
The objective of the study: to assess the potential use of albuminemia, glycemia and leukocytosis as markers of acute post-operative respiratory 
failure after thoracic surgery. 
Subjects and methods. A retrospective study was conducted enrolling 300 patients, which were divided into two groups – those who developed 
acute post-operative respiratory failure (n=150) and those who didn't (n=150). The post-operative level of glycemia and leukocytosis and the degree 
of albumin level reduction were comparatively analyzed in the early post-operative period. 
Results. The correlation was found between the degree of reduction of the post-operative albumin level and the ratio of PaO2/FiO2 – the strong 
inverse correlation (r = -0.9); the strong inverse correlation  (r = -0.7) was found between the leukocytosis level and the ratio of PaO2/FiO2; while 
it was the median inverse correlation (r = -0.7) between glycemia level and the ratio of PaO2/FiO2; and  between the degree of the post-operative 
reduction of albumin and glycemia level, it was the median direct correlation (r = 0.7). 
Conclusion. The higher levels of peri-operative glycemia and leucocytosis during the first 24 hours after the surgery and more intense reduction 
of the post-operative level of albumin demonstrate the intensity of stress-reaction to the surgical trauma and make valuable markers of the acute 
post-operative respiratory failure development in the patients after thoracic surgery.
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Единственным радикальным методом лечения 
рака легкого остается хирургический. Пациентам, 
которым предстоит торакальная операция, в боль-
шей степени угрожают легочные осложнения, такие 
как пневмония и ателектаз. Это связано с тем, что 
легкие подвергаются агрессии не только со стороны 
анестезиолога, но и хирурга. Число осложнений после 

торакальных операций варьирует от 19 до 60% [20]. 
Наиболее опасным осложнением у пациентов этой 
категории является острая послеоперационная дыха-
тельная недостаточность (ОДН), определяемая как 
гипоксемия, сопровождаемая инфильтрацией легоч-
ной ткани на рентгенограммах без видимой на то при-
чины, часто приводящая к летальному исходу [10]. 
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Выраженность метаболических нарушений отра-
жает степень хирургической агрессии, по-видимому, 
связанной с риском развития послеоперационной 
ОДН. Раннее выявление пациентов с таким риском 
может улучшить результаты, поскольку существу-
ют меры по ослаблению реакции хирургического 
стресса и снижению заболеваемости. 

С-реактивный белок, а тем более прокальци-
тонин ‒ два маркера воспаления, которые можно 
рассматривать как предикторы послеоперацион-
ных инфекционных осложнений. При этом имеется 
значительное число доказательств того, что на ис-
ход влияют не столько абсолютные значения этих 
показателей, сколько их динамика. В ряде работ 
утверждают, что изменение значений альбумина 
необходимо рассматривать в качестве предиктора 
неблагоприятных исходов именно в раннем после-
операционном периоде, так как он является поддер-
живающим белком, уровень которого быстро сни-
жается на фоне системной воспалительной реакции 
[13, 21]. Поэтому представляло интерес исследовать 
динамику и различия сывороточного альбумина, 
гликемии и лейкоцитарного ответа у пациентов с 
послеоперационной ОДН и без нее.

Цель исследования: изучить возможность ис-
пользования альбуминемии, гликемии и лейко-
цитоза в качестве маркеров развития ОДН после 
торакальных операций. 

Материалы и методы

В период с 2015 г. по март 2018 г. в НИИ ККБ № 1 
им. проф. С. В. Очаповского выполнено 1 328 лобэк-
томий по поводу рака легкого. Проведены выборка 
и ретроспективный анализ лечения 300 из них. Па-
циентов разделили на две группы: исследуемая, с 
послеоперационной дыхательной недостаточностью 
(n = 150); контрольная (n = 150). Критерии вклю-
чения в исследование: ASA 2−3, возраст 45−65 лет, 
нормальный дооперационный уровень общего белка 
и альбумина (35−50) г/л, отсутствие сахарного ди-
абета, интраоперационная кровопотеря до 350 мл, 
дооперационный SpO2 при дыхании атмосферным 
воздухом > 95%, дооперационное отсутствие лей-
коцитоза и нейтрофильного сдвига. Из выборки 
исключили пациентов с объемно-деструктивными 
образованиями и пациентов с сопутствующим са-
харным диабетом. Послеоперационную ОДН опре-
деляли как острую гипоксемию (с отношением 

PaO2/FiO2 < 300) с последующей инфильтрацией 
легочной ткани (рентгенологически) в соответствии 
с американо-европейским консенсусом по диагно-
стике острого респираторного дистресс-синдро-
ма [2, 19]. Характеристика пациентов исследуемой 
и контрольной групп представлена в табл. 1.

На дооперационном этапе объем обследования 
включал:

•	 общий и биохимический анализ крови, опреде-
ление группы крови и резус-фактора, уровня альбу-
мина и глюкозы, коагулограмму, общий анализ мочи;

•	 тредмил-тест (входит в стандарт обследования, 
принятый в нашей медицинский организации; при 
низком функциональном статусе пациентов, выяв-
лении положительной пробы на «скрытую ишемию 
миокарда» проводили чреспищеводную электро-
стимуляцию и/или коронароангиографию − эти 
пациенты исключены из исследования);

•	 эхокардиоскопию;
•	 спирографию [критерии Американского то-

ракального общества и результаты спирометрии 
(ОФВ1/ФЖЕЛ ≤ 70% от прогнозируемого значе-
ния)] для диагностики хронической обструктивной 
болезни легких (ХОБЛ). 

Премедикация: феназепам 0,1 мг внутрь на ночь 
перед операцией. В предоперационной комна-
те катетеризировали внутреннюю яремную вену 
двухпросветным катетером на стороне операции 
и эпидуральное пространство на уровне Th5−Th6. 
За 60 мин до разреза проводили антибиотикопро-
филактику цефалоспорином II поколения (цефу-
роксим 1,5 г) и упреждающую анальгезию (ке-
тонал  100  мг). На  операционном столе вводили 
тест-дозу лидокаина (2% − 3,0 мл) с последующей 
постоянной инфузией 0,2%-ного раствора ропива-
каина в эпидуральный катетер. В условиях преокси-
генации с помощью лицевой маски до достижения 
концентрации кислорода на выдохе (EtO2) > 80% 
осуществляли введение в анестезию и на фоне ми-
оплегии, вызванной рокурония бромидом 1 мг/кг, 
интубировали трахею и главный бронх двухпро-
светной трубкой. Операции выполняли в латераль-
ной позиции с проведением однолегочной протек-
тивной искусственной вентиляции легких (ИВЛ), 
(по давлению с ДО – 4−6 мл/кг, ПДКВ 5 см вод. ст.). 
На этапах торакотомии перед кожным разрезом и 
перед удалением препарата добавляли фентанил 
1 мкг/кг внутривенно. Седацию поддерживали сево-
флураном: МАС 0,5−0,7 в режиме minimal flow, мио- 

Характеристика С послеоперационной ОДН (n = 150) Без послеоперационной ОДН (n = 150) p [критерий Стьюдента (t-тест)]
Возраст 61,20 ± 12,22 59,70 ± 11,27 > 0,05
Пол, м/ж 108/42 102/48 > 0,05
Масса тела 74,50 ± 11,91 74,10 ± 13,82 > 0,05
ХОБЛ, м/ж 38/6 32/4 > 0,05
ASA, II/III 117/33 118/32 > 0,05

Таблица 1. Характеристика и физическое состояние пациентов с ОДН и без нее (М ± σ)
Table 1. Characteristics and physical states of the patients with acute post-operative respiratory failure and without it (М ± σ)
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релаксацию – рокурония бромидом 0,3 мг/кг × ч. 
Во  время операции для инфузии использовали 
раствор Рингера от 2 до 5 мл/кг × ч. Интраопера-
ционный мониторинг проводили по Гарвардскому 
стандарту.

Время операции у пациентов 1-й группы соста-
вило 146,70 ± 12,32 мин, 2-й − 139,40 ± 10,15 мин.

После операции в пределах 1-го ч проводили эк-
стубацию трахеи и пациентов транспортировали 
в отделение анестезиологии-реанимации. После- 
операционное ведение соответствовало принципам 
концепции fast-track. Степень обезболивания опре-
деляли с помощью визуально-аналоговой шкалы 
(ВАШ). Анальгезию проводили непрерывной ин-
фузией ропивакаина 0,2% эпидурально с внутри-
венным введением при необходимости трамадола 
5% − 2,0 и/или кетопрофена 5% − 2,0 мл.

 Стресс-гипергликемию корректировали при 
уровне глюкозы крови выше 8,3 ммоль/л. Кон-
центрацию глюкозы до 14‒15 ммоль/л снижали 
подкожными инъекциями простого инсулина, при 
отсутствии эффекта при трехкратном введении или 
гликемии более 14‒15 ммоль/л проводили коррек-
цию непрерывным внутривенным введением про-
стого инсулина начиная со скорости 0,05 ед/кг в 1 ч.

Утром следующих суток учитывали патологи-
ческие потери белка с мочой и с отделяемым по 
плевральным дренажам.

Пунктировали лучевую артерию с целью прове-
дения анализа газового состава крови.

Статистический анализ выполняли с исполь-
зованием параметрического критерия Стьюдента 
(t-тест), непараметрического χ2-теста и критерия 
Манна ‒ Уитни. Результаты двух групп сравнива-
ли с использованием стандартных методов стати-
стической обработки и программного обеспечения 
для персонального компьютера Microsoft Excel 13 и 
Statistica 6,0. Результаты представлены в виде сред-
него значения и стандартного отклонения (M ± σ).

Результаты

У 144 (48%) пациентов на дооперационном этапе 
выявлены сопутствующие заболевания, из них у 

90 (30%) – ХОБЛ. У 15 (5%) пациентов в анам-
незе было стентирование коронарных артерий, но 
на момент операции по данным эхокардиографии 
и нагрузочных проб скрытой ишемии миокарда и 
сердечной недостаточности у них не обнаружено. 
В операционном периоде треть (31%) всех паци-
ентов получали вазопрессорную поддержку нора-
дреналином (до 0,5 мкг/кг × мин), что совпало с 
действиями хирурга на структурах корня легкого 
и давлением на органы средостения. Об отсутствии 
нарушений перфузии внутренних органов свиде-
тельствовал достаточный темп диуреза. У пациен-
тов обеих групп скорость инфузионной терапии 
была сопоставима, при этом у всех 150 пациентов с 
дыхательной недостаточностью отмечали положи-
тельный суточный водный баланс. Межгрупповые 
различия периоперационного ведения пациентов 
представлены в табл. 2. 

В 1-й группе 45 (30%) и во 2-й группе 48 (32%) 
пациентов потребовали вазопрессорной поддержки 
(норадреналин от 0,1 до 0,3 мкг/кг × мин; p > 0,05 
по критерию Крускала ‒ Уоллиса), которая к концу 
операции на фоне нормального АДср была прекра-
щена. Склонность к гипотонии, по-видимому, была 
связана с вазодилатирующим действием эпидураль-
но вводимого ропивакаина и манипуляциями хи-
рурга на структурах средостения.

Исследуемые предикторы послеоперационной 
острой дыхательной недостаточности представлены 
в табл. 3. Из полученных данных следует, что связь 
между степенью снижения послеоперационного 
уровня альбумина и соотношением PaO2/FiO2  − 
высокая обратная (r = -0,90), что дает возможность 
рассматривать динамику этого показателя в каче-
стве маркера развития ОДН в раннем послеопера-
ционном периоде (рис. 1).

У пациентов с послеоперационной ОДН гипер- 
гликемия оказалась более выраженной как в опера-
ционном периоде, так и в течение следующих суток. 
У пациентов с более высоким уровнем периопера-
ционной гликемии степень снижения альбумина 
была больше. Взаимосвязь гликемии с уровнем 
PaO2/FiO2 и со степенью снижения послеопера-
ционного альбумина представлена на рис. 2 и 3. 

Характеристика С послеоперационной ОДН 
(n = 150)

Без послеоперационной ОДН 
(n = 150)

p (критерий χ² 
Пирсона)

Объем интраоперационной инфузии, мл/кг 8,20 ± 1,24 7,10 ± 1,11 < 0,01
Скорость интраоперационной инфузии, мл/кг × ч 3,10 ± 0,93 3,00 ± 0,82 > 0,05
Операционная кровопотеря, мл 284,10 ± 22,17 279,20 ± 25,44 > 0,05
Интраоперационный диурез, мл/кг × ч 0,60 ± 0,21 0,50 ± 0,23 > 0,05
Скорость инфузии жидкости в послеоперационном 
периоде 24 ч, мл/кг × ч 0,16 ± 0,20 0,15 ± 0,15 > 0,05

Суточный баланс жидкости в первые 24 ч, мл/кг 5,40 ± 4,32 2,80 ± 5,42 < 0,01
Суточный диурез в первые 24 ч, мл/кг × ч 0,70 ± 0,34 1,10 ± 0,43 < 0,05

Таблица 2. Межгрупповые различия параметров периоперационного ведения у пациентов с послеоперационной ОДН 
и без нее (М ± σ)
Table 2. Differences in parameters of peri-operative management in the patients with post-operative acute respiratory failure and without it (М ± σ)
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Из представленных данных следует, что связь меж-
ду уровнем гликемии и соотношением PaO2/FiO2 – 
средняя обратная (r = -0,68), а степенью снижения 
послеоперационного уровня альбумина и глике-
мией в 1-е сут после операции − средняя прямая 
(r = 0,66). 

Различия по уровню и составу лейкоцитоза пред-
ставлены на рис. 4. В исследуемой группе после- 

операционный лейкоцитоз имел большую выражен-
ность преимущественно за счет нейтрофильного 
сдвига. Связь между числом лейкоцитов и соотно-
шением PaO2/FiO2 − высокая обратная (r = -0,71).

В течение 1-х сут уровень выраженности боле-
вого синдрома по ВАШ у пациентов 1-й группы – 

Таблица 3. Значения исследуемых показателей у пациентов с острой послеоперационной дыхательной 
недостаточностью и без нее (М ± σ)
Table 3. The values of tested rates in the patients with acute post-operative respiratory failure and without it (М ± σ)

Исследуемый маркер С послеоперационной 
ОДН (n = 150)

Без послеоперационной 
ОДН (n = 150)

p (критерий  
χ2 Пирсона)

Величина снижения послеоперационного уровня альбумина 
от исходного значения, г/л 15,90 ± 3,67 8,10 ± 4,29 < 0,05

Потери альбумина с мочой на следующие сут после операции 0 0 > 0,05
Потери альбумина по дренажам на следующие сут после операции, г/л 4,70 ± 1,12 4,40 ± 1,19 > 0,05
Уровень лейкоцитов через 24 ч после операции, 109/л 15,60 ± 2,74 10,10 ± 2,16 < 0,05
Концентрация глюкозы после удаления препарата, ммоль/л 10,10 ± 1,62 8,20 ± 1,84 < 0,05
Концентрация глюкозы через 1 ч после операции, ммоль/л 9,20 ± 1,85 7,60 ± 1,54 < 0,05
Концентрация глюкозы через 24 ч после операции, ммоль/л 8,10 ± 1,72 6,80 ± 1,52 < 0,05
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Рис. 1. Взаимосвязь PaO2/FiO2 со степенью 
снижения послеоперационного уровня сывороточного 
альбумина (n = 300)
Fig. 1. Correlation of PaO2/FiO2 with the degree of reduction  
of the post-operative serum albumin (n = 300)

Рис. 3. Взаимосвязь периоперационного уровня 
гликемии со степенью снижения послеоперационного 
альбумина крови у пациентов с ОДН и без нее
Fig. 3. Correlation of peri-operative level of glycemia with the degree 
of the post-operative albumin level reduction in the patients with acute 
post-operative respiratory failure and without it 

Рис. 2. Взаимосвязь PaO2/FiO2 с уровнем гликемии 
крови (n = 300)
Fig. 2. Correlation of PaO2/FiO2 with glycemia level (n = 300)

Рис. 4. Качественные и количественные 
лейкоцитарные различия у пациентов с ОДН и без, 
определяемые через 24 ч после операции (M ± σ); 

* − p < 0,05 по критерию Манна − Уитни 
Fig. 4. Quality and quantity leukocytic differences in the patients with 
acute post-operative respiratory failure and without it, tested in 24 hours 
after the surgery (M ± σ); * − p < 0.05 as per Mann-Whitney test   
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2,60 ± 1,33 балла, 2-й − 2,40 ± 1,14 (M ± σ; p > 0,05 
по критерию Крускала ‒ Уоллиса). 

Статистически значимые (p < 0,05) показатели 
с ненормальным распределением представлены в 
табл. 4.

На следующем этапе исследования провели мно-
гофакторный регрессионный анализ. Определяли 
значимость и направленность исследуемых марке-
ров дыхательной недостаточности. Статистически 
значимые коэффициенты регрессии представлены 
в табл. 5.

Построенная регрессия имеет R2-0,812 с критери-
ем F, равным 320 при p < 0,001, что свидетельствует 
о ее высокой значимости.

Обсуждение

Одно из распространенных осложнений – по-
слеоперационная ОДН, частота ее встречаемости 
в общей хирургической популяции колеблется меж-
ду 0,2 и 3,4%. Смертность от нее может превышать 
25% [7]. Она проявляется нарушением газообмена в 
легких в результате изменений, вызванных анесте-
зией и операцией, и инфильтрацией легочной ткани 
при рентгенографическом исследовании [1, 10].

Факторы риска послеоперационной ОДН свя-
заны с исходным состоянием пациента, объемом 
хирургического вмешательства и интраопераци-
онными инцидентами, которые могут вызвать по-
вреждение легких [10]. При торакальных операци-
ях с однолегочной вентиляцией повреждаются оба 
легких, хотя и разными путями. Вентилируемое 
легкое повреждается вследствие гиперперфузии, 
оксидативного стресса при использовании высоких 
фракций кислорода и вентилятор-ассоциированных 
причин. Оперируемое легкое может пострадать как 
за счет непосредственно хирургической агрессии, 
так и синдрома ишемии-реперфузии, который ино-
гда имеет наибольшее значение. Кроме этого, боль-
шое значение придают используемым анестетикам, 
интра- и послеоперационной инфузионной терапии 
и балансу жидкости в организме [2, 4, 6, 16].

Показано, что начало однолегочной вентиляции 
вызывает немедленное повышение уровня эпинеф-
рина и кортизола в крови, а также параллельное со-
кращение активности естественных киллерных кле-
ток. Эти данные указывают на то, что однолегочная 
вентиляция сама по себе может существенно влиять 
на метаболизм и антимикробные свойства [23]. Пред-
полагают, что это связано с выбросом провоспали-
тельных цитокинов в кровь, которые модулируют 
высвобождение кортизола [22]. Кроме того, выяв-
лено увеличение уровня воспалительных цитокинов 
в содержимом, полученном при бронхоальвеоляр-
ном лаваже после торакальных операций, особенно 
с увеличением продолжительности однолегочной 
вентиляции [12]. Снижение влияния механической 
ИВЛ на легочную паренхиму  нивелировали исполь-
зованием протективной ИВЛ у всех пациентов.

Адаптация организма в периоперационном пери-
оде протекает индивидуально и зависит от регуля-
торной активности автономной нервной системы. 
Одновременно с активацией автономной нервной 
системы происходит оптимизация работы эндокрин-
ной системы как фактора стресс-протекции. Их вза-
имодействие определяет исход адаптации [11, 13]. 

Большое значение в реакциях отражения стрес-
са принадлежит эндотелию микроциркуляторного 
русла. Он играет роль мишени при различных па-
тологических состояниях, реализуя многие звенья 
в их патогенезе, а на ранних этапах стресс-реакции 
происходит его дисфункция с минимальными мор-
фологическими изменениями [5].

Патогенетически операционный стресс состоит 
из двух основных компонентов: нейроэндокринного 
ответа на мощную афферентную стимуляцию и вос-
палительной реакции как результат разрушения кле-
точной массы с массивным выходом цитокинов [3].

Формирование реакции острой фазы вследствие 
массивного повреждения клеток и тканей при хи-
рургической агрессии приводит к развитию ней-
трофильного лейкоцитоза, лихорадки, усилению 
синтеза острофазных белков.

Синдром системной воспалительной реакции, 
проявлявшийся в том числе и лейкоцитозом, на-

Таблица 4. Количественные показатели Me (p25‒p75)
Table 4. Me qualitative rates (p25‒p75)

Таблица 5. Результаты многофакторного регрессионного 
анализа по оценке значимости использованных 
маркеров ОДН
Table 5. Results of multi-factorial regression analysis aimed to assess 
the value of the markers of acute post-operative respiratory failure 

Показатель Пациенты  
с ОДН

Пациенты  
без ОДН

Объем интраоперационной 
инфузии, мл/кг 8,2 (7,6–9,5) 7,1 (6,4–7,4)

Суточный баланс жидкости 
в первые 24 ч, мл/кг 5,2 (3,9–8,9) 2,5 (1,8–3,8)

Суточный диурез в первые 
24 ч, мл/кг × ч 0,6 (0,3–1,0) 1,1 (0,8–2,1)

Уровень лейкоцитов через 
24 ч после операции, 10⁹/л 14,8 (13,8–17,0) 10,4 (9,4–12,1)

Количество инсулина, 
введенного за первые 24 ч, ед. 10 (6–18) 4 (0–8)

Маркер Коэффициент  
регрессии

Величина снижения послеоперационного  
уровня альбумина от исходного значения, г/л -6,18

Уровень лейкоцитов через 24 ч  
после операции, 10⁹/л -3,82

Концентрация глюкозы после удаления 
препарата, ммоль/л -2,97

Концентрация глюкозы через 1 ч после  
операции, ммоль/л -3,18

Концентрация глюкозы через 24 ч после 
операции, ммоль/л -3,39
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блюдается практически после любого хирургиче-
ского вмешательства, его степень зависит от обшир-
ности агрессии и способности организма справиться 
с ним. Это проявление связано с гиперпродукцией 
цитокинов, возникающей в ответ на повреждение 
тканей. Их повышенная продукция достигает сво-
его максимума в первые 24 ч после хирургической 
агрессии и поддерживается на высоком уровне в 
течение последующих 48–72 ч. Именно им отводят 
предпочтительную роль в развитии системной вос-
палительной реакции, которую можно наблюдать в 
раннем послеоперационном периоде [3, 4, 20].

В отечественной литературе практически не 
встречаются сообщения об оценке метаболическо-
го статуса пациентов, подвергающихся резекциям 
легочной ткани, и способов его предоперационной 
коррекции. Повышенный уровень глюкозы явля-
ется достаточно частой находкой у пациентов в 
периоперационном периоде. Основная причина 
этого − увеличение уровня гормонов стресса и про-
воспалительных цитокинов, вызывающих повыше-
ние выработки и снижение потребления глюкозы 
в условиях операционного стресса. Именно этим 
объясняется тесная взаимосвязь уровня гликемии 
и лейкоцитоза в проведенном исследовании.

У пациентов с послеоперационной ОДН наблю-
дали более выраженную гипергликемию, которая 
сохранялась как в операционном, так и в послеопе-
рационном периодах. Доказано, что она способству-
ет разрушению эндотелиального гликокаликса и 
увеличению сосудистой проницаемости вследствие, 
как предполагается, гликозилирования белков 
эндотелия [18]. Периоперационная стресс-гипер- 
гликемия развивается в ответ на выброс контрин-
сулярных гормонов и медиаторов воспаления, 
способствующих неинсулинопосредованному пе-
реносу глюкозы к тканям и развитию временной 
инсулин-резистентности [17]. Стресс-индуциро-
ванная гипергликемия связана с увеличением числа 
осложнений [6, 15].

В одной из работ показана возможность воздей-
ствия на выраженность стресс-реакции введением 
концентрированных растворов глюкозы в пред- 
операционном периоде [1]. В исследуемой группе 
выявлены снижение гипергликемии по сравнению 
с контрольной и более лучшие исходы лечения. 

Состояние барьерной функции между внутри-
сосудистым и интерстициальным пространствами 
зависит от целостности связей между соседними 
эндотелиальными клетками. Повышенное обра-
зование провоспалительных цитокинов, а вслед-
ствие этого и более высокий уровень гликемии во 
время оперативного вмешательства способствуют 
увеличению проницаемости сосудистой стенки для 
сывороточных белков с развитием синдрома капил-
лярной утечки. В исследовании пациентов с син-
дромом капиллярной утечки J. P. Atkinson et al. [8] 
подсчитали, что белки плазмы с молекулярной 
массой 200−900 кДа (молекулярная масса альбу-
мина 66,5 кДа) способны выходить в интерстиций 

и приводить к значимому снижению отношения 
PaO2/FiO2 [21], что подтверждено в проведенном 
исследовании. 

Огромное значение в предотвращении капил-
лярной утечки придают нормально функциони-
рующему эндотелию, который покрыт слоем про-
теогликанов и гликопротеинов − эндотелиальным 
гликокаликсом. Жидкости и белки из сосудистого 
русла проникают из плазмы в интерстициальное 
пространство через гликокаликс межэндотелиаль-
ной щели. В норме гликокаликс ограничивает ми-
грацию альбумина из плазмы. При повреждении 
гликокаликса миграция альбумина через сосуди-
стую стенку возрастает [11].

Повреждения гликокаликса могут быть вызваны 
гиперволемией, гипергликемией и предотвраще-
ны путем поддержания в плазме физиологических 
концентраций белков, в частности альбумина [6]. 
Гиперволемия увеличивает выброс предсердного 
натрийуретического пептида и смывает эндотели-
альный гликокаликс [14]. Эти факты во многом 
объясняют причины, по которым у пациентов с 
либеральной интраоперационной инфузионной 
терапией наблюдают большую частоту развития 
ОДН [2, 6, 9, 14]. Для исключения данного факто-
ра скорость инфузии у пациентов в проведенном 
исследовании не превышала 5 мл/кг × ч.

Отмечается большая концентрация цитокинов 
в содержимом, полученном при бронхоальвеоляр-
ном лаваже ранее спавшегося легкого, чем в кон-
тралатеральном вентилируемом легком, даже при 
отсутствии хирургических манипуляций в нем [24]. 
Кроме того, применение постоянного положитель-
ного давления в дыхательных путях (CPAP) для 
независимого легкого уменьшило альвеолярный 
уровень воспалительных цитокинов при одноле-
гочной вентиляции по поводу эзофагэктомии [24].

В данной работе показано, что одним из показа-
телей, связанных с послеоперационной ОДН, явля-
ется сниженный уровень сывороточного альбуми-
на и основной причиной этого явления, как можно 
полагать, является капиллярная утечка в интер-
стициальное пространство. Степень капиллярной 
проницаемости пропорциональна воспалительному 
ответу, следовательно, наибольшая скорость сосуди-
стой проницаемости связана с увеличением числа 
осложнений [6].

Кроме прямого повреждения легочной ткани 
вследствие оперативного вмешательства или ане-
стезиологического обеспечения, следует учитывать 
и другие, менее заметные, но не менее важные фак-
торы операционного стресса.

В периоперационном периоде значительно уве-
личивается выброс гормонов мозгового вещества и 
коркового слоя надпочечников [6], опосредованно 
приводя к выбросу цитокинов и повреждению эн-
дотелия сосудов [5, 22].

Ранее предполагалось, что грудная эпидураль-
ная анестезия может блокировать как афферентные, 
так и эфферентные нейронные пути симпатической 
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нервной системы. Тем не менее существуют доказа-
тельства того, что грудная эпидуральная анестезия 
не столь эффективна в снижении выброса кортизо-
ла при торакальных хирургических вмешательствах. 
Возможным объяснением этого является то, что диа- 
фрагмальные нервы, проводящие патологическую 
импульсацию в центральную нервную систему, она 
не блокирует [22].

Многофакторное повреждение эндотелия со-
судов, в том числе гипергликемией и продуктами 
деградации нейтрофилов, приводит к генерализо-
ванному выходу альбумина в интерстиций, но наи-
большая транскапиллярная миграция наблюдается 
в наиболее скомпрометированных областях тела 
[4, 6, 14]. Так, повреждение легких при торакаль-
ных операциях способствует срыву адаптационных 
механизмов, отеку и структурным изменениям эн-
дотелия легочных капилляров. 

Заключение

Корреляционная связь между соотношением 
PaO2/FiO2 и степенью снижения уровня альбуми-

на после операции − сильная обратная (r = -0,90), 
с уровнем лейкоцитоза − сильная обратная (r = -0,71), 
с уровнем гликемии – средняя обратная (r = -0,68); 
степенью снижения послеоперационного уровня 
альбумина и гликемией в 1-е сут после операции − 
средняя прямая (r = 0,66).

По результатам регрессионного анализа уровень 
снижения альбумина является наиболее значи-
мым маркером послеоперационной дыхательной 
недостаточности с коэффициентом регрессии -6,18. 
Показатели гликемии и лейкоцитоза также име-
ют высокий уровень значимости с коэффициен-
тами -3,39  и -3,82 соответственно, а показатель 
R2 проведенной множественной регрессии равен 
0,812 с критерием F = 320 при p < 0,001. Данные 
значения указывают на высокую значимость изу-
ченных маркеров.

У пациентов после торакальных операций высо-
кий уровень периоперационной гликемии и лейко-
цитоза в первые послеоперационные сутки и более 
выраженная степень снижения послеоперационного 
альбумина − значимые факторы развития после- 
операционной ОДН.
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ИСПОЛЬЗОВАНИЕ ШКАЛЫ qSOFA В ПРОГНОЗЕ ИСХОДА 
У ПАЦИЕНТОВ С СЕПСИСОМ В ОРИТ  
(результаты российского многоцентрового исследования РИСЭС)
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Цель исследования: определить информационную ценность шкалы qSOFA в прогнозе летального исхода у пациентов с сепсисом, госпи-
тализированных в отделения реанимации и интенсивной терапии (ОРИТ) лечебных учреждений Российской Федерации.
Материалы и методы. Многоцентровое, проспективное, обсервационное исследование. Проанализирована следующая информация о па-
циентах с сепсисом при поступлении в ОРИТ: количество баллов по шкалам qSOFA и SOFA, наличие критериев SIRS, уровень лактата 
крови, а также исход госпитализации при оказании помощи в ОРИТ. Проведен ROC-анализ информационной значимости различных 
шкал и уровня лактата крови.
Результаты. В прогнозе летального исхода пациентов с сепсисом определены следующие площади под ROC-кривыми: qSOFA – 0,644 
(95%-ный ДИ 0,593–0,693); SOFA – 0,731 (95%-ный ДИ 0,683–0,776); SIRS – 0,508 (95%-ный ДИ 0,456–0,560); [qSOFA + лактат ≥ 4 ммоль/л] – 
0,713 (95%-ный ДИ 0,646–0,774).
Заключение. В прогнозе летального исхода у пациентов с сепсисом при поступлении в ОРИТ шкала qSOFA превосходит критерии SIRS, 
но уступает шкале SOFA. Информационная ценность прогностической модели [qSOFA + лактат ≥ 4 ммоль/л] превосходит шкалу qSOFA 
в прогнозе исхода у пациентов с сепсисом и не уступает шкале SOFA.
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QSOFA SCORE FOR PREDICTION OF SEPSIS OUTCOME IN THE PATIENTS STAYING IN INTENSIVE 
CARE WARDS (results of the russian multi-center trial of RISES)
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The objective of the study: to define the informative value of qSOFA score in the prediction of sepsis outcomes in the patients admitted to the intensive 
care wards of medical units in 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 and SOFA scores, the presence of SIRS criteria, levels of lactate, and the outcome of the 
admission to the intensive care wards. The informative value of different scores and lactate level was analyzed using ROC-analysis.
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Results. The following areas under ROC-curves were defined for prediction of a lethal outcome in the patients with sepsis: qSOFA – 0.644 (95% CI 
0.593–0.693); SOFA – 0.731 (95% CI 0.683–0.776); SIRS – 0.508 (95% CI 0.456–0.560); [qSOFA + lactate ≥ 4 mmol/L] – 0.713 (95% CI 
0.646–0.774).
Conclusion. To predict a lethal outcome in the patients with sepsis admitted to intensive care wards, qSOFA surpasses SIRS criteria, but it is not as good 
as SOFA score. The informative value of the prediction model [qSOFA+lactate ≥ 4 mmol/L] surpasses qSOFA score in the prediction of the outcome 
in sepsis patients, and it is as good as SOFA score.
Key words: sepsis, qSOFA, SOFA, SIRS, lactate, lethality, prediction
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 prediction of sepsis outcome in the patients staying in intensive care wards (Results of the Russian Multi-center trial 
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Сепсис является глобальной проблемой совре-
менной системы здравоохранения [7]. В междуна-
родных исследованиях показано, что сепсис ежегод-
но уносит более чем 5 млн жизней [3] и значительно 
увеличивает затраты на лечение [12]. Летальность 
у пациентов с сепсисом зависит от степени тяжести 
органной дисфункции, достигая более 40% у паци-
ентов с септическим шоком [9].

За годы существования диагностической кон-
цепции сепсиса, основанной на критериях SIRS 
(System Inflammatory Response Syndrome), нако-
пились обоснованные сомнения в целесообразности 
их практического использования [1, 5]. В ряде ис-
следований показана крайне низкая специфичность 
этой модели [14], а некоторые эксперты отмечают, 
что критерии SIRS настолько чувствительны, что 
встречаются у 90% пациентов в отделениях реани-
мации и интенсивной терапии (ОРИТ) и поэтому 
хуже позволяют предсказывать риск смерти, чем, 
например, наличие органной дисфункции [2, 13].

Результатом международного сотрудничества 
SCCM (North American Society of Critical Care 
Medicine) и ESICM (European Society of Intensive 
Care Medicine) явилась третья, но, вероятно, не-
окончательная попытка усовершенствовать диа-
гностическую модель сепсиса, получившая назва-
ние «Сепсис-3» [8–10]. В настоящее время сепсис 
определяется как жизнеугрожающая инфекция, 
приводящая к органной дисфункции в связи с дис- 
регулируемым ответом хозяина на воздействие ми-
кроорганизма [10].

В отличие от предыдущих концепций, основан-
ных на мнении экспертов, условно называемых сей-
час как «Сепсис-1» [1] и «Сепсис-2» [5], авторы 
консенсуса 2016 г. приняли решение при разработке 
новых дефиниций опираться на анализ больших 
электронных баз данных, которые включали бы 
пациентов отделений неотложной помощи (ED, 
Emergency Department) и ОРИТ. В связи с этим 
идентифицированы три переменные, независимо 
ассоциированные с риском госпитальной леталь-
ности или пребыванием в ОРИТ в течение 3 сут и 
более: частота дыхания 22 в 1 мин и более, систоли-
ческое артериальное давление 100 мм рт. ст. и менее, 
снижение уровня сознания до 13 баллов и менее 
по шкале Глазго. По прагматическим причинам в 
окончательной диагностической модели было при-
нято любую ненормальную оценку по шкале Глазго 
(то есть менее 15 баллов) считать диагностически 

значимой, поскольку такая модификация оказалась 
по существу аналогичной первоначальной моде-
ли. Данная диагностическая концепция, назван-
ная qSOFA (quick Sequential (Sepsis-related) Organ 
Failure Assessment), при наличии двух критериев и 
более позволяла не хуже, а в ряде случаев и лучше, 
чем критерии SIRS, прогнозировать неблагоприят-
ные исходы, особенно у пациентов вне ОРИТ [8]. 
Наличие определенного количества критериев по 
шкале qSOFA может быть дополнительным основа-
нием для активного поиска органной дисфункции, 
определяемой по шкале SOFA, или служить пока-
занием для госпитализации в ОРИТ.

Для принятия клинических и административных 
решений требуется глубокое понимание эпидеми-
ологии сепсиса, однако на современном этапе мы 
можем опираться лишь на эпидемиологические 
исследования, проведенные в странах с высоким 
уровнем доходов населения [3]. Очевидно, что в 
странах с низким или средним уровнем доходов и 
соответствующим уровнем расходов на здравоохра-
нение, таких как Российская Федерация, требует-
ся получить дополнительные эпидемиологические 
данные. Важным аргументом в пользу проведения 
российского национального исследования являет-
ся и необходимость валидировать изменившуюся 
в 2016 г. диагностическую концепцию сепсиса и 
септического шока.

Цель исследования: определить информацион-
ную ценность шкалы qSOFA в прогнозе исхода у 
пациентов, госпитализированных в ОРИТ лечеб-
ных учреждений Российской Федерации.

Материалы и методы

Дизайн исследования: многоцентровое, проспек-
тивное, обсервационное. Сбор данных для анали-
за проводили с 01.11.2016 г. по 25.01.2018 г. В ис-
следовании участвовали 25 центров из 11 городов 
Российской Федерации, которые объединены в 
исследовательскую группу РИСЭС (Российское 
Исследование «ЭкСпресс-SOFA»). Включенные в 
исследование центры являются ОРИТ городских 
или областных клинических больниц. Профиль 
ОРИТ, участвовавших в исследовании, различный, 
преимущественно смешанный хирургический и те-
рапевтический, а также нейрохирургический, ин-
фекционный, респираторный, кардиологический, 
неврологический. 
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Критерии включения: пациенты старше 18 лет, 
подлежащие неотложной госпитализации в ОРИТ 
из приемного отделения, профильного отделения 
и из операционной в период госпитализации в ста-
ционаре независимо от нозологии и характера хи-
рургического вмешательства. Пациенты, которые 
поступали в ОРИТ из операционной, включались в 
исследование, если оценку их состояния проводили 
на дооперационном этапе.

Критерии исключения: пациенты с тяжелой ме-
ханической или термической травмой, пациенты с 
генерализованной онкологической патологией, па-
циенты в состоянии клинической смерти и в пост- 
реанимационном состоянии. 

Респонденты каждого центра заполняли инди-
видуальные регистрационные карты (ИРК) паци-
ентов и отправляли их для обработки координа-
тору исследования. ИРК включали следующую 
информацию о пациентах на момент поступления 
в ОРИТ: систолическое артериальное давление, 
частота дыхательных движений, уровень созна-
ния по шкале Глазго, количество баллов по шкале 
qSOFA, количество баллов по шкале SOFA, нали-
чие критериев SIRS. При наличии возможности в 
лечебно-профилактическом учреждении на момент 
поступления в ОРИТ у пациентов определяли уро-
вень лактата, уровень прокальцитонина и уровень 
С-реактивного белка крови, данную информацию 
указывали в ИРК. На  этапе лечения в ОРИТ в 
ИРК вносили следующую информацию: основной 
диагноз, сопутствующая патология, наличие ин-
фекции, локализация инфекционного очага, харак-
тер инфекции (внебольничная или госпитальная), 
использование таких методов интенсивной тера-
пии, как искусственная вентиляция легких (ИВЛ) 
продолжительностью более 1 сут, заместительная 
почечная терапия, сорбция липополисахарида, вве-
дение катехоламинов для поддержания артериаль-
ного давления. На последнем этапе в ИРК вносили 
информацию об исходе госпитализации пациента в 
ОРИТ и в стационаре.

Всего респондентами заполнено 906 ИРК, из ко-
торых 94 не соответствовали критериям включения. 
Наибольшее количество ИРК поступило из следую-
щих городов: г. Екатеринбург – 235, г. Пермь – 246, 
г. Тюмень – 113. В окончательный анализ включено 
812 ИРК.

Диагноз сепсиса и септического шока в ис-
следовании устанавливали согласно критериям 
«Сепсис-3», за исключением того, что во внимание 
не принимали уровень лактата крови, поскольку не 
у всех исследовательских центров имелась техни-
ческая возможность его определения. 

В исследовании для статистической обработ-
ки полученных данных использовали программы 
Microsoft Excel 2013, EZR v.3.2.2 и MedCalc v.14.8.1 
(Trial version). Для оценки нормальности распре-
деления данных применяли тест Шапиро ‒ Уилка. 
Для оценки прогностической значимости изучае-
мых шкал и прогностических моделей использовали 

ROC-анализ: определяли чувствительность, специ-
фичность и площадь под ROC-кривой для каждой 
шкалы и модели, оценивали значимость различий 
между ними. Для оценки статистической значимо-
сти различий между качественными признаками 
применяли 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

Из 812 включенных в исследование пациен-
тов 408  (50,5%) имели инфекции различной ло-
кализации. Критерии «Cепсис-3» встречались у 
370 (45,6%) пациентов. Летальный исход наступил 
у 218 пациентов, общая летальность в исследова-
нии составила 26,8%. Среди пациентов с сепсисом 
летальный исход наступил у 117 пациентов, леталь-
ность пациентов с сепсисом составила 31,6% (рис. 1). 

Демографические показатели, частота инфекций 
и сепсиса, тяжесть состояния при поступлении в 
ОРИТ, частота использования ИВЛ и заместитель-
ной почечной терапии, исходы госпитализации в 
ОРИТ у пациентов, включенных в исследование, 
представлены в табл. 1.

По количеству баллов по шкале qSOFA пациен-
ты с сепсисом распределились следующим обра-
зом: 0 баллов – 71 (19,2%) пациент, 1 балл – 108 
(29,2%) пациентов, 2 балла – 138 (37,3%) пациен-
тов, 3 балла – 53 (14,3%) пациента. Установлено, 
что с увеличением количества баллов по шкале 
qSOFA статистически значимо возрастает леталь-
ность (табл. 2).

Общее количество пациентов,
n = 906

Критерии исключения,
n = 94

Критерии включения,
n = 812

Пациенты без инфекции,
n = 404

Пациенты с инфекцией,
n = 408

Пациенты с сепсисом,
n = 370

Выжившие,
n = 253

Умершие,
n = 117

Пациенты без сепсиса,
n = 38

Рис. 1. Распределение пациентов в исследовании 
РИСЭС
Fig. 1. Distribution of patients in RISES trial 
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Для определения информационной значимости 
шкалы qSOFA в прогнозе летального исхода у паци-
ентов с сепсисом выполнен ROC-анализ. Площадь 
под ROC-кривой, чувствительность и специфич-
ность шкалы qSOFA в прогнозе летального исхода у 
пациентов с сепсисом в зависимости от количества 
баллов представлены в табл. 3.

Соотношение чувствительности и специфично-
сти является наиболее оптимальным при наличии 
2 баллов и более по шкале qSOFA.

Проведено сравнение информационной ценности 
шкал qSOFA, SOFA и критериев SIRS в прогнозе 
летального исхода у пациентов с сепсисом (рис. 2). 

Площадь под ROC-кривой шкалы SOFA со-
ставила 0,731 (95%-ный ДИ 0,683–0,776), что 
статистически значимо превосходило площадь 
под ROC-кривой шкалы qSOFA, p = 0,011. Пло-
щадь под ROC-кривой критериев SIRS составила 
0,508 (95%-ный ДИ 0,456–0,560), что статистиче-
ски значимо уступало площади под ROC-кривой 
шкалы qSOFA, p < 0,001. Таким образом, в прогнозе 
летального исхода у пациентов с сепсисом, которые 
поступают в ОРИТ, шкала qSOFA статистически 

Таблица 1. Характеристика пациентов, включенных 
в исследование РИСЭС
Table 1. Characteristics of the patients enrolled into the trial of RISES

Таблица 3. Площадь под ROC-кривой, чувствительность 
и специфичность шкалы qSOFA в зависимости 
от количества баллов в прогнозе летальности пациентов 
с сепсисом, n = 370
Table 3. Area under ROC-curve, sensitivity and specificity of qSOFA score 
depending on the number of scores when predicting a lethal outcome 
in sepsis patients, n=370

Таблица 2. Распределение пациентов с сепсисом 
по количеству баллов по шкале qSOFA и летальность 
в зависимости от количества баллов по шкале qSOFA
Table 2. Distribution of sepsis patients as per the number of qSOFA scores 
and lethality depending on the number of qSOFA scores

Показатель n = 812
Мужской пол, n (%) 279 (52,1)*
Возраст, Ме (Q1; Q3) 63 (47,2; 75)*
Общая летальность, n (%) 218 (26,8)
Инфекция и сепсис
Наличие инфекции, n (%) 408 (50,5)
Критерии «Сепсис-1», n (%) 357 (44,1)
Критерии «Сепсис-3», n (%) 370 (45,8)
Септический шок, n (%) 123 (40)**
Летальность пациентов с сепсисом, n (%) 117 (31,6)
При поступлении в ОРИТ
Критерии SIRS, n (%) 541 (66,8)
SOFA, баллы, Ме (Q1; Q3) 3 (2; 6)
Методы интенсивной терапии
ИВЛ, n (%) 192 (34,8)*
ЗПТ, n (%) 28 (5,1)*

Примечание: * ‒ данные представлены на основе неполной 
выборки (n = 536),
** ‒ данные представлены на основе неполной выборки 
(n = 307);
Me – медиана, Q1 – первый квартиль, Q3 – третий 
квартиль, ОРИТ – отделение реанимации и интенсивной 
терапии, SIRS – Systemic Inflammatory Response 
Syndrome, SOFA – Sequential (Sepsis-related) Organ Failure 
Assessment

Примечание: qSOFA – quick Sequential (Sepsis-related) 
Organ Failure Assessment, AUROC – Area Under Receiver 
Operating Characteristic Curve, 95% ДИ – 95-процентный 
доверительный интервал

Примечание: qSOFA – quick Sequential (Sepsis-related) 
Organ Failure Assessment

Баллы по шкале 
qSOFA

Количество 
пациентов,  

n = 370

Летальность,  
n = 117 p

0, n (%) 71 (19,2) 16 (22,5)

< 0,001
1, n (%) 108 (29,2) 21 (19,4)
2, n (%) 138 (37,3) 50 (36,2)
3, n (%) 53 (14,3) 30 (56,6)

Количество 
баллов по 

шкале qSOFA

Чувстви- 
тельность,  

%

Специ- 
фичность,  

%

AUROC  
(95% ДИ)

≥ 1 86,3 21,7 0,644
(0,593–
0,693)

≥ 2 68,4 56,1
3 25,6 90,9
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Рис. 2. Площади под ROC-кривыми шкал qSOFA, 
SOFA и SIRS в прогнозе летальности пациентов 
с сепсисом, n = 370
Fig. 2. Areas under ROC-curves of qSOFA, SOFA and SIRS scores 
when predicting a lethal outcome in sepsis patients, n=370
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значимо превосходила критерии SIRS, но уступала 
шкале SOFA.

Из 370 включенных в исследование пациентов с 
сепсисом у 205 пациентов при поступлении в ОРИТ 
определен уровень лактата крови. На основании 
этих данных для повышения чувствительности и 
информационной значимости шкалы qSOFA в про-
гнозе летального исхода у пациентов с сепсисом раз-
работана прогностическая модель [qSOFА + лак-
тат ≥ 4 ммоль/л]. Данная прогностическая модель 
предполагала определение уровня лактата крови у 
пациентов с сепсисом независимо от тяжести со-
стояния по шкале qSOFA. Площадь под ROC-кри-
вой прогностической модели [qSOFА  +  лак-
тат ≥ 4 ммоль/л] в прогнозе летального исхода у 
пациентов с сепсисом составила 0,713 (95%-ный 
ДИ 0,646–0,774). Чувствительность прогностиче-
ской модели [qSOFА + лактат ≥ 4 ммоль/л] при 
наличии по крайней мере 1 балла по шкале qSOFA 
и уровне лактата крови 4 ммоль/л и более составила 
90%, что существенно превышало чувствительность 
шкалы qSOFA в прогнозе летального исхода у па-
циентов с сепсисом (табл. 3).

Проведено сравнение информационной цен-
ности прогностической модели [qSOFА + лак-
тат ≥ 4 ммоль/л] и шкал qSOFA и SOFA (рис. 3).

На основании 205 наблюдений площадь под 
ROC-кривой шкалы qSOFA в прогнозе летальности 
у пациентов с сепсисом составила 0,667 (95%-ный 
ДИ 0,598–0,731), что статистически значимо усту-
пало площади под ROC-кривой прогностической 
модели [qSOFА + лактат ≥ 4 ммоль/л], p = 0,034. 

Площадь под ROC-кривой шкалы SOFA составила 
0,708 (0,641–0,770), что статистически значимо не 
отличалось от площади под ROC-кривой прогно-
стической модели [qSOFА + лактат ≥ 4 ммоль/л], 
p = 0,921.

Можно сделать вывод о том, что дополнитель-
ное определение уровня лактата крови существенно 
увеличивало чувствительность и информационную 
значимость шкалы в определении прогноза исхода у 
пациентов с сепсисом. Более простую по сравнению 
со шкалой SOFA прогностическую модель [qSOFA + 
лактат ≥ 4 ммоль/л] можно также использовать для 
оценки прогноза летального исхода у пациентов с 
сепсисом в ОРИТ без потери информационной 
ценности.

Обсуждение результатов

В исследовании C. W. Seymour et al. показано, что 
в прогнозе летального исхода у пациентов в ОРИТ 
шкала qSOFA имеет большую информационную 
значимость, чем критерии SIRS, но меньшую, чем 
шкала SOFA [8]. Результаты данного исследования 
подтверждают эти данные: показано, что в прогнозе 
летальности у пациентов с сепсисом в ОРИТ пло-
щадь под ROC-кривой шкалы qSOFA статистиче-
ски значимо превосходит площадь под ROC-кривой 
критериев SIRS и уступает площади под ROC-кри-
вой шкалы SOFA.

В метаанализах показано, что применение шкалы 
qSOFA в широкой практике может быть значитель-
но ограничено в связи с ее низкой чувствительно-
стью в прогнозе исходов у пациентов в ОРИТ и 
вне ОРИТ [6, 11]. В нашем исследовании чувстви-
тельность шкалы qSOFA в прогнозе летального ис-
хода пациентов с сепсисом в ОРИТ при наличии 
2 баллов и более составляет 68,4%. Чтобы увеличить 
чувствительность и информационную значимость 
шкалы qSOFA в выявлении пациентов с сепсисом, 
имеющих высокий риск летального исхода, разра-
ботали прогностическую модель, в которую входит 
шкала qSOFA и уровень лактата крови.

По данным нашего исследования, использование 
такой прогностической модели позволяет существен-
но повысить чувствительность и информационную 
значимость шкалы qSOFA в прогнозе летально-
го исхода у пациентов с сепсисом в ОРИТ. В про-
гностическую модель включили уровень лактата 
крови, так как он является биомаркером тканевой 
гипоперфузии и одним из критериев септического 
шока согласно опубликованной в 2016 г. концепции 
«Сепсис-3» [10]. Кроме того, в отдельных исследова-
ниях показано, что систематическое раннее опреде-
ление уровня лактата крови у пациентов с сепсисом 
позволяет своевременно отследить его повышение, 
что может ускорить принятие решений относитель-
но тактики лечения и улучшить его результаты [4]. 
В прогностической модели использовали уровень 
лактата крови 4 ммоль/л и более по следующим при-
чинам: согласно концепции «Сепсис-3», летальность 
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Рис. 3. Площади под ROC-кривыми шкал 
qSOFA, SOFA и прогностической модели 
[qSOFA + лактат ≥ 4 ммоль/л] в прогнозе 
летальности при сепсисе, n = 205
Fig. 3. Areas under ROC-curves of qSOFA, SOFA and SIRS scores 
and the prediction model [qSOFA + lactate ≥ 4 mmol/L] when 
predicting a lethal outcome in sepsis patients, n = 205
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пациентов с септическим шоком статистически зна-
чимо возрастает при уровне лактата крови 2 ммоль/л 
и более [9, 10]. Но в данном исследовании не удалось 
получить повышение информационной значимости 
(удовлетворительных результатов) в определении 
риска летального исхода у пациентов с сепсисом, ис-
пользуя в прогностической модели в качестве точки 
отсечения уровень лактата 2 ммоль/л и более. В на-
шем исследовании определено оптимальное соот-
ношение чувствительности и специфичности в про-
гнозе летального исхода у пациентов с сепсисом для 
уровня лактата 4,8 ммоль/л и более. Однако данное 
значение является неудобным для использования в 
клинической практике, не может гарантировать вы-
сокий уровень комплаентности специалистов интен-
сивной терапии в определении пациентов с высоким 
уровнем неблагоприятного исхода на его основании 
и не может быть рекомендовано для использования в 
широкой практике. Более того, в ROC-анализе срав-
нили информационную ценность прогностических 
моделей [qSOFA + лактат ≥ 4,8 ммоль/л] и [qSOFA + 
лактат ≥ 4 ммоль/л] и не получили статистически 
значимой разницы между площадью под ROC-кри-
вой, чувствительностью и специфичностью данных 
моделей. Поэтому полагаем, что уровень лактата 
4 ммоль/л и более возможно использовать в опре-
делении прогноза у пациентов с сепсисом без ущерба 
информационной ценности по сравнению с уровнем 
лактата 4,8 ммоль/л и более.

Определение прогноза у пациентов с сепсисом в 
ОРИТ на основании количества баллов по шкале 
qSOFA и уровня лактата требует лабораторного об-
следования, что может нивелировать преимущества 
шкалы qSOFA. Данная прогностическая модель, тем 
не менее, является более простой по сравнению с 
широко используемой в определении прогноза у 

пациентов шкалой SOFA. В нашем исследовании 
показано, что шкала qSOFA уступает шкале SOFA 
в прогнозировании летального исхода у пациен-
тов с сепсисом в ОРИТ. Однако между прогности-
ческой моделью [qSOFA + лактат ≥ 4 ммоль/л] 
и шкалой SOFA в ROC-анализе, проведенном в 
данном исследовании, не показано статистически 
значимой разницы в информационной значимо-
сти. Следовательно, более простая по сравнению 
со шкалой SOFA прогностическая модель [qSOFA + 
лактат ≥ 4 ммоль/л] может успешно применяться 
в определении прогноза у пациентов с сепсисом в 
ОРИТ без ущерба информационной ценности.

В исследовании C. W. Seymour et al. показано, что 
шкала qSOFA имеет наиболее высокую информаци-
онную ценность по сравнению со шкалой SOFA и 
критериями SIRS в прогнозе исхода у пациентов вне 
ОРИТ [8]. Наше исследование основано на популя-
ции пациентов ОРИТ, и полученные результаты не-
возможно экстраполировать на популяцию пациен-
тов вне ОРИТ, в связи с чем требуется продолжение 
исследований по определению информационной 
ценности шкалы qSOFA в прогнозе летального ис-
хода у пациентов вне ОРИТ, госпитализированных 
в профильные отделения.

Заключение

В прогнозе летального исхода у пациентов с 
сепсисом, госпитализированных в ОРИТ, шкала 
qSOFA превосходит критерии SIRS, но уступает 
шкале SOFA. При дополнительном определении 
содержания лактата в крови у пациентов с сепсисом 
уровень информационной ценности шкалы qSOFA 
существенно возрастает и становится сравнимым 
со шкалой SOFA.
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АНАЛИЗ ВЫЖИВАЕМОСТИ У ДЕТЕЙ С ТЯЖЕЛОЙ 
ТЕРМИЧЕСКОЙ ТРАВМОЙ, ДОСТАВЛЕННЫХ В ПЕРВЫЕ 72 ЧАСА 
ПОСЛЕ ПОВРЕЖДЕНИЯ
А. У. ЛЕКМАНОВ1,2, Д. К. АЗОВСКИЙ2, С. Ф. ПИЛЮТИК2

1НИИ хирургии детского возраста ФГБОУ ВО «РНИМУ им. Н. И. Пирогова» МЗ РФ, Москва, Россия
2ГБУЗ «ДГКБ № 9 им. Г. Н. Сперанского ДЗМ», Москва, Россия

Трагическая статистика летальности и выживаемости детей с ожоговой травмой претерпела значительные изменения за последние 70 лет. 
Данное исследование, направленное на выявление факторов, влияющих на выживаемость в условиях детского ожогового центра, выполнено 
в дизайне ретроспективного и нерандомизированного (число пациентов ‒ 1 382, возраст ‒ от 0 до 18 лет). Критериями включения являлись 
термические повреждения горячей жидкостью или пламенем на общей площади поверхности тела более 20%, на площади 10–20%, вклю-
чая глаза, уши, лицо, конечности. Пациенты были госпитализированы в отделение реанимации и интенсивной терапии ГБУЗ «ДГКБ № 9 
им. Г. Н. Сперанского» в первые 72 ч после ожогового повреждения в период с 1 января 2009 г. по 31 декабря 2017 г. 

Результаты анализа выживаемости с использованием лог-рангового критерия, построения кривых Каплана ‒ Мейера и регрессионного 
анализа Кокса демонстрируют значимость ряда факторов, влияющих на выживаемость у детей с тяжелыми ожогами: ранней транспор-
тировки педиатрических пациентов в специализированный стационар, термоингаляционного поражения, величины оценки по шкале 
ABSI ≥ 12 баллов, женского пола. Ранний возраст не является фактором, влияющим на выживаемость у пострадавших данной группы.

Ключевые слова: дети, ожоги, выживаемость, летальность
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SURVIVAL ANALYSIS IN THE CHILDREN WITH SEVERE THERMAL INJURY TRANSFERRED 
TO THE HOSPITAL WITHIN THE FIRST 72 HOURS AFTER THE INJURY

А. U. LEKMАNOV1,2, D. K. АZOVSKIY2, S. F. PILYUTIK2

1Research Institute of Children's Surgery by N. I. Pirogov Russian Research Institute Medical University, Moscow, Russia
2Speransky Children Municipal Clinical Hospital no.9, Moscow Health Department, Moscow, Russia

The tragic statistics reflecting lethality and survival in children with burns have significantly changed over the last 70 years.  A retrospective, 
non-randomized trial was performed aimed to detect factors providing an impact on survival in a pediatric burns center (1382 children at the age 
from 0 to 18 years were enrolled in the trial). The inclusion criteria were thermal injuries with hot liquid or flame of more than 20% of the total body 
surface area, and the area of 10-20% including eyes, ears, face and extremities. The patients were admitted to the intensive care wards of Speransky 
Children Municipal Clinical Hospital no.9, during the first 72 hours after thermal injury for the period from January 1, 2009 to December 31, 2017. 

The survival was analyzed using the log-rank test, Kaplan – Meier curves, and Cox regression analysis, and the results demonstrated the significance 
of the number of factors: early transfer of pediatric patients to a special unit, thermal inhalation injuries, ≥ 12 scores as per ABSI scale, and female 
gender. The tender age is not one of the factors providing the impact on the survival of such patients.

Key words: children, burns, survival, lethality
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В настоящее время термическая травма является 
серьезной проблемой мировой системы здравоохра-
нения, 265 000 смертельных случаев регистрирует-
ся ежегодно. Ожоги занимают 11-е место в списке 
причин смерти детей в возрасте 1–9 лет, а также яв-
ляются пятой причиной всех несмертельных трав-
матических повреждений у детей [42]. Ежегодно в 
мире госпитализируются более чем полмиллиона 
детей с ожоговой травмой [20].

По статистике United Nations International 
Children's Emergency Fund (UNICEF), 260 детей в 
мире по-прежнему умирают ежедневно от термиче-
ской травмы и ее последствий [32].

Согласно данным Федерального государствен-
ного бюджетного учреждения «Центральный на-

учно-исследовательский институт организации и 
информатизации здравоохранения», в Российской 
Федерации (РФ) в 2014 г. от ожогов пострадало 
287 730 человек, из этого числа только в г. Москве 
зафиксировано 16 678 случаев [1]. В России, по 
официальным данным, ожоги занимают 6-е место 
(2,4%) в общей структуре травматизма, составляя 
2,1 случая на 1 000 взрослого населения, а в струк-
туре детского травматизма 2,5% (2,4% у мальчиков 
и 2,7% у девочек), занимая 12-е место среди детских 
травматических повреждений [4].

В 1949 г. J. P. Bull и J. R. Squire по результатам 
работы своего ожогового отделения впервые опу-
бликовали данные, показывающие, при какой пло-
щади ожога можно ожидать 50%-ный показатель 
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летальных исходов в разных возрастных группах. 
Из их отчета следовало, что среди детей в возрасте 
от 0 до 14 лет с ожогами, занимающими 49% общей 
площади поверхности тела (ОППТ), почти полови-
на должна была умереть [19].

Эта трагическая статистика претерпела значи-
тельные изменения, и последние публикации указы-
вают на 50%-ную летальность в данной возрастной 
группе при ожогах до 98% поверхности тела [26]. 
На сегодняшний день, по мнению R. L. Sheridan et al., 
здоровый ребенок с любой площадью ожога должен 
выжить [34]. Некоторые российские авторы счита-
ют, что глубокие ожоги площадью свыше 60% по-
верхности тела у детей практически несовместимы 
с жизнью [13]. 

Показатели общей летальности от ожогов по 
России относительно стабильны и составляли 
в 2015 г. среди госпитализированных взрослых с 
ожогами – 7,2%, у детей – 0,8%. Статистические 
данные получены на основе анализа, проведенного 
по 25 ожоговым центрам и отделениям, представ-
ляющим практически все регионы РФ [3]. В 2016 г. 
средняя летальность среди госпитализированных 
детей с ожогами в РФ составила 0,4% [2].

Цель исследования: выявление факторов, влияю-
щих на выживаемость педиатрических пациентов с 
тяжелой термической травмой в условиях детского 
ожогового центра.

Материалы и методы

Исследование выполнено в дизайне одноцентро-
вого, ретроспективного и нерандомизированного с 
общим числом пациентов 1 382 в возрасте от 0 до 
18 лет. Критериями включения являлись: термиче-
ские повреждения горячей жидкостью или пламе-
нем на ОППТ более 20%; ожоги на площади 10–20%, 
включая глаза, уши, лицо, конечности; госпитали-
зация в отделение реанимации ГБУЗ «ДГКБ № 9 
им. Г. Н. Сперанского» Департамента здравоохра-
нения Москвы в первые 72 ч после ожогового по-
вреждения. Период наблюдения ‒ с 1 января 2009 г. 
по 31 декабря 2017 г.

Критерии исключения: пациенты, доставленные 
более чем через 72 ч после травмы.

Распределение пациентов по площади ожогового 
повреждения проведено согласно рекомендациям 
Всемирной организации здравоохранения для пер-
вичной статистической разработки пациентов с тер-
мической травмой и представлено в соответствии с 
рубрикой T31 – МКБ 10 (табл. 1).

Тяжесть ожогового повреждения оценивали 
по шкале ABSI (Abbreviated Burn Severity Index). 
Шкала включает оценку пяти показателей: пол, воз-
раст, наличие термоингаляционного повреждения, 
наличие глубоких ожогов и общий процент терми-
ческого поражения [38]. Распределение пациентов, 
включенных в исследование, в соответствии с тяже-
стью ожогового повреждения, оцененного по шкале 
ABSI, приведено табл. 2.

Статистический анализ проводили с использо-
ванием непараметрического χ2-теста. Уровень ста-
тистической значимости зафиксирован на уровне 
0,05. Анализ выживаемости проводили с использо-
ванием лог-рангового критерия, построения кривых 
Каплана ‒ Мейера и регрессионного анализа Кокса. 
Для проверки ограничений на параметры статисти-
ческих моделей, оцененных на основе выборочных 
данных, применяли тест Вальда. Обработку дан-
ных осуществляли с помощью программы MedCalc 
Statistical Software version 16.8.4 (MedCalc Software 
bvba, Ostend, Belgium; https: //www.medcalc.org; 2016). 

Результаты

Анализ выживаемости проводили по следующим 
направлениям:

Диагноз по МКБ 10 N
% от общего 

числа 
пациентов

T31.1 Термический ожог  
10–19% поверхности тела, включая глаза, 
уши, лицо, конечности или промежность

946 68,5%

T31.2 Термический ожог  
20–29% поверхности тела 130 9,4%

T31.3 Термический ожог  
30–39% поверхности тела 123 8,9%

T31.4 Термический ожог  
40–49% поверхности тела 79 5,72%

T31.5 Термический ожог  
50–59% поверхности тела 42 3,0%

T31.6 Термический ожог  
60–69% поверхности тела 31 2,2%

T31.7 Термический ожог  
70–79% поверхности тела 12 0,9%

T31.8 Термический ожог  
80–89% поверхности тела 16 1,2%

T31.9 Термический ожог  
90% поверхности тела или более 3 0,2%

Всего 1 382 100%

Таблица 1. Распределение пациентов по площади 
ожогового повреждения
Table 1. Distribution of patients as per the area of thermal injuries

Таблица 2. Распределение пациентов по шкале ABSI
Table 2. Distribution of patients as per ABSI score

Оценка 
по шкале 
ABSI

Угроза для жизни
Вероятность 
выживания 

(%)
N %

2–3 Очень низкая ≥ 99 998 72,2
4–5 Умеренная 98 154 11,1
6–7 Средняя 80–90 142 10,3
8–9 Значительная 50–70 38 2,7
10–11 Серьезная 20–40 28 2,0
12–13 Максимальная ≤ 10 22 1,6
Всего 1 382 100,0
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1.	 Влияние на выживаемость времени достав-
ки в стационар после повреждения. Пациенты рас-
пределены на две группы: 1-ю составили 1 172 па-
циента, доставленные в первые 2 ч после травмы, 
2-ю ‒ 210 пациентов, доставленных в промежуток 
2–72 ч после ожогового повреждения. В зависимо-
сти от исхода пациенты внутри групп разделены на 
умерших и выживших в течение 30 дней. Сводные 
данные представлены в табл. 3. 

2.	 Влияние на выживаемость тяжести ожогового 
повреждения по шкале ABSI. Пациенты разделены 
на четыре группы: 1-ю группу составили 1 023 ре-
бенка с оценкой от 2 до 5 баллов, 2-ю ‒ 150 пациен-
тов с оценкой от 6 до 7 баллов, 3-ю ‒ 152 пациента 
с оценкой от 8 до 11 баллов и 4-ю ‒ 57 пациентов с 
оценкой от 12 до 13 баллов. Сводные данные при-
ведены в табл. 4.

3.	 Влияние на выживаемость возраста пациен-
тов. Пациенты распределены на две группы: 1-ю со-
ставили 1 043 пациента раннего возраста (от 0 до 
3 лет), 2-ю ‒ 339 пациентов старшего возраста (от 4 
до 17 лет). В зависимости от исхода пациенты вну-
три групп разделены на умерших и выживших в 
течение 30 дней. Сводные данные отражает табл. 5.

4.	 Влияние на выживаемость наличия термоин-
галяционного повреждения. Пациенты распреде-
лены на две группы: 1-ю составили 1 364 пациента 
без термоингаляционного повреждения (ТИП), 
2-ю составили 18 пациентов, у которых ожоговое 
повреждение сопровождало ТИП. В зависимости 
от исхода пациенты внутри групп разделены на 
умерших и выживших в течение 30 дней. Сводные 
данные представлены в табл. 6.

5.	 Влияние на выживаемость пола пациентов. Па-
циенты распределены на две группы: 1-ю составили 
930 пациентов мужского пола, 2-ю ‒ 452 пациента жен-
ского пола. В зависимости от исхода пациенты внутри 
групп разделены на умерших и выживших в течение 
30 дней. Сводные данные приведены в табл. 7.

Результаты анализа выживаемости по методу Ка-
плана – Мейера в зависимости от времени поступле-
ния демонстрирует рис. 1 – 30-дневная вероятность 
выживания была выше у пациентов, доставленных 
в первые 2 ч после повреждения (99,91%), по срав-
нению с пациентами, доставленными в промежуток 
2–72 ч (91,44%) и, согласно логарифмическому кри-
терию, эта разница была статистически значимой 
χ2 – 11,38 (p = 0,0007).

Признак (время 
поступления)

Число событий a Число цензурированных b Общий размер 
выборкиN % N %

1 (первые 2 ч) 1 0,086 1 159 99,91 1 160
2 (2–72 ч) 19 8,56 203 91,44 222
Всего 20 1,45 1 362 98,55 1 382

Признак 
(оценка по ABSI)

Число событий a Число цензурированных b Общий размер 
выборкиN % N %

1 (2–5 баллов) 1 0,098 1 022 99,9 1 023
2 (6–7 баллов) 0 0 150 100 150
3 (8–11 баллов) 0 0 152 100 152
4 (12–13 баллов) 19 33,33 38 66,67 57
Всего 20 1,45 1 362 98,55 1 382

Признак (возраст)
Число событий a Число цензурированных b Общий размер 

выборкиN % N %
1 (0–3 года) 4 0,38 1 039 99,62 1 043
2 (старше 3 лет) 16 4,72 323 95,28 339
Всего 20 1,45 1 362 98,55 1 382

Таблица 3. Распределение пациентов на умерших и выживших в течение 30 дней в зависимости от времени 
поступления в стационар после повреждения
Table 3. Distribution of patients into those died and survived during 30 days depending on the time of transfer to hospital after the injury

Таблица 4. Распределение пациентов на умерших и выживших в течение 30 дней в зависимости от оценки по шкале ABSI
Table 4. Distribution of patients into those died and survived during 30 days depending on ABSI scale

Таблица 5. Распределение пациентов на умерших и выживших в течение 30 дней в зависимости от возрастной группы
Table 5. Distribution of patients into those died and survived during 30 days depending on the age group

Примечание: здесь и в табл. 4‒7 a исход – смерть, b исход – выживание



33

Messenger of Anesthesiology and Resuscitation, Vol. 15, No. 5, 2018

Результаты анализа выживаемости по мето-
ду Каплана – Мейера в зависимости от тяжести 
термической травмы, оцененной по шкале ABSI, 
представлены на рис. 2 и демонстрируют, что 
30-дневная вероятность выживания не различа-
ется у пациентов в группах с оценкой от 2 до 5 бал-
лов, от 6 до 7 баллов и от 8 до 11 баллов. В свою 
очередь у пациентов с максимальной оценкой 
8–11 баллов по сравнению с пациентами с оценкой 
12–13 баллов разница, согласно логарифмическо-
му критерию, являлась статистически значимой, 
χ2 – 33,92 (p < 0,0001).

Результаты выживаемости по методу Каплана – 
Мейера в зависимости от возраста демонстрирует 
рис. 3 – 30-дневная вероятность выживания не раз-
личается у пациентов ранней возрастной группы 
(99,62%) по сравнению с пациентами старшей воз-
растной группы (95,25%) и является статистически 
незначимой χ2 – 2,08 (p = 0,15).

Результаты анализа выживаемости по мето-
ду Каплана – Мейера в зависимости от наличия 
термоингаляционного повреждения показывает 
рис. 4 – 30-дневная вероятность выживания выше 
у пациентов без термоингаляционного поврежде-

Признак (ТИП)
Число событий a Число цензурированных b Общий размер 

выборкиN % N %
1 (ТИП – нет) 14 1,03 1 350 98,97 1 364
2 (ТИП – да) 6 33,33 12 66,67 18
Всего 20 1,45 1 362 98,55 1 382

Признак (пол)
Число событий a Число цензурированных b Общий размер 

выборкиN % N %
1 (мужской) 8 0,86 922 99,14 930
2 (женский) 12 2,65 440 97,35 452
Всего 20 1,45 1362 98,55 1 382

Таблица 6. Распределение пациентов на умерших и выживших в течение 30 дней в зависимости от наличия 
термоингаляционного повреждения
Table 6. Distribution of patients into those died and survived during 30 days depending on the presence of thermal inhalation injuries

Таблица 7. Распределение пациентов на умерших и выживших в течение 30 дней в зависимости от пола пациента
Table 7. Distribution of patients into those died and survived during 30 days depending on the gender
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Рис. 1. Кривая 30-дневной выживаемости по методу 
Каплана – Мейера в зависимости от времени 
поступления
Fig. 1. 30-day survival as per Kaplan – Meier curve depending 
on the time of transfer

Рис. 2. Кривая 30-дневной выживаемости по методу 
Каплана – Мейера в зависимости от оценки по шкале 
ABSI
Fig. 2. 30-day survival as per Kaplan – Meier curve depending 
on ABSI score



34

Вестник анестезиологии и реаниматологии, Том 15, № 5, 2018

ния (98,97%) по сравнению с пациентами с нали-
чием термоингаляционного повреждения (66,67%) 
χ2 – 4,57 (p = 0,032).

Результаты анализа выживаемости по методу 
Каплана – Мейера в зависимости от пола пациента 
приведены на рис. 5 – 30-дневная вероятность вы-
живания выше у пациентов мужского пола по срав-
нению с пациентами женского пола, что, согласно 
логарифмическому критерию, является статисти-
чески значимым χ2 – 6,6 (p = 0,0102).

Регрессионный анализ по методу пропорцио-
нальных рисков Кокса демонстрирует схожие ре-

зультаты в отношении времени поступления, нали-
чия ТИП, пола и возраста, представленные в табл. 8 
и на рис. 6.

Обсуждение

Продемонстрированы результаты анализа вы-
живаемости у пострадавших детей, доставленных 
в первые 72 ч после травмы в один из ожоговых 
центров, в котором отделение реанимации и интен-
сивной терапии принимает более 200 пациентов в 
год [8].
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Рис. 3. Кривая 30-дневной выживаемости по методу 
Каплана – Мейера в зависимости от возраста
Fig. 3. 30-day survival as per Kaplan – Meier curve depending on the age

Рис. 5. Кривая 30-дневной выживаемости по методу 
Каплана – Мейера в зависимости от пола пациента
Fig. 5. 30-day survival as per Kaplan – Meier curve depending  
on the patient's gender

Рис. 4. Кривая 30-дневной выживаемости по методу 
Каплана – Мейера в зависимости от наличия 
термоингаляционного повреждения
Fig. 4. 30-day survival as per Kaplan – Meier curve depending  
on the presence of thermal inhalation injury

Рис. 6. Кривая выживаемости по методу 
пропорциональных рисков Кокса по исследуемым 
признакам (возраст, ТИП, пол, время поступления 
в стационар)
Fig. 6. The survival curve as per Cox proportional hazard analyses 
of the investigated signs (age, TYPE, gender, time of transfer 
to the hospital)
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Результаты исследований, которые проводятся 
в последние годы, свидетельствуют о том, что ле-
тальность у детей с обширными ожогами зависит 
от уровня стационара, в котором проходит лечеб-
ный процесс. В крупных клиниках, где количество 
поступлений более 200 педиатрических пациентов 
в год, представлена самая низкая летальность при 
прочих равных условиях классической триады 
прогнозирования, таких как возраст, ТИП и общая 
площадь ожогового повреждения. Причем различия 
в летальности у детей с ожогами более 40% ОППТ 
максимально выражены [31].

Классическую триаду мы расширили включени-
ем в анализ оценки выживаемости в зависимости от 
оценки по шкале ABSI [38], пола ребенка и наибо-
лее интересного, на наш взгляд, фактора ‒ времени, 
прошедшего от момента повреждения до поступле-
ния в специализированный ожоговый стационар. 

Хорошо известен тот факт, что пациенты ранне-
го возраста являются наиболее многочисленной 
группой среди педиатрической когорты пострадав-
ших с ожоговой травмой, об этом свидетельствуют 
эпидемиологические исследования у нас в стране 
[7, 10, 12] и за рубежом [11, 17, 25, 33]. Долгое время 
сохранялось мнение, что ранний возраст являет-
ся отягощающим фактором ожогового поврежде-
ния [41], и данный факт подтверждала фундамен-
тальная работа S. E. Morrow et al. из Университета 
Северной Каролины, результаты которой опубли-
кованы в 1996 г., в которой на основе шестилетних 
наблюдений сообщалось, что летальность у детей 
в возрасте до 4 лет была значительно выше, чем 
у детей старшего возраста (46,9% против 12,5%, 
p < 0,01) [30]. Но через пять лет R. L. Sheridan et al. 
провели ретроспективный анализ лечения 1 223 
детей с ожогами. У пациентов с ожогами на ОППТ 
менее 30% летальных исходов не было. Коллеги 
выделили группу 111 пострадавших детей с ожо-
гами на ОППТ более 30%, при этом летальность у 
пациентов раннего возраста составляла 0 (0/47) и 
10,9% (7/64) в старшем возрасте (p = 0,04), причем 
средняя площадь повреждения в летальной груп-
пе составляла 82,9 ± 11,5% и все пациенты имели 

сопутствующее термоингаляционное поврежде-
ние. В заключении статьи авторы формулировали 
вывод – ранний возраст не является предиктором 
летального исхода у детей с ожоговой травмой, что 
согласуется и с полученными нами данными [35]. 
Однако необходимо понимать, что отсутствие раз-
личий у пациентов ранней и старшей возрастной 
группы характерно для одноцентровых исследова-
ний в педиатрических ожоговых центрах [28]. При 
проведении многоцентрового анализа, основанного 
на результатах лечения 100 051 пострадавшего ре-
бенка как в ожоговых центрах (детских и общих), 
так и в неспециализированных (детских и общих) 
клиниках, у детей старшей возрастной группы про-
демонстрированы более низкие показатели леталь-
ности [37]. 

Хорошо известно, что термоингаляционное по-
вреждение в сочетании с ожогами пламенем яв-
ляется фактором, осложняющим течение ожого-
вого повреждения. ТИП ‒ независимый фактор 
риска летальности и сопровождается увеличением 
смертности на 20%, а у пациентов с пневмонией ‒ 
на 60% [22, 36]. ТИП при ожоговой травме у де-
тей ‒ достаточно редко встречающееся поврежде-
ние. В исследовании В. Thombs приводятся данные 
о частоте ТИП у детей – 4,5%, повышение уровня 
летальности у пациентов с ТИП продемонстри-
ровано в исследованиях как в России [6], так и за 
рубежом [40]. Полученные результаты нашего ис-
следования лишь подтверждают данное положение. 
Также необходимо помнить, что термоингаляцион-
ное повреждение является одним из факторов риска 
развития тяжелых форм сепсиса [5, 15].

Данная работа подтверждает тот факт, что жен-
ский пол является неблагоприятным фактором 
риска летального исхода при ожоговой травме, что 
демонстрируют шкала ABSI и информация, пред-
ставленная Всемирной организацией здравоох-
ранения [38, 42]. Однако исследование японских 
коллег и работа из Ирана опровергают данное по-
ложение [27, 29].

Оценка по шкале ABSI хорошо зарекомендовала 
себя в качестве достаточно простого и полезного 

Таблица 8. Результаты регрессионной модели Кокса пропорционального риска
Table 8. Results of Cox regression proportional hazard analyses 

Признак b SE Тест Вальда P Exp(b) 95% CI функции Exp(b)
Время поступления 2,85 1,06 7,26 0,0071 17,36 2,18 до 138,48
ТИП 1,14 0,53 4,60 0,0320 3,13 1,10 до 8,87
Пол 1,13 0,46 5,90 0,0151 3,08 1,24 до 7,65
Возраст 0,30 0,59 0,25 0,6149 1,35 0,42 до 4,31

Примечание: b – коэффициент регрессионного уравнения для каждого признака,
SE – стандартная ошибка коэффициента b,
тест Вальда – критерий значимости коэффициента b для каждого признака,
Exp(b) – спрогнозированное изменение риска при изменении значения каждого признака на единицу,
95% CI функции Exp(b) – пределы с вероятностью 95%, в которых находится значение данного коэффициента 
для каждого признака
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для клиницистов способа. Она получена методом 
многомерной логистической регрессии и состоит 
из пяти признаков (пол пациента, возраст, нали-
чие ингаляционного повреждения, глубоких ожогов, 
ОППТ), демонстрирует прогностическую способ-
ность для классификации пациентов в соответствии 
с их риском. Причем у детей оценка по шкале ABSI 
коррелирует с длительностью пребывания в стаци-
онаре и длительностью проведения искусственной 
вентиляции легких (ИВЛ) лучше, чем по шкале 
PRISM [18]. По нашему мнению, использование 
шкалы ABSI является более объективным, чем ин-
декс Франка, широко используемый отечествен-
ными авторами, применение которого не получило 
дальнейшего научного обоснования с 1960 г. [24]. 
Наши результаты демонстрируют, что в условиях 
специализированного детского ожогового стацио-
нара выживаемость снижается только у пациентов 
с оценкой по шкале ABSI от 12 до 13, что соответ-
ствует вероятности выживания менее 10%.

Необходимость проведения лечения пациентов с 
тяжелыми термическими повреждениями в ожого-
вых центрах не подвергается сомнению, и критерии 
перевода пострадавших в специализированные ле-
чебные учреждения также хорошо известны [16]. Од-
нако поступление в ожоговый центр непосредствен-
но с места происшествия может иметь благоприятное 
воздействие на течение ожогового повреждения.

Исследование D. Ehrl et al. демонстрирует ана-
лиз лечения 186 пациентов в течение 30 мес., достав-
ленных в специализированное отделение ожоговой 
реанимации. Пострадавшие были разделены на две 
группы в зависимости от их типа приема: первичный 
и вторичный. При этом время до первого оператив-
ного вмешательства, продолжительность проведения 
ИВЛ, длительность пребывания в отделении реани-
мации и интенсивной терапии и в стационаре в целом 
были значительно меньше в первичной по сравнению 
со вторичной группой (p < 0,05), однако показатели 
летальности в обеих группах значимо не различа-
лись [23]. Наша работа показывает и статистически 
значимое увеличение выживаемости у пациентов, 
доставленных в первые 2 ч после повреждения.

Исследование, проведенное в Малави совместно 
со специалистами Университета Северной Каро-
лины (США), демонстрирует, что пострадавшие с 

ожоговой травмой, доставленные в первые 6 ч после 
повреждения, имеют более низкий показатель ле-
тальности, чем поступившие в более поздние сро-
ки [39].

Максимально ранняя транспортировка на специ-
ализированный этап лечения создает предпосыл-
ки для индивидуализации лечебного алгоритма 
у пострадавших с тяжелой термической травмой, 
использования расширенного инвазивного и неин-
вазивного гемодинамического и волюметрического 
мониторинга [9, 14].

Работа T. J. Cassidy et al. демонстрирует, что в 
Австралии и Новой Зеландии время перевода на 
специализированный этап лечения не увеличива-
ет риска смерти после термического повреждения, 
за исключением случаев, когда присутствует ин-
галяционное повреждение или время от момента 
повреждения составляет более 16 ч. Среднее время 
поступления в ожоговый центр из других клиник 
составило 7,9 ч, среднее время госпитализации с 
места происшествия ‒ 1,6 ч [21]. По нашему мнению, 
данное исследование демонстрирует, что, несмотря 
на большую территорию, различную плотность на-
селения, удаленность крупных медицинских цен-
тров, слаженная работа клиник различного уровня 
и служб медицинской эвакуации позволяет обеспе-
чить качественное лечение на всех этапах оказания 
медицинской помощи.

Выводы

1.	 Лечение детей с тяжелой ожоговой травмой 
следует проводить в условиях специализированного 
детского ожогового стационара, что сопровождается 
повышением показателя выживаемости.

2.	 Сроки доставки ребенка с тяжелой ожоговой 
травмой в специализированный стационар имеют 
существенное значение для показателя выживае-
мости.

3.	 В специализированных центрах ранний воз-
раст не является фактором, влияющим на выжива-
емость у детей с тяжелой ожоговой травмой.

4.	 Существенными факторами неблагоприят-
ного исхода у детей с тяжелой ожоговой травмой 
являются термоингаляционное поражение и жен-
ский пол.
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Анестезиологическое обеспечение оперативных вмешательств у пациентов с массивными опухолями средостения остается актуальной 
проблемой торакальной анестезиологии, поскольку у больных данной категории заболевание часто осложняется синдромом медиасти-
нальной компрессии (СМК), что приводит к высокому риску гемодинамических и дыхательных нарушений во время вводной анестезии. 
Степень компрессии не всегда зависит от размеров опухоли, поэтому прогнозирование усугубления СМК во время вводной анестезии 
остается сложной задачей.
Разработали способ оценки степени компрессии средостения методом функциональной ортоклиностатической пробы ‒ перевод пациента 
в положение Фовлера с наклоном в 45% с определением динамики сердечного индекса.
Полученные результаты показали, что у больных с выявленным во время пробы СМК (увеличение сердечного индекса в положении Фовле-
ра) в большей степени происходило снижение артериального давления после вводной анестезии, также было статистически значимо выше 
количество критических инцидентов. Проба показала себя как неинвазивный и безопасный метод предоперационного прогнозирования 
риска развития и прогрессирования СМК во время вводной анестезии.
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Anesthetic management of surgery in patients with large mediastinal mass remains a topical issue of thoracic anesthesiology, since such patients 
often develop superior mediastinal compression (SMC) which results in a high risk of hemodynamic and respiratory disorders during induction. 
The degree of compression does not always depend on the mass size, and the prediction of SMC progression during induction becomes a challenge.
The method to evaluate the degree of mediastinal compression through the functional orthoclinostatic test was developed – the patient is to be 
placed in Fowler position for 45 degrees in order to follow changes in the cardiac index.
It was found out that the patients with SMC detected during the test (increased cardiac index in Fowler position) had their arterial blood pressure 
reduced after induction, and the number of critical incidents was statistically significantly higher.  The test proved to be a non-invasive and safe 
method of pre-operative prediction of the risk of SMC development and progression during induction.
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Анестезиологическое обеспечение оперативных 
вмешательств у пациентов с массивными опухо-
лями средостения остается актуальной проблемой 
торакальной анестезиологии. Высокий риск прове-
дения общей анестезии у больных данной категории 
обусловлен гемодинамическими и вентиляцион-
ными нарушениями. Патологические изменения 
могут возникать уже на этапе вводной анестезии и 
вспомогательной искусственной вентиляции лег-
ких (ИВЛ) [1]. Это связано с тем, что у больных 
данной категории течение заболевания часто ос-
ложняется синдромом медиастинальной компрес-
сии (СМК) [3]. Степень компрессии средостения 
не всегда зависит от размеров опухоли, на нее так-
же влияет топографо-анатомическое отношение к 

окружающим органам [9]. Усугубление медиасти-
нальной компрессии трудно оценить в предопе-
рационном периоде, что создает дополнительные 
сложности для анестезиолога [13].

Поэтому до настоящего времени при проведении 
анестезии больным данной группы остается ряд не-
решенных вопросов, основные из которых – прин-
ципиальная возможность безопасного проведения 
общей анестезии и выбор ее оптимальной методики. 
У пациентов с выраженной медиастинальной ком-
прессией только перевод в горизонтальное положе-
ние может привести к вентиляционным и гемоди-
намическим нарушениям. Нередки случаи, когда 
больным отказывают в проведении хирургического 
вмешательства по причине крайне высокого риска 
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анестезии. Однако выбор стратегии онкологиче-
ского лечения зависит от гистологической приро-
ды и стадии опухолевого процесса, что зачастую 
невозможно без диагностического хирургического 
вмешательства в условиях общей анестезии [2].

Появление новых методологических подходов 
в современной анестезиологии, управляемых ане-
стетиков и мышечных релаксантов частично по-
могает найти решение проблемы общей анестезии 
у больных с СМК [5, 8]. Однако прогнозирование 
усугубления СМК во время вводной анестезии 
остается сложной задачей. Для оценки функцио-
нального состояния сердечно-сосудистой и дыха-
тельной систем анестезиологами разработано много 
функциональных проб (ФП) [7]. Многие из них 
невозможно провести больным с СМК в предопера-
ционном периоде по причине инвазивности, низкой 
информативности или небезопасности (например, 
пробу с инфузионной нагрузкой). Однако для па-
циентов данной категории важно проведение ФП 
именно в предоперационном периоде, поскольку 
критическая ситуация, как правило, развивается 
сразу после вводной анестезии. 

Цель исследования: разработать методику про-
гнозирования в предоперационном периоде риска 
развития или прогрессирования СМК во время 
вводной анестезии у пациентов с массивными опу-
холями средостения.

Материалы и методы

Проведено обследование 68 пациентов с объем-
ным процессом в средостении, прооперированных в 
торакальном отделении ГБУЗ «Самарский област-
ной клинический онкодиспансер» в 2009‒2017 гг. 
Все пациенты давали информированное согласие на 
проведение ФП, исследование одобрено локальным 
комитетом по медицинской и биологической этике 
ФГБНУ «РНЦХ им. акад. Б. В. Петровского».

Критерии включения: пациенты с опухолями сре-
достения, занимающими более 30% ширины груд-
ной клетки (медиастинальный торакальный индекс 
более 30%), в возрасте 18–70 лет, готовящиеся к 
радикальным и диагностическим хирургическим 
вмешательствам в условиях общей анестезии.

Критерии исключения: хронические заболевания 
сердечно-сосудистой и дыхательной систем в ста-
дии декомпенсации, дыхательная недостаточность 
3-й стадии.

Антропометрические параметры больных иссле-
дуемой группы приведены в табл. 1.

Пациенты разделены на две группы по наличию 
или отсутствию компрессии средостения по резуль-
татам проведения ФП.

Протокол проведения ФП
ФП выполнял врач анестезиолог-реаниматолог 

в палате подготовки к анестезии в операционном 
блоке накануне вмешательства. Во время пробы 
проводили мониторинг аппаратом Philips Intelli 
Vue MP50 (Boeblingen, Germany; оценка ЧСС, не-

инвазивного АД, SatO2), мониторинг сердечного 
индекса (СИ) методом биоимпедансной реовазо-
графии аппаратом «Диамант М» (ЗАО «Диамант», 
Санкт-Петербург). Палата оснащена аппаратом 
ИВЛ и медикаментами для проведения интенсив-
ной терапии (средствами для инотропной поддерж-
ки, антиаритмическими препаратами и т. д.).

Пациент укладывался на кушетку, подключали 
реовазограф, анестезиологический монитор. Через 
10 мин нахождения в горизонтальном положении 
снимали исходные показатели. После этого паци-
ента переводили в положение Фовлера (с наклоном 
45%), через 5 мин повторно проводили регистрацию 
данных.

Оценка результатов ФП. В норме при прове-
дении ортоклиностатической пробы при перемене 
положения тела с горизонтального на положение с 
поднятым головным концом происходит снижение 
АД и СИ на 5‒15% от исходного [6]. Патологическое 
увеличение СИ в положении с поднятым головным 
концом расценивали как признак компрессии орга-
нов средостения, уменьшение степени обструкции 
дыхательных путей при поднятии головного кон-
ца ‒ как признак компрессии верхних дыхательных 
путей [10, 12].

В целях безопасности проведения ФП снижение 
АД на 25% и более от исходного, появление бради-
кардии, снижение SatO2 ниже 90% служили крите-
рием остановки проведения пробы.

Протокол анестезии. Операции выполняли в 
условиях общей анестезии с интубацией трахеи и 
ИВЛ аппаратом Dräger Fabius GS в режиме вен-
тиляции по объему. После катетеризации бедрен-
ной вены проводили вводную анестезию: диазепам 
5‒10 мг (средняя доза 0,1 мг/кг), фентанил 0,1 мг 
(средняя доза 0,0013 мг/кг), пропофол в средней 
дозе 1,3 мг/кг. В качестве миорелаксанта исполь-
зовали рокурония бромид 0,4 мг/кг. Осуществля-
ли стандартный анестезиологический мониторинг 
(ЧСС, неинвазивный и инвазивный мониторинг АД, 
SatO2). Мониторировали пиковое давление вдоха и 
СИ по методу Фика (аппарат NICO).

Во время анестезии проводили анализ гемодина-
мики, осложнений и общего количества критиче-
ских инцидентов (КИ). К КИ относили: снижение 
среднего АД на 25% и более, нарушения сердечного 
ритма, снижение SatO2 ниже 90%.

Для статистического анализа использовали пакет 
программ SPSS 21. Сравнения двух независимых 

Таблица 1. Антропометрические параметры 
обследованных больных
Table 1. Anthropometric parameters of the examined patients

Показатели Mean ± SD Minimum Maximum
Возраст 44,5 ± 14,0 18 73
Масса тела, кг 74,2 ± 16,1 45 120
Рост, см 168,1 ± 8,8 144 185
Индекс массы тела 26,2 ± 5,0 16 41
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групп выполняли по критерию Манна ‒ Уитни ‒ 
Вилкоксона, а сравнения связанных групп ‒ с по-
мощью парного критерия Вилкоксона. Для каче-
ственных признаков проводили анализ таблиц 
сопряженности с расчетом статистики χ2 Пирсона 
(хи-квадрат) с поправкой Йетса на непрерывность.

В качестве описательных статистик в работе при-
ведены среднее (М) и среднеквадратическое откло-
нение (s): M ± s. Различия считали статистически 
значимыми при p ≤ 0,05.

Также для сравнения течения анестезии в обеих 
группах применяли метод КИ.

Результаты

На основании результатов проведенной ФП па-
циенты разделены на две группы в зависимости от 
динамики СИ (табл. 2).

Во время проведения ФП гемодинамика и ок-
сигенация были стабильны, КИ не отмечено, что 
свидетельствовало о безопасности пробы. Различий 

в антропометрических показателях между группа-
ми пациентов не выявлено, частота встречаемости 
СМК не зависела от пола (табл. 3).

При поступлении в операционную исходное  
АДсред. между группами не отличалось. В обеих 
группах под действием анестетиков оно снизилось 
(p < 0,001), однако в группе с компрессией средо-
стения в большей мере ‒ на 17,11 ± 9,27 мм рт. ст. 
против 11,88 ± 7,77 мм рт. ст. во 2-й группе (p = 0,002) 
(табл. 4). Наиболее часто во время вводной анестезии 
встречалось снижение АДсред. более 20% от исходно-
го (5 случаев в 1-й группе против 13 во 2-й группе, 
p = 0,032 по точному критерию Фишера). Во время 
вводной анестезии динамики ЧСС не выявлено.

SatO2 у большинства пациентов из обеих групп 
была стабильна. Однако уровень SatO2 в группе 
медиастинальной компрессии после вводной ане-
стезии был ниже. В одном случае у пациентки из 
2-й группы насыщение кислородом артериальной 
крови существенно снизилось (до 57%), что про-
исходило на фоне крайне высокого сопротивления 

Показатели Отсутствие компрессии средостения, n = 34 Наличие компрессии средостения, n = 34 p
CИ исходно 3,44 ± 0,72 2,37 ± 0,59 < 0,001
CИ 5 мин 3,04 ± 0,76 3,17 ± 1,25 0,728
Изменение CИ, %* -12,04 ± 6,75 34,21 ± 35,79 < 0,001
Изменение СИ, абс. -0,39 ± 0,20 0,80 ± 1,02 < 0,001
Изменение CИ, %** -11% 34% < 0,001
p парн < 0,001 < 0,001
АДсред. исходно 91,76 ± 8,02 88,28 ± 12,45 0,184
АДсред. 5 мин 85,43 ± 9,16 91,97 ± 11,00 0,009
Изменение АДсред., % -6,33 ± 7,28 3,69 ± 7,06 < 0,001
p парн < 0,001 0,008
ЧСС исходно 78,21 ± 11,26 78,09 ± 14,83 0,969
ЧСС 5 мин 79,38 ± 11,12 76,03 ± 12,43 0,134
Изменение ЧСС, % 1,18 ± 5,81 -2,06 ± 10,97 0,257
p парн 0,105 0,345
SatO2 исходно 99,53 ± 1,05 98,22 ± 2,90 0,016
SatO2 5 мин 99,79 ± 0,48 98,53 ± 2,08 0,001
Изменение SatО2, % 0,26 ± 0,96 0,31 ± 2,60 0,864
p парн 0,141 0,372

Показатели Отсутствие компрессии средостения, n = 34 Наличие компрессии средостения, n = 34 p
Возраст 41,91 ± 13,06 47,06 ± 14,68 0,073
Масса тела, кг 71,03 ± 12,71 77,29 ± 18,50 0,234
Рост, см 167,71 ± 9,56 168,59 ± 8,03 0,585
Индекс массы тела 25,33 ± 4,61 27,03 ± 5,29 0,215
Мужчины/женщины 12 (35,3%)/22 (64,7%) 10 (29,4%)/24 (70,6%)

Таблица 2. Результаты гемодинамики во время проведения функциональной пробы, М ± s
Table 2. Hemodynamic results during the functional test, М ± s

Таблица 3. Сравнительная характеристика антропометрических данных в исследуемых группах
Table 3. Comparative parameters of anthropometric data in the investigated groups

Примечание: * ‒ проценты изменения подсчитаны для каждого, потом усреднены; ** ‒ проценты изменения подсчитаны 
по усредненным данным
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в дыхательных путях на вдохе свыше 40 мбар. Это 
сделало неэффективной аппаратную вентиляцию 
легких. Адекватной вентиляции легких удалось до-
стичь только при перемещении пациента в положе-
ние с приподнятым головным концом (Фовлера).

У пациентов с СМК была выше частота КИ во 
время вводной анестезии (13 случаев во 2-й группе 
против 5, p = 0,032 по точному критерию Фишера).

Обсуждение результатов

Одним из основных вопросов при проведении 
ФП, помимо информативности, является вопрос 
ее безопасности для больного. В иностранных из-
даниях имеются публикации об использовании 
динамики показателей функции внешнего дыха-
ния в зависимости от положения тела для оценки 
компрессии органов средостения [10, 12]. Однако 
горизонтальное положение тела для больных с вы-
раженной компрессией средостения может приве-
сти к нестабильности гемодинамики и нарушениям 
легочной вентиляции [11]. Таким образом, ФП мо-
жет быть небезопасна, если осуществляется врачом 
функциональной диагностики без адекватного мо-
ниторинга. На наш взгляд, ФП должна выполнять-
ся высококвалифицированным анестезиологом-ре-
аниматологом в условиях отделения реанимации 
и интенсивной терапии или операционного блока. 
Для проведения ФП необходимо использовать мо-
ниторинг гемодинамики, вентиляции и газообмена. 
В проведенном исследовании ФП выполнены без 
осложнений, показатели гемодинамики находились 
в пределах нормы, состояние пациентов было ста-
бильно, КИ не зафиксировано.

При проведении ФП динамика АД и ЧСС была 
неинформативна. Исходная SatO2 статистически 
значимо ниже у пациентов с СМК, и ее уровень 

ниже на этапе проведения пробы, однако в клини-
чески незначимых пределах. Поэтому только дина-
мика СИ может быть диагностическим критерием 
компрессии средостения.

Полученные результаты свидетельствуют, что у 
больных с выявленным во время ФП СМК (увели-
чение СИ в положении Фовлера) в большей степени 
происходило снижение АД после вводной анестезии. 
Полезным дополнением в оценке безопасности ане-
стезии может быть анализ КИ. Под КИ понимают 
любое событие при проведении анестезиологическо-
го пособия, которое при отсутствии вмешательства 
может привести к нежелательным последствиям. 
В отечественной анестезиологии понятие КИ впер-
вые использовано сотрудниками Института хирур-
гии им. А. В. Вишневского при разработке прото-
колов проведения общей анестезии [4]. Однако до 
настоящего времени нет четких признаков, которые 
относят случай к КИ. Выбранные критерии показа-
ли диагностическую информативность, поскольку 
у больных с СМК была выше частота КИ, наиболее 
угрожающий из которых ‒ снижение SatO2. При-
чиной осложнения являлось сдавление трахеи и 
главных бронхов ниже уровня, где возможно нало-
жение трахеостомы. Адекватной вентиляции легких 
удалось достичь только при перемещении пациента 
в положение с приподнятым головным концом (Фов-
лера). Таким образом, проведение ФП, несмотря на 
дополнительную нагрузку на персонал отделений 
анестезиологии и реаниматологии, имеет большое 
значение, поскольку позволяет прогнозировать ча-
стоту КИ во время вводной анестезии.

Вывод

Функциональная ортоклиностатическая проба 
(перевод пациента в положение Фовлера с накло-

Показатели Отсутствие компрессии средостения Наличие компрессии средостения p
АДсред. исходно 91,69 ± 8,42 90,37 ± 11,36 0,690
АДсред. после анестезии 79,80 ± 7,34 73,26 ± 10,44 0,002
Изменение АДсред., абс. -11,88 ±7,77 -17,11 ± 9,27 0,012
Изменение АДсред., % -13% -19%
p парн < 0,001 < 0,001
ЧСС исходно 79,94 ± 13,29 78,03 ± 15,43 0,645
ЧСС после анестезии 80,65 ± 14,44 75,62 ± 15,15 0,104
Изменение ЧСС 0,71 ± 6,24 -2,41 ± 12,77 0,112
Изменение ЧСС, % +1% -2%
p парн 0,368 0,117
SatO2 исходно 100,00 ± 0,00 100,00 ± 0,00 1,000
SatO2 после анестезии 99,88 ± 0,33 97,79 ± 7,39 0,001
Изменение SatО2, абс. -0,12 ± 0,33 -2,21 ± 7,39 0,001
Изменение SatО2, % -0,1% -2,2%
p парн 0,046 0,001
Р вдоха 14,50 ± 2,29 20,18 ± 6,35 < 0,001

Таблица 4. Характеристика показателей по группам
Table 4. Characteristics of patients in the group
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ном 45%) с определением динамики СИ является 
неинвазивным и безопасным методом предопераци-

онного прогнозирования риска развития или про-
грессирования СМК во время вводной анестезии.
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Уважаемые коллеги! 
В статье «Оценка риска развития осложнений во 

время вводной анестезии у пациентов с массивны-
ми опухолями средостения» авторами затронута 
проблема исключительной важности, причем очень 
специфическая. Анестезиологи, работающие вне 
онкологических учреждений либо отделений то-
ракальной хирургии, как правило, не сталкивают-
ся с подобной патологией. Вместе с тем больные 
с опухолями средостения могут попасть на опе-
рационный стол любой больницы в порядке ока-
зания неотложной помощи по разным причинам. 
Нам также известно, что даже в онкологических 
стационарах далеко не все анестезиологи хорошо 
ориентируются в проблеме, что время от времени 
приводит к летальным исходам уже на этапе вве-
дения в анестезию либо спасти пациента удается 
чудом. Так было и с нами более 30 лет назад. Если 
к этому добавить, что многие операции у больных 
с опухолями средостения выполняют для уточне-
ния диагноза путем биопсии, а не по жизненным 
показаниям, нетрудно представить себе масштабы 
потенциальной трагедии.

Все эти соображения побудили меня обратиться 
к читателям журнала с комментарием из-за прин-
ципиальной невозможности согласиться с сутью 
проблемы критических состояний у больных с опу-
холями средостения, связанных с анестезией, пред-
ставленной в статье Э. Г. Крюковой и др. Прежде 
всего авторы статьи не разделили респираторный 
и гемодинамические синдромы медиастинальной 
компрессии. Подход с попыткой сделать акцент 
только на гемодинамических девиациях сам по себе 
ошибочен, поскольку в подавляющем большинстве 
случаев к тяжелым, фатальным ситуациям приво-
дят не они, а так называемый трахеобронхиаль-
ный коллапс, имеющий свою анатомо-патофизи-
ологическую основу, совершенно не связанную с 
кровообращением. Мало того, гемодинамические 
синдромы, которые могут развиваться у больных с 
большими опухолями средостения, тоже весьма и 
принципиально различны, о чем в статье не гово-
рится ни слова. В одном случае это так называемый 
синдром верхней полой вены (СВПВ), который 
возникает при ее сдавлении или прорастании опухо-
лью. Этот синдром развивается при правосторонней 
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локализации или распространении опухоли вправо. 
Его суть состоит главным образом в нарушении от-
тока крови по системе вен, впадающих в верхнюю 
полую вену, в том числе яремных. Другой гемодина-
мический синдром возникает, если опухоль средо-
стения, растущая влево, сдавливает камеры сердца 
и смещает его. В этом случае обычно доминирует 
синдром малого выброса, но он очень редко бывает 
критическим при условии правильно выбранной 
методики индукции и поддержания анестезии, ге-
модинамической и инфузионной поддержки.

Разумеется, как и всегда у сложных больных, 
большую роль в их судьбе играет квалификация 
анестезиолога и хирурга, однако нам неизвестно о 
публикациях случаев гибели пациентов с опухо-
лями средостения вследствие гемодинамических 
нарушений, связанных с СВПВ или сдавлением ка-
мер сердца (во всяком случае, на этапе индукции 
анестезии и при диагностических вмешательствах). 
Гемодинамические расстройства вследствие этих 
синдромов бывали и в нашей многолетней прак-
тике, но они удовлетворительно корригировались, 
особенно если операция не ставила целью удаление 
опухоли. Кроме того, при СВПВ для всех перелива-
ний и инъекций мы используем исключительно бе-
дренную вену, то есть систему нижней полой вены, 
что позволяет поддерживать нормоволемию даже 
при кровотечении, которое может сопровождать 
удаление опухоли средостения. Главное – поста-
вить туда заранее катетер с возможностью высокой 
объемной скорости инфузии.

Основная причина смертельного риска при ме-
диастинальной компрессии – «трахеобронхиаль-
ный коллапс», т. е., простыми словами, «задавли-
вание» трахеи и главных бронхов опухолью, если 
она не фиксирована к грудной стенке. Немаловаж-
ный осложняющий фактор – исходное нарушение 
природной каркасности трахеи и бронхов, которое 
часто происходит с ростом опухоли и ее давлением 
на магистральные дыхательные пути. В этом случае 

при выключении самостоятельного дыхания, когда 
снижается функциональная остаточная емкость лег-
ких (т. е. в отрицательной фазе внутриплеврального 
давления, во время которой приоткрывается просвет 
уже деформированных трахеи и бронхов, да еще в 
положении лежа на спине) трахеобронхиальный кол-
лапс и наступает, и от него не спасают совершенно 
бесплодные попытки интубации. Кончик интубаци-
онной трубки и ее просвет просто напросто упира-
ются в ткань коллабированных и деформированных 
трахеи и бронхов. Иногда, уже в состоянии гипок-
семии, анестезиологу в отчаянии удается вслепую 
«просунуть» кончик трубки в приоткрытый глав-
ный или промежуточный бронх и наладить сколько- 
нибудь удовлетворительную вентиляцию.

Разумеется, при СВПВ позиция больного может 
усугублять ситуацию с трахеобронхиальной про-
ходимостью через повышение давления в малом 
круге кровообращения, но, с нашей точки зрения, 
акцентирование внимания читателя, как правило, 
на неглавных и нечасто встречающихся нарушениях 
провоцирует отвлечение внимания от более серьез-
ных осложнений и уход от важнейших (порой кли-
нически почти незаметных) грозных признаков, 
которые приводят к асфиксии на начальном этапе 
анестезии. 

Разговор на тему анестезиологических осложне-
ний у больных с опухолями средостения не должен 
ограничиваться гемодинамическим прогнозирова-
нием, а предложенная методика не отражает и не 
может отражать основные риски, возникающие у 
этих больных уже при индукции. Выставление на 
первый план значительно менее важных (во всяком 
случае, с точки зрения риска для жизни) гемодина-
мических девиаций и характеристик и предложение 
в качестве единственного критерия оценки риска 
анестезии величины сердечного выброса могут де-
зориентировать не очень опытных в обсуждаемой 
сфере коллег, переводя стрелки с более важной на 
менее важную проблему.
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Обзоры литературы

Несмотря на то что ингаляционные анестетики 
(ИА) являются наиболее заслуженными препа-
ратами в анестезиологии, история их применения 
с целью седации в палате интенсивной терапии 
(ПИТ) насчитывает едва ли четыре десятилетия. 
Первыми показаниями для использования ИА в 
ПИТ стали астматический [7] и эпилептический 
[33] статусы. Иными словами, в первом случае рас-
считывали на известный бронхолитический эффект 
изофлурана [9], во втором ‒ требовалась глубокая 
седация [55]. Оба авторских коллектива сообщили 
о достижении поставленных задач в рамках прове-
денных исследований.

Однако еще некоторое время отсутствие техни-
ческой возможности доставки пациенту ИА в ПИТ 
препятствовало широкому использованию инга-
ляционной седации. Ситуация коренным образом 
изменилась после разработки и внедрения в кли-
ническую практику отражающих фильтров, таких 
как AnaConDa (Sedana Medical, Uppsala, Швеция) 
и Mirus (Pall Medical, Dreieich, Германия), позво-
ляющих поддерживать постоянную концентрацию 
летучего анестетика даже в полуоткрытом контуре. 

Устройства обеспечивают приемлемый расход ане-
стетика без использования наркозно-дыхательной 
аппаратуры, в то же время не подвергая опасности 
загрязнения окружающую среду [42]. Таким обра-
зом, следует признать, что, несмотря на некоторые 
сохраняющиеся сомнения, практически все мето-
дологические аспекты данной процедуры хорошо 
отработаны [52, 55]. С этого времени некоторые ав-
торы отмечают возрастающую популярность инга-
ляционной седации [8, 18].

Традиционно реаниматологи сравнивали ингаля-
ционную седацию с внутривенной, основанной на 
введении пропофола или мидазолама [37]. На са-
мом деле преимущества и недостатки обоих мето-
дов хорошо известны [27], поэтому было решено 
опустить этот раздел в настоящем обзоре.

Однако прежде чем перейти к широкому кли-
ническому использованию обсуждаемого метода, 
предстояло ответить на ряд вопросов, едва ли не 
главным из которых был вопрос безопасности ин-
галяционной седации для пациента.

Если оглянуться на путь, пройденный в этом 
вопросе анестезиологией, нетрудно заметить, что 
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проблема возможной гепато- и нефротоксичности 
ИА была решена анестезиологами еще в 1990-х про-
шлого века [48]. С учетом того обстоятельства, что 
мы используем для седации те же препараты, что и 
наши коллеги для анестезии, можно предположить, 
что в краткосрочной перспективе ИА не представ-
ляют опасности для больного [10].

Предстояло выяснить, насколько безопасной 
является многодневная непрерывная инсуф-
фляция ИА. Сегодня, благодаря исследовани-
ям P. V. Sackey et al. (2004) [6] и M. Mesnil et al. 
(2011)  [43], знаем, что 4–5-дневная седация не 
сопровождается возникновением почечной или 
печеночной недостаточности. Возможность более 
длительной седации изофлураном была проде-
монстрирована в исследовании J. Hellström et al. 
(2014) [23].

P. V. Sackey et al. (2004) сравнили длительную 
(до  96 ч) седацию изофлураном и мидазоламом 
у 40 хирургических пациентов. Среднее время до 
экстубации составило 10 и 250 мин и до выполне-
ния устных команд 10 и 130 мин соответственно 
(p < 0,001) [52]. В недавнем рандомизированном ис-
следовании в трех группах проведено сравнение се-
вофлурана с мидазоламом и пропофолом у 60 взрос-
лых пациентов ПИТ с использованием алгоритма 
анальгоседации до 96 ч [43]. Время после прекраще-
ния седации до экстубации составило 33 мин в груп-
пе севофлурана, а в группах пропофола и мидазола-
ма 326 и 599 мин соответственно (p < 0,01). Кроме 
того, ИА могут оказывать слабое обезболивающее 
действие, и в обоих исследованиях было показано, 
что при ингаляционной седации уменьшалось по-
требление морфина на 35–74% (p < 0,05). 

Более раннее исследование, проведенное 
K. L. Kong et al. (1989), также показало более бы-
строе пробуждение пациента и раннее время эксту-
бации в сравнении с седацией на основе внутривен-
ных препаратов [34].

В анестезиологии широко используется также 
благоприятный гемодинамический профиль ИА, 
позволяющий применять данный вариант ане-
стезии у больных в наиболее тяжелом состоянии, 
попадающих в группу высокого риска развития 
периоперационных осложнений [17]. Заманчивым 
представляется использовать данные свойства ИА 
и у пациентов ПИТ, которые заведомо либо уже 
имеют нестабильную гемодинамику, либо могут по-
лучить данное осложнение в любую минуту.

M. Mesnil et al. (2013) подтвердили стабилизиру-
ющий эффект ИА на геодинамику и при проведении 
седации [43]. Легкость управления, отсутствие ку-
муляции и толерантности также отмечены исследо-
вателями ингаляционной седации [50, 51].

Еще одно свойство ИА, которое обнаружено у пре-
паратов данной группы при проведении анестезии, 
может оказаться чрезвычайно полезным и востре-
бованным у пациентов, находящихся в критическом 
состоянии. Речь идет об органопротекции, возника-
ющей за счет реализации эффекта анестетического 

прекондиционирования (АПК) [44]. Этот феномен 
имеет смысл описать подробнее, так как клиниче-
ская значимость АПК может оказаться решающим 
фактором при выборе метода седации в ПИТ [20].

Итак, в 1997 г. три исследовательских группы не-
зависимо друг от друга сообщили о том, что назначе-
ние галотана или изофлурана до продленной окклю-
зии коронарной артерии и реперфузии уменьшает 
размер инфаркта миокарда in vivo [11, 13, 31]. Благо-
приятный эффект сохранялся несмотря на прекра-
щение введения ИА до окклюзии коронарной арте-
рии. Эта краткосрочная фаза была сходна с той, что 
наблюдалась при «ишемическом прекондициониро-
вании» – феномене, открытом примерно за десять 
лет до описываемых событий C. E. Murray [46]. Оба 
эффекта отменялись предварительным введением 
глибенкламида [31]. Данный факт позволил опре-
делить феномен повышения устойчивости клетки 
к ишемии вследствие фармакологического прекон-
диционирования ИА как «АПК» [11]. Имеющиеся 
на сегодняшний день результаты эксперименталь-
ных исследований дают основания полагать, что 
отличие анестетического и ишемического прекон-
диционирования заключается только в характере 
инициирующего сигнала, основные же сигнальные 
пути реализации процессов являются общими [28].

Дальнейшие исследования показали, что АПК 
не ограничивается миокардом и при определенных 
условиях можно рассчитывать на защитный эффект 
ИА в отношении легких, печени, кишечника, почек 
и мозга [57].

Хотя здесь слишком много вопросов остается 
пока без ответа, но объем данных, полученных в 
ходе экспериментов, достиг порогового значения, 
позволяющего обеспечить хорошую степень зна-
чимости [39].

В клинике на сегодняшний день наиболее под-
робно изучена анестетическая кардиопротекция и 
в меньшей степени нейропротекция. Что касается 
кардиопротекции, то результаты, достигнутые в 
клинических сценариях, довольно неоднозначны. 
Есть много публикаций, демонстрирующих преи-
мущества ингаляционной анестезии, также есть и 
работы, которые не смогли найти какой-либо су-
щественной разницы между ингаляционной и вну-
тривенной седацией. Как считает S. de Hert (2016), 
большинство этих статей были сосредоточены на 
изучении активности ферментов и уровня тропо-
нина, что недостаточно для доказательства преиму-
ществ ИА [16]. Наибольшие расхождения отмечали 
при оценке эффективности анестезиологической 
триггерной органопротекции в некардиальной хи-
рургии [40]. В кардиохирургии результаты были 
более однозначны: по крайней мере два РКИ [15, 38] 
и два метаанализа [35, 36] продемонстрировали бо-
лее низкую летальность в группах с ингаляционной 
анестезией по сравнению с внутривенной.

В отношении влияния ИА на центральную 
нервную систему проведены только единичные 
клинические исследования, и все они ограниче-



48

Вестник анестезиологии и реаниматологии, Том 15, № 5, 2018

ны оценкой непрямых маркеров нейронального 
повреждения и состояния когнитивной функции. 
И результаты достаточно противоречивы. Так, в 
ретроспективном исследовании Y. Kadoi et al. не 
удалось продемонстрировать отличий в частоте по-
слеоперационной когнитивной дисфункции через 
6 мес. после аортокоронарного шунтирования с ис-
кусственным кровообращением в группах больных, 
анестезию которым проводили на основе севофлу-
рана или пропофола [29]. Тогда как J. Schoen et al. 
(2011) при сходных операциях обнаружили корре-
ляционную связь послеоперационного делирия с 
эпизодами церебральной гипоксемии в группе то-
тальной внутривенной анестезии, при том что она 
отсутствовала в группе ингналяционной индукции 
и поддержания анестезии, что дало возможность ав-
торам говорить о возможной реализации в клинике 
эффекта АПК центральной нервной системы [54]. 
Нами проведено исследование частоты развития по-
слеоперационного делирия после аортокоронарного 
шунтирования в двух группах больных: опериро-
ванных в условиях внутривенной и ингаляцион-
ной анестезии. Несмотря на небольшую мощность 
исследования, показано, что искомое осложнение 
значимо реже встречается в группе больных с инга-
ляционной анестезией (17,9% по сравнению с 39,3% 
при ТВА; p < 0,05) [2].

Таким образом, несмотря на то что количество 
работ «за» клиническую эффективность анесте-
тической нейропротекции превышает количество 
исследований, в которых подобный эффект не об-
наружен, мы все еще не в состоянии определить, в 
какой степени изучаемый феномен может повлиять 
на клинические исходы.

Если говорить о проблеме анестетической кардио- 
протекции в целом, то приходится признать, что 
и 20 лет спустя после открытия данного явления 
все еще не достигнут консенсус относительно его 
клинической значимости.

В дополнение к предыдущему следует отметить, 
что неожиданные результаты получены в результате 
изучения влияния ИА на эндотелий сосудов. Вооб-
ще говоря, эндотелиальная дисфункция является 
важным компонентом патогенеза многих критиче-
ских состояний, таких как септический шок, по-
вреждение при ишемии/реперфузии, тяжелая ком-
бинированная травма, ранняя послеоперационная 
системная воспалительная реакция, метастазиро-
вание злокачественных опухолей и т. д. Нарушение 
эндотелиальной барьерной функции (повышение 
проницаемости) приводит к интерстициальному 
отеку и в худшем случае к жизнеугрожающему син-
дрому полиорганной недостаточности [21].

Клеточные механизмы активированных лейко-
цитарно-эндотелиальных взаимодействий хорошо 
изучены и описаны молекулярными биологами. 
Количество активированных лейкоцитов опреде-
ляется балансом провоспалительных и противо-
воспалительных цитокинов. Серия исследований 
на лабораторных животных показала, что ингаля-

ционная анестезия снижает адгезию лейкоцитов 
к эндотелию на моделях ишемии/реперфузии и 
сепсиса [49].

В последние годы считается, что для поддержа-
ния целостности эндотелиального барьера большое 
значение имеет гликокаликс [4], представляющий 
собой тонкий слой гликопротеинов и протеогли-
канов, прикрепленных к интралюминальной кле-
точной мембране эндотелия. Основными компо-
нентами эндотелиального гликокаликса являются 
трансмембранные синдеканы и сцепленные с мем-
браной глипиканы, имеющие гепарановые и хондро-
итиновые боковые цепи. Наряду с прикрепленными 
цепочками гиалуроновой кислоты и сывороточных 
белков, эти элементы образуют поверхностный 
слой эндотелия толщиной около 2 мкм. Некото-
рые функционально важные молекулярные ком-
поненты, такие как молекулы клеточной адгезии, 
располагаются в пределах эндотелиального глико-
каликса. Даже незначительное экспериментальное 
энзиматическое повреждение белков гликокаликса 
приводит к усилению фильтрации и интерстици-
альному отеку. Показано, что хирургический стресс, 
ишемия/реперфузия, гиперволемия и системная 
воспалительная реакция с последующим массив-
ным высвобождением цитокинов и гипергликемией 
могут оказывать самое разрушительное воздействие 
на гликокаликс [12]. Таким образом, гликокаликс и 
интактные эндотелиальные внутриклеточные сое-
динения способны эффективно регулировать про-
ницаемость эндотелиального барьера, повреждение 
любого из них неизбежно приводит к эндотелиаль-
ной дисфункции и тканевому отеку.

Есть несколько интересных сообщений, соглас-
но которым севофлуран оказывает защитное дей-
ствие на гликокаликс. Независимые исследования 
T.  Annecke et al. (2010) на основе модели ише-
мии/реперфузии показали, что воздействие сево-
флурана в дозе 2 об. % может уменьшить потерю 
гепарана сульфата и хондроитина сульфата глики-
каликсом и тем самым снизить адгезию лейкоцитов 
и тромбоцитов [4].

В 2016 г. D. Chappell et al. опубликовали резуль-
таты исследовательской работы, в которой предпри-
нята попытка оценить влияние севофлурана на це-
лостность гликокаликса и проницаемость эндотелия 
в коронарных артериях изолированного перфузи-
руемого, спонтанно сокращающегося сердца мор-
ской свинки (метод Лангендорфа). Установлено, что 
экспозиция севофлураном в дозе 1 МАК непосред-
ственно перед началом ишемии и в период ранней 
реперфузии обеспечивает защиту эндотелия и почти 
вдвое уменьшает потерю гиалуроновой кислоты гли-
кокаликсом. То же воздействие приводит к умень-
шению накопления интерстициальной жидкости и 
гидроксиэтилкрахмала (HAES 130/0.4), который 
использовали в качестве маркера эндотелиальной 
проницаемости макромолекул в эксперименте.

Эндотелиальная дисфункция является неотъем-
лемой составляющей патогенеза такого грозного 
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осложнения, как сепсис. И действительно, много-
численные экспериментальные исследования под-
твердили эффективность ингаляционной анестезии 
также и в различных моделях сепсиса [45].

Первое клиническое исследование, показавшее 
выраженное противовоспалительное действие се-
вофлурана, проведено T. Kawamura et al. в 2006 г. 
у пациентов, перенесших операцию аортокоронар-
ного шунтирования с искусственным кровообраще-
нием [30]. Установлено, что севофлуран подавляет 
продукцию провоспалительных цитокинов, таких 
как IL-6 и IL-8, но не IL-10. Противовоспалитель-
ные свойства севофлурана также обнаружены в 
торакальной хирургии. Ингаляционная анестезия 
севофлураном (1 МАК) снижала уровень провос-
палительных цитокинов (ФНО-α, IL-6, IL-1β, IL-8) 
по сравнению с тотальной внутривенной анестези-
ей [53]. Более поздняя работа по сравнению ане-
стезии севофлураном и тотальной внутривенной 
анестезии на основе пропофола в торакальной хи-
рургии с однолегочной вентиляцией дала анало-
гичный результат [14]. Клиническое исследование, 
проведенное в абдоминальной хирургии, также 
подтвердило противовоспалительные эффекты се-
вофлурана [19].

Эти многообещающие экспериментальные дан-
ные ждут клинического подтверждения. Очевидно, 
что в случае получения положительного результата 
показания к применению ингаляционной седации 
будут существенно расширены.

Кардиохирургия заведомо является зоной высо-
кого риска в медицине: обширные травматичные 
операции, использование экстракорпоральных 
контуров предполагают возникновение системной 
воспалительной реакции и эндотелиальной дис-
функции. Здесь, как может быть нигде, могут быть 
полезны предполагаемые протекторные свойства 
ингаляционной анестезии и седации.

Пока мы вынуждены признать, что количество 
исследований, посвященных ингаляционной се-
дации у кардиохирургических пациентов ПИТ, не 
слишком много. На сегодняшний день опублико-
ваны результаты нескольких рандомизированных 
клинических исследований, посвященных оценке 
скорости пробуждения после ингаляционной и вну-
тривенной седации у пациентов после операций на 
сердце [25, 51]. Все они выполнены с использова-
нием устройств AnaConDa.

Метаанализ этих исследований показал, что ИА 
в ПИТ уменьшают время пробуждения и экстуба-
ции по сравнению с внутривенными седативными 
средствами ‒ пропофолом и мидазоламом. Период 
до экстубации после перевода в ПИТ и прекраще-
ния седации был меньше при использовании ИА 
(76 (95%-ный ДИ 150–200) и 74 (95%-ный ДИ 
126–230) мин соответственно). Разницы в продол-
жительности пребывания в ПИТ не было [56].

В РКИ, включающих 464 больных, изучали уро-
вень тропонинов Т и I как маркеров кардиального 
повреждения в послеоперационном периоде [41]. 

Уровень тропонина I в сыворотке был приведен 
к уровню тропонина T согласно предопределен-
ной формуле (тропонин T = тропонин I × 0,65/2). 
Все пациенты в рассматриваемых исследованиях 
перенесли операцию на сердце и получали седа-
цию низкими дозами севофлурана (0,5–1 об. %) 
или пропофола (1–4 мг/кг в 1 ч) после перевода в 
ПИТ. Поскольку в каждом исследовании измеряли 
уровень тропонина в сыворотке крови в различные 
моменты времени после поступления в ПИТ, ана-
лизируемые данные стандартизированы путем их 
разделения на временные интервалы: от 0 до 6, от 6 
до 12, от 12 до 24 и от 24 до 48 ч после поступления 
в ПИТ [32]. Уровень тропонина в плазме крови был 
значимо ниже в группе ингаляционной седации по 
сравнению с группой внутривенной седации во всех 
временных интервалах, за исключением интервала 
0–6 ч. Максимальный эффект наблюдался в ин-
тервале 12–24 ч (0,27 мг/л; 95%-ный ДИ 0,44–0,09; 
p = 0,003). 

Уровень NT-proBNP в плазме крови в первый 
день после операции определялся в трех работах и 
был значимо ниже в группе ингаляционной седации, 
чем в группе внутривенной (711,6 пг/мл; 95%-ный 
ДИ, 904,9–518,3; p < 0,001) [22].

Учитывая верхние референcные пределы 
(0,014 мг/л у тропонина Т и 300 пг/мл у NT-proBNP) 
для диагностики инфаркта миокарда и сердечной 
недостаточности [24], объединенные результаты 
позволяют предположить, что даже отсроченное 
(послеоперационное) применение и субанестети-
ческая доза (треть дозы, используемой для общей 
анестезии) могут оказывать кардиопротекторное 
действие, хотя имелись различия в интраопераци-
онном использовании и длительности послеопера-
ционной седации. К сожалению, авторы не смогли 
выполнить анализ для калибровки длительности 
седации, так как не в каждом исследовании была 
указана продолжительность седации [32].

Нефропротекторные эффекты ингаляционной 
седации оценивали по уровню креатинина сыво-
ротки крови в 1-й день после операции. В анализ 
было включено 5 исследований (489 пациентов, из 
которых 246 получали севофлуран и 243 пропофол) 
в послеоперационном периоде. Оказалось, что уро-
вень креатинина сыворотки в группе севофлура-
на был ниже по сравнению с группой пропофола 
(0,05 мг/л; 95%-ный ДИ, 0,10–0,002; p = 0,043) [32].

Ни в одном из исследований, посвященных ин-
галяционной седации у кардиохирургических па-
циентов в ПИТ, летальность не изучали. Тем ин-
тереснее представляется привести здесь данные 
аналогичных исследований, выполненных у общей 
популяции больных в ПИТ. Так, M. Bellgardt et al. 
(2016) сравнили влияние внутривенной седации 
(мидазолам/пропофол) с ингаляционной (изофлу-
ран) на исходы у пациентов в ПИТ, нуждающих-
ся в искусственной вентиляции легких и седации 
более 4 дней (более чем 96 ч) [6]. В исследование 
было включено 396 пациентов. Результатами ис-
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следования стало значимое снижение госпитальной 
летальности в группе ингаляционной седации по 
сравнению с внутривенной (40 и 65% соответствен-
но; p = 0,005). Отмечено также и снижение годо-
вой летальности в группе пациентов, получавших 
седацию изофлураном (50% против 70% в группе 
мидазолама; p = 0,013). 

Представляет интерес недавнее проспективное, 
рандомизированное, одноцентровое, пилотное ис-
следование эффективности ингаляционной седа-
ции для лечения сепсис-ассоциированного делирия. 
В результате исследования удалось установить, что 
частота развития делирия в смешанной популяции 
пациентов с сепсисом составила 27,9%. Использова-
ние ингаляционной седации севофлураном в сравне-
нии с внутривенной на основе пропофола сокращало 
необходимый срок терапии делирия с 7 до 5 сут [1].

Тем не менее следует помнить, что, хотя AnaConDa 
имеет Европейский сертификат безопасности и со-
ответствия, ни в одной из стран ни изофлуран, ни 
севофлуран не лицензированы для долгосрочного 
использования у больных в критическом состоянии. 

Исследования эффективности и безопасности 
ингаляционной седации в ПИТ продолжаются и в 
настоящее время: в Северной Америке (VALTS) и 
Германии (IsoConDa) для оценки использования и 
безопасности ИА для пациентов, которым требуется 
седация в течение более 24 ч [3, 26]. Конечно, суще-
ственным ограничением ингаляционной седации 
является необходимость использования герметич-
ного воздуховода: интубационной или трахеостоми-
ческой трубки. Трудно представить себе проведение 
ингаляционной седации у пациента через естествен-
ные воздухоносные пути. И это накладывает еще 
одно ограничение: если инсуффляция препарата 
производится через интубационную трубку, поверх-
ностная седация не всегда способна предотвратить 
реакцию пациента с ротоглотки и трахеи. Использо-
вание же глубокой седации противоречит одному из 
основных принципов ее проведения [5]. Насколько 
выгодным окажется сочетание глубокой седации 
ИА в сравнении с поверхностной седацией внутри-
венными препаратами, по-видимому, еще предстоит 
установить.
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НАРУШЕНИЕ ПОЧЕЧНОЙ ФУНКЦИИ У ПАЦИЕНТОВ 
В КРИТИЧЕСКОМ СОСТОЯНИИ  
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Острое нарушение почечной функции у пациентов в критическом состоянии – часто встречающееся осложнение. За последние 10 лет 
по отношению к нему произошли серьезные концептуальные подвижки: понятие об острой почечной недостаточности (как констатации 
ренальной катастрофы) заменено острым почечным повреждением, выделен этап острой болезни почек, предшествующий хронизации 
процесса. Тем самым подчеркнута динамика изменений, протекающих в почках после повреждения, и появилась возможность фокусировать 
внимание на подходах к диагностике, предупреждению развития несостоятельности почек и к использованию заместительной терапии. 
В обзоре представлена информация об этапах почечной дисфункции, критериях диагностики, подходах к ее предупреждению и лечению.
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Acute kidney dysfunctions in critically ill patients make a frequent complication. For the last 10 years, significant conceptual changes have occurred 
in this respect: the definition of acute kidney failure (stating a renal catastrophe) has been replaced with acute kidney injury; the stage of acute 
kidney disease, preceding the development of the chronic condition has been defined. It highlights the rate of changes developing in kidneys after 
injury, and now it is possible to focus on approaches to diagnostics, prevention of kidney failure, and use of kidney replacement therapy. The review 
presents the information on the stages of kidney dysfunction, diagnostic criteria, approaches to its prevention and treatment.
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Острое нарушение функции почек – событие не-
редкое. По данным A. J. Lewington et al., его частота 
составляет от 20 до 200 случаев на 1 млн населе-
ния [28], а среди пациентов лечебных учреждений ‒ 
от 7 до 18%. Около 2 млн человек умирает ежегодно 
по всему миру, у многих развивается хроническая 
болезнь почек (ХБП), требующая проведения 
программного гемодиализа, что сопровождается 
экономическими и социальными издержками как 
для пациента, так и в целом для государства [9, 16]. 
У пациентов отделений реанимации и интенсивной 
терапии (ОРИТ) проблемы с системой выделения 
встречаются особенно часто. По сводным данным 
R. Bellomo et al. [5], острое повреждение почек в 
ОРИТ фиксируется у 35‒75% пациентов, часто-
та его развития не имеет тенденции к снижению. 
В этой связи внимание к данному направлению не 
только не снижается, но и прогрессивно возрастает.

Синдром почечной недостаточности известен уже 
более двух столетий (впервые “ischuria renalis” с 
неспособностью почек выделять мочу была опи-
сана W. Heberden в 1802 г. [14]), а само понятие 
острой почечной недостаточности (ОПН) вве-
дено в практику более полувека назад (в 1951 г. 
американским физиологом H. W. Smith [46]). Не-
смотря на это, специалисты разного профиля лишь 
недавно смогли прийти к консенсусу по отноше-
нию к трактовке нарушений функции почек [1]. 

Необходимость этого диктовалась тем, что термин 
«ОПН» концентрировал внимание специалистов 
на уже свершившемся факте. Он, по сути, исклю-
чал подход к целостному пониманию взаимосвя-
зи факторов риска, причин самого повреждения и 
его последствий. В 2000 г. по инициативе C. Ronco, 
J. A. Kellum, R. Mehta создана организация «ADQI» 
(Acute Dialysis Quality Initiative), которая предло-
жила новую классификацию ОПН ‒ «RIFLE» [6]. 
Она опиралась на повышение уровня креатинина в 
сыворотке крови и снижение темпа диуреза и пре- 
дусматривала стадийность формирования почечной 
дисфункции: R ‒ Risk (риск), I ‒ Injury (поврежде-
ние), F ‒ Failure (недостаточность), L ‒ Loss (потеря 
функции), E ‒ End Stage Kidney Disease (терми-
нальная почечная недостаточность ‒ ТПН). Данная 
классификация, однако, также подверглась крити-
ке. Много вопросов вызвало наличие в ней классов 
R (риск) и Е (ТПН), поскольку риск развития па-
тологического состояния ‒ не само это состояние, 
а ТПН (класс Е) ‒ исход, а никак не сама ОПН. 
Эти и некоторые другие соображения побудили к 
продолжению модификации классификационной 
системы острой патологии почек.

В сентябре 2004 г. ADQI в тесном сотрудниче-
стве с ASN (Американским обществом нефрологов ‒ 
American Society of Nephrology), ISN (Международ-
ным обществом нефрологов ‒ International Society 
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of Nephrology), NKF (Национальной почечной ор-
ганизацией США ‒ National Kidney Foundation) 
на конгрессе ESICM (European Society of Intensive 
Care Medicine) предложили отойти от понятия 
«ОПН» и шире смотреть на проблему нарушения 
почечной функции, предложив новую концеп-
цию – концепцию «острого повреждения почек» 
(АKI/ОПП). Тогда же была создана группа экс-
пертов различных специальностей «AKIN» (Acute 
Kidney Injury Network), которым надлежало про-
водить дальнейшую разработку проблемы острого 
почечного повреждения (ОПП).

Группа «AKIN» сформулировала следующее 
представление об остром повреждении почек, ко-
торое в настоящий момент является определяющим: 
«быстрое снижение функции почек (в течение 48 ч), 
проявляющееся в нарастании абсолютных значе-
ний креатинина сыворотки крови на 26,5 мкмоль/л 
или более; относительном повышении концентра-
ции креатинина, равном или превышающим 50% 
(т. е. в 1,5 раза) по сравнению с исходным уровнем, 
либо при наличии документированной олигурии 
при диурезе менее 0,5 мл/кг массы тела/ч в течение 
6 ч». Она также предложила новые критерии диа-
гностики стадий дисфункции почек [32], которые 
после небольшой редакции специалистами KDIGO 
(Kidney Disease Improving Global Outcomes) были 
внедрены в практику [21] (табл. 1).

Доказано, что клинически проблемы с почками 
могут не проявляться, пока в них функционирует 
хотя бы 50% общей массы нефронов [18, 47]. Одна-
ко их функциональное состояние может быть раз-
ным, поэтому дальнейшее развитие представлений 
об остром повреждении почек связано с понятием 
об их функциональном резерве. Функциональный 
резерв почек (ФРП) ‒ способность увеличивать 
скорость клубочковой фильтрации (СКФ) в ответ 
на физиологические или патологические стимулы. 
ФРП определяется как разница между «базальной» 
и пиковой «стресс-СКФ» в ответ на пероральный 
прием протеина или внутривенное введение амино-
кислот [8]. В тех ситуациях, когда масса нормально 
функционирующих нефронов снижается ниже 50%, 
базальная СКФ и максимальная СКФ становятся 
одинаковыми [25].

Снижение ФРП является ранним признаком 
высокого риска развития повреждения почек у 
клинически здоровых людей и свидетельствует 
о низких мобилизационных возможностях почек 
при различных стрессовых ситуациях. Определение 
ФРП ценно и у пациентов в критическом состоянии. 

Следует только иметь в виду, что при ОПП даже при 
прекращении воздействия повреждающего фактора 
некоторые нефроны могут оставаться нефункцио-
нирующими еще какой-то период и может потребо-
ваться довольно значительное время для возврата 
ФРП до исходных значений. С этих позиций при-
влекательны концепция «оглушенных нефронов» 
(по типу «оглушенного миокарда») [45] и предло-
жения по использованию заместительной почечной 
терапии (ЗПТ) с учетом значений ФРП [11].

Для оценки состояния и рекрутабельности неф-
ронов хорошо зарекомендовал себя «фуросемид 
стресс-тест» (ФСТ). Его выполняют пациентам в 
эуволемическом статусе либо с соответствующим 
проведением инфузионной терапии в случае гипо-
волемии. Суть теста сводится к оценке темпа диуре-
за в течение 2 ч после введения 1 мг/кг (пациентам, 
ранее не получавшим петлевые диуретики) либо 
1,5 мг/кг фуросемида (пациентам, ранее получав-
шим фуросемид в течение предшествующих 7 сут). 
Появление (усиление) диуреза более 200 мл счита-
ется положительным и указывает на наличие кро-
вотока в базальной части проксимального извитого 
канальца, сохранность секреции анионного транс-
портера и функциональность Na-K-2Cl-котранспор-
тера. Сниженный диурез (менее 200 мл) ‒ предик-
тор прогрессии острой дисфункции почек и одно из 
оснований для начала ЗПТ [26]. В недавнем пилот-
ном исследовании среди 297 пациентов определена 
высокая предиктивная эффективность ФСТ для 
инициации ЗПТ [29].

Концепция ФРП в целом направлена на объек-
тивную и динамическую оценку функции почек, 
она может быть полезной для раннего определе-
ния риска развития ОПП и его стратификации, для 
оценки результатов терапии, уровня и траектории 
восстановления функции почек после эпизода ОПП. 
Как точно оценивать ФРП у пациентов в крити-
ческом состоянии и в какой степени ФРП может 
быть надежным инструментом для оценки ответа 
на терапию при ОПП и прогнозирования потерь 
количества нефронов после эпизода ОПП, пока 
неясно [44]. 

Весьма дискутабельным до недавнего времени 
был вопрос о продолжительности периода, в рам-
ках которого повреждение почек следует трактовать 
как острое, и временных сроках перехода острого 
повреждения в хроническую болезнь.

Впервые дисфункцию почек на острую и хро-
ническую разделил W. Osler в 1892 г. в статье 
«The Principles and Practice of Medicine» [37]. Дол-

Таблица 1. Критерии острого повреждения почек (KDIGO)
Table 1. Acute kidney injury criteria (KDIGO)

Стадия Уровень креатинина в сыворотке крови Объем выделяемой мочи
1 В 1,5–1,9 раза выше исходного или повышение на ≥ 0,3 мг/дл (≥ 26,5 мкмоль/л) < 0,5 мл/кг в 1 ч за 6–12 ч
2 В 2,0–2,9 раза выше исходного < 0,5 мл/кг в 1 ч за ≥ 12 

3 В 3,0 раза выше исходного, или повышение до ≥ 4,0 мг/дл (≥ 353,5 мкмоль/л), или начало 
заместительной почечной терапии, или у больных < 18 лет снижение СКФ до < 35 мл/мин/1,73 м²

< 0,3 мл/кг в 1 ч за ≥ 24 ч или 
анурия в течение ≥ 12 ч
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гое время эти состояния рассматривали отдельно 
друг от друга, и только на последней консенсусной 
конференции ADQI (2017 г.) острое повреждение 
почек связали с ХБП единым континуумом. При 
этом большое внимание было уделено понятию 
«острая болезнь почек» (ОБП) как важному про-
межуточному (между ОПП и ХБП) периоду для 
пациентов, перенесших эпизод ОПП, в котором они 
наиболее чувствительны для новых повреждающих 
факторов [10].

С учетом данных различных исследований были 
определены границы продолжительности эпизода 
ОПП и периода восстановления, а ОПП разделено 
на транзиторное (преходящее, до 72 ч) и персисти-
рующее (стойкое, более 72 ч) [22]. Основываясь на 
имеющихся данных и мнении экспертов, под ОПП 
теперь понимают острую дисфункцию продолжи-
тельностью до 7 сут. 

Установлено, что, независимо от тяжести по-
чечной дисфункции, полное восстановление или 
отсутствие нарастания дисфункции после эпизода 
ОПП в течение 48‒72 ч ассоциировано с лучшим 
прогнозом, нежели у пациентов с длительным те-
чением острого повреждения [24]. Этот этап имеет 
большое значение для оценки последующего тече-
ния острой дисфункции почек, для определения 
траектории восстановления, ухудшения или выяв-
ления признаков повторного усугубления ситуации 
после положительной динамики с поиском причин, 
это обусловливающих. Раннее определение перси-
стирующего ОПП крайне важно для применения 
протокола KDIGO с целью предотвращения даль-
нейшего повреждения почек и ассоциированной с 
ним смертности [25]. 

Персистирующее ОПП более ассоциировано с 
развитием тяжелой ХБП (доказано исследованием 
2016 г. с участием примерно 17 000 пациентов), 
нежели ОПП с ранним восстановлением функ-
ции почек [23]. Данные этого исследования также 
продемонстрировали, что раннее начало лечения 
ОПП способствует более быстрому восстановлению 
функции почек и ассоциировано с лучшим прогно-
зом. В этой связи очень важно иметь инструменты 
для выявления таких пациентов. 

При появлении у пациента ОРИТ признаков 
почечной дисфункции прежде всего крайне не-
обходимо еще раз тщательно оценить ее этиоло-
гию. В большинстве случаев этиологически ОПП 
мультифакториально и чаще всего ассоциировано 
с какой-либо другой патологией (так, например, с 
сепсисом или шоком) [17, 48]. Определение потен-
циальных причин ОПП может потребовать про-
ведения дополнительных тестов (исследование 
мочевого осадка, определение протеинурии, оцен-
ка биомаркеров острого повреждения, ультразву-
ковое исследование почек). В некоторых случаях 
при отсутствии ясной этиологической причины 
ОПП может потребоваться консультация других 
специалистов (например, при тромботической 
тромбоцитопенической пурпуре или синдроме хо-

лестериновой эмболизации). Констатация наличия 
персистирующего ОПП должна подвигнуть к сроч-
ному устранению причин дисфункции. 

Контроль функции почек у пациентов в крити-
ческом состоянии традиционно основан на оценке 
уровня сывороточного креатинина и темпа диуреза 
как параметров, являющихся основой для опреде-
ления и стратификации ОПП [35]. Контроль тем-
па диуреза является наиболее легким способом, 
учитывая, что пациентам в ОРИТ обычно ставят 
уретральные катетеры, и это облегчает раннюю де-
текцию его снижения. Оценка уровня вариабельно-
сти сывороточного креатинина, предложенная еще 
P. Rehberg в 1926 г. [40], у больных в критическом 
состоянии имеет ряд ограничений: креатинин об-
разуется из креатина, который с постоянной скоро-
стью вырабатывается мышечной тканью. Объемная 
инфузионная терапия с изменением объема распре-
деления, например, может влиять на распределение 
креатинина. Уровень креатинина у длительно нахо-
дящихся в ОРИТ пациентов может также снижать-
ся по мере потери мышечной массы, гиперфиль-
трации [20]. Поэтому для больных в критическом 
состоянии, в особенности без данных о базальном 
уровне сывороточного креатинина, рекомендуется 
применять оценку функции почек на основе рас-
чета точной СКФ по модифицированной формуле 
Jelliffe с учетом динамично изменяющегося водно-
го баланса либо по формуле MDRD, обладающей 
меньшей степенью погрешности [7, 27].

При сравнительной оценке информативности ди-
уреза и уровня креатинина показано, что изменение 
темпа мочеотделения является более чувствитель-
ным критерием. Тогда, когда его использовали в 
качестве критерия повреждения почек, осложнения 
фиксировались быстрее, в то время как при ори-
ентации на снижение темпа диуреза в сочетании с 
повышением уровня сывороточного креатинина ‒ 
позднее, осложнения при этом были куда более 
грозными [24]. Однако в настоящее время большин-
ство специалистов сходятся во мнении о необходи-
мости дополнения дефиниции ОПП изменениями 
биомаркеров почечного повреждения по аналогии 
с давно и успешно используемым тропонином I при 
остром повреждении миокарда [4].

ОПП является фактором риска развития ХБП в 
последующем [34]. Это определяет рекомендации 
о необходимости наблюдать траекторию восста-
новления функции почек в течение 90 сут после 
устранения признаков почечного повреждения с 
выработкой индивидуального подхода к каждо-
му пациенту. Специалисты KDIGO давно начали 
отмечать важность периода после эпизода ОПП и 
еще 2012 г. обозначили его как «ОБП». Во-первых, 
введение понятия ОБП позволяет не упускать из 
поля зрения пациентов с дисфункцией почек, не 
отвечающей критериям ни ОПП, ни ХБП, а так-
же тех, у кого есть субклиническое повреждение 
или не удается установить время наступления по-
вреждения. Во-вторых, ОБП, как процесс, может 
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включать повторные ОПП, а это ухудшает течение 
восстановления вплоть до исхода в ХБП. Опреде-
лены несколько траекторий ОПП (табл. 2), которые, 
по мнению специалистов, не должны служить лишь 
прогнозом функции почек, а должны являться не-
отъемлемой частью современной дефиниции остро-
го ренального повреждения [10].

Таким образом, можно говорить о динамиче-
ском развитии сути концепции острой дисфунк-
ции почек: от ОПН (как констатации ренальной 
катастрофы) до ОПП (как попытки сфокусировать 
внимание на предотвращении почечной недостаточ-
ности) и далее до ОБП (как отражающей единство 
процессов, протекающих в почках после повреж-
дения с целью максимального восстановления их 
функциональных возможностей) и ХБП. Однако в 
этой концепции остается еще довольно много про-
белов. Тем не менее рабочая группа ADQI в 2017 г. 
на основе имеющихся данных подтвердила целе-
сообразность выделения ОБП. Сегодня ее опреде-
ляют как состояние, при котором признаки ОПП 
1-й стадии или выше (согласно критериям KDIGO) 
сохраняются более 7 сут после выявления острой 
дисфункции почек. ОБП, длящуюся более 90 сут, 
следует рассматривать уже как ХБП. 

В большей степени ОБП характеризуется как со-
стояние после ОПП, а не предшествующее ХБП, что 
позволяет сконцентрироваться на более активном 
применении лечебных технологий с целью улучше-
ния прогноза дисфункции. Идеальным восстановле-
нием считается не только возврат к исходной функ-
ции почек, но и восстановление исходного ФРП. 

Диагностика и контроль восстановления при 
ОБП в настоящее время осуществляются в основ-
ном на основе динамики уровня сывороточного 
креатинина и темпа диуреза. Как и при ОПП, в от-
ношении информативности креатинина имеются 
ограничения [15]. Другие способы оценки восста-
новления функции почек, включающие опреде-
ление уровня и динамики маркеров фильтрации 

(например, цистатин С) или повреждения (NGAL, 
KIM, IL-18), могут описывать этот процесс лучше, 
однако для введения их в рутинную клиническую 
практику требуется дальнейшее накопление ин-
формации [39]. Отмечается, что методы оценки 
гломерулярного функционального резерва (на-
грузка белком) и тубулярного функционального 
резерва (ФСТ, внутривенное введение креатинина 
с оценкой клиренса) могут быть применимы и при 
ОБП [42]. 

Что касается стадий ОБП, то рабочая группа 
предложила классификацию, в целом сходную с 
классификацией ОПП KDIGO 2012 г., с некото-
рыми изменениями (табл. 3).

Терапевтическая тактика при ОБП должна быть 
нацелена на: 1) контроль траектории течения ОБП 
с помощью биомаркеров, динамики СКФ и данных 
ультразвукового исследования почек; 2) индивидуа-
лизированное определение рисков повторного эпи-
зода ОПП; 3) коррекцию доз препаратов, преиму-
щественно экскретируемых почками, исключение 
назначения нефротоксичных препаратов; 4) исклю-
чение назначения препаратов с активными метабо-
литами; 5) оценку целесообразности назначения 
препаратов с нефропротективными свойствами.

При нарастании почечной дисфункции в период 
ОБП назначение ЗПТ согласуется с подходами к 
ее инициации при ОПП. При обеспечении сосуди-
стого доступа необходимо принимать во внимание 
высокую вероятность формирования в перспективе 
постоянного сосудистого доступа (избегать катете-
ризации подключичных вен и внутренних яремных 
вен на стороне возможного постоянного доступа). 

Лекарственных препаратов для терапии состо-
явшихся ОПП и ОБП, эффективность которых 
была бы абсолютно доказана, в настоящее время 

Таблица 2. Траектории ренальной дисфункции после 
эпизода ОПП
Table 2. Curves of renal dysfunction after an episode of acute kidney injury

Таблица 3. Классификация острой болезни почек
Table 3. Classification of acute kidney disease

Траектории Описание траектории

1
ОПП 1-й стадии может прогрессировать 
до ОПП 3-й стадии, а далее медленно 
регрессировать до 2-й стадии 

2
ОПП 1-й стадии может прогрессировать 
до ОПП 3-й стадии, а далее быстро регрессировать 
до 2-й стадии 

3
Эпизод персистирующего ОПП (> 48 ч) может 
смениться медленной регрессией и затем 
осложниться повторным ОПП 2-й стадии и быстро 
восстановиться до нормальной функции

4 Медленно прогрессирующая дисфункция почек 
после эпизода ОПП 2-й стадии

5 Проградиентное ухудшение функции почек 
с хронизацией дисфункции

Стадии ОБП Критерии
0 (Субклиническое ОПП):
A Пациенты, перенесшие ОПП, 

но без признаков продолжающегося 
повреждения

B Пациенты, перенесшие ОПП, 
со снижением уровня креатинина 
к исходному уровню, но с 
повышенным уровнем биомаркеров 
или сниженным ФРП

С Пациенты, у которых уровень 
сывороточного креатинина остается 
повышенным

1
Пациенты с уровнем сывороточного 
креатинина, повышенным в 1,5 раза 
от исходного

2
Пациенты с уровнем сывороточного 
креатинина, повышенным в 2 раза 
от исходного

3 Пациенты с уровнем креатинина, 
повышенным в 3 раза от исходного
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нет, поэтому существенная роль в лечении тяжелой 
почечной дисфункции отведена ЗПТ. 

Влияние ЗПТ на краткосрочные и отдаленные 
осложнения у пациентов в критическом состоя-
нии с ОПП продолжает изучаться, хотя частота ее 
применения у пациентов ОРИТ растет [31]. Про-
должительная заместительно-почечная терапия 
(ПЗПТ) является ключевой и жизненно важной 
методикой терапии тяжелой стадии ОПП. В насто-
ящий момент она превалирует среди методик ЗПТ 
за рубежом, достигая 80% у пациентов в критиче-
ском состоянии [48]. Однако до сих пор показания 
для инициации ПЗПТ у пациентов с выраженным 
повреждением почек и множественной органной 
дисфункцией вызывают дискуссии, в отличие от 
состояний, связанных с гиперкалиемией, ацидозом, 

отеком легких, уремией. При наличии выраженных 
изменений данных параметров (табл. 4) решение о 
начале ЗПТ принимается довольно легко, хотя со-
стояния с изолированными их сдвигами у пациентов 
в критическом состоянии встречаются все реже [3].

На сегодняшний момент существуют несколь-
ко утвержденных протоколов с рекомендациями 
инициации и длительности ЗПТ у пациентов в 
критическом состоянии (табл. 5). В 2012 г. специ-
алисты рабочей группы KDIGO сформулировали 
два постулата, основываясь на мнении экспертов 
и накопленных научных данных [21]. Первый 
касается прямых показаний к началу ЗПТ: «не-
замедлительное начало в случае развития жизне- 
угрожающего состояния, связанного с перегрузкой 
объемом, кислотно-основными и электролитными 

Таблица 4. Абсолютные и относительные показания для начала ЗПТ
Table 4. Absolute and relative indications for renal replacement therapy

Таблица 5. Рекомендации для начала ЗПТ
Table 5. Recommendations for the initiation of renal replacement therapy

Показатель Характеристика Абсолютное/Относительное

Метаболические нарушения

Мочевина > 27 ммоль/л Относительное

Мочевина > 35,7 ммоль/л Абсолютное

Гиперкалиемия > 6 ммоль/л Относительное

Гиперкалиемия > 6,5 ммоль/л или > 6 ммоль/л и ЭКГ-изменения Абсолютное

Диснатриемия Относительное

Гипермагнезиемия > 4 ммоль/л с анурией и отсутствием глубоких 
сухожильных рефлексов Абсолютное

Ацидоз

pH > 7,1 Относительное

pH < 7,1 Абсолютное

Лактатацидоз на фоне приема метформина Абсолютное

Гиперволемия
Чувствительная к диуретикам Относительное

Нечувствительная к диуретикам Абсолютное

Организация Рекомендации

Kidney Disease: 
Improving Global 
Outcomes (KDIGO)

1.	� Начинать ЗПТ незамедлительно в случае развития жизнеугрожающего состояния, связанного с перегрузкой 
объемом, кислотно-основными и электролитными расстройствами

2.	� Рассмотреть широкий клинический контекст: состояние, которое может быть улучшено с помощью ЗПТ, 
динамика лабораторных результатов, а не только уровня мочевины и креатинина 

3.	� Обсудить все потенциальные показания для ЗПТ с нефрологом, педиатром-нефрологом или интенсивистом 
для того, чтобы как можно раньше начать ЗПТ

National Institute 
for Health and Care 
Excellence (NICE) 

1.	� Для взрослых, детей и подростков незамедлительно начинать ЗПТ при наличии нижеперечисленных критериев, 
не поддающихся консервативной терапии:

- гиперкалиемия,
- метаболический ацидоз,
- уремические осложнения (перикардит, энцефалопатия),
- перегрузка жидкостью,
- отек легких

2.	  �Основывать принятие решения о начале ЗПТ на состоянии взрослого, ребенка или подростка в целом, 
а не только на основании уровня мочевины, креатинина или калия

French Intensive 
Care Society (SRLF) 

1.	� ЗПТ необходимо начинать незамедлительно в случае жизнеугрожающих ситуаций  
(гиперкалиемия, метаболический ацидоз, синдром распада опухоли, рефрактерный отек легких)

2.	� Имеющихся данных недостаточно для определения оптимального начала ЗПТ вне жизнеугрожающих показаний
3.	� У детей избыток жидкости и натрия более 10% должен быть рассмотрен как критерий для начала ЗПТ, а избыток 

более 20% – в качестве абсолютного показания для начала ЗПТ
4.	� «Раннее» начало ЗПТ подразумевает 2-ю стадию по KDIGO или отсутствие признаков улучшения в динамике 

в течение 24 ч от выявления ОПП 
5.	� «Позднее» начало ЗПТ подразумевает инициацию в течение более 48 ч от выявления ОПП,  

3-я стадия по KDIGO или наличие жизнеугрожающего состояния, обусловленного ОПП
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расстройствами». Второй призывает подходить к 
принятию решения с клинических позиций с ком-
плексной оценкой «состояния, которое может быть 
улучшено с помощью ЗПТ, в том числе на основа-
нии динамики всех лабораторных результатов, а не 
только уровня мочевины и креатинина». В 2013 г. 
в Великобритании Национальным институтом по-
вышения качества здравоохранения (NICE) [36] 
опубликованы подходы к инициации ЗПТ, сходные 
с рекомендациями KDIGO. С учетом недостатка 
данных с высокой доказательной силой для фор-
мирования точных критериев начала ЗПТ они 
указали на необходимость создания шкал раннего 
выявления пациентов с высоким риском ухудшения 
течения ОПП. В 2015 г. Французское общество ин-
тенсивистов (SRLF) опубликовало рекомендации 
по использованию ЗПТ в интенсивной терапии [49], 
но они также не являются исчерпывающими.

Результаты проводимых исследований подтвер-
ждают, что решение, принимаемое о начале ЗПТ, 
в основном базируется на субъективной оценке 
клинической картины и вере в пользу методики. 
Интерпретация получаемых данных оказывается 
весьма затруднительной из-за проблем с обеспече-
нием сопоставимости групп по тяжести поражения 
почек и общего состояния, зависимости конечного 
эффекта от пациент-специфических (возраст, со-
путствующая патология, ФРП, ответ на диурети-
ческую терапию, тяжесть заболевания) и даже ор-
ганизационных (квалификация специалиста ЗПТ, 
время суток, день недели) факторов [3]. В 2016 г. 
ADQI предложила использовать унифицирован-
ный подход для начала ЗПТ [38], не связанный 
исключительно с ориентацией на стадию ОПП. 
Эксперты группы сформулировали модель дина-
мической оценки соотношения состояния почечной 
функции и потребностей в ЗПТ (табл. 6) и, по сути, 
предложили инициировать ЗПТ при выраженной 
неспособности почек больного обеспечивать теку-
щие метаболические потребности и поддерживать 
соответствующий водный баланс.

Проверка подхода к инициации и прекращению 
ЗПТ, основанного на механистическом принципе 
заполнения стандартизированной анкеты, осу-
ществлена в недавнем исследовании SCAMP [33] 
(176 пациентов в критическом состоянии). Врачи 
ежедневно в течение 13 мес. использовали пред-
ложенный протокол с физиологическими и био-
химическими критериями для пациентов с ОПП, 
у  которых целесообразно было применить ЗПТ. 
Анкета нацеливала клинициста на соответствую-
щие действия по отношению к экстракорпоральным 
методикам при неоднозначной клинической ситуа-
ции. В итоге протокол SCAMP рекомендовал старт 
ЗПТ в 31% случаев. Однако в 57% клиницисты так 
и не прибегли, в большинстве случаев ссылаясь на 
ожидание самостоятельного восстановления функ-
ции почек или, напротив, на бесполезность приме-
нения этих методик. В тех случаях, когда алгоритм 
SCAMP не рекомендовал инициацию ЗПТ, клини-
цисты в 98% случаев следовали этому совету. Среди 
пациентов, у которых врачи применили ЗПТ, со-
гласно рекомендациям протокола, смертность была 
значительно ниже, чем среди пациентов, у которых 
не были применены рекомендации алгоритма для 
начала ЗПТ (42% против 63%, p < 0,01). И хотя у 
данного пилотного исследования были некоторые 
ограничения (одноцентровое, небольшое, нерандо-
мизированное, погрешность выборки), оно в любом 
случае показало хороший положительный результат 
при упрощении подходов к инициации ЗПТ.

Несмотря на то что в руководстве KDIGO 2012 г. 
продолжительная заместительная почечная тера-
пия рекомендована лишь для гемодинамически 
нестабильных больных и пациентов с риском раз-
вития отека головного мозга, в последнее время она 
стала главным методом терапии тяжелой острой 
дисфункции почек в ОРИТ, помогающим поддер-
живать оптимальный водный баланс, постоянный 
баланс электролитов и азотных соединений у па-
циентов с множественной органной дисфункцией. 
Дополнительно она может быть использована для 

Таблица 6. Факторы инициации ЗПТ [30]
Table 6. Factors for renal replacement therapy initiation [30]

Фактор инициации Описание фактора

Тяжесть заболевания и траектория

Тяжесть ОПП и его течение
Тяжесть электролитных и кислотно-основных расстройств
Водный баланс и симптомы перегрузки жидкостью
Наличие соответствующих органных нарушений вследствие ОПП/перегрузки жидкостью

Необходимость ЗПТ
Вероятность скорейшего восстановления функции почек
Нарастающая множественная органная дисфункция на фоне ОПП + перегрузка жидкостью
Сопутствующая острая органная дисфункция

Риски ЗПТ

Сосудистый доступ
Гемодинамическая нестабильность
Инфекция
Клиренс медикаментозных препаратов во время ЗПТ
Иммобилизация во время процедуры

Другие факторы

Согласие пациента и родственников на ЗПТ
Терапевтические цели
Доступность аппаратуры и подготовленного персонала для различных вариантов ЗПТ 
Затраты на лечение
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уменьшения нефротоксичного воздействия раз-
личных препаратов (например, нефротоксичных 
антибиотиков), нивелирования возможной пере-
грузки объемом при парентеральном питании, ге-
мотрансфузии или при обусловленном теми или 
иными причинами введении больших количеств 
жидкости. При множественной органной дисфунк-
ции ЗПТ может смягчать поражение других органов 
на фоне ОПП (сердце, легкие, головной мозг). Ран-
нее начало ЗПТ с этих позиций имеет определенные 
преимущества (табл. 7) [12]. 

Высокая стоимость процедур ПЗПТ по сравне-
нию с интермиттирующим гемодиализом на деле 
оборачивается снижением общих затрат на фоне 
уменьшения осложнений [2] и лучшего восстанов-
ления функции почек. Так, по данным последнего 
метаанализа T. Schoenfelder, у 17% пациентов, по-
лучавших ПЗПТ, восстановление функции почек в 
течение 90 дней было быстрее [43].

Наряду с очевидными достоинствами, методики 
ЗПТ имеют и определенные недостатки. Так, напри-
мер, они требуют постановки центрального веноз-
ного катетера, сопровождаются повышением про-
коагуляционной активности на фоне циркуляции 
крови в сете аппарата для ЗПТ и иногда вызывают 
осложнения, связанные с необходимостью приме-
нения антикоагулянтной терапии (кровотечения, 
гепарин-индуцированная тромбоцитопения) [13]. 

ЗПТ является важным дополнительным, а не 
основным методом лечения повреждения почки. 
Улучшение исходов связывают прежде всего с пре-
вентивными мерами, направленными на снижение 
частоты острого повреждения. В интегрированном 
виде наиболее важные из них нашли отражение в 
ряде рекомендаций, наиболее свежими из которых 
являются рекомендации ESICM 2017 г. [19]. Одна-
ко еще в 2012 г. KDIGO подготовила предложения 
по профилактике ОПП как у взрослых пациентов, 
так и в педиатрической практике [21]. Среди них 
один из разделов был посвящен пациентам с вы-
соким риском возникновения ОПП. Отсутствие 

четких критериев для его определения и градации 
не позволяет их абсолютизировать, поскольку это 
может привести к возникновению определенных 
противоречий в отношении использования других 
методов терапии пациентов в критическом состо-
янии. Например, при различном риске почечной 
дисфункции выбор обезболивающих средств в по-
слеоперационном периоде должен быть не стандар-
тизированным, а дифференцированным, учитывая 
негативное влияние некоторых из них (нестероид-
ные противовоспалительные средства) на почки. 

Эффективность рекомендаций KDIGO по пре-
дотвращению ОПП лишь недавно была оценена 
в исследовании M. Meersch et al. среди пациентов 
кардиохирургического профиля. Акцент был сделан 
на оценке влияния волемического статуса и гемоди-
намики пациента, а также на исключении примене-
ния нефротоксичных препаратов и профилактике 
гипергликемии (табл. 8).

Риск развития ОПП устанавливали по уровню 
IGFBP7 и TIMP-2 в моче. Выявлено снижение на 
23% частоты ОПП у пациентов, ведение которых 
основывалось на профилактических рекомендациях 
KDIGO. Особенно важным оказался целенаправ-
ленный мониторинг гемодинамики с помощью тех-
нологии PICCO. В группе сравнения поддержание 
среднего артериального давления > 65 мм рт. ст. 
и центрального венозного давления в пределах 
8‒10 мм рт. ст. обеспечивали с помощью стандарт-
ных подходов. Хотя в ходе исследования не отме-
чено значительного снижения смертности (7% в 
течение 90 дней), полученные результаты призна-
ны существенными: снижение частоты ОПП с уме-
ренного до тяжелого до 29,7% в основной группе, в 
контрольной группе частота осложнений ОПП до-
стигала 44,9% (ARR, 15,2%; 95%-ный ДИ 4,0‒26,5%; 
p = 0,009). Работа M. Meersch et al. развенчала миф о 
неизбежности тяжелой острой дисфункции почек у 
пациентов с высоким риском ОПП. В конечном ито-
ге данная работа явилась стартовой для улучшения 
терапии путем применения рекомендаций KDIGO 

Таблица 7. Преимущества и ограничения раннего начала ЗПТ в отсутствие общепринятых показаний для инициации 
у пациентов в критическом состоянии с ОПП
Table 7. Advantages and limitations of early initiation of renal replacement therapy without generally accepted indications for its initiation in the critically ill 
patients with acute kidney injury 

Преимущества Ограничения

Возможность избежать и/или ранний контроль накопления 
и перегрузки жидкостью

Необходимость и возможность осложнений, связанных 
с установкой центрального венозного катетера  
(кровотечение, пневмоторакс, инфекционные осложнения)

Возможность избежать и/или ранний контроль кислотно-основного 
состояния 

Необходимость и возможность осложнений, связанных 
с использованием антикоагулянтов

Возможность избежать и/или ранний контроль 
электролитных/метаболических расстройств 

Риск ятрогенных эпизодов гемодинамической нестабильности, 
ухудшающих восстановление функций почек  
(в меньшей степени выражен при использовании ПЗПТ)

Возможность избежать и/или ранний контроль азотемии Риск повышенных потерь микроэлементов
Отсутствие необходимости неоправданного использования 
диуретиков

Риск повышенной элиминации медикаментозных препаратов 
(антибиотики, противоэпилептические препараты)

Иммуномодулирование и снижение уровня воспалительных 
медиаторов

Нежелательное подвергание ЗПТ пациентов с вероятным 
самостоятельным восстановлением функции почек
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у пациентов с высоким риском развития ОПП при 
сепсисе, тяжелой травме, заболеваниях печени.

Рекомендации ESICM (2017 г.) во многом пе-
рекликаются с рекомендациями KDIGO и предус-
матривают следующие основные позиции: 1) из-
бегать гиперволемии, 2) избегать использования 
нефротоксичных препаратов, 3) использовать 
диуретики только для коррекции гиперволемии 
у пациентов, отвечающих на стимуляцию, 4) для 
обеспечения перфузии почек поддерживать среднее 
артериальное давление 65‒70 мм рт. ст., для паци-
ентов с хронической артериальной гипертензией ‒ 
80‒85 мм рт. ст., 5) поддерживать уровень глюкозы 
в крови ниже 10 ммоль/л.

Эффективность профилактического подхода 
напрямую зависит от своевременного выявления 
пациентов с высоким риском развития острой дис-
функции почек. В настоящее время установлена 
определенная ценность биомаркеров TIMP-2 и 
IGFBP7 [50]. Однако эти работы в большей степени 
можно считать поисковыми, в широкую клиниче-
скую практику их результаты не внедрены.

Заключение

Острое повреждение почек – одно из самых рас-
пространенных проявлений органной дисфунк-

ции у пациентов в критическом состоянии. Новые 
подходы к стратификации почечной дисфункции 
позволяют не только констатировать факт ее раз-
вития, но и вырабатывать стратегию ведения таких 
пациентов в послеоперационном периоде. Тактика 
лечебных действий при ОПП во многом зависит 
от степени повреждения и траектории течения по-
чечной дисфункции. Решение о начале ЗПТ до сих 
пор базируется на субъективных представлениях 
о динамике клинической картины и лабораторных 
данных. Четкие критерии для начала ЗПТ и выбора 
ее модальности отсутствуют. В будущем большие 
надежды возлагаются на панель биомаркеров по-
чечного повреждения для определения не только 
степени повреждения почечной ткани, но и риска 
почечного повреждения.

Все более очевидна необходимость оценки СКФ 
и ФРП у пациентов в критическом состоянии с 
ОПП. Сама по себе дифиниция ОПП и критерии 
инициации ЗПТ у пациентов в критическом состо-
янии, основанные только на уровнях мочевины и 
креатинина, являются дискутабельными, принимая 
во внимание аспекты, осложняющие точную оценку 
функции почек (объемное распределение азотистых 
соединений, снижение мышечной массы пациента, 
повышенный катаболизм, рабдомиолиз и др.) и, со-
ответственно, траектории развития ОПП. 

Таблица 8. Рекомендации по профилактике ОПП в периоперационном периоде согласно KDIGO у пациентов 
кардиохирургического профиля
KDIGO recommendations on acute kidney injury prevention in the peri-operative period in the patients undergoing cardiac surgery

Этапы периоперационного периода
Хирургическое вмешательство 48 часов послеоперационного периода 72 часа послеоперационного периода
Избегать применения нефротоксичных препаратов
Воздержаться от приема иАПФ* и БРА II типа**
Мониторинг уровня креатинина и темпа диуреза
Избегать гипергликемии
Рассмотреть альтернативные способы диагностики без использования контрастных препаратов
Оптимизация волемического статуса и показателей гемодинамики***

Примечание: * ‒ ингибиторы ангиотензинпревращающего фермента; ** ‒ блокаторы рецепторов ангиотензина II типа; 
*** ‒ оптимизация волемического статуса и показателей гемодинамики производилась на основе оценки вариабельности 
ударного объема и сердечного индекса
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Обезболивание родов является одним из ключевых компонентов современного акушерства. Множество исследований посвящены поиску 
оптимального способа обезболивания, постоянно разрабатываются и совершенствуются новые методики.
Обзор информирует читателей о современных аспектах и мировом опыте применения различных вариантов нейроаксиальных методов 
анальгезии родов, об их влиянии на удовлетворенность матери, материнские и неонатальные исходы.
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The pain relief in labor is one of the key components of the modern obstetrics. The multiple trials have been devoted to searching for the best way 
of pain relief, new methods are being developed and improved.
The review tells about modern aspects and international experience when using the different variants of neuraxial methods of pain relief in labor, 
their impact on the satisfaction of the mother, maternal and neonatal outcomes.
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Одной из ключевых проблем современной ане-
стезиологии-реаниматологии в акушерстве явля-
ется проблема обезболивания родов. На настоящий 
момент существует множество немедикаментозных 
и медикаментозных способов снижения болевых 
ощущений у рожениц. Несмотря на разнообразие 
препаратов для системного применения (опиоид-
ные и неопиоидные анальгетики, ингаляционные 
анестетики), наиболее эффективными являются 
нейроаксиальные методы обезболивания родов: 
эпидуральная анальгезия (ЭА), спинальная аналь-
гезия (СА), комбинированная спинально-эпиду-
ральная анальгезия (КСЭА) и их модификации 
[2, 12, 13, 29].

Каждый из методов имеет свои преимущества и 
недостатки, показания и противопоказания, особен-
ности влияния на родовой процесс и адаптацию но-
ворожденных. На сегодняшний день не существует 
идеального метода обезболивания родов, который 
можно было бы рекомендовать во всех клинических 
ситуациях. Представленный обзор включает анализ 
наиболее распространенных методик регионарной 
анальгезии самостоятельных родов. 

Физиология родовой боли
По определению международной ассоциации по 

изучению боли (International Association for the 
study of pain – IASP), болью называют неприятное 
сенсорное и эмоциональное ощущение, обуслов-
ленное действительным или возможным повре-
ждением тканей, или описанное в терминах такого 
повреждения [36]. По мнению A. Williams et al. [54], 

боль определяется как дистрессовое переживание, 
ассоциированное с действительным или потен-
циальным повреждением тканей с вовлечением 
сенсорного, эмоционального, когнитивного и со-
циального компонентов. Во время родов женщина 
испытывает одно из самых болезненных ощущений 
в жизни [47, 56]. В патологический процесс могут 
быть вовлечены физиологические и психологиче-
ские факторы, которые в дальнейшем влияют как 
на длительность, так и интенсивность страданий 
роженицы [47].

Причиной боли в течение первого периода родов 
является стимуляция механорецепторов нижнего 
маточного сегмента и шейки матки, а также акти-
вация хеморецепторов в матке в ответ на ее сокра-
щения. Боль имеет висцеральное начало, она раз-
литая и трудно локализованная. Болевой импульс 
передается по тонким безмиелиновым С волокнам 
через маточно-влагалищное, аортальное, подчрев-
ное сплетения в симпатический ствол, а затем по 
белым соединительным ветвям через сегменты 
T10–L1 в задние рога спинного мозга [30]. В начале 
родовой деятельности в основном задействованы 
спинномозговые нервы T11–T12, со временем в про-
цесс вовлекаются T10- и L1- сегменты [23, 37].

Во втором периоде родов в большей степени вов-
лечен соматический компонент боли вследствие 
растяжения стенок влагалища, мышц тазового дна, 
а также оказываемого плодом давления на про-
межность. Болевые стимулы идут из области таза 
преимущественно по Aδ-волокнам через сегменты 
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T10–S4, но большее участие в болевом ответе при-
нимают пудендальные нервы (сегменты S2–S4) и 
спинномозговые нервы L1–L3 [23, 30]. Из спинного 
мозга болевые импульсы передаются по спинота-
ламическому тракту в таламус и доходят до задней 
центральной извилины сенсорной зоны коры го-
ловного мозга [23, 30].

Боль во время родов может привести к гипер-
вентиляции матери с развитием респираторного 
алкалоза и смещением кривой диссоциации окси-
гемоглобина влево [23, 41, 56], транзиторной гипок-
семии у плода [41]. При активации симпатической 
нервной системы отмечаются возрастание сердеч-
ного выброса и повышение артериального давления. 
Повышение концентрации катехоламинов может 
способствовать снижению маточно-плацентарной 
перфузии [56].

Длительный болевой синдром может привести к 
развитию тяжелых психологических расстройств c 
нарушением связи между матерью и новорожден-
ным, сексуальных нарушений в будущем, а также 
способствовать послеродовой депрессии мате-
ри [56]. По мнению J. M. Vermelis et al. [51], острая 
боль во время родов может трансформироваться в 
хроническую в послеродовом периоде. По данным 
Ю. С. Полушина и др. [3], болевой синдром сохра-
нялся у 7% женщин спустя 3 мес. после родоразре-
шения через естественные родовые пути, при этом 
не выявлено взаимосвязи с продолжительностью 
родов.

Учитывая возможные неблагоприятные эффекты 
родовой боли на организм матери и плода, не стоит 
относиться к ней как к естественному физиологиче-
скому процессу, не требующему медицинского вме-
шательства. С другой стороны, требуется взвешен-
ный подход к решению вопроса о необходимости 
обезболивания рожениц и к выбору оптимального 
метода анальгезии в каждом конкретном случае.

Показания и противопоказания к обезболива-
нию родов

Согласно Федеральному закону Российской Фе-
дерации от 21 ноября 2011 г. № 323-ФЗ «Об основах 
охраны здоровья граждан в Российской Федера-
ции», пациент имеет право на «облегчение боли, 
связанной с заболеванием и (или) медицинским 
вмешательством, доступными методами и лекар-
ственными препаратами» [5]. Женщина, испыты-
вающая интенсивную боль во время родов, имеет 
право на обезболивание с учетом возможных по-
следствий для матери и плода. Обезболивание мо-
жет быть предпринято не только с целью создания 
комфортных условий для роженицы, но и с целью 
предотвращения нежелательных гемодинамических, 
респираторных и прочих реакций. Обезболивание 
родов рекомендовано при целом ряде соматической 
патологии, при осложненном течении беременности 
(преэклампсия), при аномалиях родовой деятельно-
сти и с целью антенатальной защиты плода [2, 8, 12].

К противопоказаниям к нейроаксиальным ме-
тодам обезболивания относятся: отказ пациентки; 

выраженная гиповолемия; гипокоагуляционные 
нарушения системы гемостаза; выраженная тром-
боцитопения; непереносимость местных анестети-
ков; гнойное поражение места пункции; патология 
сердечно-сосудистой системы с фиксированным 
сердечным выбросом [2, 8, 12].

Возможность проведения нейроаксиальной 
анальгезии при наличии татуировки в предпола-
гаемом месте пункции является дилеммой для 
анестезиологов-реаниматологов ввиду вероятных 
неблагоприятных последствий для матери (риск 
распространения инфекции, кожные реакции, 
токсическое действие красителей на нервную си-
стему) [58]. Для уменьшения рисков осложнений 
Y. Zipori et al. (2017) рекомендуют соблюдать опре-
деленные правила при наличии татуировки: про-
водить пункцию в месте, свободном от пигмент-
содержащей области; по возможности на другом 
уровне или парамедианным способом; воздержаться 
от проведения нейроаксиальных методов при нали-
чии свежей татуировки в месте пункции давности 
менее 2 нед. [58].

В настоящее время в мировой анестезиологиче-
ской практике для нейроаксиальной анальгезии ши-
роко используют местные анестетики (бупивакаин, 
левобупивакаин, ропивакаин и лидокаин) с добав-
лением адъювантов (опиоиды, клонидин, адреналин 
и неостигмин) [8, 12, 13]. В Российской Федерации 
в основном применяют три анестетика: бупивакаин, 
лидокаин и ропивакаин, интратекальное введение 
лидокаина при обезболивании родов не рекомен-
дуется. В эпидуральное пространство разрешено 
вводить опиоиды – морфин и промедол. Для про-
лонгирования эффекта некоторые руководства 
допускают добавление адреналина эпидурально в 
разведении 1 : 800 000 – 1 : 200 000 [2, 13], но из-за 
отрицательного действия на маточно-плацентарный 
кровоток и повышения риска развития невроло-
гических осложнений у матери использование его 
крайне ограничено [8, 12]. Следует отметить, что 
некоторые препараты (в зависимости от произво-
дителя) имеют ограничения к применению их для 
анальгезии родов.

Нейроаксиальные методы обезболивания родов 
могут сопровождаться снижением артериального 
давления за счет симпатической блокады [8, 13]. 
К эффективным мероприятиям коррекции артери-
альной гипотензии относится внутривенное введе-
ние кристаллоидов в сочетании с низкими дозами 
вазопрессоров [8, 13]. Рутинное использование 
инфузии с профилактической целью не рекомен-
дуется [2].

Эпидуральная анальгезия (ЭА) 
В настоящее время ЭА является золотым стан-

дартом обезболивания родов, она наиболее широко 
распространена и подробно изучена среди нейроак-
сиальных методов обезболивания. ЭА характеризу-
ется эффективным снижением уровня родовой боли 
и высокой удовлетворенностью матери качеством 
обезболивания [8, 12, 47]. По данным критериям ЭА 



67

Messenger of Anesthesiology and Resuscitation, Vol. 15, No. 5, 2018

превосходит ингаляционную анальгезию и обезбо-
ливание родов опиоидами [17, 18, 47].

Метаанализ 9 рандомизированных контролируе-
мых исследований (РКИ) (556 пациентов), прове-
денный Y. Li et al. в 2015 г., по сравнению эффектов 
ЭА с использованием ропивакаина и бупивакаи-
на показал, что применение ропивакаина сопро-
вождалось меньшей частотой моторной блокады, 
второй период родов при этом был длиннее, чем при 
анальгезии бупивакаином [34]. По длительности 
первого периода родов, частоте оперативных родов, 
удовлетворенности матери уровнем обезболивания 
и оценке новорожденного по шкале Апгар стати-
стически значимых различий между группами не 
отмечалось [34].

Неоспоримым достоинством метода ЭА являет-
ся возможность пролонгирования обезболивания, 
титрования дозы в зависимости от интенсивности 
болевого синдрома или появления нежелательных 
эффектов, а также возможность конвертировать 
анальгезию в анестезию при абдоминальном родо-
разрешении [24].

В кокрейновском обзоре, опубликованном 
в 2018 г. M. Anim-Somuah et al. [6], включающем 
53 исследования (более 11 000 женщин), показа-
на убедительная связь применения ЭА в родах с 
уменьшением интенсивности боли у рожениц и 
высокой удовлетворенностью обезболиванием в 
сравнении c опиоидами и без анальгезии. У жен-
щин с ЭА отмечались более высокая потребность в 
стимуляции окситоцином и более высокая частота 
инструментального родоразрешения через есте-
ственные родовые пути. По неонатальным исходам, 
частоте оценки новорожденного по шкале Апгар 
менее 7 баллов и частоте операций кесарева сече-
ния достоверные различия отсутствовали [6]. При 
обезболивании методом ЭА наблюдались большая 
частота гипотензии, моторной блокады, гипертер-
мии во время родов и затруднение мочеиспускания. 
Также в группах ЭА выявлялось удлинение первого 
и второго периодов родов. В группе с применени-
ем опиоидов чаще отмечались тошнота и рвота у 
роженицы. По числу головной боли, зуда, дрожи, 
сонливости и послеродовой депрессии различий в 
этих группах не было [6].

По данным систематического обзора и мета- 
анализа 10 РКИ (1 809 женщин), представленного 
T. Wang et al., при сравнении эффектов ЭА и КСЭА 
низкими концентрациями местных анестетиков 
(бупивакаин ≤ 0,1%, ропивакаин ≤ 0,17%, левобу-
пивакаин ≤ 0,1%) с другими видами обезболивания 
родов статистически значимых различий между 
длительностью первого и второго периодов родов, 
частотой инструментальных вагинальных родов и 
операций кесарева сечения не отмечалось [52].

X. Shen et al. провели двойное, слепое, рандоми-
зированное, плацебо-контролируемое исследование 
по влиянию ЭА во втором периоде родов на его про-
должительность [44]. В первом периоде родов всем 
женщинам проводили обезболивание 0,08%-ным 

раствором ропивакаина с суфентанилом 0,4 мкг/мл 
методом контролируемой пациентом ЭА. К началу 
второго периода родов роженицы были рандоми-
зированы на две группы по 200 пациенток: одним 
продолжали вводить данную смесь, другим вводили 
в качестве плацебо физиологический раствор. По 
результатам исследования пришли к выводу, что 
продолжение введения анестетиков не влияет на 
длительность второго периода родов, материнские и 
неонатальные исходы по сравнению с плацебо [44]. 

Таким образом, данные научных исследований 
последних лет свидетельствуют о том, что исполь-
зование низких концентраций местных анестети-
ков для проведения ЭА оказывает минимальное 
влияние на продолжительность первого и второго 
периодов родов [44, 52].

Многими авторами отмечается, что у пациен-
ток, которым выполняли ЭА во время родов, чаще, 
чем без применения обезболивания или при ис-
пользовании опиоидов, наблюдалось повышение 
температуры тела более 38,0°С [16, 32]. Гипертер-
мия во время ЭА ассоциирована с воспалительной 
реакцией, не связана с инфекционным процессом 
и не требует назначения антибиотиков [2, 42]. Од-
ной из гипотез появления фебрильной лихорадки 
является нарушение терморегуляции по причине 
повышенного теплообразования либо снижения 
теплоотдачи [13].

Остается открытым и нерешенным вопрос о взаи-
мосвязи ЭА и грудного вскармливания. Ряд авторов 
указывают на более высокую частоту прекращения 
грудного кормления при применении данного ме-
тода обезболивания в родах, хотя большинство ис-
следователей не отмечают отрицательного влияния 
ЭА [11, 19, 33, 59].

Противоречивы данные о влиянии ЭА на частоту 
послеродовой депрессии у родильниц. По мнению 
T. Ding et al. [15], применение ЭА снижает часто-
ту депрессии в послеродовом периоде, по данным 
M. Nahirney et al. [39] и О. В. Рязановой и др. [4], 
ЭА не оказывает влияния на частоту послеродовой 
депрессии у женщин.

Большое внимание в мировой литературе уделе-
но техническим моментам выполнения ЭА: началу 
инициации; выбору необходимого уровня; режимам 
доставки анестетика в эпидуральное пространство; 
скорости введения препарата. В ранних практиче-
ских руководствах рекомендовалось выполнять ЭА 
после раскрытия шейки матки 4 см ввиду повы-
шения риска абдоминального родоразрешения при 
раннем начале [22]. Результаты более поздних ис-
следований не подтвердили влияния начала нейро-
аксиальной анальгезии в латентной фазе на частоту 
операции кесарева сечения и оперативного родораз-
решения через естественные родовые пути [13, 25]. 
Данные систематического обзора B. L. Sng et al. [45] 
показали отсутствие различий в частоте операции 
кесарева сечения и оперативных родов, длительно-
сти второго периода родов, pH пуповинной крови и 
оценке по шкале Апгар на 1-й и 5-й мин жизни ре-
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бенка при раннем (до 4 см открытия шейки матки) и 
позднем (более 4 см) начале ЭА. Данные по длитель-
ности первого периода родов противоречивы [45].

Согласно данным A. Moore et al. [38], выполне-
ние ЭА на уровне L4–L5 требует большего числа 
болюсных введений анестетика в начале родовой 
деятельности, но меньшего в позднем периоде по 
сравнению с уровнем L1–L2. Анализируя частоту 
инструментальных родов при ЭА на «низком» и 
«высоком» уровнях, авторы пришли к выводу, что 
необходимы дальнейшие исследования [38].

Одним из вариантов доставки первой дозы ане-
стетика является его введение через эпидуральную 
иглу после успешной идентификации эпидураль-
ного пространства с последующей установкой ка-
тетера и дальнейшей анальгезией. G. Ristev et al. не 
установили существенных различий между време-
нем достижения обезболивания, его уровнем, удов-
летворенностью матери и частотой осложнений при 
начале анальгезии через иглу или катетер [43].

Введение препаратов в эпидуральное простран-
ство осуществляется двумя основными режимами: 
постоянным введением с определенной скоростью 
(continuous epidural infusion – CEI) и болюсным вве-
дением через определенные промежутки времени 
(intermittent epidural bolus – IEB). Каждый из режи-
мов может быть модифицирован контролируемым 
пациентом введением препарата (patient-controlled 
epidural analgesia – PCEA), которое позволяет ро-
женицам вводить дополнительные болюсы в эпиду-
ральное пространство в зависимости от болезнен-
ности ощущений [13, 47].

Систематический обзор,  проведенный 
R. B. George et al. [21], включающий 9 РКИ по срав-
нению режимов введения анестетиков CEI (344 па-
циентки) и IEB (350), не показал статистически 
значимых различий по частоте операции кесарева 
сечения и продолжительности родов между эти-
ми режимами. При болюсном введении местного 
анестетика отмечались снижение расхода бупива-
каина на 1,2 мг/ч и большая удовлетворенность ма-
тери обезболиванием. Болюсный режим введения 
сопровождался более высокой частотой тошноты 
(OR = 2,83), рвоты (OR = 3,21) и гипотензии у мате-
ри (OR = 1,7) по сравнению с постоянным введени-
ем, реже отмечалась моторная блокада (OR = 0,47) 
без статистически значимой разницы [21].

Хорошо зарекомендовал себя относительно но-
вый режим введения анестетика – программируе-
мая интегрированная контролируемая пациентом 
ЭА (computer integrated patient-controlled epidural 
analgesia – CIPCEA), при котором скорость вве-
дения анестетика программируется компьютером 
в зависимости от количества дополнительных 
болюсов по запросу роженицы за последний час. 
B. L. Sng et al. установили, что режим CIPCEA ха-
рактеризуется более высокой удовлетворенностью 
матери, чем метод PCEA, без существенного отли-
чия между неонатальными исходами и нежелатель-
ными эффектами [46].

При оценке влияния скорости болюсного введе-
ния смеси бупивакаина с фентанилом в эпидураль-
ное пространство E. Lange et al. установили, что при 
быстрой (300 мл/ч) и медленной (100 мл/ч) скоро-
стях введения анестетика статистически значимых 
различий по потребности введения дополнитель-
ных доз и удовлетворенности пациенток обезболи-
ванием не отмечалось [31].

В исследовании M. M. Wassen et al. у рожениц, ко-
торым рутинно проводили ЭА, была выше частота 
оперативных родов, гипотензии и моторной блокады, 
чем у женщин, которым проводили анальгезию по 
требованию. Авторы пришли к выводу, что, учитывая 
возможные неблагоприятные эффекты ЭА, данный 
вид обезболивания в качестве рутинного применения 
всем пациенткам не рекомендуется [53]. 

Cпинальная анальгезия (СА)
В российской практике для СА родов применя-

ются низкие дозы местного анестетика [2]. Воз-
можно введение препарата как одномоментно, так 
и длительно через катетер. Одномоментное введе-
ние имеет такие преимущества, как относитель-
ная простота выполнения и быстрое наступление 
эффекта. При данном обезболивании отмечаются 
укорочение активной фазы первого периода родов, 
удлинение второго периода родов, значительное 
снижение оценки уровня боли роженицей по шкале 
ВАШ в сравнении с отказом от обезболивания [35]. 
Основным недостатком одномоментной СА счи-
тается ограниченная продолжительность анальге-
тического эффекта при сохраненной потребности 
в обезболивании [12, 35]. Однако катетеризация 
спинального пространства в родах в настоящее вре-
мя мало распространена ввиду увеличения риска 
развития неврологических осложнений, в том числе 
и постпункционной головной боли [13, 48].

Комбинированная спинально-эпидуральная 
анальгезия (КСЭА)

Первое упоминание о применении КСЭА дати-
руется 1981 г. на операциях кесарева сечения [7]. 
В последующем методика завоевала доверие и стала 
применяться в качестве анальгезии во время родов. 
Выполнение КСЭА возможно как на одном уровне 
(через специальную эпидуральную иглу проводится 
игла для спинальной анальгезии интратекально), 
так и на двух, когда для эпидуральной и спинальной 
игл выбираются разные межпозвоночные проме-
жутки [12]. 

КСЭА объединяет преимущества СА и ЭА: бы-
строе наступление хорошего обезболивающего 
эффекта с возможностью пролонгировать его дей-
ствие [12, 13]. По сравнению с ЭА нет статистически 
значимых различий по продолжительности родов, 
частоте оперативных родов, отмечается меньшая 
частота неудовлетворенности матери обезболива-
нием, но чаще наблюдаются гипотензия и зуд у ро-
женицы, связанный с применением опиоидов [27]. 
Также у пациенток, обезболенных методом КСЭА, в 
сравнении с ЭА, выше риск брадикардии плода без 
значимого влияния на неонатальный исход [13, 26], 
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при этом профилактическое введение эфедри-
на неэффективно [20]. По данным исследования 
N. Patel et al. [40], при использовании низких доз 
анестетиков при КСЭА и ЭА (раствор бупивакаина 
0,1% + фентанил 2 мкг/мл) различий по частоте 
возникновения брадикардии у плода, оценке ново-
рожденного по шкале Апгар, кислотно-основному 
состоянию артериальной и венозной крови пупови-
ны не наблюдалось. Несмотря на интуитивно пред-
полагаемое увеличение частоты постпункционной 
головной боли и инфекционных осложнений при 
КСЭА, значимых различий по данным осложнениям 
по сравнению с ЭА не выявлено [27].

Спинальная анальгезия с расширением эпи-
дурального пространства (Epidural volume 
extension – EVE)

Методика EVE является модификацией КСЭА, 
техника которой заключается в расширении эпи-
дурального пространства физиологическим рас-
твором с целью уменьшения субарахноидального 
пространства и увеличения распространения ане-
стетика, введенного интратекально [28, 57].

В метаанализе, проведенном M. Heesen et al., у па-
циентов хирургического и акушерского профилей 
уровень сенсорного блока и частота гипотензии 
между группами EVE и спинальной анестезии ста-
тистически значимо не различались (низкий уро-
вень доказательности) [28]. Период восстановления 
моторной функции в группе EVE статистически 
значимо меньше, но только при введении меньших 
доз анестетиков по сравнению со спинальной ане-
стезией. Большинство результатов метаанализа 
имеют недостаточную доказательную базу ввиду 
высокой разнородности данных [28].

Согласно исследованию V. Zaphiratos et al. [57], 
при введении местного анестетика интратекально в 
качестве анальгезии родов уровень и время насту-
пления сенсорного блока, качество обезболивания с 
применением EVE и без него не различаются. Также 
отсутствовали достоверные различия по частоте не-
желательных эффектов: тошноты, рвоты, зуда, бра-
дикардии плода и операций кесарева сечения [57]. 
Учитывая отсутствие преимуществ метода EVE у 
рожениц перед другими вариантами обезболивания, 
его востребованность в настоящее время сомнитель-
на, но вполне вероятно, что у беременных опреде-
ленной категории EVE станет лучшим вариантом.

A. K. Tiwari et al. описали серию случаев примене-
ния EVE при операции кесарева сечения у пациен-
ток с дилатационной кардиомиопатией [50], в кото-
рых отмечалась более стабильная гемодинамика за 
счет низких доз анестетиков. Вполне вероятно, что 
EVE может быть более безопасной и для рожениц 
с кардиальной патологией.

Эпидуральная анальгезия с пункцией твердой 
мозговой оболочки (Dural puncture epidural – 
DPE)

DPE – сравнительно новая техника обезболива-
ния родов, которая по сути также является модифи-
кацией КСЭА. Главное отличие заключается в том, 

что производится прокол твердой мозговой оболоч-
ки иглой достаточного диаметра (не менее 26G) без 
введения лекарственных препаратов интратекаль-
но. Механизм действия заключается в сочетании 
действия ЭА с вероятным перемещением анесте-
тика через отверстие в твердой мозговой оболочке 
в субарахноидальное пространство и дальнейшим 
усилением эффекта [10]. Впервые методика DPE 
была описана N. Suzuki et al. в 1996 г. при операциях 
на нижнем этаже брюшной полости, в последую-
щем A. Chau и L. C. Tsen внедрили ее в акушерскую 
анестезиологическую практику для обезболивания 
пациенток в родах [10]. По сравнению с КСЭА вре-
мя наступления сенсорного блока при DPE больше 
(сравнимо с ЭА), реже наблюдаются нежелательные 
эффекты в виде гипертонуса матки, кожного зуда и 
гипотензии у матери [9, 10].

В исследовании S.H. Wilson et al. по уровню 
анальгезии через 10 мин после инициации нет ста-
тистически значимых различий между применени-
ем ЭА и DPE, но использование DPE характеризу-
ется более быстрым временем достижения оценки 
уровня боли по шкале ВАШ менее 10 мм [55].

По данным A. Chau et al., применение DPE обе-
спечивает лучшее качество обезболивания, снижает 
вероятность развития недостаточного и монолате-
рального блока, уменьшает выраженность моторно-
го блока по сравнению с ЭА [9]. По неонатальным 
и материнским исходам (оценке по шкале Апгар, 
частоте оперативного родоразрешения, как абдоми-
нального, так и через естественные родовые пути) 
различий при применении ЭА, КСЭА и DPE не на-
блюдается [9].

Учитывая достоинства и минимизацию неже-
лательных эффектов по сравнению с другими 
вариантами обезболивания, ЭА с пункцией твер-
дой мозговой оболочки является перспективным 
направлением анестезиологии-реаниматологии в 
акушерстве.

Поясничная паравертебральная блокада (ПВБ)
ПВБ впервые была представлена в 1905 г. и в 

дальнейшем завоевала популярность в качестве 
анальгезии в хирургической практике [49]. В аку-
шерстве ПВБ не получила широкого распростра-
нения, имеются немногочисленные данные литера-
туры об ее применении во время родов [1]. ПВБ не 
относится к нейроаксиальным методам обезболива-
ния, тем не менее она обладает схожими эффекта-
ми и может быть достойной альтернативой другим 
центральным регионарным вариантам анальгезии. 
ПВБ характеризуется простотой выполнения, эф-
фективным купированием болевого синдрома в пер-
вом периоде родов, отсутствием влияния на плод 
и гемодинамику матери, полным сохранением мы-
шечного тонуса, по сравнению с ЭА более быстрым 
расширением маточного зева и более коротким вто-
рым периодом родов. К недостаткам ПВБ следует 
отнести менее выраженный обезболивающий эф-
фект по сравнению с другими методами нейроак-
сиальной анальгезии [1].
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Заключение
Нейроаксиальные методы обезболивания в на-

стоящее время являются самыми эффективными 
и безопасными среди всех доступных способов об-
легчения родовой боли. Учитывая их влияние на 
течение родов, неонатальные и материнские исходы, 
возможные нежелательные эффекты, стоит тща-
тельно подходить к выбору оптимального варианта 
обезболивания. Неизменно золотым стандартом яв-
ляется ЭА, но с развитием анестезиологии и техни-
ческого прогресса появляются новые модификации 
и альтернативы. Выбор способа анальгезии должен 
проводиться с учетом индивидуальных особенно-

стей пациентки, состояния акушерской ситуации, 
наличия сопутствующей патологии, возможных не-
благоприятных влияний на процесс родов и воздей-
ствия на плод и новорожденного. К выбору метода 
обезболивания родов следует применять индивиду-
альный подход с участием мультидисциплинарной 
команды, включающей акушера-гинеколога, ане-
стезиолога-реаниматолога и неонатолога. Только 
комплексный подход к выбору стратегии анальге-
зии с учетом предполагаемой пользы и возможных 
нежелательных последствий может обеспечить эф-
фективность и безопасность для матери, плода и 
новорожденного.
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Начало настоящего столетия характеризуется повышением интереса со стороны клиницистов к проблеме дисфункции правого желудочка. 
Связано это с глубоким изучением патологических состояний, в течении которых повреждения правого желудочка носят ключевую роль, 
таких как легочная гипертензия, врожденные пороки сердца, тромбоэмболия легочной артерии. Сегодня показано, что среди всех случаев 
острой сердечной недостаточности на долю острой правожелудочковой недостаточности приходится 3–9%, госпитальная летальность в 
этих клинических ситуациях составляет от 5 до 17%. Цель обзора литературы ‒ предоставление анестезиологам-реаниматологам сведений 
о современных подходах к диагностике и лечению острой недостаточности правого желудочка.

В обзоре приведены данные о нормальной анатомии и физиологии правого желудочка, а также о морфологических и функциональных 
изменениях при развитии различных форм острой правожелудочковой недостаточности. Диагностика и комплексная интенсивная тера-
пия рассмотрены для двух наиболее распространенных типов острой правожелудочковой недостаточности – снижения сократительной 
способности правого желудочка и его перегрузки постнагрузкой.

Ключевые слова: правый желудочек, острая сердечная недостаточность, острая правожелудочковая недостаточность, интенсивная терапия
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ACUTE RIGHT VENTRICULAR FAILURE
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From the beginning of this century, clinicians started to pay more attention to the right ventricular dysfunction. It is related to the thorough studying 
of pathologies, during which the right ventricular dysfunction plays the key role, such as pulmonary hypertension, congenital heart disorders, 
and thromboembolia of the pulmonary artery. Currently, it has been proved that acute right ventricular failure makes 3-9% of all acute heart 
failures, the hospital lethality in these clinical situations makes from 5 to 17%. The objective of the literature review is to provide anesthesiologists 
and emergency physicians with information on modern approaches to diagnostics and treatment of acute right ventricular failure.

The review presents data on normal anatomy and physiology of the right ventricle, morphological and functional changes when various forms 
of acute right ventricular failure develop. Diagnostics and comprehensive intensive care are described for the two most frequent types of acute right 
ventricular failure, which are reduction of right ventricular contractility and its overloading with afterload.

Key words: right ventricle, acute heart failure, acute right ventricular, failure, intensive care
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В 1616 г. William Harvey в трактате Exercitatio 
Anatomica de Motu Cordis et Sanguinis in Animalibus 
(Анатомические упражнения на движение сердца 
и крови у живых существ) первым описал функ-
цию правого желудочка (ПЖ): «Таким образом, 
можно сказать, что ПЖ создан для передачи кро-
ви через легкие, не питая их» [19]. На протяжении 
прошедших столетий акценты исследовательских 
работ в физиологии, патологической физиологии 
и кардиологии в большей степени были сделаны на 
изучение левого желудочка (ЛЖ). В первой поло-
вине прошлого столетия сложилась ситуация, при 
которой сердечная недостаточность рассматрива-
лась исключительно как результат повреждения 
ЛЖ, а взгляды на функцию ПЖ были ограничены 
небольшим числом исследований, объединенных 
идеей возможности нормального функционирова-
ния сердечно-сосудистой системы даже в условиях 
тотального поражения миокарда ПЖ [19, 46]. В это 
время появилось мнение о ПЖ лишь как о «пассив-
ном кондуите» между большим и малым кругами 
кровообращения.

Необходимость в глубоких исследованиях пато-
логической физиологии и морфологии ПЖ обозна-
чилась в конце прошлого века. Причиной этого был 
появившийся пристальный интерес к состояниям, 
в патогенезе которых дисфункции ПЖ принадлежит 
ведущая роль, таким как тромбоэмболия легочной 
артерии (ТЭЛА), нарушения кровообращения при 
врожденных пороках сердца (ВПС) и при легочной 
гипертензии (ЛГ). Особую актуальность проблема 
дисфункции ПЖ приобрела для трансплантоло-
гии, поскольку именно это состояние определяло 
летальность в раннем послеоперационном периоде 
после пересадки сердца [50].

Выполненные в начале настоящего столетия экс-
периментальные и клинические исследования по-
казали высокую распространенность дисфункции 
ПЖ и ее негативное влияние на прогноз пациентов, 
имеющих различные заболевания сердечно-сосу-
дистой системы. Показано, что среди всех случаев 
острой сердечной недостаточности на долю острой 
правожелудочковой сердечной недостаточности 
(ОПЖСН) приходится 3–9%, госпитальная леталь-

В помощь практическому врачу
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ность в этих клинических ситуациях составляет от 
5 до 17% [30, 45]. Проведенные глубокие исследо-
вания морфологии и физиологии ПЖ позволили 
определить направления эффективной интенсив-
ной терапии острой дисфункции этого отдела серд-
ца [20, 21, 49].

Цель обзора источников литературы ‒ представ-
ление для клиницистов современных подходов к 
диагностике и лечению острой недостаточности 
ПЖ с их обоснованием с точки зрения патогенеза 
и патофизиологии.

Анатомия и физиология нормального правого 
желудочка

ПЖ в значительной степени отличается от ЛЖ 
как в анатомическом, так и в физиологическом 
аспекте. Несомненно, эти различия в первую оче-
редь связаны с функцией ПЖ – перемещением кро-
ви в малом круге кровообращения (МКК) – системе 
с низким сопротивлением и низким давлением. Со-
противление МКК в десять раз ниже, чем большого, 
а уровень давления меньше в семь раз [19, 21, 49] 
Благодаря этим обстоятельствам, работа, выпол-
няемая ПЖ, в четыре раза ниже таковой для ЛЖ, 
поэтому толщина стенки ПЖ в два раза меньше и 
составляет около 5 мм. ПЖ имеет сложную форму, 
в продольном сечении напоминающую обращенный 
основанием вверх треугольник, а в поперечном – по-
лумесяц (рис. 1). Поперечный размер в базальном 
отделе составляет около 33 мм, продольный – около 
71 мм [43]. В отличие от ЛЖ, при сокращении ПЖ 
преобладает продольное направление перистальти-
ческого характера [19, 49].

Благодаря меньшей выполняемой работе, кисло-
родный резерв ПЖ больше, чем у ЛЖ [19, 28, 49]. 
Этому способствует и то, что ПЖ кровоснабжает-
ся не только в диастолу (что характерно для ле-
вого), но и в систолу [28]. Кровоснабжение ПЖ 
осуществляется как правой коронарной артерией 
(свободной стенки ПЖ), так и нисходящей ветвью 
левой коронарной артерии (межжелудочковой пе-
регородки).

ПЖ и ЛЖ объединены общим эпикардом, по-
лостью перикарда, межжелудочковой перегород-
кой, а  также участками мышечных волокон, пе-
реходящих из одного желудочка в другой [19, 49]. 
До 40% работы ПЖ выполняется за счет указанных 
взаимодействий со стороны ЛЖ [33].

Цикл работы ПЖ удобно представить в виде пет-
ли «объем – давление» (рис. 2).

В конце диастолы (точка А) в ПЖ создается ко-
нечно-диастолическое давление, которое, поскольку 
створки трикуспидального клапана еще открыты, 
равно давлению в правом предсердии, соответству-
ющему центральному венозному давлению (ЦВД). 
Конечно-диастолическое давление и ЦВД являют-
ся мерой преднагрузки для ПЖ [19, 49]. Систола 
начинается с короткой фазы изоволемического 
напряжения (участок А‒Б), переходящей в фазу 
изгнания (участок Б‒В), после чего наступает ди-
астола ПЖ. Во время систолы ПЖ выбрасывает 
в ствол легочной артерии ударный объем (УО), 
равный УО ЛЖ. Следует обратить внимание на 
то, что систолическое давление в ПЖ равно систо-
лическому давлению в легочной артерии (ДЛАсис.) 
при отсутствии патологических изменений клапана 
легочной артерии.

ПЖ достаточно благоприятно переносит нагруз-
ку объемом (преднагрузку), при этом, в отличие 
от левого, выполняемая им работа увеличивается 
мало, поскольку принятый объем перемещается в 
систему с низким сопротивлением [19, 49]. Ина-
че обстоит ситуация с постнагрузкой. В отличие 
от ЛЖ, повышение постнагрузки (сопротивления 
МКК) катастрофически снижает производитель-
ность нормального ПЖ [19, 49]. Это обстоятельство 
лежит в основе патогенеза наиболее распространен-
ной формы правожелудочковой недостаточности – 
перегрузки постнагрузкой.

Этиология и патогенез недостаточности правого 
желудочка

В соответствии с определением Европейского 
общества кардиологов, ОПЖСН – это быстро про-
грессирующий синдром с застоем в большом круге 
кровообращения в результате нарушения наполне-
ния ПЖ и/или снижения его выброса. Чаще всего 
это связано с возросшей постнагрузкой или пред-

Рис. 1. Схематическое изображение продольного 
и поперечного сечений желудочков сердца
Fig. 1. The sketch of longitudinal and transversal sections of the heart 
ventricles 

Рис. 2. Петля «объем ‒ давление» правого желудочка
Fig. 2. The pressure-volume loop of the right ventricle
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нагрузкой с последующей дилатацией камеры ПЖ 
и трикуспидальной регургитацией [21].

В абсолютном большинстве случаев снижение 
производительности ПЖ с формированием синдро-
ма малого сердечного выброса происходит вслед-
ствие двух патологических механизмов: поврежде-
ния миокарда ПЖ и снижения его сократительной 
способности или при перегрузке ПЖ постнагрузкой 
[20, 21]. Реже ОПЖСН вызвана нарушением напол-
нения желудочка, например при развитии тампо-
нады перикарда [21]. В этом случае ПЖ, как более 
эластичный и податливый, первый подвергается 
компрессии с последующим фатальным наруше-
нием наполнения.

Правожелудочковая недостаточность, вызван-
ная снижением сократительной способности

Типичным примером изолированного поражения 
миокарда ПЖ является инфаркт ПЖ, вызванный 
нарушением перфузии в бассейне правой коронар-
ной артерии. От 30 до 50% пациентов с инфарктом 
ПЖ имеют ту или иную степень систолической дис-
функции этого отдела сердца [7]. В общей структуре 
причин синдрома малого выброса и кардиогенного 
шока, ассоциированных с инфарктом миокарда, на 
долю ОПЖСН приходится около 16% [6]. Еще од-
ним вариантом изолированного поражения ПЖ 
может быть его повреждение во время операций с 
использованием искусственного кровообращения, 
связанное с неадекватной противоишемической 
защитой этого отдела сердца [2–4].

В указанных клинических ситуациях вследствие 
повреждения миокарда ПЖ теряет способность вы-
брасывать достаточный УО в легочную артерию, 
транспульмональный кровоток падает, нормально 
функционирующий ЛЖ оказывается в состоянии 
гиповолемии, что не позволяет обеспечить доста-
точный УО, результатом становится формирова-
ние синдрома малого сердечного выброса (рис. 3) 
[20, 21]. 

Характерное для этой формы ОПЖСН изме-
нение петли «объем ‒ давление» представлено на 
рис. 4. Обращают на себя внимание закономерное 
увеличение объема ПЖ и снижение генерируемо-
го систолического давления. Указанные изменения 
приводят к формированию относительной недоста-
точности трикуспидального клапана и снижению 
градиента давления между правым предсердием и 
легочной артерией.

Правожелудочковая недостаточность, вызван-
ная перегрузкой постнагрузкой

Снижение производительности ПЖ, связанное 
с его перегрузкой постнагрузкой (высоким сопро-
тивлением МКК), является наиболее распростра-
ненной формой ОПЖСН [20, 21]. Эти клинические 
ситуации можно разделить на две группы. В первую 
группу включают остро развивающиеся состояния. 
Примером может служить правожелудочковая недо-
статочность при ТЭЛА [26], остром респираторном 
дистресс-синдроме (частота развития дисфункции 
ПЖ достигает 25–30% [48]) и в раннем послеопера-

ционном периоде трансплантации сердца (частота 
развития дисфункции ПЖ достигает 25% [36, 50]). 
Во вторую группу входят случаи острой декомпен-
сации хронической правожелудочковой недостаточ-
ности на фоне длительной перегрузки постнагруз-
кой (легочной артериальной гипертензии (ЛАГ), 
ВПС, хронических заболеваний легких). Деком-
пенсация развивается при воздействии факторов, 
повышающих легочное сосудистое сопротивление 
(ЛСС) и ДЛА: респираторных инфекций, оператив-
ных вмешательств, беременности и т. д.

Отдельно следует упомянуть о том, что систоли-
ческая дисфункция ПЖ становится закономерным 
результатом длительного существования повреж-
дений левых отделов сердца (нарушений клапан-
ного аппарата или систолической/диастолической 

снижение контрактильности правого желудочка

снижение ударного объема
правого желудочка

снижение ударного объема
левого желудочка

синдром малого сердечного выброса

снижение преднагрузки
правого желудочка

Рис. 3. Механизмы формирования синдрома малого 
сердечного выброса при острой правожелудочковой 
недостаточности, вызванной снижением 
контрактильности
Fig. 3. The mechanisms of formation of low cardiac output syndrome 
in case of acute right ventricular failure resulting from reduced 
contractility

Рис. 4. Петля «объем ‒ давление» нормального 
правого желудочка (пунктирная линия) и при острой 
правожелудочковой недостаточности, вызванной 
снижением контрактильности (сплошная линия)
Fig. 4. The pressure-volume loop of the healthy right ventricle 
(dotted line) and in case of acute right ventricular failure resulting 
from reduced contractility (solid line)
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недостаточности ЛЖ) [14, 18]. Сопровождающая 
повреждения левых отделов сердца гипертензия 
левого предсердия приводит к формированию ле-
гочной венозной гипертензии (ЛГ II типа по совре-
менной классификации [11]). С течением времени 
длительно существующая венозная ЛГ приводит к 
нарушениям эндотелия капиллярного русла малого 
круга и повышению сопротивления МКК. Появля-
ется так называемый реактивный, прекапиллярный 
компонент ЛГ. На этом этапе повышенное давление 
и сопротивление МКК приводят к перегрузке ПЖ 
постнагрузкой и формированию систолической 
дисфункции ПЖ, сердечная недостаточность при-
обретает бивентрикулярный характер [14, 18]. 

Патогенез ОПЖСН, вызванной повышенной 
постнагрузкой, носит комплексный характер 
(рис. 5). Основное значение имеет снижение про-
изводительности ПЖ на фоне острой перегрузки 
постнагрузкой. Важную дополнительную роль игра-
ет ишемия ПЖ, вызванная его перерастяжением, 
увеличенной (до уровня ЛЖ) работой на фоне пре-
кращения систолической фазы коронарной перфу-
зии [20, 21]. Значимую роль в снижении УО играет 
смещение МЖП влево. При выраженном увеличе-
нии объема ПЖ развивается диссинхрония в ра-
боте отделов сердца – систола увеличенного ПЖ 
удлиняется и продолжается в то время, когда ЛЖ 
уже вступил в фазу диастолы. Естественно, систо-
лическое давление в ПЖ в условиях его перегрузки 
постнагрузкой значительно превышает диастоли-
ческое давление наполнения ЛЖ, что приводит к 
смещению МЖП и резкому уменьшению объема 
полости ЛЖ [21, 38].

Указанные механизмы формирования правоже-
лудочковой недостаточности отражаются на форме 
петли «объем ‒ давление» ПЖ при его хрониче-
ской перегрузке постнагрузкой (рис. 6). Обращает 

на себя внимание то, что эта петля становится по-
хожей на таковую для ЛЖ. 

Диагностика острой правожелудочковой недо-
статочности 

Данные физикального обследования пациента
Внимательный осмотр пациента позволяет об-

наружить проявления как синдрома малого сер-
дечного выброса (признаки нарушения перфузии 
тканей – холодные кожные покровы, в тяжелых 
случаях с мраморной окраской, пульс малого на-
полнения, ослабевающий на вдохе), так и застоя 
в большом круге кровообращения (расширение 
наружных яремных вен, увеличение печени, асцит, 
отеки нижних конечностей) [21]. Вышепредстав-
ленные клинические проявления ОПЖСН будут в 
равной мере характерны как для формы, вызванной 
снижением контрактильности ПЖ, так и для случа-
ев его острой перегрузки постнагрузкой.

Лабораторная диагностика острой правожелу-
дочковой сердечной недостаточности

Описанные ниже лабораторные тесты цельной 
крови и сыворотки обладают высокой чувствитель-
ностью при ОПЖСН, однако их специфичность 
по отношению к дисфункции именно ПЖ крайне 
низка. Необходимо помнить о том, что данные мар-
керы будут в равной степени изменяться как при 
дисфункции ПЖ, так и при дисфункции ЛЖ, не 
позволяя дифференцировать эти состояния. Кроме 
того, лабораторные методы не позволяют выявить 
основную причину развития ОПЖСН – снижение 
контрактильности ПЖ или его перегрузку постна-
грузкой [21, 41]. 

Повышение экстракции кислорода тканями и уве-
личение содержания углекислого газа в венозной кро-
ви. Снижение доставки О2 к тканям при синдроме 
малого сердечного выброса приводит к увеличению 

Рис. 5. Механизмы формирования синдрома малого 
сердечного выброса при острой правожелудочковой 
недостаточности, вызванной перегрузкой 
постнагрузкой
Fig. 5. The mechanisms of formation of low cardiac output syndrome 
in case of acute right ventricular failure resulting from overload 
with after-load 

Рис. 6. Петля «объем ‒ давление» нормального 
правого желудочка (пунктирная линия) и при острой 
правожелудочковой недостаточности, вызванной 
перегрузкой постнагрузкой (сплошная линия)
Fig. 6. The pressure-volume loop of the healthy right ventricle  
(dotted line) and in case of acute right ventricular failure resulting 
from overload with after-load (solid line)
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экстракции О2. Это проявляется снижением содер-
жания О2 в центральной венозной крови – падением 
парциального давления О2 (PcvO2) и насыщения 
гемоглобина кислородом (ScvO2). Элиминация 
углекислого газа (СО2) из тканей определяется 
его содержанием в венозной крови и минутным 
объемом кровообращения (МОК). Поддержание 
достаточной элиминации СО2 в условиях синдро-
ма малого сердечного выброса требует увеличения 
его содержания в венозной крови, что проявляется 
ростом градиента парциального давления между 
кровью центральной вены (PcvСO2) и артериаль-
ной кровью (PаСO2). О синдроме малого сердечного 
выброса (в том числе связанного с ОПЖСН) сви-
детельствует увеличение разницы между PcvСO2 и 
PаСO2 более 10 мм рт. ст. 

Показатели, отражающие развитие циркулятор-
ной гипоксии тканей. При выраженном снижении 
МОК (в том числе и при ОПЖСН) падение достав-
ки O2 к тканям приводит к переходу на анаэробный 
путь метаболизма. Закономерным результатом это-
го становится повышение концентрации лактата в 
плазме крови более 2 ммоль/л [21, 41]. Необходимо 
отметить, что лактат не является специфичным мар-
кером синдрома малого сердечного выброса. И если 
у пациентов кардиологического профиля уровень 
лактата с большой вероятностью отражает именно 
качество перфузии тканей, то у пациентов много-
профильных отделений реанимации высокий уро-
вень лактата может быть также обусловлен дефи-
цитом тиамина или печеночной недостаточностью. 
В далеко зашедших случаях снижения перфузии 
периферических органов, вызванных ОПЖСН, 
можно обнаружить признаки ишемического по-
вреждения тканей. Об ишемическом повреждении 
печени (так называемом гипоксическом гепатите) 
будет свидетельствовать двадцатикратное (и более) 
повышение содержания в сыворотке внутриклеточ-
ных ферментов гепатоцитов (АЛТ, АСТ), а ишеми-
ческое повреждение почек проявится нарастанием 
уровня желатиназа-ассоциированного липокалина 
нейтрофилов (NGAL) в моче и сыворотке крови.

Лабораторные признаки объемной перегрузки 
сердца и повреждения миокарда. Как следует из 
вышепредставленного определения ОПЖСН, важ-
нейшее проявление этого состояния – перегрузка 
ПЖ объемом с его дальнейшим увеличением и пе-
рерастяжением. Натрийуретический пептид типа В 
(BNP) служит маркером этих проявлений сердеч-
ной недостаточности [21, 41]. В клинической прак-
тике используют определение концентрации самого 
BNP и N-концевого фрагмента молекулы предше-
ственника BNP – proBNP (NT-proBNP). В соответ-
ствии с рекомендациями Европейского общества 
кардиологов, о развитии острой сердечной недоста-
точности (в том числе правожелудочковой) свиде-
тельствует концентрация BNP более 100 пг/мл или 
NT-proBNP более 300 пг/мл [41]. Указанный маркер 
чувствителен в отношении правожелудочковой не-
достаточности [4], однако специфичность крайне 

низка, поскольку значимый рост отмечается и при 
перерастяжении ЛЖ и левого предсердия. Кроме 
того, необходимо помнить о том, что NT-proBNP 
может значительно увеличиваться при почечной 
недостаточности.

В случаях ОПЖСН, связанной с развитием ин-
фаркта ПЖ, для диагностики некроза миокарда 
необходимо определить концентрацию сердечных 
тропонинов (типов I или Т) и подтвердить деся-
тикратное превышение над референтными значе-
ниями.

Катетеризация правых отделов сердца и легочной 
артерии является важным элементом диагности-
ки ОПЖСН, поскольку позволяет не только под-
твердить снижение производительности сердца но 
и выявить причину дисфункции ПЖ – наруше-
ние сократительной способности или перегрузку 
постнагрузкой [20, 21]. К измеряемым параметрам 
относятся (рис. 7): 1) систолическое/среднее/диа-
столическое давление в легочной артерии (ДЛА); 
2) ЦВД; 3) давление заклинивания легочной ар-
терии (ДЗЛА), позволяющее оценить давление в 
левом предсердии (ДЛП); 4) МОК. Основываясь на 
полученных данных рассчитывают [5]: транспуль-
мональный градиент (ТПГ = ДЛАср. – ДЗЛА, 
10–12 мм рт. ст.); легочное сосудистое сопротивле-
ние (ЛСС = (ТПГ/МОК) × 80, 20–130 дин × с × см-5). 

Результаты катетеризации правых отделов 
сердца и ЛА при ОПЖСН, вызванной снижением со-
кратительной способности вследствие повреждения 
миокарда. При этой форме (например, при инфар-
кте ПЖ) определяется невысокое давление в ЛА 
(ДЛАср. обычно менее 25 мм рт. ст.), поскольку по-
врежденный ПЖ ограничен в способности генери-
ровать транспульмональный кровоток (рис. 4). Сни-
жение производительности ПЖ сопровождается 
ростом его конечно-диастолического давления, что 
отражается в увеличении ЦВД, которое часто выше 
12 мм рт. ст., а в случаях тяжелой правожелудочко-
вой недостаточности превышает 20 мм рт. ст. Ука-
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занные гемодинамические проявления объясняют 
характерный для этой формы ОПЖСН признак – 
снижение градиента между ЦВД и ДЛАср. (рис. 8). 
В норме этот показатель превышает 5 мм рт. ст., 
при дисфункции ПЖ ЦВД может приближаться к  
ДЛАср.. Малый выброс поврежденного ПЖ способ-
ствует снижению наполнения ЛЖ, что отражается в 
уменьшении ДЗЛА. Это объясняет еще один харак-
терный для недостаточности ПЖ на фоне снижения 
его контрактильности признак – превышение зна-
чения ЦВД над ДЗЛА.

Сопротивление МКК обычно не повышено. Не-
обходимо обращать особое внимание на рост ЛСС 
более 200 дин × с × см-5, поскольку увеличение пост-
нагрузки на поврежденный ПЖ крайне неблаго-
приятно влияет на его производительность [21, 49].

Результаты катетеризации правых отделов 
сердца и ЛА при ОПЖСН, вызванной перегрузкой 
постнагрузкой. Причиной снижения производи-
тельности ПЖ в этих ситуациях служит быстрое и 
выраженное увеличение сосудистого сопротивле-
ния МКК. Ввиду этого определяется высокое дав-
ление в легочной артерии, ДЛАср. всегда превышает 
25 мм рт. ст. (рис. 9). При декомпенсации длительно 
существующей ЛАГ ДЛА может приближаться к 
артериальному давлению и даже превышать его.

Конечно-диастолическое давление ПЖ обычно 
повышено, что отражается в увеличении ЦВД, часто 
выше 12 мм рт. ст. Малый выброс ПЖ и высокое 
сопротивление малого круга приводят к выражен-
ному снижению транспульмонального кровотока 
и наполнения ЛЖ. В тяжелых случаях ЛАГ ДЗЛА 
может быть менее 3 мм рт. ст.

Сопротивление МКК всегда значительно по-
вышено. В случаях декомпенсации правожелу-
дочковой недостаточности на фоне длительно 
существующей ЛАГ ЛСС может соответствовать 
сопротивлению большого круга кровообращения.

Системы мониторинга гемодинамики, позволяю-
щие дифференцированно оценить функцию правого 
желудочка

Современному анестезиологу хорошо знакома 
технология термодилюционного измерения МОК 
при катетеризации легочной артерии катетером 
Свана ‒ Ганца. Дальнейшим развитием техноло-
гии термодилюции стало использование быст-
родействующих термодатчиков для наблюдения 
флюктуаций на кривой разведения. Быстродей-
ствие термодатчика описывается величиной по-
стоянной времени τ, что соответствует времени, в 
течение которого датчик отображает 63,2% измене-
ния температуры. Постоянная времени собственно 
терморезистивных элементов измерения невелика 
(единицы миллисекунд), однако она существенно 
возрастает при запаивании элемента внутрь стенки 
катетера. Поэтому в стандартных катетерах типа 
Свана ‒ Ганца постоянная времени превышает 
1 200 мс и даже может достигать 2 000 мс. В специа-
лизированных термодилюционных катетерах, пред-
назначенных для измерения фракции выброса ПЖ, 
этот показатель находится в пределах 50–100 мс. На 
рис. 10 приведены типичные кривые терморазведе-
ния, полученные в одинаковых условиях с помощью 
стандартного и быстродействующего термодилюци-
онных катетеров. 

За каждый сердечный цикл из ПЖ в легочную 
артерию поступает количество индикатора, про-
порциональное фракции выброса ПЖ (RVEF), при 
следующем сердечном цикле в легочную артерию 
поступает такая же часть оставшегося в желудочке 
и разведенного кровью индикатора и т. д. Чем боль-
шее количество сердечных циклов требуется для 
полного выведения индикатора, тем меньше фрак-
ция выброса. Столбики на рис. 10 соответствуют 
разности между базовой и измеренной темпера-
турой крови (∆T) в момент окончания диастолы 
(начало комплекса QRS). Соотношение разности 
температуры двух соседних циклов соответствует 
резидуальной фракции (RVRF) ПЖ, т. е. 1 – RVEF:

RVRF = ∆T1/∆T2 (1).
Для повышения точности вычисления RVRF дан-

ный расчет повторяется и для следующих сосед-
них значений ∆T, а в дальнейшем величина RVRF 

Рис. 8. Показатели давления в правых 
отделах сердца и легочной артерии при острой 
правожелудочковой сердечной недостаточности, 
вызванной снижением контрактильности
Fig. 8. Pressure rates in the pulmonary heart and pulmonary artery 
in case of acute right ventricular failure, resulting from reduced 
contractility

Рис. 9. Показатели давления в правых 
отделах сердца и легочной артерии при острой 
правожелудочковой сердечной недостаточности, 
вызванной перегрузкой постнагрузкой
Fig. 9. Pressure rates in the pulmonary heart and pulmonary artery 
in case of acute right ventricular failure, resulting from overload 
with after-load 
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усредняется. Величина RVRF позволяет вычислить 
RVEF, так как по определению RVEF = 1 – RVRF. 
Полученное ранее значение УО используется для 
расчета конечно-диастолического объема ПЖ:

RVEDV = SV/RVEF (2),
где RVEDV – конечно-диастолический объ-

ем ПЖ, SV – УО, RVEF – фракция выброса ПЖ 
[23, 25].

Метод определения фракции выброса ПЖ име-
ет ряд ограничений. Критически важным является 
адекватность перемешивания термоиндикатора, 
при этом наибольшую вариабельность дает вве-
дение холодного раствора непосредственно в ПЖ, 
а наименьшую – в правое предсердие. Отмечена 
важность задержки дыхания при выполнении из-
мерений фракции выброса ПЖ [10].

Возможности эхокардиографии в диагностике 
острой правожелудочковой сердечной недостаточ-
ности

В условиях крайне низкой специфичности вы-
шепредставленных методов диагностики в отноше-
нии повреждения ПЖ эхокардиографии (ЭхоКГ) 
принадлежит особая роль в оценке состояния этого 
отдела сердца. По мнению большинства экспертов, 
именно ЭхоКГ является золотым стандартом диа-
гностики ОПЖСН [20, 21, 27]. С другой стороны, 
в силу ряда причин эхокардиографическая визу-
ализация ПЖ затруднена, кроме того, ввиду его 
физиологических и анатомических особенностей 
неприемлемы методики, используемые при изуче-
нии ЛЖ. Указанные обстоятельства требуют при-
менения специфических подходов к ЭхоКГ-оценке 
состояния ПЖ.

ПЖ является более сложным объектом для ульт-
развуковой визуализации и количественной оценки, 
чем левый. Это обусловлено, во-первых, сложной 

формой, напоминающей раковину, разнесенными 
путями притока и оттока, повышенной трабекуляр-
ностью; во-вторых, расположением ПЖ в ближнем 
поле парастернального эхокардиографического 
окна, в то время как апикальная визуализация мо-
жет быть затруднена ребрами, грудиной или легки-
ми [39]. Считается, что оценка объемов и фракции 
выброса ПЖ с помощью двухмерной ЭхоКГ не 
применима в клинической практике. Тем не менее 
ЭхоКГ является методом первой линии в отделе-
нии интенсивной терапии для оценки размеров ПЖ, 
глобальной функции и состояния преднагрузки. 

Визуальная оценка полостей, наиболее значимые 
измерения. Прежде всего должны быть исключе-
ны состояния, требующие немедленного лечения, 
такие как тампонада перикарда. Слой жидкости в 
перикарде не должен превышать 5 мм в диастолу. 
Внутрипеченочный диаметр нижней полой вены 
более 21 мм и спадение вены на вдохе менее чем на 
50% свидетельствуют о высоком давлении в пра-
вом предсердии, толщина свободной стенки ПЖ 
более 5 мм ‒ в пользу хронической недостаточности 
ПЖ, ассоциированной с перегрузкой постнагруз-
кой. О дилатации ПЖ позволяет судить апикаль-
ное четырехкамерное сечение: базальный размер 
ПЖ превышает базальный размер ЛЖ, ПЖ фор-
мирует верхушку сердца (рис. 11). В этом случае в 
парастернальном сечении по короткой оси на уров-
не митрального клапана или папиллярных мышц 
наблюдается характерная D-образная форма ЛЖ, 
причем при выраженной перегрузке ПЖ постна-
грузкой возникает систолическая протрузия МЖП 
в полость ЛЖ. Измерение скорости трикуспидаль-
ной регургитации вместе с данными о давлении в 
правом предсердии позволяет оценить систоличе-
ское давление легочной артерии.

Оценка глобальной систолической функции ПЖ. 
К настоящему времени нет единого мнения о пре-
имуществе какого-либо из предложенных методов 
оценки глобальной функции. В рекомендациях Ев-
ропейского общества кардиологов [21] подчерки-

Рис. 10. Термодилюционные кривые, полученные 
с помощью стандартного (пунктирная линия) 
и быстродействующего (сплошная линия) 
термодилюционных катетеров; отметки в нижней 
части рисунка – условный сигнал ЭКГ (адаптировано 
из: M. Lichtwarck-Aschoff et al., 1994)
Fig. 10. Thermodilution curves, obtained through standard (dotted line) 
and fast-acting (solid line) thermodilution catheters; signs in the lower 
part of the Figure are the ECG conditional signal  
(adapted from: M. Lichtwarck-Aschoff et al., 1994)

Рис. 11. Трансторакальная ЭхоКГ, четырехкамерное 
сечение при нормальном правом желудочке (А) 
и при выраженной правожелудочковой 
недостаточности (Б) 
Fig. 11. Transthoracic echocardiography, a four-chamber view when 
the right ventricle is healthy (A) and when there is a severe right 
ventricular failure (Б) 
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вается необходимость использовать как минимум 
один из методов. Наиболее популярным является 
измерение систолической экскурсии точки при-
крепления латеральной створки трикуспидального 
клапана (tricuspid annulus plane systolic excursion, 
TAPSE). Нормальная величина – более 17 мм. Так-
же предложено определять систолическую скорость 
трикуспидального кольца S' (норма более 9,5 см/с), 
продольную деформацию свободной стенки ПЖ 
(норма более 20%). В качестве одного из показате-
лей глобальной систолической функции предла-
гают использовать фракцию изменения площади 
(fractional area change, FAC), измеренную в апикаль-
ном четырехкамерном сечении, оптимизированном 
для визуализации правых камер. Нормальным яв-
ляется FAC более 35%. Этот же показатель исполь-
зуется в качестве суррогата фракции выброса ПЖ.

Наиболее информативным подходом для измере-
ния объемов ПЖ и его фракции выброса считается 
трехмерная (3D) эхокардиография, набирающая 
популярность в последнее время. Однако при не- 
адекватной ультразвуковой визуализации ПЖ воз-
можности и этого метода весьма ограничены.

Интенсивная терапия острой правожелудоч-
ковой недостаточности, вызванной снижением 
сократительной способности

Этиологическая терапия возможна при ОПЖСН 
на фоне инфаркта миокарда ПЖ и подразумевает 
восстановление коронарного кровотока в бассей-
не правой коронарной артерии. В зависимости от 
индивидуальных обстоятельств это может быть 
достигнуто тромболизисом, эндоваскулярными 
методами (баллонирование или стентирование пра-
вой коронарной артерии), выполнением аортокоро-
нарного шунтирования [21]. Улучшить коронарную 
перфузию можно применением внутриаортальной 
баллонной контрпульсации [21]. Патогенетические 
меры воздействия при этой форме ОПЖСН под-
разумевают повышение производительности по-
врежденного ПЖ. В соответствии с современными 
представлениями на первом этапе необходимо до-
стигнуть оптимальной преднагрузки ПЖ. Сегодня 
считается, что уровень ЦВД не должен превышать 
10–12 мм рт. ст., поскольку перерастяжение ПЖ 
является значимым фактором увеличения потре-
бления кислорода, усугубления трикуспидальной 
недостаточности и снижения контрактильности 
[21, 49, 50].

При выборе инотропного препарата предпочте-
ние необходимо отдавать средствам, сочетающим 
инотропный эффект с вазодилатирующим воздей-
ствием на МКК (так называемым инодилаторам), 
поскольку снижение постнагрузки поврежденного 
ПЖ считается важнейшим фактором поддержания 
его производительности [21, 49, 50]. Подобными 
свойствами в полной мере обладает сенситизатор 
кальция левосимендан, благодаря чему некото-
рые эксперты называют его препаратом выбора 
для лечения ОПЖСН [16, 21, 38, 50]. Влияние на 
сократительные белки миокарда ПЖ реализует 

инотропный эффект левосимендана, а активация 
АТФ-зависимых калиевых каналов приводит к вы-
раженной вазодилатации и значимому снижению 
ЛСС [37, 42]. Эффективность левосимендана при 
лечении ОПЖСН показана в значительном числе 
клинических исследований [32, 37, 40, 44]. В мета-
анализ, посвященный эффективности и безопас-
ности левосимендана при лечении ОПЖСН, были 
включены данные 10 рандомизированных контро-
лируемых исследований, объединивших 359 паци-
ентов. Результаты показали достоверное улучшение 
показателей систолической функции ПЖ (TAPSE 
и ФВ ПЖ), а также достоверное снижение ДЛАсис. 
и ЛСС на фоне применения левосимендана [42].

Сочетание инотропного и вазодилатирующего 
эффектов характерно для добутамина, что обеспе-
чивается его β1-стимуляцией миокарда и β2-воз-
действием, в том числе и на МКК. Выраженное 
увеличение производительности ПЖ обеспечило 
частое использование добутамина при ОПЖСН 
[16, 21, 38, 50]. Третьей группой препаратов, высо-
коэффективных при ОПЖСН, считают ингибиторы 
фосфодиэстеразы III типа (ФДЭ III). Сочетание 
инотропного действия и вазодилатации позволяет 
представителям этой группы, например, милрино-
ну, значительно увеличивать производительность 
ПЖ [16, 21, 38, 50]. К сожалению, ингибиторы 
ФДЭ III не зарегистрированы на территории РФ. 
К инотропным препаратам второй линии относят 
эпинефрин (адреналин) и дофамин. Поскольку для 
этих средств не характерно вазодилатирующее дей-
ствие, их использование при ОПЖСН должно со-
провождаться назначением вазодилататоров малого 
круга, о которых более подробно будет сообщено в 
следующем разделе.

Характерное для вышеупомянутых инодилято-
ров расширение русла большого и малого кругов 
кровообращения приводит к снижению АД, иногда 
до степени нарушения перфузии тканей. Артери-
альная гипотония снижает коронарное перфузи-
онное давление поврежденного ПЖ, способствует 
смещению МЖП влево с дальнейшим нарушением 
наполнения ЛЖ. Учитывая неблагоприятные по-
следствия вызванной инодиляторами артериальной 
гипотонии, эксперты настоятельно рекомендуют 
повышать уровень АД, используя для этого нор- 
эпинефрин (норадреналин) [21, 49, 50]. В подобных 
клинических условиях назначение норэпинефрина 
позволяет поддержать адекватное системное дав-
ление и коронарную перфузию ПЖ, характерная 
β1-стимуляция обеспечивает инотропный эффект, 
достигнутое повышение давления в полости ЛЖ 
смещает МЖП вправо. При этом как в экспери-
ментальных, так и в клинических исследованиях 
показано, что норэпинефрин мало влияет на ДЛА 
и ЛСС [13, 49].

В тяжелых клинических ситуациях, когда на 
фоне фармакологической терапии не удается по-
высить производительность ПЖ и предупредить 
прогрессирование полиорганной недостаточности, 
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в соответствии с современными рекомендациями 
показана установка кратковременных систем вспо-
могательного кровообращения, например экстра-
корпоральной мембранной оксигенации по вено-
артериальному контуру [8, 21, 24].

Интенсивная терапия острой правожелудоч-
ковой недостаточности, вызванной перегрузкой 
правого желудочка постнагрузкой

Возможности этиологического воздействия при 
этой форме ОПЖСН ограничены случаями ТЭЛА, 
когда применяют тромболизис, эндоваскулярные 
методы или открытую тромбэктомию из легочной 
артерии [11, 21, 26]. При декомпенсации хрониче-
ской правожелудочковой недостаточности, свя-
занной с длительно существующей ЛАГ (идиопа-
тическая ЛАГ, вторичная ЛАГ при ВПС, ЛГ при 
заболеваниях органов дыхания), интенсивная тера-
пия обычно ограничена мерами патогенетического 
и симптоматического воздействия.

Основу интенсивной терапии этой формы 
ОПЖСН составляют вазодилататоры МКК 
[11, 16, 21, 22]. В таблице представлены препараты, 
обладающие подобным действием. Однако еще до 
назначения специфической терапии необходимо 
обеспечить коррекцию показателей газообмена и 
исключить гипоксемию и гиперкапнию – факторов, 
значимо увеличивающих ЛСС [20, 21].

В условиях интенсивной терапии выбор конкрет-
ного фармакологического средства будет определен 
следующими критериями: 1) препарат должен быть 
управляемым, соответственно, преимуществом об-
ладают парентеральные и ингаляционные формы; 
2) вазодилататор должен по возможности мало 
влиять на большой круг кровообращения и не про-
воцировать усугубление артериальной гипотонии; 
3) выбранное средство не должно обладать отри-
цательным инотропным эффектом, пагубным для 
поврежденного ПЖ.

С учетом указанных критериев вазодилата-
тором выбора следует считать оксид азота (NO) 
[12, 21, 50]. Этот газ является единственным абсо-
лютно селективным вазодилататором малого круга, 
его использование не сопровождается снижением 
АД [12, 16, 17, 22]. Ингаляционная терапия NO хоро-
шо управляема, эффект развивается уже через 2 мин 

после начала подачи газа и заканчивается через 
4–8 мин после прекращения [16, 17]. Используемые 
концентрации – 20–60 ppm (1 ppm = 1/1 000 000) 
[16, 17]. Терапия NO требует специализированных 
установок для ингаляции и оборота баллонов с га-
зом 10 или 40 л, обычно с концентрацией 1 000 ppm 
(0,1% NO в N2).

Простаноиды. В РФ для терапии ЛАГ разрешен 
единственный представитель этой группы – инга-
ляционная форма илопроста (синтетического про-
стациклина ‒ простагландина I2). Благодаря инга-
ляционному пути введения снижается воздействие 
илопроста на артериальное русло большого круга. 
Ингаляции илопроста применяются до 9 раз в сутки 
в дозе 5 мкг на «мундштуке» (20 мкг заправляется в 
ингалятор) [15]. За рубежом в случаях ОПЖСН на 
фоне декомпенсации ЛАГ широко применяется вну-
тривенная инфузия синтетического простациклина 
эпопростенола [22, 34], однако в РФ простаноиды 
в форме парентерального назначения для лечения 
ЛАГ (соответственно и ПЖСН) не зарегистриро-
ваны.

Антагонисты кальция.  Обладают выра-
женным вазодилатирующим эффектом на 
МКК. Возможно применение изоптина в дозе 
0,2–0,5 мкг ∙ кг-1 ∙ мин-1 или инфузия нифедипина в 
дозе 0,15–0,3 мкг ∙ кг-1 ∙ мин-1. Однако эти препараты 
в равной степени вызывают вазодилатацию арте-
рий большого круга, что усугубляет артериальную 
гипотонию. Отрицательное инотропное действие 
также значимо ограничивает их использование при 
ПЖСН.

Нитропрепараты способны снижать сопротив-
ление сосудистого русла МКК, этот эффект более 
выражен при применении нитропруссида натрия. 
Использование этой группы может сопровождаться 
вазоплегией большого круга и усугублением арте-
риальной гипотонии [21].

Ингибиторы ФДЭ V типа (ФДЭ V). Силдена-
фил выраженно снижает сосудистое сопротивле-
ние МКК. Использование в интенсивной терапии 
осложняется отсутствием парентеральных форм. 
Препарат назначается внутрь в дозе 20 мг три раза в 
сутки, снижение ЛСС и ДЛА можно ожидать через 
30–40 мин после начала терапии [11, 26, 31].

Фармакологическая группа Влияние на большой круг Путь введения Управляемость
Оксид азота – ингаляция ++

Простаноиды +
+++

ингаляция
в/в

++
++++

Нитропрепараты +++ в/в +++
Антагонисты кальция +++ в/в +++
Ингибиторы ФДЭ V ++ внутрь +
Антагонисты рецепторов 
эндотелина I ++ внутрь +

Таблица. Фармакологические группы препаратов, обладающих вазодилатирующим эффектом на малый круг 
кровообращения [16, 21, 22]
Table. Pharmacological groups of drugs providing the vasodilative effect on pulmonary circulation [16, 21, 22]
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Группа антагонистов рецепторов эндотелина I 
(бозентан, мацитентан, амбризентан). Эти препара-
ты эффективно снижают ЛСС и ДЛА. Использова-
ние в интенсивной терапии осложняется отсутстви-
ем парентеральных форм [11, 22, 31].

Необходимо отметить то, что вышеуказанные 
вазодилататоры синергично влияют на различные 
механизмы снижения ЛСС. Это объясняет возмож-
ность и эффективность комбинации вазодилата-
торов МКК из разных фармакологических групп 
[11, 22, 31]. В тяжелых клинических ситуациях од-
новременно применяют 3–4 вазодилататора МКК 
(например, NO + ингаляция илопроста + ингибитор 
ФДЭ V) [1].

При выборе инотропных препаратов для лечения 
ОПЖСН, ассоциированной с перегрузкой постна-
грузкой, следует руководствоваться вышеперечис-
ленными подходами, отдавать предпочтение левоси-
мендану, добутамину, ингибиторам ФДЭ III [22, 31].

Коррекция волемической перегрузки с застоем 
в большом круге кровообращения

Как для ОПЖСН, ассоциированной со сниже-
нием сократительной способности ПЖ, так и для 
формы, вызванной перегрузкой постнагрузкой, 
характерны объемная перегрузка ПЖ, увеличе-
ние как конечно-диастолического давления, так и 
конечно-диастолического объема, что приводит к 
растяжению кольца трехстворчатого клапана и фор-
мированию выраженной регургитации со значимым 
ростом ЦВД [16, 20, 21]. По современным представ-
лениям, застой в большом круге кровообращения 
считается значимым фактором формирования 
полиорганной недостаточности при ОПЖСН, по-
скольку высокое ЦВД снижает перфузионное дав-
ление внутренних органов, в первую очередь печени 

и почек [9, 16, 35]. При гиперволемии и ЦВД более 
15 мм рт. ст. должны предприниматься активные 
меры по снижению объема циркулирующей кро-
ви. Как мера первой линии рекомендуется посто-
янная инфузия петлевых диуретиков (фуросемид, 
2–20 мг/ч) [21, 41]. В случае неэффективного кон-
троля волемического статуса на фоне применения 
высоких доз парентерально вводимых диуретиков 
рекомендуется рассмотреть возможность примене-
ния аппаратной ультрафильтрации [21, 41, 47]. Сни-
жению ЦВД будет способствовать использование 
нитропрепаратов с преимущественным воздействи-
ем на венозное русло (нитроглицерин, изосорбида 
динитрат).

Заключение

Достигнутое в последние годы глубокое пони-
мание механизмов формирования таких патоло-
гических процессов, как ЛГ, повреждение сердца 
при заболеваниях легких, ТЭЛА, эволюция ВПС 
у взрослых, указывает на ключевую роль дисфунк-
ции ПЖ в случаях наиболее тяжелого течения этих 
состояний. Учитывая появившуюся возможность 
функциональной и морфологической оценки ПЖ, 
а также найденные методы фармакологического и 
аппаратного воздействия, сегодня специалисты ин-
тенсивной терапии могут активно предупреждать 
и лечить дисфункцию этого отдела сердца. Однако 
специфика диагностического поиска и коррекции 
ОПЖСН требует постоянного обновления знаний в 
области патологической физиологии, кардиологии 
и клинической фармакологии. Авторы надеются, 
что представленный обзор литературы в определен-
ной мере позволил решить эту задачу.
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ФАКТОРЫ РИСКА СИМУЛЬТАННЫХ ОПЕРАЦИЙ ПРИ 
СОЧЕТАНИИ РАКА ЛЕГКОГО И СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТОЙ 
ПАТОЛОГИИ
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В настоящее время во всем мире отмечается тенденция к увеличению частоты встречаемости сочетания злокачественных новообразований 
легких с сердечно-сосудистой патологией, в частности ишемической болезнью сердца. Анализ литературы показывает, что развитие хирур-
гии, анестезиологии и реаниматологии позволяет расширить границы лечения таких больных путем проведения симультанных операций, 
когда вмешательство на сердце и легких происходит одновременно.

В статье представлен анализ собственного опыта, а также зарубежных авторов, рассмотрены проблемы безопасного проведения сочетанных 
и мультиорганных операций на органах системы дыхания и кровообращения и варианты подходов к хирургическому лечению, их особен-
ности, преимущества и недостатки. Специалисты РНЦХ считают предпочтительным одномоментное этапное проведение хирургического 
вмешательства на легком и структурах средостения и сердечно-сосудистой системы. Предусмотрена последовательность этапов. Показано, 
что первым этапом может выполняться выделение патологических образований легкого (средостения) и корня легкого при необходимости. 
Затем проводится кардиохирургический этап и в заключение ‒ выделение и удаление всего патологического очага в комплексе.
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RISK FACTORS OF SIMULTANEOUS SURGERY FOR CONCURRENT LUNG CANCER AND CARDIAC 
VASCULAR DISORDERS 

D. G. KАBАKOV1, D. V. BАZАROV1, M. А. VYZHIGINА1,2, B. А. АKSELROD1, А. А. MOROZOVА1, А. А. KАVOCHKIN1, YU. V. BELOV1,2

1Russian Surgery Research Center named after B. V. Petrovsky, Moscow, Russia
2I. M. Sechenov First Moscow State Medical University, Moscow, Russia

Currently, there is a global trend of growing frequency of concurrent lung malignant tumors and cardiac vascular pathology, in particular, ischemic 
heard disease.  The literature review demonstrates, that development of surgery, anesthesiology and intensive care allows expanding limits for 
treatment of such patients through simultaneous surgery when lungs and heart are operated at the same time.

The article analyzes the personal experience of the authors and international publications, it contemplates on safe performance of simultaneous 
and multi-organ surgeries, involving respiratory and blood circulation systems, different approaches to surgery, its specific features, benefits, and 
limitations. Specialists from Russian Surgery Research Center named after B.V. Petrovsky find it preferable to perform simultaneous staged surgery 
of the lungs, mediastinum and cardiac vascular system. There is a certain sequence of stages. It demonstrates that the first stage may include isolation 
of abnormal masses of the lung (mediastinum) and lung hilus, if necessary. After that cardiac surgery is performed, and as a final stage, the whole 
abnormal focus is isolated and resected.

Key words: simultaneous surgery, malignant tumors, ischemic heart disease, risk factors
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Наличие у пациентов злокачественных новообра-
зований и конкурирующих сердечно-сосудистых 
заболеваний не является, как считалось ранее, ред-
ким явлением. В настоящее время во всем мире на-
метилась тенденция к увеличению числа пациентов 
с конкурирующими заболеваниями ‒ ишемической 
болезнью сердца (ИБС) и злокачественными ново-
образованиями. ИБС значительно чаще выявляют 
у пациентов старше 70 лет. Наряду с хронически-
ми обструктивными заболеваниями легких, ИБС 
является наиболее частым сопутствующим забо-
леванием у больных раком легкого (встречается в 
13–28% случаев) [2, 8, 17, 27, 30, 41].

Хирургическое лечение рака легкого является 
наиболее эффективным методом. Риск развития 

серьезных периоперационных осложнений много-
кратно увеличивается при сопутствующей кардио- 
логической патологии [13]. Наличие сопутствую-
щих заболеваний сердца у онкологических больных 
зачастую является ограничением к хирургическо-
му лечению опухолей, заставляет уменьшать объем 
вмешательства или изменяет вид лечения в пользу 
заведомо менее эффективной полихимио- или луче-
вой терапии. В литературе встречаются сведения о 
том, что около 20% пациентов со злокачественными 
новообразованиями основных локализаций оцени-
ваются как функционально неоперабельные [2].

На сегодняшний день поражение коронарных ар-
терий является доказанным фактором, определяю-
щим хирургическую смертность, и наиболее частой 
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причиной госпитальной смертности (5‒9%) после 
радикальных операций по поводу злокачественных 
опухолей [24]. Конкурирующая ИБС ухудшает и 
отдаленные результаты радикального хирургиче-
ского лечения за счет высокой смертности. К при-
меру, после радикального хирургического лечения 
немелкоклеточного рака легкого I‒II стадии с со-
путствующими сердечно-сосудистыми заболевани-
ями 3- и 5-летняя выживаемость составляет 54,5 и 
35,5%, что значительно ниже по сравнению с тако-
вой у больных без сопутствующей патологии ‒ 69,2 
и 56,4% соответственно [10].

Развитие хирургии, анестезиологии и реанима-
тологии в последнее время позволяет расширить 
границы функциональной операбельности больных 
онкологическими заболеваниями с сопутствующей 
сердечно-сосудистой патологией путем проведе-
ния симультанных операций, когда вмешательство 
на сердце и на легких выполняют одновременно 
[1, 9, 18]. В настоящее время под симультанной опе-
рацией понимают хирургическое вмешательство, 
которое выполняется одновременно по поводу эти-
ологически не связанных между собой заболеваний, 
через один либо два доступа, одной либо нескольки-
ми хирургическими бригадами [7, 12]. В ряде случа-
ев такое вмешательство может быть единственным 
методом лечения, обеспечивающим выздоровление 
пациента с конкурирующими заболеваниями [7].

Основная цель симультанной операции – про-
филактика осложнений со стороны сердца при вы-
полнении легочной резекции, а также уменьшение 
вероятности развития инфаркта миокарда в пери-
операционном периоде.

До настоящего времени в литературе нет единого 
взгляда на показания к симультанным вмешатель-
ствам, не разработаны четкие алгоритмы их прове-
дения, продолжаются споры в отношении хирур-
гического доступа, целесообразности проведения 
систематической лимфодиссекции после аортоко-
ронарного шунтирования (АКШ) [2].

Одним из наиболее важных вопросов является 
алгоритм выполнения симультанной операции. 
До сих пор не сформировано единое мнение, какой 
из этапов операции следует проводить первым – ре-
зекцию легкого, пораженного опухолью, либо АКШ. 
Ряд авторов считают целесообразным проведение 
легочного этапа до гепаринизации и подключения 
аппарата искусственного кровообращения [36, 38]. 
Более аргументированно выглядит позиция авто-
ров, рекомендующих первым этапом выполнять 
реваскуляризацию миокарда, так как одной из 
основных целей симультанных операций являет-
ся предупреждение периоперационного инфаркта 
миокарда [2, 25].

Любая хирургическая операция сопровождается 
повреждением тканей и обусловливает ответную 
реакцию со стороны организма. Гемодинамическая 
и метаболическая стресс-реакция в ответ на хирур-
гическое вмешательство связана с компенсаторны-
ми механизмами со стороны сердечно-сосудистой 

системы для поддержания гомеостаза [37, 46]. У па-
циентов с заболеваниями сердца, подвергающих-
ся некардиохирургическим вмешательствам, эти 
ответные механизмы могут быть недостаточны 
для поддержания гемодинамического равновесия. 
Также возможно парадоксальное увеличение на-
грузки на ослабленную систему кровообращения. 
Поэтому, в дополнение к поддержанию анальгезии 
и мышечной релаксации, необходимо поддерживать 
функцию жизненно важных органов, подавлять не-
желательный вегетативный и эндокринный ответ на 
хирургический стресс и обеспечивать гемодинами-
ческую стабильность [9, 46]. 

Нормальный ответ на периоперационную боль, 
кровопотерю и хирургический стресс заключается 
в физиологическом повышении уровня катехола-
минов в крови, которые обеспечивают увеличение 
сердечного выброса, задержку воды и поддержание 
перфузии жизненно важных органов [37, 46]. Реак-
ция со стороны метаболизма на данный механизм 
заключается в увеличении потребности миокарда в 
кислороде, обусловленной повышением перифери-
ческого сосудистого сопротивления и расширени-
ем внутрисосудистого объема. В отношении непо-
врежденного миокарда не наблюдается побочных 
эффектов. Но повышение потребности миокарда в 
кислороде может спровоцировать ишемию миокар-
да у пациентов с поражением коронарных артерий, 
привести к застойной сердечной недостаточности у 
пациентов с нарушенной функцией левого желудоч-
ка или вызвать серьезные нарушения ритма у паци-
ентов с электрически нестабильным миокардом [46].

Также стрессорный ответ на хирургическое вме-
шательство может индуцировать тахикардию и 
артериальную гипертензию, которые увеличивают 
потребность миокарда в кислороде, приводя к появ-
лению дисбаланса между доставкой и потребностью 
миокарда в кислороде, и развитию ишемии миокар-
да у пациентов с исходной ИБС [46].

Выявлено, что имеется зависимость между об-
ластью хирургического вмешательства и частотой 
развития периоперационных сердечно-сосудистых 
осложнений у пациентов с поражением коронарных 
артерий. Торакальные операции относятся к опера-
циям высокого риска [9, 37]. Также отмечена связь 
между продолжительностью оперативного вмеша-
тельства более 6 ч и периоперационным инфарктом 
миокарда у пациентов с коронарной патологией во 
время обширных абдоминальных и торакальных 
операций. Таким образом, длительные торакальные 
операции являются статистически значимым фак-
тором риска развития периоперационного инфаркта 
миокарда у пациентов с поражением коронарных 
артерий [37].

Исходя из вышеуказанного, можно сделать вы-
вод, что операционный риск хирургического вме-
шательства на легких может быть уменьшен, если 
профилактически провести многофакторную пред- 
операционную подготовку и коррекцию заболева-
ний сердца (реваскуляризацию миокарда открытым 
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или чрескожным доступом, АКШ, протезирование 
клапанов), что подтверждается многочисленными 
исследованиями [7, 15, 24, 26, 39].

Существует два варианта тактики лечения кон-
курирующих заболеваний: последовательные опе-
рации и одномоментное хирургическое вмешатель-
ство на сердце и легких [3, 11, 16, 17].

Принцип этапного лечения – один из подходов 
хирургического лечения пациентов с образования-
ми легких и сопутствующей кардиальной патоло-
гией, когда кардиохирургический и торакальный 
этапы разнесены по времени выполнения на не-
сколько дней или недель [16, 17, 29]. После карди-
охирургического этапа и полного восстановления 
и ликвидации всех последствий первой операции 
пациент поступает для выполнения торакальной 
операции. Пациенты после АКШ получают пожиз-
ненную антиагрегантную терапию, которую перед 
торакальным этапом следует отменять и перево-
дить больного на низкомолекулярные гепарины. В 
дальнейшем, после легочной резекции, происходит 
возврат к приему антиагрегантов. В этой ситуации 
опасность представляют собой сама операция и 
ранний послеоперационный период, когда по тем 
или иным причинам возможны нарушения в си-
стеме коагуляции, что теоретически может приве-
сти к тромбозу шунтов. Но если пациенту был им-
плантирован клапан или установлены коронарные 
стенты, то он поступает на плановую торакальную 
операцию, продолжая получать при этом мощную 
антикоагулянтную и антиагрегантную терапию, по-
зволяющую поддерживать необходимый уровень 
МНО (международное нормализованное отноше-
ние). В данном случае в несколько раз повышается 
вероятность кровотечения во время проведения 
последующей торакальной операции. Требуется 
отмена непрямых антикоагулянтов, антиагрегантов, 
но это также сопряжено с определенным риском 
развития у больного тромботических осложнений – 
последующие изменения в системе гемостаза крови 
могут способствовать тромбозу стентов, развитию 
неожиданных ишемий или геморрагии, в том числе 
и в головном мозге [17]. 

Риск развития кровотечения из распадающейся 
опухоли на фоне антикоагулянтной и антиагре-
гантной терапии после АКШ также делает у части 
пациентов этапные вмешательства крайне риско-
ванными [2].

Кроме того, существует еще один фактор риска. 
Через 1 мес. и более после кардиохирургического 
вмешательства при торакотомии обнаруживается 
мощная облитерация в средостении, что затрудня-
ет выделение структур легкого, выполнение лим-
фодиссекции и обусловливает опасность ранения 
шунтов [17].

Еще один недостаток этапного подхода – не- 
оправданная задержка оперативного лечения зло-
качественных опухолей, что может привести к 
прогрессированию опухолевого процесса, а следо-
вательно, к увеличению объема операции и росту 

риска периоперационных осложнений, госпиталь-
ной летальности и снижению отдаленной выжи-
ваемости или даже к переходу опухоли в нерезек-
табельную стадию [1, 3]. Еще одним аргументом в 
пользу одномоментной операции является мнение 
о том, что после операции в условиях искусствен-
ного кровообращения наблюдается преходящее уг-
нетение иммунитета, способствующее прогресси-
рованию опухолевого процесса в случаях этапного 
лечения [26].

Таким образом, с целью исключения и сниже-
ния рисков, связанных с этапным подходом к ле-
чению больных с раком легкого и сопутствующей 
сердечно-сосудистой патологией, целесообразным 
представляется выполнение симультанной опера-
ции [4, 7].

Один из вариантов выполнения одномомент-
ной операции подразумевает переход к легочному 
этапу после окончания кардиохирургического эта-
па. Однако в этой ситуации торакальный хирург 
сталкивается с необычными сложностями – на дне 
раны лежит сердце, к которому только что пришили 
2–4 шунта, что чрезвычайно затрудняет всю работу. 
Операция на левом легком затруднена еще тем, что 
сердце нависает над корнем легкого и его необходи-
мо смещать вправо – это вызывает нарушение ге-
модинамики и сердечного ритма. Следует отметить, 
что после АКШ требуется вводить кардиотоники, 
которые тонизируют сердечную мышцу, что дела-
ет сердце малосмещаемым в еще большей степени 
и приводит к нарушению ритма сердца вплоть до 
остановки или повреждения наложенных шунтов. 
Именно эти причины и ограничивают выполнение 
симультанных операций при патологии сердца и 
раке легкого [16, 17].

Указанные недостатки можно нивелировать, не 
останавливая искусственное кровообращение после 
кардиохирургического этапа, а продолжая его до 
окончания легочного. При таком подходе достига-
ется свобода маневра в ограниченном пространстве, 
так как нет необходимости вентилировать легкие. 
Они находятся в спавшемся состоянии, смещение 
сердца не вызывает ни гемодинамических рас-
стройств, ни натяжения шунтов; улучшается доступ 
к задней поверхности корня легкого, выполнение 
двусторонней систематической медиастинальной 
лимфодиссекции также перестает быть трудной за-
дачей. При сравнении количества лимфатических 
узлов, удаленных во время систематической меди-
астинальной лимфодиссекции, установлено, что 
оно было статистически значимо больше в группе 
с продолженным искусственным кровообращением. 
При этом нет угрозы развития фатальной аритмии, 
нарушения гемодинамики, повреждения шунтов. 
Это касается и летальности, которая, по результатам 
некоторых исследований, была статистически зна-
чимо ниже в группе без прерывания искусственного 
кровообращения [16, 17].

По мнению некоторых ученых, при использо-
вании искусственного кровообращения у онколо-
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гических больных высока вероятность опухоле-
вой диссеминации [19, 21, 41]. По другим данным, 
применение аппарата искусственного кровообра-
щения вызывает выраженную иммуносупрессию, 
которая провоцирует рост опухоли, диссеминацию 
опухолевых клеток и снижает отдаленную выжи-
ваемость у пациентов с сосуществующим раком 
легкого [47]. Однако в полной мере специфические 
эффекты искусственного кровообращения на рост 
и распространение опухоли у пациентов с сосуще-
ствующими злокачественными заболеваниями до 
настоящего времени остаются полностью не изу-
ченными [26].

Пациенты, у которых сердечный этап симуль-
танной операции выполняется в условиях искус-
ственного кровообращения, имеют высокий риск 
развития послеоперационного кровотечения, что 
обусловлено избыточной гепаринизацией, недо-
статочной нейтрализацией гепарина протамином, 
нарушением функции тромбоцитов после прохож-
дения через экстракорпоральный контур [26, 38]. 
По данным разных авторов, частота развития после-
операционных кровотечений варьирует в пределах 
от 0‒11% [42] до 15,8–33,0% [34, 43].

Ряд авторов рекомендуют осуществлять проведе-
ние онкохирургического этапа вмешательства после 
полной инактивации гепарина протамином. Такая 
последовательность операции позволяет снизить в 
процессе торакального этапа величину периопера-
ционной кровопотери и риск образования внутри-
паренхиматозных гематом [3].

Одной из причин послеоперационных осложне-
ний и неблагоприятных исходов у пациентов, под-
вергающихся одновременно резекции легкого и опе-
рации на сердце, может быть повреждение легких во 
время искусственного кровообращения. Механиз-
мы повреждения легких включают: механическую 
травму, перегрузку жидкостью, активацию воспа-
лительного ответа и повреждение эндотелиальных 
клеток [26]. 

Применение аппарата искусственного кровообра-
щения во время хирургического вмешательства на 
сердце сопровождается контактом крови с искус-
ственной поверхностью, что вызывает активацию 
системы комплемента [32].

В ряде исследований определяли уровни плаз-
менных цитокинов после искусственного крово- 
обращения как медиаторов легочной дисфункции. 
Установлено, что уровни интерлейкина-6, интерлей-
кина-8 и гранулоцитарной эластазы в плазме были 
значительно выше у пациентов с респираторным 
дистресс-синдромом по сравнению с больными без 
проявлений острого респираторного дистресс-син-
дрома после операций с использованием искус-
ственного кровообращения. Причина повреждения 
легких заключается в том, что эти цитокины вызы-
вают дегрануляцию нейтрофилов адгезии, которые 
атакуют эндотелий и вызывают его повреждение и 
последующую капиллярную утечку. Отмечена поло-
жительная корреляция между уровнем цитокинов и 

общим временем искусственного кровообращения, 
временем пережатия аорты [32].

Публикации последних лет указывают на пер-
спективность использования методик коронарного 
шунтирования без искусственного кровообращения 
на работающем сердце (off pump) с целью исклю-
чения недостатков, связанных с применением ап-
парата искусственного кровообращения [8, 11, 29]. 
Однако миниинвазивная операция или коронарное 
шунтирование по методике "off pump" чаще выпол-
няется лишь у больных с подходящей топикой одно- 
или двухсосудистого поражения коронарного рус-
ла [31]. Мировой опыт проведения "off pump" АКШ 
у пациентов с конкурирующей ИБС и злокачествен-
ными новообразованиями невелик, но результаты 
его внушают оптимизм и убеждают в преимуществе 
его использования у пациентов данной группы [2, 4, 
28, 35].

В литературе продолжается диспут в отношении 
оптимального доступа для симультанной операции. 
В случаях новообразований легких отмечается яв-
ная тенденция большинства авторов проводить оба 
этапа симультанного вмешательства из единого 
доступа – срединной стернотомии. Обоснованием 
такого подхода служат низкая частота периопера-
ционных осложнений и даже госпитальной леталь-
ности, уменьшение выраженности послеоперацион-
ной боли, снижение потребности в анальгетиках и 
более быстрое восстановление легочной функции 
[26, 30]. Несмотря на то что некоторые хирурги 
выполняют все легочные вмешательства через сре-
динную стернотомию, все-таки нижняя лобэкто-
мия через стернотомию представляется технически 
сложной процедурой, как и обработка правого глав-
ного бронха, параэзофагеальная и бифуркационная 
лимфодиссекция [11, 16]. Как результат наблюдают 
ухудшение выживаемости пациентов с формирова-
нием отрицательного отношения к симультанным 
операциям. В то же время более современные иссле-
дования свидетельствуют об отсутствии значимого 
влияния дополнительного доступа при выполнении 
симультанных операций на госпитальную леталь-
ность [2]. В большинстве случаев доступ расширя-
ется латерально по межреберью или осуществляет-
ся отдельная торакотомия для выполнения нижней 
лобэктомии или пневмонэктомии слева [28]. Отри-
цательным следствием двух хирургических досту-
пов является повышенный болевой синдром, но его 
интенсивность может быть снижена различными 
методами, в том числе с помощью эпидуральной 
анестезии [3, 40].

Выявлено, что адекватный уровень обезболи-
вания в ближайшем послеоперационном периоде 
снижает вероятность развития гемодинамических, 
метаболических, иммунологических и гемоста-
тических осложнений после операций на сердце, 
снижая уровень смертности [23], а также частоту 
развития хронического болевого синдрома в отда-
ленном послеоперационном периоде после торако-
томии [20]. В ряде исследований подтверждается 
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необходимость применения регионарных методов 
обезболивания при выполнении симультанных опе-
раций [23].

Таким образом, при сочетании рака легкого и 
сердечно-сосудистой патологии до настоящего 
момента нет единого консенсуса в отношении 
показаний к симультанным операциям, продол-
жительности гепаринизации и искусственного 
кровообращения [4, 22, 44]. Следовательно, необ-
ходим персонифицированный подход при выборе 
лечебной тактики в отношении каждого пациента, 
а также проведение вмешательства в крупных мно-
гопрофильных лечебных учреждениях, где име-
ются и высококвалифицированные специалисты 
разного профиля [4, 5, 7].

Опыт специалистов Российского научного центра 
хирургии им. Б. В. Петровского представлен про-
ведением 21 симультанной операции на легких и 
органах средостения у пациентов с сопутствующим 
поражением коронарных артерий. В 11 случаях ре-
васкуляризацию миокарда выполняли в условиях 
искусственного кровообращения. Разработана пер-
сонифицированная концепция вариантов подходов 
к хирургическому лечению, изучены их возмож-
ности, особенности, преимущества и недостатки. 
Специалисты РНЦХ считают предпочтительным 
одномоментное этапное проведение хирургического 
вмешательства на легком и структурах сердечно-со-
судистой системы. Предусмотрена последователь-
ность этапов. Первым этапом может выполняться 
выделение патологических образований легкого 
и корня легкого при необходимости. Затем про-
водится кардиохирургический этап, АКШ и/или 
маммарокоронарное шунтирование и в заключе-
ние ‒ выделение и удаление всего патологического 
образования в комплексе. В ряде случаев при нали-
чии показаний шунтирование коронарных артерий 
выполняется первым этапом (12 случаев). Затем 
после нейтрализации гепарина производят легоч-
ный этап операции. Такой подход снижает комфорт-
ность работы торакальных хирургов, заставляя их 
оберегать уже наложенные коронарные шунты от 
механических воздействий. Тем не менее значи-
тельный стеноз коронарных стволов и снижение 
сократительной функции миокарда делают такой 
подход также оправданным [6].

Малое число оперированных пациентов, отсут-
ствие единого подхода в проведении симультанной 
операции приводят к значительному различию в 
статистических показателях. Одним из аргументов 
против симультанных вмешательств является повы-
шенный риск госпитальной летальности [10, 11, 44].

Ряд исследований демонстрирует госпиталь-
ную летальность после симультанных операций в 
3,3‒6,7% случаев, что сравнимо с величиной го-
спитальной смертности после этапных операций 
(4,2‒9,0%) [2, 8]. Некоторые авторы приводят зна-
чения госпитальной летальности 0,0‒20,8% для си-
мультанных операций и 0‒10% при этапном под-
ходе [42].

Основной показатель в онкологии – пятилетняя 
выживаемость пациентов со злокачественными 
новообразованиями после проведенных операций, 
который определяется гистологической структурой 
новообразования, распространенностью опухолево-
го процесса (стадией), радикальностью проведен-
ной операции. Результаты отдаленной выживае-
мости у разных авторов варьируют. Более ранний 
опыт, основанный, как правило, на результатах 
вмешательств из единого доступа, демонстриру-
ет худшую 5-летнюю выживаемость. По данным 
D. Miller et al. [33], 1- и 5-летняя выживаемость по-
сле симультанных операций определялась на уровне 
79,7 и 34,9% соответственно, а в группе пациентов, 
перенесших этапное хирургическое лечение, – 72,7 
и 53% cоответственно. V. Rao et al. показали, что 
после симультанных сердечных и легочных опе-
раций общая выживаемость через 1 год и 5 лет 
составляла 85 ± 7 и 85 ± 7% соответственно [39]. 
C.  Tourmousoglou et al. в своей обзорной статье 
приводят значения относительно 1- и 5-летней вы-
живаемости: 79–100 и 34,9–85,0% соответственно 
для симультанных операций, 72,7 и 53% соответ-
ственно для этапных операций [42]. В исследова-
ниях Ю. В. Белова и Д. В. Базарова отдаленные ре-
зультаты после симультанных операций в условиях 
искусственного кровообращения составили: 3-лет-
няя – 100%, 5-летняя – 60% и 6-летняя – 60% [6].

Некоторые авторы отмечают, что выживаемость 
после симультанных операций на сердце и легком 
достоверно не отличается от рутинных онкологиче-
ских операций. Структура смертности в отдаленном 
периоде после симультанного оперативного лече-
ния в основном определяется радикальностью вы-
полненной операции и распространенностью опу-
холевого процесса [6, 8, 16, 45].

Разработка алгоритмов отбора, обследования, 
хирургической стратегии, совершенствование ане-
стезиологического обеспечения, скрупулезное дис-
пансерное наблюдение больных с сочетанной сер-
дечно-легочной патологией – основа для успешного 
лечения пациентов этой сложной категории [16]. 
Учитывая высокую травматичность операций и тя-
жесть сопутствующей патологии, у таких пациентов 
необходим высокий уровень анестезиологического 
обеспечения: адекватное обезболивание даже са-
мых травматичных этапов операции с минимальной 
депрессией гемодинамики, сохранение кардиова-
скулярной стабильности. При сопутствующей кар-
диологической патологии основная задача ‒ обе-
спечить оптимальный баланс между доставкой и 
потреблением кислорода миокардом [9]. Интраопе-
рационный мониторинг должен быть максимально 
объективным и оперативным, чтобы можно было 
правильно подобрать и быстро корректировать те-
рапию.

Таким образом, согласно данным литературы 
и опыту специалистов РНЦХ, несмотря на неод-
нозначную оценку симультанных операций у па-
циентов со злокачественными новообразованиями 
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и конкурирующей ИБС, уверенно проявляется тен-
денция к росту числа положительных результатов 

проведения таких вмешательств, что дает основание 
к более широкому внедрению их в практику.
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