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 Продолжающаяся пандемия [8, 10, 11, 13] новой 
коронавирусной инфекции (COVID-19) поставила 
несколько вопросов перед специалистами по ин-
тенсивной терапии: с чем связана вирулентность 
данного вируса, почему происходит цитокиновый 
шторм, почему преимущественно тяжелое течение 
имеет место у пожилых пациентов и у более моло-
дых, но страдающих сопутствующей хронической 
патологией, что является патогенетической терапи-
ей у пациентов с СOVID-19, почему широко исполь-
зуемая кислородотерапия не приносит должного 
эффекта?

1. С чем связана вирулентность СOVID-19?
По всей видимости, вирулентность SARS-CoV-2 

связана с его зависимостью от железа, что в прин-
ципе характерно не только для вирусов, но и для 
бактерий, грибов и многих паразитов, в том числе 
для возбудителя малярии [8, 10, 11, 13, 14, 17, 18]� 
Поскольку железо участвует во многих биологи-
ческих процессах, включая синтез ДНК/РНК и 

генерацию АТФ, вирусы в основном нуждаются в 
железе для своей репликации в клетках-хозяевах [6]� 
Таким образом, происходит активная конкуренция 
между вирусом и «хозяином» в борьбе за железо�

Несмотря на то что пока мало известно об уровне 
содержания железа у пациентов с атипичной пнев-
монией (SARS-CoV-2), некоторые данные могут 
быть получены из анализа клинического течения 
других вирусных инфекций� Однако что касается 
SARS-CoV-2, то можно уже отметить, что из 613 
пациентов анемия имела место только у 29 паци-
ентов, что составило всего 15%� Таким образом, 
пациенты с анемией находятся вне группы риска� 
Напротив, у большинства пациентов с SARS-CoV-2 
отмечается высокий уровень ферритина в сыворот-
ке крови; он оказался выше нормативных значений 
у 80% из общего числа больных, у 96% пациентов 
с отрицательным результатом и у 71% пациентов с 
положительным результатом теста на COVID-19� 
Это рассматривается авторами как фактор риска 
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госпитальной летальности [43]� Точно также и со-
стояние перегрузки железом было и будет тесно 
связано с неблагоприятным прогнозом у больных 
на фоне течения вирусного гепатита В и С или ин-
фицированных ВИЧ [20, 37]�

Так, в исследовании B� A� Haider (2019) установ-
лено, что добавление железа (для лечения анемии) 
увеличивает летальность ВИЧ-инфицированных 
пациентов независимо от тяжести анемии, что сви-
детельствует о пагубной роли избытка железа в па-
тогенезе ВИЧ-инфекции [22]� Репликация ВИЧ-1 
зависит от ферментов клетки-хозяина, некоторые 
из которых участвуют в транскрипции, трансляции 
вирусной мРНК и в вирусной сборке, требующей 
железа [18]� Таким образом, вирулентность ряда 
РНК-содержащих вирусов непосредственно связа-
на с метаболизмом железа, потому что репликация 
вируса требует присутствия железа�

2. Почему при тяжелом течении COVID-19 про-
исходит цитокиновый шторм?

Для ответа на этот вопрос следует провести па-
раллели между обменом железа при острых воспа-
лительных заболеваниях и сепсисом, а также при 
отравлении гемолитическими ядами и препаратами 
железа� Связь обмена железа и воспалительных про-
цессов достаточно хорошо изучена� В некоторых 
экспериментах in vivo отмечено, что длительное 
введение железа было ассоциировано с 3-кратным 
увеличением печеночной мРНК фактора некроза 
опухоли-альфа (TNF-α) у мышей и крыс [30]� На-
грузка железом у мышей также повышала экспрес-
сию мРНК других провоспалительных цитокинов, 
таких как интерлейкин-6 (IL-6) и IL-1β [32, 38]�

Доказано, что нарушения обмена железа и хрони-
ческая перегрузка им наблюдаются при ряде острых 
и хронических воспалительных заболеваний�

Большую опасность представляют случаи остро-
го отравления железом и гемолитическими ядами� 
Появление свободного гемоглобина в кровотоке 
и/или свободного железа сопровождается каска-
дом патологических процессов, связанных как с 
самостоятельной активацией перекисного окисле-
ния липидов (ПОЛ), так и с активацией системной 
воспалительной реакции и ДВС-синдрома� В ре-
зультате отмечается быстрое развитие синдрома по-
лиорганной недостаточности с преимущественным 
поражением легких, почек и печени [2, 19]�

Таким образом, при повышении уровня железа 
или свободного гемоглобина в сыворотке крови от-
мечается выраженная системная воспалительная ре-
акция� Однако провоспалительные цитокины также 
запускают механизмы, способные снизить уровень 
внеклеточного железа� По данным F� Tacke (2016), 
дисбаланс в метаболизме железа быстро возникает 
наряду с воспалительным процессом, о чем свиде-
тельствует снижение содержания железа и повы-
шение уровня ферритина, sTfR, гепсидина и ИЛ-6 
в плазме в 1-ю нед� после поступления пациентов в 
отделение реанимации и интенсивной терапии [36]� 
Гепсидин, основной регулятор внеклеточного тка-

невого уровня железа, индуцирует высвобождение 
железа из макрофагов и абсорбцию железа в кишеч-
нике� Однако выработка гепсидина может регули-
роваться не только системной доступностью железа 
и эритропоэтическими сигналами (ERFE, GDF15 и 
TWSG1), но и воспалительными цитокинами (IL-6 
и IL-1β) [24]�

Двусторонняя связь метаболизма железа и вос-
палительных процессов на внеклеточном уровне 
очевидна и достаточно хорошо изучена� В последние 
годы раскрыты клеточные механизмы взаимосвязи 
гомеостаза железа и воспалительных процессов, а 
ключевая роль в гомеостазе железа отводится ма-
крофагам�

Показано, что макрофаги являются тканевым 
депо железа благодаря механизмам активного ре-
цепторного поглощения трансферрина и ферритина� 
Макрофаги (преимущественно второго типа, М2) 
продуцируют в большом количестве ферропортин, 
участвующий в экспорте свободного железа и под-
держании его стабильного внеклеточного уровня� 
Характерно, что способность активировать анти-
ген-специфичные Т-клетки у макрофагов 2-го типа 
проявляется именно в присутствии железа� В свою 
очередь тканевой обмен железа регулирует актив-
ность и поляризацию макрофагов либо в фенотип 
М1, либо в М2 [15, 18]�

Данные о том, что метаболизм железа имеет от-
ношение к активации и поляризации макрофага, 
приводят и другие авторы [23, 27, 45]� Более того, 
при перегрузке железом резидентные макрофаги 
переходят в активное состояние даже без классиче-
ской активации провоспалительными цитокинами� 
В реализации этого феномена участвуют несколько 
механизмов� С одной стороны, перегрузка железом 
вызывает повышенную генерацию активных форм 
кислорода, что сопровождается увеличением экс-
прессии и ацетилирования белка р53, играющего 
ключевую роль в активации и поляризации макро-
фага [44], с другой ‒ железо является кофактором 
железосодержащей липоксигеназы (5-LOX), ответ-
ственной за генерацию лейкотриенов� Доказано, 
что активация железом макрофагальной 5-LOX 
связана с рядом острых и хронических воспали-
тельных заболеваний, а также онкологическими 
заболеваниями и атеросклерозом, причем актив-
ность проявляет как Fe3+, так и гемин� Напротив, 
использование хелатора железа деферроксамина 
устраняло повышенную активность липоксигена-
зы, переводя ее в форму, не связанную с клеточны-
ми мембранами [19]�

Еще одним хорошо изученным механизмом, ко-
торый связывает железо с воспалением, является 
воздействие железа на ядерный фактор-kB (NF-kB)� 
NF-kB (ядерный фактор kappa-B или фактор транс-
крипции) является фактором транскрипции про-
воспалительных цитокинов, таких как TNF-α и IL-6� 
В культуре изолированных клеток Купфера введе-
ние железа само по себе стимулировало активность 
NF-kB и повышало концентрацию TNF-α [9, 41]�
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При COVID-19 отмечено увеличение содержа-
ния трансферрина, что косвенно свидетельствует 
о повышении уровня внеклеточного железа� В дан-
ном случае источником может быть не только гемо-
вое железо� Следует также помнить о миоглобине 
как источнике свободного железа [18]� На данный 
источник указывает характерный тип жалоб па-
циентов с COVID, а именно интенсивные мышеч-
ные боли� Кроме того, снижение мышечный массы 
(так называемый аутоканнибализм) является харак-
терной чертой и синдрома системного воспаления, и 
тяжелых вирусных инфекций [43]� Не следует так-
же забывать, что часть пациентов имеют исходную 
перегрузку железом, о чем будет подробно изложено 
в следующем разделе�

Кроме того, инфекция с SARS-CoV-2 приводит 
к увеличению уровня IL1-β, IFN-γ, IP10, индук-
ция которых может способствовать продукции 
гепсидина, что в свою очередь может привести к 
секвестрации железа в макрофагах с активацией 
цитокинового шторма� В данном случае цитоки-
новый шторм может рассматриваться как синдром 
активации макрофагов [33]� Синдром активации 
макрофагов, также называемый гемофагоцитарным 
лимфогистиоцитозом, представляет собой тяжелый 
гипервоспалительный процесс, вызываемый в боль-
шинстве случаев инфекционными агентами, харак-
теризующийся высокими уровнями ферритина и 
выраженной гиперцитокинемией: IL-1β, ИФН-γ, 
ФНО-α, IL-10, IL-6, IL-18, IL-2 и IL-12 [28]� В от-
личие от других классических вариантов гемофа-
гоцитарного лимфогистиоцитозома, при синдроме 
активации макрофагов всегда имеются тяжелая сер-
дечная недостаточность, выраженная коагулопатия, 
высокие уровни С-реактивного белка, IL-1β, IL-6 и 
TNF-α [32]�

Синдром активации макрофагов, как и другие 
формы гемофагоцитарного лимфогистиоцито-
зома, характеризуется длительной лихорадкой, 
гепатоспленомегалией, высоким уровнем фер-
ритина, трансаминаз и билирубина, а также вы-
соким уровнем фибриногена в сыворотке крови 
[15, 28]� По существу, все перечисленные признаки 
характерны для пациентов с тяжелыми формами 
COVID-19 [35]�

3. Почему преимущественно тяжелое течение 
имеет место у пожилых пациентов и у более моло-
дых, но страдающих сопутствующей хронической 
патологией?

На этот вопрос тоже можно ответить с позиций 
связи циркулирующего вируса с железом� По-ви-
димому, ведущим фактором является накопление 
железа в процессе жизни� Чем длительней период 
жизни, тем больше депонируется железа, поскольку 
скорость его элиминации из организма уменьшается 
[25, 40]� С возрастом происходит атрофия мышц на 
фоне гипокинезии, а это способствует накоплению 
железа, которое за счет своих физико-химических 
свойств потенцирует окислительный стресс через 
реакции Хабера ‒ Вайса и Фентона [10, 39]�

При исследовании крыс в возрасте от 29 до 37 ме-
сяцев содержание негемового железа в икроножной 
мышце увеличилось на 200% с сопутствующим зна-
чительным увеличением окисленной мРНК [34]� 
В исследованиях, проведенных в той же лаборато-
рии, окисление негемового железа и мРНК значи-
тельно увеличивалось с возрастом в митохондриях, 
полученных из четырехглавой мышцы [34]� Железо 
с возрастом накапливается и в легких, где повыше-
ние уровня гема (Fe3+) может способствовать уве-
личению частоты пневмоний, легочного фиброза 
и бронхогенной карциномы, наблюдаемых среди 
пожилых людей [21]�

Второй важный фактор – наличие у более мо-
лодых пациентов сопутствующей патологии, пря-
мо связанной с избытком железа в организме [39]� 
За последние полвека отмечено, что избыточное/не-
рациональное потребление железа является факто-
ром риска увеличения числа и разнообразия забо-
леваний� В начале 2008 г� опубликован обширный 
перечень условий и типов железных ассоциаций� 
В течение последующего года было признано, что 
железо усиливает еще четыре расстройства: атро-
фия стареющих мышц, вирусная репликация, ро-
зацеа (или демодекоз) и легочный альвеолярный 
протеиноз� В ходе исследования A� J� Ghio (2008) 
проведено сравнение образцов бронхоальвеолярно-
го лаважа 20 пациентов с пульмоноальвеолярным 
протеинозом с образцами 20 здоровых доброволь-
цев� Концентрация железа у них повышена в 5 раз 
по сравнению с таковой у здоровых добровольцев, 
трансферрина ‒ в 10 раз выше, уровни рецептора 
трансферрина, лактоферрина и ферритина также 
были статистически значимо повышены в смывах 
пациентов по сравнению со здоровыми лицами� На-
против, количество аскорбата, глутатиона и ура-
та значительно снижено, что свидетельствует об 
истощении антиоксидантной системы� Полученные 
результаты свидетельствуют о наличии окислитель-
ного стресса, индуцируемого железом, при поддер-
жании пульмоноальвеолярного протеиноза [22]�

4. Почему широко используемая кислородоте-
рапия не приносит должного эффекта?

Легкие представляют собой уникальную про-
блему для гомеостаза железа� Все дыхательные 
пути находятся в непосредственном контакте с 
окружающей средой и ее железными частицами 
и микробами, использующими железо� Легочный 
эпителий подвергается воздействию вдыхаемого 
воздуха, содержащего железные частицы и инфек-
ционные патогены, а также является частью тонкого 
воздушно-кровяного барьера, газообменная функ-
ция которого подвержена постоянному поврежде-
нию вследствие цитотоксических воздействий [34]� 
Таким образом, биодоступность легочного желе-
за должна быть строго регламентирована, чтобы 
предотвратить его использование микробами во 
время инфекции и обеспечить секвестрацию ката-
литически активного железа для предотвращения 
цитотоксичности [21]� Терминальная дыхательная 
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единица, альвеола, состоит из трех типов клеток, 
активных в поддержании гомеостаза железа легких: 
типы 1 и 2 альвеолярных эпителиальных клеток и 
альвеолярных макрофагов� Альвеолярные макро-
фаги защищают от легочных инфекций, а также 
опосредуют повреждение и репарацию паренхимы 
легких� Кроме того, альвеолярные макрофаги явля-
ются депо железа в легких [39]�

A� J� Ghio (2003), обследуя больных острым ре-
спираторным дистресс-синдромом, также отметил, 
что концентрация общего и негемового железа 
повышена в лаважной жидкости больных� Кроме 
того, выявлены высокие концентрации гемоглоби-
на, гаптоглобина, трансферрина, рецептора транс-
феррина, лактоферрина и ферритина� Повышенные 
концентрации доступного железа при остром ре-
спираторном дистресс-синдроме могут приводить 
к деструкции тканей нижних дыхательных путей 
путем генерации окислителя [22], а присутствие 
еще одного мощного окислителя ‒ высоких концен-
траций кислорода [12], потенцирует деструктивный 
процесс и уменьшает положительный эффект кис-
лородотерапии, особенно в условиях искусственной 
вентиляции легких (ИВЛ)� Высокие концентрации 
кислорода могут быть токсичны для легких через 
такие патогенетические факторы, как усиление 
альвеолярно-капиллярной «утечки», фиброгенез, 
артериальная вазоконстрикция и продукция актив-
ных форм кислорода с последующим провоспали-
тельным и цитотоксическим эффектами [31]�

Кроме того, типичным для тяжелого течения 
COVID-19 является микрососудистый легочный 
облитерирующий тромбоваскулит� Как известно, 
это типовой патологический процесс, который не-
зависимо от причины (инфекция, сахарный диа-
бет, иммунная патология и т� д�) характеризуется 
тромбозом не только сосудов системы микроцир-
куляции, но и более крупных сосудов� Кроме ги-
поперфузии, вплоть до полной блокады кровотока 
происходит массивный гемолиз с появлением сво-
бодного гемоглобина и повышением уровня свобод-
ного железа� Создается порочный круг, когда железо 
инициирует воспалительный процесс, в том числе 
тромбоваскулит, а блокада микро- и макроцирку-
ляции создает условия для гемолиза и повышения 
уровня свободного гемового железа в сыворотке 
крови [26, 42]� Как следствие, отмечается быстрое 
нарастание дыхательной недостаточности, при ко-
торой ИВЛ и оксигенотерапия недостаточно эф-
фективны в связи с блокадой легочного кровотока�

5. Чем лечить пациентов с СOVID-19 и почему?
Как можно судить по первому опыту терапии 

тяжелых форм СOVID-19, современные подходы 
интенсивной терапии недостаточно эффективны� 
Более глубокое понимание патогенеза инфекции 
СOVID-19, в частности изучение роли железа в 
развитии тяжелых форм инфекции, может при-
вести к улучшению и диагностики, и профилак-
тики развития синдрома полиорганной недоста-
точности, использованию методов, показавших 

эффективность в терапии отравлений гемолити-
ческими ядами и препаратами железа, а именно 
плазмафереза и хелаторов железа� Основная цель 
использования хелаторов железа при развитии кри-
тических состояний, связанных с травматической 
болезнью, отравлением уксусной кислотой, острым 
панкреонекрозом, сепсисом, тяжелыми вирусными 
заболеваниями,  ‒ уменьшить концентрацию ио-
низированного железа, что должно выражаться в 
профилактике интенсификации процессов свобод-
норадикального окисления и липопероксидации, 
лежащих в основе развития синдрома полиорган-
ной недостаточности�

Известно, что хелаторы железа (ферипрон, дес-
ферал) при энтеральном или парентеральном при-
еме достоверно увеличивают продолжительность 
жизни у ВИЧ-инфицированных пациентов� Пози-
тивные эффекты связывают с блокадой репликации 
вируса, поскольку участвующие в этом процессе 
ферменты являются железосодержащими� Кроме 
того, наиболее тяжелое течение вирусной инфекции 
отмечается, как правило, у пациентов с исходной 
перегрузкой железом� Авторы настоящего обзора 
предполагают, что хелаторы железа могут исполь-
зоваться как адъювантная терапия у пациентов с 
тяжелыми формами COVID-19 [29]�

Наиболее изученным парентеральным хелатором 
железа является дефероксамин (десферал)� Пре-
парат быстро связывает Fe2+, образуя водораство-
римый комплекс ферриоксамин� Очень важно, что 
препарат связывает железо прочнее, чем трансфер-
рин (0,01 мг связывает 9,35 мг элементарного же-
леза)� Препарат быстро проникает во внеклеточную 
жидкость, далее внутрь клетки, где связывает желе-
зо, чем предотвращает его активирующее влияние 
на процессы ПОЛ� Препарат показал высокую эф-
фективность при отравлениях препаратами желе-
за, гемолитическими ядами [1, 3, 7]� Клинический 
эффект дефероксамина при лечении пациентов с 
острым панкреатитом и абдоминальным сепсисом 
подтвержден рядом исследований [4‒6]� В част-
ности, в группе, где проводилась сочетанная те-
рапия с включением дефероксамина в программу 
интенсивной терапии, ее эффективность была на 
41% выше аналогичного показателя в группе срав-
нения� Препарат не токсичен, при парентеральном 
использовании описаны лишь единичные аллерги-
ческие реакции [4‒6]� Клинические исследования 
по применению десферала продолжаются в настоя-
щее время в Иране у пациентов как с легким, так и с 
тяжелым течением COVID-19 (NCT04333550) [16]�

Заключение

COVID-19 может рассматриваться как системная 
воспалительная реакция, которая характеризуется 
угрожающим жизни гипервоспалением и цитоки-
новым штормом, который в конечном итоге при-
водит к полиорганной недостаточности� Причиной 
цитокинового шторма у больных COVID-19 может 
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быть перегрузка железом (гиперферритинемия) как 
гемовым, так и свободным� Перегрузка железом у 
больных COVID-19 может быть как исходной, так 
и следствием «аутоканнибализма», т� е� за счет ге-
мового и миоглобинового железа� При системном 
воспалении возникает эффект секвестрации железа 
в макрофагах с последующей гиперактивацией и 
развитием цитокинового шторма� Вероятнее всего, 
при тяжелых формах COVID-19 имеют место все 

три механизма� Хелаторы железа уже использовали 
при адъювантной терапии ВИЧ-инфекции с досто-
верным позитивным результатом� Очевидно, что и 
при инфекции COVID-19 средней степени тяжести 
и особенно при тяжелых формах использование хе-
латоров железа и других методов элиминации сво-
бодного железа обосновано� Необходимо глубокое 
изучение метаболизма железа при COVID-19 и его 
связи с системной воспалительной реакцией�
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Сердечно-сосудистые осложнения COVID-19
И. А. КОЗЛОВ1, И. Н. ТЮРИН2,3 
1ГБУЗ МО «Московский областной научно-исследовательский клинический институт им. М. Ф. Владимирского», Москва, РФ
2ГБУЗ «Городская клиническая больница № 40 Департамента здравоохранения Москвы», Москва, РФ
3ФГАОУ ВО «Национальный исследовательский медицинский университет им. Н. И. Пирогова» МЗ РФ, Москва, РФ

Цель: на основании данных литературы предоставить современные сведения о частоте, основных вариантах и прогностическом значении 
сердечно-сосудистых осложнений коронавирусной инфекции, вызыванной SARS-CoV-2� 
Результаты: выделены варианты сердечно-сосудистых нарушений при COVID-19, обусловленных сопутствующими заболеваниями, 
в частности гипертонической болезнью, специфическим вирус-ассоциированным повреждением миокарда, а также побочными эффектами 
лекарственных средств� Проанализированы роль рецепторов ангиотензин-превращающего фермента II типа в процессе инфицирования 
и возможные при этом изменения в ренин-ангиотензин-альдостероновой системе, в том числе у больных, получающих ингибиторы ан-
гиотензин-превращающего фермента или блокаторы рецепторов ангиотензина� Представлены данные о частоте и прогностической роли 
аритмий, вирус-ассоциированного повреждения миокарда и сердечной недостаточности, риске ишемии и инфаркта миокарда� Описаны 
неблагоприятные сердечно-сосудистые эффекты препаратов различных групп, назначаемых при лечении COVID-19, и возможные лекар-
ственные взаимодействия� Проанализированы современные рекомендации по кардиотонической и кардиопротекторной терапии у больных 
с сердечно-сосудистыми осложнениями�
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В течение последних месяцев опубликованы ряд 
обзоров, результаты когортных исследований и опи-
сания клинических наблюдений, посвященных сер-
дечно-сосудистым осложнениям (ССО) инфекции 
(COVID-19), вызываемой вирусом SARS-CoV-2� 
Например, итальянские коллеги сообщили о ле-
чении 53-летней больной без кардиальной комор-
бидности, у которой клиническими проявлениями 
верифицированного COVID-19 стала не пневмония, 
а тяжелый миоперикардит с лихорадкой, лабора-

торными сдвигами и дестабилизацией гемодина-
мики [22]� Клиницисты высказывают мнение, что 
развитие сердечно-сосудистых нарушений усу-
губляет тяжесть состояния больных и повышает 
риск летальности [14]� Действительно, создается 
впечатление, что риск ССО новой коронавирусной 
инфекции выше, чем это было отмечено во время 
эпидемий, вызванных SARS-CoV (тяжелый острый 
респираторный синдром) [37] и MERS-CoV (ближ-
невосточный респираторный синдром) [11]�
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При COVID-19 могут сочетаться различные этио- 
патогенетические механизмы формирования ССО: 
наличие предсуществующих сердечно-сосудистых 
заболеваний (CCЗ), прямое и опосредованное по-
вреждение миокарда и сосудов и, наконец, кардио- 
токсические эффекты лекарственных препаратов 
разных фармакологических групп, которые назна-
чают для лечения этой инфекции� Полагаем, что 
изложенная ниже информация, акцентирующая 
внимание на состоянии системы кровообращения 
при COVID-19, представит для читателей науч-
но-практический интерес�

COVID-19 и сопутствующие сердечно-сосуди-
стые заболевания. Проблема кардиальной комор-
бидности при COVID-19 имеет несколько аспектов: 
влияние сопутствующих ССЗ на заболеваемость 
новой вирусной инфекцией, тяжесть ее течения и 
риск летальности, а также возможные побочные эф-
фекты ряда лекарственных средств, традиционно 
назначаемых для лечения отдельных видов CCЗ�

Метаанализ, охвативший 1 527 клинических 
наблюдений из различных китайских клиник [25], 
продемонстрировал, что встречаемость гипертони-
ческой болезни (ГБ) у больных COVID-19 состав-
ляет 17,1%, ССЗ ‒ 16,4% и диабета ‒ 9,7%, соответ-
ствуя средней частоте этих заболеваний у населения 
Китая� Таким образом, продемонстрировано, что 
наличие сопутствующих ССЗ, в том числе ГБ, не 
повышает риск заболеваемости COVID-19� Данные 
о частоте сопутствующей ГБ у больных COVID-19 
имеют прямое отношение к активно обсуждаемой 
взаимосвязи между риском инфицирования виру-
сом SARS-CoV-2 и приемом блокаторов ренин-ан-
гиотензин-альдостероновой системы (РААС) ‒ ин-
гибиторов ангиотензин-превращающего фермента 
(ИАПФ) и блокаторов рецепторов ангиотензи-
на II (БРА)�

Известно, что начальным этапом проникновения 
SARS-CoV-2 в клетки-мишени является взаимо-
действие пепломера (спайк-белок, S-белок) вируса 
с рецепторами АПФ II типа (АПФ2), важную роль 
в котором играет трансмембранная сериновая про-
теаза TMPRSS2, активирующая вирусный пепло-
мер (рис�) [40]� Напомним, что структуры рецепто-
ра АПФ2 обеспечивают прежде всего образование 
ангиотензина II из неактивного ангиотензина  I� 
Ряд исследователей высказали предположение, что 
длительный прием ингибиторов АПФ или/и БРА 
для лечения ГБ может сопровождаться увеличе-
нием экспрессии рецепторов АПФ2 в дыхательных 
путях, повышая таким образом риск заражения 
COVID-19 [34]� 

Основанием для таких опасений являлись экспе-
риментальные исследования, продемонстрировав-
шие, что ИАПФ и БРА могут повышать количество 
рецепторов АПФ2 в тканях и изменять их функцио-
нальную активность [17]� Хотя в других эксперимен-
тах эти результаты не нашли подтверждения [13], 
развернулась активная дискуссия о возможной 
роли повышенного на фоне действия блокаторов 

РААС числа рецепторов АПФ2 как фактора, способ-
ствующего инфицированию SARS-CoV-2 [34, 40]� 
В частности, рассматривался вопрос о целесообраз-
ности отмены ИАПФ и БРА у больных, заболевших 
COVID-19� Такие предположения стали предметом 
обсуждения на уровне научных кардиологических 
сообществ США, Европы и России [8‒10], которые 
четко сформулировали свою позицию ‒ крайне не-
гативное отношение к отмене ингибиторов АПФ и 
БРА при COVID-19� 

Так, российские кардиологи указали: «Мы хоте-
ли бы подчеркнуть отсутствие каких-либо доказа-
тельств о рисках приема ИАПФ и БРА при панде-
мии COVID-19� При этом имеются неоспоримые 
доказательства того, что отказ от этих препаратов 
существенно увеличивает риск сердечно-сосуди-
стых катастроф (инфаркт, инсульт)�

Российское кардиологическое общество настоя-
тельно рекомендует, чтобы врачи и пациенты про-
должали прием ИАПФ или БРА, поскольку это 
жизненно необходимые препараты, защищающие 
от серьезных ССО и продлевающие жизнь, а люди 
с повышенным артериальным давлением попада-
ют в группу риска развития самых тяжелых форм 
COVID-19� Необоснованная отмена препаратов мо-
жет привести к очень серьезным последствиям в на-
циональном масштабе, существенно превышающим 
потенциальные риски, связанные с коронавирусной 
инфекцией»�

Весомые доказательства в пользу такой позиции 
получены в недавно проведенном испанскими кли-

Рис. Взаимодействие спайк-белков (пепломеры) 
вируса SARS-CoV-2 с рецепторами АПФ2  
(по H.Zhu et al., 2020 [40] с изменениями)
Fig. Interaction of spike-proteins (peplomers) of the SARS-CoV-2 
virus with ACE2 receptors (according to H.Zhu et al., 2020 [40] with 
amendments)
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ницистами исследовании, охватившем 1 139 боль-
ных COVID-19 [15]� Показано, что в сравнении с 
другими гипотензивными препаратами блокаторы 
РААС не повышают риск госпитализаций, обуслов-
ленных COVID-19: отношение шансов (ОШ) 0,94; 
95%-ный доверительный интервал (ДИ) 0,77‒1,15� 
Не возрастал также риск тяжелого клинического 
течения, требующего перевода в отделение реани-
мации и интенсивной терапии (ОРИТ), и/или ле-
тального исхода (ОШ 1,08; 95%-ный ДИ 0,80‒1,47)� 
Заболеваемость и риски, связанные с COVID-19, 
не отличались при использовании ИАПФ или 
БРА [15]� 

Одновременно проведенное исследование дает 
отрицательный ответ на предположение о возмож-
ности профилактического эффекта БРА в отноше-
нии тяжелого повреждения легких при COVID-19, 
которое высказывалось отдельными авторами [20]� 
В основе этой гипотезы лежали данные о том, что 
спайк-белок вируса, взаимодействуя со структура-
ми рецептора АПФ2, вызывает его дисрегуляцию и 
нарушение функции связанных с ним ферментных 
систем� Результатом этого является, с одной сто-
роны, избыточное образование вазоконстриктора 
ангиотензина II, а с другой ‒ сниженное образова-
ние из ангиотензина I вазодилататора ангиотензи-
на 1‒7� Такой дисбаланс биологически активных 
веществ усугубляет повреждение легочной ткани 
за счет вазоконстрикции и повышения проницае-
мости сосудов малого круга [20]� Предполагалось, 
что длительный прием БРА, сопровождающийся 
увеличением общего количество рецепторов АПФ2, 
в условиях инфицирования вирусом SARS-CoV-2 
обеспечит сохранение большего числа рецепторов, 
не подвергшихся действию вирусов� Структуры, 
связанные с нормально функционирующими ре-
цепторами АПФ2, обеспечат поддержание уровня 
ангиотензина 1‒7, а БРА предотвратят эффекты 
ангиотензина II, таким образом защищая легкие� 
Эта в достаточной степени парадоксальная кон-
цепция хотя и имела компетентных сторонников, 
подтверждения не нашла�

Если препараты для гипотензивной терапии не 
влияют на заболеваемость и клиническое течение 
COVID-19, то ГБ сама по себе и другие сопутству-
ющие ССЗ, несомненно, являются предикторами 
осложнений, требующих лечения в ОРИТ, и/или 
летального исхода [25]� По сравнению с больными 
без сопутствующих ССЗ частота перевода в ОРИТ 
при наличии ГБ оставляет 28,8% (у больных без 
ССЗ 14,1%; ОШ 2,03; 95%-ный ДИ 1,54‒2,6), а при 
ССЗ ‒ 16,7% (у больных без ССЗ 6,2%; ОШ 3,30; 
95%-ный ДИ 2,03‒5,36)� Большая частота диабета 
у больных ОРИТ имеет характер тенденции: 11,7 и 
4,0% (ОШ 2,21; 95%-ный ДИ 0,88‒5,57)� 

Тяжесть состояния при сочетании COVID-19 и 
ССЗ можно, в частности, объяснить большей часто-
той повреждения миокарда у больных этой группы� 
Показано, что патологическое повышение уровня 
кардиоспецифического тропонина (cTn) в крови у 

больных COVID-19 и ГБ выявляют в 2,5 раза чаще, 
чем у больных без коморбидности (59,8 и 23,4%; 
p < 0,0008), COVID-19 и ишемической болезнью 
сердца (ИБС) ‒ в 4,9 раза чаще (29,3 и 6%; p < 0,001), 
COVID-19 и диабетом ‒ в 2 раза чаще (24,2 и 12%; 
p < 0,008) [31]�

Не вызывает сомнений, что сопутствующие 
ССЗ повышают риск летальности от COVID-19� 
В когортном исследовании из двух клиник 
г� Ухань установлено, что частота ГБ у умерших от 
COVID-19 больных составляла 48%, а у выживших ‒ 
23% (p < 0,0008); ИБС ‒ 24 и 1% соответственно 
(p < 0,0001) и диабета ‒ 31 и 14% (p < 0,0051) [39]� 
Необходимо отметить, что умершие больные были 
старше (69 лет и 52 года; p < 0,0001), что с высокой 
степенью вероятности объясняет более выражен-
ную у них сердечно-сосудистую коморбидность [39]�

Возраст (ОШ 1,14; 95%-ный ДИ 1,09-1,18), ИБС 
(ОШ 21,4; 95%-ный ДИ 4,64-98,76), ГБ (ОШ 3,05; 
95%-ный ДИ 1,57-5,92) и диабет (ОШ 2,85; 
95%-ный ДИ 1,35‒6,05) являются независимыми 
предикторами летального исхода COVID-19, но при 
многофакторном анализе только возраст сохраняет 
предикторную значимость (ОШ 1,10; 95%-ный ДИ 
1,03‒1,17) [39], очевидно, объединяя в себе риски, 
характерные для различных сопутствующих ССЗ� 

Таким образом, сопутствующие ССЗ, не влияя 
на риск инфицирования вирусом SARS-CoV-2, 
определяют более тяжелое клиническое течение 
COVID-19 и являются фактором риска летального 
исхода� Постоянный прием ИАПФ и/или БРА для 
лечения ГБ не влияет на риск заболеваемости, тя-
жесть течения и летальность при COVID-19�

Сердечно-сосудистые нарушения вследствие 
COVID-19. Факторы риска ССО при COVID-19 
многообразны: ССЗ и диабет, пожилой и старче-
ский возраст, сопутствующие заболевания легких 
и почек, системное воспаление и иммунные реак-
ции, коагулопатия и метаболические нарушения, 
полиорганная дисфункция, длительная иммоби-
лизация и, наконец, неблагоприятные кардиотроп-
ные эффекты лекарственных средств [12, 16, 23, 26]� 
Виды ССО также широко варьируются: аритмии, 
повреждение миокарда и миокардит, сердечная 
недостаточность (СН) и кардиомиопатия, острый 
коронарный синдром (ОКС) и инфаркт миокар-
да (ИМ), кардиогенный шок и остановка сердца, ве-
нозные тромбоэмболии [12, 14, 16, 23, 26, 31, 36, 40]� 
Рассмотрим отдельные виды ССО более подробно�

Аритмии. Этиопатогенетическими факторами 
нарушений сердечного ритма и проводимости при 
COVID-19 могут являться гипоксия, гипертермия, 
возбуждение, гиперкатехоламинемия, электролит-
ные и метаболические нарушения, повреждение 
миокарда, ишемия/инфаркт миокарда и, наконец, 
побочные эффекты лекарственных средств [12, 16, 
23, 26, 36]�

Среди госпитализированных больных частота 
аритмий составляет около 17%, а у больных, нахо-
дящихся в ОРИТ, возрастает до 44% [32]� Подчер-
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кивают, что артериальная гипоксемия повышает 
вероятность развития фибрилляции предсердий, 
особенно у лиц пожилого возраста [23, 36]�

Важным аритмогенным фактором является по-
вреждение миокарда, сопровождающееся повыше-
нием в крови содержания кардиоспецифического 
тропонина� У больных с нормальным уровнем био-
маркера частота жизнеугрожающих желудочковых 
аритмий (ЖА) составляет 5,2%, а при гипертропони-
немии достигает 11,5% [19]� Согласно недавно опу-
бликованным данным обширного международного 
исследования, развитию ЖА способствуют антима-
лярийные препараты и антибиотики макролиды, на-
значаемые для лечения COVID-19 [27]� По сравне-
нию с контрольной группой, в которой частота ЖА 
составила 0,3%, при монотерапии гидроксихлорохи-
ном частота ЖА достигла 6,1% (ОШ 2,369; 95%-ный 
ДИ 1,935‒2,900), при назначении гидроксихлоро-
хина с макролидами ‒ 8,1% (ОШ 5,106; 95%-ный 
ДИ 4,106‒5,983), хлорохина ‒ 4,3% (ОШ 3,561; 
95%-ный ДИ 2,760‒4,596) и комбинации хлоро-
хина и макролидов ‒ 6,5% (ОШ 4,011; 95%-ный 
ДИ 3,344‒4,812)�

Не исключено, что и другие препараты, исполь-
зуемые для лечения COVID-19, могут оказывать 
неблагоприятное влияние на проводящую систему 
сердца и стимулировать эктопические очаги воз-
буждения [16, 26]� 

Повреждение миокарда и миокардит. При 
COVID-19 предлагают использовать две дефини-
ции повреждения миокарда: развернутую и сокра-
щенную� В первом случае повреждение миокарда 
определяется как один или несколько из нижесле-
дующих признаков [21, 39]: 

• содержание cTn в крови, превышающее 
99-й  перцентиль верхней границы референсных 
значений; 

• новые изменения на электрокардиограмме 
(ЭКГ) – суправентрикулярная тахикардия, желу-
дочковая тахикардия, фибрилляция предсердий, 
фибрилляция желудочков, блокада ножек пучка 
Гиса, элевация/депрессия сегмента ST, уплоще-
ние/инверсия зубца T, удлинение интервала QT;

• новые эхокардиографические (ЭхоКГ) изме-
нения – снижение фракции изгнания левого желу-
дочка (ФИЛЖ < 50%) или дальнейшее снижение 
ФИЛЖ для больных с ФИЛЖ < 50%, нарушения 
общей или сегментарной сократимости, перикарди-
альный выпот, легочная гипертензия� 

Применяя сокращенное определение поврежде-
ния миокарда, ограничиваются только констата-
цией уровня cTn в крови, превышающего 99-й пер-
центиль верхней границы референсных значений, 
независимо от изменений ЭКГ и ЭхоКГ [31]� 

При использовании развернутой дефиниции при-
знаки повреждения миокарда выявлены у 12‒17% 
от всех госпитализированных больных COVID-19 и 
у 31% больных, находящихся в ОРИТ [21]� По дру-
гим данным, повреждение миокарда, диагности-
рованное только по уровню cTn, характерно для 

19,7% больных COVID-19, получающих стационар-
ное лечение [31]� 

Патологический уровень cTn I (> 28 нг/л при 
использовании высокочувствительной методики 
определения) у больных ОРИТ выявляется прак-
тически в 8 раз чаще, чем в остальных клинических 
наблюдениях [21]� У умерших больных содержа-
ние cTn I в среднем в 10 раз выше, чем у выписан-
ных [30]� 

Больные с повреждением миокарда старше, чем 
остальные, имеют большую коморбидность, более 
выраженные лейкоцитоз и концентрацию D-диме-
ра, гиперферментемию и другие клинико-лабора-
торные изменения [31]� Для них характерна зна-
чительно более высокая (p < 0,001) летальность: 
51,2‒59,6% против 4,5‒8,8% у больных без повыше-
ния cTn I или cTn Т [30, 31]� Показано, что частота 
острого повреждения миокарда у умерших больных 
составляет 59%, а у выживших ‒ 1%; p < 0,0001 [39]� 
Уровень cTn I > 28 нг/л является предиктором ле-
тальности при COVID-19: ОШ 4,26; 95%-ный ДИ 
1,95‒9,49 (p < 0,001) [31]� 

Патогенез повреждения миокарда при COVID-19 
комплексный� Обсуждают несколько механизмов: 
прямое повреждение миокарда, опосредуемое вза-
имодействием вируса SARS-CoV-2 с миокардиаль-
ными рецепторами АПФ2, и вирусный миокардит, 
повреждение сердечной мышцы цитокинами и дру-
гими провоспалительными факторами, нарушение 
микроциркуляции и эндотелиальная дисфункция в 
коронарном русле, наконец, гипоксические измене-
ния кардиомиоцитов [12, 16, 19, 23, 26, 40]�

В миокарде больных, погибших от COVID-19, 
описаны воспалительные изменения и фиброз [35], 
однако прямых доказательств наличия в кардио-
миоцитах вирусной рибонуклеиновой кислоты 
(РНК) до настоящего времени нет� Вместе с тем в 
сходной клинической ситуации у больных, погиб-
ших от тяжелого острого респираторного синдрома, 
получены доказательства взаимодействия вируса 
SARS-CoV с миокардиальными рецепторами АПФ2, 
причем в миокарде выявляли РНК этого виру-
са [29]� Если миокард был «SARS-CoV-положитель-
ным», морфологические признаки его повреждения 
были выражены значительно сильнее, а длитель-
ность жизни больных в стационаре короче, чем при 
«SARS-CoV-отрицательных» биоптатах [29]�

Высокая вероятность развития и тяжесть ми-
окардита при COVID-19 не вызывают сомне-
ний [14]� Более того, СН, объективные признаки 
тяжелого воспалительного повреждения сердеч-
ной мышцы (утолщение стенок, гипокинез и др�) 
и перикардит могут быть основными симптомами 
COVID-19 [22]� Сообщают, что миокардит и СН 
составляют до 7% в общей структуре летальности 
от COVID-19 [30]�

Сердечная недостаточность. Данные о часто-
те, выраженности и клинической значимости СН 
при COVID-19 в достаточной степени ограничены� 
Общая частота СН достигает 23%, причем если у 
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выживших она составляет 12%, у умерших увели-
чивается до 57% (p < 0,0001) [39]�

В качестве лабораторного признака СН в ряде 
исследований рассматривают повышенный уро-
вень N-терминального отрезка предшественника 
натрийуретического пептида В-типа (NT-proBNP); 
указывают, что оценка биомаркера напряжения мио- 
карда в сочетании с ЭхоКГ позволяют диагности-
ровать СН [16, 22]� Описан нормальный уровень 
NT-proBNP у больных без признаков повреждения 
миокарда (139‒141 пг/мл) и существенно повышен-
ный ‒ при гипертропонинемии (817‒1 689 пг/мл) 
[19, 31]� Развитие тяжелой СН сопровождает-
ся повышением содержания NT-proBNP в крови 
до 8 000‒8 500 пг/мл [22]� У больных COVID-19 
показана прямая корреляция между значениями 
NT-proBNP и cTn Т [19]� У больных, погибших от 
COVID-19, уровень биомаркера перед наступлени-
ем смерти при наличии морфологических призна-
ков повреждения миокарда был в 12 раз выше, чем в 
наблюдениях, где такие признаки не выявлены [35]�

Есть основания полагать, что на неблагоприят-
ный прогноз COVID-19 указывает не столько сте-
пень повышения NT-proBNP, сколько его динамика 
в процессе лечения� Прирост значений биомаркера 
характерен для неблагоприятного исхода заболева-
ния [19]� Несомненно, диагностическая и прогно-
стическая роль биомаркера напряжения миокарда 
при COVID-19 нуждается в дальнейшем исследо-
вании, не исключено, что его прирост может быть 
связан с прямой цитокиновой стимуляцией синтеза 
BNP, как это предполагается при сепсисе [6]� Воз-
можны и другие причины повышения содержания в 
крови NT-proBNP� Тем не менее при прочих равных 
условиях избыточная секреция BNP наиболее веро-
ятно указывает на прогрессирующую дисфункцию 
сердечной мышцы�

Острый коронарный синдром и инфаркт мио-
карда. До настоящего времени не опубликовано 
результатов целенаправленных исследований, по-
священных ОКС или ИМ у больных COVID-19� 
Тем не менее на возможность повышенного риска 
этих осложнений указывают многие эксперты 
[16, 26]� Не вызывает сомнений, что при COVID-19 
присутствуют патогенетические факторы ИМ 1-го и 
2-го типа [7]� Системное воспаление может способ-
ствовать дестабилизации и разрыву нестабильных 
атеросклеротических бляшек, а увеличение проко-
агуляционного потенциала крови ‒ тромбозу коро-
нарной артерии, в результате чего может развить-
ся ИМ 1-го типа� Факторами риска ИМ 2-го типа 
являются: с одной стороны, повышение уровня 
цитокинов, гиперкатехоламинемия, гипертермия 
и тахикардия, повышающие потребность миокар-
да в кислороде, с другой ‒ гипоксемия, укороче-
ние периода диастолической перфузии миокарда 
при тахикардии и снижение контрактильности с 
повышением конечно-диастолического давления 
в желудочках, снижающие доставку кислорода к 
кардиомиоцитам [16, 26]�

Статистика ИМ у больных COVID-19 отсутству-
ет, но при других вирусных респираторных инфек-
циях встречаемость ИМ, скорее всего, существенно 
повышена� По данным J� C� Kwong, риск ИМ зна-
чимо увеличен при лабораторно подтвержденном 
гриппе типа А (ОШ 10,11; 95%-ный ДИ 4,37‒23,38), 
гриппе типа В (ОШ 5,17; 95%-ный ДИ 3,02-8,84) и 
других вирусных заболеваниях (ОШ 2,77; 95%-ный 
ДИ 1,23‒6,24) [24]� 

Изложенные соображения побудили клиници-
стов к выработке протоколов интенсивного лечения 
ИМ у больных COVID-19� Описанные детальные 
алгоритмы призваны обеспечить реваскуляриза-
цию миокарда в сочетании с минимальными ри-
сками как для больных, так и для медицинского 
персонала [33, 38]� Учитывая возможные сложности 
транспортировки больных в тяжелом состоянии с 
критической гипоксемией или отсутствие противо-
эпидемически оснащенных рентген-операционных, 
рассматривается возможность более активного ис-
пользования системного фибринолизиса [38]�

Неблагоприятные сердечно-сосудистые эф-
фекты лекарственных средств, назначаемых при 
лечении COVID-19

Препараты различных фармакологических групп, 
назначаемые при лечении COVID-19, могут ока-
зывать неблагоприятные влияния на сердечно-со-
судистую систему как за счет прямых токсических 
эффектов, так и за счет изменений фармакодинами-
ки других лекарственных средств [16, 26]� Нередко 
для фармакотерапии коронавирусной инфекции 
назначают комбинации препаратов, при этом риск 
опасных побочных эффектов возрастает� Например, 
риск ЖА при комбинированном назначении проти-
вомалярийных препаратов с азитромицином повы-
шен не только по отношению к контрольной группе, 
но и к больным, получавшим монотерапию гидрок-
сихлорохином/хлорохином [27]� Лекарственные 
взаимодействия могут изменять действие антико-
агулянтов и антиагрегантов, антиаритмиков, ста-
тинов, причем фармакологические эффекты могут 
как усиливаться, так и ослабляться [16]� Рекомен-
дуют, назначая препараты для лечения COVID-19, 
в обязательном порядке учитывать возможные 
взаимодействия с другими лекарственными сред-
ствами, при необходимости корригируя дозировки 
последних [16]� В таблице представлены побочные 
эффекты наиболее часто используемых при лечении 
COVID-19 лекарственных средств�

Пристальное внимание клиницисты обращают 
на возможные неблагоприятные кардиотропные 
эффекты гидроксихлорохина/хлорохина� Проти-
вомалярийный эффект этих препаратов связан с 
его накоплением в лизосомах, увеличением лизосо-
мального рН, снижением активности фосфолипазы 
и инактивацией ряда белков� Предполагают, что эти 
же эффекты лежат в основе неблагоприятных вли-
яний на проводящую систему и клетки водителя 
ритма сердца� В результате возрастает риск пред-
сердных и желудочковых аритмий, а также наруше-
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ний проведения, вплоть до атриовентрикулярных 
блокад различной степени [23]� Крайне опасным 
электрофизиологическим нарушением является 
удлинение интервала QT, которое может сопрово-
ждаться полиморфной желудочковой тахикардией 
и фибрилляцией желудочков� Механизм, лежащий 
в основе этого неблагоприятного эффекта противо-
малярийных препаратов, не вполне ясен� Наиболее 
вероятно, что последние нарушают ионные токи в 
клетках водителя сердечного ритма, замедляя про-
цессы деполяризации и реполяризации [23]�

Возможность удлинения интервала QT требует 
регулярного контроля ЭКГ, особенно у больных с 
сопутствующими ССЗ и/или нарушением функции 
почек, при электролитных нарушениях, а также при 
одновременном назначении других лекарственных 
средств, вызывающих электрофизиологические на-
рушения, например азитромицина [27]�

Таким образом, лекарственные средства, назна-
чаемые для лечения COVID-19, могут значимо по-
вышать риск ССО в этой клинической ситуации, 
особенно при сопутствующих ССЗ и/или развитии 
повреждения миокарда и миокардита�

Кардиотропная терапия при COVID-19
Высокий риск ССО при COVID-19 определяет 

интерес клиницистов к правильной тактике на-
значения симпатомиметических кардиотоников 
и вазопрессоров, а также к целесообразности ис-
пользования кардиопротекторных лекарственных 

средств� Возможность повреждения миокарда и 
СН определила повышенное внимание к своевре-
менному назначению добутамина� В методических 
рекомендациях «Анестезиолого-реанимационное 
обеспечение пациентов с новой коронавирусной 
инфекцией COVID-19» [2] указано, что у больных 
с артериальной гипотензией, несмотря на введение 
норадреналина, и признаками миокардиальной дис-
функции следует назначить добутамин, а не уве-
личивать дозу норадреналина� Эта рекомендация 
чрезвычайно важна, так как добутамин является 
единственным симпатомиметическим кардиото-
ником, способным вызывать легочную вазодила-
тацию [5]� Легочная гипертензия высоковероятна 
при внебольничной пневмонии и ОРДС [1], в том 
числе при коронавирусной инфекции [20, 21], и мо-
жет приводить к выраженной правожелудочковой 
дисфункции/недостаточности [3]� Добутамин явля-
ется симпатомиметиком выбора для лечения этого 
варианта острой СН� Показана его эффективность 
при внебольничной пневмонии [1], а также при ле-
чении СН в результате миокардита, обусловленного 
COVID-19 [22]�

Еще одной российской рекомендацией [2] по кар-
диотропной терапии является назначение в ком-
плексной терапии миокардитов и/или повреждения 
миокарда, ассоциированного с COVID-19, фосфок-
реатина� Эффективность последнего при вирусных 
миокардитах продемонстрирована в ряде работ, вы-

Таблица. Побочные сердечно-сосудистые эффекты лекарственных средств, назначаемых при лечении COVID-19 [16, 26]
Table. Cardiovascular side effects of medications used for treatment of COVID-19 [16, 26]

Препарат Механизм действия Побочные эффекты

Ремдесивир
Нуклеотидный аналог, блокирующий
РНК-зависимую 
РНК-полимеразу 

Может вызвать артериальную гипотензию, аритмии

Рибавирин Ингибитор репликации вирусных РНК и ДНК Взаимодействует с антикоагулянтами.
Может вызвать тяжелую гемолитическую анемию

Лопинавир/ритонавир Ингибитор протеаз,  
ингибитор цитохрома Р450-3А4

Взаимодействует с антикоагулянтами, антиагрегантами, 
статинами, антиаритмиками.
Может вызвать удлинение интервала QT, 
атриовентрикулярную блокаду, желудочковые аритмии

Фавипиравир Ингибитор РНК-зависимой РНК-полимеразы
Взаимодействует с антикоагулянтами, статинами, 
антиаритмиками.
Может вызвать тяжелую гемолитическую анемию

Гидроксихлорохин/хлорохин Изменение рН эндосом и органелл

Взаимодействует с антиаритмиками. 
Может вызвать прямую кардиотоксичность, кардиомиопатию, 
вызывает желудочковые аритмии, нарушения проводимости 
миокарда, атриовентрикулярную блокаду, блокаду ножек 
пучка Гиса, удлинение интервала QT, полиморфную 
желудочковую тахикардию

Азитромицин Связываясь с 50S-cубъединицей рибосом, 
подавляет синтез белка 

Взаимодействует с антикоагулянтами, статинами, 
антиаритмиками и другими QT-удлиняющими агентами.
Может вызвать желудочковые нарушения ритма, удлинение 
интервала QT и др.

Интерферон-α и -β Иммуностимулятор
Может вызвать прямую кардиотоксичность, кардиомиопатию, 
нарушает проводимость миокарда.
Может вызвать гипотензию и ишемию миокарда

Метилпреднизолон Комплексный противовоспалительный 
эффект

Взаимодействует с антикоагулянтами.
Может вызвать задержку жидкости, артериальную 
гипертензию, электролитные нарушения

Тоцилизумаб Ингибитор интерлейкина-6 Может повышать метаболизм статинов.
Может вызвать артериальную гипертензию 
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полненных китайскими исследователями [18, 28]� 
Механизм комплексного кардиопротекторного эф-
фекта экзогенного фосфокреатина описан в доста-
точной степени подробно [18]� Реализуется этот эф-
фект у больных разных возрастных групп, включая 
детей [4, 28]� Важно, что фосфокреатин практически 
не имеет побочных эффектов и лекарственных взаи-
модействий с препаратами для лечения COVID-19 ‒ 
лопинавиром/ритонавиром, гидроксихлорохином, 
рибавирином и тоцилизумабом [2]�

Заключение

В заключение можно констатировать, что вирус 
SARS-Cov-2 обладает выраженной кардиотропно-
стью, обусловленной как механизмом инфициро-
вания, опосредованным рецепторами АПФ2, так и 
способностью повреждать миокард за счет систем-

ного воспаления, гиперцитокинемии, гиперкоагуля-
ции и дисбаланса доставка/потребление кислорода� 
Эти патологические процессы особенно значимы у 
больных с сопутствующими ССЗ, повышающими 
как риск тяжелого течения COVID-19, так и леталь-
ного исхода� Миокардит и СН являются не только 
типичными клиническими проявлениями корона-
вирусной инфекции, но и занимают заметное место 
в структуре летальности� Проблема усугубляется за 
счет потенциально возможной кардиотоксичности и 
аритмогенности ряда препаратов, назначаемых при 
лечении COVID-19� Все это требует максимальной 
кардиологической настороженности при лечении 
больных COVID-19, своевременного использования 
у них ЭхоКГ, ЭКГ, контроля биомаркеров поврежде-
ния и напряжения миокарда, а также патогенетиче-
ски обоснованного назначения кардиотонических и 
кардиопротекторных лекарственных средств�
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«Тот, кто желает, но не действует,  
порождает эпидемию».

Уильям Блейк

История появления новой коронавирусной ин-
фекции берет свое начало с декабря 2019 г� За по-
следнее время накоплено уже немало данных об 
этом заболевании, в том числе установлено, что 
основной и самой быстро достижимой целью на 
пути инфекции являются альвеолярные клетки 
типа II (AT2), что и определяет развитие пневмо-
нии [1]�

Целью данного обзора литературы является 
обсуждение накопленной отечественной и зару-
бежной доказательной базы по сравнению данных 
ультразвукового исследования (УЗИ) легких с дру-
гими ионизирующими методиками исследования в 
условиях пандемии COVID-19�

Поиск отечественных публикаций проводился в 
базе данных elibrary�ru, зарубежных – в базе данных 
PubMed� Блок-схема включения в обзор литературы 
публикаций представлена на рис� 1� Проводился 
поиск по публикациям (статьи, обзоры литературы) 
в течение 2020 г� Использовались следующие поис-
ковые запросы: коронавирус, ультразвуковое иссле-
дование легких, ультразвук, COVID-19, pneumonia, 
point-of-care ultrasound� В анализ включено 40 пу-
бликаций 2015‒2020 гг�

Публикации,
идентифицированные через

поиск в базах данных
(кол-во 75)

Публикации после удаления дубликатов (кол-во 57)

Публикации,
прошедшие скрининг

(кол-во 57)

Исключенные
публикации

(кол-во 7)

Полнотекстовые
статьи, оцененные 
на приемлемость 

(кол-во 50)

Исследования,
включенные в 

качественный синтез
qualitative synthesis 

(кол-во 47)

Исследования,
включенные в 

количественный синтез
(метаанализ) 

(кол-во 47)

Исключенные
полнотекстовые
статьи, указать

причины (кол-во 3)

Дополнительные публикации,
идентифицированные через

другие источники
(кол-во 0)

Рис. 1. Блок-схема включения в обзор литературы 
публикаций
Fig. 1. The chart for publications inclusion  
in the literature review
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Диагностика

Характерными клиническими проявлениями 
COVID-19 являются: кашель (80%), повышение 
температуры тела (90%), общая слабость и утом-
ляемость (44%), одышка в покое и ее усиление при 
физической активности (55%), а также чувство тя-
жести и заложенности в грудной клетке (20%) [1]� 
По данным Всемирной организации здравоохране-
ния, большая часть пациентов, около 80%, переносят 
инфекцию в легких и/или бессимптомных формах, 
около 15% ‒ в среднетяжелой и тяжелой форме и 
5% пациентов оказываются в критическом состоя-
нии [46]� Ряд классических методов исследований 
становится недоступен, именно поэтому авторы 
не рекомендуют проведение аускультации легких 
в связи с высоким риском контаминации [28, 45]� 
С  целью поиска и исключения COVID-пневмо-
нии, а также ее осложнений, применяют лучевые 
методы диагностики, такие как рентгенография 
органов грудной клетки (Rg ОГК), компьютерная 
томография органов грудной клетки (КТ ОГК) и 
УЗИ легких�

Рентгенография органов грудной клетки. Со-
гласно последним рекомендациям, стандартная 
Rg ОГК имеет низкую чувствительность и специ-
фичность в выявлении изменений на ранних стади-
ях заболевания и ее применение не рекомендовано в 
первые дни заболевания� В процессе прогрессирова-
ния пневмонии информативность рентгена легких 
возрастает [1]� Главными особенностями Rg ОГК 
являются высокая пропускная способность и мень-
шая затрата времени на дезинфекцию оборудования 
и помещения по сравнению с КТ [1]� Для работы с 
пациентами непосредственно у постели подходят 
портативные передвижные томографы Rg ОГК, од-
нако их разрешающая способность в диагностике 
не всегда коррелирует с клинической картиной по 
сравнению с КТ ОГК и УЗИ [43]�

Компьютерная томография органов грудной 
клетки. Согласно современным российским реко-
мендациям и опыту наших коллег из КНР, самым 
высокоспецифичным методом в диагностике пнев-
монии при COVID-19 является КТ ОГК, в том числе 
и при оценке стадийности процесса [1, 20]� Недав-
ние исследования авторов показали, что чувстви-
тельность КТ ОГК была больше, чем полимеразной 
цепной реакции (98% против 71% соответственно, 
p < 0,001), в обнаружении COVID-19� Возможно, 
это может быть связанно с пока что «незрелой» тех-
нологией обнаружения нуклеиновых кислот [17]� 
Данные, полученные по КТ ОГК, могут учитывать-
ся при маршрутизации пациентов [1]� Последующая 
транспортировка пациентов с COVID-19 в тяжелом 
состоянии крайне затруднительна и требует допол-
нительного привлечения персонала, а также време-
ни для подготовки и последующей дезинфекции 
компьютерного томографа [30]� По данным ряда 
авторов, при массовом поступлении пациентов в 
стационар возможно привлечение дополнительных 

методов исследования, в частности УЗИ легких, что 
ускорит диагностику и поможет в выборе маршру-
тизации пациента [37]�

Ультразвук легких. По данным российских 
авторов, а также коллег из Китая, Италии и Бра-
зилии, применение УЗИ легких при пневмонии 
и в условиях COVID-19 показало свою высокую 
эффективность [1, 12, 13, 19, 30‒32, 37]� Авторами 
отмечена важная роль ультразвуковой диагностики 
в сортировке пациентов в ситуациях, когда невоз-
можно выполнить КТ ОГК всем поступающим с 
подозрением на COVID и наличием пневмонии� 
В  условиях пандемии поток пациентов в меди-
цинское учреждение увеличивается в несколько 
раз� По результатам исследований авторы смог-
ли установить, что ультразвук подходит для ди-
агностики интерстициальных и субплевральных 
инфильтраций в легких [12, 15, 16, 22, 24, 25, 32, 
35‒40]� В слепом рандомизированном исследова-
нии L� Wuzhu, Z� Shushan et al� сравнивали резуль-
таты УЗИ и КТ у пациентов с COVID� В основном 
по УЗИ проявлялись такие признаки, как интер-
стициальный отек легких (90%, 27/30) и консо-
лидации легких (20%, 6/30)� Поражения легких 
распределились в субплевральной и перифери-
ческой легочных зонах� УЗИ-оценка у пациентов 
со среднетяжелым и тяжелым течением пневмо-
нии показала чувствительность 68,8%  (11/16), 
77,8% (7/9), 100,0% (2/2), специфичность 85,7% 
(12/14), 76,2%  (16/21), 92,9% (26/28), диагно-
стическую точность 76,7% (23/30), 76,7% (23/30), 
93,3% (28/30) соответственно� Данная работа 
показала высокую эффективность в диагностике 
пневмонии с помощью УЗИ как прикроватного 
метода у пациентов со среднетяжелым и тяжелым 
течением [47]� Риск высокой контаминации пер-
сонала и оборудования дает УЗИ преимущество 
перед КТ и возможность выполнить исследование 
непосредственно у постели больного [24]� По дан-
ным авторов и экспертов, мониторинг состояния 
легких ежедневно в условиях отделения реанима-
ции и интенсивной терапии (ОРИТ) может помочь 
в определении тактики лечения пациентов� В слу-
чае ухудшения ультразвуковой картины легких 
одной из рекомендаций служит перевод пациента 
в прон-позицию [12, 31, 37]� 

Юридические аспекты

Согласно руководящему документу, опреде-
ляющему порядок оказания помощи по профи-
лю «анестезиология-реаниматология», в пункте 
30 указано, что в ОРИТ на обеспечении должны 
быть портативные ультразвуковые аппараты с си-
стемой навигации для выполнения регионарной 
анестезии, пункции и катетеризации центральных 
и периферических сосудов и оценки критических 
состояний [3]� В профессиональном стандарте вра-
ча – анестезиолога-реаниматолога, утвержденного 
в 2018 г�, прописаны навыки использования УЗИ 
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с целью поиска свободной жидкости в плевраль-
ных полостях и исключения пневмоторакса [4]� 
Однако, исходя из профессиональных стандартов 
врачей ультразвуковой диагностики, УЗИ легких 
могут проводить только врачи ультразвуковой 
диагностики, то есть имеющие сертификат и ди-
плом «Ультразвуковая диагностика» [5]� Исходя 
из всего вышесказанного следует, что врач – ане-
стезиолог-реаниматолог не может написать «за-
ключение», а может проводить только ультразву-
ковой мониторинг с целью поиска и исключений 
органной патологии и осложнений, в том числе 
в легких� Обращаясь к клиническим рекомен-
дациям по внебольничной пневмонии в разделе 
2�4, УЗИ легких среди метода инструментальной 
диагностики нет� Рекомендовано УЗИ только в 
случае подозрений на плеврит [2]� При этом в раз-
деле описаны возможности использования УЗИ 
с целью поиска легочных консолидаций� Данный 
аспект освещает быстроту, неинвазивность, отсут-
ствие в транспортировке больного и указывает на 
перспективность использования данного метода 
особенно у пациентов в ОРИТ [2]� По последним 
клиническим рекомендациям, применять УЗИ в 
условиях работы с пациентами с COVID возмож-
но как дополнительный метод лучевой диагно-
стики� Акцент ‒ на технические возможности и 
подготовленность персонала к исследованию [1]� 
Применение УЗИ легких возможно и для оценки 
динамики развития пневмонии� А в случае обсле-
дования новорожденных и детей младшего воз-
раста с подозрительным и/или подтвержденным 
COVID с пневмонией УЗИ легких рекомендовано 
выполнять в первую очередь [1]� 

Методика исследования легких при COVID-19

Для сканирования легких предпочтительно 
подходит конвексный датчик с низкой частотой 
(3,5‒5,0 МГц)� Высокочастотные линейные датчи-
ки (более 7,5 МГц) также используются, но пред-
почтительны для работы на небольшой глубине 
сканирования, чтобы оценить мелкие структуры 
в области плевральной линии� Для исследования 
легких подходит стандартный BLUE-протокол в 
шести точках� Он обеспечит фокусную и быструю 
оценку ключевых зон легких [23]� Также автора-
ми описан 12-зонный протокол исследования лег-
ких [41]� В случае, когда есть время более детально 
изучить исследуемые зоны, с переключением на 
линейный датчик, 12-зонный протокол показыва-
ет объем вовлеченности легочной ткани в патоло-
гический процесс [11]� Описанный итальянскими 
коллегами 14-зонный протокол в настоящее время 
является наиболее практичным с точки зрения ско-
рости его выполнения и отвечает на многие вопросы 
в условиях сортировки и определения дальнейшей 
маршрутизации пациентов [37]� Именно поэтому в 
рамках данного обзора этот протокол будет рассмо-
трен более подробно� 

Протокол включает 14 точек исследования� За-
мысел в том, чтобы быстро оценить состояние ле-
гочной ткани в заданной области, после чего пере-
ходить к следующей� Анатомические ориентиры, 
линии и точки исследований представлены на рис� 2�

В начале исследуются 6 точек по задней поверх-
ности легких в проекциях левой и правой паравер-
тебральных линий� Исследование проводят в поло-
жении сидя и/или в положении лежа на животе, в 
прон-позиции�

Первая точка исследования проецируется по пра-
вой паравертебральной линии на нижние отделы 
нижней доли правого легкого� В этой точке допол-
нительно просматривается правый реберно-диа-
фрагмальный синус с целью исключения свободной 
жидкости�

Вторая точка исследования проходит через пра-
вую паравертебральную линию, пересекает линию 
угла лопатки и проецируется на верхние отделы 
нижней доли и/или нижние отделы верхней доли 
правого легкого� Для улучшения визуализации в 
данной точке пациента можно попросить положить 
свою правую руку на противоположное плечо� 

Третья точка исследования проходит через пра-
вую паравертебральную линию, пересекает линию 
ости лопатки и проецируется на верхние отделы 
верхней доли правого легкого� Для улучшения визу-
ализации в данной точке пациента можно попросить 
положить свою правую руку на противоположное 
плечо�

Четвертая точка исследования проецируется по 
левой паравертебральной линии на нижние отделы 
нижней доли левого легкого� В этой точке дополни-

Рис. 2. Анатомические ориентиры, линии и точки 
исследований
Fig. 2. Anatomical landmarks, examination lines and points
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тельно просматривается левый реберно-диафраг-
мальный синус с целью исключения свободной 
жидкости�

Пятая точка исследования проходит через левую 
паравертебральную линию, пересекает линию угла 
лопатки и проецируется на верхние отделы нижней 
доли и/или нижние отделы верхней доли левого 
легкого� Для улучшения визуализации в данной 
точке пациента можно попросить положить свою 
левую руку на противоположное плечо�

Шестая точка исследования проходит через левую 
паравертебральную линию, пересекает линию ости 
лопатки и проецируется на верхние отделы верхней 
доли левого легкого� Для улучшения визуализации 
в данной точке пациента можно попросить положить 
свою левую руку на противоположное плечо�

Следующим этапом обследуются 4 точки в про-
екции средней подмышечной линии слева и справа� 
Исследование проводят пациенту в положении сидя 
и/или в положении лежа с разведенными по бокам 
руками�

Седьмая точка исследования проецируется по 
правой средней подмышечной линии ниже межсо-
сковой линии на латеральную поверхность нижней 
доли правого легкого�

Восьмая точка исследования проецируется по 
правой средней подмышечной линии выше межсо-
сковой линии на латеральную поверхность верхней 
доли правого легкого�

Девятая точка исследования проецируется по 
левой средней подмышечной линии ниже межсо-
сковой линии на латеральную поверхность нижней 
доли левого легкого�

Десятая точка исследования проецируется по 
правой средней подмышечной линии выше межсо-
сковой линии на латеральную поверхность верхней 
доли левого легкого�

Заключительным этапом обследуются 4 точки 
по передней поверхности грудной клетки в проек-
циях срединно-ключичных линий слева и справа� 
Исследование проводят в положении сидя и/или 
в положении лежа�

Одиннадцатая точка исследования лежит на пра-
вой срединно-ключичной линии ниже межсосковой 
линии и проецируется на переднюю поверхность 
средней доли правого легкого� 

Двенадцатая точка исследования лежит на пра-
вой срединно-ключичной линии над межсосковой 
линией и проецируется на переднюю поверхность 
верхней доли правого легкого�

Тринадцатая точка исследования лежит на ле-
вой срединно-ключичной линии ниже межсоско-
вой линии и проецируется на язычковые сегменты 
передней поверхности верхней доли левого легкого� 

Четырнадцатая точка исследования лежит на ле-
вой срединно-ключичной линии над межсосковой 
линией и проецируется на переднюю поверхность 
верхней доли левого легкого�

На данный протокол тратится в среднем от 3 до 
5 мин� Он дает оптимальную картину состояния 

легочной ткани и помогает принять решение о даль-
нейшей маршрутизации пациента�

Артефакты ультразвука легких при COVID-19

По данным авторов, примерно 19% поступаю-
щих на стационарное лечение пациентов имеют 
характерные клинические проявления при ульт-
развуковой визуализации легких, коррелируемой 
с КТ [19, 29]� По данным наших коллег из Италии, 
пневмония при COVID прогрессирует в основном 
в дистальные отделы легких, поражая интерсти-
циальные участки вблизи плевральной линии, что 
хорошо визуализируется с помощью УЗИ [19, 37]� 
В работе авторов Y� Huang et al� приведена сравни-
тельная характеристика использования КТ ОГК и 
УЗИ [19]� По мере прогрессирования пневмонии 
плевральная линия утолщается и приобретает не-
ровный вид� В-линии нарастают более 3 в одном 
межреберном промежутке� Они начинают расши-
ряться более 1,0 см и имеют тенденцию к последу-
ющему сливанию (рис� 3) [30]� 

По данным КТ и УЗИ легких наличие плевраль-
ного выпота отмечается редко, несмотря на частый 
массивный процесс поражения� В обоих случаях 
хорошо визуализируются различные консолидации: 
локальные, сегментарные и долевые [19]� Пятни-
стые или сливные поражения, как правило, распро-
страняются по плевре� Чаще всего затрагивается 
нижняя правая доля, за которой следует верхняя 
и нижняя левые доли� Поражения затрагивают за-
дние отделы легких в 67% случаев [43]� Преимуще-
ственно поражения были двухсторонними и/или 
субплевральными� Преобладающая картина ‒ вос-
паление по типу «матового стекла» [44]� Характер-
ные признаки для пневмонии в виде «воздушной 
бронхограммы» и «теневого признака» встречаются 
в сегментарных и долевых консолидациях (рис� 4) 
[6, 21, 42]� 

Рис. 3. Множественные В-линии (обозначены 
стрелками) в одном межреберном промежутке. 
Отмечается тенденция к «слиянию» В-линий
Fig. 3. Multiple B-lines (marked by arrows) in one intercostal space. 
B-lines tend to fuse
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При использовании допплеровского картирова-
ния определяется плохой кровоток в зонах консо-
лидаций [19]� По данным авторов, в совокупности 
ультразвуковые признаки легочных поражений 
можно применять для определения степени тя-
жести заболевания – увеличение количества пора-
женных участков, увеличение количества В-линий 
вплоть до их слияния («белое легкое») (рис� 5)� 
Появление консолидаций, наличие плеврального 
выпота могут свидетельствовать о тяжелой ста-
дии или ухудшении процесса протекания заболе-
вания [31, 37]�

Положительной динамикой по УЗИ можно 
считать уменьшение количества В-линий в одном 
межреберном промежутке, отсутствие признаков 
консолидаций и постепенное появление А-линий 
[12, 31, 37]� УЗИ ‒ сравнительно дешевый инстру-
мент, который может быть использован в условиях 
отсутствия стационарного КТ� Совсем недавно пер-
вые случаи заражения COVID-19 были описаны 
на западе Африки, в Нигерии� В таких условиях в 
случае распространения инфекции выполнение КТ 
легких в разы сложнее, чем УЗИ легких [33]�

Рекомендации по защите сотрудников 
и оборудования

Независимо от того, подозрительный диагноз 
и/или подтвержденный COVID, профилактика пе-
редачи инфекции требует, чтобы все медицинские 
работники принимали стандартные меры предосто-
рожности в работе с такими пациентами� В настоя-
щее время опубликованы несколько национальных 
и международных руководств в отношении общих 
мер предосторожности и профилактики инфекций 
при ультразвуковом исследовании [8‒10, 26, 27]� 
Центром по контролю и профилактике заболеваний 
данные меры были разработаны и внедрены [14]� 
Они включают следующие пункты: 1)  сотрудни-
ки, выполняющие УЗИ, не должны иметь специ-
фических противопоказаний, в ином случае к ра-
боте не допускаются; 2) все сотрудники должны 
пройти обучение по инфекционному контролю 
использований средств индивидуальной защиты и 
тестирование по подгонке респираторов; 3) с целью 
уменьшения риска передачи инфекции необходимо 
грамотно спланировать свое расписание работы за 
счет соблюдения тайминга в приеме пациентов, уве-
личения интервала времени между ожидающими 
пациентами и обеспечение адекватной социальной 
дистанции не менее 2 м друг от друга; 4) ограни-
чить количество посетителей в кабинете, в том 
числе детей; 5) если у пациента установлен диа-
гноз COVID, то постараться организовать работу 
таким образом, чтобы не было перекреста потоков; 
6) все сотрудники должны соблюдать тщательную 
гигиену рук до и после всех контактов; руки обра-
батывать спиртосодержащими дезинфектантами 
в соответствии с рекомендациями; 7) желательно 
работать в двух парах перчаток и менять «верхнюю» 
пару после каждого пациента; 8) сканирование ре-
комендовано выполнять одной «грязной» рукой, 
сохраняя «чистую» на оборудовании; 9) идеально 
придерживаться правила: «один пакетик с гелем – 
один пациент» [18]� Нашими зарубежными коллега-
ми, имеющими большой опыт работы с COVID-19, 
описаны различные процедуры выполнения УЗИ 
с помощью беспроводного датчика и планшета, с 
участием двух человек – врача и медицинской се-
стры� В таких условиях датчик находится у врача, 
выполняющего исследование, а медицинская се-
стра находится рядом с врачом, не контактирует с 
пациентом и отвечает за «заморозку» картинки и 
сохранение (передачу) информации [13]� Учиты-
вая высокую степень контагиозности COVID-19 
и необходимость контакта врача и пациента, необ-
ходимо принимать все меры предосторожности в 
ежедневной практике�

Использование портативных УЗИ-аппаратов 
и/или оборудования в «красной зоне», без допол-
нительной необходимости в транспортировке па-
циента, снижает риск инфицирования медицин-
ского персонала [17]� Обработка этих устройств 
намного легче за счет их меньшей поверхности� 

Рис. 4. «Аэробронхограмма»
Fig. 4. Air bronchogram

Рис. 5. «Белое легкое». Консолидации (показаны 
стрелками)
Fig. 5. Gray hepatization. Consolidations (marked by arrows)
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Тем не менее ультразвуковой аппарат может 
потенциально участвовать в передаче инфек-
ции [34]� Всемирной федерацией ультразвуковой 
диагностики в медицине и биологии (WFUMB) 
разработана рекомендация по очистке датчиков� 
Последовательность выполнения следующая: 
1)  отсоедините датчик от прибора; 2)  снимите 
защитный чехол с датчика и утилизируйте его; 
3) ополосните контактную поверхность датчика 
под проточной водой; 4) очистите датчик влаж-
ной марлевой салфеткой или другой тканью с 
небольшим количеством неабразивного жидкого 
мыла; 5) вновь ополосните датчик под проточной 
водой; 6) с помощью салфетки и дезинфицирую-
щего средства очистите остальные части датчика, 
включая кабель и рукоять; 7) высушите датчик с 
помощью полотенца� По возможности рекомен-
довано сократить использование до 1 датчика� 
Все неиспользуемые датчики хранить отдельно в 
закрытом чистом месте [7]�

Заключение

Ультразвук легких в условиях пандемии COVID-19 
является чувствительным и специфичным методом 
диагностики� Простота в использовании, скорость, 
неинвазивность, отсутствие ионизирующего излуче-
ния и главное минимизация риска заражения меди-
цинского персонала – это все важные характеристи-
ки, помогающие клиницисту принимать взвешенные 
и быстрые диагностические и лечебные решения� 
В условиях пандемии и массового поступления боль-
ных ультразвук легких занимает свою диагностиче-
скую нишу, помогая сохранить человеческий ресурс 
и сыграть ключевую роль в клинической практике� 
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Одной из основных причин высокой смертно-
сти больных новой коронавирусной инфекцией 
COVID-19 (НКИ) является отсутствие этиотропной 
терапии� В связи с этим важное значение для спасе-
ния жизни пациентов приобретает патогенетическая 
терапия – терапия, направленная на ключевые факто-
ры патогенеза возникающих критических состояний�

При тяжелом течении НКИ можно выделить не-
сколько ведущих клинико-лабораторных синдро-
мов, которые могут иметь особенности в раннюю и 
позднюю стадии заболевания: вторичный гемофа-
гоцитарный синдром (ГФС) (синоним ‒ синдром 
активации макрофагов) [24] с выраженной гиперци-
токинемией (так называемым цитокиновым штор-
мом) [16, 28], ДВС-синдром (гиперкоагуляция в 

раннюю стадию и гипокоагуляция в позднюю ста-
дию заболевания) [19, 26, 30, 33], тромботическая 
микроангиопатия [19], антифосфолипидный син-
дром [36]� При прогрессировании заболевания на 
поздней стадии могут развиться острое поврежде-
ние почек (ОПП), острая сердечная недостаточ-
ность, септический шок [15, 16, 27, 37]� При наличии 
коморбидной патологии, прежде всего сердечно-со-
судистых заболеваний [28], пациент может погиб-
нуть уже на ранней стадии НКИ�

Одним из факторов патогенеза НКИ может быть 
РНК-емия� По данным китайских исследователей, 
она встречалась с частотой от 12 до 30% [16, 31]� 
W� Chen et al� (2020) показали, что вирусная нагруз-
ка коррелировала с тяжестью заболевания [8]� У па-
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циентов в критическом состоянии была установлена 
сильная корреляционная связь между РНК-емией и 
уровнем ИЛ-6 (> 100 пг/мл) (R = 0,902; p < 0,001)� Все 
пациенты с РНК-емией имели более высокий риск 
развития множественного органного повреждения [9]� 

F� Zhou et al� (2020) продемонстрировали, что раз-
личие между умершими и выжившими пациентами 
по уровню отдельных показателей наступало в раз-
ное время от дебюта заболевания: по ферритину –  
после 4 сут, по Д-димерам – после 7 сут, по числу 
лимфоцитов – после 10 сут, по ИЛ-6 – после 13 сут, по 
ЛДГ – после 16 сут, по сердечному тропонину – после 
19 сут� То есть имела место определенная последова-
тельность развития патологического процесса [37]�

С учетом особенностей патогенеза важное место 
в составе патогенетического лечения пациентов 
с тяжелым течением коронавирусной инфекции 
должны занимать методы экстракорпоральной ге-
мокоррекции (ЭГК)� Они обладают комплексными 
плейотропными (множественными) эффектами и 
позволяют быстро нормализовать уровень цито-
кинов и других факторов патогенеза, тем самым 
предотвратить/уменьшить степень тяжести орган-
ных нарушений�

Подходы к выбору метода ЭГК, исходя из осо-
бенностей патогенеза

Факторы патогенеза НКИ относятся к разным 
классам веществ, главным образом к высокомо-

лекулярным (2019-nCoV РНК, ферритин, фибри-
ноген, антитела к фосфолипидам, С-реактивный 
белок) и среднемолекулярным (цитокины, фактор 
Виллебранда)� В процессе воспаления и поврежде-
ния тканей участвуют как цитокины, так и крупные 
молекулы� Фибриноген относится к молекулярным 
патогенным структурам (DAMP – danger-associated 
molecular patterns) и, подобно липополисахаридам 
(ЛПС) грамотрицательных бактерий, может связы-
ваться с Toll-подобными рецепторами лейкоцитов 
(TLR4) и поддерживать системный воспалитель-
ный ответ [4]� С-реактивный белок (СРБ) может 
ингибировать продукцию оксида азота и вызывать 
индукцию апоптоза у эндотелиальных клеток, ак-
тивировать систему комплемента по классическому 
пути и увеличивать объем поражения [13]� Ферри-
тин обладает иммуносупрессивными свойствами� 
Его уровень коррелирует со смертностью пациентов 
с ГФС [38]� РНКемия у критических пациентов свя-
зана с уровнем ИЛ-6 [9]�

Высоко- и среднемолекулярные вещества имеют 
не только разный размер, но и разный объем распре-
деления в организме� Для их удаления предназна-
чены различные методы ЭГК� Выбор метода ЭГК в 
зависимости от особенностей молекул, являющихся 
факторами патогенеза, представлен в табл� 1� 

Основными методами ЭГК, позволяющими 
удалять высокомолекулярные вещества, являют-

Таблица 1. Факторы патогенеза НКИ, особенности молекул, выбор метода ЭГК
Table 1. Pathogenesis factors of the new coronavirus infection, specific features of molecules and choice of the extracorporeal blood purification method

Наименование Молекулярная масса Размер молекулы Экстракорпоральный метод удаления (массообменное устройство)
2019-nCoV РНК - 60–140 нм ПО, КПФ
Ферритин 480–800 кДа 11–13 нм ПО, КПФ
Фибриноген 340 кДа 10–45 нм ПО, КПФ
IgA 160 кДа Нд ПО, КПФ
IgG 150 кДа 11–14 нм ПО, КПФ
СРБ 115 кДа Нд ПО, СПФ
ФНО-α 17–54 кДа Нд СПФ, СГСц, CPFA,  ГФ, ГДФ (oX, ПММА), ГД (НСО)
ИЛ-10 18–39 кДа Нд СПФ, СГСц, CPFA,  ГФ и ГДФ (oX, ПММА), ГД (НСО)
ИЛ-6 19–34 кДа Нд СПФ, СГСц, CPFA, ГФ, ГДФ (oX, ПММА), ГД (НСО)
ИЛ-7 17–25 кДа Нд СПФ, CPFA, ГД (МСО, НСО) 
G-CSF 22–24 кДа Нд СПФ, СГСц, ГДФ (oX, ПММА), ГД (МСО, НСО)
GM-CSF 22–24 кДа Нд СПФ, СГСц, ГДФ (oX, ПММА), ГД (МСО, НСО)
Миоглобин 17 кДа Нд СПФ, СГСц, ГФ и ГДФ (ПММА), ГД (МСО, НСО)
ИЛ-2 15–17 кДа Нд СПФ, СГСц, ГФ и ГДФ (oX), ГД (МСО, НСО)
MCP-1 8–15 кДа Нд СГСц, CPFA, ГФ и ГДФ (oX, ПММА), ГД (МСО, НСО), ГФ и ГДФ (hf)
IP-10 9–11 кДа Нд СГСц, ГФ и ГДФ (oX), ГД (МСО, НСО), ГФ, ГДФ (hf)
MIP-1α 10 кДа Нд СГСц, CPFA, ГФ и ГДФ (oX), ГД (МСО, НСО), ГФ и ГДФ (hf)

Примечание: Нд – нет данных, ПО – плазмообмен, КПФ – каскадная плазмофильтрация, СПФ – селективная 
плазмофильтрация, ГД – гемодиализ, ГФ – гемофильтрация, ГДФ – гемодиафильтрация, oX – диализатор с мембраной 
с дополнительными сорбционными свойствами oXiris, СГСц – гемосорбция цитокинов селективная, CPFA – coupled 
plasma filtration adsorption (плазмосорбция, сочетанная с гемофильтрацией – ПСГФ), ПММА – диализатор с мембраной 
на основе полиметилметакрилата с дополнительными сорбционными свойствами, МСО – диализаторы со средней 
точкой отсечения (medium cut off) , НСО – диализаторы с высокой точкой отсечения (high cut off), hf – высокопоточные 
(high flux) диализаторы
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ся плазмообмен и каскадная плазмофильтрация 
(КПФ)� Плазмообмен включен в рекомендации 
Американского общества афереза 2019 г� при лече-
нии ГФС, антифосфолипидного синдрома, тром-
ботических микроангиопатий [25]� В нашей стране 
это один из самых доступных экстракорпоральных 
методов� В качестве показаний к ПО при НКИ мо-
гут выступать: ГФС, синдром гиперкоагуляции, 
антифосфолипидный синдром, тромботические 
микроангиопатии�

К недостаткам плазмообмена можно отнести: 
неселективность (удаляются все молекулы, на-
ходящиеся в плазме, а не только патогенетически 
значимые), потребность в применении донорской 
плазмы (возможны реакции на чужеродный белок, 
существует риск передачи гемотрансмиссивных ин-
фекций), относительно небольшой объем эксфузии 
плазмы (обычно около 1 объема циркулирующей 
плазмы ‒ ОЦП)� Следствием является недостаточ-
ная эффективность удаления низко- и среднемоле-
кулярных веществ, а также небольших белков�

Для повышения эффективности, селективности 
и безопасности удаления крупных молекул целе-
сообразно использовать КПФ� При этой процеду-
ре получаемая плазма крови перфузируется через 
мембранные массообменные устройства – фракци-
онаторы плазмы с размером пор 10, 20 или 30 нм 
(Evaflux, Kawasumi Laboratories, Cascadeflo EC, 
Asahi Kasei Medical, Япония)� Происходит разде-
ление плазмы на высокомолекулярный компонент, 
который удаляется, и компонент с меньшей молеку-
лярной массой, включающий в том числе альбуми-
ны, который непрерывно реинфузируется пациенту� 
В замещении альбумина и факторов свертывания 
при этом обычно нет необходимости�

При лечении НКИ КПФ может быть показана 
в раннем периоде с целью быстрого (достаточно 
1‒2 процедур) снижения уровня в крови крупных 
молекул, таких как фибриноген, фибронектин, анти-
тела к фосфолипидам, и элиминации из кровотока 
вирусов и вируссодержащих частиц с целью умень-
шения вирусной нагрузки� Удаление вирусов и ви-
руссодержащих комплексов используется в Японии 
при лечении резистентных к интерферонотерапии 
форм гепатита С (генотип 1b) (оплачивается нацио-
нальной системой медицинского страхования) и по-
казало эффективность при лечении инфекций, при 
которых имеется связь выраженности вирусемии 
с летальностью, например при лечении лихорадки 
Эбола [3, 7, 14]�

КПФ может быть предпочтительна по сравне-
нию с плазмообменом (при наличии показаний) и 
в позднем периоде НКИ, так как при КПФ не будут 
удаляться антитела против SARS-CoV-2 классов 
IgG и IgA�

Наиболее проблемной для удаления является 
группа веществ, имеющих молекулярную массу от 
15 до 60 кДа� Они недостаточно эффективно уда-
ляются как при плазмообмене и КПФ, так и при 
использовании обычных диализных методов�

В последние годы появились новые массообмен-
ные устройства и новые методы ЭГК, направленные 
как раз на эффективное удаление этой группы ве-
ществ� К ним относятся:

• селективные гемосорбенты для удаления 
цитокинов на основе сополимера стирола и диви-
нилбензола – CytoSorb (CytoSorbents Corporation, 
США), НА330 (Jafron Biomedical Co�, Ltd, Ки-
тай), Десепта (НПП Биотех-М, Россия), Эфферон 
(АО Эфферон, Россия) (метод – селективная ге-
мосорбция цитокинов ‒ СГСц)� Необходимо учи-
тывать, что отечественные сорбционные колонки 
содержат меньше сорбента (Десепта – 100 и 150 мл, 
Эфферон – 200 мл), чем импортные (Цитосорб – 
300 мл, НА330 – 330 мл);

• фракционаторы плазмы Evaclio (Kawasumi 
Laboratories, Япония) (методы: селективная плаз-
мофильтрация ‒ СПФ, плазмодиафильтрация ‒ 
ПДФ)� Фракционаторы Evaclio имеют размер пор 
8, 10, 20 или 30 нм, что существенно меньше раз-
мера пор плазмофильтров� Большинство факторов 
свертывания, иммуноглобулины и другие крупные 
молекулы во время процедуры сохраняются� Объем 
фильтрата увеличивается до 8‒10 л� По сравнению 
с КПФ при использовании этой процедуры эффек-
тивно элиминируются небольшие белки, например 
миоглобин и крупные цитокины (ИЛ-6, ФНО-α, 
ИЛ-1);

• диализаторы с дополнительными сорбцион-
ными свойствами – oXiris (Baxter International Inc�, 
США), Filtryzer (Toray Medical Co�, Ltd, Япония) 
(методы – ГД, ГФ, ГДФ);

• диализаторы с более крупными порами 
со средней (medium cut off) – Theranova (Baxter 
International Inc�, США) и высокой точкой от-
сечения (high cut off) – SepteX, Theralite (Baxter 
International Inc�, США), Ultraflux EMiC2 (Fresenius 
Medical Care, Германия) (метод – ГД);

• комбинированные диализно-сорбционные си-
стемы – CPFA (coupled plasma filtration adsorption) – 
используются в аппаратах Lynda (Bellco S�r�l�, 
Италия) и HF440 (Infomed SA, Швейцария) (метод – 
плазмосорбция, сочетанная с гемофильтрацией)�

Преимуществами диализных процедур с исполь-
зованием диализаторов с дополнительными сорбци-
онными свойствами являются возможность одно-
временного удаления медиаторов воспалительного 
ответа, активированных факторов комплемента и 
коррекция кислотно-щелочного и водно-электро-
литного баланса организма при отсутствии удале-
ния антител к вирусу SARS-CoV-2 [17]�

Методы ЭГК также могут быть использованы при 
лечении осложнений НКИ� При ОПП возникают 
показания к диализным методам – ГД, ГДФ (выбор 
между интермиттирующими, продолжительными и 
продленными методиками определяется особенно-
стями развития и течения критического состояния 
у конкретного пациента); при септическом шоке – 
к селективной гемосорбции липополисахаридов 
(СГСЛПС)� 
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В настоящее время в Российской Федерации за-
регистрировано 4 массообменных устройства для 
СГСЛПС: Toraymyxin (Toray Medical Co�, Ltd, Япо-
ния), Токсипак (НПО ПОКАРД, Россия), Alteco 
LPS Adsorber (Alteco Medical ABБ, Швеция), Эф-
ферон ЛПС (АО Эфферон, Россия)� Учитывая, 
что колонки для СГСЛПС также могут сорбировать 
цитокины, возможно их применение off-label для 
удаления цитокинов�

ЭГК в зарубежных клинических рекомендациях 
по лечению НКИ 

В настоящее время методы ЭГК в ряде стран 
включены в клинические рекомендации (КР) по 
лечению НКИ� Выбор метода определяется прежде 
всего доступностью – наличием регистрации необ-
ходимого оборудования и расходных материалов в 
стране�

Китай. Наиболее полные КР по использованию 
методов ЭГК при НКИ в настоящее время суще-
ствуют в Китае� Они подготовлены путем консен-
суса разных специалистов на основе анализа инфор-
мации, полученной в период пандемии с января по 
апрель 2020 г� [34]�

В КР входят плазмообмен (ПО), плазмосорбция 
(ПС), их комбинация (ПО + ПС), гемосорбция (ГС), 
гемофильтрация/плазмофильтрация, методы про-
должительной заместительной почечной терапии 
(ПЗПТ), плазмосорбция, сочетанная с гемофиль-
трацией (CPFA) [18, 20]�

Цели применения ЭГК: удаление медиаторов вос-
паления, эндотоксинов, средне- и низкомолекуляр-
ных токсических веществ, восполнение недостатка 
альбумина, факторов свертывания крови и других 
полезных субстанций, регулирование водного, элек-
тролитного и кислотно-основного баланса� Резуль-
татом применения ЭГК являются блокирование 
цитокинового шторма, уменьшение воспаления в 
легких и улучшение дыхательной функции, восста-
новление иммунного гомеостаза, улучшение обмена 
веществ, функции печени, почек и других органов, 
сокращение смертности [18]�

Выделяют «почечные» и «внепочечные» показа-
ния [34]� «Почечные» показания:

1) острое почечное повреждение 2‒3-й стадии по 
критериям KDIGO (2-я стадия – уровень креати-
нина сыворотки в 2,0‒2,9 раза выше верхней грани-
цы нормы, диурез меньше 0,5 мл/кг в 1 ч в течение 
12 ч и более; 3-я стадия – уровень креатинина сы-
воротки в 3 раза выше верхней границы нормы или 
превышает уровень 350 мкмоль/л, диурез меньше 
0,3 мл/кг в 1 ч в течение 24 ч  и более или анурия в 
течение 12 ч и более);

2) выраженные гиперволемия, нарушения элек-
тролитного и кислотно-основного равновесия�

Пациентам с нестабильной гемодинамикой, нуж-
дающимся в диализной терапии, рекомендуется 
применение продолжительных методов ПЗПТ�

«Внепочечные» показания:
1) тяжелый острый респираторный дис-

тресс-синдром, септический шок, тяжелая острая 

печеночная недостаточность (ОПечН) или синдром 
множественной органной дисфункции;

2) чрезмерно выраженный синдром системного 
воспалительного ответа –повышение концентрации 
воспалительных медиаторов (таких как ИЛ-6) в сы-
воротке крови в 5 раз и более от верхней границы 
нормы или ежедневный прирост более чем на 1 нор-
му;

3) неконтролируемая высокая лихорадка (рек-
тальная температура > 39,5°C)�

При наличии гиперволемии, рефрактерной к ди-
уретикам, проявляющейся острым отеком легких, 
тяжелой гиперкалиемии (калий > 6,5 ммоль/л), тя-
желом метаболическом ацидозе (рН < 7,1) рекомен-
дуется экстренное начало продолжительной ПЗПТ�

При тяжелом течении НКИ с ОПП 2‒3-й ста-
дии, в частности с сепсисом, рекомендуется нача-
ло ПЗПТ вместе с другими методами ЭГК в тече-
ние 24 ч�

При повышении концентрации воспалительных 
медиаторов в 5 раз и более от верхней границы нор-
мы или ежедневном приросте более чем на 1 норму 
рекомендуется максимально быстрое начало ЭГК�

Показания к выбору конкретного метода ЭГК 
представлены в табл� 2�

Для ПВВГФ и ПВВГДФ рекомендуется выби-
рать диализаторы с коэффициентом ультрафиль-
трации ≥ 50 мл/ч × мм рт� ст� При необходимости 
дополнительного удаления воспалительных меди-

Таблица 2. Выбор метода ЭГК [7, 34]
Table 2. Choice of the extracorporeal blood purification method [7, 34]

Показание Метод выбора
Тяжелая НКИ с ОПП или тяжелыми 
нарушениями электролитного и 
кислотно-щелочного равновесия

ПВВГФ
ПВВГДФ

Тяжелая НКИ с изолированной 
гиперволемией и острым отеком легких МПУФ

Повышение концентрации 
воспалительных медиаторов

ВОГФ, ГФ(НСО), ПО, 
CГСц, СПС, ПСГФ

Тяжелая НКИ с тяжелым ОРДС Комбинация ЭКМО с 
ПВВГФ или ПВВГДФ

Тяжелая НКИ с ОПечН ПО, DPMAS

Примечание: ВОГФ – высокообъемная гемофильтрация, 
СГСц – селективная гемосорбция цитокинов, 
ГФ (НСО) – гемофильтрация с использованием 
массообменных устройств с высокой точкой отсечения, 
МПУФ – медленная продолжительная ультрафильтрация, 
ПВВГДФ – продолжительная вено-венозная 
гемодиафильтрация, ПВВГФ – продолжительная 
вено-венозная гемофильтрация, ПО – плазмообмен, 
СПС – селективная плазмосорбция, ПСГФ – 
плазмосорбция, сочетанная с гемофильтрацией (CPFA), 
ЭКМО – экстракорпоральная мембранная оксигенация, 
DPMAS (double plasma molecular adsorption system) – 
система из 2 сорбционных колонок для удаления 
цитокинов и билирубина
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аторов – мембранные массообменные устройства 
с дополнительными сорбционными свойствами 
(oXiris) или высокой точкой отсечения (НСО) с 
размером пор 8‒10 нм�

Доза ПВВГФ и ПВВГДФ должна составлять 
20‒25 мл/кг в 1 ч при режиме постдилюции и 
25‒30 мл/кг в 1 ч при режиме предилюции, при 
ВОГФ > 35 мл/кг в 1 ч�

Скорость ультрафильтрации при МПУФ опреде-
ляется особенностями пациента, она должна состав-
лять в среднем 2‒5 мл/мин, но не превышать 4 л�

При ПО объем замещения донорской плазмой 
должен составлять 1 ОЦП, при дефиците плазмы – 
не менее 2 л; при плазмосорбции – объем перфузии 
плазмы – 1,5‒2,0 ОЦП�

В качестве гемо- и плазмосорбента в Китае ис-
пользуется преимущественно гемосорбент НА330 
(Jafron Biomedical Co�, Ltd, Китай) изолированно 
или в сочетании (последовательное подключение) с 
ионообменным гемосорбентом НА330-II� В послед-
нем случае процедура получила название DPMAS 
(double plasma molecular adsorption system)�

Возможны комбинации сорбционных методов 
ЭГК с ПВВГФ или ПО [17]�

Италия. Итальянские КР по лечению пациентов 
с НКИ ("Brescia Renal Covid Task Force") содержат 
отдельный раздел, посвященный ОПП, включаю-
щий СГСц с использованием гемосорбента типа 
CytoSorb [6]�

При ОПП методом выбора является ПВВГФ в 
дозе > 25 мл/кг в 1 ч� ПВВГФ показана пациентам, 
имеющим 3-ю стадию ОПП по критериям KDIGO, 
находящимся в отделении реанимации и интенсив-
ной терапии (ОРИТ)�

СГСц (2 процедуры длительностью 24 ч) реко-
мендуется пациентам, не подходящим для тера-

пии тоцилизумабом, а также пациентам, у которых 
запланирована терапия тоцилизумабом и еще не 
начата ПВВГФ, до или через 24 после введения то-
цилизумаба� 

Отдельно выделяются пациенты, нуждающиеся в 
заместительной почечной терапии с использовани-
ем интермиттирующего гемодиализа� В этом случае 
для эффективного удаления провоспалительных 
молекул рекомендуется использовать диализаторы 
со средней точкой отсечения (МСО)�

США. В настоящее время управление по санитар-
ному надзору за качеством пищевых продуктов и 
медикаментов (Food and Drug Administration, FDA) 
США выдало разрешение на использование в чрез-
вычайных ситуациях ряда оборудования и расход-
ных материалов для ЭГК при лечении пациентов 
с НКИ (табл� 3)� Они могут быть использованы у 
пациентов старше 18 лет с подтвержденным диа-
гнозом НКИ, находящихся в ОРИТ с подтверж-
денной или неизбежной дыхательной недостаточ-
ностью, нуждающихся в очищении крови, включая 
использование ПЗПТ, при наличии одного из сле-
дующих показаний: 1) раннее острое повреждение 
легких/ранний ОРДС; 2) тяжелое течение, опреде-
ляемое как: а) диспноэ, б) частота дыхания ≥ 30 в 
1 мин, в) сатурация крови кислородом ≤ 93%, 
г) pO2/FiO2 < 300 мм рт� ст� и/или увеличение ин-
фильтратов в легких > 50% в период от 24 до 48 ч; 
3) жизнеугрожающее состояние, определяемое как: 
а) дыхательная недостаточность, б) септический 
шок и/или множественная органная дисфункция�

Особенностью США является разрешение к ис-
пользованию устройства (Seraph 100 Microbind 
Affinity Blood Filterdevice) для удаления вируса 
2019-nCoV, т� е� выделение вируса в качестве от-
дельной мишени для ЭГК� 

Таблица 3. Оборудование и расходные материалы, авторизированные в США для лечения НКИ [32]
Table 3. The equipment and consumables approved in the USA for the treatment of new coronavirus infection [32]

Название 
оборудования/расходных 
материалов

Производитель Название метода 
ЭГК в РФ Основное назначение Дата авторизации

Лечение подтвержденной или неизбежной дыхательной недостаточности
Spectra Optia Apheresis 
System и Depuro D2000 
Adsorption Cartridge

Terumo BCT, Inc. ПС
ПО с ПС

Уменьшение уровня провоспалительных 
цитокинов 09.04.2020

CytoSorb device, CytoSorb 
300 mL CytoSorbentsInc. СГСц Уменьшение уровня провоспалительных 

цитокинов 10.04.2020

oXiris Set device Baxter Healthcare 
Corporation

ПВВГД
ПВВГФ

ПВВГДФ

ПЗПТ и уменьшение уровня 
провоспалительных цитокинов 23.04.2020

Seraph 100 Microbind 
Affinity Blood Filterdevice

ExThera Medical 
Corporation - Уменьшение уровня патогенов (вирусов) 

и воспалительных медиаторов 17.04.2020

Проведение продолжительной (постоянной) заместительной почечной терапии
multiFiltrate PRO 
Systemand multiBic/ 
multiPlus Solutions

Fresenius Medical 
Care

ПВВГД
ПВВГФ

ПВВГДФ
ПЗПТ 01.05.2020

Prismaflex ST Set Baxter Healthcare 
Corporation

МПУФ
ПВВГД

ППВВГФ
ПВВГДФ

ПЗПТ и уменьшение уровня 
провоспалительных цитокинов 20.05.2020
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Россия. В нашей стране методы ЭГК рекомен-
дуются для использования при лечении корона-
вирусной инфекции (COVID-19) несколькими 
медицинскими профессиональными некоммерче-
скими организациями: НП «Национальное обще-
ство специалистов в области гемафереза и экстра-
корпоральной гемокоррекции», МОО «Научное 
общество специалистов экстракорпорального очи-
щения крови в интенсивной терапии», Ассоциация 
анестезиологов-реаниматологов и МОО «Общество 
врачей и медицинских сестер "Сепсис Форум"», 
ООО «Федерация анестезиологов и реаниматоло-
гов»� Все рекомендации в одном месте размещены 
на сайте www�hemapheres�ru [2]�

Экстракорпоральная детоксикация и гемокор-
рекция 3 июня 2020 г� вошли в официальные вре-
менные методические рекомендации Минздрава 
РФ «Профилактика, диагностика и лечение новой 
коронавирусной инфекции (COVID-19)»� Версия 
7 (03�06�2020) (Раздел 5�6�7, стр� 51) [1]� Они вклю-
чают селективную гемосорбцию цитокинов, заме-
стительную почечную терапию с использованием 
мембран с повышенной адсорбционной способно-
стью и высокой точкой отсечки, плазмообмен или 
селективную плазмофильтрацию, при возникнове-
нии бактериального сепсиса и септического шока – 
селективную гемосорбцию цитокинов�

Первый опыт применения экстракорпоральных 
методов при НКИ  

Пандемия НКИ началась всего пять месяцев на-
зад, поэтому серьезных доказательных исследова-
ний, посвященных эффективности того или иного 
метода, пока нет� Массовое поступление пациентов 
в тяжелом состоянии, отсутствие эффективного 
этиотропного лечения, высокая летальность заста-
вили, как шаг отчаяния, изменить алгоритм приня-
тия решения при начале использования новых мето-
дов� В этих условиях важное значение приобретает 
анализ каждого клинического случая, серии случаев�

H� Shi et al� (2020) сообщили об успешном при-
менении ПО у 50-летнего пациента с НКИ, у ко-
торого на фоне диареи (10‒16 сут от начала забо-
левания) развились дыхательная недостаточность 
(12‒16 сут) и шок (11‒15 сут) [29]� К 13-м сут на 
фоне высокопоточной оксигенотерапии индекс 
PO2/FiO2 снизился до 150 мм рт� ст�, быстро про-
грессировали КТ-признаки поражения легких� 
На 14, 15 и 17-е сут было выполнено 4 ПО с заменой 
6 000 плазмы свежезамороженной донорской плаз-
мой (СЗП)� Одновременно осуществлялась инфу-
зия внутривенных иммуноглобулинов (№ 6 по 20 г)� 
Такая терапия позволила переломить ситуацию� На 
23-и сут пациент был выписан из стационара�

S� H� Adeli et al� (2020) из Ирана представили се-
рию случаев использования ПО (ежедневно от 4 до 
5, эксфузия плазмы 2 л, замещение 4 дозы СЗП и 
альбумин) у 8 больных (от 24 до 70 лет) с НКИ и 
дыхательной недостаточностью� На искусственной 
вентиляции легких (ИВЛ) были 3 пациента, 5 – на 
оксигенотерапии (10 л/мин) с SatO2 от 77 до 80%� 

Умер 1 пациент из 8 (70 лет с артериальной гипер-
тонией в анамнезе, находившийся на ИВЛ) [5]�

J� Ma et al� (2020) описали три клинических 
наблюдения больных с НКИ [23]� Все пациенты 
находились на ИВЛ (1 ‒ на ЭКМО)� У 2 осущест-
влялась ПЗПТ с использованием диализатора с до-
полнительными сорбционными свойствами oXiris 
длительностью 6 и 3 сут� Один из них (на ЭКМО) 
умер� У третьего пациента на 38-е сут ИВЛ был 
диагностирован антифосфолипидный синдром 
(тромбоз югулярных вен, ишемический инсульт, 
гангрена указательного пальца), в связи с чем про-
ведено 3 ежедневных ПО� На 48-е сут пациент был 
экстубирован, в последующем выписан�

L� Dogan et al� (2020) использовали плазмаферез 
(от 3 до 9) при лечении COVID-19-ассоциированно-
го менингоэнцефалита у находящихся на ИВЛ [12]� 
Умер 1 человек из 6�

S� Luo et al� (2020) сравнили эффекты ПО (3 чел�) 
и тоцилизумаба (3 чел�) [22]� После ПО, в отличие от 
применения тоцилизумаба, наблюдалось снижение 
концентрации СРБ и ИЛ-6, повышалось число лим-
фоцитов, восстанавливалось протромбиновое время� 
Авторы сделали вывод о предпочтительности ПО�

J�-H� Lin et al� (2020) применили у 52-летнего 
пациента с НКИ с прогрессирующей пневмони-
ей на ИВЛ по «внепочечным» показаниям ВОГФ 
(доза 35 мл/кг в 1 ч – 7 сут) и 3 ПО на СЗП [21]� 
Существенное улучшение началось именно после 
ПО� Вскоре больной был экстубирован и через не-
которое время выписан�

F� Dastan et al� (2020) при лечении НКИ с ОПП 
комбинировали в рамках одной процедуры ПВВГФ 
(длительность 24 ч, доза 35 мл/кг в 1 ч) и гемосор- 
бцию с использованием ионообменного гемосор-
бента HA330-II (Jafron Biomedical Co�, Китай) [11]� 
Смена сорбционной колонки происходила каждые 
6 ч� Интервалы между процедурами ПВВГФ + СГС 
составляли 24 ч� После 3 процедур ПВВГФ + СГС 
существенно улучшились клинические и лаборатор-
ные показатели (в том числе уровни ИЛ-1, ИЛ-8), 
Rh-графические проявления заболевания, до 70 
мл/ч увеличился диурез�

R� A� Daguilan (2020) продемонстрировала эффек-
тивность СГСц с использованием колонки НА330 
(Jafron Biomedical Co�, Китай) при НКИ с пораже-
нием легких [10]� Показанием к СГСц являлось 
многодолевое или диффузное поражение легких в 
сочетании с лимфопенией или повышением уров-
ня одного из следующих показателей: ферритин, 
ЛДГ, Д-димеры, СРБвч� В 1-е сут осуществлялись 
2 СГСц (каждые 12 ч), во 2-е и 3-и сут – по одной� 
Длительность каждой СГСц составляла 3 ч� После 
четырех процедур наблюдалось выраженное сниже-
ние концентрации СРБвч и ферритина, уменьша-
лась активность ЛДГ, отмечался рост числа лимфо-
цитов� Умер 1 пациент из 5� Выжившие больные не 
нуждались в ИВЛ и инотропной поддержке�

L� Yu (2020) представил одноцентровое контро-
лируемое исследование СГСц на колонке НА330 
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(Jafron Biomedical Co�, Китай) при лечении пациен-
тов НКИ в критическом состоянии [35]� У 26 паци-
ентов в течение 72 ч было проведено по 3 процеду-
ры СГСц длительностью 3 ч каждая� Контрольную 
группу составили 22 пациента, отказавшиеся от 
включения в исследование� Через 72 ч в группе 
СГСц, в отличие от контрольной, были отмечены 
достоверное (p < 0,05) снижение уровня ФНО-α и 
ИЛ-10, увеличение парциального давления кисло-
рода в артериальной крови� Индекс оксигенации 
(PO2/FiO2) повысился с 74,0 до 222,2 (в контроль-
ной группе с 83,0 до 122,9; p = 0,0266), тяжесть со-
стояния по шкале APACHE-II уменьшилась c 16,0 
до 13,5 балла (в контрольной группе увеличилась 
с 13 до 18 баллов; p = 0,037), по индексу тяжести 
пневмонии (PSI) – с 126,5 до 83 баллов (в кон-
трольной группе увеличилась со 125 до 164 бал-
лов; p = 0,0001)� Летальность у больных, которым 
применяли СГСц, была в 3 раза ниже (15,4% против 
47,6% в контрольной группе; p < 0,025)�

В отделении реанимации для лечения пациентов 
с НКИ Национального медицинского исследова-
тельского центра кардиологии экстракорпоральные 
методы применяли при отсутствии эффекта от ан-
тицитокиновой терапии или (реже) при наличии 
противопоказаний к ней� Основной процедурой яв-
лялась СГСц на колонках НА330 (от 1 до 4 процедур 
длительностью 3‒4 ч)� При признаках выраженной 
гиперкоагуляции и/или синдроме множественной 
органной дисфункции СГСц предшествовала се-
лективная плазмофильтрация с использованием 
фракционатора плазмы Evaclio 2C20 с объемом 
фильтрации 2‒3 ОЦП� При развитии ОПП СГСц 
комбинировали с продолжительной гемодиафиль-
трацией� При развитии септического шока выпол-
няли СГСЛПС на колонках Токсипак�

На момент подачи материала к публикации ста-
тьи пролечено 11 пациентов с тяжелым и крайне 
тяжелым течением с поражением легких по данным 
КТ 3‒4-й степени (5 ‒ на ИВЛ), которым выполне-
ны 24 экстракорпоральные процедуры� Сразу после 
лечения у всех отмечали положительный эффект, 
выражавшийся в уменьшении дозы вазопрессор-
ной поддержки, повышении сатурации кислорода 
в крови, парциального давления кислорода в арте-
риальной крови, индекса оксигенации� В последу-
ющем умерло 4 пациента: пациент 89 лет с запре-
дельным септическим шоком, 1 из 3 пациентов с 
ОПП (86 лет), 2 пациента (59 и 69 лет) в позднем 
периоде, уже после перевода из ОРИТ, от внезап-
ной остановки сердца� Сложилось впечатление о 
необходимости максимально раннего начала ЭГК, 
до развития крайне тяжелого состояния�

Аналогичное впечатление сложилось в Первом 
Санкт-Петербургском государственном медицин-
ском университете, в котором сделан акцент на 
изучении гемофильтрации с использованием ди-
ализаторов с мембраной, характеризующейся до-
полнительными сорбционными свойствами, oXiris� 
Показанием к началу экстракорпорального лечения 

у пациентов с НКИ явилась прогрессирующая ды-
хательная недостаточность, требовавшая подклю-
чение неинвазивной искусственной вентиляции, с 
поражением легких по данным КТ более 50%, соче-
тающаяся с повышением концентрации СРБ более 
100 мг/л и/или нарастанием уровня ИЛ-6 более 
500 пг/мл и/либо Д-димера более 1 000 нг/мл�

На момент подачи материала в редакцию прове-
дено 16 процедур гемофильтрации длительностью 
12‒24 ч� Доза ПЗПТ составляла в среднем 30 мл/кг 
в 1 ч� Отмечен положительный эффект в виде повы-
шения индекса оксигенации в среднем на 26,0 ± 8,2, 
снижения уровня СРБ на 41 ± 22 мг/л, улучшения 
фибринолитического статуса по данным ROTEM 
тромбоэластограммы (снижение амплитуды сгустка 
через 10 и 20 мин)�

Заключение

Использование экстракорпоральных методов при 
тяжелом и крайне тяжелом течении НКИ патоге-
нетически обосновано� Можно выделить их раннее 
и позднее включение в комплекс терапии� Раннее 
применение имеет место у пациентов с прогности-
чески неблагоприятным течением с целью предот-
вращения прогрессирования поражения легких и 
коррекции ведущих патологических синдромов 
(ГФС, антифосфолипидного синдрома, синдрома 
гиперкоагуляции, тромботической микроангиопа-
тии)� Позднее применение осуществляется с целью 
купирования жизнеугрожающих метаболических 
нарушений (гиперволемия, гиперкалиемия, деком-
пенсированный метаболический ацидоз), лечения 
осложнений и поддержания (замещения) функции 
несостоятельных органов� 

Ранним можно считать применение ЭГК при 
самостоятельном дыхании при частоте ≥ 30 в мин 
и/или сатурации кислорода крови ≤ 93%, и/или 
индексе PО2/FiO2 от 150 до 300 мм рт� ст� Про-
гностическими признаками неблагоприятного те-
чения служат прогрессирование поражения лег-
ких ≥ 10% в сутки и/или повышение концентрации 
хотя бы одного из показателей, отражающих фак-
торы патогенеза (СРБ, ИЛ-6 и др�) в сыворотке 
крови в 5 раз и более от верхней границы нормы 
или ежедневный прирост более чем на 1 норму� 
Методами выбора в этом случае могут быть ПО, 
СГСц, КПФ, СПФ� 

При позднем применении основными показания-
ми являются жизнеугрожающие метаболические на-
рушения, ОПП (2-й стадии по критериям KDIGO – 
уровень креатинина сыворотки в 2,0–2,9 раза выше 
верхней границы нормы, диурез меньше 0,5 мл/кг в 
1 ч в течение 12 ч и более) и септический шок� Ме-
тодами выбора могут быть ПВВГФ или ПВВГДФ с 
использованием диализаторов с дополнительными 
сорбционными свойствами; плазмосорбция в соче-
тании с гемофильтрацией (CPFA), ГД на диализа-
торах со средней или высокой точками отсечения, 
а также комбинирование диализных методов с ПО 
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или СГСц� При септическом шоке необходимо рас-
смотреть вопрос о применении СГСЛПС� Выбор 
конкретного метода ЭГК зависит от особенностей 
пациента, оснащенности и других возможностей 
медицинской организации, в том числе в условиях 
массового поступления больных, а также опыта ме-
дицинского персонала� 

Внедрение методов ЭГК, как элементов комплекс-
ного лечения пациентов с НКИ, может уменьшить 
число больных, нуждающихся в ИВЛ и экстракор-
поральной мембранной оксигенации, приведет к со-
кращению длительности ИВЛ, нахождения в ОРИТ, 
улучшению исходов лечения в целом, сокращению 
финансовых затрат� 
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Современные алгоритмы респираторной поддержки при ОРДС 
различного генеза (лекция)
А. В. ВЛАСЕНКО1,2, Е. А. ЕВДОКИМОВ2, Е. П. РОДИОНОВ1,2

1ГБУЗ города Москвы «Городская клиническая больница им. С. П. Боткина» Департамента здравоохранения города Москвы, Москва, РФ
2ФГБОУ ДПО «Российская медицинская академия непрерывного профессионального образования» МЗ РФ, Москва, РФ

Цель: на основании анализа данных литературы и результатов собственных исследований представить научно обоснованные алгоритмы 
респираторной поддержки при остром респираторном дистресс-синдроме различного генеза�
Результаты: представлены подходы к реализации эскалационного и деэскалационного способов оптимизации положительного давления 
в конце выдоха и продолжительности фазы вдоха, применения приема «открытия» легких, проведения искусственной вентиляции легких 
в позиции на животе, эндотрахеального введения Сурфактанта-БЛ, а также сочетанного использования этих методов, определены их 
преимущества, недостатки, показания и противопоказания к применению, возможные осложнения�
Ключевые слова: тяжелая острая паренхиматозная дыхательная недостаточность, острый респираторный дистресс-синдром, бактериальная 
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В настоящее время имеется большой выбор ме-
тодов искусственной вентиляции легких (ИВЛ) 
с широкими возможностями управления параме-
трами респираторного паттерна� При этом четкие 
алгоритмы наиболее эффективного и безопасного 
применения тех или иных методов лечения гипок-
сии отсутствуют, в связи с чем в каждой клини-
ческой ситуации врач чаще эмпирически решает 
вопрос о выборе тех или иных терапевтических 
технологий� Опираясь на данные литературы и 
собственный опыт, решено познакомить читателя 
с используемыми нами алгоритмами эскалацион-
ного и деэскалационного способов оптимизации 
положительного давления в конце выдоха и про-
должительности фазы вдоха, применения приема 
«открытия» легких, проведения ИВЛ в позиции на 
животе, эндотрахеального введения Сурфактан-
та-БЛ, а также сочетанного использования этих 
методов, определить их преимущества, недостатки, 

показания и противопоказания к применению, воз-
можные осложнения�

Выбор основных параметров респираторной 
поддержки 

При паренхиматозной острой дыхательной недо-
статочности (ОДН) в условиях ИВЛ оксигенация 
крови в легких зависит от генерируемого среднего 
давления в альвеолах (Ральв�ср�) или его эквивален-
та – среднего давления в дыхательных путях (Ртр �ср�)  
[34, 37]� Современная респираторная техника 
предоставляет достаточно широкие возможности 
управления Ртр�ср� и артериальной оксигенацией в 
условиях ИВЛ: регуляция величины дыхательного 
объема (ДО); регуляция частоты дыхания (ЧД); ре-
гуляция скорости пикового инспираторного потока; 
выбор профиля инспираторного потока; регуляция 
продолжительности фазы вдоха; регуляция уровня 
установочного положительного давления в конце 
выдоха (ПДКВ); управление уровнем ауто-ПДКВ 
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[13, 27, 34, 35, 37]� Следует подчеркнуть, что они 
имеют ограниченный диапазон терапевтического 
применения, вне пределов которого начинают резко 
проявляться их отрицательные респираторные и 
циркуляторные эффекты�

Выбор минутного объема вентиляции (МОВ)� 
МОВ должен соответствовать метаболическому 
состоянию организма в конкретной ситуации� При 
выборе МОВ целесообразно поддерживать РаСО2 в 
пределах 35‒45 мм рт� ст�, не допуская значительной 
гипо- или гиперкапнии�

Концепция «допустимой» гиперкапнии (возмож-
но, с экстракорпоральным удалением углекисло-
ты) не получила широкого распространения из-за 
неоднозначного влияния высокого РаСО2 на орга-
ны и системы, невозможности ее использования 
в некоторых клинических ситуациях� Значитель-
ных колебаний уровня РаСО2 (менее 35‒30 и более 
45‒50 мм рт� ст�) особенно следует избегать у боль-
ных с черепно-мозговой травмой, внутричерепной 
гипертензией, кардиальной патологией, метаболи-
ческими нарушениями� При необходимости огра-
ничения ДО и МОВ для снижения агрессивности 
ИВЛ возможна реализация допустимой гиперкап-
нии, однако в этой ситуации определяющим явля-
ется не абсолютная величина РаСО2, а контроль 
декомпенсации респираторного ацидоза (рН  не 
менее  7,2), который у разных пациентов может 
развиться при разном (индивидуальном) уровне 
гиперкапнии [3, 35]�

Выбор величины дыхательного объема. В со-
ответствии с концепцией щадящей ИВЛ для пре-
дотвращения вентилятор-ассоциированного по-
вреждения легких (баро-, волюмо-, ателекто-, био-, 
эрготравма) и отрицательных гемодинамических 
эффектов необходимо контролировать величину 
транспульмонального, пикового, среднего, давле-
ния плато в дыхательных путях, в том числе и пу-
тем ограничения ДО не более 6‒8 мл/кг идеальной 
массы тела� При этом необходимо поддерживать 
адекватный МОВ путем соответствующей регуля-
ции ЧД�

По мере восстановления функции легких, увели-
чения торакопульмональной податливости и сни-
жения давлений в дыхательных путях можно не-
сколько увеличить ДО, но не более 8‒10‒12 мл/кг 
идеальной массы тела – профилактика волюмотрав-
мы� При вспомогательной ИВЛ также необходимо 
контролировать величину ДО, наряду с транспуль-
мональным, пиковым и давлением плато, с целью 
профилактики волюмотравмы и других тяжелых 
респиратор-ассоциированных повреждений легких 
(SILI) [3, 35]�

Выбор частоты дыхания. Регуляция Ртр�ср� и 
МОВ за счет изменения ЧД малоэффективна, так 
как увеличение частоты аппаратных дыхательных 
циклов ведет к росту объема вентиляции мертвого 
пространства, пикового давления в дыхательных 
путях, в том числе и в результате роста ауто-ПДКВ, 
сопровождается повреждением сурфактанта и 

структур легких за счет феномена «хлопанья» – от-
крытия-закрытия альвеол во время дыхательного 
цикла (ателектотравма), что значительно увели-
чивает риск развития повреждения легких и про-
тиворечит концепции щадящей ИВЛ� Поэтому 
ЧД должна быть по возможности минимальной и 
оправданно необходимой для поддержания РаСО2 
на уровне 35‒45 мм рт� ст� в условиях ограничений, 
налагаемых на величину ДО (см� выше) и в рамках 
концепции допустимой гиперкапнии (см� выше)� 
В условиях вспомогательной респираторной под-
держки (РП) анализ динамики ЧД, ЧД/ДО в ком-
плексе с другими лабораторными и инструменталь-
ными показателями может быть использован при 
отлучении пациента от респиратора�

Выбор скорости пикового инспираторного 
потока. У взрослых пациентов оптимальный ди-
апазон используемой скорости пикового инспи-
раторного потока ограничен: при скорости надува 
менее 40 л/мин или более 80‒90 л/мин ухудшаются 
распределение газа в легких и качество газообмена� 
При увеличении скорости пикового инспираторно-
го потока растут пиковое давление в ДП и турбу-
лентность потока, что увеличивает риск развития 
респираторно-циркуляторных осложнений и ухуд-
шает распределение газа в легких� При снижении 
скорости инспираторного потока увеличивается 
продолжительность фракции вдоха с закономерным 
ростом ауто-ПДКВ� Все это может стать причина-
ми ухудшения газообмена в легких� Поэтому при 
регуляции скорости пикового инспираторного по-
тока целесообразно его максимальное ограничение 
при одновременном контроле уровня ауто-ПДКВ� 
При переходе на вспомогательные режимы РП для 
адаптации пациента к респиратору необходимо бо-
лее часто оценивать оптимальную величину этого 
параметра ИВЛ наряду с величиной ускорения пи-
кового инспираторного потока�

Выбор профиля инспираторного потока. 
При тяжелой паренхиматозной ОДН более пред-
почтительно использование нисходящего профи-
ля инспираторного потока, при котором газ, по-
падающий в неоднородно поврежденные легкие, 
распределяется более равномерно по сравнению с 
альтернативными формами потока – постоянной 
или синусоидальной� Кроме того, при данной форме 
потока в дыхательных путях генерируются более 
низкие пиковые давления по сравнению с другими 
формами�

Выбор оптимального уровня ауто-ПДКВ. 
В условиях ИВЛ феномен ауто-ПДКВ (внутрен-
нее ПДКВ, скрытое ПДКВ) возникает при увели-
чении продолжительности фракции вдоха вслед-
ствие несоответствия «постоянной времени» легких 
(CхR) и сокращенного времени аппаратного выдоха, 
когда в фазе выдоха легкие не успевают полностью 
опорожниться и следующий аппаратный вдох на-
чинается при неоконченном предшествующем вы-
дохе� Графическим проявлением этого феномена 
на мониторируемой кривой поток/время является 
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отсутствие достижения нулевой отметки кривой 
потока выдоха к концу фазы выдоха� Величина ауто- 
ПДКВ, а также объем «задержанного» газа могут 
быть измерены посредством специальных приемов, 
которыми располагают современные респираторы, 
суть которых заключается в регистрации подъема 
давления и объема смещаемого газа в системе ре-
спиратор ‒ пациент при задержке вентиляции в 
конце выдоха путем заклинивания дыхательного 
контура [3, 14, 42]�

Рост ауто-ПДКВ до определенного уровня явля-
ется одним из важнейших механизмов улучшения 
газообмена при паренхиматозной ОДН в услови-
ях ИВЛ, так как первоначально он генерируется в 
поврежденных участках легких с большей величи-
ной CхR (по причине увеличенного R за счет вы-
раженного сужения просвета терминальных брон-
хиол в поврежденных зонах легких)� Чрезмерный 
рост ауто-ПДКВ сопровождается отрицательными 
респираторными и циркуляторными эффектами, 
аналогичными таковым при неоптимально высо-
ких значениях установочного ПДКВ� Поэтому при 
первичных настройках ИВЛ необходимо выбирать 
такое отношение вдох/выдох, при котором отсут-
ствует ауто-ПДКВ� По нашим данным, отрицатель-
ные эффекты ауто-ПДКВ чаще появляются, когда 
в структуре общего ПДКВ (сумма установочного и 
ауто-ПДКВ) начинает преобладать компонент ау-
то-ПДКВ более 50%, при отношении вдох/выдох ‒ 
более 1,5/1� Поэтому при решении о необходимо-
сти инверсии отношения вдох/выдох необходимо 
контролировать рост ауто-ПДКВ и соотношение 
ауто-ПДКВ и ПДКВобщ� (см� выше) [9]�

Выбор фракции кислорода в дыхательной сме-
си. Продолжительное применение гипероксических 
смесей (с фракцией кислорода 60% и более) приво-
дит к токсическому повреждению трахеобронхи-
ального и альвеолярного эпителия, сурфактанта, 
мукоцилиарной системы трахеобронхиального де-
рева� В соответствии с концепцией щадящей ИВЛ, 
фракция кислорода в дыхательной смеси должна 
быть минимально достаточной для поддержания 
оксигенации артериальной крови, обеспечиваю-
щий адекватный бюджет кислорода (как правило, 
РаО2 ≥ 70‒80 мм рт� ст�; SaO2  ≥ 93%)�

FiO2 ≥ 60% следует кратковременно использо-
вать при сохраняющейся критической гипоксемии 
(РаО2 < 60 мм рт� ст�, SaO2 < 93%, РvO2 < 30 мм рт� ст�, 
SvO2 < 55%) несмотря на комплексное лечение па-
ренхиматозной ОДН�

Алгоритм эскалационного способа оптимиза-
ции положительного давления в конце выдоха в 
условиях искусственной вентиляции легких при 
острой паренхиматозной дыхательной недоста-
точности

Формула метода. При тяжелой паренхиматоз-
ной ОДН в условиях ИВЛ одним из эффективных 
методов управления средним давлением в дыха-
тельных путях и оксигенацией крови в легких яв-
ляется регуляция уровня установочного ПДКВ�

ПДКВ не является методом ИВЛ, но его приме-
нение при любом способе РП улучшает биомехани-
ку и газообмен при паренхиматозной ОДН за счет 
вовлечения в газообмен коллабированных и «не-
стабильных» альвеол, увеличения функциональной 
остаточной емкости (ФОЕ) и эластичности легких�

Показания к применению метода. Представ-
ленный алгоритм оптимизации ПДКВ показан к 
применению при тяжелой паренхиматозной ОДН 
различной этиологии в условиях ИВЛ как со ста-
бильной кардиогемодинамикой, так и корригируе-
мой применением инотропных и/или вазопрессор-
ных препаратов�

Противопоказания к применению метода. 
Данный алгоритм оптимизации ПДКВ должен быть 
использован с осторожностью в отношении риска 
развития респираторно-циркуляторных осложне-
ний при асимметричном характере повреждения 
легких, выраженной гиповолемии и ОДН, обу-
словленной кардиальной патологией (синдромом 
малого сердечного выброса), требующих других 
принципов и методов регуляции РП�

Преимущества метода: улучшение газообмена 
и биомеханики легких; возможность снизить агрес-
сивность параметров ИВЛ при оптимальном уровне 
ПДКВ; наиболее безопасный способ оптимизации 
ПДКВ�

Недостатки метода: агрессивность процеду-
ры; вероятность развития респираторно-циркуля-
торных осложнений до достижения оптимального 
уровня ПДКВ; необходимость регулярной коррек-
ции подобранного уровня оптимального ПДКВ�

Возможные осложнения: баротравма; кардио-
гемодинамический дистресс (снижение сердечно-
го выброса и минутного объема кровообращения, 
транспорта кислорода) в основном на фоне гипово-
лемии; ухудшение газообмена при чрезмерно высо-
ком ПДКВ; возможность бактериальной транслока-
ции из легких при чрезмерно высоком ПДКВ�

Материально-техническое обеспечение ме-
тода. Для эффективного применения данного 
метода оптимизации ПДКВ необходимо распола-
гать современными респираторами высокого или 
экспертного функционального класса с функциями 
контроля биомеханических характеристик легких, 
системой мониторинга показателей гемодинамики 
(неинвазивного или инвазивного), пульсоксиме-
трии, анализатором газового состава артериальной 
и смешанной венозной крови�

Описание метода
1� После исключения и/или устранения внеле-

гочных причин развития паренхиматозной ОДН 
коррекцию параметров ИВЛ целесообразно начи-
нать с подбора оптимального уровня установочного 
ПДКВ�

2� При оптимизации ПДКВ эскалационным спо-
собом целесообразно ступенчато (по 1‒2 см вод� ст�) 
увеличивать уровень установочного ПДКВ, руко-
водствуясь концепцией оптимального ПДКВ, со-
гласно которой при оптимальном ПДКВ оксигена-
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ция артериальной крови максимальна и при этом 
не наблюдается снижения СИ, то есть транспорт 
кислорода к тканям максимальный�

3� Увеличивать уровень установочного ПДКВ 
следует последовательно, этапами по 1‒3‒5 мин, 
начиная с минимальных значений (4‒5 см вод� ст�), 
и на каждом этапе контролировать показатели окси-
генации артериальной и смешанной венозной крови, 
биомеханические характеристики легких, параме-
тры кардиогемодинамики�

4� Оптимальным следует считать тот уровень 
ПДКВ, при котором отмечается максимальная 
оксигенация артериальной крови и отсутствуют 
отрицательные изменения показателей кардиоге-
модинамики (снижение ударного индекса сердца, 
сердечного индекса, увеличение частоты сердечных 
сокращений, аритмии)�

5� При снижении оксигенации артериальной 
крови и/или появлении отрицательных измене-
ний показателей кардиогемодинамики необходи-
мо уменьшить уровень установочного ПДКВ на 
1‒2 см вод� ст� до исчезновения вышеперечисленных 
негативных эффектов�

6� При ограниченной возможности полноцен-
ного респираторного и кардиогемодинамического 
контроля рекомендуем ориентироваться на такие 
показатели, как РаO2, SaO2, РvO2, SvO2, РаСO2, 
а также данные, определяющие состояние сердеч-
но-сосудистой системы (артериальное давление, 
центральное венозное давление, частота сердечных 
сокращений ‒ ЧСС)� В этой ситуации критерием 
оптимального ПДКВ могут стать увеличение окси-
генации артериальной крови и косвенные признаки 
улучшения вентиляционно-перфузионного соотно-
шения в легких (снижение фракции внутрилегоч-
ного венозного примешивания, снижение РаСO2) 
при отсутствии признаков дополнительного, по 
сравнению с исходным, напряжения со стороны 
сердечно-сосудистой системы (снижение артери-
ального давления, увеличение ЦВД, рост ЧСС), а 
также отсутствие снижения РvO2 и SvO2� Однако 
следует иметь в виду, что при контроле только этих 
параметров вероятность снижения сердечного вы-
броса и транспорта кислорода гораздо выше, чем 
вероятность улучшения кислородного баланса�

7� Следует отметить, что начинать оптими-
зацию ПДКВ необходимо при таком отношении 
вдох/выдох, когда ауто-ПДКВ отсутствует или не 
превышает 1‒2 см вод� ст�, так как рост ауто-ПДКВ с 
определенного уровня может оказывать негативные 
эффекты на респираторно-циркуляторную систему�

При выборе способа оптимизации ПДКВ необхо-
дима оценка рекрутабельности легких� Эскалацион-
ный способ оптимизации ПДКВ более эффективен 
при существенно сниженной эластичности легких, 
особенно в условиях выраженной гипергидратации 
легких и фибропролиферации� В этой ситуации уро-
вень оптимального ПДКВ ниже, чем при диффуз-
ном ателектазировании и рекрутабельных легких� 
При таком способе оптимизации ПДКВ реже раз-

виваются отрицательные респираторно-циркуля-
торные эффекты по сравнению с деэскалационным 
способом [10, 17, 19, 20, 21, 29]�

В этой ситуации более эффективным и безопас-
ным будет эскалационный способ оптимизации 
ПДКВ, ИВЛ в прон-позиции, экзогенные сурфак-
танты, дегидратация� При плохо рекрутабельных 
легких не рекомендовано выполнение приема мо-
билизации альвеол, высока вероятность развития 
респираторно-циркуляторных осложнений при 
любом способе РП�

Алгоритм деэскалационного способа оптими-
зации положительного давления в конце выдоха 
в условиях искусственной вентиляции легких при 
острой паренхиматозной дыхательной недоста-
точности 

Формула метода. Деэскалационный способ 
оптимизации положительного давления в конце 
выдоха – прием «открытия» легких, мобилиза-
ция альвеол, рекрутинг, является эффективным, 
но агрессивным методом улучшения газообмена и 
биомеханики легких при тяжелой паренхиматоз-
ной ОДН� Следует отметить, что прием «открытия» 
легких может быть использован и как деэскалаци-
онный способ подбора оптимального ПДКВ в ус-
ловиях ИВЛ у больных с тяжелой паренхиматоз-
ной ОДН�

Известно, что традиционный эскалационный 
способ оптимизации ПДКВ не обеспечивает вов-
лечения в газообмен максимального количества 
коллабированных альвеол, так как при этом уве-
личивается давление только экспираторной части 
аппаратного дыхательного цикла, в альвеолах гене-
рируется недостаточное давление для максималь-
ного «открытия» коллабированных и гиповенти-
лируемых зон легких� При этом перерастяжение 
интактных зон легких и отрицательные респира-
торно-циркуляторные эффекты часто развиваются 
раньше, чем достигается максимально возможная 
мобилизация альвеол поврежденных зон легких� 
Кроме того, при использовании этого протокола 
оптимизации ПДКВ врач, над которым психоло-
гически довлеет принцип «не навреди», часто не 
«поднимается» до оптимального уровня ПДКВ, 
особенно в отсутствие современной респираторной 
техники и адекватного мониторинга�

Прием «открытия» легких заключается в крат-
ковременном создании в системе респиратор ‒  
пациент давления, превышающего давление «от-
крытия» альвеол с последующей профилактикой 
повторного коллабирования (дерекрутмента) неста-
бильных зон легких� Выполнение приема «откры-
тия» легких позволяет сократить объем ателектази-
рованных и нестабильных альвеол, увеличить тем 
самым ФОЕ, эластичность легких, что обеспечивает 
улучшение газообмена и возможность поддержания 
его в последующем на адекватном уровне при менее 
агрессивных параметрах ИВЛ [5, 8, 25, 28, 32, 44]�

Принципиальным моментом алгоритма выполне-
ния приема «открытия» легких является не способ 
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РП, при котором он производится, а достижение 
такого транспульмонального давления, которое 
будет достаточным для «открытия» легких в ка-
ждом конкретном клиническом случае, что, как пра-
вило, у взрослых больных с ОРДС соответствует  
Ртр�ср� 20‒35 см вод� ст�, а иногда и выше� Это дости-
гается соответствующим увеличением не только 
ПДКВ, но и инспираторного давления при ИВЛ с 
управляемым давлением или дыхательного объе-
ма при ИВЛ с управляемым объемом� При исполь-
зовании недостаточных давлений в дыхательных 
путях данный метод не будет эффективным, то 
есть коллабированные зоны легких не «раскроют-
ся»� При этом ПДКВ является как инструментом 
увеличения давления в дыхательных путях, так и 
способом последующего предотвращения дерекрут-
мента [8, 17, 31]�

Не менее важным аспектом эффективности при-
ема мобилизации легких является профилактика 
последующего после дерекрутирования коллабиро-
вания альвеол, что требует не только подбора ново-
го оптимального уровня ПДКВ после выполнения 
рекрутинга, но и изменения отношения вдох/выдох, 
позиционной терапии, введения сурфактанта и т� д�

Учитывая агрессивность этого метода и возмож-
ность развития респираторно-циркуляторных ос-
ложнений как во время его выполнения, так и после, 
необходимо использовать комплексный монито-
ринг и тщательно оценивать «рекрутабельность» 
легких (см� выше)�

Показания для применения метода: метод вы-
бора при ателектазировании различного генеза и 
на ранних стадиях паренхиматозной ОДН; крити-
ческая гипоксемия, тяжелые нарушения газообме-
на в легких; отсутствие достаточного эффекта от 
проведения оптимизации респираторного паттер-
на и/или применения нереспираторных методов 
лечения паренхиматозной ОДН; после эпизодов 
«респираторного дистресса» и/или инвазивных 
манипуляций (транспортировка пациента, после 
ФБС, трахеостомии, переинтубации и/или др�); 
как деэскалационный способ оптимизации ПДКВ; 
в комплексе интенсивной терапии тяжелой парен-
химатозной ОДН и ОРДС�

Противопоказания: недренированные пнев-
мо-/гидроторакс; буллезные изменения в легких; 
высокий риск развития и/или рецидива пневмото-
ракса; отсутствие современных респираторов; не-
достаточный мониторинг; выраженная гиповоле-
мия; тяжелая сердечно-сосудистая недостаточность 
с крайне нестабильной кардиогемодинамикой;  
отсутствие четких показаний для выполнения ме-
тода (при неуточненной причине гипоксемии и не-
оптимизированных параметрах РП)�

Следует отметить, что гиповолемия и сердеч-
но-сосудистая недостаточность, компенсированные 
адекватной инфузионной терапией и применением 
катехоламинов, а также дренированные пневмо- и 
гидроторакс являются относительными противопо-
казаниями к выполнению приема «открытия» легких�

Преимущества метода: улучшение газообмена 
и биомеханики легких; возможность снизить агрес-
сивность РП после выполнения приема «открытия» 
легких�

Недостатки метода: агрессивность процедуры; 
высокие риски развития респираторно-циркуля-
торных осложнений; кратковременный эффект; от-
сутствие четких протоколов применения в каждой 
конкретной клинической ситуации; отсутствие чет-
ких протоколов предотвращения дерекрутмента в 
каждой конкретной клинической ситуации�

Возможные осложнения: баротравма; волюмо-
травма; кардиогемодинамический дистресс (сниже-
ние сердечного выброса, минутного объема крово-
обращения, транспорта кислорода (в основном на 
фоне гиповолемии, тяжелой сердечно-сосудистой 
недостаточности); транзиторное ухудшение пока-
зателей газообмена в легких; возможность бакте-
риальной транслокации из легких�

Материально-техническое обеспечение ме-
тода: для эффективного применения приема «от-
крытия» легких необходимо располагать респи-
раторами экспертного функционального класса с 
функциями контроля биомеханических характе-
ристик легких, системой мониторинга показателей 
кардиогемодинамики (неинвазивного и/или инва-
зивного), пульсоксиметрией, анализатором газового 
состава артериальной и смешанной венозной крови�

Следует подчеркнуть, что прием «открытия» 
легких является агрессивным и опасным в отно-
шении респираторно-циркуляторных осложнений 
способом оптимизации ПДКВ, поэтому он должен 
выполняться только в условиях комплексного ре-
спираторного и гемодинамического мониторинга 
и персоналом, имеющим опыт лечения больных 
данного контингента�

При выполнении приема «открытия» легких 
в условиях контролируемой ИВЛ с целью сниже-
ния риска развития баро- и волюмотравмы следует 
исключить спонтанную дыхательную активность 
пациента путем кратковременного применения се-
доанальгезии и при необходимости – миоплегии�

Проведение приема «открытия» легких следует 
проводить после исключения легочных и внелегоч-
ных причин развития гипоксемии, оптимизации 
параметров респираторного паттерна�

Следует отметить, что при тяжелой паренхима-
тозной ОДН прием «открытия» легких имеет отно-
сительно непродолжительный эффект улучшения 
биомеханики и газообмена� Поэтому в этих случаях 
(особенно при тяжелом ОРДС) целесообразно по-
вторное выполнение приема «открытия» легких, по 
результатам наших исследований – от 4 до 8 раз в 
сутки и чаще�

Описание метода
В настоящее время используются различные 

протоколы выполнения приема «открытия» лег-
ких: кратковременное увеличение постоянного 
положительного давления в дыхательных путях 
до 30‒35 см вод� ст� в течение 40 с; периодическое 
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повышение ДО; перемежающееся повышение 
ПДКВ; периодическое увеличение продолжитель-
ности фазы вдоха и повышение ДО; периодиче-
ское кратковременное (30‒60 с) увеличение ДО 
и ПДКВ путем кратковременного инвертирования 
отношения вдох/выдох для создания достаточно-
го ауто-ПДКВ и прочие способы кратковремен-
ного увеличения давления в дыхательных путях 
до уровня, превышающего давление «открытия» 
легких у конкретного пациента�

Следует подчеркнуть, что перед выполнением 
приема мобилизации альвеол, кроме оценки ре-
крутабельности легких, в каждой конкретной кли-
нической ситуации необходимо индивидуально и 
дифференцированно выбирать метод и алгоритм 
проведения рекрутмента, тщательно взвешивая от-
ношение риск/польза�

Целесообразно использовать этот метод в случа-
ях развития тяжелой паренхиматозной ОДН (более 
эффективно при ОРДСнепр�) в условиях контроли-
руемой ИВЛ, так как при менее тяжелых ситуа-
циях существуют другие эффективные, но менее 
агрессивные способы улучшения газообмена� При 
этом принципиально комплексно оценить рекрута-
бельность легких�

1� После исключения легочных и внелегочных 
причин развития гипоксемии, оптимизации пара-
метров ИВЛ в течение 30‒60 с ДО увеличивают до 
12‒15‒17 мл/кг массы тела, поддерживая при этом 
изначально подобранное оптимальное отношение 
вдох/выдох�

2� Одновременно с увеличением ДО в течение 
30‒60 с увеличивают установочное ПДКВ до вели-
чины, превышающей ранее подобранный оптималь-
ный уровень ПДКВ на 15‒20‒25 см вод� ст� В этих 
условиях у взрослых больных при пиковом давлении 
в дыхательных путях 40‒50‒60 см вод� ст�, среднем 
давлении в дыхательных путях 20‒30‒40 см вод� ст�, 
ПДКВ 20‒30 см вод� ст�, как правило, отмечаются 
рост оксигенации артериальной крови, снижение 
фракции внутрилегочного венозного примешива-
ния, иногда снижение напряжения углекислого газа 
в артериальной крови и рост торакопульмональной 
податливости� При отсутствии эффекта от приме-
нения таких агрессивных параметров ИВЛ следует 
тщательно оценить отношение риск/польза от ис-
пользования приема «открытия» легких и рассмо-
треть другие методы коррекции гипоксемии�

3� При противоположных изменениях этих по-
казателей и/или развитии нарушений кардиогемо-
динамики с выраженной тахикардией, аритмией, 
артериальной гипотензией проведение приема «от-
крытия» легких прекращают�

4� Далее в течение 30‒80 с (10‒15‒25 аппарат-
ных дыхательных циклов) в условиях комплексного 
мониторинга выдерживают данные параметры ИВЛ 
(пока продолжался рост оксигенации)� У некоторых 
больных высокие давления в дыхательных путях 
поддерживают в течение более продолжительного 
времени, так как в этот период у них продолжает-

ся эффективный рост оксигенации артериальной 
крови без отрицательных изменений кардиогемо-
динамики�

5� После чего снижают дыхательный объем до 
исходных значений (7‒10 мл/кг массы тела), под-
держивая при этом подобранное ранее оптимальное 
отношение вдох/выдох�

6� Затем по 1‒2 см вод� ст� уменьшают уровень 
установочного ПДКВ до значений, при которых 
начнет снижаться оксигенация крови и/или торако-
пульмональная податливость� Эти значения ПДКВ 
и Ртр�ср� расценивают как давления, при которых про-
исходит коллапс альвеол�

7� У некоторых больных отмечают продолже-
ние роста оксигенации крови и на этапе снижения 
давления в дыхательных путях� Последнее может 
быть обусловлено улучшением регионарных венти-
ляционно-перфузионных отношений за счет умень-
шения перерастяжения вентилируемых альвеол на 
этом этапе проведения приема «открытия» легких�

8� Далее повторяют все вышеописанные этапы 
приема «открытия» легких, однако ПДКВ снижа-
ют до уровня, превышающего на 2‒4‒6 см вод� ст� 
значения, при которых происходило ухудшение 
показателей газообмена�

9� Данные значения ПДКВ и Ртр�ср� у конкретного 
пациента расценивают как оптимальные в настоя-
щий момент�

10� Для более точного подбора оптимального 
уровня ПДКВ прием «открытия» легких, как пра-
вило, необходимо выполнять 2‒3, а иногда и более 
раз подряд� Так как давление открытия альвеол пре-
вышает давление, при котором они коллабируются, 
то при снижении ПДКВ ниже оптимального уровня 
происходит дерекрутмент – повторное коллаби-
рование нестабильных и ранее открытых альвеол� 
Поэтому для вовлечения в газообмен этих альвеол 
требуется повторная экспозиция высокого давления 
в дыхательных путях, соответствующего давлению 
«открытия» легких у конкретного пациента�

11� Критериями для повторного применения 
приема «открытия» легких является снижение ок-
сигенации артериальной крови и ухудшение био-
механики легких в результате дерекрутмента� При 
тяжелой паренхиматозной ОДН (ОРДС) часто 
необходимо повторное многократное (4‒6‒8 раз в 
сутки и чаще) использование этого метода [11, 12, 
25, 28, 31]�

Профилактика повторного коллабирования 
альвеол. Эффективность приема «открытия» лег-
ких в большой степени зависит от предупреждения 
последующего коллабирования рекрутированных 
альвеол, для предотвращения которого необходимо 
использование ряда способов профилактики дере-
крутмента:

• определение точки «закрытия» альвеол – 
уровня ПДКВ и Ртр�ср�, при которых начинают ухуд-
шаться показатели биомеханики и газообмена;

• последовательное повторение приема «от-
крытия» легких для выбора оптимального уровня 
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ПДКВ, превышающего точку «закрытия» легких и 
предотвращающего дерекрутмент;

• обеспечение герметичности системы респи-
ратор ‒ пациент;

• контроль спонтанной дыхательной активно-
сти пациента во время выполнения этого метода в 
условиях контролируемой ИВЛ;

• регулярная коррекция параметров респира-
торного паттерна (изменение I/E, Ртр�ср�, использова-
ние аппаратных «вздохов» и др�) после выполнения 
приема «открытия» легких;

• комбинация приема «открытия» легких с 
некоторыми нереспираторными и фармакологиче-
скими методами лечения паренхиматозной ОДН 
(ИВЛ в прон-позиции, экзогенные сурфактанты, 
кинетическая терапия и т� д�);

• комплексные респираторный и кардиогемо-
динамический мониторинг, регулярная коррекция 
режимов и параметров РП�

Деэскалационный способ оптимизации ПДКВ 
очень эффективен при тяжелой ОДН, ОРДСнепр�, 
доминировании распространенного ателектази-
рования легких� Сочетанное применение приема 
«открытия» легких с ИВЛ в прон-позиции и/или 
экзогенными сурфактантами существенно увели-
чивает эффективность этого метода и предотвра-
щает дерекрутмент� В условиях выраженной ги-
пергидратации легких и/или фиброза на поздних 
стадиях паренхиматозной ОДН эффективность 
этого метода существенно снижается, при этом 
значительно увеличивается риск развития респи-
раторно-циркуляторных осложнений [7, 16–18, 
25, 28, 32]�

Отсутствие существенного и стойкого улучшения 
биомеханики легких и газообмена после выполне-
ния приема мобилизации альвеол (при условии 
рекрутабельности легких) может рассматриваться 
показанием для экстракорпоральной мембранной 
оксигенации�

Алгоритм оптимизации отношения вдоха к вы-
доху в условиях искусственной вентиляции легких 
при острой паренхиматозной дыхательной недо-
статочности

Формула метода: при тяжелой паренхиматоз-
ной ОДН в условиях искусственной вентиляции 
легких одним из эффективных методов управления 
средним давлением в дыхательных путях и оксиге-
нацией крови в легких является регуляция продол-
жительности фазы аппаратного вдоха�

Вентиляция с обратным отношением вдох/выдох 
(I/E от 1/1 до 4/1) позволяет увеличить среднее 
давление в дыхательных путях при ограничении 
значительного роста пикового инспираторного 
давления� Основными факторами, определяющи-
ми эффективность ИВЛ с обратным отношением 
вдох/выдох, являются: увеличение продолжитель-
ности фазы вдоха аппаратного цикла – большая воз-
можность для вовлечения в газообмен поврежден-
ных альвеол; рост ауто-ПДКВ (до определенного 
уровня) – улучшение вентиляции поврежденных 

зон легких; контроль пикового давления – сниже-
ние риска развития баротравмы�

Согласно современным представлениям ау-
то-ПДКВ является одним из важнейших параме-
тров ИВЛ, влияющих на газообмен в легких� При 
ИВЛ феномен ауто-ПДКВ возникает в результате 
увеличения продолжительности фазы вдоха из-за 
несоответствия «постоянной времени легких» 
(CхR) и сокращенного времени аппаратного выдо-
ха� В результате в фазе аппаратного выдоха легкие 
не успевают полностью опорожниться, следующий 
механический вдох начинается при неоконченном 
предшествующем выдохе [3, 14, 23, 30, 42]�

Ауто-ПДКВ: причина возникновения – несоот-
ветствие «постоянной времени легких» и продол-
жительности фазы аппаратного выдоха�

• При тяжелой паренхиматозной ОДН перво-
начально возникает в более поврежденных зонах 
легких из-за выраженного сужения терминаль-
ных ДП�

• Вовлекает в газообмен коллабированные 
и нестабильные альвеолы�

• Имеет меньшее отрицательное влияние 
на  кардиогемодинамику по сравнению с устано-
вочным ПДКВ�

• Значительный рост ауто-ПДКВ нарушает 
вентиляционно-перфузионные отношения в легких 
подобно чрезмерному уровню установочного ПДКВ�

• Отношение уровня ауто-ПДКВ к общему 
ПДКВ может быть использовано как критерий оп-
тимального отношения вдох/выдох [3]�

Ауто-ПДКВ может быть обнаружен при графи-
ческом мониторинге кривой поток/время – кри-
вая потока на выдохе «обрывается», не достигая 
нулевого уровня� Величина ауто-ПДКВ, а также 
объем «задержанного» газа могут быть измерены 
посредством специальных приемов, которыми рас-
полагают современные респираторы, суть которых 
заключается в регистрации подъема давления и 
определения объема «смещаемого от пациента» 
газа в системе респиратор ‒ пациент при задержке 
вентиляции в конце выдоха путем заклинивания 
дыхательного контура�

При ИВЛ с управляемым давлением совре-
менная респираторная техника, как правило, 
предоставляет два алгоритма выбора отношения 
вдох/выдох: а) в относительных единицах – 1/1,5; 
1/1,0; 2/1,0 и т� д� (более удобный способ); б) в аб-
солютных значениях продолжительности фаз вдо-
ха и выдоха в секундах�

При ИВЛ с управляемым объемом отношение 
вдох/выдох можно регулировать посредством из-
менения: продолжительности инспираторной па-
узы (задержки на вдохе); скорости пикового ин-
спираторного потока; регуляции ЧД и ДО (менее 
эффективно)�

Показания к применению метода: представ-
ленный алгоритм оптимизации отношения вдоха к 
выдоху показан для коррекции гипоксемии при тя-
желой паренхиматозной ОДН различной этиологии 
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в условиях контролируемой ИВЛ при отсутствии 
эффектов от других методов лечения�

Противопоказания к применению метода: 
бронхообструктивные заболевания; гиперкап-
ния; в условиях вспомогательной РП; гипоксемия,  
обусловленная кардиальной патологией; отсутствие 
возможности контроля уровня ауто-ПДКВ�

Преимущества метода: улучшение газообмена 
и биомеханики легких; возможность снизить пико-
вое давление в дыхательных путях при оптималь-
ном отношении вдоха к выдоху�

Недостатки метода: агрессивность процедуры; 
вероятность развития респираторно-циркулятор-
ных осложнений при чрезмерном инвертировании 
отношения вдоха к выдоху и бесконтрольном росте 
ауто-ПДКВ; необходимость тщательного респира-
торного и гемодинамического мониторинга�

Возможные осложнения: снижение ДО при ИВЛ 
с управляемым давлением; развитие гиперкапнии; 
ухудшение оксигенации; волюмотравма; снижение 
УО, МОК, транспорта кислорода при чрезмерном 
инвертировании отношения вдох/выдох�

Материально-техническое обеспечение мето-
да: для эффективного применения данного метода 
оптимизации респираторного паттерна необходимо 
располагать современными респираторами высо-
кого или экспертного функционального класса с 
функциями контроля биомеханических характе-
ристик легких, системой мониторинга показателей 
кардиогемодинамики (неинвазивного или инвазив-
ного), пульсоксиметрией, анализатором газового 
состава артериальной и смешанной венозной крови�

Описание метода 
1� Увеличивать продолжительность фазы вдоха 

целесообразно после оптимизации ПДКВ, так как 
в условиях оптимального ПДКВ эффект использо-
вания удлиненного вдоха значительно возрастает�

2� Увеличивать продолжительность фазы вдоха 
на 0,1‒0,2 с, при этом Ртр�ср� необходимо поддержи-
вать на уровне, соответствующем оптимальному 
уровню ПДКВ, за счет соответствующего снижения 
уровня установочного ПДКВ�

3� Оптимальным является такое отношение вдоха 
к выдоху, при котором отмечаются максимальная 
оксигенация артериальной крови и максимальный 
транспорт кислорода к тканям�

4� При появлении отрицательных гемодинамиче-
ских изменений (увеличение ЧСС, аритмия, сниже-
ние ударного индекса сердца, сердечного индекса) 
и/или снижении оксигенации артериальной крови 
продолжительность фазы вдоха следует уменьшить 
на 0,1‒0,2 с до исчезновения этих негативных из-
менений�

5� При тяжелой паренхиматозной ОДН в усло-
виях контролируемой ИВЛ не следует увеличивать 
отношение вдох/выдох более 1,5/1, так как это мо-
жет привести к снижению оксигенации крови в 
легких и/или СИ, что в конечном итоге приведет к 
снижению транспорта кислорода к тканям и ухуд-
шению кислородного баланса�

6� При выборе безопасного диапазона увеличения 
продолжительности фазы вдоха и инвертирования 
отношения вдох/выдох целесообразно ориентиро-
ваться на структуру общего ПДКВ (сумма устано-
вочного и ауто-ПДКВ)� Отрицательные респира-
торные и гемодинамические эффекты обратного 
отношения вдох/выдох, как правило, появляются, 
когда в структуре общего ПДКВ начинает преобла-
дать компонент ауто-ПДКВ более 50%�

7� Для предупреждения бесконтрольного роста 
ауто-ПДКВ, обусловленного спонтанной дыхатель-
ной активностью пациента, при ИВЛ с обратным 
отношением вдох/выдох больные должны получать 
достаточную седацию, а при необходимости – крат-
ковременно миорелаксанты�

8� После достижения стойкого улучшения показа-
телей газообмена, биомеханики легких и состояния 
пациента уменьшать «агрессивность» РП следует в 
первую очередь с уменьшения продолжительности 
фазы вдоха и уменьшения фракции кислорода в ды-
хательной смеси� Только после этого целесообразно 
снижать уровень установочного ПДКВ�

9� При сокращении продолжительности фазы 
вдоха закономерно происходит снижение Ртр�ср�, в 
результате чего может пострадать оксигенация арте-
риальной крови� В подобной ситуации значительное 
снижение оксигенации крови в легких указывает на 
преждевременность такого шага� В этой ситуации 
возможно уменьшение продолжительности фазы 
вдоха при одновременном увеличении уровня уста-
новочного ПДКВ для поддержания соответствую-
щего уровня общего ПДКВ и Ртр�ср�

ИВЛ с обратным отношением вдох/выдох эф-
фективна при тяжелой паренхиматозной ОДН 
различного генеза� Однако, учитывая сложности 
применения этого метода, риска развития респира-
торно-циркуляторных осложнений, необходимость 
комплексного респираторного и гемодинамического 
мониторинга целесообразно его непродолжитель-
ное использование только после уточнения причин 
развития ОДН, оптимизации параметров респира-
торного паттерна, при отсутствии эффекта от дру-
гих, менее агрессивных респираторных методов 
коррекции гипоксемии�

Алгоритм последовательности выполнения 
оптимизации положительного давления в конце 
выдоха и отношения вдоха к выдоху в условиях 
искусственной вентиляции легких при острой па-
ренхиматозной дыхательной недостаточности

Формула метода: при тяжелой паренхиматоз-
ной ОДН улучшить оксигенацию крови в легких 
позволяет как оптимизация ПДКВ эскалационным 
и/или деэскалационным способом, так и увеличе-
ние продолжительности фазы вдоха до определен-
ного предела� Это обусловлено вовлечением в газо-
обмен поврежденных зон легких при достижении 
достаточного транспульмонального давления как 
за счет установочного, так и ауто-ПДКВ, а также 
улучшения распределения газа легочным компарт-
ментам�
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Предложенный алгоритм оптимизации ПДКВ и 
отношения вдоха к выдоху позволит практическому 
врачу более эффективно и с большей безопасностью 
проводить коррекцию параметров ИВЛ при тяже-
лой паренхиматозной ОДН�

Показания к применению метода: представлен-
ный алгоритм последовательности оптимизации 
ПДКВ и отношения вдоха к выдоху показан для 
коррекции гипоксемии при тяжелой паренхиматоз-
ной ОДН различной этиологии в условиях контро-
лируемой ИВЛ�

Противопоказания к применению метода: 
бронхообструктивные заболевания; гиперкапния; 
асимметричный характер повреждения легких; в 
условиях вспомогательной РП; при гипоксемии, 
обусловленной кардиальной патологией; при от-
сутствии возможности контроля ауто-ПДКВ�

Преимущества метода: улучшение газообмена 
и биомеханики легких; снижение агрессивности па-
раметров ИВЛ�

Недостатки метода: агрессивность процеду-
ры; вероятность развития респираторно-циркуля-
торных осложнений; необходимость комплексного 
респираторного и гемодинамического мониторинга 
и регулярной коррекции подобранного уровня оп-
тимального ПДКВ и отношения вдоха к выдоху�

Осложнения метода: снижение ДО в условиях 
ИВЛ с управляемым объемом; гиперкапния; ухуд-
шение оксигенации; баротравма; снижение УО, 
МОК, транспорта кислорода�

Материально-техническое обеспечение ме-
тода: для эффективного применения данного ал-
горитма оптимизации ПДКВ и отношения вдоха 
к выдоху необходимо располагать современными 
респираторами высокого и экспертного функцио-
нального класса с функциями контроля биомеха-
нических характеристик легких, системой монито-
ринга показателей гемодинамики (неинвазивного 
или инвазивного), пульсоксиметрией, анализато-
ром газового состава артериальной и смешанной 
венозной крови�

Описание метода
1� Начинать оптимизацию параметров ИВЛ це-

лесообразно с подбора оптимального уровня ПДКВ, 
а не с удлинения фазы вдоха, так как зависимость 
оксигенации крови в легких от продолжительности 
фазы вдоха более тесная в условиях оптимального 
ПДКВ, чем в условиях неоптимального ПДКВ�

2� Увеличивать продолжительность фазы вдоха 
при неоптимальном ПДКВ не следует, так как ве-
роятность ухудшения кардиогемодинамики и сни-
жения транспорта кислорода при этом выше, чем 
вероятность оптимизации баланса кислорода�

3� При сохраняющейся после оптимизации 
ПДКВ гипоксемии для улучшения газообмена це-
лесообразно попытаться инвертировать отношение 
вдох/выдох�

4� Отрицательные респираторные и циркуля-
торные эффекты при увеличении продолжитель-
ности фазы вдоха чаще возникают при отношении 

вдох/выдох более 1,5/1, когда в структуре общего 
ПДКВ начинает преобладать компонент ауто-ПДКВ 
более 50%� Поэтому нецелесообразно увеличивать 
продолжительность фазы вдоха, инвертируя отно-
шение вдох/выдох более чем 1,5/1, так как в этих 
условиях вероятность ухудшения показателей кар-
диогемодинамики и газообмена превышает вероят-
ность улучшения оксигенации [3, 31, 32]�

Представленный алгоритм последовательности 
выполнения оптимизации ПДКВ и I/E в условиях 
ИВЛ одинаково эффективен при тяжелой паренхи-
матозной ОДН различного генеза�

Алгоритм проведения искусственной вентиля-
ции легких в положении на животе при острой 
паренхиматозной дыхательной недостаточности

Формула метода: при тяжелой паренхиматоз-
ной ОДН после изменения позиции тела пациен-
та из положения на спине в положение на живот 
в условиях ИВЛ происходит перераспределение 
ателектазов от «дорзального» к «вентральному» 
отделу легких и рост транспульмонального давле-
ния, достаточный для раскрытия альвеол, а также 
более выгодное в отношении улучшения газообмена 
перераспределение внесосудистой жидкости в лег-
ких� Кроме того, нивелируется давление органов 
средостения на заднебазальные отделы легких� Эти 
механизмы лежат в основе улучшения газообмена 
и биомеханики легких при ИВЛ в прон-позиции у 
больных с паренхиматозной ОДН [9, 26, 33]�

Показания к применению метода: ИВЛ в 
прон-позиции показана при сохраняющейся ги-
поксемии, рефрактерной к другим респираторным, 
нереспираторным и фармакологическим методам 
лечения тяжелой паренхиматозной ОДН различ-
ного генеза�

Противопоказания к применению метода: мно-
жественные переломы ребер и/или ключиц (угроза 
развития или рецидива пневмогемоторакса); мно-
жественная костная травма (нефиксированные пе-
реломы конечностей, костей таза, позвоночника); 
крайне нестабильная кардиогемодинамика, необ-
ходимость применения высоких доз инотропных и 
вазопрессорных препаратов; компартмент-синдром; 
ожирение III‒IV степени; после перенесенных тора-
кальных, абдоминальных и прочих хирургических 
вмешательств; выраженная гиповолемия; консти-
туциональные особенности, врожденные аномалии 
скелета или тела�

Преимущества метода: высокая клиническая 
эффективность; относительная простота примене-
ния; доступность метода; отсутствие материальных 
затрат на дополнительное оборудование�

Недостатки метода: кратковременный эффект 
улучшения газообмена в легких; сложность процесса 
изменения позиции тела пациента со спины на живот 
и наоборот; сложности санации трахеобронхиально-
го дерева в положении пациента на животе; необхо-
димость дополнительного контроля состояния па-
циента; риски повреждения легких; риски развития 
респираторно-циркуляторных осложнений�
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Осложнения метода: риск дислокации инту-
бационной трубки; риск дислокации катетеров и 
дренажей; риск обтурации интубационной трубки 
мокротой; возможные нарушения со стороны сер-
дечно-сосудистой системы (гипотензия, нарушения 
ритма сердца, тахикардия); трофические наруше-
ния кожных покровов в области лица, лба, передней 
поверхности тела, бедер; транзиторное ухудшение 
газообмена в легких�

Следует отметить, что тщательное соблюдение 
алгоритма проведения ИВЛ в прон-позиции с уче-
том перечисленных показаний и противопоказаний 
к его применению минимизирует риски развития 
потенциальных осложнений этого метода� 

Материально-техническое обеспечение мето-
да: проведение ИВЛ в прон-позиции не требует 
специального дополнительного оборудования и воз-
можно в условиях оснащения обычного отделения 
реаниматологии� Для эффективного применения 
данного метода необходимо располагать совре-
менными респираторами высшего и экспертного 
функционального класса с функциями контроля 
биомеханических характеристик легких, системой 
мониторинга показателей гемодинамики (неинва-
зивного или инвазивного), пульсоксиметрией, ана-
лизатором газового состава артериальной и смешан-
ной венозной крови�

Описание метода
1� После оптимизации параметров респиратор-

ного паттерна при сохраняющейся гипоксемии па-
циента следует повернуть на живот�

2� Сразу после изменения положения тела па-
циента из позиции на спине в прон-позицию воз-
можны кратковременное снижение оксигенации, 
нарушения ритма сердца, тахикардия, гипотензия� 
При нарастании этих явлений и отсутствии эффекта 
от инфузионной терапии, увеличения доз симпато-
миметиков пациента следует возвратить в исходное 
положение на спине�

3� По нашим данным, уровень оптимального 
ПДКВ в позиции пациента на животе отличается 
от оптимального уровня в положении на спине, 
как правило, значимо выше� Поэтому после по-
ворота пациента на живот целесообразно выпол-
нить оптимизацию ПДКВ эскалационным или 
деэскалационным способом по вышеописанным 
алгоритмам�

4� Продолжительность ИВЛ в прон-позиции 
устанавливается индивидуально в каждой конкрет-
ной клинической ситуации� Целесообразно прово-
дить ИВЛ в прон-позиции в условиях комплексного 
мониторинга до появления признаков ухудшения 
показателей газообмена и/или кардиогемодина-
мики, после чего пациента возвращают в исходное 
положение на спине�

5� После возвращения пациента из прон-пози-
ции в положение на спине целесообразно выпол-
нить оптимизацию ПДКВ эскалационным или 
деэскалационным способом по вышеописанным 
алгоритмам�

6� Следующее изменение положения тела паци-
ента из позиции на спине в прон-позицию выполня-
ют при ухудшении показателей газообмена в легких 
или через 4‒6‒8 ч ИВЛ в положении на спине�

ИВЛ в прон-позиции является достаточно про-
стым и эффективным методом коррекции гипок-
семии при тяжелой паренхиматозной ОДН раз-
личного генеза� После уточнения причин развития 
паренхиматозной ОДН при отсутствии эффекта 
от других методов коррекции гипоксемии ИВЛ в 
прон-позиции может быть использована как метод 
выбора улучшения газообмена [21, 24, 29, 41]�

Следует отметить, что имеется различная кли-
ническая эффективность ИВЛ в прон-позиции в 
зависимости от причин развития паренхиматозной 
ОДН и ведущих механизмов патогенеза, что следует 
учитывать при использовании этого метода�

Отсутствие существенного и стойкого улучше-
ния биомеханики легких и газообмена при ИВЛ в 
прон-позиции может рассматриваться как показа-
ние для экстракорпоральной мембранной оксиге-
нации�

Алгоритм сочетанного применения искусствен-
ной вентиляции легких в положении на животе и 
приема «открытия» легких при острой паренхи-
матозной дыхательной недостаточности

Формула метода: при выполнении приема «от-
крытия» легких в системе респиратор ‒ пациент 
генерируется давление, достаточное для вовлече-
ния в газообмен «зависимых» зон легких� После 
изменения тела пациента с ОРДС из положения 
на спине в положение на живот в условиях ИВЛ 
происходят перераспределение ателектазов от «дор-
зального» к «вентральному» отделу легких и рост 
транспульмонального давления, достаточного для 
раскрытия альвеол, а также более выгодное в отно-
шении улучшения газообмена перераспределение 
внесосудистой жидкости в легких� При тяжелой 
паренхиматозной ОДН в условиях неоднородного 
повреждения легких при увеличении транспульмо-
нального давления не всегда удается вовлечь в газо-
обмен максимальное количество коллабированных 
и нестабильных альвеол� Параллельно происходит 
перерастяжение интактных зон легких� Сочетан-
ное применение ИВЛ в прон-позиции и приема 
«открытия» легких позволяет повысить эффектив-
ность этих методов при тяжелой паренхиматозной 
ОДН [2, 3, 29]�

Показания к применению метода: основным 
показанием к сочетанному применению ИВЛ в 
прон-позиции и приема «открытия» легких явля-
ется тяжелая гипоксемия, рефрактерная к другим 
респираторным, нереспираторным и фармакологи-
ческим методам лечения, а также увеличение кли-
нической эффективности изолированного приме-
нения этих методов�

Противопоказания к применению метода: 
все имеющиеся противопоказания для выполне-
ния приема «открытия» легких и ИВЛ в позиции 
на животе�
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Преимущества метода: эффективная коррек-
ция тяжелых нарушений газообмена и повышение 
клинической эффективности изолированного при-
менения этих методов�

Недостатки метода: все недостатки примене-
ния приема «открытия» легких и ИВЛ в позиции 
на животе�

Осложнения метода: все возможные осложне-
ния приема «открытия» легких и ИВЛ в позиции 
на животе�

Материально-техническое обеспечение ме-
тода: сочетанное применение ИВЛ в позиции на 
животе и приема «открытия» легких не требует 
специального дополнительного оборудования и воз-
можно в условиях оснащения обычного отделения 
реаниматологии� Для эффективного использова-
ния данного метода необходимо располагать совре-
менными респираторами высшего и экспертного 
функционального класса с функциями контроля 
биомеханических характеристик легких, системой 
мониторинга показателей гемодинамики (неинва-
зивного или инвазивного), пульсоксиметрией, ана-
лизатором газового состава артериальной и смешан-
ной венозной крови�

Описание метода
1� После оптимизации параметров респиратор-

ного паттерна при сохраняющейся гипоксемии па-
циента следует повернуть на живот�

2� Сразу после изменения тела пациента из по-
зиции на спине в прон-позицию возможны крат-
ковременное снижение оксигенации, нарушения 
ритма сердца, такикардия, гипотензия� При нараста-
нии этих явлений и отсутствии эффекта от инфузи-
онной терапии, увеличения доз симпатомиметиков 
пациента следует возвратить в исходное положение 
на спине�

3� При отсутствии и/или успешной коррекции 
развившихся респираторно-циркуляторных нару-
шений целесообразно выполнить прием «открытия» 
легких по вышеописанной методике в позиции паци-
ента на животе� По нашим данным, при сочетанном 
применении ИВЛ в прон-позиции и приема «откры-
тия» легких увеличиваются клиническая эффектив-
ность этих методов и продолжительность улучшения 
показателей газообмена и биомеханики легких�

4� По нашим данным, уровень оптимального 
ПДКВ в позиции пациента на животе отличается 
от оптимального уровня в положении на спине, как 
правило, значимо выше, особенно после эффектив-
ного выполнения приема «открытия» легких� По-
этому при сочетанном применении этих методов 
после поворота пациента на живот с целью более 
точного подбора оптимального уровня ПДКВ це-
лесообразно повторить прием «открытия» легких 
2‒3 раза по вышеописанному алгоритму�

5� Продолжительность ИВЛ в прон-позиции 
устанавливается индивидуально в каждой кон-
кретной клинической ситуации� При этом возмож-
но неоднократное выполнение приема «открытия» 
легких, как и в позиции пациента на спине�

6� Целесообразно проводить ИВЛ в прон-по-
зиции в условиях комплексного мониторинга до 
появления признаков ухудшения показателей га-
зообмена и/или кардиогемодинамики, после чего 
пациента возвращают в исходное положение на 
спине�

7� Сразу после возвращения пациента из 
прон-позиции в положение на спине целесообразно 
выполнение приема «открытия» легких� По нашим 
данным, это улучшает показатели газообмена и био-
механики легких�

8� Следующее изменение положения тела паци-
ента из позиции на спине в прон-позицию выполня-
ют при ухудшении показателей газообмена в легких 
или при отсутствии отрицательных изменений в 
среднем через 4‒6‒8 ч ИВЛ в положении на спине�

Клиническая эффективность сочетанного приме-
нения ИВЛ в прон-позиции и приема «открытия» 
легких значительно выше по сравнению с раздель-
ным использованием этих методов� Поэтому этот 
алгоритм может быть использован для коррекции 
критической гипоксемии при отсутствии эффекта 
от других способов лечения тяжелой паренхима-
тозной ОДН�

Результаты наших исследований выявили раз-
личную клиническую эффективность сочетанного 
применения ИВЛ в прон-позиции и приема «от-
крытия» легких в зависимости от причин развития 
паренхиматозной ОДН и ведущих механизмов па-
тогенеза, что следует учитывать при использовании 
данного алгоритма�

Алгоритм эндобронхиального введения Сурфак-
танта-БЛ в условиях искусственной вентиляции 
легких при острой паренхиматозной дыхательной 
недостаточности

Формула метода: одним из эффективных фар-
макологических методов улучшения газообмена и 
биомеханики легких при тяжелой паренхиматозной 
ОДН является применение экзогенных сурфактан-
тов� Терапевтическая эффективность экзогенных 
сурфактантов обусловлена не только их способно-
стью снижать поверхностное натяжение на грани-
це раздела фаз воздух/жидкость на поверхности 
альвеол, улучшая биомеханику легких, но и целым 
рядом уникальных цитопротективных эффектов 
этих препаратов: стимуляция мукоцилиарного 
клиренса; активация фагоцитоза альвеолярными 
макрофагами и их дифференциация; подавление 
синтеза цитокинов лейкоцитами и эозинофилами; 
модуляция врожденного локального иммунитета 
легких; участие в протекции легких от физических 
(ожог, ионизирующее излучение) и химических 
(аспирация желудочного содержимого, блеомицин, 
продукты горения, полюэнты) повреждений; спо-
собствование расправлению ателектазированных 
зон легких и санации мелких бронхов; поддержание 
стабильности просвета мелких бронхов и бронхиол; 
участие в поддержании «внутрипросветного» легоч-
ного гомеостаза; субстрат для синтеза собственного 
сурфактанта [15, 22, 40, 45]�
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Показания для применения метода: так как 
экзогенные сурфактанты имеют многофакторный 
механизм протекции легких, то в настоящее время 
они применяются при различных острых и хро-
нических заболеваниях бронхолегочной системы� 
Показанием для своевременного применения экзо-
генного сурфактанта при тяжелой паренхиматозной 
ОДН является гипоксемия, рефрактерная к другим 
методам лечения [1, 6, 10, 36, 38, 39, 43, 45]�

Противопоказания для применения метода: 
критическая гипоксемия при крайне нестабиль-
ном состоянии пациента, когда разгерметизация 
системы респиратор ‒ пациент и «агрессивность» 
эндоскопического способа введения препарата мо-
гут значительно ухудшить ситуацию (отношение 
риск/польза должно оцениваться врачом в каждой 
конкретной клинической ситуации); неуточненная 
причина гипоксемии и неоптимизированные пара-
метры РП; отсутствие эндоскопического оборудова-
ния и опыта лечения больных данного контингента�

Преимущества метода: эффективное улучше-
ние газообмена и биомеханики легких; улучшение 
функционального состояния легких; снижение ча-
стоты развития респиратор-ассоциированной пнев-
монии; возможность снижения агрессивности РП 
при его использовании�

Недостатки метода: агрессивность метода; не-
обходимость использования дополнительного эн-
доскопического оборудования; преимущественное 
попадание препарата в менее поврежденные – вен-
тилируемые зоны легких, что ограничивает кли-
ническую эффективность и может быть причиной 
развития баро- и волюмотравмы; сложность выпол-
нения метода и высокая стоимость препарата�

Осложнения метода: транзиторное ухудшение 
газообмена в легких; баро- и волюмотравма; кар-
диогемодинамический дистресс (снижение удар-
ного объема, минутного объема кровообращения, 
транспорта кислорода, в основном на этапе введе-
ния); осложнения, связанные с выполнением фи-
брооптической бронхоскопии�

Материально-техническое обеспечение ме-
тода: в практике мы используем отечественный 
препарат Сурфактант-БЛ� Для эффективного эн-
добронхиального введения Сурфактанта-БЛ необ-
ходимо располагать современными респираторами 
высшего и экспертного функционального класса с 
функциями контроля биомеханических характе-
ристик легких, системой мониторинга показателей 
кардиогемодинамики (неинвазивного или инвазив-
ного), анализатора газового состава артериальной 
и смешанной венозной крови, оборудованием для 
выполнения фиброоптической бронхоскопии�

Перед началом эндобронхиального введения 
Сурфактанта-БЛ необходимо уточнить природу 
ОДН, оптимизировать параметры респираторного 
паттерна, исключить легочные и внелегочные при-
чины развития гипоксемии� При выполнении этого 
достаточно «агрессивного» инвазивного метода в 
условиях контролируемой ИВЛ с целью сниже-

ния риска развития баро- и волюмотравмы следует 
исключить спонтанную дыхательную активность 
пациента путем применения седоанальгезии и при 
необходимости ‒ кратковременной миоплегии�

Описание метода
1� Принципиальным моментом является сво-

евременное начало терапии Сурфактантом-БЛ – 
не позднее 24‒36 ч от начала манифестации парен-
химатозной ОДН и снижения PaO2/FiO2 менее 200� 
Более позднее начало применения Сурфактанта-БЛ 
имеет меньший эффект в отношении улучшения 
газообмена в легких�

2� Перед эндобронхиальным введением Сур-
фактанта-БЛ выполняется тщательная санация 
трахеобронхиального дерева посредством фибро-
оптического бронхоскопа�

3� Сурфактант-БЛ вводят эндобронхиально с 
помощью фиброоптического бронхоскопа� Через 
специальный канал бронхоскопа в левый и правый 
главные бронхи вводится одинаковое количество 
приготовленной эмульсии (всего 25‒35 мл) равно-
мерно, начиная с дистальных отделов трахеоброн-
хиального дерева� Наиболее эффективным, если 
позволяет состояние пациента, является посегмент-
ное введение препарата�

4� Суточная доза Сурфактанта-БЛ составляет 
12 мг/кг массы тела (по 6 мг/кг каждые 12 ч)�

5� Эмульсия Сурфактанта-БЛ готовится строго 
в соответствии с инструкцией для медицинского 
применения�

6� Введение Сурфактанта-БЛ сопровождается 
изменением, как правило, улучшением, биомехани-
ческих свойств легких, поэтому после его примене-
ния целесообразно выполнить оптимизацию ПДКВ 
эскалационным или деэскалационным способом�

7� Терапия Сурфактантом-БЛ продолжается до 
стойкого улучшения показателей газообмена� 

Высокая стоимость препарата и необходимость 
использования дополнительного медицинского 
оборудования, наряду с высокой клинической эф-
фективностью Сурфактанта-БЛ, диктуют необхо-
димость его использования как метода выбора при 
критической гипоксемии при отсутствии эффек-
тивности других методов лечения�

Результаты наших исследований выявили мень-
шую клиническую эффективность Сурфактанта-БЛ 
в условиях распространенного ателектазирования 
при ОРДС, вызванном прямыми повреждающими 
факторами, по сравнению с доминированием гипер-
гидратации легких, при ОРДС, вызванном непря-
мыми повреждающими факторами�

Алгоритм сочетанного применения Сурфактан-
та-БЛ и приема «открытия» легких в условиях 
искусственной вентиляции легких при острой па-
ренхиматозной дыхательной недостаточности

Формула метода: эффективность эндобронхи-
ального введения экзогенных сурфактантов ограни-
чивается вследствие преимущественного попадания 
препарата при таком способе введения в интактные 
зоны легких и минимального – в поврежденные� 
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Эффективность приема «открытия» легких ограни-
чивается агрессивностью этого метода и достаточно 
кратковременным улучшением показателей газооб-
мена вследствие последующего дерекрутмента [6, 8, 
11, 15, 25, 36]� Показано, что сочетанное примене-
ние этих методов увеличивает их эффективность 
как за счет более равномерного распространения 
сурфактанта в поврежденных зонах легких, так и 
профилактики дерекрутмента [7]�

Показания к применению метода: тяжелые на-
рушения газообмена в легких, отсутствие достаточ-
ного эффекта от проведения оптимизации параме-
тров респираторного паттерна, а также увеличение 
клинической эффективности раздельного примене-
ния приема «открытия» легких и Сурфактанта-БЛ�

Противопоказания для применения метода: 
все противопоказания для выполнения приема 
«открытия» легких и эндобронхиального введения 
Сурфактанта-БЛ (см� выше)�

Преимущества метода: существенное повыше-
ние клинических эффектов раздельного примене-
ния этих методов�

Недостатки метода: все недостатки, характер-
ные для выполнения приема «открытия» легких и 
эндобронхиального введения Сурфактанта-БЛ�

Осложнения метода: все возможные осложне-
ния, связанные с выполнением приема «открытия» 
легких и эндобронхиальным введением Сурфак-
танта-БЛ�

Материально-техническое обеспечение мето-
да: для сочетанного применения Сурфактанта-БЛ и 
приема «открытия» легких необходимо располагать 
современными респираторами высшего и эксперт-
ного функционального класса с функциями контро-
ля биомеханических характеристик легких, систе-
мой мониторинга показателей кардиогемодинамики 
(неинвазивного или инвазивного), пульсоксиме-
трией, анализатором газового состава артериальной 
и смешанной венозной крови, оборудованием для 
выполнения фиброоптической бронхоскопии�

Описание метода
1� Перед началом сочетанного применения Сур-

фактанта-БЛ и приема «открытия» легких необ-
ходимо уточнить природу ОДН, оптимизировать 
параметры респираторного паттерна, исключить 
легочные и внелегочные причины развития гипок-
семии� С учетом последующего выполнения приема 
«открытия» легких перед введением Сурфактан-
та-БЛ оптимизацию ПДКВ осуществляют тради-
ционным эскалационным способом�

2� При выполнении этих «агрессивных» методов 
в условиях контролируемой ИВЛ с целью сниже-
ния риска развития баро- и волюмотравмы следует 
исключить спонтанную дыхательную активность 
пациента применением седоанальгезии и при не-
обходимости – кратковременной миоплегии�

3� Принципиальным моментом является своев-
ременное начало терапии Сурфактантом-БЛ – не 
позднее 24‒36 ч от начала манифестации паренхи-
матозной ОДН и снижения PaO2/FiO2 менее 200� 

Более позднее начало изолированного применения 
Сурфактанта-БЛ или в сочетании с приемом «от-
крытия» легких имеет меньший эффект в отноше-
нии улучшения газообмена в легких�

4� Перед эндобронхиальным введением Сур-
фактанта-БЛ выполняется тщательная санация 
трахеобронхиального дерева посредством фибро-
оптического бронхоскопа�

5� Сурфактант-БЛ вводят эндобронхиально 
с помощью фиброоптического бронхоскопа� Через 
специальный канал бронхоскопа в левый и правый 
главные бронхи вводится одинаковое количество 
приготовленной эмульсии (всего 25‒35 мл) равно-
мерно, начиная с дистальных отделов трахеоброн-
хиального дерева� Наиболее эффективным, если 
позволяет состояние пациента, является посегмент-
ное введение препарата�

6� Сразу после завершения эндобронхиального 
введения Сурфактанта-БЛ следует выполнить при-
ем «открытия» легких по вышеописанной методике� 
По нашим данным, при сочетанном применении 
Сурфактанта-БЛ и приема «открытия» легких уве-
личиваются клиническая эффективность этих ме-
тодов и продолжительность улучшения газообмена 
и биомеханики легких, отсутствует транзиторная 
гипоксемия, часто наблюдаемая после эндоброн-
хиального введения Сурфактанта-БЛ�

7� После введения Сурфактанта-БЛ и выпол-
нения приема «открытия» легких существенно ме-
няются (улучшаются) биомеханические свойства 
легких, поэтому после проведения этого алгоритма 
необходимо оптимизировать ПДКВ деэскалацион-
ным способом по вышеописанной методике� 

8� Суточная доза Сурфактанта-БЛ составляет 
12 мг/кг массы тела (по 6 мг/кг каждые 12 ч)�

9� Эмульсия Сурфактанта-БЛ готовится строго 
в соответствии с инструкцией для медицинского 
применения�

10� В зависимости от эффективности сочетанного 
применения Сурфактанта-БЛ и приема «открытия» 
легких возможно более частое (4‒6‒8 раз в сутки) 
выполнение последнего�

11� Сочетанное применение Сурфактанта-БЛ 
и приема «открытия» легких продолжается до ста-
бильной коррекции критической гипоксемии�

Агрессивность и сложность сочетанного приме-
нения Сурфактанта-БЛ и приема «открытия» лег-
ких, высокая стоимость препарата и необходимость 
использования дополнительного медицинского 
оборудования, наряду с высокой клинической эф-
фективностью, диктуют необходимость использо-
вания этого алгоритма как метода выбора при кри-
тической гипоксемии и отсутствии эффективности 
других методов лечения или при недостаточной эф-
фективности раздельного применения этих методов�

Результаты наших исследований выявили зна-
чимое увеличение клинической эффективности со-
четанного применения Сурфактанта-БЛ и приема 
«открытия» легких по сравнению с их раздельным 
использованием� По нашим данным, эффективность 
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этого алгоритма существенно выше при распростра-
ненном ателектазировании – ОРДС, вызванном 
прямыми повреждающими факторами, по сравне-
нию с доминированием гипергидратации легких [7]�

Алгоритм проведения искусственной вентиля-
ции легких в положении на здоровом боку при 
острой паренхиматозной дыхательной недоста-
точности, вызванной односторонним острым по-
вреждением легких

Формула метода: в ОРИТ различного профиля 
поступает много больных, пострадавших и ране-
ных с тяжелой паренхиматозной ОДН, развившей-
ся вследствие одностороннего поражения легких: 
тупая травма груди, ушиб легких, огнестрельные 
и колото-резаные ранения легких, острая бактери-
альная пневмония, аспирационный пневмонит и т� д� 
При этом степень выраженности функциональных 
расстройств и нарушений биомеханики легких всег-
да больше с первично поврежденной стороны, где 
податливость, объем функционирующей паренхимы 
и ФОЕ значительно ниже, чем с противоположной, 
первично интактной стороны� При асимметричном 
повреждении легких при ИВЛ большая часть ДО 
попадает в менее поврежденное легкое, биоимпе-
данс которого ниже, где генерируется и более вы-
сокое давление и существенно увеличивается риск 
развития баро- и волюмотравмы� В этих условиях 
рост давления в ДП при увеличении ПДКВ ведет 
к еще большей гиперинфляции неповрежденного 
легкого и гиповентиляции поврежденного, смеще-
нию кровотока из неповрежденного легкого в сто-
рону поврежденного, и еще большему нарушению 
вентиляционно-перфузионных отношений в легких 
[3, 13]� Нами показано, что в этой ситуации альтер-
нативой раздельной интубации легких и селектив-
ной ИВЛ, что технически сложно и чревато различ-
ными осложнениями, является ИВЛ в положении 
пациента на здоровом боку� Действительно, после 
поворота пациента с монолатеральным поврежде-
нием легких на здоровый бок выраженные различия 
биомеханических характеристик нижележащего 
(первично интактного) легкого (биоимпеданс ко-
торого выше) и вышележащего (первично повре-
жденного) легкого (биоимпеданс которого ниже) 
искусственно уменьшаются� При этом происходит 
более выгодное перераспределение вентиляцион-
но-перфузионных отношений: перфузия интактно-
го (нижерасположенного) легкого увеличивается, а 
поврежденного (вышерасположенного) снижается� 
Это сопровождается улучшением биомеханики и 
газообмена в легких в целом [13]�

Показания для применения метода: ИВЛ на 
здоровом боку показана при тяжелой паренхиматоз-
ной ОДН, вызванной асимметричным (односторон-
ним) повреждением легких различной этиологии 
при сохраняющейся гипоксемии�

Противопоказания для применения метода: 
ИВЛ на здоровом боку противопоказана при крайне 
нестабильной гемодинамике, недренированной сво-
бодной жидкости и/или газе в плевральной полости, 

при высоком риске рецидива пневмоторакса и/или 
повреждения легких отломками ребер, а также осо-
бенностями костной травмы, характера поврежде-
ний и выполненных оперативных вмешательств�

Преимущества метода: клиническая эффек-
тивность; простота использования; отсутствие до-
полнительных материальных затрат�

Недостатки метода: возможные респира-
торно-циркуляторные осложнения; ограничения 
к использованию, обусловленные характером по-
вреждений, травм, оперативных вмешательств, кон-
ституциональными особенностями�

Возможные осложнения: повреждение легких 
отломками ребер; рецидив пневмоторакса; кардио-
гемодинамический дистресс (снижение сердечно-
го выброса и минутного объема кровообращения, 
транспорта кислорода) в основном на фоне гипо-
волемии; транзиторное ухудшение показателей га-
зообмена после изменения положения тела�

Материально-техническое обеспечение мето-
да: для проведения ИВЛ на здоровом боку необхо-
димо располагать современными респираторами 
высшего и экспертного функционального класса 
с функциями контроля биомеханических характе-
ристик легких, системой мониторинга показателей 
кардиогемодинамики (неинвазивного или инвазив-
ного), пульсоксиметрией, анализаторами газового 
состава артериальной и смешанной венозной крови�

При ИВЛ на здоровом боку с целью снижения 
риска развития баро- и волюмотравмы следует 
исключить спонтанную дыхательную активность 
пациента применением седоанальгезии, при необ-
ходимости – кратковременной миоплегии�

Описание метода
1� Перед поворотом пациента на здоровый бок 

необходимо оптимизировать ПДКВ более безо-
пасным эскалационным способом� Оптимизацию 
ПДКВ необходимо проводить в условиях комплекс-
ного респираторного и гемодинамического мони-
торинга, так как при асимметричном повреждении 
легких существует высокая вероятность развития 
отрицательных респираторных и гемодинамических 
эффектов�

2� После подбора оптимального уровня ПДКВ 
в позиции на спине пациента следует повернуть на 
здоровый бок�

3� В позиции пациента на здоровом боку целесо-
образно повторно выполнить оптимизацию ПДКВ 
эскалационным способом� Результаты наших иссле-
дований показали, что оптимальный уровень ПДКВ 
в положении на здоровом боку значимо ниже, чем 
в положении на спине� При этом отрицательные 
респираторные и гемодинамические эффекты ИВЛ 
в позиции на здоровом боку проявляются при зна-
чимо более высоких давлениях в ДП, чем в позиции 
на спине�

4� При возвращении пациента из положения на 
здоровом боку в позицию на спине уровень устано-
вочного ПДКВ должен быть, соответственно, сни-
жен�
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5� Использовать ИВЛ в позиции на здоровом 
боку целесообразно до исчезновения выраженных 
различий между биомеханическими характери-
стиками поврежденного и неповрежденного лег-
ких, когда изменения положения тела перестанут 
сопровождаться улучшением показателей газооб-
мена�

Учитывая высокую клиническую эффективность 
проведения ИВЛ на здоровом боку, достаточную 
простоту этого метода, отсутствие необходимости 
в дополнительном оборудовании, мы рекомендуем 
использовать данный алгоритм как метод выбора 
при тяжелой гипоксемии вследствие односторон-
него повреждения легких различной этиологии и 
отсутствии абсолютных противопоказаний�

Алгоритм проведения искусственной вентиля-
ции легких в положении «ортостаз 45°» при острой 
паренхиматозной дыхательной недостаточности 

Формула метода: при тяжелой паренхиматоз-
ной ОДН при изменении положения тела из пози-
ции на спине в положение «ортостаз 45°» происхо-
дит перераспределение поврежденных зон легких, 
изменение регионарных вентиляционно-перфузи-
онных отношений, микрогемо- и лимфоциркуляции 
в легких� В заднебазальных отделах легких проис-
ходит «расширение зоны Веста», где Ра > РА > Pv� 
При этом уменьшается градиент трансдиафрагмаль-
ного абдоминально-торакального давления, снижа-
ется внутриплевральное и внутригрудное давление, 
увеличивается ФОЕ�

Выполненное нами изучение клинической эф-
фективности ИВЛ в наклонном положении тела 
(ортостаз 45°) при ОРДС различной этиологии вы-
явило: а) в 57,9% случаев – улучшение показате-
лей биомеханики и газообмена, более эффективное 
восстановление легких, сокращение продолжитель-
ности РП и лечения в ОРИТ; б) в 28,9% случаев – 
отсутствие достоверных изменений показателей 
биомеханики и газообмена, функционального со-
стояния легких, продолжительности РП и пребы-
вания в ОРИТ; в) в 13,2% случаев – транзиторное 
ухудшение показателей газообмена в легких и кар-
диогемодинамики, снижение транспорта кислорода 
без существенных изменений этих показателей в 
дальнейшем [4]�

Показания для применения метода: ИВЛ в 
положении «ортостаз 45°» показана при тяжелой 
паренхиматозной ОДН различной этиологии при 
сохраняющейся гипоксемии и отсутствии возмож-
ности применения других респираторных, нереспи-
раторных и фармакологических методов лечения�

Противопоказания для применения метода: 
ИВЛ в положении «ортостаз 45°» противопоказа-
на при преимущественном поражении базальных 
отделов легких (по данным фронтальной рентге-
нографии и компьютерной томографии легких), 
выраженной гиповолемии, крайне нестабильной 
гемодинамике�

Преимущества метода: клиническая эффек-
тивность у большинства обследованных больных; 

предельная простота применения; отсутствие до-
полнительных материальных затрат�

Недостатки метода: отсутствие 100%-ной кли-
нической эффективности; возможные респиратор-
но-циркуляторные осложнения; малоизученный 
метод�

Возможные осложнения: возможность транзи-
торного ухудшения показателей газообмена и кар-
диогемодинамики�

Материально-техническое обеспечение мето-
да: для проведения ИВЛ в положении «ортостаз 45°» 
необходимо располагать современными респира-
торами высшего и экспертного функционального 
класса с функциями контроля биомеханических 
характеристик легких, системой мониторинга по-
казателей кардиогемодинамики (неинвазивного 
или инвазивного), пульсоксиметрией, анализато-
рами газового состава артериальной и смешанной 
венозной крови� По возможности целесообразно 
оценить характер и преимущественную локализа-
цию повреждения легких посредством компьютер-
ной томографии�

Учитывая риск развития негативных респира-
торных и гемодинамических эффектов, ИВЛ в по-
ложении «ортостаз 45°» необходимо проводить в 
условиях комплексного мониторинга показателей 
газообмена, биомеханики легких и кардиогемоди-
намики�

Описание метода 
1� При тяжелой паренхиматозной ОДН перед 

проведением ИВЛ в положении «ортостаз 45°» не-
обходимо оптимизировать ПДКВ эскалационным 
или деэскалационным способом� 

2� После подбора оптимального уровня ПДКВ 
в позиции на спине следует изменить положение 
пациента в позицию «ортостаз 45°»� ИВЛ в поло-
жении «ортостаз 45°» следует проводить в условиях 
комплексного респираторного и гемодинамического 
мониторинга, так как существует вероятность раз-
вития отрицательных респираторных и гемодина-
мических эффектов�

3� При ухудшении показателей газообмена 
и/или кардиогемодинамики ИВЛ следует продол-
жать в положении пациента на спине�

4� В положении пациента «ортостаз 45°» целесо-
образно повторно выполнить оптимизацию ПДКВ 
эскалационным или деэскалационным способом� 
По нашим данным, уровень оптимального ПДКВ 
в положениях на спине и «ортостаз 45°» значимо 
отличается [11]�

5� При изменении положения пациента из пози-
ции «ортостаз 45°» в позицию на спине и наоборот 
уровень установочного ПДКВ должен быть, соот-
ветственно, корректирован�

6� Целесообразно продолжать ИВЛ в положе-
нии «ортостаз 45°» до стабильного улучшения по-
казателей газообмена и отсутствия клинического 
эффекта от изменений положения тела�

Учитывая предельную простоту проведения 
ИВЛ в позиции «ортостаз 45°», достаточно высо-
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кую клиническую эффективность этого метода в 
большинстве случаев, с одной стороны, возмож-
ность развития негативных респираторно-цирку-
ляторных эффектов в ряде случаев и малоизучен-
ный метод, с другой, мы рекомендуем использовать 
этот алгоритм при отсутствии возможности при-
менения других респираторных, нереспираторных 
и фармакологических способов лечения, а также 
в комплексной терапии паренхиматозной ОДН 
различного генеза�

Заключение

В данной работе мы остановились только на неко-
торых алгоритмах оптимизации параметров респи-
раторного паттерна при вспомогательных и полно-
стью управляемых режимах ИВЛ и неинвазивной 

РП� В последние годы появляются инновационные 
автоматизированные и интеллектуальные режимы 
ИВЛ� На разных стадиях внедрения в клиническую 
практику находится ряд инновационных адъювант-
ных методов коррекции гипоксемии� Имеется много 
особенностей проведения респираторной терапии 
и РП при различных заболеваниях, повреждениях, 
травмах и патологических состояниях� Эти темы 
требуют отдельного рассмотрения� Надеемся, что 
представленные принципы проведения РП, науч-
но обоснованные алгоритмы оптимизации параме-
тров ИВЛ, которые во многом опираются на обзор, 
опубликованный в предыдущем номере журнала 
«Вестник анестезиологии и реаниматологии» [3], 
помогут практическому врачу более аргументиро-
ванно, безопасно и эффективно лечить пациентов 
с острой дыхательной недостаточностью�
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Влияние общей анестезии на метаболизм метионина в период 
искусственного кровообращения
Ю. С. ПОЛУШИН, Т. Ф. СУББОТИНА, Н. С. МОЛЧАН, А. А. ЖЛОБА

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

Установлено, что метилирование нуклеиновых кислот, белков и низкомолекулярных субстратов необходимо для обновления клеточных 
структур, их восстановления и цитопротекции� Важнейшая роль в этих процессах отводится метионину, однако изменяется ли его мета-
болизм при анестезии и как влияют на него разные анестетики, до сих пор не изучено� 
Цель работы: изучить метаболизм метионина на этапе искусственного кровообращения во время операций прямой реваскуляризации 
миокарда и зависимость его от применяемых анестетиков (пропофола, десфлурана и севофлурана)� 
Материалы и методы: в исследование включены 74 пациента, оперированные по поводу ишемической болезни с искусственным крово-
обращением� Пациенты распределены на три группы в соответствии с использованным для анестезии анестетиком (десфлуран, n = 29; 
севофлуран, n = 28; пропофол, n = 17)� Концентрацию метионина, гомоцистеина, цистеина и таурина) определяли в крови, забираемой из 
венозной магистрали и яремной вены до пережатия аорты и после снятия с нее зажима�
Результаты. Во всех трех группах выявлены снижение концентрации метионина и повышение содержания гомоцистеина после снятия 
зажима с аорты, особенно в бассейне яремной вены� Наиболее значимое потребление метионина отмечено при использовании пропофола� 
В этой же группе значимо меньшими оказались выведение из клетки в кровь гомоцистеина и образование цистеина� Значимых различий 
во влиянии десфлурана и севофлурана на процессы метилирования не отмечено�
Заключение. В период аноксии потребление метионина существенно возрастает, однако интенсивность процессов деметилирования/ре-
метилирования зависит от используемых во время анестезии анестетиков� Наиболее существенное снижение уровня метионина, а также 
реметилирование гомоцистеина в метионин происходит при использовании пропофола, а не ингаляционных анестетиков, что может быть 
следствием наличия у десфлурана и севофлурана цитопротективных свойств�
Ключевые слова: метилирование, искусственное кровообращение, десфлуран, севофлуран, пропофол, метионин, гомоцистеин 
Для цитирования: Полушин Ю� С�, Субботина Т� Ф�, Молчан Н� С�, Жлоба А� А� Влияние общей анестезии на метаболизм мети-
онина в период искусственного кровообращения  // Вестник анестезиологии и реаниматологии�  – 2020� – Т� 17, №  4�  – С�  59-68� 
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The impact of general anesthesia on methionine metabolism  during cardiopulmonary bypass
YU. S. POLUSHIN, T. F. SUBBOTINA, N. S. MOLCHAN, А. А. ZHLOBA

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

It has been found out that methylation of nucleic acids, proteins and low-molecular substrates is necessary to renew cellular structures, their 
restoration and cytoprotection� Methionine plays the most important role in this process but whether its metabolism changes during anesthesia 
and how different anesthetics affect it, has not yet been studied� 
The objective: to study the metabolism of methionine during cardiopulmonary bypass when the direct myocardial revascularization is performed 
and the impact of the anesthetics used (propofol, desflurane, and sevoflurane) on methionine metabolism� 
Subjects and methods: 74 patients who underwent surgery due to coronary heart disease with cardiopulmonary bypass were enrolled in the study�   
The patients were divided into three groups by the anesthetic used (desflurane, sevoflurane, propofol)� Levels of methionine, homocysteine, cysteine, 
and taurine were tested in the blood collected from veins and jugular vein before the aorta clamping and after the release of clamps� 
Results. In all three groups, lower levels of methionine and a higher level of homocysteine were observed after the release of clamps from the aorta, 
especially in the jugular vein� The most significant consumption of methionine was noted when propofol was used� In the same group, the exocytic 
release of homocysteine into the blood and the formation of cysteine were significantly lower� No significant difference was observed in the effect 
of desflurane and sevoflurane on methylation�
Conclusion. During the anoxia, the consumption of methionine increases significantly but the intensity of demethylation/remethylation depends 
on the anesthetics used during anesthesia� The most significant decrease in the level of methionine as well as the remethylation of homocysteine 
into methionine occurs with the use of propofol, rather than inhalation anesthetics which may be a consequence of desflurane and sevoflurane 
cytoprotective properties�
Key words: methylation, cardiopulmonary bypass, desflurane, sevoflurane, propofol, methionine, homocysteine 
For citations: Polushin Yu� S�, Subbotina T� F�, Molchan N� S�, Zhloba А� А� The impact of general anesthesia on methionine 
metabolism during cardiopulmonary bypass� Messenger of  Anesthesiology and Resuscitation, 2020, Vol� 17, no�  4, P� 59-68� (In  Russ�)  
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Anaesthesiologic and intensive care

Послеоперационная когнитивная дисфункция – 
одна из проблем, привлекшая к себе в последние 
годы серьезное внимание� Сформированное ра-

нее стойкое представление о том, что ее развитие 
прямо связано с анестезией [16, 17], сегодня под-
вергается сомнению [7, 9]� Неоспоримым, однако, 
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следует считать тот факт, что функция мозга за-
висит от состоятельности деятельности мозговых 
клеток, которая невозможна без адекватного энер-
гетического обеспечения� Анестезия, проводимая с 
использованием различных анестетиков, которые 
в силу специфики механизма действия изменяют 
нейрофизиологические процессы в клетке, а также 
различные агрессивные факторы искусственного 
кровообращения (ИК) и операции (непульсирую-
щий характер кровотока, травматизация, иниции-
рующая системный воспалительный процесс и пр�) 
не могут не влиять на метаболизм нейронов и ней-
роглии [7, 8, 10, 11, 18, 20, 22]�

Известно, что к числу динамичных и в то же 
время очень специфичных тканевых метаболи-
ческих процессов относится метилирование ну-
клеиновых кислот, белков и низкомолекулярных 
субстратов, задействованное в широком спектре 
важнейших функций организма, включая процес-
сы обновления клеточных структур, восстанов-
ления и цитопротекции (так называемый «поток 
метилирования») [16, 21]� Реакции метилирования, 
обеспечивающие быстрое приспособление клетки 
к меняющимся условиям и необходимую для нее 
скорость восстановительных процессов, важны 
для нервной ткани в той же степени, как и приток 
энергетических субстратов [2, 9, 15]� Важнейшая 
роль в процессах метилирования отводится мети-
онину  – незаменимой аминокислоте, способной 
превращаться в серосодержащие молекулы, под-
держивающие надлежащее функционирование 
клеток [12, 19]� Именно метионин является источ-
ником метильных групп в реакциях, катализируе-
мых разнообразными трансметилазами� Недостаток 
метионина, даже несмотря на достаточный уровень 
аденозинтрифосфата в клетке, приводит к апоптозу, 
так как при этом не обеспечивается должный уро-
вень метилирования (и, соответственно, адекват-
ного функционирования) небелковых метаболитов, 
белков и нуклеиновых кислот�

Роль метионина в обеспечении жизнедеятель-
ности клеток и особенности его метаболизации 
хорошо известны� Установлено, что в процессе его 
деметилирования в клетках происходит накопле-
ние гомоцистеина и, в частности, весьма токсичной 
его внутриклеточной формы S-аденозилгомоци-
стеина� Чем его больше, тем сильнее ингибиру-
ются метилтрансферазные реакции, тем больше 
выражены феномен гипометилирования [23, 24] 
и окислительный стресс, оказывающий поврежда-
ющее действие на нервные клетки и митохондрии� 
Нейтрализация гомоцистеина осуществляется 
либо путем реметилирования (повторной транс-
формацией в метионин с пополнением его запасов) 
после выведения из клетки либо посредством его 
метаболизации в цистатиониновом пути с превра-
щением в цистеин и таурин [9, 14]� Однако данные 
о том, как изменяется метаболизм метионина и 
продуктов его деградации в ходе операции с ИК и 
влияют ли на него применяемые анестетики, отсут-

ствуют� Вместе с тем сведения об этом могут иметь 
значение для понимания генеза возникающих по-
сле операции расстройств функции центральной 
нервной системы�

Цель исследования – изучить метаболизм ме-
тионина на этапе ИК во время операций прямой 
реваскуляризации миокарда и зависимость его от 
применяемых анестетиков (пропофола, десфлурана 
и севофлурана)�

Материал и методы

В исследование включены 74 пациента с ише-
мической болезнью сердца� Все пациенты имели 
атеросклероз коронарных сосудов, стенокардию на-
пряжения 3-го функционального класса, гиперто-
ническую болезнь 3-й стадии, хроническую сердеч-
ную недостаточность 3-го функционального класса 
(по NYHA), риск сердечно-сосудистых осложнений 
4-й степени� По поводу основного заболевания па-
циентам проводили операцию аортокоронарного 
и маммарокоронарного шунтирования с примене-
нием ИК�

Критерии включения в исследование: фракция 
изгнания левого желудочка более 50%, плановый 
характер вмешательства, многососудистое пораже-
ние коронарного русла�

Критерии невключения: отсутствие согласия 
пациента, сопутствующая клапанная патология, 
перенесенный острый инфаркт миокарда в пред-
шествующие операции 6 нед�, сердечная недоста-
точность с фракцией изгнания левого желудочка 
менее 50%, сахарный диабет, хроническая болезнь 
почек ≥ 3Б стадии�

Проведение исследования одобрено эти-
ческим комитетом ФГБОУ ВО «ПСПбГМУ 
им� И� П� Павлова» Минздрава России (протокол 
№ 2 от 17�10�2015 г�)� Все пациенты подписали ин-
формированное согласие на участие в исследовании 
и обработку персональных данных�

Анализ выполняли как в общем массиве собран-
ных данных, так и в группах, сформированных с 
учетом использованного во время анестезии (в том 
числе во время экстракорпорального кровообраще-
ния) общего анестетика� В группу № 1 вошли 29 че-
ловек, у которых использовали десфлуран� Груп-
пу № 2 составили 28 пациентов, оперированных с 
использованием севофлурана, а № 3 – пропофола 
(n = 17)� По дооперационным параметрам обследо-
вания достоверных различий между группами не 
выявлено (табл� 1)�

У всех пациентов операции выполняла одна хи-
рургическая бригада по единой методике� Времен-
ные параметры ИК и времени пережатия аорты во 
всех группах не имели значимых различий� Комби-
нированную общую анестезию осуществляла одна 
анестезиологическая бригада; препараты для аналь-
гезии и миорелаксации вводили всем пациентам в 
одинаковых расчетных дозах (первые дозы фента-
нила – 0,004 мг/кг, ардуана – 0,08 мг/кг)� Различия 
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между группами заключались лишь в выборе основ-
ного анестетика (десфлуран, севофлуран или про-
пофол) и препарата для внутривенной индукции 
анестезии (5‒7 мг/кг тиопентала натрия в случае 
ингаляционной анестезии и 2,5 мг/кг пропофола в 
группе № 3)� Во всех случаях проводили контроль 
биспектрального индекса, а при использовании ин-
галяционных анестетиков ‒ еще и EtCO2 и EtSev/Des� 
После индукции и интубации трахеи в первых двух 
группах начинали подачу ингаляционного анестети-
ка (№ 1: 6,0‒6,5 об� %, 1 минимальная альвеолярная 
концентрация (МАК) и № 2: 4 об� %, 1 МАК), а в 
группе № 3 – пропофола внутривенно микроструй-
но (50‒80 мкг/кг в 1 мин)� После выхода на расчет-
ную скорость работы насоса аппарата ИК подачу 
десфлурана (3‒4 об� %, 0,50‒0,75 МАК) или сево-
флурана (1,5‒3,0 об� %, 0,50‒0,75 МАК) продол-
жали в оксигенатор, а пропофола – микроструйно 
внутривенно в той же дозировке� После пережатия 
аорты прекращали искусственную вентиляцию лег-
ких� При снижении расчетной скорости перфузии 
ниже 50% и возобновлении искусственной венти-
ляции подачу основного анестетика продолжали по 
той же методике, что и до ИК�

Забор крови у пациентов проводили одновре-
менно из внутренней яремной вены и магистрали 
венозного оттока аппарата ИК в двух временных 
точках: Т1) через 5 мин после начала ИК, до пе-
режатия аорты, т� е� до этапа ишемии миокарда и 
Т2) по истечении 20 мин после снятия поперечного 
зажима и возобновления кровотока по аорте�

Кровь забирали в вакутейнеры с этилендиамин-
тетрауксусной кислотой� Плазму получали в тече-
ние 30 мин от момента взятия крови путем центри-
фугирования (580 g, 15 мин)� Образцы плазмы до 
анализа хранили при температуре -80°С� В образцах 
методом обращенно-фазной высокоэффективной 
жидкостной хроматографии изучали содержание 
метионина, общего гомоцистеина, отражающего 
содержание в клетке S-аденозилгомоцистеина [1], 
а также продуктов метаболизма гомоцистеина – ци-
стеина и таурина� Сдвиги этих аминокислот оцени-
вали по отношениям их значений: после операции 
к значениям до операции (Т2/Т1)�

Статистический анализ полученных данных 
проводили с использованием пакета программ 
Statistica 10 (США)� Степень соответствия закона 
распределения данных нормальному распределе-
нию оценивали с помощью критериев Шапиро – 
Вилка и Колмогорова – Смирнова� Поскольку 
распределение большинства изучаемых перемен-
ных отклонялось от нормального, данные в тексте 
и в табл� 2, 3 и 4 представлены в виде медианы и 
межквартильного размаха (25‒75-й персентиль), а 
для оценки межгрупповых различий использованы 
непараметрические критерии� Критерий Манна – 
Уитни применяли для сравнения двух, а Краске-
ла – Уоллиса – нескольких независимых выборок� 
В случае относительных значений (динамика изме-
нений показателя от Т1 к Т2) данные представляли 
на логарифмической шкале� Тест Вилкоксона для 
парных наблюдений использовали для сравнения 

Таблица 1. Сравнительная характеристика пациентов, участвовавших в исследовании
Table 1. Comparative characteristics of patients enrolled in the study

Показатель Десфлуран (n = 29) Севофлуран (n = 28) Пропофол (n = 17)
Демографические и общеклинические данные

Мужчины/женщины, n 21/8 23/5 13/4
Возраст, лет 63,5 ± 8,9 60,6 ± 5,5 62,4 ± 6,2
ИМ в анамнезе, n (%) 15 (52%) 16 (57%) 10 (59%)
ФИЛЖ, % 61,2 ± 5,1 61,9 ± 7,1 62,4 ± 6,2
Индекс массы тела, кг/м2 28,1 ± 3,2 27,1 ± 3,1 30,2 ± 3,0

Рутинные лабораторные данные
Глюкоза, мМ 5,3 ± 0,6 5,4 ± 0,7 5,5 ± 0,7
Общий холестерин, мМ 4,8 ± 1,6 4,6 ± 1,5 4,1 ± 1,3
Креатинин, мкМ 86 ± 16 89 ± 21 86 ± 18
Мочевина, мМ 5,4 ± 1,2 5,8 ± 1,7 5,2 ± 1,2
АлАТ, Ед/л 30 ± 14 26 ± 17 20 ± 8
АсАТ, Ед/л 25 ± 10 24 ± 10 20 ± 5
Фибриноген, г/л 3,7 ± 0,9 3,2 ± 0,6 3,3 ± 0,7

Фоновая терапия
β-Блокаторы, n (%) 29 (100%) 28 (100%) 17 (100%)
ИАПФ, n (%) 24 (83%) 20 (72%) 15 (88%)
Антитромботические препараты, n (%) 24 (83%) 23 (82%) 16 (94%)

Примечание: данные представлены как среднее ± стандартное отклонение� Достоверных межгрупповых различий не 
выявлено� ИМ – инфаркт миокарда; ФИЛЖ – фракция изгнания левого желудочка; АлАТ – аланинаминотрансфераза; 
АсАТ – аспартатаминотрансфераза; ИАПФ – ингибиторы ангиотензин-превращающего фермента
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показателей до пережатия аорты и после снятия 
зажима� Анализ распределения частот проводили 
с помощью критерия согласия Пирсона и точного 
критерия Фишера� Критический уровень достовер-
ности нулевой статистической гипотезы принимали 
равным 0,05�

Результаты

Поглощение метионина и выведение гомоцистеина 
во время ИК изучено в общем массиве пациентов, 
включенных в исследование� Выявлены существен-
ное снижение уровня метионина и соответствую-
щее ему значимое (по сравнению с первоначаль-
ным значением) повышение уровня гомоцистеина 
в образцах крови, забранной после снятия зажима 
с аорты из обоих исследованных бассейнов� При 
этом замечено различие в содержании метионина в 
церебральном и общем кровотоке: его уровень не-
значительно, но достоверно был большим в крови из 
яремной вены как до пережатия аорты, так и после 
снятия зажима� Это подвигло сфокусировать вни-
мание на изменениях концентрации метаболитов, 
прежде всего в крови, оттекающей от мозга� Концен-
трация общего гомоцистеина не зависела от места 
забора пробы (табл� 2)�

Зависимость метаболизма метионина от исполь-
зованных анестетиков. Перед пережатием аорты до-
стоверных различий между содержанием метиони-
на в оттекающей от мозга крови и крови из общего 
кровотока ни в одной из исследовательских групп 
не обнаружено (табл� 3 и 4)� Однако у пациентов, у 
которых в качестве основного анестетика примени-
ли севофлуран, уровень метионина оказался самым 
высоким� Причем это относилось как к крови из 
яремной вены, так и из магистрали� В группах № 1 
(десфлуран) и № 3 (пропофол) значимых межгруп-
повых различий в концентрации этого метаболита 
в крови не выявлено, но отличия по отношению к 
группе № 2, проявившиеся в более низком его уров-
не, оказались достоверными�

Уровень гомоцистеина к началу ИК во всех трех 
группах в крови обоих бассейнов кровообращения 

также был одинаковым� В целом различия между 
группами по этому показателю (при использова-
нии ингаляционных анестетиков он был несколь-
ко ниже, чем в группе пропофола) мы посчитали 
неубедительными, поскольку при использовании 
разных методов статистической обработки матери-
ала достоверность различий подтверждалась только 
методом Манна – Уитни�

После снятия зажима с аорты подтвердилась вы-
явленная ранее общая направленность изменений, 
характеризующаяся уменьшением уровня метио-
нина с одновременным увеличением содержания 
гомоцистеина в крови как в яремной вене, так и 
в магистрали венозного оттока (табл� 3)� Однако 
если в группах № 1 и № 2 (ингаляционные ане-
стетики) все эти изменения были значимыми, то 
в группе № 3 (пропофол) значимым было только 
снижение концентрации метионина (независимо 
от места забора крови)� Достоверное же нарастание 
общего гомоцистеина на этапе ИК отмечено только 
в общем кровотоке� Изменения его в оттекающей от 
мозга крови (яремная вена) статистического под-
тверждения не получили�

Обратило на себя внимание появление в случаях 
использования ингаляционных анестетиков значи-
мой разницы между концентрациями метионина в 
крови, оттекающей от мозга, и в общем кровотоке� 
В группе № 3 эти различия не достигали значимых 
значений�

Концентрации метионина и гомоцистеина в 
крови человека исходно невелики, что усложня-
ет интерпретацию полученных цифровых значе-
ний� В связи с этим, наряду с оценкой динамики 
абсолютных данных, сопоставили и выраженность 
изменений, проявившихся после снятия зажима с 
аорты, относительно исходного уровня (рис� 1 и 2)� 
Из рис� 1 видно, что в зависимости от использован-
ного анестетика степень отклонения уровней метио-
нина и гомоцистеина в крови, оттекающей от мозга, 
от исходного уровня была неодинаковой� Макси-
мальное потребление метионина наблюдалось в 
случае использования пропофола� При десфлуране 
и севофлуране снижение концентрации метионина 

Таблица 2. Изменения в содержании метионина и общего гомоцистеина во время искусственного кровообращения
Table 2. Changes in the levels of methionine and total homocysteine during cardiopulmonary bypass

Показатели Этап забора крови
Место забора пробы

p*
венозная магистраль яремная вена

Метионин, мкМ
до пережатия аорты 24 (18–30) 26 (21–30) 0,023
после снятия зажима 17 (12,5–24,0) 18 (15–25) 0,002

p** < 0,001 < 0,001

Гомоцистеин, мкМ
до пережатия аорты 7,9 (6,2–10,3) 7,7 (6,3–9,9) 0,667
после снятия зажима 8,9 (7,5–11,4) 8,4 (6,8–11,3) 0,639

p** < 0,001 < 0,001

Примечание: здесь и далее данные представлены как медиана и межквартильный размах (25‒75-й персентиль);  
p – значение достоверности изменений показателей, полученное методом Вилкоксона: p* – между разными бассейнами, 
p** – между разными этапами
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было менее выраженным, причем данные различия 
получили статистическое подтверждение�

Самое большое повышение уровня общего гомо-
цистеина в образцах зарегистрировано при приме-
нении десфлурана� При анестезии севофлураном 
гомоцистеин в бассейне яремной вены генериро-
вался несколько менее интенсивно, хотя эти раз-
личия не подтвердились статистически (p = 0,52)� 
При использовании пропофола накопление го-
моцистеина в крови оказалось наименьшим: уро-
вень его оказался значимо ниже, чем при анесте-

зии и севофлураном (p = 0,099), и десфлураном 
(p = 0,023) (рис� 1)�

Изменения в уровнях изучаемых метаболитов в 
периферической крови (забранной из магистрали) 
и в крови из яремной вены оказались практически 
синхронными: можно лишь отметить менее выра-
женные различия в степени прироста гомоцистеина 
в общем кровотоке (рис� 2)�

Оценка цистатионинового механизма инактива-
ции гомоцистеина при использовании разных анесте-
тиков. В табл� 5 представлены данные о динамике 

Таблица 3. Сравнение динамики уровней метионина и общего гомоцистеина в крови разных бассейнов 
кровообращения во время искусственного кровообращения при использовании разных анестетиков
Table 3. Comparison of changes in methionine and total homocysteine levels of different circulation basins during cardiopulmonary bypass when using different 
anesthetics

Таблица 4. Различия в изменениях уровней метионина и общего гомоцистеина в яремной вене при использовании 
разных анестетиков
Table 4. Differences in methionine and total homocysteine levels in jugular vein when using different anesthetics

Группа № 1 (десфлуран, n = 29)

Показатели Этап забора крови
Место забора пробы

p*
венозная магистраль яремная вена

Метионин, мкМ
до пережатия аорты 18 (16–27) 23 (17–29) 0,213
после снятия зажима 14 (10–25) 15 (14,5–18,0) 0,047

p** < 0,001 0,006

Гомоцистеин, мкМ
до пережатия аорты 8,0 (6,9–10,7) 7,3 (6,2–8,4) 0,285
после снятия зажима 9,4 (7,6–11,8) 9,0 (6,4–10,5) 0,142

p** 0,004 0,012
Группа № 2 (севофлуран, n = 28)

Метионин, мкМ
до пережатия аорты 29 (24,0–41,3) 28,5 (24–53) 0,083
после снятия зажима 24 (19,5–41,5) 25 (20,8–45,8) 0,009

p** 0,007 < 0,001

Гомоцистеин, мкМ
до пережатия аорты 7,4 (5,6–8,9) 7,4 (6,0–9,4) 0,421
после снятия зажима 8,4 (6,6–10,1) 8,1 (6,4–10,9) 0,614

p** < 0,001 0,007

Группа № 3 (пропофол, n = 17)

Метионин, мкМ
до пережатия аорты 23 (20–28) 24 (21–27) 0,368
после снятия зажима 14 (12–16) 15 (14–17) 0,394

p** < 0,001 < 0,001

Гомоцистеин, мкМ
до пережатия аорты 9 (6,8–12,6) 8,6 (7,5–12,2) 0,586
после снятия зажима 10 (8,3–12,1) 9 (7,6–11,4) 0,069

p* (между этапами) 0,009 0,438

Примечание: p – значение достоверности изменений показателей, полученное методом Вилкоксона: p* – между разными 
бассейнами, p** – между разными этапами

Анестетик (группа)
Динамика метионина, мкМ Динамика общего гомоцистеина, мкМ

до пережатия аорты после снятия зажима до пережатия аорты после снятия зажима
Десфлуран (№ 1) 23 (17–29) 15 (14,5–18,0) 7,3 (6,2–8,4) 9,0 (6,4–10,5)
Севофлуран (№ 2) 28,5 (24–53) †,¥ 25 (20,8–45,8) †,¥ 7,4 (6,0–9,4) 8,1 (6,4–10,9)
Пропофол (№ 3) 24 (21–27) 15 (14–17) 8,6 (7,5–12,2) £ 9 (7,6–11,4)
p* > 0,05 < 0,001 > 0,05 > 0,05

Примечание:* ‒ межгрупповые различия, определенные методом Краскела – Уоллеса; † – различия между группами 1 
и 2, определенные методом Манна – Уитни, p < 0,01; ¥ – различия между группами 2 и 3, определенные методом Манна – 
Уитни, p < 0,01; £ – различия между группами 2 и 3, определенные методом Манна – Уитни, p < 0,05
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серосодержащих аминокислот, образующихся при 
активации эндогенных механизмов инактивации 
гомоцистеина – цистеина и таурина� Оказалось, что 

по завершении этапа ИК уровень цистеина во всех 
группах становился достоверно выше доперфузион-
ного, при этом его концентрация в общем кровотоке 
превышала таковую в крови, оттекающей от мозга� 
Уровень таурина, наоборот, не только не повышал-
ся, а даже снижался, причем особенно отчетливо – 
при использовании пропофола (p < 0,001)�

Обсуждение

В своих предыдущих работах мы отмечали, что 
анестезия с применением десфлурана, севофлу-
рана и пропофола влияет на определенные звенья 
энергетического метаболизма, вызывая изменения в 
интраоперационном спектре аминокислот, включая 
аминокислоты – предшественники интермедиатов 
цикла Кребса в миокарде [3, 4, 6]� Однако насколько 
они способны модифицировать «поток метилиро-
вания», а также влиять на скорость инактивации 
небезразличного для нервной системы гомоцисте-
ина, остается неясным�

Установленное нами значительное понижение 
уровня метионина после снятия зажима с аорты и 
восстановления естественного кровотока ни с чем 
иным, кроме как с активацией процессов метили-
рования, связать трудно� Такая же динамика метио-
нина, например, отмечена у пациентов, перенесших 
ишемический инсульт [5, 13]� Это позволяет пред-
положить, что на этапе ИК в ответ на совокупное 
воздействие факторов агрессии возникает необхо-
димость в активации репаративных реакций�

Обратило на себя внимание, что при относи-
тельно стандартных условиях проведения опера-
тивного вмешательства и анестезии выраженность 
метилирования в трех исследовательских группах 
оказалась неодинаковой� Наиболее интенсивно оно 
протекало при использовании пропофола� Между 
группами десфлурана и севофлурана различия были 
малосущественными, а вот при сравнении ингаля-
ционных анестетиков и пропофола они приобрета-
ли значимый характер� Особенно это было заметно 
при оценке результатов исследования крови, отте-
кающей от мозга, – при ингаляционной анестезии 
уровень метионина в ней снижался в меньшей сте-
пени, чем при использовании пропофола, а прирост 
гомоцистеина – в большей�

Метионин относится к пулу незаменимых амино-
кислот, поступающих в организм исключительно с 
пищей� Естественно, во время анестезии поддержание 
«потока метилирования» может быть обеспечено толь-
ко путем ресинтеза (реметилирования) метионина из 
гомоцистеина, образующегося при метаболизме этой 
же аминокислоты� Получая метиловую группу, гомо-
цистеин восстанавливается в метионин� Альтернатив-
ным вариантом метилирования гомоцистеина явля-
ется инактивация его с помощью другого фермента 

– бетаин-гомоцистеин-S-метилтрансферазы, которая 
в основном протекает в печени и регулируется коли-
чеством холина� Последняя реакция не встречается 
в головном мозге, и поэтому гипергомоцистеинемия 
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Рис. 1. Относительное снижение уровня метионина 
и прирост гомоцистеина в образцах из внутренней 
яремной вены за исследуемый период при применении 
десфлурана, севофлурана и пропофола
Fig. 1. Relative decrease in methionine and increase in homocysteine 
in blood samples collected from the inner jugular vein during the study 
when using desflurane, sevoflurane and propofol

Рис. 2. Относительное снижение уровня метионина 
и прирост гомоцистеина в образцах из общего 
кровотока за исследуемый период при применении 
десфлурана, севофлурана и пропофола
Fig. 2. Relative decrease in methionine and increase in homocysteine 
in blood samples collected from general circulation during the study 
when using desflurane, sevoflurane, and propofol
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в нервной системе может развиваться быстрее, чем в 
других органах и тканях� В этом, вероятно, и кроет-
ся причина того, что в наших наблюдениях степень 
повышения уровня гомоцистеина в оттекающей от 
мозга крови оказалась выше, чем в общем кровотоке�

Отмечено нами и различие в интенсивности при-
роста уровня гомоцистеина в зависимости от исполь-
зованного анестетика� Обратило на себя внимание то, 
что, несмотря на самое значительное снижение уров-
ня метионина в группе № 3 (пропофол), повышение 
в крови концентрации гомоцистеина у включенных в 
нее пациентов было минимальным� Это может быть 
объяснено либо большой активностью процесса ре-
метилирования, в ходе которого гомоцистеин вновь 
превращается в метионин, либо активизацией других 
механизмов эндогенной инактивации гомоцистеи-
на� Как уже отмечалось, один из таких механизмов 
заключается в его транссульфурировании с образо-
ванием цистеина, последующее окисление которого 
ведет к появлению таурина� Эти реакции характерны 
для большинства тканей, за исключением головно-
го мозга� Поэтому и в наших наблюдениях уровень 
цистеина в крови, забранной из общего кровотока, 
оказался выше, чем в яремной вене�

Повышение уровня цистеина после снятия зажи-
ма с аорты мы отметили во всех исследовательских 

группах� Вместе с тем происходило это неодинаково: 
в 1-й группе (десфлуран) в крови, взятой из ярем-
ной вены, оно было примерно на 10%, во 2-й группе 
(севофлуран) – на 18%, а в 3-й (пропофол) – на 6,5%� 
Повышения концентрации таурина ни в одной из 
групп не обнаружено�

Таким образом, можно предположить, что незна-
чительное повышение уровня гомоцистеина при 
использовании пропофола связано не столько с 
активизацией цистатионинового пути выведения 
гомоцистеина, сколько с потреблением его в про-
цессе реметилирования для восполнения запасов 
интенсивно расходуемого метионина�

При использовании ингаляционных анестетиков 
цистатиониновый путь метаболизации гомоцисте-
ина оказался более актуальным – степень прироста 
цистеина у пациентов первых двух групп оказалась 
выше, чем в группе № 3� Можно предположить, что 
менее интенсивное потребление метионина у этих 
пациентов не требовало значительного усиления 
реметилирования, поэтому для инактивации гомо-
цистеина были более активно задействованы про-
цессы транссульфурирования�

У нас недостаточно данных, чтобы полноценно 
судить о причине различий в степени потребления 
метионина при разных методиках анестезии� С од-

Таблица 5. Изменения в содержании цистеина и таурина во время искусственного кровообращения 
в исследовательских группах
Table 5. Changes in cysteine and taurine levels during cardiopulmonary bypass in the studied groups

Группа десфлурана (n = 29)

Показатели Временные точки
локализация забора пробы

p* (между бассейнами)
венозная магистраль яремная вена

Таурин, мкМ
до пережатия аорты 19 (16–26) 22 (19,0–23,3) 0,798
после снятия зажима 16 (13–23) 20 (17,0–26,5) 0,272

p** (между точками) < 0,001 0,169

Цистеин, мкМ
до пережатия аорты 236 (174–264) 209 (167–233) 0,937
после снятия зажима 244 (224–274) 230 (213–247) 0,859

p** (между точками) 0,022 0,012
Группа севофлурана (n = 28)

Таурин, мкМ
до пережатия аорты 31 (26–34) 31 (26,8–37,3) 0,125
после снятия зажима 28 (24,5–32,5) 28,5 (22–35) 0,310

p** (между точками) 0,067 0,031

Цистеин, мкМ
до пережатия аорты 151 (126–169) 152 (123–185) 0,927
после снятия зажима 184 (162–235) 180 (157–218) 0,097

p** (между точками) < 0,001 < 0,001
Группа пропофола (n = 17)

Таурин, мкМ
до пережатия аорты 26 (24–29) 28 (23–32) 0,729
после снятия зажима 20 (18–23) 22 (19–26) 0,010

p** (между точками) < 0,001 < 0,001

Цистеин, мкМ
до пережатия аорты 201 (174–227) 199 (165–219) 0,427
после снятия зажима 238 (217–258) 212 (205–261) 0,042

p** (между точками) < 0,001 0,009

Примечание: p – значение достоверности изменений показателей, полученное методом Вилкоксона: p* – между разными 
бассейнами, p** – между разными этапами
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ной стороны, несмотря на стандартизацию крите-
риев формирования групп, это может быть обуслов-
лено различием в интенсивности повреждающих 
факторов ИК или повышенной восприимчивостью 
к ним мозговых клеток пациентов 3-й группы, с дру-
гой – нельзя игнорировать и возможность наличия 
у примененных анестетиков неодинаковой способ-
ности обеспечивать защиту от факторов агрессии� 
Реакции метилирования всегда сопровождают вос-
становительные процессы в тканях, причем в нерв-
ной системе особенно интенсивно� Поэтому можно 
предположить, что уменьшенное потребление мети-
онина во время ингаляционной анестезии связано 
с меньшим запросом клеток мозга на поддержание 
их деятельности, а это может быть следствием ци-
топротекторного действия данных анестетиков�

Полученная информация нам представляется 
весьма любопытной, поскольку она позволяет рас-
ширить спектр подходов к разработке стратегии 

предупреждения делирия и когнитивных наруше-
ний у пациентов в послеоперационном периоде�

Выводы

1� Процесс ИК сопровождается снижением 
уровня метионина и повышением уровня гомоци-
стеина в крови�

2� При использовании пропофола, десфлурана 
и севофлурана процессы деметилирования/реме-
тилирования протекают с неодинаковой интенсив-
ностью� Наиболее выраженное снижение уровня 
метионина имеет место при анестезии пропофолом�

3� Процесс реметилирования гомоцистеина в 
метионин более активно реализуется при анестезии 
пропофолом, а не при использовании ингаляцион-
ных анестетиков, что может указывать на наличие 
у десфлурана и севофлурана цитопротективных 
свойств�
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Особенности работы с минимизированной системой 
для кардиоплегии у детей. Стендовое испытание
А. Б. НАУМОВ1, Ю. С. ПОЛУШИН2, Г. Г. ХУБУЛАВА2, С. П. МАРЧЕНКО2, О. Ю. ТЕРЕШЕНКО1, Д. Ю. РОМАНОВСКИЙ3, А. В. БИРЮКОВ3

1ФГБОУ ВО «Санкт-Петербургский государственный педиатрический медицинский университет» МЗ РФ, Санкт-Петербург, РФ
2ФГБОУ ВО «Первый Санкт-Петербургский государственный медицинский университет им. акад. И. П. Павлова» МЗ РФ, Санкт-
Петербург, РФ
3ФГБВОУ «Военно-медицинская академия им. С. М. Кирова» МО РФ, Санкт-Петербург, РФ

При обеспечении защиты миокарда во время операций на сердце принципиально важно четко соблюдать параметры проведения кардио- 
плегии� Эта задача реализуется посредством точного представления о свойствах компонентов экстракорпорального контура искусствен-
ного кровообращения� 
Цель: разработать тестовую модель и с ее помощью оценить технические возможности кровяной кардиоплегической системы с уменьшен-
ным объемом заполнения камеры теплообмена и системы доставки раствора к миокарду�
Материал и методы. Исследована тестовая модель неонатального контура искусственного кровообращения с использованием оксигенатора 
и кардиоплегической системы с объемом заполнения камеры теплообмена 7 мл с оценкой динамики давления и температуры в ключевых 
узлах экстракорпорального и кардиоплегического контура при изменении скорости работы насоса, температуры окружающей среды и 
жидкости в основном контуре� 
Результаты. Данная модификация полностью обеспечивает широкий диапазон объемных скоростей жидкости� Поддержание избранного 
варианта кровяной кардиоплегии и безопасного давления внутри кардиоплегического контура обеспечивается при скорости перфузии до 
350 мл/мин� Возможности кардиоплегического контура и системы доставки раствора при нормотермической циркуляции и температуре 
воздуха в операционной 23°С позволяют обеспечивать поддержание температуры раствора в пределах от 16 до 19°С� При охлаждении 
раствора в теплообменном устройстве до 4°С температура конечного кардиоплегического раствора обеспечивается в пределах 12‒17°С, а 
при нормотермической перфузии, температуре воздуха в операционной 15°С и температуре раствора в камере теплообмена 4°С ‒ в пре-
делах 6‒13°С� При перфузии в режиме умеренной гипотермии (32°С), температуре воздуха в операционной 15°С и температуре в камере 
теплообмена 4°С подача готового кардиоплегического раствора возможна с t от 5 до 9°С�
Выводы. Предложенная тестовая модель позволяет проводить исследования с целью получения дополнительных характеристик кардио- 
плегического контура�
Температура окружающего воздуха, скорость работы кардиоплегического насоса и температура жидкости в основном контуре являются 
основными факторами, влияющими на температуру конечного кардиоплегического раствора� 
При использовании исследованного варианта сборки кардиоплегического контура поддержание избранного варианта кровяной кардио- 
плегии и безопасного давления внутри кардиоплегического контура обеспечивается при скорости перфузии до 350 мл/мин�
Ключевые слова: искусственное кровообращение, кардиоплегия  
Для цитирования: Наумов А� Б�, Полушин Ю� С�, Хубулава Г� Г�, Марченко С� П�, Терешенко О� Ю�, Романовский Д� Ю�, Бирюков А� В� Особен-
ности работы с минимизированной системой для кардиоплегии у детей� Стендовое испытание // Вестник анестезиологии и реаниматологии� – 
2020� – Т� 17, № 4� – С� 69-77� DOI: 10�21292/2078-5658-2020-17-4-69-77

Specific parameters of operation of the minimized system for cardioplegia in children.  
Bench test
А. B. NAUMOV1, YU. S. POLUSHIN2, G. G. KHUBULAVA2, S. P. MARCHENKO2, O. YU. TERESHENKO1, D. YU. ROMANOVSKIY3, 
А. V. BIRYUKOV3

1St. Petersburg State Pediatric Medical University, St. Petersburg, Russia
2Pavlov First Saint Petersburg State Medical University, St. Petersburg, Russia
3S. M. Kirov Military Medical Academy, St. Petersburg, Russian Federation

It is very important to observe all the parameters of cardioplegia when protecting myocardium during cardiac surgery� To perform this task, 
it is necessary to have clear understanding of properties of the elements of the extracorporeal circuit of cardiopulmonary bypass� 
The objective: to develop a test model and using it to evaluate technical capabilities of blood cardioplegic system reducing the filling volume of 
the heat exchange chamber and the system supplying solution to the myocardium�
Subjects and methods. A model of a neonatal cardiopulmonary bypass circuit was tested, it included an oxygenator and the cardioplegic system 
with a 7-ml heat exchange chamber; changes in the pressure and temperature in key nodes of the extracorporeal and cardioplegic circuits were 
assessed when the pump velocity, ambient temperature and fluid temperature in the main circuit were changed� 
Results. This modification provides a wide range of liquid volumetric velocities� Maintaining the selected variant of blood cardioplegia and safe 
pressure within the cardioplegic circuit is ensured at the perfusion rate of up to 350 ml/min� With normothermal circulation and air temperature 
in the operating room of 23°C, parameters of the cardioplegic circuit and solution delivery system allows maintaining the solution temperature 
within the range from 16 to 19°C� When the solution is cooled in a heat exchanger down to 4°C, the temperature of the final cardioplegic solution 
is maintained within 12-17°C; and with normothermal perfusion, air temperature in the operating room of 15°C and the solution temperature in 
the heat exchange chamber of 4°C, the temperature of the final cardioplegic solution can be within 6‒13°C� With perfusion in the mode of moderate 
hypothermia (32°C), air temperature in the operating room 15°C and temperature in the heat exchange chamber 4°C,  the final cardioplegic solution 
can be delivered at the temperature from 5 to 9°C�
Conclusions. The proposed test model allows investigating aimed to find out additional characteristics of the cardioplegic circuit�
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Ambient air temperature, cardioplegic pump velocity and main circuit fluid temperature are the main factors influencing the final cardioplegic 
solution temperature� 
When using the studied variant of the cardioplegic circuit assembly, the maintenance of the selected variant of blood cardioplegia and safe pressure 
inside the cardioplegic circuit are ensured at a perfusion rate of up to 350 ml/min�
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Искусственное кровообращение (ИК) исполь-
зуется более 60 лет при вмешательствах по поводу 
врожденных пороков сердца у новорожденных, детей 
и взрослых [1, 3, 9, 12, 21]� Методика проведения кар-
диоплегии и способы доставки кардиоплегического 
раствора на основе крови считаются важнейшими 
в сфере ИК [4, 5, 23]� Для удовлетворения техни-
ческих требований к кардиоплегии разработано и 
внедрено много различных систем для теплообмена 
[24, 29, 30] и доставки кардиоплегического раствора 
[8, 13, 16, 18]� Основная задача стратегии совершен-
ствования экстракорпоральных контуров в настоя-
щее время предусматривает минимизацию всех его 
структурных элементов с сокращением общей длины 
контура и площади контакта крови с чужеродной по-
верхностью [27, 28] для уменьшения отрицательных 
свойств ИК [6, 14, 17, 20, 25, 31]� В ряде исследований 
подчеркивается важность контроля давления крови 
как в самом контуре кардиоплегической системы, 
так и в дистальной его части, непосредственно на ка-
нюле, при введении ее в коронарные артерии [11, 15, 
22, 26]� Конечная температура кардиоплегического 
раствора также относится к наиболее критическим 
параметрам при защите миокарда [1, 10]�

Методология выполнения кровяной кардиопле-
гии подразумевает три температурных варианта: 
холодовой (менее 20°С), тепловатый (20‒30°С) и 
тепловой (30‒37°С) [10]� В литературе вопрос об оп-
тимальном температурном режиме защиты миокарда 
активно дискутируется, выбор зависит от клиниче-
ской ситуации и предпочтений хирурга [2, 7, 11, 19]� 
Однако на практике при обеспечении защиты мио-
карда принципиально важно просто четко выдержи-
вать заранее согласованные параметры проведения 
кардиоплегии� Для реализации этой задачи важна 
точная информация о свойствах используемых ком-
понентов экстракорпорального контура ИК�

Цель: разработать тестовую модель и с ее помо-
щью оценить технические возможности кровяной 
кардиоплегической системы с уменьшенным объ-
емом заполнения камеры теплообмена и системы 
доставки раствора к миокарду�

Материал и методы

Собрана тестовая модель неонатального кон-
тура ИК на основе оксигенатора FX05 (Terumo) 

и кардиоплегической системы Sarns Conducer 
(Terumo) с объемом заполнения камеры теплообме-
на 7 мл [8, 20]� Испытания системы осуществляли 
на аппарате ИК HL-20 (Maquet)� Оценивали изме-
нения давления в разных ключевых узлах кардио- 
плегического контура (КП)� Для этого кардиопле-
гическая система была собрана в модели замкну-
того неонатального контура ИК� Для обеспечения 
полной замкнутости системы магистраль кристал-
лоидной части кардиоплегической системы соеди-
няли с основным контуром перфузии на выходе из 
оксигенатора, поэтому в ходе работы необходимый 
объем жидкости поступал из контура с такой же 
температурой, какая была в основном контуре� Ма-
гистраль доставки конечного кардиоплегического 
раствора была реализована с помощью удлини-
тельной линии B|Braun с внутренним диаметром 
3,0 мм и замкнута в контур посредством разъемов 
Luer-Lock� Соотношение работы кровяного и кри-
сталлоидного насосов кардиоплегической системы 
составляло 1 : 4�

Измерения давления выполняли: в аортальной 
магистрали (рис� 1) на выходе из оксигенатора (Р1); 
на входе в КП контур (P2); на выходе из КП контура 
(Р3); на выходе из магистрали доставки (условно на 
кардиоплегической канюле) ‒ Р4� Измеряли: темпе-
ратуру воздуха в операционной (Т1); температуру 
на выходе из оксигенатора в аортальной магистра-
ли (Т2); температуру на выходе из теплообменного 
устройства кардиоплегической системы (Т3); тем-
пературу на выходе из магистрали доставки рас-
твора (Т4)� 

Венозным регулируемым зажимом давление в 
петле артериальная магистраль ‒ венозная маги-
страль установлено на уровне 80 мм рт� ст� В качестве 
прайма контура ИК использован 0,9%-ный раствор 
натрия хлорида� Измерение давления выполняли 
симультанно после каждого шага изменения скоро-
сти кардиоплегического насоса� Исследование вы-
полняли в следующей последовательности: 1) уста-
навливали скорость основного насоса 1  л/мин; 
скорость насоса в ходе всего исследования не из-
меняли; 2) регистрировали исходные показатели 
датчиков давления; 3) изменяли скорость кардио- 
плегического насоса с шагом в 100 мл; 4) экспози-
ция в течение 1 мин; 5) регистрация значений от 
датчиков давления� В дальнейшем циклично повто-
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ряли пункты 3, 4, 5 до достижения скорости карди-
оплегического насоса 800 мл/мин�

Температуру конечного кардиоплегического рас-
твора регистрировали в трех режимах, установлен-
ных на терморегулирующем устройстве: 20; 10; 4°С� 
Измерения выполнялись при температуре в опе-
рационной 23 и 15°С и при температуре раствора 
основного контура ИК 37,0 и 32,0°С� При исследо-
вании температуры конечного кардиоплегического 
раствора в выбранном режиме последовательно из-
меняли скорость кардиоплегического насоса с ша-
гом в 100 мл� Скорость основного насоса оставалась 
постоянной ‒ 1 л/мин� Исследование выполняли 
в следующей последовательности: 1) изменение 
скорости кардиоплегического насоса; 2) экспози-
ция в течение 2 мин; 3) коррекция температуры 
прайма основного контура до 37°С; 4) экспозиция 
2 мин; 5) регистрация значений от температурных 
датчиков� 

Результаты

Изменение давлений в ключевых узлах экстракор-
порального контура и системы кровяной кардиопле-
гии. В ходе исследования собранная модель контура 
и кардиоплегической системы работали стабильно, 
дефектов работы отдельных компонентов системы 
не выявлено� 

Как видно из рис� 2, давление в аортальной ма-
гистрали (P1) увеличивалось на 15–20 мм рт� ст� 
от исходного уровня лишь при увеличении скоро-
сти кардиоплегического насоса более 600 мл/мин� 
Давление на входе в кардиоплегическую систему 
(перед кардиоплегическим насосом ‒ P2) с увели-
чением скорости кардиоплегического насоса по-
степенно уменьшалось вплоть до отрицательных 
значений� Давление непосредственно на выходе из 
теплообменного устройства (на входе в магистраль 
доставки ‒ P3) постепенно увеличивалось пропор-
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Рис. 1. Схема контура и точки измерения давления и температуры в модели 
1 – кардиоплегический раствор (условно); 2 – магистраль забора кардиоплегического раствора; 
3 – магистраль забора оксигенированной крови; 4 – насос регулировки подачи кардиоплегического раствора; 
5 – насос регулировки забора оксигенированной крови; 6 – коннектор-тройник; 7 – магистраль доставки 
раствора в теплообменное устройство; 8 – теплообменное устройство; 9 – магистраль доставки конечной 
смеси кардиоплегического раствора; 10 – трехходовый краник; 11 – магистраль отвода воздуха/линия 
измерения давления; 12 – кардиотомный резервуар; 13 – оксигенатор; 14 – насос основного контура ИК; 
15 – артериальная магистраль; 16 – венозная магистраль; 17 – магистральный венозный зажим; 
18 – терморегулирующее устройство; 
P1 – давление в аортальной магистрали при выходе из оксигенатора; Р2 – давление на входе в КП контур; 
Р3 – давление на выходе из КП контура; Р4 – давление на выходе из КП магистрали (на КП канюле); 
Т1 – температура окружающей среды (операционной); Т2 – температура в аортальной магистрали 
основного контура ИК; Т3 – температура в теплообменном устройстве кардиоплегической системы; 
Т4 – температура конечного кардиоплегического раствора
Fig. 1. Circuit layout and points for measuring pressure and temperature in the model 
1 – cardioplegic solution (provisionally); 2 – line of intake of cardioplegic solution; 3 – line for collection of oxygenated blood;  
4 – pump for regulating the delivery of cardioplegic solution; 5 – pump for regulating oxygenated blood intake; 6 – tee connector;  
7 – line for delivery of the solution to the heat exchanger; 8 – heat exchanger; 9 – delivery line of the final mixture of cardioplegic solution;  
10 – three-way cock; 11 – air outlet line/pressure measurement line; 12 – cardiotomy reservoir; 13 – oxygenator;  
14 – pump of the main circuit of cardiopulmonary bypass; 15 – arterial line; 16 – venous line; 17 – main venous clamp; 18 – thermostatic device; 
P1 – pressure in the aortic line at the oxygenator outlet; P2 – pressure at the inlet cardioplegic circuit; Р3 – pressure at the outlet cardioplegic circuit; 
Р4 – pressure at the outlet cardioplegic circuit line (on the cardioplegic circuit cannula); T1 – ambient temperature (operating room);  
T2 – temperature in the aortic line of the main circuit of cardiopulmonary bypass; T3 – temperature in the heat exchanger of the cardioplegic system; 
T4 – temperature of the final cardioplegic solution.
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ционально увеличению скорости кардиоплегиче-
ского насоса� На выходе из магистрали доставки 
готового кардиоплегического раствора (P4) дав-
ление оставалось постоянным до достижения ско-
рости 250 мл/мин, в дальнейшем начинало расти с 
шагом 6–10 мм рт� ст�/100 мл/мин при увеличении 
скорости насоса на каждые 100 мл/мин� При ско-
рости роликового насоса от 300 до 800 мл скорость 
нарастания давления постепенно увеличивалась от 
16 до 30 мм рт� ст�/100 мл/мин� 

При скорости кардиоплегического насоса 
400 мл/мин достигнуто давление в 304 мм рт� ст� 
непосредственно в теплообменном устройстве кар-
диоплегической системы� При этом градиент на ма-
гистрали конечного кардиоплегического раствора 
составил 179 мм рт� ст�

При скорости 800 мл/мин достигнуто максималь-
ное давление 741 мм с градиентом на магистрали 
522 мм рт� ст� При работе на основных неонатальных 
и педиатрических режимах в диапазоне скоростей 
от 0,03 до 200 мл/мин увеличение давления в те-
плообменном устройстве носило плавный прогно-
зируемый характер с максимальным значением до 
160 мм рт� ст� и градиентом на магистрали от 5 до 
40 мм рт� ст�

Изменения температуры кардиоплегического 
раствора при температуре воздуха в операцион-
ной 23°С

В режиме тепловатой кардиоплегии (темпера-
тура жидкости в теплообменном устройстве 20°С) 
зафиксировано, что при скорости кардиоплеги-
ческого насоса менее 0,25 л/мин температура ко-
нечного кардиоплегического раствора оставалась 
постоянной и составляла 21°С� Градиент темпера-
туры воздуха в операционной с готовым кардио-
плегическим раствором оставался постоянным и 
составлял 1‒2°С� При увеличении скорости кар-
диоплегического насоса наблюдалось постепенное 
нарастание температуры до 23°С, а разница между 
температурой кардиоплегического раствора и рас-

твора в аортальной магистрали снижалась до 14°С� 
Относительно окружающей температуры гради-
ент с кардиоплегическим раствором составил 1°С 
(рис� 3)�

В режиме холодовой кардиоплегии (темпе-
ратура жидкости в теплообменном устройстве 
10°С) температура конечного кардиоплегиче-
ского раствора, измеренная при низких скоро-
стях кардиоплегического насоса (до 0,05 л/мин), 
составила 16‒15°С с «аортокардиоплегическим 
градиентом» по температуре в 21°С и градиентом 
с окружающим воздухом в 7°С� Наименьшее зна-
чение температуры кардиоплегического раство-
ра достигнуто при скорости насоса 0,15  л/мин 
и составляло 13°С� При этом «аортокардиопле-
гический градиент» был 24°С, а градиент с тем-
пературой воздуха в операционной составил 
10°С� Пошаговое увеличение скорости кардио-
плегического насоса до 0,8 л/мин приводило к 
постепенному увеличению температуры кардио- 
плегического раствора и составляло 19°С при мак-
симальной скорости� Это сопровождалось умень-
шением «аортокардиоплегического градиента» до 
18°С и формированием температурного градиента 
с воздухом в операционной в 4°С�

В режиме холодовой кардиоплегии с еще более 
низкой температурой жидкости в теплообменном 
устройстве (4°С) при скорости насоса 0,03 л/мин 
зарегистрирована температура кардиоплегическо-
го раствора 14°С� При увеличении скорости КП 
насоса с 0,03 до 0,2 л/мин температура конечного 
раствора снижалась до 12°С� В этот период на-
блюдалось увеличение «аортокардиоплегического 
градиента» по температуре с 22 до 26°С� Разница 
температуры окружающего воздуха с готовым кар-
диоплегическим раствором на этом этапе состав-
ляла от 8 до 12°С� Далее, при увеличении скоро-
сти насоса выше 0,2 л/мин, отмечалось нарастание 
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Рис. 2. Динамика изменения давления на различных 
участках основного и кардиоплегического контуров 
в зависимости от изменения скорости работы 
кардиоплегического насоса
Fig. 2. Changes in the pressure at different parts of the main 
and cardioplegic circuits depending on the change of cardioplegic pump 
velocity

Рис. 3. Динамика изменения температуры конечного 
кардиоплегического раствора, охлаждаемого 
термостатом до 20°С при температуре 
окружающего воздуха 23°С и температуре прайма 
основного контура 37°С 
Fig. 3. Changes in the temperature of the final cardioplegic solution 
cooled by a thermostat down to 20°C at an ambient temperature of 23°C 
and a prime temperature of the main circuit of 37°C 
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температуры с максимальным зарегистрирован-
ным значением 17°С при максимальной работе 
насоса 0,8 л/мин� 

Изменения температуры кардиоплегического 
раствора при температуре воздуха в операцион-
ной 15°С  

При установленной температуре в теплообмен-
ном устройстве кардиоплегической системы, рав-
ной 10°С, и температуре прайма 37°С температура 
конечного КП раствора оставалась постоянной и 
составляла 10°С до увеличения скорости КП насоса 
до 0,3 л/мин� «Аортокардиоплегический градиент» 
по температуре зафиксирован в 27°С, а градиент с 
окружающим воздухом ‒ в 5°С� При дальнейшем 
увеличении потока выше 0,3 л/мин температура 
конечного раствора имела тенденцию к увеличению 
и при скорости насоса 0,7 л/мин составляла 13°С с 
градиентом раствора в аорте в 24°С и операционного 
воздуха ‒ 2°С�

В режиме охлаждения жидкости в теплообмен-
ном устройстве кардиоплегической системы до 4°С 
и поддержании температуры в основном контуре 
37°С температура, измеренная на начальных эта-
пах исследования при низких скоростях КП насоса 
(до 0,05 л/мин), составляла 9‒7°С� На этом этапе 
«аортокардиоплегический градиент» по темпера-
туре составлял от 28 до 30°С� Разница температуры 
окружающего воздуха с готовым кардиоплегиче-
ским раствором составляла от 6 до 8°С� По мере 
увеличения скорости насоса отмечено сниже-
ние температуры до минимального значения 6°С 
(при скорости насоса 0,1 л/мин)� «Аортокардио- 
плегический градиент» был равен 31°С, а градиент 
с окружающим воздухом ‒ 9°С� При дальнейшем 
увеличении скорости выше 0,1 л/мин температу-
ра постепенно увеличивалась и при максимальной 
скорости насоса 0,7 л/мин составляла 13°С�

При температуре жидкости в теплообменном 
устройстве 10°С и температуре прайма 32°С тем-
пература конечного кардиоплегического раствора 
оставалась постоянной в пределах 10°С до увеличе-
ния скорости КП насоса до 0,5 л/мин� При дальней-
шем увеличении потока выше 0,5 л/мин зарегистри-
рованная температура постепенно увеличивалась и 
при максимальной скорости кардиоплегического 
насоса 0,7 л/мин составляла 13°С�

При установленной температуре жидкости в 
теплообменном устройстве в 4°С и температуре 
прайма 32°С температура, измеренная при низких 
скоростях кардиоплегического насоса (от 0,03 до 
0,05 л/мин), составляла 8‒6°С с «аортокардиопле-
гическим градиентом» по температуре в 24–26°С и 
градиентом с окружающим воздухом в 7‒9°С� По 
мере увеличения скорости насоса отмечалось сни-
жение температуры до минимально наблюдаемого 
значения в 5°С, которое фиксировали при скорости 
потока в диапазоне от 0,1 до 0,25 л/мин� При даль-
нейшем увеличении скорости кардиоплегического 
раствора температура постепенно повышалась и 
при 0,7 л/мин составляла 10°С� 

Обсуждение

Оценка полученных результатов показала, что 
увеличение давления в аортальной магистрали 
(Р1) зафиксировано только при увеличении ско-
рости кардиоплегического насоса более 600 мл/мин� 
В то же время по мере увеличения скорости кардио- 
плегического насоса давление перед ним (Р2) про-
грессивно уменьшалось и при достижении скоро-
сти 800 мл/мин достигало отрицательных значений� 
Увеличение скорости более 800 мл/мин сопрово-
ждалось дальнейшим снижением давления и по-
явлением пузырьков воздуха в кардиоплегической 
системе� Данное обстоятельство связано с вырав-
ниванием скоростей потока между насосом кардио- 
плегии и насосом основного контура ИК�

Увеличение давления в теплообменном устрой-
стве перед линией доставки конечного кардиопле-
гического раствора (Р3) увеличивалось соразмер-
но скорости насоса и при достижении 400 мл/мин 
превышало 300 мм рт� ст� Такое увеличение давле-
ния было обусловлено применением магистрали 
доставки раствора, предназначенной для работы в 
неонатальном режиме� В нашем исследовании мы 
не тестировали изменения давления в контуре со 
стандартной «взрослой» магистралью, однако оче-
видно, что применение магистрали большего диа-
метра может позволить применять более высокие 
скорости кардиоплегического насоса с давлением 
в теплообменной камере менее 300 мм рт� ст� 

При скорости потока менее 150 мл/мин давле-
ние на выходе магистрали (Р4) составляло от 76 до 
86 мм рт� ст�, что является безопасным уровнем для 
проведения сеансов кардиоплегии у новорожден-
ных и детей грудного возраста� В целом при потоке 
кардиоплегического раствора до 250 мл давление 
на выходе линии доставки увеличивалось незначи-
тельно� Данное обстоятельство объясняется неболь-
шим просветом линии подачи кардиоплегического 
раствора, используемого в неонатальном контуре� 
Следовательно, при проведении сеансов кардио-
плегии с потоком более 350–400 мл необходимо 
применение магистрали с большим диаметром� 

Исследование изменений температуры конечного 
кардиоплегического раствора показало, что при тем-
пературе в операционной 23°С и температуре прай-
ма основного контура 37°С значения фактической 
температуры конечного кардиоплегического рас-
твора максимально приближались к заданным зна-
чениям лишь в ограниченном диапазоне скоростей 
КП-насоса: от 0,03 до 0,25 л/мин при поддержании 
20°С в теплообменном устройстве; 0,10‒0,18 л/мин 
при 10°С и 0,13‒0,25 л/мин при 4°С� В дальнейшем 
при увеличении скорости насоса выше 0,2 л/мин за-
фиксировано постепенное повышение температуры 
конечного кардиоплегического раствора� 

Согласно результатам исследований, при первона-
чально заданных условиях (температура операцион-
ной 23°С, температура прайма основного контура ИК 
37°С) и температурных режимах холодовой кардио-
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плегии (4°С, 10°С) полученные фактические данные 
не достигали заданных значений ни в одном из ско-
ростных диапазонов� Таким образом, выявлено, что 
температура конечного раствора была выше, чем в те-
плообменном устройстве� Вероятно, эти наблюдения 
связаны с согреванием жидкости за время прохожде-
ния по магистрали доставки КП-раствора� Результаты 
исследования также показали, что при увеличении 
скорости потока более 0,2 л/мин отмечается постепен-
ное увеличение температуры конечного раствора� Это 
обстоятельство, вероятно, связано с конструктивными 
возможностями камеры теплообменника� Кроме того, 
отмечено, что применение низких потоков холодовой 
кардиоплегии приводит к увеличению температуры 
раствора на выходе магистрали, что, по нашему мне-
нию, связано с более быстрым согреванием медленно 
движущейся жидкости в линии доставки КП-раство-
ра� На втором этапе исследования изменены условия 
внешней среды: температура операционной снижена 
до 15°С� Температура прайма оставалась прежней – 
37°С (нормотермия), а в дальнейшем снижена до 
32°С (поверхностная гипотермия)� Исследование 
проводилось в двух температурных режимах холо-
довой кардиоплегии: 10 и 4°С� Как видно из представ-
ленного графика (рис� 4), в температурном режиме 
10°С при температуре прайма 37 и 32°С температура 
конечного кардиоплегического раствора соответство-
вала 10°С при более широком диапазоне скоростей по 
сравнению с результатами первого этапа: 0,08‒0,30 
и 0,08‒0,50 л/мин� Эти значения соответствовали 
скорости подачи раствора при проведении сеансов 
кардиоплегии у детей старшей возрастной категории 
и взрослых� Минимальный поток раствора, при кото-
ром фактические температурные данные максималь-
но соответствовали установленным в 4°С, составил 
80 мл/мин� При потоке ниже 80 мл/мин отмечалось 
повышение температуры на выходе из кардиопле-
гической магистрали� Это особенно актуально для 
доставки кардиоплегического раствора с небольшим 

потоком у маленьких детей (менее 100 мл/мин), ког-
да внешняя температура может искажать ожидаемые 
параметры [32]�

В данной работе мы постарались смоделировать 
максимально приближенную к реальным клиниче-
ским условиям конструкцию не только контура, но 
и кардиоплегической системы, чтобы можно было 
получить характеристики получаемого конечного 
кардиоплегического раствора с учетом комплексного 
температурного воздействия на него как внешней 
среды, так и смешивания с раствором из основного 
контура� В исследованиях, посвященных тестовым 
испытаниям подобных устройств, обычно отража-
ются только результаты, связанные непосредственно 
с кондуктором, и не учитываются влияние внешних 
факторов, изменения скорости подачи раствора, 
скорости основного потока и влияния теплоотдачи 
дополнительных элементов конструкции [16, 20, 32]� 
В то же время очевидно, что на практике при техни-
ческом исполнении кровяной кардиоплегии с при-
менением теплообменного устройства эти факторы 
должны обязательно приниматься во внимание�

Примененный нами подход в целом направлен 
на расширение объективного представления о па-
раметрах кардиоплегии при различных режимах 
работы� Мы полагаем, что при проведении ИК по-
лученные результаты позволят более точно оцени-
вать возможности применяемого устройства� В то 
же время мы понимаем, что использованная нами в 
тестовом исследовании модель контура также имеет 
определенные ограничения� Полагаем, что полная 
замкнутость контура и, в частности, отбор кристал-
лоидной части раствора от основного потока, име-
ющего температуру 32–37°С, может приводить к 
некоторому завышению показателей температуры 
конечного кардиоплегического раствора, тогда как 
в рутинной работе температура кристаллоидной 
части раствора соответствовала бы температуре 
воздуха в операционной� Такая методика ставит 
более жесткие условия теста для теплообменного 
устройства, но устанавливает для него определен-
ные «стандартные» условия, что при испытаниях 
позволяет выяснить технические возможности кон-
дуктора по обеспечению необходимой температуры 
конечного кардиоплегического раствора�

Таким образом, исследование выявило влияние 
внешних факторов на изменение конечной темпе-
ратуры готового кардиоплегического раствора в изу- 
чаемом контуре� Показано, что среди них ключевыми 
являлись показатели температуры жидкости в основ-
ном потоке, а также окружающей среды и скорость 
жидкости в кардиоплегической системе� Однако, не-
смотря на выявленные температурные сдвиги, значе-
ния температуры конечного раствора не выходили за 
рамки выполняемого метода кардиоплегии� 

Оценка свойств исследуемого контура кардио- 
плегической системы показала, что данная модифи-
кация полностью обеспечивает широкий диапазон 
объемных скоростей жидкости� Результаты тестов 
дают представление, что в предлагаемой схеме сбор-
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Рис. 4. Динамика изменения температуры конечного 
кардиоплегического раствора, охлаждаемого 
термостатом до 10 и 4°С при температуре 
окружающего воздуха 15°С и температуры прайма 
основного контура 37 и 32°С
Fig. 4. Changes in the temperature of the final cardioplegic solution 
cooled by a thermostat down to 10 and 4°C at an ambient temperature 
of 15°C and a prime temperature of the main circuit of 37 and 32°C
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ки контура пределы безопасной работы обеспечива-
ются при диапазоне скоростей кардиоплегического 
насоса от 0 до 350 мл/мин, при которых давление в 
КП не превышает 300 мм рт� ст�

Выводы

1� Предложенная тестовая модель позволяет 
проводить исследования с целью получения допол-
нительных характеристик КП�

2� Температура окружающего воздуха, скорость 
работы кардиоплегического насоса и температура 
жидкости в основном контуре являются основными 
факторами, влияющими на температуру конечного 
кардиоплегического раствора� 

3� При использовании исследованного варианта 
сборки КП поддержание избранного варианта кро-
вяной кардиоплегии и безопасного давления вну-
три КП обеспечивается при скорости перфузии до 
350 мл/мин�
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Эффективность низких доз терлипрессина для профилактики 
интраоперационной кровопотери в акушерстве
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Использование современных кровесберегающих технологий является одним из эффективных методов профилактики интраоперационных 
кровотечений в акушерской практике, однако эффекты терлипрессина при его местном применении для уменьшения объема кровопотери 
в настоящее время недостаточно изучены�
Цель: оценка эффективности местного профилактического применения низких доз терлипрессина для уменьшения объема интраопера-
ционной кровопотери при кесаревом сечении�
Материал и методы. Обследовано 105 женщин, которым выполнили кесарево сечение в условиях спинальной анестезии� В зависимости 
от дозы введенного терлипрессина сформированы три группы: I группа (n = 35) – 0,2 мг, II группа (n = 35) – 0,4 мг, III группа (n = 35) – 
контрольная� Объем кровопотери оценивали с помощью гравиметрического метода�
Результаты. В I группе объем кровопотери составил 6,9% от объема циркулирующей крови, во II – 7,7% и в III ‒ 13,3%� Частота гемотранс-
фузий в I группе составила – 0%, во II – 2,9%, в III – 14,3%� Осложнений и побочных эффектов, связанных с использованием терлипрессина, 
не наблюдалось�
Заключение. Использование низких доз терлипрессина c профилактической целью обладает достаточно выраженным клиническим эф-
фектом и не сопровождается развитием осложнений�
Ключевые слова: кесарево сечение, кровопотеря, терлипрессин, акушерские кровотечения, профилактика
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Efficacy of low doses of terlipressin to prevent intra-operative blood loss in obstetrics
YU. S. АLEKSANDROVICH1, А. V. ROSTOVTSEV2, E. S. KONONOVA2, K. V. PSHENISNOV1, T. I. АKIMENKO1

1St. Petersburg State Pediatric Medical University, St. Petersburg, Russia
2Voronezh Regional Clinical Hospital no.1, Voronezh, Russia

The use of modern blood-saving technologies is one of the effective methods of preventing intra-operative bleeding in obstetric practice, however, 
the effect of local use of terlipressin to reduce blood loss is not sufficiently investigated�
The objective: to assess the efficacy of local preventive use of low doses of terlipressin to reduce of intra-operative blood loss in the cesarean section�
Subjects and methods. 105 women who underwent the cesarean section under spinal anesthesia were examined� They were divided into 3 groups 
depending on the administered dose of terlipressin: Group 1 (n = 35) ‒ 0�2 mg, Group II (n = 35) ‒ 0�4 mg, Group III (n = 35) ‒ control one� 
The swab-weighing method was used to assess blood loss� 
Results. In Group I, the blood loss made 6�9% of the total blood volume, in Group II ‒ 7�7%, and in Group III ‒ 13�3%� The frequency of hemotransfusion 
in Group I was ‒ 0%, in II ‒ 2�9%, in III ‒ 14�3%� No complications and side effects associated with terlipressin use were observed�
Conclusion. The use of low doses of terlipressin for prevention purposes has a sufficiently pronounced clinical effect and is not accompanied by any 
complications�
Key words: cesarean section, blood loss, terlipressin, obstetric bleeding, prevention
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Острая кровопотеря во время родов является 
основной причиной материнской смертности и 
одной из наиболее актуальных проблем во многих 
странах мира [7]� Несмотря на то что в Россий-
ской Федерации отмечается стойкая тенденция 
к уменьшению числа случаев гибели женщин от 
акушерских кровотечений, они являются причиной 
летальных исходов в 25% случаев [2, 3, 7]� Это осо-
бенно справедливо при наличии факторов риска 
кровотечения: нарушения плацентации, крупный 

плод, оперативное родоразрешение, полигидрам-
нион, многоплодная беременность и др� При этом 
предлежание плаценты остается одной из наиболее 
часто встречающихся причин кровотечений [3, 5]�

Остаются дискутабельными вопросы прогнози-
рования и профилактики кровотечений при отсут-
ствии факторов риска и патологических состояний, 
которые могут повлечь развитие критического со-
стояния� В связи с широким внедрением в клиниче-
скую практику рестриктивной стратегии гемотранс-
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фузий концепция кровесберегающих технологий 
является одной из терапевтических стратегий� Хо-
рошо известно, что массивные гемотрансфузии со-
пряжены с высоким риском развития осложнений, 
значительными финансовыми затратами, а также 
трансфузионными реакциями и нежелательной 
иммуномодуляцией реципиента [5]� Таким обра-
зом, чрезвычайно важным является поиск новых и 
безопасных методик хирургической и фармаколо-
гической профилактики острой кровопотери, со-
хранения крови рожениц и родильниц�

В мировой акушерской практике с этой целью 
достаточно широко используется терлипрессин 
(N-триглицил-8-лизин-вазопрессин) – синте-
тический аналог гормона задней доли гипофиза 
вазопрессина� In vivo терлипрессин переходит в 
биологически активное вещество после отщепле-
ния глициновых остатков, достигая максималь-
ной концентрации в плазме крови через 120 мин, 
при этом период полувыведения составляет около 
6 ч, что обеспечивает достаточно длительный те-
рапевтический эффект� Действие терлипрессина 
реализуется за счет эффектов его активных мета-
болитов (лизин-вазопрессин) преимущественно на 
V1А вазопрессиновые рецепторы, вызывая сужение 
артериол, вен, венул и стимуляцию сокращения 
миометрия, независимо от наличия беременности 
[12, 15, 19]� Следует отметить и то, что терлипрессин 
не оказывает выраженного антидиуретического дей-
ствия, усиливает эффект окситоцина и карбетоцина� 
Кроме этого, при его использовании отсутствует 
существенное повышение концентрации лактата, 
что указывает на адекватный уровень оксигенации 
тканей, несмотря на вазоконстрикцию, вызванную 
препаратом, хотя ряд авторов описывают серьезные 
осложнения после системного введения лекарствен-
ного средства [20]� Высокое сродство к рецепто-
рам типа V1, расположенным в гладких мышцах 
кровеносных сосудов селезенки, почек, мочевого 
пузыря, адипоцитов, кожных покровов, обусловли-
вает усиление спланхнического кровотока, а также 
развитие осложнений� Известно, что при внутри-
венном введении возможны побочные проявления 
препарата: головная боль, боли в животе, повыше-
ние артериального давления (АД), брадикардия 
(особенно в сочетании с приемом β-блокаторов), 
сердечная недостаточность, фибрилляция пред-
сердий, желудочковая экстрасистолия, тахикардия, 
стенокардия, инфаркт миокарда� Также имеются 
данные о возможном развитии некроза кожи при 
его использовании� Вместе с тем высокая частота ос-

ложнений, обусловленных гемотрансфузиями, по-
казатели смертности от кровотечений в акушерской 
практике диктуют необходимость дальнейшего изу- 
чения медикаментозной профилактики и лечения 
акушерских кровотечений� В то же время, принимая 
во внимание описанные неблагоприятные события 
и осложнения после внутривенного введения пре-
парата, целесообразным представляется изучение 
местного использования терлипрессина, описан-
ное ранее рядом авторов, с целью снижения риска 
возможного отрицательного системного влияния 
препарата [10, 15, 17, 20, 22, 26]� 

Цель исследования – оценка эффективности 
местного профилактического применения низких 
доз терлипрессина для уменьшения объема интра-
операционной кровопотери при кесаревом сечении�

Материал и методы

В ретроспективно-проспективное исследование 
включено 105 женщин, находившихся в Перина-
тальном центре БУЗ ВО «Воронежская областная 
клиническая больница № 1» в период с 07�02�2018 г� 
по 29�04�2019 г�, которым выполнены плановые опе-
рации кесарева сечения по Пфанненштилю�

Результаты анализа антропометрических данных 
пациенток не выявили статистически значимой раз-
ницы между группами, возраст женщин также был 
сопоставим (табл� 1)�

Учитывая, что ожирение может повышать риск 
интраоперационной кровопотери, женщины с пре-
гравидарной избыточной массой тела из исследова-
ния были исключены [18]� У 17 (16,2%) пациентов 
масса тела была избыточной, однако статистически 
значимые различия между группами отсутствова-
ли� Средний срок гестации составил 38 нед�, оцен-
ка физического статуса по шкале ASA (American 
Association of Anaesthetists) – 3 балла, межгруппо-
вые различия отсутствовали�

Показания к оперативному родоразрешению 
включали предлежание плаценты, многоплодную 
беременность, наличие миомы или рубца на матке 
и были определены на догоспитальном этапе� По-
казания к плановой операции кесарева сечения в 
настоящем исследовании соответствовали обще-
мировым тенденциям [24]�

Следует отметить, что увеличение частоты опе-
раций кесарева сечения по желанию пациенток во 
многих странах неминуемо приводит к увеличению 
риска патологической плацентации, перипарталь-
ной гистерэктомии и акушерских кровотечений 

Таблица 1. Характеристики пациенток
Table 1. Description of the patients

Показатели I группа, n = 35 II группа, n = 35 III группа, n = 35 p
Возраст 32 [30; 37] 33 [29; 36] 33 [30; 35] 0,078
ИТМ до беременности 21,7 [20; 24] 22,5 [20,8; 27] 24,2 [21; 26] 0,12
ИТМ во время беременности 26,8 [24,6; 28,6] 27,6 [25,5; 30,8] 26 [24,7; 29] 0,097
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в отдаленном периоде, в связи с чем операции по 
психосоциальным показаниям, в том числе по же-
ланию пациенток, из настоящего исследования ис-
ключены [24]�

Методом адаптивной рандомизации пациентки 
были распределены на три группы в зависимости 
от дозы терлипрессина: I (n = 35) – 0,2 мг терли-
прессина, II (n = 35) – 0,4 мг, III (n = 35) – группа 
сравнения (препарат не вводили)� Терлипрессин 
вводили интраоперационно в место разреза на матке 
сразу после пересечения пуповины в разведении 
0,9%-ным раствором натрия хлорида до общего 
объема 10 мл� Оперативные вмешательства выпол-
нялись одной хирургической бригадой� Для оценки 
объема кровопотери использовали гравиметриче-
ский метод�

Всем пациенткам проводили спинальную ане-
стезию (СА) в положении лежа на боку на уров-
не LII‒LIII или LIII‒LIv атравматичными иглами 
25G со срезом карандашного типа путем введения 
0,5%-ного раствора ропивакаина гидрохлорида�

С целью коррекции артериальной гипотензии 
внутривенно болюсно вводили раствор фенилэфри-
на в средней разовой дозе 35 (20‒50) мкг, использо-
вали поворот операционного стола влево на 30° [2]� 
Интраоперационный неинвазивный мониторинг 
гемодинамических параметров осуществляли с 
помощью монитора NICCOMO®� В процессе ис-
следования оценивали сердечный выброс, общее 
периферическое сосудистое сопротивление, сердеч-
ный индекс, ударный объем, систолическое, диасто-
лическое и среднее АД, частоту сердечных сокраще-
ний (ЧСС) и сатурацию гемоглобина кислородом� 
Электрокардиографию и мониторинг температу-
ры тела осуществляли с использованием монитора 
Infinity Delta� Оценку параметров выполняли на 
IV этапах: перед началом операции, после выпол-
нения анестезии, после введения терлипрессина и 
в конце операции�

Степень тяжести кровопотери определяли с по-
мощью гравиметрического метода� Побочные эф-
фекты и нежелательные реакции, обусловленные 
введением терлипрессина, оценивали по клиниче-
ским (осмотр, жалобы) и лабораторно-инструмен-
тальным признакам (ЭКГ, мониторинг АД, ЧСС)�

Для оценки наличия системной гипоперфузии и 
гипоксии, обусловленных введением терлипресси-
на, исследовали концентрацию лактата в венозной 
крови�

Статистический анализ и обработку данных 
проводили с помощью программ Microsoft Excel, 
Statiatica 10 (StatSoft Inc�, США)� Для сравнения 
показателей между независимыми выборками 
использовали критерий Манна ‒ Уитни� Данные 
представлены в виде медианы и интерквартильного 
размаха� Статистически значимым считали значе-
ние p менее 0,05�

Результаты исследования

Показатели среднего АД и ЧСС во время опера-
ции были стабильными, статистически значимые 
различия между группами отсутствовали (табл� 2)� 
Ни у кого из пациенток I и II групп побочных эф-
фектов, местных и системных осложнений, опи-
санных в инструкции к препарату и в доступной 
литературе, не зарегистрировано [4, 9, 21]� Лабора-
торные показатели пациенток в периоперационном 
периоде представлены в табл� 3, статистически зна-
чимые различия отсутствовали� 

Выявлено, что объем интраоперационной крово-
потери был минимальным в I группе 6,9% (6‒8%), 
а максимальным  в III – 13,3% (11,7‒16,8%), при 
этом различия между группами были статистиче-
ски значимыми (p < 0,001), как показано на рис� 
Обратило на себя внимание и то, что в I группе ге-
мотрансфузии не проводили, в то время как во II и 
III группе они были необходимы в 2,9 и 14,3% слу-
чаев� Следует отметить эффективность местного 
применения терлипрессина в целях уменьшения 
интраоперационной кровопотери, описанную ранее 
в публикациях [1]�

Концентрация лактата (табл� 4) не имела меж- 
групповых различий на всех этапах исследования, 
однако следует отметить, что у пациенток III группы 
в конце операции она была несколько выше показа-
телей женщин из I и II групп, что, вероятнее всего, 
было связано с бо́льшим объемом кровопотери в 
этой группе� Гипонатриемии ни в одной из групп, 
где использовался терлипрессин, не выявлено� 

Таблица 2. Показатели частоты сердечных сокращений и артериального давления в интраоперационном периоде
Table 2. Heart rate and blood pressure parameters in the intra-operative period

Показатели, Ме [25%; 75%] I группа, n = 35 II группа, n = 35 III группа, n = 35 p

ЧСС,  
ударов в минуту

Исходно 80 [80; 90] 84 [80; 92] 84 [80; 90] 0,60

После СА 76 [58; 88] 62 [56; 84] 78 [58; 84] 0,12

После терлипрессина 82 [80; 88] 86 [80; 96] 0 0,43

Конец операции 82 [80; 86] 84 [80; 94] 84 [80; 93] 0,19

АД среднее,  
мм рт. ст.

Исходно 98,3 [93,3; 105] 98,3 [93,3; 106,7] 93,3 [93,3; 101,7] 0,99

После СА 73,3 [70; 85] 76,7 [73; 90] 76,7 [71,7; 90] 0,65

После терлипрессина 85 [80; 93,3] 86,7 [80; 96,7] 0 0,51

Конец операции 83,3 [76,7; 93,3] 86,7 [80; 93,3] 83,3 [76,7; 93,3] 0,21
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Обсуждение

В исследовании оценены эффективность и  
безопасность применения низких доз (50% от реко-
мендуемой) местного внутриматочного применения 
терлипрессина с целью профилактики кровопотери 
при оперативном родоразрешении� Несмотря на то 
что имеются работы, описывающие негативное вли-
яние препарата на гемодинамику в связи с вазокон-
стрикторным эффектом, нами подобных побочных 
эффектов не отмечено [13, 23]� Показатели частоты 
сердечных сокращений и АД как в интраопераци-
онном, так и в послеоперационном периодах у всех 

пациенток были стабильными� Данные физикаль-
ного осмотра и лабораторного обследования также 
были без особенностей, нарушений ритма не зафик-
сировано� Отсутствие побочных эффектов терли-
прессина, вероятнее всего, обусловлено местным 
применением препарата и отсутствием его систем-
ного влияния, что совпадает с результатами других 
исследований� J� Jelínek et al� (1997) отметили, что 
частота осложнений при местном использовании 
терлипрессина составляет 12,2% [16]� Это позволи-
ло и нам рекомендовать внутриматочное введение 
терлипрессина для уменьшения интраоперацион-
ной кровопотери [1]� Кроме того, ряд авторов опи-
сали локальное уменьшение кровотока при местном 
применении терлипрессина [8]� 

Заслуживают внимания и результаты проведенных 
нами лабораторных исследований в послеоперацион-
ном периоде� Так, после операции выявлена статисти-
чески значимая разница в количестве эритроцитов, 
что можно объяснить различной степенью интраопе-
рационной кровопотери в группах� Более существен-
ное снижение количества эритроцитов наблюдалось 
в группе, где терлипрессин не использовали� Отсут-
ствие существенных сдвигов в показателях коагуло-
граммы позволяет утверждать, что терлипрессин не 
оказывает значимого влияния на показатели гемостаза 
и не приводит к гиперкоагуляции, что представляется 
важным в отношении возможных тромботических 
осложнений у пациенток высокого риска� 

Таблица 3. Лабораторные показатели пациенток
Table 3. Laboratory rates of the patients

Таблица 4. Показатели концентрации лактата и натрия
Table 4. Levels of lactate and sodium concentration

Показатели I группа, n = 35 II группа, n = 35 III группа, n = 35 p
Гемоглобин до операции 118 [108; 125] 114 [105; 125] 115 [108; 128] 0,99
Гемоглобин через 24 ч после операции 111 [102; 120] 113 [98; 124] 107 [98; 115] 0,21
Эритроциты до операции 4,17 [3,9; 4,5] 3,92 [3,74; 4,18] 3,86 [3,5; 4,24] 0,06
Эритроциты через 24 ч после операции 3,96 [3,64; 4,43] 3,81 [3,54; 4,08] 3,5 [3,18; 3,88] < 0,001
Тромбоциты до операции 213 [169; 268] 229 [165; 291] 190 [148; 230] 0,19
Тромбоциты через 24 ч после операции 217 [187; 251] 207 [176; 251] 189 [146; 248] 0,36
АЧТВ до операции 33,1 [29,9; 36] 33,2 [28,7; 34,7] 31,3 [27,8; 34,1] 0,28
АЧТВ через 24 ч после операции 34 [30,4; 37] 36 [31; 39] 36,5 [34; 39] 0,16
МНО до операции 1,06 [1; 1,1] 1,05 [0,99; 1,12] 1,07 [1;1, 14] 0,33
МНО через 24 ч после операции 1,16 [1,06; 1,26] 1,17 [1,06; 1,21] 1,19 [1,14; 1,21] 0,27
Фибриноген до операции 3,96 [3,3; 4,2] 4,2 [3,7; 4,6] 3,6 [3,1; 4,2] 0,002
Фибриноген через 24 ч после операции 3,96 [3,5; 4,4] 3,96 [3,5; 4,5] 3,3 [3,1; 3,96] 0,001

2
4
6
8

10
12
14

1 2
Группы

%
 к

ро
во

по
те

ри

Интраоперационная кровопотеря (%)

3

16
18
20
22
24
26
28
30

Медиана
25-75%
Размах без выбр.
Выбросы
Крайние точки

p < 0,001

Рис. Интраоперационная кровопотеря
Fig. Intra-operative blood loss

Показатели I группа, n = 35 II группа, n = 35 III группа, n = 35 p

Лактат, ммоль/л

Исходно 1,6 [1,1; 1,7] 1,4 [1,2; 1,8] 1,5 [1,4; 2,4] 0,31

Конец операции 2,8 [2,0; 3,2] 3,3 [2,4; 3,6]  4,3 [2,9; 4,9] 0,09

Через 24 ч после операции 1,7 [1,1; 1,9] 1,8 [1,2; 1,9] 1,9 [1,4; 2,2] 0,07

Натрий, ммоль/л
Исходно 139 [133; 141] 134 [132; 139] 137 [133; 140] 0,27

Конец операции 144 [138; 146] 139 [136; 142] 139 [135; 144] 0,12
Через 24 ч после операции 137 [134; 140] 135 [132; 139] 137 [135; 142] 0,34
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Одним из осложнений терлипрессина является 
гипонатриемия [14, 25]� Частота данного ослож-
нения невысока и, по данным разных авторов, не 
превышает 6%, однако отсутствие своевременной 
диагностики и коррекции данного электролитного 
нарушения может привести к тяжелым невроло-
гическим осложнениям, вплоть до фатальных по-
следствий [14, 25]� Полагают, что гипонатриемия 
при использовании терлипрессина обусловлена 
увеличением экскреции и уменьшением реабсор-
бции натрия на фоне повышения диуреза и улуч-
шения системного кровоснабжения [14, 25]� Нами 
не обнаружено значительной гипонатриемии после 
использования терлипрессина, что, вероятнее всего, 
связано с отсутствием системных эффектов препа-
рата и подтверждает безопасность его местного на-
значения� В конце операции концентрация натрия 
была несколько выше исходного уровня, что можно 
объяснить интраоперационной инфузионной тера-
пией кристаллоидными растворами, содержащими 
натрий, однако статистически значимых различий 
между группами на всех этапах исследования не 
выявлено�

Известно, что побочные эффекты терлипрессина 
являются дозозависимыми, поэтому предпринята 
попытка сравнения клинической эффективности и 
безопасности двух доз� Анализируя объем кровопо-
тери и потребность в гемотрансфузиях в исследу-
емых группах, можно утверждать, что уменьшение 
дозы на 50% от рекомендуемой производителем 
имеет сравнимую клиническую эффективность в 
сочетании с уменьшением риска развития побоч-
ных эффектов� Принимая во внимание результаты 
исследования концентрации лактата, следует отме-
тить отсутствие статистически значимой разницы 
между группами до и после операции� Тем не менее 
его концентрация в I группе, где пациенткам вво-
дили лишь 0,2 мг терлипрессина, оказалась ниже� 
В III группе, пациенткам которой терлипрессин не 
вводили, зарегистрирована самая высокая частота 
интраоперационных кровотечений, а концентрация 
лактата в конце операции ‒ наибольшая по сравне-

нию с другими группами� Через сутки показатели 
лактата во всех группах вернулись к дооперацион-
ному уровню� Считается, что повышение уровня 
лактата указывает на метаболический дисбаланс 
гипоксического генеза и является предиктором не-
благоприятного течения послеоперационного пери-
ода [6]� Учитывая, что корреляционная зависимость 
между гиперлактатемией и введением терлипресси-
на как в нашем исследовании, так и в работах других 
авторов отсутствует, можно предположить, что уве-
личение концентрации лактата в большей степени 
обусловлено объемом кровопотери [20]�

Следует отметить и то, что мы применяли тер-
липрессин не с лечебной целью на фоне уже раз-
вившегося кровотечения, а для профилактики 
значительной интраоперационной кровопотери у 
пациенток высокой группы риска развития данного 
осложнения� Применение терлипрессина как ком-
понента лечения гиповолемического шока на фоне 
развившегося кровотечения не является целью дан-
ной работы и подлежит дальнейшему исследованию� 
При этом следует помнить, что терлипрессин не 
является панацеей и не заменяет мероприятий по 
коррекции дефицита объема циркулирующей крови 
при акушерском кровотечении�

Выводы

1� Местное применение терлипрессина при опе-
рациях кесарева сечения снижает объем интра- 
операционной кровопотери и уменьшает частоту 
трансфузий препаратов крови�

2� Эффекты терлипрессина при местном приме-
нении с профилактической целью являются дозо-
независимыми, что подтверждается отсутствием 
статистически значимой разницы в объеме интра-
операционной кровопотери при его назначении в 
дозе 0,2 и 0,4 мг�

3� Низкая доза терлипрессина 0,2 мг может быть 
использована для профилактического применения 
при операциях кесарева сечения у пациенток с вы-
соким риском кровопотери в рутинной практике�
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Классический подход к периоперационной боли 
предполагает использование общей анестезии, ре-
гионарных блокад и опиоидов через различные 
методы доставки (оральный, эпидуральный, вну-
тривенный, подкожный и т� д�)� Предоперационное 
хроническое употребление наркотических средств 
осложняет операционное и послеоперационное 
ведение больного и затрудняет контроль болевого 
синдрома в эти периоды� Пациенты, страдающие 
от хронической боли и наркотической зависимо-
сти, представляют особенную сложность ведения� 
Для пациентов с хронической болью или имеющим 
в анамнезе опиоидную зависимость может потребо-
ваться уникальный подход, для которого отсутству-
ют согласованные стандарты�

Рациональное использование стероидов, анти-
биотиков и полное информирование пациента в 
предоперационном периоде являются хорошо из-
вестными методами уменьшения боли и минимиза-
ции потребления наркотических препаратов� Более 
креативные, инновационные фармакологические 
подходы требуются в случаях сложной коморбид-
ности� У таких пациентов незаменим сбор полного 

анамнеза, включая общение с родственниками па-
циента, что помогает предотвратить осложнения, 
особенно в случаях плановых операций�

Фармакологический предоперационный кон-
троль боли 

Многочисленные исследования показывают, что 
профилактическое предоперационное применение 
габапентина может привести к снижению дозы опи-
оидов и вероятности развития центральной сенси-
тизации [44]� Однократная доза от 900 до 1 200 мг 
считается эффективной для этих целей [34]� Одна-
ко не все исследования подтверждают это мнение, 
возможно, в связи с использованием недостаточной 
дозы препарата или из-за того, что они фокусируют-
ся на уменьшении тревоги под влиянием габапен-
тина, а не на контроле болевых ощущений [18, 32]�

Некоторые пациенты плохо переносят высокую 
начальную дозу этого препарата, инициация его вве-
дения с меньших доз с последующей быстрой титра-
цией в течение нескольких дней перед операцией 
может считаться более щадящим подходом� Имеет 
смысл продолжать прием габапентина 5‒7 дней по-
сле операции� Описываемые послеоперационные 

* Обновлено и модифицировано автором "Managing Perioperative Pain"//Pract Pain Manag, 2018;18(1) с разрешения издательства�
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дозировки различаются, но общий консенсус пред-
полагает, что доза 400 мг в сутки достаточна [17]� 
Также могут быть использованы альтернативные 
препараты габапентина пролонгированного дей-
ствия и габапентин энакабрил�

Прегабалин, как и габапентин, в связи с иден-
тичным механизмом действия обладает аналогич-
ным анальгетическим эффектом и также уменьшает 
дозы наркотических препаратов [6]� К сожалению, 
первые оптимистичные результаты не стали уни-
версальными: метаанализ Кохрана показал умерен-
ное, но статистически значимое снижение вероят-
ности хронических послеоперационных болей при 
использовании кетамина, но не габапентина или 
прегабалина [63]�

Предоперационное использование целекоксиба 
тоже привлекает к себе большое внимание� Это ле-
карственное средство приводит к уменьшению боли 
и послеоперационных доз наркотических препара-
тов [8, 35]� Cox-2-рецепторы не присутствуют на 
тромбоцитах и теоретически целекоксиб не должен 
влиять на коагуляцию крови, но хирурги обычно 
склонны избегать даже отдаленной вероятности 
возникновения кровотечения и воздерживаются 
от применения этого препарата�

В литературе сообщалось об успешном предопе-
рационном использовании миорелаксантов и аце-
таминофена [42], хотя риск сонливости, нарушения 
баланса, проблемы с глотанием и дыханием нельзя 
преуменьшать� 

Теоретически использование антагонистов N-ме-
тил D-аспартата (NMDA) может уменьшить веро-
ятность развития хронического болевого синдрома 
и опиоидной зависимости [58]� Главный предста-
витель этой группы препаратов кетамин должен 
применяться с осторожностью из-за потенциальных 
проблем, связанных с привыканием и злоупотре-
блениями [12, 37]� Амантадин и ламотригин также 
воздействуют на рецепторы NMDA, проблемы зло-
употребления ими отсутствуют� Они клинически 
менее эффективны, но все же могут использоваться 
в предоперационном периоде�

Подход к пациентам, находящимся на хрони-
ческой опиоидной терапии  

Ведение пациента, который хронически принима-
ет опиоидные препараты (прописанные врачом или 
употребляемые нелегально), представляет собой 
особую сложность� Такие пациенты представляют 
высокий риск в послеоперационном периоде� По-
следнее исследование, результаты которого опубли-
кованы в июне 2020 г�, подтверждает этот факт [43]� 
Больные, страдающие психическими заболевания-
ми, особенно депрессией, тревогой, пограничным 
заболеванием личности и соматизацией, имеющие 
историю жестокого обращения в детстве или на мо-
мент лечения, также представляют группу риска 
развития опиоидной зависимости в послеопераци-
онном периоде�

Исследования E� C� Sun et al� [59] показали, что 
такие факторы, как мужской пол, возраст более 

50 лет и предоперационный анамнез применения 
бензодиазепинов или антидепрессантов, также 
ассоциируются с хроническим злоупотреблением 
опиоидами в послеоперационном периоде� 

В России количество пациентов, употребляющих 
опиоиды при хронической боли неонкологическо-
го характера, незначительно, но, тем не менее, они 
встречаются, что требует наличия специальных зна-
ний у врача� Некоторые хирурги дают инструкции 
пациентам прекратить использование опиоидных 
препаратов за 1, 2 или даже 4 нед� до плановой опе-
рации� Пациенты с высокой мотивацией следуют 
этому совету, особенно если врач может вразуми-
тельно объяснить, почему предоперационная отме-
на препарата может быть полезна в долгосрочной 
перспективе�

Более правильный подход заключается в умень-
шении дозы опиоидных препаратов ступенчато до 
половины или ¼ предоперационной дозы с пла-
ном восстановления полной дозировки в после- 
операционном периоде� Толерантность к опиоидам 
уменьшается быстро, и прием в течение 5‒7 дней 
уменьшенных доз опиоидов, как правило, достигает 
своей цели� Также была предложена быстрая пред- 
операционная детоксикация, но этот путь ассоции-
руется с возможностью осложнений, характерных 
для самого метода [10]�

В октябре 2019 г� на ежегодном собрании Аме-
риканского общества регионарной анестезии и ме-
дицины боли были представлены результаты ис-
следования 220 пациентов, которое показало, что 
21% прекратили прием опиоидов в течение первых 
двух послеоперационных недель, 63% между 2-й и 
6-й нед� и 16% продолжали прием опиоидов дольше 
6 нед� Сам факт операции являлся независимым 
фактором риска развития опиоидной зависимости в 
США; 8,2% пациентов, которые не принимали опио-
иды до операции, продолжают их прием более 6 мес� 
после операции и 1,41% ‒ более 12 мес�

В то же время у пациентов, которые отказывают-
ся уменьшить дозы опиоидных препаратов, активно 
используют нелегальные наркотические препара-
ты или находятся в состоянии психического кри-
зиса, плановую операцию имеет смысл отложить 
до момента достижения стабильности� Для таких 
пациентов необходимо назначение консультации 
нарколога и психиатра� В случае экстренной опера-
ции необходимо собрать анамнез жизни пациента из 
дополнительных источников и рассматривать нар-
кологическую и психиатрическую помощь частью 
лечения в ближайшем послеоперационном периоде�

Что делать с пациентом, который принимает 
бупренорфин. Лечение пациентов, принимающих 
бупренорфин, назначенный при боли или при опи-
оидной зависимости, представляет собой уникаль-
ную проблему� Этот опиоид, частичный µ(мю)-аго-
нист и полный κ(каппа)-антагонист, эффективен в 
лечении хронической боли с меньшим риском зло-
употребления, чем полные µ(мю)-агонисты� Этот 
препарат проявляет активность, примерно в 30 раз 
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превышающую эффективность морфина, тем самым 
надежно контролируя боль� В то же время бупре-
норфин вызывает значительно меньшую эйфорию и 
более предпочтителен для пациентов с проблемами 
зависимости�

В связи с особенностями фармакодинамики это-
го препарата полные µ-агонисты могут использо-
ваться вместе с бупренорфином при одном усло-
вии: поскольку бупренорфин более тесно связан с 
опиоидными рецепторами, чем полные агонисты, 
его добавление к полному µ-агонисту (такому как 
морфин или фентанил) часто вызывает синдром 
отмены и не рекомендуется [3, 49]� В то же вре-
мя добавление морфина или фентанила к бупре-
норфину не вызывает синдрома отмены, так как 
полные µ-агонисты не вытесняют бупренорфин с 
опиоидных рецепторов� Поэтому если пациент при-
нимает бупренорфин в предоперационном периоде, 
его отменять не следует, но уменьшить дозу целесо- 
образно� Исследования на животных подтвержда-
ют этот факт [36]� Должны также приниматься во 
внимание свойства бупренорфина предотвращать 
нейроэндокринные и иммунные изменения после 
операции [23]�

Хотя единые четко установленные рекомендации 
по назначению бупренорфина в предоперацион-
ном периоде еще не определены, общие принципы 
употребления этого препарата отражены выше и 
основаны на последних публикациях и практике 
лечения боли� Общий подход заключается в умень-
шении дозы до 8 мг в день за 5 дней до операции, 
если пациент принимает большую дозировку, и 
возвращение предоперационной дозы в ближай-
шем послеоперационном периоде� Такая тактика 
рекомендована Станфордским университетом [1] 
после того, как было установлено, что пациенты, 
прекращающие прием бупренорфина до операции, 
нуждались в гораздо больших дозах опиоидов в 
послеоперационном периоде� Предоперационная 
отмена бупренорфина у пациентов, которые ста-
бильны на этом препарате, вызывает ненужные 
страдания и ухудшает хирургический исход [19]�

Пациент с высоким уровнем тревоги. У многих 
пациентов повышен уровень тревоги перед опера-
цией� Контроль тревоги улучшает хирургический 
прогноз, но использование бензодиазепинов не-
обходимо минимизировать, поскольку эта группа 
препаратов ухудшает состояние после анестезии, 
усиливает действие седативных препаратов и повы-
шает вероятность угнетения дыхания� Простое кон-
сультирование пациентов и рутинная предопераци-
онная подготовка к стационарным условиям, как 
правило, достаточны для контролирования тревож-
ного состояния� В исследовании L� Beydon et al� [9] 
показано, что употребление алпразолама, например, 
не более эффективно в этом плане, чем плацебо� Ис-
пользование снотворных препаратов, как правило, 
достаточно для контроля предоперационной тре-
воги� Дополнительное использование мелатонина, 
лаванды и цветов Citrus aurantium может быть до-

статочно для пред- и послеоперационного лечения 
тревоги [2, 11, 26, 53]�

Интраоперационный контроль боли 
По данным статистики, примерно у 10% паци-

ентов развивается хроническая послеоперацион-
ная боль [13]� Профессиональный контроль боли 
улучшает исход операций� Современный стандарт 
контроля интраоперационной боли основывается на 
мультимодальном принципе анестезии и включает 
использование местных анестетиков, регионарной 
анестезии и опиоидов� Такие лекарственные препа-
раты, как кетамин, дексаметазон и кеторолак могут 
быть использованы в каждом конкретном случае 
[2, 11, 15, 25, 29]� В последнее время возрос инте-
рес к использованию кетамина [13], но не все прак-
тикующие врачи согласны с его использованием в 
периоперационном периоде [30]�

Во время ежегодной конференции Европейского 
общества анестезиологии в 2019 г� швейцарско-ка-
надская группа исследователей на основе обзора 
электронных баз данных Medline и Pubmed пред-
ставила оценку 25 контролируемых исследований, 
в которых приняли участие 1 496 пациентов� Для 
интраоперационного контроля боли использова-
лись опиоиды, в основном ремифентанил� Было 
показано увеличение уровня послеоперационной 
боли пропорционально увеличению доз опиоидов, 
употребляемых во время операции� Основываясь на 
этом обзоре данных, Paul Garcia, директор службы 
нейроанестезиологии Ирвингского медицинского 
центра Колумбийского Университета в Нью-Йор-
ке, подчеркнул важность гиперальгезии, вызванной 
опиоидами� Подтверждена необходимость включе-
ния в периоперационный контроль боли методов 
регионарной анестезии, учета длительности опе-
рации, оценки риска делирия, определения опио-
идной толерантности и времени полураспада при-
меняемого опиоида (https://www�painmedicinenews�
com/Clinical-Pain-Medicine/Article/03-20/Higher-Doses-of-I
ntra-op-Opioids-Cause-Greater-Post-op-Pain/58178 ‒ 
Май 21, 2020)�

Повышенные дозы опиоидов, использованные 
во время операции, способны спровоцировать воз-
никновение послеоперационного делирия, особен-
но у пожилых пациентов� Исследования Y� Moges 
et al� из медицинского центра университета Раш 
(Rush  University Medical Center) показали, что 
интраоперационное использование таких агентов, 
как вазопрессоры, бензодиазепины, антихолинер-
гические препараты, дексаметазон или кетамин, 
не повышают риск развития делирия в этой воз-
растной группе� На основе данного исследования 
и в соответствии с рекомендациями американско-
го общества гериатрии разработаны рекомендации 
по уменьшению риска послеоперационного дели-
рия [4]�

На ежегодном собрании Американского общества 
анестезиологов в 2019 г� (реферат, протокол А 1013, 
http://anesthesiaexperts�com/uncategorized/high-in
tra-op-opioid-linked-post-op-delirium-elderly-outpa
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tients/) доктор Y� Morges представил анализ исто-
рий болезни 146 пациентов и отметил, что послеопе-
рационный делирий был выявлен только у 6 из них� 
Пациенты, у которых не было делирия, получали в 
среднем не больше 10 мг эквивалентов морфина по 
сравнению с 40 MME для тех, у которых послеопе-
рационный делирий развился�

Как и в предыдущих исследованиях, тип пер-
вичной анестезии не влиял на частоту развития 
послеоперационного делирия (p = 0,17)� Использо-
вание интраоперационных вазопрессоров (p = 0,40), 
дексаметазона (p = 0,20), кетамина (p = 0,42) или 
мидазолама (p = 0,66) не повлияло на развитие 
послеоперационного делирия� Кроме того, не вы-
явлена связь между интраоперационным исполь-
зованием эквивалентов фенилэфрина и развитием 
послеоперационного делирия (p = 0,46)� Увеличе-
ние продолжительности операции также связано 
с использованием высоких доз опиоидов, поэтому 
рекомендуется более широкое применение регио-
нарных блокад и дополнительных средств контро-
ля боли во время более длительных оперативных 
вмешательств [62]�

Такие препараты, как кетамин, дексаметазон и 
кеторолак, все чаще используют интраоперацион-
но� Особенно вырос интерес к применению кета-
мина, хотя его использование остается спорным 
[31, 41, 48]� 

Систематический обзор, проведенный A� Zhu, 
H� A� Benzon, T� A� Anderson, показал, что недоста-
точно данных для обоснованного заключения о 
необходимости интраоперационного применения 
габапентина, магнезии, декстрометорфана, лидока-
ина, амантадина, прегабалина, эсмолола и кофеина, 
как это делается в некоторых медицинских центрах 
США [64]� Стоит отметить, что Федеральное бюро 
по надзору над лекарствами (FDA) выпустило 
предупреждение, касающееся использования ко-
деина и трамадола у детей [22]�

Эпидуральная анестезия широко используется 
для контроля боли при различных хирургических 
вмешательствах, но этот метод невозможно исполь-
зовать у всех пациентов� Множество исследований 
были проведены по употреблению внутривенного 
лидокаина как части мультимодального интраопе-
рационного лечения пациента в целях уменьшения 
операционной боли и улучшения хирургического 
исхода� Обзор Кокрана выявил только незначитель-
ные или умеренные доказательства пользы приме-
нения лидокаина [39]�

Еще один обзор Кокрана показал, что дексаме-
тазон при интраоперационном использовании для 
купирования острой боли при абдоминальных вме-
шательствах у взрослых приводит к уменьшению 
употребляемых доз опиоидов [30]� Использование 
этого препарата было отмечено и при других хирур-
гических сценариях [60]�

Недавние исследования интраоперационного 
использования налоксона показали уменьшение 
послеоперативного использования опиоидов, ког-

да этот препарат комбинируется с высокими до-
зами ремифентанила при плановых операциях на 
щитовидной железе [38]� Сообщается, что 50 мг/кг 
витамина С путем внутривенного введения сра-
зу после индукции анестезии уменьшает после-
операционную боль в течение первых 24 ч после 
вмешательства и снижает потребление морфина в 
раннем послеоперационном периоде� Аналогичным 
образом, согласно исследованию V� Ayatollahi et al�, 
введение 3 г витамина С внутривенно во время опе-
рации уменьшает послеоперационную боль без уси-
ления побочных эффектов у пациентов, перенесших 
увулопалатофарингопластику и тонзилэктомию [7]� 

Исследования на животных с травматическими 
повреждениями нервов показывают, что в раннем 
периоде после травмы нерва превентивная анальге-
зия уменьшает частоту и интенсивность хрониче-
ского болевого синдрома� В этих случаях примене-
ние периневральной локальной блокады, системных 
внутривенных анестетиков, периневральное введе-
ние клонидина, системного габапентина, системных 
трициклических антидепрессантов и миноцикли-
на уменьшают болевой синдром и, соответственно, 
снижают дозы опиоидов в течение нескольких дней 
или месяцев после лечения [13]�

Употребление во время операции ибупрофена 
(внутривенно) ассоциируется с уменьшением по-
бочных эффектов, вызываемых опиоидами, и улуч-
шает контроль боли несмотря на снижение их доз� 
Исследование G� R� Diercks и J� Comins, результа-
ты которого опубликованы в 2019 г�, показало, что 
ибупрофен безопасен при тонзилэктомии у детей 
с шестимесячного возраста� Авторами также под-
тверждено отсутствие негативного влияния препа-
рата на систему гемостаза [21]�

При амбулаторных операциях, когда ожида-
ется малоинтенсивная послеоперационная боль, 
используется эсмолол� Согласно исследованию 
A� M� Gelineau et al�, этот антагонист β1-рецептора 
может уменьшить послеоперационную боль и дозы 
опиоидов [24]� Возможные механизмы, ответствен-
ные за этот клинический исход, включают блокаду 
потенциалуправляемых кальциевых каналов и ре-
гуляцию рецепторов NMDA [5]�

Послеоперационный контроль боли 
Несмотря на применение разумной стратегии по 

лечению боли перед и во время операции в сочета-
нии с использованием современных анальгетиков 
и усовершенствованных систем их доставки, до 
80% пациентов сообщают об умеренном или выра-
женном болевом синдроме в послеоперационном 
периоде [56]� Неадекватное послеоперационное 
обезболивание удлиняет процесс выздоровления 
и продолжительность госпитализации, увеличивает 
затраты на здравоохранение и снижает удовлетво-
ренность пациентов лечением� Мультимодальный 
подход в послеоперационном периоде имеет реша-
ющее значение для общего успеха долгосрочного 
обезболивания� Следует учитывать как фармако-
логические, так и нефармакологические аспекты 
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обезболивания, включая психическое состояние 
пациента, его образование, ожидания от лечения, а 
также возможность использования альтернативных 
методов лечения (электростимуляция, акупункту-
ра, биологически активные добавки, лекарственные 
травы, гипноз, музыкальная терапия и пр�)�

Опиоиды остаются стандартом послеоперацион-
ной анальгезии и обычно выписываются на срок 
от 5 до 10 дней после операции или дольше в зави-
симости от тяжести операции или травмы [16, 55]� 
Как отмечалось выше, использование опиоидов 
может привести к побочным эффектам, таким как 
привыкание, делирий, нарушение моторики желу-
дочно-кишечного тракта, моче- и желчевыводящих 
путей� Все это приводит к удлинению послеопера-
ционной госпитализации� 

Исследование G� C� McCarthy et al� показало, что 
после абдоминальных вмешательств внутривенное 
введение лидокаина снижает употребление опиои-
дов на 85% по сравнению с контрольной группой 
[46], что демонстрирует потенциальную пользу 
лидокаина за пределами интраоперационного при-
менения�

Большие перспективы открывает использование 
лекарственных помп с локальным анестетиком в 
амбулаторном лечении пациентов, выписанных из 
стационара� Применение неопиоидных препаратов, 
местных анестетиков и регионарной анестезии мо-
жет улучшить существующие послеоперационные 
анальгетические схемы [56]�

В течение многих лет после операции исполь-
зуют малые дозы опиоидных антагонистов [20]� 
Как отмечают A� Movafegh и G� Shoeibi et al�, уль-
трамалые внутривенные дозы налоксона снижают 
потребность в морфине, а также частоту и тяжесть 
вызванных опиоидом тошноты и рвоты у пациен-
ток после гистерэктомии [47]� L� G� Maxwell et al� 
пришли к выводу, что у детей и подростков малая 
внутривенная доза налоксона может значительно 
уменьшить вероятность и тяжесть побочных эф-
фектов, вызванных опиоидами, без уменьшения 
опиоидной анальгезии [45]� Многие исследования 
настоятельно рекомендуют при лечении умеренно-
го и выраженного болевого синдрома внутривен-
ное введение малых доз налоксона при инициации 
внутривенной анальгезии, контролируемой паци-
ентами [14]� Впрочем, уменьшение потребности в 
опиоидах при таком подходе было найдено не во 
всех исследованиях [51]�

Нельзя недооценивать использование парацета-
мола и габапентина в послеоперационном периоде, 
особенно в комбинации с нестероидными противо-
воспалительными препаратами [54]� Внутривенные 
препараты парацетамола и мелоксикама [55] до-
ступны на американском рынке и разрешены для 
применения при умеренной и выраженной боли, 
включая послеоперационную� Метаанализ, прове-
денный C� Han et al�, показал значительное умень-
шение употребления опиоидов в послеоперацион-
ном периоде при использовании габапентина [57]� 

Исследования целекоксиба в послеоперационном 
периоде неоднозначны и показывают сомнительную 
эффективность этого препарата, по крайней мере 
после тонзиллэктомии [50]�

Генетические аспекты. Фармакогеномика 
находит все большее применение в клинической 
медицине� Внимание хирургов и анестезиологов к 
этому подходу может облегчить выбор препаратов 
и избежать многих побочных эффектов лекарствен-
ных средств [54]� Тестирование генов, которые про-
граммируют продукцию ферментов цитохрома-450, 
становится все более распространенным [52]� Про-
стой пример практического применения этих зна-
ний ‒ тестирование фермента 2D6� Тестирование 
CYP 2D6 имеет особое значение, так как он метабо-
лизирует такие препараты, как кодеин и трамадол, 
которые не имеют болеутоляющей функции в от-
личие от активных метаболитов (морфин и десме-
тилтрамадол соответственно)� У многочисленных 
пациентов с мутациями этого гена эффективность 
кодеина и трамадола понижена или полностью от-
сутствует� С другой стороны, гиперактивность этого 
гена может привести к случайной передозировке 
кодеином и трамадолом, даже при использовании 
небольших доз� Активность фентанила, субстрата 
фермента 3А4, зависит от этого гена и может быть 
вычислена на основе генетического анализа [27]� 
Лидокаин метаболизируется ферментом 1А2, кото-
рый нередко гиперактивен, за счет чего уменьшается 
эффективность этого препарата [6]� Дексаметазон 
перерабатывается ферментом 3А4� Этот перечень 
может быть продолжен� Кроме генов, которые опре-
деляют процесс фармакокинетики (такие как 2D6, 
3А4 и др�), тестирование выявляет мутации генов, 
которые заведуют фармакодинамикой� Примера-
ми могут служить гены ОРМ1 и ОРК1, которые 
программируют образование и функцию μ- и κ-ре-
цепторов соответственно� Несложно понять, что у 
пациентов с мутациями этих генов опиоиды будут 
мало- или неэффективны [61]�

Следовательно, фармакогеномика может объяс-
нить, почему у одних пациентов лекарства работа-
ют, а у других нет, или почему возникают тяжелые 
побочные эффекты� Фармакогеномика является 
важным аспектом современного индивидуального 
подхода в медицине�

Потенциальные подходы к постоперационно-
му контролю боли. В таких сложных сценариях, 
как послеоперационное ведение больного, размер 
выборки, качество доказательств, неоднородность 
схем исследования и многие другие факторы име-
ют большое значение для нахождения оптималь-
ных и индивидуальных схем обезболивания [33]� 
Многие подходы к исследованиям анекдотичны и 
движимы преференциями самого исследователя� 
Тем не менее поиск путей контроля боли перед, во 
время и после операции проходит интенсивно и, 
несомненно, приведет к новым открытиям и прак-
тическому применению� Например, технология 
использования стволовых клеток из пуповины но-
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ворожденного (аллогенные клетки) или из костно-
го мозга пациента (аутологичные клетки) быстро 
выходит на первый план лечения боли, включая 
послеоперационный контроль� Недавние иссле-
дования показывают, что стволовые клетки могут 
оказывать выраженный обезболивающий эффект 
для контроля воспалительной, нейропатической и 
раковой боли в экспериментальных условиях [28]� 
Мезенхимальные клетки (и аллогенные, и аутоло-
гичные) вовлечены в регенерацию соединительной 

ткани и способствуют как заживлению ран, так и 
контролю боли [40]�

Заключение

Знание новых подходов и средств лечения улуч-
шает его исходы� Фармакологические сведения, 
изложенные в этом обзоре, могут помочь врачам 
найти системные подходы к успешному ведению 
пациентов�
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При лечении острой дыхательной недостаточно-
сти (ОДН) любой этиологии, кроме респираторной 
поддержки, не менее важным является комплексная 
и персонифицированная терапия каждого конкрет-
ного пациента� Естественно, в рамках одной статьи 
невозможно осветить все аспекты комплексного 
лечения пациентов с ОДН различного генеза, по-
этому остановимся только на некоторых, наиболее 
принципиальных, по нашему мнению, вопросах 
интенсивной терапии пациентов с тяжелыми рас-
стройствами дыхания�

Особенности инфузионной терапии в комплекс-
ном лечении тяжелой острой паренхиматозной ды-
хательной недостаточности 

Инфузионная терапия является одним из основ-
ных методов лечения пациентов в критическом со-
стоянии� Аргументированный выбор качественного 
и количественного состава инфузионной терапии 
при острой массивной кровопотере, сепсисе, поли-
органной недостаточности (ПОН), остром респира-
торном дистресс-синдроме (ОРДС) остается одной 

из наиболее актуальных проблем современной ре-
аниматологии� При этом известно, что некардио- 
генный отек легких является одним из ведущих 
механизмов патогенеза паренхиматозной ОДН и 
особенно прямого ОРДС�

Накопление внесосудистой воды в легких при 
ОРДС любого генеза сопровождается ухудшением 
биомеханики и газообмена и является предиктором 
неблагоприятного исхода� Показано, что манифе-
стация прямого ОРДС характеризуется быстрым 
развитием некардиогенного отека легких, выражен-
ной легочной гипергидратации, лежащей в основе 
ухудшения биомеханики и газообмена, тогда как 
ведущим фактором ухудшения биомеханики и га-
зообмена при развитии непрямого ОРДС является 
диффузное ателектазирование, а не отек легких�

Анализ результатов применения различных стра-
тегий инфузионной терапии и разных инфузионных 
препаратов при лечении пациентов с ОДН показал 
преимущества рестриктивной стратегии инфузион-
ной терапии при тяжелой ОДН и ОРДС, реализация 
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которой ассоциируется с улучшением газообмена 
и снижением летальности при ОРДС любой этио-
логии� При манифестации ОРДС показана сбалан-
сированная инфузионная терапия в условиях ком-
плексного мониторинга с обеспечением адекватного 
коллоидно-осмотического давления плазмы крови 
и поддержанием отрицательного гидробаланса�

Транскапиллярная утечка вследствие поврежде-
ния структур эндотелия капилляров и гликокаликса 
является одним из ведущих механизмов развития 
водно-секторальных нарушений, гипергидратации 
и отеков у пациентов в критическом состоянии вне 
зависимости от причин его развития� Поврежде-
ние структур аэрогематического барьера является 
причиной транскапиллярной утечки и развития 
интерстициального и альвеолярного отека легких 
при ОРДС разного генеза� Так как в настоящее вре-
мя не существует эффективных методов протек-
ции развития феномена транскапиллярной потери 
жидкости, сбалансированная инфузионная терапия 
и комплексный мониторинг позволяют улучшить 
результаты лечения этой патологии�

По нашим данным, при ОРДС вследствие пан-
креатогенного сепсиса применение 40‒60 г/сут 
20%-ного раствора альбумина сопровождалось 
уменьшением периферических отеков и легочной 
гипергидратации, сокращением продолжительно-
сти респираторной поддержки, использования сим-
патомиметиков и снижением летальности� Выявле-
но критическое значение содержания альбумина 
в плазме крови у пациентов данного контингента 
(менее 28 г/л), которое является критерием обя-
зательного введения этого препарата при наличии 
тяжелых дыхательных расстройств�

Учитывая возможные отрицательные эффекты 
трансфузии компонентов крови на легкие (легочное 
повреждение, ассоциированное с трансфузией), в 
каждой конкретной клинической ситуации необхо-
димо объективно оценивать отношение риск/польза 
при решении вопроса о проведении трансфузион-
ной терапии у таких пациентов� Данные литерату-
ры и результаты наших исследований показывают, 
при уровне гемоглобина крови более 75 г/л следует 
ограничить применение компонентов крови и вос-
пользоваться современными сбалансированными 
кристаллоидными или коллоидными препаратами�

Результаты выполненных исследований пока-
зали, что у пациентов с ОДН вследствие острой 
массивной кровопотери и сепсиса включение в со-
став инфузионной терапии гелофузина позволило 
быстрее скорректировать показатели центральной 
и периферической гемодинамики, транспорта и по-
требления кислорода при достоверно меньших объ-
емах инфузии, с достоверно меньшим накоплением 
внесосудистой жидкости в легких и менее выра-
женными нарушениями газообмена по сравнению с 
использованием кристаллоидных препаратов� При-
менение альбумина и гелофузина в составе инфу-
зионной терапии у пациентов с острой массивной 
кровопотерей, сепсисом, ПОН и ОРДС позволяет 

сократить объем инфузий, снизить инотропную 
поддержку, избежать чрезмерного накопления 
внесосудистой жидкости в легочном интерстиции, 
уменьшить риск развития нарушений газообмена в 
легких и улучшить результаты лечения�

Наши исследования показали, что накопле-
ние внесосудистой жидкости в легких является 
не только предиктором прогрессирования ОДН 
и фактором, ухудшающим исход заболевания, но 
и ограничивает клиническую эффективность по-
ложительного давления в конце выдоха (ПДКВ), 
приема «открытия» легких и искусственной вен-
тиляции легких (ИВЛ) в прон-позиции� Поэтому 
при манифестации паренхиматозной ОДН показана 
сбалансированная инфузионная терапия в условиях 
комплексного мониторинга с поддержанием отри-
цательного гидробаланса�

Экстракорпоральные методы терапии в ком-
плексном лечении тяжелой острой паренхиматоз-
ной дыхательной недостаточности

При развитии тяжелой ОДН у пациентов в кри-
тическом состоянии, часто на фоне ПОН, в ряде 
случаев эффективным является применение экстра-
корпоральных методов лечения (ЭМЛ), в том числе 
и по внепочечным показаниям� Развитие медицин-
ских технологий сделало доступным в повседнев-
ной клинической практике использование иннова-
ционных методов протезирования функции почек, 
коррекции тяжелых водно-секторальных, электро-
литных и метаболических нарушений� Наиболее 
часто в таких ситуациях применяется продленная 
вено-венозная гемодиафильтрация или гемодиализ� 
Использование этих методов особенно актуально 
у пациентов с тяжелой ОДН, сопровождающейся 
выраженной легочной гипергидратацией� В этой 
ситуации своевременное начало продленной гемо-
диафильтрации позволяет контролировать и кор-
ректировать не только накопление внесосудистой 
жидкости в легких, но и состояние внелегочных ле-
гочных секторов организма� Уменьшение легочной 
гипергидратации улучшает биомеханику, газообмен 
и функциональное состояние легких, что позволя-
ет снизить агрессивность используемых методов 
лечения ОДН�

Параллельно с контролем водных секторов ор-
ганизма ЭМЛ позволяет элиминировать ряд эндо-
генных медиаторов воспаления� Бесконтрольный 
медиатоз у пациентов в критическом состоянии, вне 
зависимости от причин его развития, является од-
ним из ведущих механизмов развития ПОН, ОДН и 
ОРДС� Действительно, эндогенные медиаторы вос-
паления реализуют свои отрицательные эффекты 
через повреждение структур аэрогематического ба-
рьера и приводят тем самым к вторичному повреж-
дению легких� Поэтому применение ЭМЛ является 
патогенетически обоснованным методом лечения 
пациентов с вторичной ОДН и непрямым ОРДС�

Учитывая сложную и дорогостоящую технологию 
ЭМЛ, отсутствие четких алгоритмов их применения 
у пациентов с тяжелой ОДН по внепочечным по-
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казаниям в отделении реанимации и интенсивной 
терапии (ОРИТ), остаются нерешенными вопро-
сы о наиболее оптимальных и эффективных про-
токолах их использования в комплексной терапии 
тяжелой ОДН� Нами показано, что у пациентов с 
абдоминальным хирургическим сепсисом и ПОН 
начало процедуры ЭМЛ при PaO2/FiO2 ≤ 200 со-
провождается не только улучшением биомеханики 
и газообмена, но и сокращением продолжительно-
сти респираторной поддержки, пребывания в ОРИТ 
и летальности по сравнению с аналогичными паци-
ентами, у которых процедуру ЭМЛ начинали при 
PaO2/FiO2 ≤ 150� В ходе этих исследований показа-
но, что накопление внесосудистой жидкости в лег-
ких не только ухудшает биомеханику и легочный 
газообмен, но и является предиктором летальности 
у больных данного контингента�

Внедрение в клиническую практику нового по-
коления фильтров с большой пропускной способ-
ностью и сорбционной активностью, способных 
эффективно элиминировать пул средних молекул, 
инновационных методов селективного плазмафереза, 
селективной сорбции (LPS-сорбции и др�), помогает 
таким пациентам пережить критическое состояние� 
В настоящее время изучены далеко не все механизмы 
положительного влияния этих методов на биомеха-
нику легких и газообмена при тяжелой ОДН и ОРДС�

Нутритивное обеспечение пациентов с тяжелой 
острой паренхиматозной дыхательной недоста-
точностью

В настоящее время не вызывает сомнений необ-
ходимость адекватного нутритивного обеспечения 
пациентов, находящихся на лечении в стационаре, 
особенно в ОРИТ� Это еще более актуально для па-
циентов с тяжелой ОДН на всех этапах лечения и 
проведения респираторной поддержки� Известно, 
что дефицит калорий и нутриентов ассоциируется 
с увеличением частоты развития вентилятор-ас-
социированной пневмонии, продолжительности 
респираторной поддержки и пребывания в ОРИТ�

В настоящее время разработаны четкие ал-
горитмы проведения нутритивного обеспе-
чения пациентов с тяжелой ОДН различного 
генеза при респираторной поддержке: каллораж – 
25–30 ккал/кг в 1 cут, белки – 1,2–1,5 г/кг в 1 сут, 
углеводы – 1,4–2,0 г/кг в 1 сут, жиры – 1,4–1,5 г/кг 
в 1 сут, глутамин – 0,2–0,4 г/кг в 1 сут, азотистый 
баланс – 0/+1–2 г/сут� Соотношение компонентов: 
белки – 20–25%; углеводы – 25–30%; жиры – 50%� 
Вместе с тем хорошо организованные исследования 
не выявили реальных преимуществ иммунонутри-
ентов или препаратов, обогащенных полиненасы-
щенными жирными кислотами, по сравнению со 
стандартными нутриентами�

У всех пациентов в отделении реанимации, в том 
числе у пациентов с тяжелой ОДН различного ге-
неза, показано:

• раннее начало энтерального питания,
• профилактика развития и лечение дисфунк-

ции желудочно-кишечного тракта,

• профилактика развития, своевременная и 
адекватная терапия внутрибрюшной гипертензии 
и компартмент-синдрома,

• строгие показания для парентерального ну-
тритивного обеспечения,

• мониторинг жидкостного баланса и водных 
секторов организма при парентеральном нутритив-
ном обеспечении,

• контроль гликемического статуса при энте-
ральном и особенно парентеральном нутритивном 
обеспечении,

• сбалансированная нутритивная поддержка,
• включение в состав питания глутамина,
• фракционное введение питания при назога-

стральном способе энтерального введения питания,
• использование энтероматов при назоинтести-

нальном способе энтерального введения питания,
• использование метаболического мониторинга,
• использование положения пациента в ортос-

тазе 30–45° при проведении энтерального питания,
• селективная деконтаминация желудочно-ки-

шечного тракта у пациентов с сепсисом,
• использование прокинетиков, пробиотиков, 

своевременное прекращение антибиотикотерапии,
• своевременное удаление зондов и дренажей 

и т� д�
Адекватное и персонифицированное нутритивное 

обеспечение на всех этапах лечения пациентов с тя-
желой ОДН любой этиологии обеспечивает не толь-
ко улучшение функционального состояния легких, 
но и сокращение частоты легочных и внелегочных 
осложнений (в том числе и гнойно-септических), 
продолжительности респираторной поддержки, ле-
чения в ОРИТ и летальности�

Возможности баротерапии при лечении острой 
паренхиматозной дыхательной недостаточности

В ряде клинических ситуаций в комплексное 
лечение ОДН по показаниям возможно включение 
гипербарической оксигенации (ГБО) (рекоменда-
ции ECHM в Европе и UHMS в США)� Суть ГБО 
заключается в создании в герметичной барокаме-
ре давления выше атмосферного и повышенной 
концентрации кислорода, в результате чего тка-
ни организма получают дозу кислорода в 6 раз 
больше, чем в обычных условиях� Кроме прямой 
компенсации недостатка кислорода в тканях ор-
ганизма, ГБО активирует различные компенса-
торные и протекторные реакции, оказывающие 
положительные эффекты на органы и системы� 
Также гипербарическая баротерапия обладает ан-
тимикробными, противоинфекционными, проти-
вовоспалительными, противоотечными и репара-
тивными эффектами�

Накопленный многолетний опыт применения 
ГБО позволил найти для нее нишу в комплексном 
лечении самых разных заболеваний:

• критическая и хроническая ишемия конеч-
ностей, в том числе и после реконструктивных 
операций,

• болезни, связанные с декомпрессией,
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• инсульт спинного и головного мозга,
• хронические и плохо заживающие язвы, а так-

же раны (независимо от происхождения),
• парезы голосовых связок гортани, которые 

были получены после хирургического вмешатель-
ства на шее и щитовидной железе и после ИВЛ,

• острая нейросенсорная тугоухость,
• тяжелые формы анемии (синдром Рандю – 

Ослера включительно),
• травмы с компартментным синдромом и раз-

мозжением тканей,
• внутричерепные болезни мозга, внутричереп-

ные абсцессы и острые черепно-мозговые травмы,
• нейроциркулярная дистония и цереброваску-

лярная болезнь,
• радиационное поражение различных обла-

стей организма (цистит, проктит и др�),
• остеомиелит,
• восстановление после сложных пластических 

операций (лор, челюстно-лицевая и эстетическая 
хирургия, урология),

• нейрогенный мочевой пузырь и восстановле-
ние после операций на мочевом пузыре,

• язвы 12-перстной кишки и желудка, язвенные 
колиты, которые проявили устойчивость к стан-
дартному лечению�

ГБО сама по себе не является непосредствен-
ным методом лечения ОДН� Однако результаты 
выполненных нами исследований по возможно-
сти применения ГБО в комплексной терапии ОДН 
различного генеза показали, что этот метод может 
эффективно непосредственно воздействовать на 
причины, вызвавшие развитие ОДН, например, 
при острой тяжелой анемии и блокаде кислородо-
транспортной функции гемоглобина (отравление 
метгемоглобинобразователями, СО, продуктами 
горения)� Его опосредованное воздействие может 
быть реализовано при некротизирующей инфек-
ции, газовой гангрене, краш-травме, газовой/воз-
душной эмболии, вазоспазме при черепно-мозго-
вой травме, субарахноидальном кровоизлиянии, 
реперфузионном синдроме после реваскуляриза-
ции и т� д�

Современные барокамеры позволяют прово-
дить ГБО у пациентов в условиях респираторной 
поддержки с нестабильной кардиогемодинамикой, 
а также у трахеостомированных пациентов� Наш 
опыт показал, что сеансы ГБО позволяют сокра-
тить продолжительность респираторной поддерж-
ки, частоту развития легочных и внелегочных гной-
но-септических осложнений, продолжительность 
отлучения от ИВЛ� Вместе с тем для этого метода 
характерны ограничения и противопоказания� Так, 
ГБО не рекомендуется пациентам со следующими 
состояниями: любые заболевания, сопровождаемые 
судорогами, гипертермия 38°С и выше, заболевания 
среднего уха и придаточных пазух (как в состоянии 
ремиссии, так и при обострении), онкологические 
заболевания, клаустрофобия, высококонтагиозные 
бактериальные и/или вирусные инфекции�

Комплексная противоинфекционная защита 
пациентов с тяжелой острой паренхиматозной 
дыхательной недостаточностью 

Важным фактором, обеспечивающим эффек-
тивность лечения тяжелой ОДН, является стро-
гое выполнение комплекса мероприятий по про-
тивоинфекционной защите легких у пациентов 
в условиях респираторной поддержки� Известно, 
что рациональная антибактериальная, противо-
вирусная и антифунгинальная терапия улучшает 
результаты лечения пациентов в ОРИТ� При этом 
необходимо проводить мониторинг микробиоло-
гического пейзажа отделения, ПЦР-диагностику, 
контроль иммуноглобулинов, бронхоальвеоляр-
ный лаваж, выполнять адекватную хирургическую 
санацию гнойно-септических очагов� Антибакте-
риальная, противовирусная и антифунгинальная 
терапия должны быть назначены своевременно и 
адекватно состоянию больного, корректироваться 
в соответствии с микробиологическим профилем 
отделения, лабораторными данными, с соблюдени-
ем принципов деэскалации и эскалации, контроля 
эффективности и своевременным прекращением� 
Это особенно актуально для пациентов в условиях 
респираторной поддержки, когда продолжитель-
ность инвазивной ИВЛ напрямую коррелирует с 
ростом частоты развития вентилятор-ассоцииро-
ванных трахеобронхита и пневмонии (ВАП)� К со-
жалению, летальность вследствие нозокомиальной 
и ВАП, гнойно-септических осложнений (в ОРИТ 
летальность при нозокомиальной пневмонии до-
стигает 76%, атрибутивная летальность – 10–36%) 
превосходит таковую вследствие гипоксемии� 

Основные направления противоинфекционной 
защиты пациентов с ОДН и ИВЛ:

• мониторинг микробиологического пейзажа 
ОРИТ,

• ПЦР-диагностика,
• контроль иммуноглобулинов крови,
• бронхоальвеолярный лаваж,
• адекватная хирургическая санация гной-

но-септических очагов,
• адекватная и своевременная стартовая анти-

бактериальная, противовирусная и антифунгиналь-
ная терапия,

• соблюдение принципов деэскалации и эска-
лации антибактериальной, противовирусной и ан-
тифунгинальной терапии,

• своевременная коррекция антибактериаль-
ной, противовирусной и антифунгинальной тера-
пии,

• своевременное прекращение антибактериаль-
ной, противовирусной и антифунгинальной тера-
пии,

• комплексный мониторинг,
• строгое соблюдение правил асептики, анти-

септики и противоэпидемических мероприятий�
Вместе с тем известно, что соблюдение доста-

точно простых, но принципиально необходимых 
правил асептики и антисептики позволяет пре-
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дотвратить развитие многочисленных легочных и 
внелегочных гнойно-септических осложнений при 
существенных фармакоэкономических преимуще-
ствах� Обязательными являются выполнение сле-
дующих общих правил:

• антисептическая обработка рук медперсонала 
перед контактом с больным,

• использование спиртового антисептика при 
обработке рук,

• не использовать пропитанные антисептиками 
салфетки и шарики при обработке рук,

• обязательная обработка рук медперсонала на 
всех этапах перед и после контакта с больным,

• обязательная обработка рук антисептиком 
при переходе от контаминированного к неконтами-
нированному участку тела больного и при контакте 
с рядом расположенным медицинским оборудова-
нием,

• использование стерильных перчаток при лю-
бых манипуляциях с больным,

• использование стерильных перчаток при са-
нации трахеобронхиального дерева�

Базовые алгоритмы обеспечения противоинфек-
ционной защиты и ухода за дыхательными путями 
(ДП) пациента в условиях ИВЛ:

• использование исключительно стерильного и 
одноразового оборудования для ИВЛ и ухода за ДП,

• замена дыхательного контура по показаниям 
(загрязнение, разгерметизация, повреждение и т� д�), 
1 раз в 5–7 сут,

• использование бактериальных фильтров не 
снижает частоту развития ВАП,

• применение закрытых аспирационных систем 
(оптимальная продолжительность использования 
не установлена),

• предпочтительное использование тепловла-
гообменников перед тепловыми увлажнителями 
(кроме больных с высоким риском обструкции ДП),

• использование стерилизованной или пасте-
ризованной воды в увлажнителе,

• своевременное удаление конденсата из дыха-
тельного контура,

• использование современных дыхательных 
контуров, исключающих накопление конденсата,

• использование стерильных растворов для эн-
дотрахеального применения,

• использование современных трахеостоми-
ческих трубок с манжетками «низкого давления» 
(25–30 см вод� ст�)�

Обязательные противоинфекционные мероприя-
тия в условиях длительной инвазивной ИВЛ:

• регулярное удаление секрета из надманже-
точного пространства,

• исключение кляпа при оротрахеальной инту-
бации,

• регулярная обработка ротовой полости, рото- 
и носоглотки антисептиками,

• селективная деконтаминация кишечника 
показана пострадавшим с политравмой, изолиро-
ванной черепно-мозговой травмой, больным с аб-

доминальным сепсисом, онкологическими заболе-
ваниями, после трансплантации печени, с оценкой 
по АРАСНЕ II 20–29 баллов,

• удаление секрета из ротоглотки и надманже-
точного пространства перед экстубацией,

• ИВЛ в положении ортостаза 30–45°, особенно 
при проведении энтерального питания,

• минимизация применения миорелаксантов и 
седативных препаратов,

• ранний перевод пациентов на энтеральное 
питание,

• ранняя мобилизация, вертикализация, побу-
дительная спирометрия, глубокое дыхание, стиму-
ляция откашливания, вибромассаж и т� д�,

• своевременное удаление всех инвазивных 
устройств, катетеров, дренажей и т� д�,

• использование только индивидуальных ком-
понентов для системы санации и резервуара для 
сбора секрета,

• использование термических или химических 
методов дезинфекции респираторного оборудования,

• тщательная очистка оборудования перед сте-
рилизацией,

• ежедневная термическая дезинфекция систе-
мы для санации и резервуара для сбора секрета�

Таким образом, при лечении пациентов с ОДН в 
условиях ИВЛ неоспоримым принципом являет-
ся положение – все, что контактирует с больным 
и верхними ДП больного, всегда должно быть сте-
рильным, одноразовым, минимально достаточ-
ным/необходимым� Принципиальным в отношении 
соблюдения врачебных и средним медицинским 
персоналом правил асептики, антисептики и ком-
плексной защиты больных в ОРИТ в условиях ИВЛ 
является не только «знать, как надо», но и всегда 
поступать «как надо»�

Эндобронхиальная антибиотикотерапия 
В рамках комплексной противоинфекционной 

защиты легких при респираторной поддержке 
нельзя забывать об эндобронхиальной антибиоти-
котерапии (ЭА)� ЭА позволяет создавать высокую 
концентрацию антибиотиков непосредственно в 
очаге инфекции, дает возможность комбинировать 
ингаляционное и системное введение антибиотиков, 
снижает частоту развития трахеобронхита, нозоко-
миальной пневмонии, ВАП и сокращает продолжи-
тельность их лечения, уменьшает риски побочных 
эффектов антибиотиков, снижает риск развития 
антибиотикорезистентной флоры в ОРИТ� Для ЭА 
могут быть использованы колистин, тобрамицин, 
цефалоспорины, амфотерицин В, пентамидин и т� д� 
Для увеличения клинической эффективности ЭА 
должны быть использованы современные ультра- 
звуковые и mesh-небулайзеры с пьезоэффектом, ко-
торые позволяют достичь размера капель аэрозоля 
2,1 мкм, при котором в легкие попадает до 70% дозы 
лекарственного препарата�

Возможно как профилактическое, так и лечебное 
эндобронхиальное введение некоторых противови-
русных препаратов (Реленза и т� д�)�
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Ингаляционная терапия при лечении тяжелой 
острой паренхиматозной дыхательной недоста-
точности 

Кроме ЭА, в условиях оксигенотерапии, НИВЛ, 
ИВЛ важным аспектом лечения паренхиматозной 
ОДН является обеспечение проходимости верх-
них ДП и эффективная эвакуация мокроты� Эти 
меры являются одинаково необходимыми при ОДН 
различного генеза как в условиях спонтанного ды-
хания, так и при любом способе респираторной 
поддержки� Поэтому эти пациенты должны по по-
казаниям системно и/или эндотрахеально получать 
соответствующую медикаментозную терапию� Ис-
пользование различных протоколов индивидуаль-
ного применения ингаляционной химиотерапии 
(бронходилататоры, муколитики, гормоны, сур-
фактант, антибиотики и т� д�) с учетом причин раз-
вития паренхиматозной ОДН, метода ИВЛ, стадии 
заболевания, пола и возраста пациента, характера 
сопутствующей патологии позволяет существенно 
улучшить функциональное состояние бронхолегоч-
ной и сердечно-сосудистой системы, снизить часто-
ту развития легочных и внелегочных осложнений, 
сократить продолжительность респираторной под-
держки, лечения в ОРИТ, материальные затраты и 
летальность�

Ингаляционная терапия особенно актуальна у 
пациентов с первичной или вторичной пневмонией,  
хронической обструктивной болезнью легких и 
другими хроническими бронхолегочными забо-
леваниями, у канюленосителей и т� д� Сочетанное 
использование ингаляционной терапии и любого 
способа респираторной поддержки с позиционной 
терапией, ЭА и прочими методами респираторной 
терапии улучшает результаты лечения ОДН раз-
личного генеза�

Кондиционирование газовой смеси при лечении 
тяжелой острой паренхиматозной дыхательной 
недостаточности

У пациентов с ОДН, особенно в условиях респи-
раторной поддержки, важно помнить о необходи-
мости увлажнения, согревания и обеззараживания 
вдыхаемого воздуха как принципиального механиз-
ма защиты легких� При любом способе респиратор-
ной поддержки невозможно адекватное увлажнение, 
согревание и обеззараживание вдыхаемой газовой 
смеси, поэтому при тяжелой ОДН и длительной 
ИВЛ необходимо использование активного ув-
лажнения и ее согревания с применением инно-
вационных дыхательных контуров, исключающих 
появление конденсата� Известно, что стандартные 
тепловлагообменные фильтры должны использо-
ваться исключительно при непродолжительной 
ИВЛ у пациентов с интактными легкими� Приме-
нение современных методов кондиционирования 
воздушно-кислородной смеси одинаково актуально 
как при любых способах неинвазивной искусствен-
ной вентиляции легких (НИВЛ) (особенно при их 
продолжительном использовании), так и на всех 
этапах инвазивной ИВЛ, а также при отлучении от 

респиратора� Следует помнить, что игнорирование 
или неадекватная реализация этого положения не-
избежно приведет к ухудшению функционального 
состояния верхних ДП и легких, увеличению ча-
стоты развития вентилятор-ассоциированных тра-
хеобронхита и пневмонии и снизит эффективность 
проводимого лечения�

Профилактика тромботических и тромбоэмбо-
лических осложнений у пациентов при лечении 
тяжелой острой паренхиматозной дыхательной 
недостаточности 

Пациенты с ОДН различного генеза в условиях 
ИВЛ представляют самый тяжелый контингент в 
ОРИТ� Кроме отсутствия эффективного спонтан-
ного дыхания, эти пациенты, как правило, являют-
ся самыми малоподвижными, особенно при тяже-
лом неврологическом дефиците и/или в условиях 
медикаментозной седации� Именно поэтому они 
имеют наиболее высокие риски развития самых 
разнообразных осложнений, в том числе и тромбо-
зов глубоких вен нижних конечностей и фатальных 
тромбоэмболических осложнений� Данные литера-
туры и результаты выполненных нами исследова-
ний показали линейную зависимость роста частоты 
развития тромбозов глубоких вен нижних конеч-
ностей в зависимости от продолжительности ИВЛ� 
Это особенно актуально у пациентов с COVID-19, 
которые, по разным данным, имеют повышенные 
риски развития коагулопатии, тромботических и 
тромбоэмболических осложнений�

В связи с этим у пациентов с ОДН различного 
генеза при респираторной поддержке, включая 
ИВЛ, необходимо тщательно выполнять протоколы 
регулярного сонографического скрининга сосудов 
и применять комплекс медикаментозной и неме-
дикаментозной профилактики развития данных 
осложнений�

Обезболивание, медикаментозная седация 
и миоплегия при лечении тяжелой острой парен-
химатозной дыхательной недостаточности 

Многим пациентам с паренхиматозной ОДН при 
ИВЛ требуется седоанальгезия, а иногда, строго 
по показаниям, кратковременная нейромышечная 
блокада� Согласно современным представлениям, 
предпочтительнее использовать проводниковые ме-
тоды обезболивания� Необходимо исключить при-
менение наркотических анальгетиков, барбитуратов 
и миорелаксантов для синхронизации пациента с 
респиратором!

При необходимости кратковременного угнете-
ния сознания пациента целесообразно использовать 
управляемую медикаментозную седацию препарата-
ми с минимальным угнетением функции внешнего 
дыхания� В очень ограниченном ряде клинических 
ситуаций (множественные двусторонние переломы 
ребер и грудины, отек-набухание головного мозга, 
гипертермия, тяжелый сепсис, шок, прон-позиция), 
наряду с медикаментозной седацией, возможно 
кратковременное болюсное применение миорелак-
сантов, но не рутинное их использование�
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В каждой клинической ситуации медикаментоз-
ная седация и миоплегия должны быть использова-
ны исключительно кратковременно для уточнения 
и соответствующей коррекции причин, приведших 
к необходимости их применения!

Данные литературы и результаты наших иссле-
дований показали, что при лечении ОДН любой 
этиологии ограничение использования седативных 
препаратов и миорелаксантов в условиях ИВЛ по-
зволяет существенно снизить частоту развития 
различных легочных и внелегочных, в том числе и 
гнойно-септических, осложнений, продолжитель-
ность респираторной поддержки и лечения в ОРИТ, 
а также развития в последующем у пациентов ког-
нитивных расстройств�

Активизация пациентов и кинезиотерапия при 
лечении тяжелой острой паренхиматозной дыха-
тельной недостаточности 

Как уже было отмечено выше, пациенты с па-
ренхиматозной ОДН в условиях респираторной 
поддержки являются самыми малоподвижными в 
ОРИТ� Поэтому они нуждаются в проведении кине-
тической терапии на протяжении всего периода ле-
чения� Пассивная и активная кинетическая терапия 
позволяет эффективно профилактировать развитие 
трофических нарушений, легочных и внелегочных 
гнойно-септических осложнений, тромботических 
и тромбоэмболических осложнений�

Кроме того, кинетическая терапия позволяет 
улучшить регионарные вентиляционно-перфу-
зионные отношения, биомеханику и газообмен в 
легких, мукоцилиарный клиренс, функциональное 
состояние и недыхательные функции легких, а так-
же сократить продолжительность респираторной 
поддержки и продолжительность лечения в ОРИТ�

При лечении ОДН, наряду с кинетической тера-
пией, необходимо помнить и о восстановительном 
лечении, которое включает разные методы физио- 
и кинезиотерапии� Восстановительное лечение 
должно проводиться у всех пациентов в ОРИТ и 
начинаться как можно раньше (при отсутствии объ-
ективных противопоказаний), с пассивных методов, 
лечения положением и вертикализацией (особенно 
у пациентов с неврологическим дефицитом) с по-
степенным переходом на активные методы (индиви-
дуально, с учетом диагноза и состояния пациента)�

Важно, что эти методики могут быть использова-
ны в условиях любого способа респираторной под-
держки� Данные литературы и результаты наших 
исследований показали, что включение в комплекс 
терапевтических мероприятий этих достаточно про-
стых и малозатратных технологий позволяет из-
бежать развития многих легочных и внелегочных 
осложнений, сократить материальные затраты на 
лечение данного контингента пациентов�

Профилактика развития персистирующего кри-
тического состояния 

Так называемое персистирующее критическое 
состояние (приобретенная функциональная сла-
бость, задержка функционального восстановления), 

характерное для пациентов, длительное время нахо-
дящихся в ОРИТ, особенно часто встречается при 
ОДН и после длительной ИВЛ� Наиболее частыми 
причинами его развития являются нутритивная не-
достаточность, адинамия, длительное вынужденное 
положение и гиподинамия, наличие контаминиро-
ванных локусов, длительная медикаментозная се-
дация, длительная миоплегия и неврологический 
дефицит�

Наиболее актуальные принципы профилактики 
развития этого осложнения:

• адекватное нутритивное обеспечение на всех 
этапах лечения;

• минимизация применения седативных пре-
паратов;

• минимизация применения наркотических 
анальгетиков;

• минимизация применения миоплегии;
• ранняя активизация пациентов, кинезиотера-

пия;
• активное использование НИВЛ, ранняя экс-

тубация,
• респираторная терапия, использование ре-

спираторных тренажеров,
• комплексная противоинфекционная защита 

легких и пациента,
• оптимизация (рациональное ограничение) 

методов интенсивной терапии и инвазивного мо-
ниторинга,

• интенсивный уход за пациентом�
Принципиальным вопросом является реабили-

тация пациентов данного контингента как на эта-
пе лечения в стационаре, так и после выписки из 
ОРИТ и клиники� Не вызывает сомнений необхо-
димость проведения комплексной персонифици-
рованной терапии паренхиматозной ОДН, а также 
специальной респираторной реабилитации на всех 
этапах лечения с использованием инновационного 
медицинского оборудования и участием команды 
специалистов разного профиля�

Транспортировка пациентов с тяжелой острой 
паренхиматозной дыхательной недостаточностью 

Пациенты в тяжелом состоянии, в том числе и 
с ОРДС, часто нуждаются во внутрибольничной 
или внебольничной транспортировке� При ее осу-
ществлении существенно увеличивается риск раз-
вития критических эпизодов, обусловленных объ-
ективными трудностями поддержания витальных 
функций� Это особенно актуально для пациентов 
на ИВЛ� Развитие эпизодов гипоксемии, гипер-
капнии у них существенно ухудшает результаты 
лечения, а иногда может стать фатальным� Поэтому 
организация процесса эффективной и безопасной 
транспортировки этих пациентов представляется 
важной медицинской проблемой�

Согласно современным представлениям, хорошо 
оснащенная выездная анестезиолого-реанимаци-
онная бригада (ВЦР) должна быть обязательным 
структурным подразделением современных много-
профильных стационаров� Персонал ВЦР должен 
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состоять из врачей ‒ анестезиологов-реаниматоло-
гов и среднего медицинского персонала – анестези-
стов, обладающих современными теоретическими 
знаниями и практическими навыками, проходящих 
в установленные сроки аттестацию, сертификацию� 
Бригады ВЦР должны быть оснащены современным 
портативным реанимационным оборудованием, 
медикаментами, мобильной лабораторией, разно- 
образной медицинской спецтехникой, реанимо-
билем� Сотрудники ВЦР не только осуществляют 
высококвалифицированную транспортировку тя-
желых реанимационных пациентов в тяжелом со-
стоянии, но и диагностическую и консультативную 
помощь�

В настоящее время существуют четкие показания, 
противопоказания, алгоритмы и протоколы внутри-
больничной и внебольничной транспортировки па-
циентов с различными заболеваниями, ранениями и 
травмами, в том числе и с тяжелой ОДН различного 
генеза� Это позволяет существенно снизить частоту 
развития самых разнообразных критических ин-
цидентов во время транспортировки, прежде всего 
связанных с нарушениями функции дыхания�

Таким образом, транспортировка пациентов в 
критическом состоянии в настоящее время транс-
формировалась из простой «перевозки» в высо-
котехнологичный лечебный процесс, который 
позволяет приблизить специализированную реани-
мационную помощь к пациенту на данном сложном 
этапе лечения� Это особенно актуально при внутри- 
или межбольничной транспортировке пациентов 
с тяжелой ОДН, когда необходимо не только кон-
тролировать показатели витальных функций, но и 
обеспечивать газообмен с использованием совре-
менных транспортных мониторов и респираторов�

Экстракорпоральная мембранная оксигенация 
при лечении пациентов с тяжелой острой паренхи-
матозной дыхательной недостаточностью 

Экстракорпоральная мембранная оксигенация 
(ЭКМО) является жизнеспасающим методом под-
держания оксигенации не только во время кардио- 
хирургических вмешательств, но и при тяжелых 
нарушениях функций сердца и легких� В настоящее 
время этот метод вышел за пределы кардиохирурги-
ческих отделений и часто используется в специали-
зированных отделениях крупных стационаров для 
протезирования обратимо нарушенных функций 
сердечно-сосудистой системы� Нередко при разви-
тии тяжелой дыхательной недостаточности, несмо-
тря на использование агрессивных параметров ИВЛ 
и применение комплекса адъювантных методов ле-
чения, легкие оказываются не в состоянии обеспе-
чить нормальный газообмен� В этих случаях для 
коррекции критической гипоксемии может быть 
использована ЭКМО как временный метод проте-
зирования обратимо нарушенной оксигенирующей 
функции легких� Следует подчеркнуть, что ЭКМО 
не является методом лечения поврежденных легких, 
а только обеспечивает насыщение крови кислоро-
дом, что дает возможность лечить основное заболе-

вание и предоставляет время для восстановления 
функции легких�

В настоящее время ЭКМО является самым ин-
новационным и эффективным методом лечения 
декомпенсированной дыхательной и сердечной 
недостаточности при острой бактериальной или ви-
русной пневмонии, легочном кровотечении, травме 
легких, ОРДС различного генеза, трансплантации 
легких, помогая вернуть к жизни до 70% обречен-
ных пациентов� Следует отметить, что современные 
медицинские технологии позволяют транспорти-
ровать больных с ЭКМО в другие отделения и ста-
ционары�

Традиционные «респираторные» показания для 
ЭКМО: тяжелая обратимая ОДН, PaO2/FiO2 ≤ 100 
при FiO2 = 1, ПДКВ = 20 см вод� ст�; декомпенсиро-
ванный респираторный ацидоз рН ≤ 7,15�

Противопоказания для проведения ЭКМО при 
тяжелой ОДН: возраст ≥ 75 лет, ПОН, сепсис, 
ОРДС > 10 сут�

Потенциальные осложнения ЭКМО:
• механические – повреждение сосудов при 

канюляции, тромбообразование в контуре ЭКМО, 
воздушная и материальная эмболии, повреждения 
контура ЭКМО, нарушения функции оксигенатора, 
нарушения функции насоса, нарушение функции 
теплообменника;

• геморрагические – кровотечения, гемолиз, ко-
агулопатия потребления, тромбоцитопения;

• неврологические – нарушения мозгового кро-
вотока, геморрагические осложнения в бассейне 
циркуляции головного и спинного мозга, судороги;

• легочные – пневмо-/гемоторакс, легочное кро-
вотечение;

• сердечно-сосудистые – тампонада сердца, 
оглушенный миокард (снижение фракции выброса 
более чем на 25%), гипертензия (риск кровотечений 
и острого нарушения мозгового кровообращения), 
аритмии;

• ренальные – олигоанурия, острый тубуляр-
ный некроз;

• со стороны желудочно-кишечного тракта – 
кровотечения, гипербилирубинемия, острые язвы;

• водно-секторальные, электролитные и мета-
болические нарушения;

• гнойно-септические осложнения�
Это необходимо учитывать при решении вопроса 

о необходимости и целесообразности применения 
ЭКМО�

Как было подчеркнуто выше, не только крити-
ческая гипоксия, но и необходимость применения 
агрессивных методов и параметров ИВЛ также мо-
гут быть показаниями к применению ЭКМО, так 
как длительная ИВЛ с такими параметрами неиз-
бежно приведет к необратимому повреждению лег-
ких� Поэтому мы формулируем новые показания 
для начала ЭКМО:

• длительное (более 2–3 сут) использование 
ИВЛ с ПДКВ более 18–20 см вод� ст�, Рплато� более 
35–40 см вод� ст� FiO2 более 0,7–0,8;
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• длительное (более 2–3 сут) использование 
APRV (Airway Pressure Release Ventilation);

• отсутствие эффекта от LTVv (Low Tidal 
Volume ventilation) + ECCO2R (Extra corporal 
CO2 removing);

• отсутствие эффекта от ингаляции оксида азо-
та;

• отсутствие эффекта от ИВЛ в прон-позиции;
• отсутствие эффекта от рекрутинга при усло-

вии рекрутабельных легких�
Таким образом, отсутствие выраженного и стой-

кого улучшения биомеханики легких и газообмена 
на фоне непродолжительного применения выше-
перечисленных методик должно рассматриваться 
в качестве показания для начала ЭКМО� Развитие 
инновационных медицинских технологий обеспе-
чивает повышение эффективности и безопасности 
ЭКМО, снижение стоимости этой процедуры, воз-
можность более продолжительного применения�

Качество жизни после перенесенного ОРДС 
и длительной ИВЛ 

В настоящее время недостаточно убедительных 
данных относительно отсроченных результатов 
и качества жизни пациентов, перенесших ОРДС 
различного генеза и длительную ИВЛ� Результа-
ты наших исследований показали, что ведущими 
факторами, ухудшающими качество жизни па-
циентов, перенесших ОРДС и длительную ИВЛ  
(более 14 сут), являются пневмофиброз, легочная 
гипертензия, нарушения функций внешнего дыха-
ния, мнестические расстройства�

Эти факторы не зависят от причины развития 
ОРДС, но обусловлены величиной дыхательного 
объема (более 11 мл/кг массы тела), Ртр�пик� (бо-
лее 40 см вод� ст�), продолжительностью полностью 
контролируемой ИВЛ (более 6 сут), продолжитель-
ностью медикаментозной седации и миоплегии  
(более 4 сут)�

Мы обнаружили более высокую летальность 
у пациентов с паренхиматозной ОДН, вызванной 
прямыми повреждающими факторами, и у мужчин 
с паренхиматозной ОДН старше 62 лет, что еще раз 
подчеркивает актуальность реализации концепции 
щадящей ИВЛ и необходимости использования 
протоколов комплексного и дифференцированного 
лечения паренхиматозной ОДН с участием коман-
ды специалистов разных специальностей�

Важно помнить, что пациенты с ОДН «болеют не 
только легкими», у них часто имеются сопутствую-
щие и фоновые заболевания, возрастная патология� 
На фоне нарушений газообмена у них возможны де-
компенсация сопутствующих и фоновых заболева-
ний, декомпенсация функций других органов и си-
стем, внелегочные, в том числе и жизнеугрожающие, 
осложнения� Отсюда проистекает необходимость 
знания анамнеза, постоянной оценки состояния 
пациента, комплексного персонифицированного 
лечения, специальной респираторной реабилита-
ции на всех этапах лечебного процесса (в остром 
периоде, сразу после выписки из стационара и в 

последующие 2‒3 года), что значимо улучшает ка-
чество жизни этих пациентов�

В настоящее время появляются данные о факто-
рах риска развития и тяжелого течения COVID-19� 
Основными факторами, ухудшающими течение при 
COVID-19, являются артериальная гипертензия, 
ожирение, сахарный диабет, курение, онкологиче-
ские заболевания и лучевая и/или химиотерапия, 
хроническая болезнь почек и заместительная по-
чечная терапия, возраст более 60‒80 лет, мужской 
пол, поздняя диагностика и позднее начало лечения, 
декомпенсация сопутствующей патологии�

Все это необходимо учитывать при разработке 
тактики и стратегии комплексного лечения паци-
ентов с ОДН различного генеза на всех этапах за-
болевания�

Перспективы развития методов диагностики и 
лечения паренхиматозной острой дыхательной 
недостаточности

Актуальность клинической проблемы паренхима-
тозной ОДН диктует необходимость продолжения 
разработки новых, более эффективных методов ди-
агностики и лечения пациентов данного континген-
та с использованием инновационных медицинских 
технологий� В настоящее время активно изучаются 
и разрабатываются более совершенные методы до-
клинической диагностики паренхиматозной ОДН 
с использованием специфических биологических 
маркеров повреждения легких, высокотехнологич-
ные способы лечения с применением интеллекту-
альных методов респираторной поддержки, селек-
тивных сорбционных технологий, специфических 
блокаторов медиаторов воспаления, системной и 
локальной гипотермии и т� д� Высокоэффективными 
перспективными методами лечения паренхиматоз-
ной ОДН представляются применение стволовых 
клеточных и генных технологий, экстракорпораль-
ных методов обеспечения газообмена�

На основании анализа научных данных ли-
тературы и результатов выполненных нами ис-
следований можно сформулировать следующие 
перспективные эффективные, по нашему мнению, 
направления изучения проблемы улучшения ре-
зультатов диагностики и лечения тяжелой парен-
химатозной ОДН:

• изучение закономерностей механизмов раз-
вития паренхиматозной ОДН на клеточном, суб-
клеточном и генетическом уровнях;

• изучение роли медиаторов воспаления на 
разных стадиях развития паренхиматозной ОДН 
различного генеза;

• совершенствование методов ранней диагно-
стики паренхиматозной ОДН с использованием 
качественной и количественной оценки специфиче-
ских маркеров (биохимических, иммунологических, 
цитологических, морфологических);

• совершенствование респираторных техноло-
гий – использование интеллектуальных методов 
респираторной поддержки с целью предупреждения 
ятрогенного повреждения легких;



103

Messenger of Anesthesiology and Resuscitation, Vol. 17, No. 4, 2020

• комплексное и дифференцированное лечение 
паренхиматозной ОДН в зависимости от причин ее 
развития и стадии заболевания с использованием 
инновационных респираторных, нереспираторных 
и фармакологических методов;

• персонифицированная комплексная терапия 
паренхиматозной ОДН с учетом индивидуальных 
субфенотипов пациентов;

• использование в рутинной практике научно 
обоснованных стандартов, протоколов и алгоритмов 
профилактики, диагностики и лечения паренхима-
тозной ОДН;

• командный принцип терапии пациентов с 
паренхиматозной ОДН с участием специалистов 
разного профиля на различных стадиях заболева-
ния и этапах лечения�

Несомненно, что реализация принципов изло-
женной концепции профилактики, диагностики и 
лечения паренхиматозной ОДН позволит не только 
снизить летальность пациентов данного континген-
та, но и улучшит качество их последующей жизни, 
снизит материальные затраты, создаст стимулы для 
дальнейшего самосовершенствования персонала, 
занимающегося их лечением�

Заключение

Действительно, выявление и контроль фак-
торов риска развития легочного повреждения, 
своевременная дифференциальная диагностика 

ОДН, рациональное применение неинвазивных и 
инвазивных методов респираторной поддержки с 
использованием принципов щадящей ИВЛ и адъ-
ювантных методов коррекции гипоксии лежат в 
основе эффективности лечения пациентов с дыха-
тельными расстройствами различного генеза�

Однако не менее принципиальными вопросами, 
определяющими успех лечения ОРДС, являются 
сбалансированная инфузионная терапия с тщатель-
ным контролем гипергидратации легких, адекват-
ная седоанальгезия и комплексная противоинфек-
ционная защита, применение по показаниям ЭМЛ 
и мембранной оксигенации, ранняя активизация 
пациентов и адекватная нутритивная поддержка, 
выявление, профилактика и лечение фоновых и 
сопутствующих заболеваний, преемственность ле-
чения на всех этапах заболевания�

Реализация этой комплексной терапевтической 
стратегии возможна только в современных мно-
гопрофильных стационарах, оснащенных иннова-
ционным медицинским оборудованием, командой 
высококвалифицированных специалистов разного 
профиля�

Таким образом, современная концепция лечения 
тяжелой ОДН заключается не только во временном 
высокотехнологическом протезировании функции 
внешнего дыхания, но и в комплексной, персони-
фицированной и прецизионной терапии каждого 
конкретного пациента на основании научно обо-
снованных стандартов и протоколов�

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

ИНФОРМАЦИЯ ОБ АВТОРАХ:

ФГБОУ ДПО «Российская медицинская академия 
непрерывного профессионального образования» МЗ РФ, 
125171, Москва, Ленинградское ш., д. 6.

Власенко Алексей Викторович 
доктор медицинских наук,  
профессор кафедры анестезиологии и неотложной 
медицины. 

Евдокимов Евгений Александрович 
доктор медицинских наук,  
заведующий кафедрой анестезиологии и неотложной 
медицины.

Родионов Евгений Петрович 
кандидат медицинских наук, доцент кафедры 
анестезиологии и неотложной медицины.

INFORMATION ABOUT AUTHORS:

Russian Medical Academy of On-going Professional Education, 
6, Leningradskoye Ave.,  
Moscow, 125171.

Aleksey V. Vlasenko 
Doctor of Medical Sciences,  
Professor of Anesthesiology  
and Intensive Care Department. 

Evgeniy A. Evdokimov 
Doctor of Medical Sciences,  
Head of Anesthesiology and Intensive  
Care Department.

Evgeniy P. Rodionov 
Candidate of Medical Sciences, Associate Professor 
of Anesthesiology and Intensive Care Department.



104

Вестник анестезиологии и реаниматологии, Том 17, № 4, 2020

http://doi.org/10.21292/2078-5658-2020-17-4-104-112

Субарахноидальные кровоизлияния.  
Соврeменный взгляд на интенсивную терапию
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2КГБУЗ «Краевая клиническая больница», г. Красноярск, РФ

Цель обзора: проанализировать современную информацию на тему ведения пациентов с субарахноидальными кровоизлияниями (САК)�
Результат: доказанным препаратом в отношении профилактики и лечения вазоспазма является нимодипин, однако встречаются случаи вазоспазма, 
рефрактерного к данной терапии, а также случаи развития отсроченной церебральной ишемии в отсутствие вазоспазма� В статье отражены прин-
ципы диагностики, классификации тяжести САК, зависимость исходов от сроков оперативных вмешательств и интенсивной терапии (волемия, 
поддержание уровня гликемии, натрия, гемоглобина, оптимальные значения систолического артериального давления), результаты исследова-
ний по применению препаратов и методов, потенциально эффективных для профилактики и лечения церебрального вазоспазма на фоне САК�
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Инсульт занимает второе место в структуре 
смертности во всем мире, уступая только заболева-
ниям сердца� Субарахноидальное кровоизлияние 
(САК) представляет собой вариант геморрагиче-
ского инсульта с высоким показателем летальности 
и инвалидизации и занимает одно из ведущих мест 
сосудистой патологии в мире� Частота САК в мире 
варьирует от 2 до 22,5 случая на 100 тыс� населения 
в год и составляет 5–10% от всех острых наруше-
ний мозгового кровообращения� До 10–15% паци-
ентов погибают на догоспитальном этапе, 20–25% 
в течение первых 2 нед�, общая 6-месячная леталь-
ность достигает 40–60%� Около 50–60% выжив-
ших пациентов имеют стойкий неврологический 
дефицит� САК наиболее распространены у лиц 
среднего возраста (40–60 лет), причем женщины 
болеют приблизительно в 1,6 раза чаще, чем муж-
чины [14–17]�

Аневризматические САК часто обусловлены по-
ражением следующих сосудистых бассейнов: перед-
ней соединительной и передней мозговой артерии 

(40–50%), внутренней сонной и задней соедини-
тельной артерии (15–20%), среднемозговой арте-
рии (15–20%), основной и задней мозговой артерии 
(3–5%), других артерий (4–9%)� Множественные 
аневризмы встречаются у 11% больных [2, 6]�

Причины формирования аневризм, САК 
До 80% всех спонтанных САК имеют аневризма-

тический характер� В настоящее время существует 
ряд факторов риска, провоцирующих возникнове-
ние аневризм сосудов головного мозга (ГМ): нали-
чие аневризм сосудов ГМ у родственников первой 
степени, женский пол, курение, хронический алко-
голизм, гипертоническая болезнь, поликистозная 
дисплазия почек, артериовенозные мальформации, 
фиброзно-мышечная дисплазия, аномалии разви-
тия виллизиевого круга� Аневризмы сосудов ГМ 
обнаруживают у 5% населения, при этом 50–80% 
из них бессимптомны и не разрываются в течение 
всей жизни� Женский пол, курение и хронический 
алкоголизм также увеличивают вероятность разры-
ва аневризм� Гигантские аневризмы и аневризмы 
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задних мозговых артерий более склонны к разры-
ву [2, 14, 31]�

Патогенез отсроченной церебральной ишемии 
и вазоспазма 

Одним из наиболее грозных осложнений, сопут-
ствующих САК и значительно ухудшающих исходы, 
является развитие вазоспазма церебральных сосу-
дов с отсроченной ишемией ГМ (delayed cerebral 
ischemia) [17]� В настоящее время патогенез формиро-
вания данных процессов изучен недостаточно� Несмо-
тря на доминирующее влияние вазоспазма в формиро-
вании ишемии ГМ, в литературе все чаще встречаются 
случаи, когда развитие вазоспазма не приводит к ише-
мии, а также выявляются случаи инфаркта ГМ без 
вазоспазма, что свидетельствует о мультифакторно-
сти развития ишемии� Кроме вазоспазма, в развитии 
ишемии рассматривается влияние микротромбозов, 
микроциркуляторной дисфункции, кортикальной 
распространяющейся деполяризации [3, 27]�

Вазоспазм сосудов ГМ формируется в результате 
стойкого сокращения гладкой мускулатуры сосудов 
в результате усиления фосфорилирования миозина 
на повышение концентрации Ca2+� В свою очередь 
накопление ионов кальция может происходить в 
результате повышения внутричерепного давле-
ния, воздействия биологически активных веществ, 
воспалительных реакций в субарахноидальном 
пространстве на фоне САК� Вазоспазм чаще все-
го начинает формироваться на 3-и сут после САК, 
на 5–8-е сут достигает своего пика и к 12–14-м сут 
разрешается [9, 14]�

Ведение пациентов с САК
Диагностика. В соответствии с клиническими 

рекомендациями по лечению больных с САК вслед-
ствие разрыва аневризм сосудов ГМ от 2012 г�, необ-
ходимо провести неврологический осмотр, оценить 
уровень сознания по шкале комы Глазго, компью-
терную томографию (КТ) или магнитно-резонанс-
ную томографию (МРТ) ГМ для верификации САК 
и определения анатомической формы кровоизлия-
ния, выполнить люмбальную пункцию для вери-
фикации САК, если при КТ или МРТ не выявлено 
признаков кровоизлияния и нет признаков дисло-
кации мозга� Также выполняют транскраниальную 
и экстракраниальную допплерографию для оценки 
выраженности ангиоспазма с вычислением индекса 
Линдегарда [12, 14]�

Оценку тяжести состояния пациента проводят 
по шкале Hunt – Hess, где 4–5-я степени связаны 
с наибольшим неврологическим дефицитом и наи-
большей летальностью� Характер кровоизлияния 
соотносят по КТ-шкале С� М� Fisсher, где допол-
нительно оценивается риск развития вазоспазма и 
отсроченной церебральной ишемии; 3-я степень по 
С� М� Fisсher (локальный сгусток и/или диффуз-
ная кровь с толщиной > 1 мм) имеет наибольший 
риск [2, 12]� Дополнительно для прогнозирования 
исходов может быть использована шкала Hijdra, 
разделяющая 3-ю степень по Fisсher на подгруппы 
по распространенности САК [24]�

Оперативное лечение. Оперативные вмешатель-
ства, такие как клипирование и окклюзия аневриз-
мы микроспиралями, являются надежными мерами 
профилактики повторного кровотечения при САК� 
В ряде зарубежных и отечественных исследований 
показано, что оперативное лечение, проведенное в 
ранние сроки, первые 72 ч от начала эпизода САК 
(при возможности в первые 24 ч), приводит к сни-
жению инвалидизации и летальности, что обуслов-
лено как снижением частоты повторных кровоиз-
лияний, так и возможностью эвакуировать сгустки 
крови и продукты их распада из субарахноидально-
го пространства, которые являются спазмогенными 
факторами [8, 31, 34]�

Нормоволемия. У пациентов с САК значим 
контроль волемического статуса для поддержания 
адекватного центрального перфузионного давления 
и профилактики вторичной ишемии ГМ в результа-
те уменьшения внутрисосудистого объема� Для дан-
ной цели необходимы контроль водного баланса, 
почасового диуреза, катетеризация центральной 
вены для инфузионно-трансфузионной терапии, 
контроля центрального венозного давления [14]�

Раннее в составе 3H-терапии (гемодилюция, 
гиперволемия, гипертензия) патогенетически для 
профилактики вазоспазма было оправдано приме-
нение гиперволемии у пациентов с САК� Однако на 
современном этапе доказано, что избыточная воле-
мическая нагрузка не влияет в исходе на вторичную 
ишемию ГМ, при этом увеличивает риск развития 
отека легких, особенно у пациентов с сердечной не-
достаточностью, поэтому рекомендуется воспол-
нять гидробаланс до нормоволемии [19, 20, 33]�

Артериальное давление. В настоящее время нет 
единого подхода для определения оптимальных 
цифр артериального давления (АД) после САК, 
существуют вариации контроля систолическо-
го АД и среднего АД для пациентов данной кате-
гории� По результатам клинических исследований, 
снижение систолического АД до 140–160 мм рт� ст� 
уменьшает риск повторных САК и поддерживает 
оптимальное церебральное перфузионное давле-
ние без увеличения риска ишемии ГМ [29, 39]� При 
этом в разные периоды САК целевые цифры АД 
различны� Так, после окклюзии аневризмы целесо- 
образно поддерживать систолическое АД в пределах 
160–220 мм рт� ст� (на 20 мм рт� ст� выше нормы), 
используя вазопрессорную поддержку норадрена-
лином, фенилэфрином или дофамином для обеспе-
чения церебральной перфузии [14, 21, 46]� Сниже-
ние же систолического АД до 120–130 мм рт� ст� 
в первые 24 ч после САК уменьшает скорость на-
растания гематомы, но положительный эффект от 
этого компенсируется кардиоренальными ослож-
нениями [52]� Гипотония с систолическим АД ниже 
90 мм рт� ст� увеличивает летальность и ухудшает 
неврологические исходы [41, 46]�

В настоящий момент ведется исследование 
Antihypertensive Treatment of Acute Cerebral 
Hemorrhage (ATACH) II, в котором сравнивается 
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группа с агрессивным снижением систолическо-
го АД до 140 мм рт� ст� с помощью внутривенного 
введения нидокарпина с контрольной группой, где 
систолическое АД снижается до 180 мм рт� ст� В ис-
ходе сравниваются летальность и неврологический 
дефицит к концу 90-го дня после САК [31]�

Гликемия. Для пациентов с САК характерно 
возникновение стрессовой гипергликемии, кото-
рая ассоциирована с усугублением ишемии ГМ и 
является маркером худших неврологических исхо-
дов, в связи с чем повышение уровня глюкозы крови 
более 8–10 ммоль/л необходимо корректировать с 
помощью инсулина� В то же время гипогликемия 
является независимым предиктором летальности и 
возникновения отсроченной церебральной ишемии� 
Исходя из этого, рекомендуемый уровень гликемии 
при САК составляет 6,3–8,0 ммоль/л [12‒14, 31]�

Диснатриемия. У пациентов с САК встречаются 
как гипернатриемия, так и гипонатриемия� В ряде 
исследований было выявлено, что уровень натрия 
в сыворотке крови нарастает в течение нескольких 
дней после САК и затем начинает снижаться, до-
стигая минимального уровня к 6–12-му дню [43]� 

Гипонатриемия встречается чаще и наблюдается 
у трети всех пациентов с САК, увеличивает дли-
тельность госпитализации, не повышая летальность� 
Влияние гипонатриемии на неврологические ис-
ходы остается спорным [31, 43]� В ретроспектив-
ном обсервационном исследовании T� Okazaki et al�, 
включающем 131 пациента, отмечались худшие 
неврологические исходы с пороговым значением 
натрия ниже 132 ммоль/л [44]� Профилактика и 
лечение гипонатриемии минералокортикоидами не 
улучшают неврологические исходы [47]�

Гипернатриемия встречается реже и проявляется 
вследствие синдрома нарушения секреции антиди- 
уретического гормона, индуцированного САК, или в 
результате лечения маннитолом, гипертоническими 
солевыми растворами� Гипернатриемия ухудшает 
неврологические исходы с порогом 145 ммоль/л 
[31, 43, 47]�

Анемия. У пациентов с САК часто отмечается 
снижение уровня гемоглобина (Hb), требующее 
коррекции� Согласно клиническим рекомендациям 
абсолютным показанием к переливанию эритро-
цитарной массы является показатель Hb < 70 г/л, 
при Hb > 100 г/л гемотрансфузия противопоказана, 
а при значении Hb в диапазоне между 70 и 100 г/л 
решение о гемотрансфузии должно приниматься в 
индивидуальном порядке [12]�

В 2016‒2020 гг� иностранные коллеги в исследо-
вании TRAIN (NCT02968654) сравнивали невро-
логические исходы в группах больных с острыми 
неврологическими повреждениями при различных 
тактиках гемотрансфузии, в результате установлен 
рекомендуемый порог Hb 90–115 г/л [18]� Также в 
ряде больших ретроспективных исследований более 
высокий уровень Hb был связан с меньшим риском 
неблагоприятных исходов и отсроченного невроло-
гического дефицита у пациентов с САК [34]�

Терапия вазоспазма и отсроченной церебраль-
ной ишемии

Одним из наиболее широко используемых пре-
паратов, доказавших свою эффективность для про-
филактики и купирования вазоспазма, является 
блокатор Са2+ нимодипин� Однако нимодипин не 
всегда улучшает исходы заболевания, особенно у 
пациентов с выраженными САК и отягощенным 
преморбидным фоном, что требует поиска новых 
точек приложения и препаратов для терапии ва-
зоспазма и отсроченной ишемии ГМ [5, 49]�

Кроме энтерального и внутривенного путей вве-
дения нимодипина, возможно внутрижелудочко-
вое введение EG-1962, препарата нимодипина с 
замедленным высвобождением� D� Hänggi et al� в 
своем исследовании оценили безопасность и кли-
нический эффект данного препарата в различных 
дозах� В  исследование включено 72 пациента с 
САК, из которых 18 ‒ получали нимодипин энте-
рально, 54 пациентам вводился препарат EG-1962 
в различных дозировках (100, 200, 400, 600, 800, 
1 200 мг – по 9 пациентов в каждой группе)� Доза 
1 200 мг (12 мл) признана небезопасной в связи 
с большим объемом и невозможностью ее введе-
ния, в связи с чем наибольшей переносимой дозой 
EG-1962 является 800 мг� У 3 пациентов из группы 
энтерального нимодипина на фоне приема отмечена 
гипотония, чего не зарегистрировано во всех груп-
пах с препаратом EG-1962� Благоприятные исходы 
(6–8 баллов по расширенной шкале исходов Глазго) 
через 90 дней были отмечены в группе EG-1962 у 27 
из 45 пациентов (60%): в группе 100 мг – у 5 из 9, 
в группе 200 мг – у 6 из 9, в группе 400 мг – у 7 из 9, 
в группе 600 мг – у 4 из 9, в группе 800 мг – у 5 из 9; 
в группе энтерального нимодипина – у 5 пациентов 
из 18 (28%)� Отсроченная церебральная ишемия 
была отмечена в группе EG-1962 у 14 из 45 пациен-
тов (31%), в группе энтерального нимодипина – у 11 
из 18 пациентов (61%)� Таким образом, в данном ис-
следовании препарат EG-1962 во всех допустимых 
дозах в сравнении с энтеральным нимодипином 
продемонстрировал снижение частоты развития 
вазоспазма и отсроченной церебральной ишемии; 
исходы через 90 дней после САК были лучше у па-
циентов из группы EG-1962 [35]�

Перспективным подходом в терапии сосудисто-
го вазоспазма является применение селективных 
внутрисосудистых методик, которые можно реко-
мендовать к использованию в случае рефрактерного 
вазоспазма, таких как химическая ангиопластика, 
баллонная ангиопластика [5]�

Химическая ангиопластика. В основе данной ме-
тодики лежит внутриартериальное введение вазо-
дилатирующих препаратов проксимальнее спазми-
рованных сосудов� В качестве препаратов возможно 
использование папаверина, верапамила, нимодипи-
на, никардипина, милринона и их комбинации� Вви-
ду относительной безопасности проведения данного 
метода его следует рекомендовать при выраженном 
вазоспазме� В настоящий момент проводится иссле-
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дование «The Intra-arterial Vasospasm Trial (IVT)», 
где сравнивается эффективность никардипина, ве-
рапамила и комбинации никардипина, верапамила, 
нитроглицерина [4, 7, 23, 32]�

Баллонная ангиопластика. Путем растяжения 
баллон механически повреждает гладкую муску-
латуру и соединительную ткань сосудов, тем са-
мым увеличивает просвет сосуда и обладает более 
выраженным и продолжительным эффектом по 
сравнению с химической ангиопластикой� Мето-
дика применима для вазоспазма проксимальных 
сосудов и не подходит для периферического и диф-
фузного вазоспазма� Имеется значительный риск 
разрыва сосуда во время процедуры, в связи с чем 
применение допустимо только при рефрактерности 
к консервативной терапии [5, 22, 23, 36]�

Удаление кровяного сгустка. Продукты дегра-
дации крови считаются одним из основных факто-
ров, ведущих к вазоспазму, в связи с чем удаление 
крови из субарахноидального пространства должно 
улучшать исходы у пациентов с САК� Это может 
достигаться с помощью прямого механического уда-
ления кровяных сгустков во время открытой опера-
ции, а также различных вариантов дренирования: 
поясничное, цистернальное, вентрикулярное� Для 
улучшения эффекта дренирования возможно при-
менение фибринолитических препаратов для уско-
рения лизирования кровяного сгустка [11, 25, 48]�

В исследовании Soojeong Park et al� продемон-
стрированы результаты применения люмбально-
го дренирования у пациентов с САК, что показало 
уменьшение частоты и выраженности вазоспазма, 
а также уменьшение летальности и меньший не-
врологический дефицит через 6 мес� у этих паци-
ентов [45]� 

В исследовании В� В� Крылова и др� сравнивали 
различные методики дренирования� В исследова-
ние включено 86 пациентов с массивными САК 
вследствие разрыва аневризм: 1-я группа состояла 
из 12 пациентов, которым проводилось поясничное 
дренирование; 2-я группа – из 24 пациентов, про-
ведено поясничное и цистернальное дренирование; 
3-я группа – из 25 пациентов, выполнено комбини-
рованное дренирование в сочетании с трехкратным 
интратекальным фибринолизом рекомбинантной 
стафилокиназой (селективный фибринолитический 
препарат 3-го поколения, который характеризует-
ся низкой частотой системных и геморрагических 
осложнений); в контрольную 4-ю группу включено 
25 пациентов со сходными клинико-инструменталь-
ными данными� По результатам исследования по-
ясничное дренирование оказалось неэффективно 
в связи с наличием у пациентов массивных кро-
воизлияний (>15 баллов по шкале А� Hijdra), что 
увеличивает частоту аксиальной дислокации и яв-
ляется абсолютным противопоказанием к приме-
нению данного метода (в исследовании S� Park et al� 
пациенты с риском аксиальной дислокации были 
исключены)� Наилучшие исходы оказались во 2-й и 
3-й группах (частота вазоспазма уменьшилась с 60,0 

до 47,4 и до 9,1% соответственно; частота неблаго-
приятных исходов (ШИГ 1–3 балла) с 76 до 36,8 и 
до 9,1% соответственно) [11]�

Сульфат магния обладает нейропротективным и 
вазодилатационным эффектами, блокируя кальци-
евые каналы и снижая высвобождение глутамата, а 
также ослабляя эффект различных сильнодейству-
ющих вазоконстрикторов, таких как эндотелин-1, и 
блокируя образование активных форм кислорода, в 
связи с чем предположен и применен для профилак-
тики вазоспазма и отсроченной церебральной ише-
мии, однако его роль остается не до конца однознач-
ной� Улучшая неврологические исходы в ранних 
метаанализах и исследованиях, не подтверждено 
в ряде рандомизированных плацебо-контролиру-
емых исследований никакого влияния на частоту 
развития вазоспазма и влияния на неврологические 
исходы, что может быть объяснено низкой прони-
цаемостью магния через гематоэнцефалический ба-
рьер [10, 30, 31, 40]� Однако E� M� Liotta et al� при 
исследовании уровня магния в соотношении с вы-
раженностью кровоизлияний у пациентов с САК 
выдвинули гипотезу, что положительный эффект 
сульфата магния может быть обусловлен гемоста-
тическим эффектом, а не его нейропротективными 
свойствами и способностью преодолевать гематоэн-
цефалический барьер [39]�

Статины, обладающие плеотропными свойства-
ми, были предложены в терапии вазоспазма и от-
строченной ишемии ГМ� Положительный эффект 
доказан в нескольких ретроспективных и неболь-
ших проспективных исследованиях� Однако в мно-
гоцентровых рандомизированных контролируемых 
исследованиях не выявлено никаких эффектов от 
их применения [25, 29, 31]�

Цилостазол. Антиагрегант, основным механиз-
мом фармакологического действия является ин-
гибирование ФДЭ-3 и, следовательно, повышение 
внутриклеточного содержания цАМФ в различных 
органах и тканях� S� Kazutaka et al� провели одно-
центровое рандомизированное контролируемое 
исследование влияния цилостазола на кортикаль-
ную деполяризацию и отсроченную церебральную 
ишемию� Исследование проводили на двух уровнях: 
среди людей и животных� Наблюдалась положи-
тельная динамика на фоне приема цилостазола� Ис-
следовано 18 лабораторных крыс, разбитых на две 
группы: 1-я (n = 9, цилостазол 100 мг/кг) и 2-я (n = 9, 
плацебо)� С помощью животной модели установле-
но, что цилостазол сокращал продолжительность 
распространения ишемии� Выборка из 48  паци-
ентов с САК разбита на две группы: 23 пациента, 
получавших цилостазол, и 25 человек – контроль� 
Обнаружена тенденция к снижению длительной 
церебральной ишемии в группе пациентов, получав-
ших цилостазол, однако выборка оказалась меньше 
запланированной, и при статистическом анализе 
пациенты контрольной группы были старше по 
возрасту, в связи с чем статистическая значимость 
данного исследования не достигнута� Таким обра-
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зом, цилостазол может оказаться перспективным 
кандидатом на профилактику кортикальной депо-
ляризации и отсроченной церебральной ишемии 
после САК, что требует дальнейших исследований 
данного препарата [50]�

Куркумин. Является активным компонентом 
куркумы и извлекается из ее корня� Из-за его мно-
гочисленных свойств: противовоспалительного, 
антиоксидантного, антиапоптозного и противоопу-
холевого, куркумин был использован в нескольких 
доклинических и клинических испытаниях� Он про-
демонстрировал разнообразные и значительные 
нейропротекторные эффекты в экспериментальных 
исследованиях, включавших пациентов с ишеми-
ческим инсультом, черепно-мозговой травмой и 
внутричерепным кровоизлиянием�

J� Cai et al� провели исследование эффективности 
куркумина при САК� Исследование проводили с 
помощью лабораторных животных (крыс)� Всего 
использовали 184 лабораторных животных, раз-
деленных на группы: «контроль» (n = 36), группа 
«САК» (n = 55), группа «плацебо» (n = 51) и группа 
«куркумин» (n = 42)� У крыс из групп «САК», «пла-
цебо» и «куркамин» было искусственно вызвано 
САК; животные из контрольной группы же подвер-
гались фиктивной операции (трепанация черепа, за-
бор крови из бедренной артерии без последующего 
введения аутологической крови в предперекрест-
ную цистерну)� Затем крысам из группы «курку-
мин» внутрибрюшинно ввели 150 мг/кг куркумина 
(растворенного в 10%-ном растворе диметилсуль-
фоксида), группе «плацебо» в равном объеме ввели 
только 10%-ный диметилсульфоксидный раствор� 
Смертность в группе «куркумин» была ниже, чем в 
остальных случаях индукции САК (5 случаев из 42, 
что составляет 13% против 25% в группе САК и 22% 
в группе плацебо)� После оценки неврологического 
дефицита определили, что крысы из группы «кур-
кумин» пострадали менее всего (14,7  ±  0,7 про-
тив 8,4 ± 0,5, 7,9 ± 0,7 соответственно)� Куркумин 
снижал спазм сосудов ГМ после индукции САК� 
Средний внутренний диаметр у крыс группы «кур-
кумин» – 172,60 ± 7,23 мкм против 96,90 ± 4,11 и 
110,50 ± 6,24 мкм� Средняя толщина стенки сосу-
да у крыс группы «куркумин» 16,90 ± 1,62 против 
21,20 ± 2,05, 19,90 ± 2,32 мкм� Куркумин облегчает 
окислительный стресс, индуцированный САК, огра-
ничивает воспалительный процесс за счет снижения 
экспрессии белков MCP-1 и TNF-α и уменьшает 
апоптоз клеток�

Таким образом, куркумин является многообеща-
ющим лекарственным веществом и требует даль-
нейшего изучения в клинической практике [26, 38]�

Клазосентан. Конкурентный антагонист эндо-
телелина-1, один из перспективных препаратов, 
используемых для лечения вазоспазма мозговых 
сосудов� В контролируемом рандомизированном 
исследовании 2008 г� CONSCIOUS-1 и метаанали-
зе J� Shen et al� на фоне применения клазосентана 
отмечалось снижение выраженности вазоспазма и 

летальности� Однако в последующих исследова-
ниях (CONSCIOUS-2 у пациентов после клипи-
рования аневризм, CONSCIOUS-3 у пациентов 
после окклюзии аневризм микроспиралями, ряде 
метаанализов), несмотря на снижение вазоспазма, 
функциональные исходы были хуже, а также отме-
чался повышенный риск отека легких, гипотонии и 
анемии� Таким образом, роль клазосентана остается 
не до конца ясной, его применение на практике на 
данный момент не может быть рекомендовано [31, 
34, 40]�

Терапевтическая гипотермия (ТГ). В многоцен-
тровых рандомизированных исследованиях с ин-
траоперационной гипотермией при клипировании 
аневризм у пациентов с САК (IHAST и IHAST II) 
не выявлено никаких отличий в неврологических 
исходах, кроме того, в группе с охлаждением после-
операционно чаще регистрировали бактериемию� 
В данных исследованиях были отобраны пациенты 
с благоприятными прогнозами (1–3-й степени по 
классификации Всемирной федерации нейрохирур-
гов – WFNS), что не исключает применения гипо-
термии у пациентов с неблагоприятными исходами� 
Также время охлаждения (5–6 ч) и быстрое согре-
вание могло уменьшить пользу индуцированной 
гипотермии [31, 51]�

С� А� Абудеев и др� опубликовали клинический 
случай применения длительной ТГ у пациентки с 
САК и ее влияния на напряжение кислорода в па-
ренхиме ГМ� Пациентка в течение 3 дней прибывала 
при целевой температуре 33–34°C с помощью вну-
тривенной инфузии охлажденного физиологиче-
ского раствора и наружного охлаждения с помощью 
аппарата «Arctik Sun», при этом уровень напряже-
ния кислорода в паренхиме ГМ был критически 
низок� На 4-е сут пациентку начали постепенно 
согревать, при этом произошли достоверное вос-
становление уровня напряжения кислорода и даль-
нейшее постепенное улучшение неврологического 
статуса� Таким образом, гипотермия самостоятельно 
может вызывать снижение уровня напряжения кис-
лорода паренхимы ГМ, но при этом необязательно 
приводит к необратимому повреждению [1]�

W� Choi et al� провели проспективное пилотное 
исследование эффективности ТГ у пациентов с 
САК и плохими неврологическими оценками по-
сле успешного лечения (4–5-й степени по шкале 
Hunt – Hess и 3–4-й ‒ по шкале Fisсher)� Отобрано 
22 пациента и разбито на две группы по 11 человек: 
группа ТГ с охлаждением в течение 48 ч, затем в 
течение 48 ч медленного согревания; контрольная 
группа� В группе ТГ частота вазоспазма и отсро-
ченной церебральной ишемии была меньше, но эти 
различия не были статистически значимыми� Через 
3 мес� 54,5% в группе TГ имели функциональный 
результат от хорошего до умеренного (0–3 по мо-
дифицированной шкале Рэнкина – MRS) по срав-
нению с 9,0% в контрольной группе� Смертность 
через 1 мес� составила 36,3% в контрольной группе 
по сравнению с 0% в группе TГ [28]�
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Таким образом, применение гипотермии у па-
циентов с САК остается неоднозначным и требует 
дальнейшего изучения, поиска оптимальных по-
казаний для применения, режимов охлаждения и 
согревания�

Преходящая обструкция брюшной аорты – один 
из подходов к улучшению церебральной перфузии 
при вазоспазме� При выполнении данной мето-
дики ретроградно проводят специальный катетер 
до брюшной аорты через бедренную артерию под 
контролем УЗИ или рентгеноскопии� Его устанав-
ливают ниже почечных артерий и затем раздувают, 
создавая частичную искусственную обструкцию 
(до 70% диаметра брюшного отдела аорты), в связи 
с чем возникают быстрое накопление крови выше 
точки частичной обструкции, перенаправление кро-
вотока из нижних конечностей в ГМ, активизация 
коллатерального кровообращения и ускорение моз-
гового кровообращения [37]�

С данной методикой работали Р� Lylyk et al�, они 
провели открытое исследование влияния обструк-
ции аорты у небольшой выборки пациентов (n = 24) 
с рефрактерным вазоспазмом� У всех пациентов на-
блюдалось ускорение мозгового кровообращения, и 
у 20 выявлено улучшение неврологической симпто-
матики (по шкале NIHSS) [42]�

На данный момент для работы по этой методике 
разработан специальный двухбаллонный катетер 
NeuroFlo, который также применяется у пациентов 
с ишемическим инсультом� Баллоны устанавливают 
таким образом, чтобы один из них был проксималь-
нее почечных артерий, а другой дистальнее� Дисталь-
ный баллон сначала надувают до диаметра, достаточ-
ного для окклюзии 70% аорты в течение 5 мин� Далее 
надпочечный баллон раздувают таким же образом, и 
эту конфигурацию оставляют для частичной окклю-
зии нисходящей аорты и почечных артерий суммар-
но в течение 45 мин� В ряде исследований выявлено, 
что с помощью данной методики происходит усиле-
ние церебрального кровотока даже после удаления 
катетера и отмечается значительное клиническое 
улучшение после применения у пациентов с САК в 

виде снижения неврологического дефицита по шкале 
NIHSS на 3 балла не менее чем на 24 ч� Но методика 
имеет ограничения из-за своей инвазивности, сто-
имости и осложнений� Таким образом, преходящая 
обструкция брюшной аорты все еще остается потен-
циальным инструментом для лечения САК, но на 
данный момент этот метод широко не применяется 
и требует дальнейшего изучения [37, 53]�

Заключение

В настоящее время имеется огромное количество 
исследований на тему САК, однако до сих пор ле-
тальность и инвалидизация среди данной категории 
пациентов держатся на высоком уровне� Остается 
недостаточно ясным патогенез САК и развития от-
сроченной церебральной ишемии и, соответствен-
но, продолжается поиск новых эффективных то-
чек приложения для терапии� На данный момент 
обнаруживается взаимосвязь улучшения исходов 
с ранними сроками проведения оперативных вме-
шательств по стабилизации аневризм, найдены оп-
тимальные значения систолического АД, уровня 
натрия, Hb, волемии, гликемии для пациентов с 
САК� В отношении сосудистого вазоспазма и отсро-
ченной церебральной ишемии все большее значение 
и эффективность показывают внутрисосудистые 
методики (баллонная и химическая ангиопласти-
ка), внутрижелудочковое введение нимодипина и 
ликворная санация� Преходящая обструкция брюш-
ной аорты в связи с инвазивностью и отсутствием 
опыта широкого применения требует дальнейшего 
изучения и не может быть рекомендована в настоя-
щий момент� Применение гипотермии у пациентов 
с САК не может быть отвергнуто и требует поиска 
оптимальных показаний для применения, режимов 
охлаждения и согревания� Данные по применению 
клазосентана, цилостазола, куркумина, сульфата 
магния неоднозначны, требуется дальнейшее изу- 
чение эффективности препаратов в клинической 
практике, и их применение не может быть рекомен-
довано в настоящее время�
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Цель обзора: анализ инноваций в концептуальное обоснование и методическое обеспечение анестезиологической защиты торакальных 
хирургических вмешательств� 
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В последние десятилетия хирургия становится 
все менее инвазивной, что способствует улучше-
нию исходов операции и лучшему косметическому 
эффекту, торакальная хирургия – не исключение� 
Видеоассистированные торакоскопические тех-
нологии применяются все чаще, благодаря чему 
снижается частота развития послеоперационных 
осложнений и летальности не в ущерб качеству и 
результатам хирургического лечения� Исследова-
ния общей базы данных Общества торакальных хи-
рургов (STS) демонстрируют увеличение частоты 
выполнения торакоскопических резекций легких 
с 8% в 2003 г� до 43% в 2019 г� во всех включенных 
в базу центрах� Повторное исследование показало 

увеличение доли торакоскопических операций до 
62% [24]� 

Практическое применение торакоскопических 
доступов активно началось после успешного вне-
дрения лапароскопической технологии при вы-
полнении холецистэктомии в 1990-х годах� Видео- 
ассистированная торакоскопия используется для 
проведения резекций легких, тим- и симпатэктомий, 
установки плевральных дренажей и выполнения 
плевродеза, реконструкций диафрагмы и грудной 
стенки [11]�

Предоперационная подготовка пациентов перед 
торакоскопическим вмешательством мало отлича-
ется от подготовки к обычной торакотомии� В боль-
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шинстве случаев операция выполняется в положе-
нии пациента на боку с применением однолегочной 
вентиляции, что позволяет коллабировать опериру-
емое легкое и максимально увеличить обзор опера-
ционного поля� Большинство торакоскопических 
операций проводится в условиях общей анестезии 
и раздельной интубации бронхов� Описано также 
применение исключительно регионарной анестезии 
в сочетании с седацией пациента [27]� Еще большее 
удивление вызывают сообщения о проведении этих 
операций с сохранением самостоятельного дыха-
ния либо использованием ларингеальной маски [2]� 
По нашему мнению, такие решения анестезиологи-
ческого участия не отвечают потребностям торако-
скопической хирургической техники� Они не гаран-
тируют безопасность пациента в процессе операции 
и предупреждение послеоперационных осложнений� 

Влияние на состояние пациента. Торакоскопия, 
успешно выполняемая во всем мире более 20 лет, 
стала рациональной опцией для лечения различных 
заболеваний, что подтверждается большим коли-
чеством многоцентровых рандомизированных ис-
следований� В четырех крупных публикациях про-
демонстрировано, что в случае торакоскопических 
вмешательств значимо ниже риски послеопераци-
онных осложнений и длительность пребывания в 
стационаре� Анализ данных регистра Европейского 
общества торакальной хирургии, в рамках которого 
сравнивались исходы торакоскопических и откры-
тых лобэктомий, показал, что торакоскопические 
вмешательства связаны с более низким общим ри-
ском осложнений (29,1% по сравнению с 31,7%), 
более низкими рисками кардиореспираторных 
осложнений (15,9% по сравнению с 19,6%), фор-
мирования ателектазов, требующих санационной 
фибробронхоскопии (2,4% по сравнению с 5,5%)� 
Также видеоассистированные торакоскопические 
операции (ВАТС) не требуют продолжительной ис-
кусственной вентиляции легких (ИВЛ) дольше 48 ч 
(0,7% по сравнению с 1,4%) и редко сопровожда-
ются инфицированием раны (0,2% по сравнению 
с 0,6%)� Кроме того, пациенты из группы торако-
скопии провели в стационаре в среднем на 2 сут 
меньше, и смертность в этой группе составила 1% 
по сравнению с 1,9% в группе торакотомии�

По результатам российского исследования срав-
нения безопасности торакоскопической и торакото-
мической тимэктомий, торакоскопический доступ 
статистически значимо снижает сроки нахождения 
дренажа в плевральной полости, объем экссудации, 
время пребывания пациента в палате интенсивной 
терапии после операции, количество и дозы прини-
маемых анальгетиков [7]�

Долгосрочный анализ влияния двух видов 
вмешательств на исходы хирургического лече-
ния. Одним из наиболее частых долгосрочных 
осложнений любых хирургических вмешательств 
является хроническая послеоперационная боль, 
сохраняющаяся 3 мес� и более� Метаанализы про-
спективных исследований хронической боли после 

выполнения торакотомии продемонстрировали, что 
на боль через 3 мес� после вмешательства (17 иссле-
дований, 1 439 пациентов) жалуются 57% пациен-
тов (95%-ный доверительный интервал (ДИ) от 51 
до 64%) и через 6 мес� (15 исследований, 1 354 па-
циента) после выполнения хирургического вме-
шательства 47% пациентов (95%-ный ДИ от 39 до 
56%)� В одном из исследований болевого синдрома 
после торакоскопических вмешательств получены 
результаты, согласно которым хронизация после-
операционной боли имеет место у 11% пациентов, 
перенесших торакоскопию� В ряде других иссле-
дований не получено значимых различий между 
частотой послеоперационной боли после торако-
томий и торакоскопий [17]� Тем не менее никаких 
других масштабных метаанализов, посвященных 
хронической послеоперационной боли после тора-
коскопических вмешательств, не проводилось [16]�

Влияние торакоскопических операций на каче-
ство жизни пациентов при сравнении с открытыми 
доступами исследовалось в основном в раннем по-
слеоперационном периоде� Доказано, что в раннем 
послеоперационном периоде после выполнения то-
ракоскопии пациенты отмечают меньшую интен-
сивность болевого синдрома, меньшие ограниче-
ния в движениях плечевого сустава и более раннее 
возвращение к дооперационному уровню актив-
ности� Тем не менее результаты рандомизирован-
ных проспективных исследований, посвященных 
долгосрочному сравнению влияния торакоскопии 
на качество жизни пациентов, до сих пор не опу-
бликованы� Другие ретроспективные исследования 
не демонстрируют значимых различий в качестве 
жизни пациентов�

Современные технологии в проведении торако-
скопических вмешательств. В настоящий момент 
существует несколько альтернатив классической 
многопортовой торакоскопии – однопортовая то-
ракоскопия и робот-ассистируемая торакоскопия 
(РАТС), внедрение которых в хирургическую прак-
тику постепенно происходит благодаря ряду инди-
видуальных преимуществ, которые несут в себе эти 
методики [1, 28]�

Крайне важными являются наблюдения, касаю-
щиеся радикальности хирургической помощи, ока-
зываемой при онкологических заболеваниях легких 
и органов средостения с применением торакоскопи-
ческих подходов и классической торакотомии� Риск 
рецидива и общая выживаемость при ранней стадии 
немелкоклеточного рака легкого были сопостави-
мы между группами VATS и открытой лобэктомии 
[19, 42]�

Основными преимуществами однопортовых вме-
шательств, по мнению их сторонников, являются 
снижение числа парестезий и уровня послеопераци-
онной боли в связи с меньшим количеством входов 
в плевральную полость и, таким образом, меньшим 
травмированием межреберных сосудисто-нервных 
пучков� Авторы ряда исследований сообщают об от-
сутствии значимых различий по продолжительно-



115

Messenger of Anesthesiology and Resuscitation, Vol. 17, No. 4, 2020

сти госпитализации и длительности использования 
плеврального дренажа между группами много- и 
однопортовой видеоассистируемых операций и о 
меньшем уровне послеоперационной боли в группе 
однопортовой торакоскопии [38, 48]�

В двух исследованиях описан анализ безопас-
ности однопортовой торакоскопии� В одно из них 
было включено 644 пациента, смертность составила 
0,6%, конверсия в двух- или трехпортовую тора-
коскопию была выполнена в 3,7% случаев, частота 
серьезных послеоперационных осложнений соста-
вила 2,8% [46]� Во второе исследование включено 
100 пациентов, у которых летальные исходы не за-
фиксированы [29]� С другой стороны, трудно утвер-
ждать, что приведенные результаты осложнений и 
летальности определяются исключительно количе-
ством входов в плевральную полость�

M� Salati et al� [47] провели исследование, в ко-
тором сравнили стоимость лечения в случае вы-
полнения одно- и многопортовой торакоскопии� 
Длительность пребывания в стационаре в этом 
исследовании оказалась меньше в группе однопор-
товой торакоскопии (3,8 по сравнению с 4,9 дня), 
а стоимость лечения значимо не отличалась [47]�

Иной модификацией многопортовой техноло-
гии является РАТС, которая характеризуется более 
низкой частотой послеоперационных осложнений 
и низкой смертностью по сравнению с торакото-
мией� В ряде ретроспективных исследований про-
демонстрированы меньшие частота осложнений, 
объем кровопотери, длительность пребывания в 
стационаре и потребность в обезболивании в слу-
чае выполнения РАТС по сравнению с классиче-
ской торакоскопией� Тем не менее несколько дру-
гих исследований сообщают и о недостатках РАТС: 
о большей продолжительности операции, об увели-
чении стоимости лечения при выполнении РАТС и 
о большей частоте развития интраоперационного 
воспаления и кровотечений [43]�

Внедрение торакоскопических технологий в ле-
чение заболеваний органов грудной полости позво-
лило реализовать концепцию fast-track [23]�

В классическом понимании применение fast-track 
начинается уже на предоперационном этапе� Не-
сколько исследований сообщают о связи между 
предоперационной тревожностью и развитием по-
слеоперационной боли, в связи с чем необходимо 
уделять должное внимание общению пациента с 
врачом, а также применению анксиолитических 
препаратов в процессе предоперационной подго-
товки [16, 49]� В предоперационный период важно 
с осторожностью подходить к выбору средств для 
премедикации� При необходимости можно назна-
чить анксиолитики для обеспечения комфорта па-
циента, эффект которого может распространиться 
и на момент выполнения регионарной анестезии�

Очевидно, необходимо избегать длительно и 
сильнодействующих препаратов, поскольку это 
может повлиять на скорость послеоперационного 
восстановления пациента [45]�

Кроме того, в ряде исследований показано, что 
лечение пневмоторакса, резекция легочных ново- 
образований, сегмент- и лобэктомия могут осу-
ществляться торакоскопически без эндотрахеаль-
ной интубации [13, 14, 27, 28, 30, 41]� В таком случае 
операция выполняется под регионарной анестезией  
при самостоятельном дыхании одного легкого� Лег-
кое на стороне оперативного вмешательства колла-
бируется под влиянием открытого пневмоторакса 
[40, 44]� Для продолжительных вмешательств при-
меняется анестезия сопровождения, а кашлевой реф-
лекс подавляется блокадой блуждающего нерва на 
стороне оперативного вмешательства или аэрацией 
плевральной полости местным анестетиком (чаще 
лидокаином) [33]� На сегодняшний день с использо-
ванием этой техники проведено множество операций 
разной степени сложности, вплоть до обширных ре-
зекций легких [35]� Процент осложнений был ми-
нимальным при условии, что операции выполня-
ли хирурги с большим опытом в ВАТС-хирургии� 
Исследования показывают, что исходы подобных 
операций сопоставимы с исходами торакоскопий, 
проведенных с интубацией� Однако необходимы 
дальнейшие исследования для более полного под-
тверждения этого наблюдения [12]� С нашей точки 
зрения, такой подход опасен развитием флотации 
средостения и парадоксального дыхания, сопрово-
ждающихся нарушениями газообмена�

Анестезиологическое обеспечение при прове-
дении торакоскопических операций. Выбор ане-
стезиологического обеспечения при торакальных 
операциях, выполняемых с применением торако-
скопических технологий, зависит от многих фак-
торов� В то время как простые малоинвазивные 
процедуры могут быть проведены под местной или 
регионарной анестезией, более сложные ВАТС-опе-
рации чаще выполняются в условиях общей анесте-
зии в сочетании с коллабированием оперируемого 
легкого и искусственной однолегочной вентиля-
цией (ИОВ) [39]� В каждом конкретном случае 
необходимо тщательно определять показания для 
ВАТС, поскольку, несмотря на ряд несомненных 
достоинств, ее проведение может быть сопряжено 
с развитием различных хирургически обусловлен-
ных осложнений, таких как повреждения крупных 
сосудистых стволов и трудно контролируемые мас-
сивные кровотечения, механические повреждения 
паренхимы легких с последующим нарушением 
аэростаза, повреждения грудного лимфатического 
протока, избыточная продолжительность операции 
и, соответственно, ИОВ с возможным развитием 
нарушений газообмена [8, 32]� 

В настоящее время не существует рекоменда-
ций относительно предпочтительного вида общей 
анестезии, однако при выборе препаратов важно 
учитывать их влияние на скорость послеопераци-
онного восстановления пациента с уменьшени-
ем интенсивности послеоперационного болевого 
синдрома и соотносить предполагаемую пользу с 
возможными побочными эффектами [6]� Показано, 
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что у группы пациентов, которым проводили мно-
гокомпонентную сбалансированную анестезию ин-
галяционными анестетиками, в частности севофлу-
раном, уровень медиаторов воспаления в жидкости 
бронхоальвеолярного лаважа коллабированного 
легкого был значительно меньше, чем у пациентов, 
которым выполняли внутривенную анестезию на 
основе пропофола� Такая находка при прочих рав-
ных в пользу анестезии на основе севофлурана� 
В развитии проблемы следует указать на сведения 
ряда авторитетных специалистов о том, что летучие 
анестетики могут обладать кардиопротективными 
и иммуномодулирующими свойствами� Считается, 
однако, что внутривенные анестетики минимизи-
руют проявления послеоперационной тошноты и 
рвоты� Опубликовано наблюдение об индукции 
на основе севофлурана в случае прогнозируемого 
риска осложненной интубации [45]� Правда, эта ре-
комендация касается не только торакоскопически 
оперируемых пациентов�

Тем не менее пока было проведено слишком мало 
рандомизированных контролируемых исследова-
ний, подтверждающих преимущество одного вида 
общей анестезии перед другим [15]� Возможно, ин-
дивидуальные подходы анестезиологов и хирургов 
имеют значение� Персонификация подходов и реше-
ний определяется позицией и хирурга, и анестезио-
лога, и, конечно, в отношении каждого конкретного 
пациента� 

Опубликованы также данные о том, что исполь-
зование быстродействующего и мощного аналь-
гетика ‒ ремифентанила с небольшим временем 
полувыведения ‒ гарантирует эффективную ин-
траоперационную анальгезию и, что крайне важно, 
быстрое восстановление, перевод на самостоятель-
ное дыхание и экстубацию [50]�

Использование миорелаксантов имеет несколь-
ко особенностей для торакоскопических операций� 
Следует учесть, что малейший выход пациента из 
релаксации и неожиданные движения диафрагмы 
могут повлечь за собой случайные и даже опасные 
повреждения хирургическими инструментами 
структур в зоне действий хирургов� Одновремен-
но следует соблюдать осторожность в отношении 
развития остаточного послеоперационного бло-
ка� Поэтому соображения безопасности диктуют 
необходимость непрерывного мониторинга нерв-
но-мышечной проводимости� Рекомендовано ис-
пользование релаксантов короткой и средней про-
должительности действия� Большое значение в 
управляемости нейромышечным блоком по оконча-
нии операции принадлежит селективному антидоту 
миорелаксантов рокурония бромида и векурония 
бромида – Сугаммадексу [45, 50]�

Использование методов регионарной анестезии 
позволяет улучшить условия анестезиологической 
защиты малоинвазивных хирургических методов, к 
которым относится ВАТС� 

При торакотомии золотым стандартом регио-
нарной анестезии, как компонента общей анесте-

зии, остается торакальная эпидуральная анесте-
зия (ТЭА), которая также активно используется и 
при торакоскопии� Сходным с ТЭА уровнем аналь-
гезии обладает паравертебральная блокада� По срав-
нению с ТЭА наблюдается меньшее количество ос-
ложнений, этот метод безопаснее и обеспечивает 
достаточный уровень анальгезии [21]� Результаты 
исследований показывают, что паравертебральную 
блокаду можно использовать не только при нали-
чии противопоказаний к эпидуральной анестезии, 
но и во избежание наиболее частых осложнений 
ТЭА, а также и для более быстрого послеопераци-
онного восстановления пациентов за счет сниже-
ния выраженности послеоперационного болевого 
синдрома [9, 10]�

Еще один активно используемый вид регионар-
ной анестезии – межреберная блокада� По сравне-
нию с ТЭА и паравертебральной блокадой контроль 
за болью в этом случае несколько слабее, однако 
этой методикой не следует пренебрегать из-за ред-
кого развития побочных эффектов [50]�

К новым видам регионарной анестезии относится 
блокада латеральных ветвей грудных межреберных 
нервов, осуществляемая через передние зубчатые 
мышцы� Современный подход к проведению бло-
кад основан на выполнении методик под контролем 
УЗИ-навигации� Подход обеспечивает максималь-
ную эффективность блокады и повышает безопас-
ность выполнения�

В одном из недавних исследований показано, 
что выраженный мультидерматомный блок чув-
ствительности может быть достигнут с помощью 
Erector spinae plane block (ESP-блока)� Это безо-
пасный и относительно простой метод, при кото-
ром анестетик вводится близко к межпозвоноч-
ным отверстиям, действует и на дорсальную, и 
на вентральную ветви грудных спинномозговых 
нервов, что позволяет полностью блокировать 
чувствительные нервы задней, латеральной и пе-
редней грудной стенки� Предпочтение отдается 
введению анестетика глубже мышцы, выпрям-
ляющей позвоночник, поскольку в этом случае в 
блок вовлекается много дерматомов� Также для 
продолженного обезболивания послеоперацион-
ного периода может быть установлен постоянный 
катетер в ESP-пространство [25]�

На сегодняшний день наблюдается тенденция к 
выполнению все более сложных торакоскопических 
вмешательств с использованием неинтубационных 
методов анестезии с сохранением самостоятель-
ного дыхания пациента [2]� Авторы полагают, что 
такие методические решения позволяют избежать 
осложнений интубации, повреждения воздухонос-
ных путей, смещения средостения, вентилятор-ин-
дуцированного повреждения легких, нарушения 
оксигенации, остаточного паралича дыхательной 
мускулатуры и послеоперационных тошноты и рво-
ты� Однако на данный момент технология отказа от 
интубации пациентов при ВАТС в основном приме-
няется при достаточно простых и коротких опера-
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циях� Их более широкое использование подлежит 
обсуждению [31, 50]�

Внедрение торакоскопических хирургических 
технологий стало одним из основных абсолютных 
показаний к коллабированию легкого на стороне 
операции посредством разделения дыхательных ка-
налов применением двухканальных интубационных 
трубок� Для обеспечения оптимального хирурги-
ческого доступа необходимо абсолютное коллаби-
рование оперируемого легкого с доступом к обоим 
дыхательным каналам, т� е� созданием условий для 
управляемого коллапса� Надежность исполнения 
требует точного подбора интубационной трубки по 
размеру и стороне операции [3, 51]�

На данный момент использование двухпросвет-
ных эндобронхиальных трубок рассматривается 
как золотой стандарт интубации для выполнения 
ИОВ при наличии абсолютных либо относительных 
показаний к разделению дыхательных каналов [4]�

Бронхиальные обтураторы позволяют блокиро-
вать главные бронхи� Они устанавливаются через 
стандартную эндобронхиальную трубку или моди-
фицированную однопросветную эндобронхиаль-
ную трубку под контролем гибкой бронхоскопии 
[37]� Бронхиальные обтураторы в торакоскопиче-
ской хирургии применяют реже� Однако установка 
бронхоблокаторов сложна� Они менее устойчивы 
в заданном положении, могут смещаться� С этой 
точки зрения применение бронхоблокаторов для 
торакоскопической хирургии нежелательно�

Проведение ИОВ, особенно длительной, также 
имеет свои риски и побочные эффекты� Извест-
но, что избыточное растяжение легочной ткани 
при неправильном выборе режима респираторной 
поддержки одного вентилируемого легкого может 
приводить к вентилятор-индуцированному повреж-
дению легких, которое является фактором риска 
развития острого респираторного дистресс-синдро-
ма (ОРДС) [36]� 

Применение постоянного положительного давле-
ния в дыхательных путях путем аэрации кислорода 
в выключенное из вентиляции легкое является пер-
спективным способом борьбы с гипоксемией при 
ИОВ� Однако при торакоскопии существует ряд 
ограничений в использовании этого метода� По не-
которым данным, уровень фракции вдыхаемого кис-
лорода (FiO2) должен быть минимально возмож-
ным [50]� Показано, что использование 100%-ного 
кислорода приводит к развитию кислородной ин-
токсикации, увеличению уровня окислительного 
стресса и патологическими изменениями, сходными 
с синдромом острого повреждения легких� Пока до 
конца не ясно, какой уровень FiO2 является безо-
пасным� 

В литературе существуют рекомендации по при-
менению при ИОВ протективного режима венти-
ляции с дыхательным объемом (ДО) на уровне 
4‒6 мл/кг [36]� Полагают, что такой прием позво-
ляет снизить выброс цитокинов и степень после-
дующего системного и локального воспаления, 

улучшить газообмен и снизить частоту легочных 
послеоперационных осложнений� Проведение 
протективной вентиляции включает не только ис-
пользование низких ДО, но также положительное 
давление в конце выдоха (ПДКВ), низкий FiО2 и 
некоторые другие факторы� Доказательных сведе-
ний о применении этой технологии при выполне-
нии торакоскопических операций в литературе нет�

Использование низких ДО может сопровождать-
ся гиперкапнией, которая связана с недостаточным 
для эффективного газообмена расправлением ды-
хательной поверхности (дефицит газообменной 
поверхности)� Некоторые авторы допускают повы-
шение PaCO2 до 60–70 мм рт� ст� При этом выявили 
снижение послеоперационного уровня противовос-
палительных цитокинов, к чему нельзя отнестись 
безразлично [26]� Поскольку высокое содержание 
провоспалительных цитокинов может свидетель-
ствовать о выраженной воспалительной реакции и 
повышенной секреторной активности фагоцитиру-
ющих клеток [5] гиперкапния опасна нарушениями 
сердечного ритма и другими патологическими из-
менениями, способствует усилению гипоксической 
вазоконстрикции� Другие исследователи допускают 
определенную степень гиперкапнии при соблюде-
нии двух составляющих: хорошего уровня артери-
альной оксигенации и за исключением пациентов 
высокого риска с сопутствующими сердечно-со-
судистыми и респираторными патологиями [50]� 
Для профилактики повреждения легких рекомен-
дуется применять ПДКВ, чтобы удерживать объем 
легких после выдоха на уровне функциональной 
остаточной емкости� При отсутствии сопутствую-
щей легочной патологии рекомендовано устанав-
ливать ПДКВ около 5–10 см вод� ст� Однако даже 
при наличии сопутствующей легочной патологии 
давление 3–5 см вод� ст� считается безопасным [50]�

Одним из важных осложнений однолегочной вен-
тиляции может быть развитие гипоксемии, очень 
опасной, особенно для пациентов с сопутствующи-
ми сердечно-сосудистыми и цереброваскулярными 
заболеваниями� На сегодняшний день гипоксемия 
при ИОВ является достаточно редким осложнением 
(около 4%)� Проблема профилактики решена при-
менением внутривенных и новых ингаляционных 
галогенизированных анестетиков, позволяющих 
подбирать уровень FiO2, необходимый для доста-
точной оксигенации� Санация трахеобронхиального 
дерева, контрольная бронхоскопия предотвращают 
механические причины, нарушения газообмена при 
интубации в интра- и послеоперационном перио-
дах [18, 20]�

Достаточно неожиданным было наблюдение о 
том, что селективный агонист α2-адренорецепторов 
дексмедетомидин улучшает оксигенацию и увели-
чивает отношение PaO2/FiO2 во время операции, 
снижает объем внутрилегочного шунтирования кро-
ви� Однако объяснения феномену автор не дает [34]� 
Другие фармакологические агенты, такие как ал-
митрин и оксид азота, не показали значительной 
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эффективности в клинических исследованиях [20]� 
В последнее время есть данные об эффективности 
экстракорпоральной мембранной оксигенации в 
случае, если поддержание оксигенации традици-
онными методиками невозможно [20]�

Мониторинг пациента при торакоскопических 
операциях. При торакоскопических операциях в 
условиях ИОВ, возможно длительного, при отсут-
ствии альтернативных респираторных решений 
важно постоянно контролировать показатели га-
зообмена и кислотно-основного состояния (КОС) 
артериальной и венозной крови� Следует учиты-
вать, что при ИОВ часто возникают непредсказу-
емые изменения газового состава артериальной 
крови [30]� 

Неинвазивное измерение SpO2 пульсоксиметром 
широко распространено в клинике, однако име-
ет ряд недостатков ‒ может давать искаженные 
значения при дисгемоглобинемиях, присутствии 
красителей в крови (метиленового синего, инди-
гокармина), ярком внешнем свете, низкой перифе-
рической перфузии, артефактах при движении и в 
некоторых других случаях� При этом мониторинг 
сатурации гемоглобина может проводиться непре-
рывно и достаточно точно, но он предоставляет 
только данные об оксигенации� К тому же из-за 
S-образной формы кривой диссоциации гемогло-
бина значительные изменения в PaO2 могут долгое 
время оставаться незамеченными� Для большей 
точности результатов рекомендуется подтвержде-
ние периодическим измерением газового состава 
и КОС крови�

Измерение концентрации СО2 конца выдоха 
(EtCO2) капнометром достаточно точно корре-
лирует с PaCO2 у интубированных пациентов без 
сопутствующих заболеваний системы дыхания и 
кровообращения�

У маленьких детей чрескожное измерение PO2 и 
PCO2 позволяет достаточно надежно оценить эти 
значения, но у взрослых данные подвержены зна-
чительным искажениям из-за большей толщины 
кожи, отеков, гипоперфузии тканей, применения 
вазоконстрикторов или же проблем, связанных с 
установкой и калибровкой устройства�

Хорошие результаты получены при комбиниро-
вании пульсоксиметрии и чрескожной капногра-
фии� Показана хорошая корреляция между PcCO2 
и PaCO2 и SpO2 с SaO2� Время от установки до ста-
бильного получения результатов занимало около 
5 мин� 

В некоторых источниках рекомендуется уста-
новка артериального катетера, который позволяет 
проводить постоянный интраоперационный мони-
торинг� Несмотря на возможные, но нечастые ослож-
нения (возникновение катетер-ассоциированной 
инфекции, а также кровотечение, артериовенозная 
фистула и формирование псевдоаневризмы и т� д�), 
плюсы этой методики превалируют, поскольку арте-
риальный катетер позволяет проводить измерения 
показателей крови максимально часто и достоверно� 

Поскольку многие торакоскопические операции, 
как и открытые, могут быть связаны со значитель-
ными нарушениями гемодинамики, помимо стан-
дартного неинвазивного мониторинга, особенно 
при наличии сопутствующих патологий, возможно 
проведение инвазивного мониторинга системной 
и легочной гемодинамики с помощью катетера 
Свана ‒ Ганца, устанавливаемого в легочную ар-
терию, или же с помощью технологии Picco Plus 
(транспульмональная термодилюция)  [22]� По-
лезным дополнением, особенно при работе с па-
циентами высокого риска, является сочетанное 
применение пульмональной (Swan ‒ Ganz) и 
транспульмональной термодилюции (PICCO)� 
Разрешающие возможности тандема (Swan ‒ 
Ganz + PICCO) позволяют оценивать давление 
в легочной артерии, общее легочное сосудистое 
сопротивление, пре- и посткапиллярное сопро-
тивление газообменного русла легких (Ra и Rv), 
общую внесосудистую жидкость легких, индекс 
проницаемости сосудов легких и другие важные 
характеристики [3, 4, 6]�

В качестве важнейших предикторов послеопера-
ционных осложнений используются данные спиро-
метрии, в частности объем форсированного выдоха 
за 1-ю с и диффузионная способность легких по 
монооксиду углерода� Особенно они важны для 
профилактики легочных осложнений (например, 
пневмонии), которые связаны с увеличением пе-
риода госпитализации и повышением смертности� 
Также эти значения могут применяться для страти-
фикации операционного риска� 

Заключение

За последние 20 лет торакальная хирургия пре-
терпела значительные изменения, в том числе за 
счет распространения торакоскопических техно-
логий� Этот раздел хирургии стремительно разви-
вается, осваивая области, которые ранее представ-
лялись как исключительная прерогатива открытых 
вмешательств� Параллельно изменяется и анестези-
ологическое обеспечение торакоскопических опе-
раций, обращаясь к оптимизации возможностей 
поддержания газообмена поиском респираторных 
методик, сочетающих возможности традиционных 
и струйных респираторных технологий, с учетом 
воздействия анестетиков на газообменное русло 
легких, применением селективных вазодилататоров 
системы газообменного кровотока в легких� Сниже-
ние «инвазивности» анестезиологической защиты 
тесно сопряжено с внедрением регионарных мето-
дик в форме сочетанной анестезии� 

Остаются, как и всегда, традиционные для инно-
ваций вопросы, в частности об особенностях ане-
стезиологического обеспечения пациентов стар-
ческого возраста, больных с обширным спектром 
соматической патологии� Важно отметить, что чис-
ло больных высокого риска, которые нуждаются 
в хирургическом лечении заболеваний легких, в 
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последние годы возрастает� При этом должен быть 
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и тяжелая сопутствующая патология не должны 
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