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Перфузионный индекс как ранний предиктор гипотензии  
при расширенных онкоторакальных операциях  
(пилотное исследование)
Л. А. ЗиминА1, А. С. Бушуев1, Р. А. АРутюнян1, 2, в. А. ЖихАРев1, 2*
1 Исследовательский институт – Краевая клиническая больница № 1 имени профессора С. В. Очаповского, г. Краснодар, Россия
2 Кубанский государственный медицинский университет, г. Краснодар, Россия

Введение. Современные стандарты интраоперационного мониторинга значительно сокращают время реакции на снижение артериального 
давления, но не включают методов прогнозирования изменения гемодинамики, позволяющих избежать эффектов системной гипоперфузии.
Цель. Оценить полезность определения перфузионного индекса для прогнозирования развития гипотензии и ее более ранней коррекции 
при проведении расширенных онкоторакальных операций.
Материалы и методы. Проведено проспективное открытое обсервационное исследование, в которое включено 100 пациентов, подвергшихся 
плановым онкоторакальным операциям. Проводили стандартный мониторинг, а также постоянный мониторинг перфузионного индекса. 
Значение перфузионного индекса регистрировали непосредственно перед индукцией. Пациентов разделили на две группы: в 1-й группе 
(n = 37) у пациентов отмечалось снижение артериального давления, требующее подключения вазопрессорной поддержки, во 2-й группе 
(n = 63) вазопрессорной поддержки не потребовалось.
Результаты. Выявлена умеренная линейная взаимосвязь с коэффициентом корреляции (r), равным (–0,68), p < 0,001 и сильная нели-
нейная взаимосвязь с коэффициентом (ρ), равным (–0,95), p < 0,001. Для выявления модели взаимосвязи произведен полиномиальный 
регрессионный анализ. Рассчитана прогностическая формула использования вазопрессоров в зависимости от предоперационного уровня 
перфузионного индекса. На следующем этапе использовано дерево классификации анализа массива данных. Весь массив данных (n = 100) 
случайным образом разделен на обучающую (n = 70) и тестовую выборки (n = 30). Выявлено, что гипотензия, требующая вазопрессорной 
поддержки, возникала у пациентов, чей исходный перфузионный индекс ≤ 2,85. ROC-анализ определил AUC 0,952 (95% ДИ: 0,888–1,016).
Заключение. Низкое значение ПИ до индукции анестезии при проведении расширенных онкоторакальных операций можно использовать 
для мониторинга функциональной активности вегетативной нервной системы и прогнозирования интраоперационной гипотензии. Паци-
енты с исходным ПИ ≤ 2,85 имеют более высокий риск развития гипотензии при проведении расширенных онкоторакальных операций по 
сравнению с теми, у кого исходный ПИ ≥ 2,85. Эффективность метода у пациентов с сопутствующей патологией не проверялась.
Ключевые слова: перфузионный индекс, гипотензия, торакальная хирургия
Для цитирования: Зимина Л. А., Бушуев А. С., Арутюнян Р. А., Жихарев В. А. Перфузионный индекс как ранний предиктор гипотензии 
при расширенных онкоторакальных операциях (пилотное исследование) // Вестник анестезиологии и реаниматологии. – 2024. – Т. 21, 
№ 5. – С. 6–13. http://doi.org/10.24884/2078-5658-2024-21-5-6-13.

Perfusion index as an early predictor of hypotension during advanced 
oncothoracic operations (pilot study)
LyudmiLa a. Zimina1, aLexandr S. BuShuev1, roBert a. arutyunyan1, 2, vaSiLiy a. Zhikharev1, 2*
1 Scientific Research Institution – Ochapovsky Regional Clinic Hospital № 1, Krasnodar, Russia
2 Kuban State Medical University, Krasnodar, Russia

Introduction. Current standards of intraoperative monitoring significantly reduce the response time to a decrease in blood pressure, but do not 
include methods for predicting changes in hemodynamics to avoid the effects of systemic hypoperfusion. 
The objective was to evaluate the usefulness of determining the perfusion index for predicting the development of hypotension and its earlier cor-
rection during advanced oncothoracic operations.
Materials and methods. A prospective open-label observational study was conducted, which included 100 patients who underwent elective on-
cothoracic surgery. Standard monitoring was established, as well as continuous monitoring of the perfusion index. The perfusion index value was 
recorded immediately before induction. The patients were divided into 2 groups: in the 1st group (n = 37), patients experienced a decrease in blood 
pressure, requiring vasopressor support; in the 2nd group (n = 63), no vasopressor support was required.
Results. A moderate linear relationship was revealed with a correlation coefficient (r) equal to (–0.68), p < 0.001, and a strong non-linear relationship with 
a coefficient (ρ) equal to (–0.95), p < 0.001. To identify the relationship model, polynomial regression analysis was performed. A prognostic formula for the 
use of vasopressors was calculated depending on the preoperative level of perfusion index. At the next stage, a classification tree for analyzing the data array 
was used. The entire d data array (n = 100) is randomly divided into training (n = 70) and test samples (n = 30). It was revealed that hypotension requir-
ing vasopressor support occurred in patients whose initial perfusion index was ≤ 2.85. ROC analysis determined an AUC of 0.952 (95% CI: 0.888–1.016).
Conclusion. A low PI value before induction of anesthesia during advanced oncothoracic operations can be used to monitor the functional activ-
ity of the autonomic nervous system and predict intraoperative hypotension. Patients with a baseline PI ≤ 2.85 have a higher risk of developing 
hypotension during advanced oncothoracic surgery compared with those with a baseline PI ≥ 2.85. The effectiveness of the method in patients with 
concomitant pathologies has not been tested.
Keywords: perfusion index, hypotension, thoracic surgery
For citation: Zimina L. A., Bushuev A. S., Arutyunyan R. A., Zhikharev V. A. Perfusion index as an early predictor of hypotension during advanced 
oncothoracic operations (pilot study). Messenger of Anesthesiology and Resuscitation, 2024, Vol. 21, № 5, P. 6–13. (In Russ.). http://doi.org/10.24
884/2078-5658-2024-21-5-6-13. 
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Введение

Гемодинамический мониторинг при проведении 
расширенных торакальных операций по поводу 
рака легкого имеет решающее значение, поскольку 
такие пациенты достаточно легко и остро восприим-
чивы к интра- и послеоперационным гемодинамиче-
ским нарушениям. Интраоперационная гипотензия 
связана с повышенным риском развития послеопе-
рационных осложнений и более высокой смертно-
стью, а ее тяжесть и продолжительность являются 
важными факторами, определяющими последую-
щее повреждение органов со значительным увели-
чением сроков госпитализации пациентов [4, 14]. 
Однако оптимальные стратегии периоперационного 
прогнозирования и профилактики интраоперацион-
ной гипотензии для уменьшения осложнений при 
выполнении расширенных торакальных операций 
остаются нерешенными [15]. Частым методом оцен-
ки артериального давления (АД) при проведении 
торакальных операций является неинвазивное из-
мерение артериального давления (НИАД), однако 
эпизоды гипотензии могут быть пропущены в те-
чение промежутков рационального периода изме-
рения АД представленным методом. Инвазивный 
контроль АД позволяет минимизировать время 
реагирования на изменения гемодинамики, но не 
позволяет прогнозировать эти нарушения.

Возможные осложнения интраоперационной ги-
потензии, требования к техническому оснащению 
для инвазивного измерения АД объясняют интерес 
к изучению возможности реализации новых мето-
дов неинвазивного мониторинга и прогнозирова-
ния изменений макрогемодинамики и микроцир-
куляции в анестезиологии и интенсивной терапии. 
Сигнал фотоплетизмографии (ФПГ), который деся-
тилетиями использовался только для мониторинга 
насыщения гемоглобина кислородом, в настоящее 
время представляет собой интересный инструмент 
гемодинамического мониторинга [3].

Не так давно было высказано предположение, что 
неинвазивная пульсоксиметрия определяет перфу-
зионный индекс и индекс вариабельности пульса и 
обеспечивает точные измерения для прогнозирования 
гемодинамических нарушений в различных областях 
медицины [8, 10, 18]. Именно поэтому данный пока-
затель вызывает значительный интерес и рассматри-
вается как экономически эффективный диагностиче-
ский инструмент из-за его неинвазивного характера.

Таким образом, гемодинамическое управление с 
учетом переменных, выходящих за рамки измере-
ния АД, может помочь в прогнозировании и ран-
ней коррекции гемодинамической нестабильности 
и предотвратить развитие осложнений у пациентов 
в торакальной хирургии.

Цель исследования была направлена на оценку 
полезности определения перфузионного индекса 
(ПИ) для прогнозирования развития гипотензии 
и его более ранней коррекции при проведении рас-
ширенных онкоторакальных операций.

Материалы и методы

В период с ноября 2023 по май 2024 гг. проведе-
но проспективное открытое обсервационное одно-
центровое исследование, в которое включили па-
циентов, подвергшихся плановым расширенным 
торакальным операциям по поводу рака легкого. 
Учитывая то, что исследование является пилот-
ным, а критерии формирования выборки в нашем 
исследовании достаточно жесткие (мы практиче-
ски исключали коморбидных пациентов), когорта 
представленных пациентов скорее всего будет иметь 
достаточно низкую распространенность в генераль-
ной популяции. В связи с этим мы использовали 
детерминированный подход к структурированию 
«sample size» табличным способом по методике 
К. А. Отдельновой, где для уровня значимости 0,05 в 
исследовании средней точности достаточно 100 ис-
следуемых [1].

Критериями включения являлись: добровольное 
информированное согласие пациента на анестезию, 
верифицированный рак легкого, выполнение лобэк-
томии/билобэктомии/пневмонэктомии торакотом-
ным доступом, возраст пациента от 60 до 70 лет, фи-
зический статус по ASA – II класс.

Критерии исключения: наличие тяжелых кардио-
логических заболеваний со снижением фракции 
выброса левого желудочка <  40%, и/или ишемиче-
ская болезнь сердца, ранее существовавшее тяжелое 
сосудистое заболевание, печеночная или почечная 
дисфункция, сахарный диабет, интраоперационная 
кровопотеря более 400 мл, а также невозможность или 
отказ пациента от установки эпидурального катетера.

Исследование выполнено в соответствии с тре-
бованиями Хельсинкской декларации Всемирной 
медицинской ассоциации (в ред. 2013 г.).

На дооперационном этапе регистрировали пол, 
возраст, индекс массы тела, сопутствующие заболе-
вания (ХОБЛ, артериальная гипертония), а также 
объем интраоперационной кровопотери.

По прибытии в операционную пациентам осу-
ществляли электрокардиографический мониторинг. 
Систолическое артериальное давление, диастоличе-
ское артериальное давление (ДАД), среднее арте-
риальное давление (СрАД), частоту сердечных со-
кращений (ЧСС) и насыщение кислородом (SpO2) 
измеряли с использованием неинвазивных мето-
дов. Пальцевой датчик пульсоксиметра (Mindray 
Beneview T5, Mindray Bio-medical Electronics Co. 
Ltd., Индия) прикреплялся к среднему или указа-
тельному пальцу доминирующей руки каждого па-
циента для постоянного мониторинга ПИ, который 
определяли как отношение пульсирующего крово-
тока к непульсирующему статическому кровотоку в 
периферических тканях пациента, таких как палец, 
умноженный на 100, и выражался в процентах в диа-
пазоне от 0,02% до 20% [5, 20].

В предоперационной в асептических усло-
виях катетеризировали внутреннюю яремную 
вену двухпросветным катетером. Эпидуральное 
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 пространство катетеризировали на уровне Тh5-Тh6 
в положении пациента «сидя». После верификации 
эпидурального пространства заводили катетер на 
3–4 см в краниальном направлении и фиксирова-
ли. Пациента укладывали на операционный стол 
и после преоксигенации (ЕtО2 > 80%) проводили 
введение в анестезию с использованием пропофола 
2–2,5 мг/кг, рокурония бромида 0,5–0,6 мг/кг и 
фентанила 2–3 мкг/кг. Производили интубацию 
трахеи и главного бронха двухпросветной труб-
кой соответствуюшего размера. Однолегочную 
вентиляцию осуществляли согласно концепции 
протективной ИВЛ с возможно низкой подачей 
кислорода для поддержания безопасного уровня 
сатурации. Анестезию поддерживали севофлу-
раном: МАС 0,5–0,7 в режиме «minimal flow», 
мио релаксацию – рокурония бромидом в фарма-
копейной дозировке. Анальгетический эффект 
поддерживали продленной инфузией ропивакаина 
0,2% в эпидуральный катетер со скоростью 5 мл/ч 
при помощи  эластомерной помпы. На этапах кож-
ного разреза, торакотомии, выделения и обработки 
сосудов корня легкого всем пациентам дополни-
тельно вводили 100 мкг фентанила. Интраопера-
ционный мониторинг проводили по Гарвардскому 
стандарту.

Исходный уровень ПИ регистрировали непосред-
ственно перед индукцией. Снижение систолического 
АД ниже 80 мм рт. ст. и/или снижение СрАД ниже 
65 мм рт. ст. в интраоперационном периоде тракто-
вали как гипотензию [2]. Значения СрАД, ЧСС и 
SpO2 фиксировали с интервалом 3 мин от исходного 
уровня в течение всей операции. Гипотензию неза-
медлительно купировали внутривенным введением 
норадреналина. Введение норадреналина начинали 
со скоростью 0,1 мкг∙ кг–1∙ мин–1 с инкрементом 0,05 
мкг∙кг–1∙ мин–1. Временной интервал коррекции дозы 
норадреналина составлял 1 мин.

Регистрировали данные о объеме оперативного 
вмешательства и кровопотере.

Статистический анализ. Статистический ана-
лиз выполнен на языке программирования Python 
v. 3.0 (Python Software Foundation, США) в Jupyter 
Notebook (Anaconda3) с использованием библио-
тек Pandas, Numpy, Matplotlib, Scipy, Sklearn, Plotly, 
Сonfidenceinterval.

Нормальность распределения оценивали гра-
фически (анализ гистограмм распределения) и с 
использованием критерия Шапиро–Уилка. Для 
оценки количественных данных использовали 
U-критерий Манна–Уитни для двух сравниваемых 
групп. Для качественной оценки статистической 
значимости факторов применяли метод сопря-
женных таблиц критерий χ2. Нулевые гипотезы 
отвергали при р < 0,05. Проводили корреляцион-
ный анализ по Пирсону и Спирмену, полиноми-
альный регрессионный анализ, использовали ме-
тод «деревья решений» (деревья классификации) 
и ROC-анализ.

Результаты

Было включено 100 пациентов. В зависимости 
от развившейся интраоперационной гипотензии 
пациентов разделили на две группы: в 1-ю группу 
вошло 37 пациентов, у которых отмечалось сниже-
ние АД, требующее подключения вазопрессорной 
поддержки, во 2-ю группу вошло 63 пациента без 
вазопрессорной поддержки. В табл. 1 указана ген-
дерная и возрастная характеристика пациентов, 
антропометрические данные, а также длительность 
оперативного вмешательства.

У 88 пациентов на дооперационном этапе вы-
явлены сопутствующие заболевания. Из них у 
48 – гипертоническая болезнь, у 35 – хроническая 
обструктивная болезнь легких. У 5 пациентов в 
анамнезе выполнялась транслюминальная коронар-
ная ангиопластика со стентированием коронарных 
артерий, но на момент операции, по данным эхо-
кардиографии и нагрузочных проб, скрытой ише-
мии миокарда и сердечной недостаточности у них 
не обнаружено. По частоте и тяжести сопутствую-
щей соматической патологии (ХОБЛ), а также дли-
тельности оперативного вмешательства различий 
в исследованных группах не выявлено (р = 0,634 и 
р = 0,549 соответственно). У пациентов 1-й группы 
выявлена статистически значимо большая частота 
гипертонической болезни в предоперационном пе-
риоде (р = 0,0241). Кровопотеря в 1-й группе соста-
вила 157 мл, во 2-й группе – 153 мл (р = 0,57). Так 
как в развитии гипотензии в определенной степе-
ни может иметь значение объем оперативного вме-

Таблица 1. Демографические и клинические показатели обследованных больных 
Table 1. Demographic and clinical indicators of the examined patients

Показатель 1-я группа (n = 37) 2-я группа (n = 63) p-value

Возраст, лет 66 [62–68] 65 [62–67] 0,725*
Пол, мужчины/женщины 34/3 56/7 0,628**
Индекс массы тела, кг/м2 25,5 [20–30,5] 26 [21–30] 0,843*

Сопутствующая патология
Гипертоническая болезнь (n/%) 29/78,4 19/30,2 0,0241*
ХОБЛ (n/%) 14/37,8 21/33,3 0,634*
Время операции, мин 136 [110–182] 141 [108–191] 0,549*
П р и м е ч а н и е: ХОБЛ – хроническая обструктивная болезнь легких; * – критерий Манна–Уитни; ** – критерий χ2 Пирсона.
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шательства, проведено межгрупповое разделение 
(табл. 2) по объему операции.

В проведенном исследовании существенных 
межгрупповых различий по данному показателю 
обнаружено не было. В последующем произведен 
анализ по поиску взаимосвязи между интраопе-
рационной гипотензией и дооперационным зна-
чением ПИ.

На первом этапе был произведен корреляци-
онный анализ по Пирсону и Спирмену. Выявлена 
умеренная линейная взаимосвязь с коэффициентом 
корреляции (r), равным (–0,68), p < 0,001 и силь-
ная не линейная взаимосвязь с коэффициентом (ρ), 
равным (–0,95), p < 0,001. Следующим этапом про-
изведена графическая визуализация зависимости 
распределения использования вазопрессоров от 
значения ПИ, представленная на рис. 1. Заметна 
явная нелинейная взаимосвязь между этими дву-
мя показателями.

В связи с особенностями распределения для вы-
явления модели взаимосвязи произведен полино-
миальный регрессионный анализ. Эмпирическим 
путем установлена минимальная степень, которая 
не только описывает характер распределения, но 
и имеет высокий уровень детерминации. С помо-
щью пакета Polynomial Features библиотеки sklearn.

preprocessing определенно уравнение полиноми-
альной регрессии: y = 0,0002128 x4 – 0,007285 x3 +  
+ 0,08753 x2 – 0,4325 x + 0,7335. Рассчитан коэффи-
циент детерминации (R2), равный 0,952, что свиде-
тельствует о высокой степени объяснения распреде-
ления показателей с учетом полученной формулы. 
На рис. 2 представлена графическая визуализация 
линии тренда с учетом полученной формулы рас-
пределения.

Полученная прогностическая формула по ис-
пользованию вазопрессоров достаточна массив-
на и сложно применима в обычной клинической 
практике.

Следующим этапом был использован такой 
метод автоматического анализа массива данных, 
как дерево классификации. Весь массив данных 
(n = 100) случайным образом был разделен на об-
учающую (n  =  70) и тестовую выборки (n  =  30). 
Следует отметить, что полнота выявления всех 
пациентов, которым вводили норадреналин, была 
в приоритете точности выявления. Построенное 
дерево классификации обучающей выборки пред-
ставлено на рис. 3.

Из дерева классификаций обучающей выбор-
ки (n  =  70) видно, что у пациентов со значением 
ПИ меньше либо равно 2,85 всегда использовали 

Таблица 2. Объем выполненной легочной резекции 
Table 2. Extent of pulmonary resection performed

Операция 1-я группа (n = 37) 2-я группа (n = 63) p-value (χ2)

Верхняя лобэктомия справа 12 18 0,684
Средняя лобэктомия справа 2 3 0,886
Нижняя лобэктомия справа 8 10 0,470
Верхняя лобэктомия слева 3 4 0,739
Нижняя лобэктомия слева 3 6 0,811
Верхняя билобэктомия – 1 –
Нижняя билобэктомия 1 2 0,893
Пневмонэктомия справа 5 9 0,914
Пневмонэктомия слева 3 10 0,339
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Рис. 1. Зависимость использования вазопрессоров от ПИ
Fig. 1. Relationship between vasopressor use and PI
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 норадреналин (n = 28), а в случае ПИ больше 2,85 
норадреналин не применяли.

Далее произведен анализ тестовой выборки 
(n  =  30) относительно данных обучаюшей выбор-
ки: выявлено 19 истинно отрицательных значений, 
9 истинно положительных значений и 2 ложно по-
ложительных значения, с общей точностью метода 
0,93. Произведен ROC-анализ для тестовой выбор-
ки, представленный на рис. 4. AUC составил 0,952 
(95% ДИ: 0,888–1,016).

Обсуждение

Развитие интраоперационной гипотензии при 
проведении расширенных торакальных операций 
является результатом дисбаланса регуляции сер-
дечно-сосудистой системы и может быть обуслов-
лено снижением преднагрузки, постнагрузки, на-
рушением сердечной сократимости, комбинацией 
этих факторов, а также исходным вариантом тонуса 
вегетативной нервной системы. Коррекция в такой 
ситуации начинается уже после того, как развилась 

гипотензия и представляет собой комбинацию 
введения жидкости (в основном для оптимизации 
преднагрузки), вазопрессоров (в основном для оп-
тимизации постнагрузки) или инотропов (оптими-
зации сократимости и, следовательно, сердечного 
выброса) в сочетании с титрованием уровня общей 
анестезии [19]. Контроль и мониторинг функцио-
нальной активности вегетативной нервной системы 
на дооперационном этапе, при проведении расши-
ренных торакальных операций, дисбаланс которой 
может способствовать развитию интраоперацион-
ной гипотензии, представляет научный и клиниче-
ский интерес.

Включение в предоперационное обследование 
анестезиологом методов функционального и ди-
намического исследования вегетативной нервной 
системы для определения тонуса симпатического и 
парасимпатического звеньев вегетативной нервной 
системы перед оперативным вмешательством даст 
возможность раннего прогнозирования интраопера-
ционной гипотензии, а ее предотвращение будет иметь 
важное клиническое значение из-за ее потенциальной 
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Рис. 2. Зависимость использования вазопрессоров от ПИ и линия тренда функции y = 0,0002128 x4 –  
– 0,007285 x3 + 0,08753 x2 – 0,4325 x + 0,7335

Fig. 2. The dependence of the use of vasopressors on PI and the trend line of the function y = 0.0002128 x4 – 0.007285 x3 + 0.08753 x2 – 0.4325 x+  
+ 0.7335

 

Рис. 3. Дерево классификации обучающей выборки
Fig. 3. Training sample classification tree

 

                                                      

Рис. 4. ROC анализ метода деревьев классификации
Fig. 4. ROC analysis of the classification tree method
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обратимости [12]. Таким образом, крайне важно учи-
тывать исходный вариант тонуса вегетативной нерв-
ной системы, что позволит в конечном итоге снизить 
пери операционную заболеваемость и смертность. 
Параметр, полученный из плетизмограммы, перфузи-
онный индекс, может быть полезен для мониторинга 
изменений автономной нервной системы.

Насколько нам известно, настоящее исследова-
ние является первым, которое направлено на раз-
работку и проверку алгоритма прогнозирования 
интраоперационной гипотензии путем анализа зна-
чений ПИ, полученного до операции, у пациентов, 
подвергающимся расширенным торакальным опе-
рациям по поводу рака легкого. Для более точного 
воспроизведения и анализа данных мы исключили 
из исследования пациентов с функциональным 
классом по ASA >  II, а также пациентов с интра-
операционной кровопотерей более 400 мл. Исходно 
пациенты были сопоставимы по демографическим 
данным, длительности и характеру оперативного 
вмешательства (р > 0,05).

Основным результатом исследования стала кор-
реляция между предоперационным измерением ПИ 
и снижением СрАД у данной категории пациентов. 
Нами обнаружено, что ПИ ≤ 2,85 в предопераци-
онном периоде можно использовать для прогнози-
рования интраоперационной гипотензии с более 
высокой чувствительностью и специфичностью.

Корреляция между ПИ и сердечным выбросом 
изучалась в предыдущих исследованиях. В иссле-
довании H. Tapar еt al. (2018) продемонстрирована 
взаимосвязь между положением тела и перфузион-
ныи индексом; ПИ был самым низким, когда па-
циент находился на спине под углом 45 градусов 
[17]. Ретроспективное исследование, проведенное 
H. Lian с группой соавторов (2020), предположило, 
что ПИ и сердечный индекс сильно коррелируют 
на ранней стадии лечения септического шока [9], 
а работа H. He et al. (2015) показала, что ПИ тесно 
связан с сатурацией кислорода в центральной ве-
нозной крови (SvO2) у пациентов в критическом 
состоянии, что связано с гипоперфузией, и эти от-
ношения усиливаются, когда ПИ < 1,4 [6].

В проведенном нами исследовании выявлена 
умеренная линейная взаимосвязь с коэффициентом 
корреляции (r), равным (–0,68), p < 0,001 и сильная 
нелинейная взаимосвязь с коэффициентом (ρ), рав-
ным (–0,95), p < 0,001 дооперационного значения 
ПИ с развитием интраоперационной гипотензии, 
требовавшей применения вазопрессоров.

По мнению J. Y. Min et al. (2022), одной из причин 
гемодинамической нестабильности является исход-
ная артериальная гипертензия. Такие пациенты 
длительное время подвергаются воздействию по-
вышенного артериального давления, что приводит к 
анатомическим или патофизиологическим измене-
ниям в гемодинамической системе. Эти изменения 
делают их чувствительными к действию анестети-
ков, которые часто вызывают гипотензию [11], что 
полностью согласуется с нашим исследованием, в 

котором у 78,4% пациентов 1-й группы из сопут-
ствующей патологии регистрировалась гипертони-
ческая болезнь. С этой точки зрения мониторинг 
предоперационной системы гемодинамики можно 
считать важнейшим аспектом ведения больных с 
артериальной гипертензией.

Сочетание торакальной эпидуральной анальгезии 
с общей анестезией широко используется для пери-
операционного лечения пациентов, перенесших то-
ракальные операции. Документально подтверждено, 
что гипотензия является наиболее частым побочным 
эффектом после эпидурального введения ропивака-
ина, но большинство исследований демонстрирует 
значительное снижение СрАД после эпидурально-
го введения ропивакаина в концентрации 0,75% [7]. 
В нашем исследовании раствор ропивакаина для 
эпидурального введения использовали у всех паци-
ентов, его концентрация не превышала 0,2%, таким 
образом не оказывалось значимого влияния на раз-
витие интраоперационной гипотензии.

Исходный уровень ПИ был значительно ниже в 
группе с гипотензией. ПИ, измеренный по сигналу 
плетизмографа пульсоксиметра, рассчитывается 
как соотношение между пульсирующим компо-
нентом (т. е. артериальным током) и непульсиру-
ющим компонентом (т. е. венозной и капиллярной 
кровью и другими тканями) света, достигающего 
детектора пульсоксиметра, используемого для кон-
троля сосудистого тонуса. ПИ увеличивается при 
вазодилатации и снижается при вазоконстрикции. 
Предоперационный сосудистый тонус и объемный 
статус являются факторами риска развития интра-
операционной гипотензии в ответ на анестезиру-
ющую вазодилатацию. Кроме того, во время ане-
стезии происходит дисбаланс барорецепторной 
рефлекторной системы, являющейся механизмом 
компенсации гипотензии [11]. Гемодинамические 
изменения, такие как высокий сосудистый тонус 
и низкий ударный объем, обусловленные реактив-
ностью звеньев вегетативной нервной системы в 
период подготовки пациента к операции и во вре-
мя самой операции, могут быть продемонстриро-
ваны низким ПИ при проведении расширенных 
онкоторакальных операций, как это наблюдалось в 
группе пациентов с гипотензией в настоящем ис-
следовании. Были обследованы 100 пациентов для 
определения роли ПИ в оценке гемодинамики при 
проведении расширенных онкоторакальных опера-
ций и при снижении СрАД менее 65 мм рт. ст. неза-
медлительно проводили внутривенное титрование 
норадреналина в дозе от 0,1 до 0,4 мкг∙ кг–1∙ мин–1.

Таким образом, мы выявили, что ПИ, измеренный 
с помощью пальцевого пульсоксиметра, достаточно 
точно отражает предоперационный статус вегетатив-
ной нервной системы у пациентов, подвергающихся 
расширенным торакальным операциям, в отсутствии 
их коморбидности, и может быть полезен для прогно-
зирования интраоперационной гипотензии.

Проведенное исследование имеет несколь-
ко ограничений. Во-первых, интраоперационная 
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 гипотензия определялась как СрАД < 65 мм рт. ст. 
Согласно демографическим данным пациентов, 
средний возраст пациентов в исследовании соста-
вил 66 [62–68] лет. Стандартное определение гипо-
тензии может быть другим в более возрастной или 
более молодой группах пациентов [13, 16].

Во-вторых, мы не измеряли активность симпати-
ческих и парасимпатических нервов как таковую и, 
в-третьих, мы исключили пациентов со значимым 
коморбидным фоном и пациентов с сахарным диа-
бетом, при котором перфузия или структура сосу-
дистой системы изменяются, что может повлиять на 
результаты исследования, поскольку ПИ зависит от 
тонуса сосудов пальцев, его роль в прогнозировании 
гипотензии в условиях, когда тонус этих сосудов 
нарушен, сомнительна.

Заключение

Низкое значение ПИ до индукции анестезии 
при проведении расширенных онкоторакальных 
операций можно использовать для мониторинга 
функциональной активности вегетативной нервной 
системы и прогнозирования интраоперационной ги-
потензии. Пациенты с исходным ПИ ≤ 2,85 имеют 
более высокий риск развития гипотензии при про-
ведении расширенных онкоторакальных операций, 
по сравнению с теми, у кого исходный ПИ ≥ 2,85. 
Эффективность метода у пациентов с сопутствую-
щей патологией не проверялась. Необходимы даль-
нейшие исследования, чтобы установить полезность 
определения ПИ у пациентов с отягощенным ко-
морбидным фоном. 
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Варианты дозирования рокурония бромида с учетом ожирения  
при общей анестезии во время лапароскопических 
гинекологических операций
е. в. ПоЛовников1*, н. Л. еЛиЗАРьевА2, А. н. шмАков2, в. н. кохно1, 2

1 Медицинский центр «Авиценна» группы компаний «Мать и дитя», г. Новосибирск, Россия
2 Новосибирский государственный медицинский университет Минздрава России, г. Новосибирск, Россия

Цель – выявить оптимальный способ дозирования миорелаксанта рокурония бромида при проведении гинекологических лапароскопи-
ческих операций у больных с ожирением.
Материалы и методы. В исследование включены 36 женщин с ожирением II–III степени, которым выполнены плановые лапароскопи-
ческие гинекологические оперативные вмешательства. Они разделены на три группы. В 1-й группе рокуроний дозировали из расчета 0,6 
мг/кг идеальной массы тела, рассчитанной по формуле Лоренца. Во 2-й группе рокуроний дозировали из расчета 0,6 мг/кг фактической 
массы тела. В 3-й группе дозирование рокурония проводили из расчета 22,5 мг/м2 площади поверхности тела. В группу сравнения (группа 
0) вошли 20 пациенток с индексом массы тела 18,5–25 кг/м2.
Результаты. Наименьшее время наступления глубокого нервно-мышечного блока было отмечено в группах 2 и 3, а наибольшее, сравнимое 
с показателем в группе 0, было в группе 1 (р < 0,05). Время от введения рокурония до начала восстановления нервно-мышечной проводи-
мости было наименьшим в 1-й группе: 22 [20; 25] мин, а наибольшим – во 2-й группе: 40 [35; 45] мин. Не получено статистически значимой 
разницы при дозировании рокурония у пациентов с ожирением на площадь поверхности тела в 3-й группе в сравнении с дозированием 
на фактическую массу в группе 0: 27 [22; 29] и 27 [25; 33] мин соответственно. Время восстановления нервно-мышечного проведения от 
TOF = 1 до TOF = 25% было наименьшим в 1-й группе (23 [18; 24] мин) и значимо отличалось от значения во 2-й и 3-й группах, а также у 
пациенток группы 0. В группах 0, 2, 3 значения этого показателя идентичны. Индекс восстановления статистически значимо не различался 
во всех четырех группах.
Заключение. Дозирование рокурония у пациентов с ожирением на площадь поверхности тела имеет преимущество в сравнении с дозирова-
нием как на фактическую, так и на идеальную массу тела, что выражается в большей предсказуемости динамики нервно-мышечного блока.
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Variants for dosing of rocuronium taken into obesity during general 
anesthesia in gynecological laparoscopic surgery
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The objective was to identify the optimal method of dosing the muscle relaxant rocuronium during gynecological laparoscopic surgery in obese 
patients.
Materials and methods. The study included 36 women with obesity II–III degree, which performed elective gynecological laparoscopic surgery. 
They were divided into 3 groups. In group 1, rocuronium were dosed at the rate of 0.6 mg/kg of ideal body weight calculated by the Lorentz formula. 
In group 2, rocuronium were dosed at the rate of 0.6 mg/kg of actual body weight. In group 3, rocuronium were dosed at the rate of 22.5 mg/m2 of 
body surface area. The comparison group (group 0) included 20 patients with body mass index equal to 18.5–25 kg/m2.
Results. The shortest time for the onset of deep neuromuscular block was noted in groups 2 and 3, and the longest, comparable to the indicator 
in group 0, was in group 1 (p < 0.05). The time from rocuronium administration to the onset of restoration of neuromuscular conduction was the 
shortest in group 1: 22 [20; 25] minutes, and the longest in group 2: 40 [35; 45] min. There was no statistically significant difference in the dosing 
of rocuronium in obese patients at body surface area in group 3 compared with dosing for actual weight in group 0: 27 [22; 29] and 27 [25; 33] min, 
respectively. The recovery time of neuromuscular conduction from TOF = 1 to TOF = 25% was the shortest in group 1 (23 [18; 24] min) and was 
significantly different from the value in groups 2 and 3, as well as in patients of group 0. In groups 0, 2, 3, values of this indicator were identical. The 
recovery index did not differ significantly in all four groups.
Conclusion. Dosing rocuronium in obese patients based on body surface area has an advantage for comparison over dosing based on both actual 
and ideal body weight, resulting in greater predictability of neuromuscular block dynamics.
Keywords: rocuronium, neuromuscular block, TOF-monitoring, obesity, anesthesia
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Введение

Рокурония бромид является наиболее часто 
используемым недеполяризующим нервно-мы-
шечным релаксантом с органозависимым метабо-
лизмом. Дозировка нервно-мышечных блокаторов 
зависит от антропологических характеристик па-
циента, процедуры и клинической ситуации [6, 10]. 
Не существует четко установленных рекомендаций 
по дозированию миорелаксантов для обеспечения 
адекватной нервно-мышечной блокады.

Ожирение является серьезной проблемой здра-
воохранения во всем мире и характеризуется не-
пропорциональным увеличением жировой ткани по 
отношению к мышечной массе тела. Для расчета доз 
препаратов для таких пациентов следует исполь-
зовать индивидуальные критерии, учитывающие 
изменения организма. Обычно таким пациентам 
назначаются более высокие дозы недеполяризу-
ющих миорелаксантов. Однако у этих пациентов 
часто наблюдаются сопутствующие заболевания и 
состояния, такие как снижение растяжимости лег-
ких и обструктивное сонное апноэ, что подвергает 
их наибольшему риску респираторных осложнений, 
связанных с остаточной нервно-мышечной блока-
дой [5, 7].

У клиницистов могут возникнуть трудности с 
расчетом дозы у пациентов с ожирением. Дозиров-
ка в зависимости от массы тела проста, но несет в 
себе риск увеличения продолжительности действия 
[2, 8], поскольку существуют важные различия в 
распределении, связывании с белками и выведе-
нии лекарств между пациентами с ожирением и 
нормальными массо-ростовыми показателями [3]. 
Масса тела не может рассматриваться как критерий 
дозирования миорелаксантов у пациентов с ожире-
нием. Так, при расчете на идеальную (долженствую-
щую) массу можно ожидать замедленного развития 
нервно-мышечного блока, необходимости введения 
дополнительных болюсов в связи с недостаточной 
выраженностью клинического эффекта. При расче-
те на фактическую массу возникают противополож-
ные ситуации, связанные с избыточностью глубины 
и продолжительности нервно-мышечного блока. 

Выводы большинства фармакокинетических ис-
следований у пациентов с ожирением склоняются 
к преимуществу дозирования миорелаксантов и, в 
частности, рокурония на основе идеальной массы 
тела. В то же время отмечается, что это может при-
вести к ухудшению условий для интубации трахеи 
[9]. Очевидно, первая доза миорелаксанта у пациен-
тов с ожирением, рассчитанная на идеальную массу, 
будет гораздо меньше, чем при расчете на фактиче-
скую массу, но тогда создается вероятность недоста-
точной мышечной релаксации. Таким образом, не 
решен вопрос о приоритете: количественная эконо-
мия препарата при повышении времени достиже-
ния нервно-мышечного блока, или повышение дозы, 
увеличивающее расход препарата, но позволяющее 
быстрее добиться адекватного нервно- мышечного 

блока, что можно рассматривать как способ про-
филактики осложнений, ассоциированных с ин-
тубацией трахеи и искусственной вентиляцией 
легких (ИВЛ) [1]. Поскольку соотношение жиро-
вой и мышечной масс тела при ее общем избытке 
довольно лабильно, необходим поиск показателя 
для расчета доз релаксанта, не зависящего от вели-
чины и распределения массы тела пациента. Таким 
показателем может являться площадь поверхности 
тела (ППТ). Известно, например, что потребность в 
воде составляет 1500 мл/м2 независимо от возраста 
и массы тела. Однако в доступной литературе мы 
не нашли попыток использования этого показателя 
для дозирования миорелаксантов, что и определило 
направленность работы на сравнение эффективно-
сти дозирования рокурония при расчетах на массу 
тела и на ППТ. Для решения данного вопроса не-
обходим мониторинг клинического эффекта мио-
релаксантов с помощью TOF, который имеет наи-
более важное значение у пациентов с ожирением, 
поскольку существует значительная индивидуаль-
ная вариабельность эффекта [2, 4, 5].

Цель работы – выявить оптимальный способ до-
зирования миорелаксанта рокурония при проведе-
нии гинекологических лапароскопических опера-
ций у больных с ожирением.

Материалы и методы

Проведено проспективное рандомизированное 
исследование, одобренное локальным этическим 
комитетом, с участием 36 женщин с ожирени-
ем II–III степени и 20 женщин с индексом массы 
тела (ИМТ) 18,5–25 кг/м2, которым выполнены 
плановые лапароскопические гинекологические 
оперативные вмешательства в гинекологическом 
отделении медицинского центра «Авиценна» 
г. Ново сибирска в 2021–2022  гг. Все пациентки 
дали письменное добровольное информированное 
согласие. Структура выполненных оперативных 
вмешательств представлена в табл. 1.

Критерии включения: индекс массы тела 
≥ 35 кг/м2 для исследовательских групп и от 18,5 
до 25 кг/м2 для группы сравнения; плановое лапа-
роскопическое гинекологическое оперативное вме-
шательство; возраст старше 18 лет.

Критерии невключения: нарушения функции 
печени, почек, тяжелая сердечная недостаточность, 
нервно-мышечные заболевания; беременность.

Планируемые критерии исключения: техниче-
ские проблемы с регистрацией индекса TOF; кро-
вопотеря более 30% объема циркулирующей крови. 
Применение критериев исключения не понадоби-
лось.

Все участницы исследования относились ко II–
III классу физического статуса по классификации 
ASA.

Результаты, полученные у 20 женщин с нормаль-
ным ИМТ (группа 0), явились основанием для вы-
бора дозировки рокурония на площадь  поверхности 
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тела в 3-й группе (выбрано значение верхнего квар-
тиля, то есть 22,5 мг/м2, как показано в табл. 3). 
ИМТ в этой группе составил 18,5–25 кг/м2, року-
роний дозировали из расчета 0,6 мг/кг фактической 
массы тела.

Распределение участниц с ИМТ больше 35 кг/м2 
на группы по способу дозирования рокурония про-
вели методом блочной рандомизации. В 1-ю группу 
включено 12 пациенток, которым рокуроний дози-
ровали из расчета 0,6 мг/кг ИМТ, вычисленного по 
формуле Лоренца для женщин. Во 2-ю группу во-
шло 12 пациенток, которым рокуроний дозировали 
из расчета 0,6 мг/кг фактической массы тела. В 3-ю 
группу вошли 12 пациенток, которым рокуроний 
дозировали из расчета 22,5 мг/м2 ППТ. ППТ вычис-
ляли по уравнению Мостеллера: S = (√L·M):60, где 
S – площадь поверхности тела (м2); L – рост (см); 
M  – масса (кг). Все три группы были сопостави-
мы по возрасту, росту, ИМТ, фактической массе и 
площади поверхности тела участниц. Достоверные 
отличия с группой 0 были по ИМТ, фактической 
массе и ППТ (табл. 2).

Всем участницам проведена общая комбини-
рованная анестезия с интубацией трахеи. После 
катетеризации периферической вены осуществля-
ли индукцию внутривенным болюсным введени-
ем пропофола 2,5 мг/кг идеальной массы тела и 
1,75 ± 0,1 мкг/кг фентанила. После чего оценива-
ли нервно-мышечную проводимость с помощью 
акселерометрического датчика с использованием 
стимуляции «Train of four» (TOF-Watch SX, Orga-
non, Ирландия) и регистрацией ответа с m. adductor 
pollicis, вызванного стимуляцией локтевого нерва. 
Расчетную дозу рокурония вводили при показате-
лях TOF, близких к 100%. После окончания внутри-
венного введения релаксанта измеряли время до мо-
мента максимального угнетения нервно-мышечной 

проводимости (исчезновение ответа на 4-й стимул, 
TOF = 0), а также до появления первых признаков 
восстановления проведения (повторное появление 
первого ответа (TOF = 1). Учитывали время вос-
становления нервно-мышечной проводимости от 
TOF = 1 до TOF = 25% и индекс восстановления 
(временной интервал TOF с 25–90%).

Интубацию трахеи производили при достиже-
нии максимального угнетения нервно-мышечной 
проводимости. ИВЛ проводили в режиме IPPV 
аппаратом Dräger Fabius Tiro (Германия). Поддер-
жание анестезии проводили севофлураном 1,5–2,5% 
(0,8–1,2 МАК) в потоке газовой смеси 1,0 л/мин с 
FiO2 = 0,35–0,40 и болюсными введениями фентани-
ла. После окончания оперативного вмешательства, 
восстановления нервно-мышечной проводимости 
и спонтанного дыхания производили экстубацию 
трахеи.

Периоперационный мониторинг включал: пуль-
соксиметрию, неинвазивное измерение АД, ЭКГ, 
капнометрию, TOF-мониторинг, глубину анестезии 
(BIS), температуру тела, почасовой диурез.

Идеальную массу тела рассчитывали по формуле 
Лоренца для женщин:

Идеальная масса = Р–100–((Р–150)/2), 
где Р – рост в сантиметрах.

Статистическую обработку полученных данных 
производили с помощью программ Excel и IBM 
SPSS Statistics (США). Для математической обра-
ботки полученных результатов использовали непа-
раметрические критерии, поскольку не выполня-
лись условия нормального распределения данных 
(критерий Колмогорова–Смирнова): Краскела– 
Уоллиса для множественных сравнений с уточнени-
ем по критерию Данна, ранговый корреляционный 
анализ по Спирмену. Нулевую гипотезу отвергали 
при р < 0,05.

Таблица 1. характеристика оперативных вмешательств 
Table 1. Parameters of surgery

Вид операции Группа 0 Группа 1 Группа 2 Группа 3

Экстирпация матки (количество, %) 2 (10%) 2 (17%) 2 (16,7%) 1 (8%)
Ампутация матки (количество, %) 7 (35%) 4 (33%) 4 (33,2%) 5 (42%)
Аднексэктомия, овариэктомия (количество, %) 1 (5%) 0 (0%) 2 (16,7%) 4 (34%)
Вылущивание кистомы (количество, %) 6 (30%) 5 (42%) 2 (16,7%) 1 (8%)
Миомэктомия (количество, %) 4 (20%) 1 (8%) 2 (16,7%) 1 (8%)
Длительность, мин (Мe [Q25; Q75]) 95 [88; 110] 80 [75; 95] 93 [89; 97] 73 [65; 82]

Таблица 2. характеристика пациентов. Me [Q25; Q75] 
Table 2. Characteristics of patients. Me [min; Q25; Q75; max]

Показатель Группа 0 (n = 20) Группа 1 (n = 12) Группа 2 (n = 12) Группа 3 (n = 12)

Возраст, лет 40 [38; 49] 43 [39; 58] 50 [38; 55] 50 [42; 59]
Масса, кг 60 [57; 61]* 108 [98; 115] 110 [95; 116] 102 [100; 105]
ИМТ, кг/м2 23 [21; 24]* 41 [39; 42] 40 [39; 43] 39 [38; 43]
Рост, см 163 [160; 167] 166 [165; 170] 164 [163; 170] 164 [159; 169]
ППТ, м2 1,65 [1,63; 1,73]* 2,21 [2,20; 2,45] 2,24 [2,2; 2,35] 2,17 [2,12; 2,3]
П р и м е ч а н и е: * – p < 0,05 по отношению к группам 1–3 (критерий Краскела–Уоллиса, критерий множественного сравнения Данна). 
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Результаты

Все пациенты имели стабильные гемодинамиче-
ские параметры и находились в состоянии нормо-
термии на протяжении всего исследования, поэтому 
анализируются только специфические физиологи-
ческие показатели. Важные для фармакологической 
эффективности исследуемого препарата сведения 
приведены в табл. 3.

После внутривенного введения первой дозы 
рокурония до момента максимального угнетения 
нервно-мышечной проводимости (Т1) наименьшее 
время было отмечено в группах 2 и 3. Наибольшее 
время, сравнимое с показателем в группе 0, было в 
1-й группе.

Время от введения рокурония до начала восста-
новления нервно-мышечной проводимости (Т2) 
было наименьшим в 1-й группе, а наибольшим – во 
2-й группе. Не получено статистически достоверной 
разницы при дозировании рокурония у пациентов 
с ожирением на ППТ в 3-й группе в сравнении с 
дозированием на фактическую массу в группе 0.

Время восстановления нервно-мышечного про-
ведения от TOF = 1 до TOF = 25% (Т3) было наи-
меньшим при дозировании на ИМТ (1-я группа) 
и значимо отличалось от значения в группах 2 и 
3, а также у пациенток группы 0. В группах 0, 2, 3 
значения этого показателя идентичны. Индекс вос-
становления статистически значимо не различался 
во всех четырех группах. Расход миорелаксанта, как 
и ожидалось, был самым высоким во 2-й группе, в 
группах 0 и 1 практически не отличался, а в 3-й 
группе был выше, чем в группах 0 и 1, и ниже, чем 
во 2-й группе. В каждой из 4 групп мы произвели 
перерасчет доз рокурония в зависимости от способа 
дозирования (табл. 4).

Как видно, количественно расход релаксанта в 
группах 2 и 3 существенно выше, чем в группах 0 и 
1, но в пересчете на фактическую массу тела дозы 
рокурония в 1-й группе были существенно ниже, 
чем в группе сравнения (0) и во 2-й группе, и не-
значимо ниже, чем в 3-й группе. При расчете на 
площадь поверхности тела расход рокурония при 
однократном введении был самым низким в груп-
пе 1 (статистически значимо ниже, чем в группах 0 и 
3), самым высоким – в группе 2 (существенно выше, 
чем в группах 0 и 1). Но при этом пациентки групп 
0 и 1 нуждались в повторном введении релаксанта: 
в группе 0 – 6 человек (30%), в группе 1 – 5 человек 
(42%), различие отсутствует (двусторонний точный 
критерий Фишера, р = 0,773).

Результаты рангового корреляционного анализа 
приведены в табл. 5. Сопоставление индекса массы 
тела с площадью поверхности тела отражало вариа-
бельность ростовых показателей. Так, в группе 0 пря-
мая корреляционная связь средней силы (R2 = 0,47); в 
группе 1 – слабая (R2 = 0,23) и недостоверная; в груп-
пах 2 и 3 – сильная (R2 = 0,57 и 0,67 соответственно). 
Достоверные связи: обратная между временными ин-
тервалами Т1/Т2, и прямая при сопоставлении дозы 
(мг) со временем полного разрешения блока отмечены 
только в группе 1. Таким образом, в этой группе время 
достижения было тем короче, чем больше время до 
начала регистрации блока, а индекс восстановления 
тем меньше, чем меньше доза, что явилось прямым 
следствием малой величины дозы.

Обсуждение

Полученные результаты свидетельствуют о 
том, что у пациентов с ожирением II–III сте-
пени, которым проводили комбинированную 

Таблица 3. Развитие и течение нервно-мышечного блока (Мe [Q25; Q75]) 
Table 3. neuromuscular block’s development and course (Мe [Q25; Q75])

Показатель Группа 0 Группа 1 Группа 2 Группа 3

Время от введения до TOF = 0, сек (Т1) 100 [65;120] 110 [90;157] 80 [60;115]*1 80 [65;115]*1

Время от введения до TOF = 1, мин (Т2) 27 [25;33] 22 [20;25] 40 [35;45]*0,1,3 27 [22;29]*1,2

Время восстановления от TOF = 1 до TOF = 25%, мин (Т3) 30 [25;38] 23 [18;24]*0,2,3 32 [28;39] 32 [22;34]

Индекс восстановления от TOF = 25% до TOF = 90%, мин (Т4) 21 [19;24] 25 [16;28] 27 [25;31] 22 [18;23]
Доза релаксанта, мг 36,5 [32;48] 35 [32;35,5]*0,2,3 66 [63;70]*0,1 49 [47;51]*0,1
Доза релаксанта, мг/м2 22 [22;22,5] 15,3 [15;15,8]*0,2,3 29,3 [29;30] 22,5
П р и м е ч а н и е: * – статистически значимое отличие от показателей в группах, указанных надстрочными числами (р < 0,05; критерий Кра-
скела – Уоллиса, критерий Данна).

Таблица 4. Дозы миорелаксанта в зависимости от способа дозирования (Me [Q25; Q75]) 
Table 4. Doses of muscle relaxant depending on the dosing method (Мe [Q25; Q75])

Группа Способ дозирования Доза, мг Доза, мг/кг фактической массы Доза, мг/м2

0 0,6 мг/кг ФМ 35,5 [32; 38] 0,6 [0,6; 0,6] 21,8 [20; 22,5]
1 0,6 мг/кг ДМ 35 [32; 36] 0,31 [0,3; 0,33] 15,3 [15; 15,6]*0

2 0,6 мг/кг ФМ 65,5 [59; 72]*0,1 0,6 [0,6; 0,6]*1 29,25 [27; 31]*0,1

3 мг/м2 49 [47; 52]*0,1 0,47 [0,46; 0,48] 22,5 [22,5; 22,5]*1

П р и м е ч а н и е: ФМ – фактическая масса; ДМ – долженствующая масса. * – отличие достоверно, критерий Краскела–Уоллиса, критерий 
Данна (p < 0,05), надстрочными цифрами обозначены номера групп, с которыми имеется значимое различие.
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 эндотрахеальную анестезию, все примененные 
способы расчета доз рокурония бромида были 
достаточны для формирования глубокого нерв-
но-мышечного блока. При дозировании на иде-
альную массу, рассчитанную по формуле Лоренца 
(1-я группа), общая доза релаксанта была значи-
мо меньше, чем в остальных группах. При этом 
отмечена и наименьшая продолжительность его 
действия, необходимость повторного введения, а 
также значимая зависимость времени начала раз-
решения блока и индекса восстановления от дозы. 
Минимальное время от момента введения року-
рония до возможности интубации продемонстри-
ровали группы с дозированием на фактическую 
массу (2-я группа) и на площадь поверхности тела 
(3-я группа), что существенно сокращало период 
масочной ИВЛ и давало гарантии минимизации 
риска повреждения голосовых складок. Однако 
длительность блока при дозировании препарата 
на фактическую массу тела у пациентов с ожире-
нием была избыточна, чего не наблюдалось при до-
зировании на ППТ. Количественно дозы в группе 
сравнения (группа 0) и в группе с дозированием на 
ППТ (3-я группа) отличались незначимо, а группа 
с дозированием на идеальную (долженствующую) 

массу и группа с дозированием на фактическую 
патологически высокую массу продемонстриро-
вали существенный вариационный размах. Если 
учесть, что дозирование на фактическую массу в 
условиях физиологических соотношений массы и 
роста совпадает, по существу, с дозированием на 
ППТ, следует признать, что способ дозирования 
рокурония на ППТ незначительно увеличивает 
дозы рокурония, но повышает качество блока, обе-
спечивая быстрое наступление и средние темпы 
восстановления нервно-мышечной передачи.

Выводы

1. У пациенток с нормальными значениями ИМТ 
дозирование рокурония возможно как в расчете на 
фактическую или идеальную массу, так и на пло-
щадь поверхности тела.

2. В условиях избыточности жировой массы 
дозирование рокурония на площадь поверхности 
тела имеет преимущество в сравнении с дозиро-
ванием как на фактическую, так и на идеальную 
(долженствующую) массу тела, что выражается 
в предсказуемости динамики нервно-мышечного 
блока.

Таблица 5. Корреляционные связи: коэффициенты Спирмена r, (р) 
Table 5. Correlations: spearman coefficients (р)

Пары корреляционных сравнений
Группа

0 1 2 3

ИМТ(кг/м2)/ППТ(м2) 0,685 (0,001) 0,477 (0,115) 0,757 (0,006) 0,820 (0,002)

Масса (кг)/Т1 –0,314 (0,175) 0,449 (0,140) –0,533 (0,075) 0,051 (0,869)

Рост (см)/Т1 0,045 (0,846) –0,077 (0,800) –0,421 (0,169) 0,441 (0,147)

Т1/Т2 –0,217 (0,354) –0,629(0,030)* –0,346 (0,256) –0,353 (0,256)

Т1/Т3 –0,220 (0,347) –0,073 (0,800) –0,117 (0,700) –0,350 (0,256)

Т1/Т4 –0,335 (0,147) –0,082 (0,783) 0,000 (0,991) 0,003 (0,991)

Доза (мг)/Т1 –0,335 (0,147) –0,115 (0,700) –0,566 (0,055) 0,140 (0,651)

Доза (мг)/Т2 0,376 (0,102) –0,491 (0,104) 0,530 (0,075) 0,105 (0,733)

Доза (мг)/Т3 –0,533 (0,075) –0,124 (0,800) 0,460 (0,127) 0,070 (0,817)

Доза (мг)/Т4 –0,038 (0,871) 0,587(0,05)** 0,171 (0,573) –0,011 (0,962)

П р и м е ч а н и е: * – достоверная обратная корреляция средней силы (R2 = 0,396); ** – достоверная прямая корреляция средней силы (R2 = 0,345).
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Алгоритм обеспечения проходимости дыхательных путей  
при циркулярной резекции трахеи у взрослых пациентов  
с рубцовыми стенозами (опыт одного центра)
А. в. коЖАновА*, т. н. хЛАнь, о. в. СтРунин, А. А. Печетов, к. в. Лукич, А. С. иБРАгимов, ю. г. СтАРков
Национальный медицинский исследовательский центр хирургии им. А. В. Вишневского, Москва, Россия

Цель. Представить опыт обеспечения вентиляции у пациентов с различной локализацией стеноза при выполнении циркулярной резекции 
трахеи.
Материалы и методы. В ретроспективный анализ включено 84 пациента с рубцовыми стенозами II степени, которым выполнена цир-
кулярная резекция трахеи в 2018–2023 гг. Пациентов разделили на две группы: 1-я группа с протяженным и 2-я группа с ограниченным 
стенозом трахеи (39 и 45 пациентов соответственно). Возраст пациентов в 1-й группе составил 43 [28–55] против 48 [35–61] лет во 2-й 
группе (р = 0,19). Пациенты в группах были сопоставимы по основным параметрам: полу, соотношению женщин и мужчин, ИМТ, классу 
кардиологического риска, степени риска развития дыхательных осложнений и пневмонии, степени инвалидизации. Контроль над прохо-
димостью дыхательных путей во время операции обеспечивали с помощью интубации трахеи с установкой интубационной трубки прокси-
мальнее стеноза трахеи или с помощью надгортанного воздуховода (ларингеальной маски) i-gel (ЛМ) до основного этапа с последующим 
применением методики «апноэ-вентиляция-апноэ» на основном этапе. Пациентам с наличием трахеостомы обеспечение проходимости 
дыхательных путей осуществляли с помощью введения эндотрахеальной трубки (ЭТТ) в трахеостомическое отверстие с применением 
методики «апноэ-вентиляция-апноэ» до завершения основного этапа с последующей интубацией трахеи через рот с помощью бронхоскопа. 
Всем пациентам, включенным в данное исследование, была выполнена трахеопластика, пациенты с сохраненной трахеостомой в исследо-
вание не включались. Выбор метода обеспечения проходимости дыхательных путей определяли после совместного обсуждения пациента с 
оперирующим хирургом, эндоскопистом, а также после оценки предикторов трудных дыхательных путей и наличия у пациента трахеостомы.
Результаты. Частота встречаемости пациентов с трахеостомой в 1-й группе – 23 (59%) была выше, чем во 2-й – 9 (16%) (ОШ 5,75, 95% 
ДИ 2,18–15,17; р < 0,0001), что влияло на выбор тактики обеспечения проходимости дыхательных путей, так как ЛМ у данной группы 
пациентов с трахеостомой не использовали. Выбор тактики обеспечения проходимости дыхательных путей также зависел от протяжен-
ности стеноза, так, ЛМ использовали чаще во 2-й группе – 28 (62,2%), чем в 1-й – 12 (30,8%) (р = 0,004). Такие отличия мы связываем с 
наличием в 1-й группе большого количества пациентов с трахеостомой. Для обеспечения проходимости дыхательных путей во время опе-
рации ЛМ применяли в 90% случаев при шейной локализации стеноза. В 1-й группе увеличивается время анестезии и ИВЛ по сравнению 
со 2-й группой: 245 [210–275] против 215 [180–240] мин (р = 0,022) и 265 [220–400] против 210 [180–320] мин (р = 0,015) соответственно. 
Частота пробуждения в операционной и перевод на самостоятельное дыхание выше у пациентов во 2-й группе: 35 (77,8%), чем в 1-й группе 
22 (56,4%) (ОШ 2,7, 95% ДИ 1,05–6,97; р = 0,036). Время пребывания в стационаре у пациентов не зависело от протяженности стеноза и 
выбранной тактики обеспечения проходимости дыхательных путей.
Заключение. На выбор метода обеспечения проходимости дыхательных путей при выполнении циркулярной резекции трахеи у пациентов 
с рубцовыми стенозами II степени влияет локализация и протяженность стеноза трахеи. Выбор ларингеальной маски i-gel как способа 
обеспечения проходимости дыхательных путей является безопасным и альтернативным методу с интубацией трахеи при ограниченном 
шейном стенозе и отсутствии трахеостомы.
Ключевые слова: эндотрахеальная трубка, ларингеальная маска i-gel, циркулярная резекция трахеи, «апноэ-вентиляция-апноэ», стеноз трахеи
Для цитирования: Кожанова А. В., Хлань Т. Н., Струнин О. В., Печетов А. А., Лукич К. В., Ибрагимов А. С., Старков Ю. Г. Алгоритм обе-
спечения проходимости дыхательных путей при циркулярной резекции трахеи у взрослых пациентов с рубцовыми стенозами (опыт одного 
центра) // Вестник анестезиологии и реаниматологии. – 2024. – Т. 21, № 5. – С. 20–27. http://doi.org/10.24884/2078-5658-2024-21-5-20-27.

Airway management algorithm during circular tracheal resection  
in adult patients with cicatricial stenosis (a single-center study)
anZheLika v. koZhanova*, tatiana n. khLan, oLeg v. Strunin, aLexey a. Pechetov, konStantin v. Lukich,  
aBduragim S. iBragimov, yuri g. Starkov

National Medical Research Center of Surgery named after A. V. Vishnevsky, Moscow, Russia

The objective was to present the experience of airway management algorithm in patients with different localization of stenosis during circular 
tracheal resection.
Materials and methods. The retrospective analysis included 84 patients with grade II cicatricial stenosis who underwent circular tracheal resec-
tion at the period from 2018 to 2023. The patients were divided into two groups: group 1 with long-segment tracheal stenosis and group 2 with 
short-segment tracheal stenosis (39 and 45 patients, respectively). The age of patients in group 1 was 43 years [28–55] versus 48 [35–61] years in 
group 2 (p = 0.19). The patients in the groups were comparable in terms of the main parameters: gender, the ratio of women to men, BMI, class of 
cardiological risk, degree of risk of respiratory complications and pneumonia, degree of disability. Airway management control during surgery was 
provided by tracheal intubation with the installation of an endotracheal tube (ETT) proximal to tracheal stenosis or with a supraglottic airway 
device (laryngeal mask) i-gel (LM) before the main stage, followed by the application of the «apnea-ventilation-apnea» technique at the main 
stage. In patients with tracheostomy, airway management was performed by inserting endotracheal tube (ETT) into the tracheostomy opening 
using the «apnea-ventilation-apnea» technique until the completion of the main stage, followed by tracheal intubation through the mouth using a 
bronchoscope. All patients included in this study underwent tracheoplasty; patients with preserved tracheostomy were not included in the study. 
The choice of the method of airway management was determined after a joint discussion of the patient with the operating surgeon, endoscopists, 
as well as after evaluating the predictors of difficult airways and the presence of a tracheostomy in the patient. 
Results. The incidence of patients with tracheostomy in group 1 – 23 (59%) was higher than in group 2 – 9 (16%) (OR 5.75, 95% CI 2.18–15.17; 
p < 0.0001), which influenced the choice of tactics for airway management, since LM tracheostomy was not used in this group of patients. The choice 
of tactics for airway management algorithm also depended on the extent of stenosis, so LM was used more often in group 2 – 28 (62.2%) than in 
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Введение

Циркулярная резекция трахеи требует подго-
товленной и высококвалифицированной команды, 
состоящей из анестезиолога, хирурга и эндоскопи-
ста. Работа в подготовленной команде позволяет 
добиться низкого уровня летальности, не превы-
шающего, по данным исследований различных 
авторов, 1–2%. Предоперационное обследование 
и коррекция сопутствующей патологии является 
важным моментом подготовки таких пациентов. 
Детальное обследование дыхательных путей и ле-
гочной системы имеет жизненно важное значение 
для достижения благоприятного исхода лечения [7]. 
Факторами риска, связанными с более высокой ча-
стотой осложнений и летального исхода, являются 
повторная операция, протяженность резекции более 
4 см, возраст моложе 17 лет, сахарный диабет, пред-
операционная трахеостомия и ларинготрахеальная 
резекция [7, 11].

Традиционная методика обеспечения проходимо-
сти дыхательных путей представляет собой интуба-
цию трахеи (ИТ) после индукции общей анестезии 
и применение тактики «апноэ-вентиляция-апноэ» 
или струйной вентиляции легких после обеспече-
ния хирургического доступа. При сравнении мето-
дики «апноэ-вентиляция-апноэ» и струйной венти-
ляции в хирургии трахеи не обнаружено отличий 
между ними по эффективности применения, что 
подтверждает безопасность использования любой 
из методик [2, 4, 7, 10]. В последнее время исполь-
зование ларингеальной маски (ЛМ) признается без-
опасным и возможным методом обеспечения про-
ходимости дыхательных путей при циркулярной 
резекции трахеи, особенно при шейных стенозах 
трахеи. Тотальная внутривенная анестезия (ТВА) 
является методом выбора, особенно на основном 
этапе хирургии трахеи. Ингаляционные анестетики 
используют до основного этапа и после восстанов-
ления просвета трахеи и ее герметичности [7, 11].

Интраоперационное применение дексаметазона 
приводит к уменьшению отека тканей. Необходи-
мо помнить, что обычная преоксигенация в 3 мин у 
данной группы пациентов является недостаточной. 

Им требуется больше времени для создания запа-
сов кислорода, что необходимо учитывать и перед 
началом индукции проводить более длительную 
преоксигенацию [7].

Классификация стенозов позволяет хирургу и 
анестезиологу определить тактику ведения па-
циента и вести диалог в пределах одной парадиг-
мы. На сегодняшний день существует множество 
классификаций стенозов трахеи. Мы используем 
классификацию А. Я. Самохина (1992 г.): по ло-
кализации – подскладочный отдел (с поражением 
складок, без поражения складок), шейный отдел 
трахеи, грудной отдел трахеи, комбинированные 
поражения; по распространенности – ограниченный 
(до 2 см), протяженный (более 2 см); по степени су-
жения: I степень – 0,9–0,7 см, II степень – 0,7–0,5 см, 
III степень – менее 0,5 см [3, 6].

Главной задачей анестезиолога при циркулярной 
резекции трахеи является обеспечение адекватной 
вентиляции легких и газообмена. И первоначально 
для этого необходимо обеспечить проходимость ды-
хательных путей и контроль над ними.

Материалы и методы

В ретроспективное исследование включено 
84 пациента, госпитализированных в отделение 
торакальной хирургии за период 2018–2023 гг. с 
пост трахеостомическим или постинтубационным 
стенозом трахеи II степени сужения, которым была 
выполнена циркулярная резекция трахеи. Пациенты 
были разделены на две группы: 1-я группа с протя-
женным (39 пациентов) и 2-я группа (45 пациентов) 
с ограниченным стенозом трахеи, так как протяжен-
ность стеноза влияла на выбор тактики обеспечения 
проходимости дыхательных путей с целью адекват-
ной вентиляции легких и газообмена. Контроль над 
проходимостью дыхательных путей во время опе-
рации обеспечивали интубацией трахеи с установ-
кой трубки проксимальнее стеноза или установкой 
надгортанного воздуховода (ларингеальной маски) 
i-gel (ЛМ) до основного этапа с применением мето-
дики «апноэ-вентиляция- апноэ» на основном этапе. 
Пациентам с наличием  трахеостомы проходимость 

group 1 – 12 (30.8%) (p = 0.004). We associate such differences with the presence of a large number of patients with tracheostomy in group 1. For 
airway management during surgery, LM was used in 90% of cases with cervical localization of stenosis. In group 1, the time of anesthesia and me-
chanical ventilation increases compared to group 2: 245 [210–275] versus 215 [180–240] min (p = 0.022) and 265 [220–400] versus 210 [180–320] 
min (p = 0.015), respectively. The frequency of waking up in the operating room and regaining the ability to breathe independently was higher 
in patients in group 2: 35 (77.8%) than in group 1 22 (56.4%) (OR 2.7, 95% CI 1.05–6.97; p = 0.036). No difference in length of hospital stay was 
observed in the extent of stenosis and the chosen airway management algorithm.
Conclusion. The choice of airway management algorithm during circular tracheal resection in patients with grade II cicatricial stenosis is depended 
on the localization and extent of tracheal stenosis. The choice of laryngeal mask i-gel as the airway management algorithm is safe and alternative 
algorithm with tracheal intubation with short-segment cervical stenosis and absence of tracheostomy.
Keywords: endotracheal tube, laryngeal mask i-gel, circular tracheal resection, “ventilation-apnoea-ventilation”, tracheal stenosis.
For citation: Kozhanova A. V., Khlan T. N., Strunin O. V., Pechetov A. A., Lukich K. V., Ibragimov A. S., Starkov Yu. G. Airway management 
algorithm during circular tracheal resection in adult patients with cicatricial stenosis (a single-center study). Messenger of Anesthesiology and 
Resuscitation, 2024, Vol. 21, № 5, P. 20–27. (In Russ.). http://doi.org/10.24884/2078-5658-2024-21-5-20-27.
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дыхательных путей обеспечивали введением эндо-
трахеальной трубки (ЭТТ) в трахеостомическое 
отверстие с применением методики «апноэ-вен-
тиляция-апноэ» до завершения основного этапа с 
последующей ИТ через рот с помощью бронхоскопа 
и последующей трахеопластикой. Пациентов с со-
хранной трахеостомой в исследование не включали. 
Выбор метода обеспечения проходимости дыхатель-
ных путей определяли после совместного обсужде-
ния пациента с оперирующим хирургом, эндоско-
пистом, а также после оценки предикторов трудных 
дыхательных путей и наличия трахеостомы.

Все пациенты дали добровольное информирован-
ное согласие для использования неперсонифици-
рованных данных об их диагностике и лечении в 
научно-исследовательской работе.

Статистический анализ проводили с использова-
нием программы IBM SPSS® Statistics версия 26.0. 
Данные на нормальность распределения оценивали 
методом Шапиро–Уилка и описывали в виде ме-
дианы и диапазонов: интерквартильного размаха и 
минимум-максимум. Различия между количествен-
ными переменными оценивали с помощью непа-
раметрического критерия Манна–Уитни. Анализ 
номинальных переменных проводили с помощью 
критерия χ2 Пирсона или Фишера.

Перед анестезией обязательно подготавливали 
интубационные трубки различного диаметра. Всем 
пациентам до индукции вводили дексаметазон в 
дозировке 8 мг с целью профилактики послеопе-
рационной тошноты и рвоты и снижения риска 
отека тканей. Анестезиологическое обеспечение у 
данной группы пациентов в центре стандартизовано. 
Индукция: фентанил 4 мкг/кг, пропофол 1–2 мг/кг 
дробно по BIS-мониторингу, рокурония бромид 

0,6 мг/кг. Методом выбора анестезии у данной груп-
пы пациентов была тотальная внутривенная ане-
стезия (ТВА) фентанил+пропофол по TCI (target 
controlled infusion), без перехода на ингаляционные 
анестетики после восстановления просвета трахеи 
и ее герметичности. С целью контроля степени 
миорелаксации использовали нервно-мышечный 
мониторинг (TOF) с введением по необходимо-
сти рокурония бромида 0,15 мг/кг. У пациентов с 
высокими баллами по шкале Рэнкин и затруднен-
ным контактом или при не достижении первона-
чальных значений по данным TOF-миниторинга 
вводили сугаммадекс в дозировке 2–4 мг/кг с це-
лью полной реверсии блока. Введение релаксантов 
прекращали после восстановления целостности 
трахеи. Для контроля глубины анестезии исполь-
зовали BIS-мониторинг. Данная тактика позволяла 
обеспечить пробуждение пациентов сразу по окон-
чании оперативного вмешательства и перевести на 
самостоятельное дыхание через естественные ды-
хательные пути.

При поступлении пациента в операционную сра-
зу начинали инсуффляцию кислорода через трахео-
стому или носовую канюлю с потоком кислорода 
8–10 л/мин. Методом обеспечения проходимости 
дыхательных путей во время основного этапа была 
техника объемной вентиляции с «апноэ-вентиля-
ция-апноэ» с помощью ЭТТ, введенной хирургами 
каудально с применением стерильного контура или 
с помощью продвижения ЭТТ хирургами в каудаль-
ную часть трахеи после оротрахеальной интубации 
(рис. 1).

По окончании хирургического восстановления 
целостности трахеи и проведения теста на утечку 
выполняли оценку выраженности отека тканей с 

  а б

Рис. 1. Методики установки эндотрахеальной трубки (Этт) при проведении объемной вентиляции 
«апноэ-вентиляция-апноэ»: а – Этт, введенная хирургами каудально с применением стерильного контура;  
б – продвижение Этт хирургами в каудальную часть трахеи после оротрахеальной интубации. Стрелками указана 
дистальная часть трахеи, куда вводится интубационная трубка
Fig. 1. Methods of endotracheal intubation/ (ETT) during volume controlled ventilation by using «ventilation-apnoea-ventilation»: a – distal trachea 
intubation with ETT and sterile circuit by surgeons; б – moving of ETT by surgeons into distal part of trachea after orotracheal intubation.  
White arrows show distal part of trachea where ETT was entered
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помощью бронхоскопа и принимали решение о пе-
реводе пациента на самостоятельное дыхание через 
естественные дыхательные пути с экстубацией тра-
хеи или удалением ЛМ. Поводом для продленной 
искусственной вентиляции легких (ИВЛ) служил 
отек тканей после реконструкции или технические 
сложности во время оперативного вмешательства, а 
также сомнения анестезиолога о целесообразности 
перевода пациента на самостоятельное дыхание в 
операционной.

Результаты

Характеристики пациентов, включая пол, соотно-
шение женщин и мужчин, возраст, ИМТ, класс кар-
диологического риска, риск развития дыхательных 
осложнений и пневмонии, степени инвалидизации 
представлены в табл. 1.

Наличие трахеостомы сопряжено с увеличением 
риска наличия протяженного стеноза в 5,75 (95% 
ДИ 2,18–15,17, р < 0,0001) раза, данные представ-
лены в табл. 2.

Использование различных методов обеспечения 
проходимости дыхательных путей в зависимости от 
локализации стеноза представлено в табл. 3.

Частота использования различных методов обеспе-
чения проходимости дыхательных путей в зависимо-
сти от протяженности стеноза представлена в табл. 4.

У пациентов в 1-й группе время анестезии и про-
должительность ИВЛ была статистически больше, 
чем во 2-й (данные представлены в табл. 5).

Частота перевода на самостоятельное дыхание 
через естественные дыхательные пути в группах с 
различной протяженностью стеноза представлена 
в табл. 6.

Обсуждение

Наличие рубцового стеноза трахеи делает данную 
категорию пациентов сложной для анестезиолога со 
стороны возможности обеспечения проходимости 
дыхательных путей с адекватной вентиляцией и 
газообменом. Необходимо учитывать, что наличие 
стеноза и изменений трахеи могут привести к тому, 

Таблица 1. Распределение пациентов в группах с ограниченным и протяженным стенозом трахеи 
Table 1. Distribution of patients in groups with short-segment tracheal stenosis and long-segment tracheal stenosis

Критерий 1-я группа (n = 39) 2-я группа (n = 45) р

Возраст, годы (Me [IQR]; Min–Max) 43 [28–55]; 18–63 48 [35–61]; 18–73 0,19
ИМТ, кг/м2 (Me [IQR]; Min–Max) 25 [23–29]; 18–42 27 [24–33]; 16–45 0,183
Мужчины, n (%) 27 (69,2%) 38 (62,2%) 0,5
Женщины, n (%) 12 (30,8%) 17 (37,8%)

неврологический статус (шкала Рэнкин, баллы) [5], n (%)
0 28 (71,8%) 35 (77,8%) 0,945
1 5 (12,8%) 5 (11,1%)
3 1 (2,6%) 1 (2,2%)
4 1 (2,6%) 1 (2,2%)
5 4 (10,3%) 3 (6,7%)

кардиальные риски2, класс, n (%)
2 24 (61,5%) 27 (60%) 0,895
3 12 (30,8%) 13 (28,9%)
4 3 (7,7%) 5 (11,1%)

Риск развития пневмонии2, класс, n (%)
2 23 (59%) 23 (51,1%) 0,752
3 15 (38,5%) 21 (46,7%)
4 1 (2,6%) 1 (2,2%)

Риск развития респираторных осложнений [9], n (%)
2 20 (51,3%) 24 (53,3%) 0,851
3 19 (48,7%) 21 (46,7%)
П р и м е ч а н и е: ИМТ – индекс массы тела, Me – медиана, IQR – интерквартильный размах, Min–Max – минимум–максимум.

Таблица 2. наличие трахеостомы в зависимости от протяженности стеноза 
Table 2. The presence of a tracheostomy depends on the extent of the stenosis

Протяженность стеноза
Наличие трахеостомы

р ОШ; 95% ДИ
нет да

1-я группа 16 (41%) 23 (59%)
 < 0,0001* 5,75; 2,18–15,17

2-я группа 36 (80%) 9 (20%)
П р и м е ч а н и е: * – различия показателей статистически значимы (p < 0,05), ОШ – отношение шансов, ДИ – доверительный интервал.
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что будет необходима замена интубационной трубки 
стандартного диаметра на трубку меньшего диаме-
тра. Поэтому крайне важно быть готовыми к такой 
ситуации. Бронхоскопия значительно снижает ри-
ски дополнительной травматизации трахеи и позво-
ляет установить трубку под визуальным контролем. 
Ряд авторов предлагает рассматривать пациентов 
со стенозом трахеи как пациентов с трудными ды-
хательными путями, что является правомерным, 
учитывая сложности по обеспечению адекватной 
вентиляции и оксигенации [4].

Для уменьшения давления на анастомоз инту-
бационной трубки оптимальна ранняя экстубация 
трахеи и перевод на самостоятельное дыхание через 
естественные пути. В нашем центре 91,7% пациен-
тов, прооперированных по поводу стеноза трахеи, 
были переведены на самостоятельное дыхание через 
естественные дыхательные пути в операционной и в 
продленной ИВЛ не нуждались. Следует отметить, 

что экстренного перевода на ИВЛ в раннем после-
операционном периоде не происходило. 

Так как наличие трахеостомы и протяженная зона 
резекции трахеи являются независимыми неблаго-
приятными факторами риска развития осложнений 
и летального исхода, мы оценили взаимосвязь этих 
факторов [7, 11]. Частота встречаемости пациентов 
с трахеостомой в 1-й группе – 23 (59%) была выше, 
чем во 2-й – 9 (20%), шансы наличия протяженного 
стеноза при трахеостоме увеличиваются в 5,75 раз 
(ОШ 5,75, 95% ДИ 2,18–15,17, р < 0,0001). Это необ-
ходимо учитывать при выборе тактики обеспечения 
проходимости дыхательных путей: у данной группы 
пациентов ЛМ мы не использовали. 

В результате анализа мы выявили, что наличие про-
тяженного стеноза ограничивает выбор ЛМ как ме-
тода обеспечения проходимости дыхательных путей. 
Так, ЛМ использовали чаще во 2-й группе – 28 (62,2%), 
чем в 1-й – 12 (30,8%) (р = 0,004). Ограничение при-

Таблица 3. Метод обеспечения проходимости дыхательных путей в зависимости от локализации стеноза 
Table 3. Airway management depending on stenosis`s localization

Локализация стеноза, n (%) ЭТТ (n = 12) Трахеостома (n = 32) ЛМ i-gel (n = 40) р
Шейный отдел 2 (16,7%) 24 (75%) 39 (90%)

 < 0,001*
Грудной отдел 10 (83,3%) 0 0
Шейно-грудной отдел 0 1 (3,1%) 4 (10%)
Трахеогортанный отдел 0 7 (21,9%) 0
П р и м е ч а н и е: * – различия показателей статистически значимы (p < 0,05).

Таблица 4. Метод обеспечения проходимости дыхательных путей в зависимости от протяженности стеноза 
Table 4. Airway management depending on the extent of a stenosis

Метод 1-я группа (n = 39) 2-я группа (n = 45) р
ЭТТ 4 (10,3%) 8 (17,8%) 0,001* 

Р2 = 0,029* 
Р3 = 0,004*

Трахеостома 23 (59%) 9 (20%)
ЛМ i-gel 12 (30,8%) 28 (62,2%)
П р и м е ч а н и е: * – различия показателей статистически значимы (p < 0,05).

Таблица 5. Основные показатели в зависимости от протяженности стеноза 
Table 5. Intraoperative and postoperative data depending on extent of a stenosis

Критерий, мин
Me [IQR]; Min–Max

р
1-я группа (n = 39) 2-я группа (n = 45)

Время анестезии 245 [210–275]; 150–340 215 [180–240]; 100–380 0,022*
Максимальное время апноэ 6 [5–7]; 3–8 6 [5–7]; 5–9 0,66
Время ИВЛ 265 [220–400]; 150–8740 210 [180–320]; 135–1440 0,015*
Койко-день, дни 11 [9–14]; 7–24 11 [9–13]; 7–22 0,953
П р и м е ч а н и е: * – различия показателей статистически значимы (p < 0,05), Me – медиана, IQR– интерквартильный размах, Min–Max – 
 минимум–максимум.

Таблица 6. Частота перевода на самостоятельное дыхание через естественные дыхательные пути в операционной  
в зависимости от протяженности стеноза 
Table 6. Frequency of regaining the ability to breathe through the natural respiratory tract in the operating room depending on the extent of stenosis

Протяженность стеноза трахеи
Перевод на самостоятельное дыхание, n (%)

р ОШ; 95%-ный ДИ
нет да

1-я группа 17 (43,6%) 22 (56,4%)
0,036* 2,7; 1,05–6,97

2-я группа 10 (22,2%) 35 (77,8%)
П р и м е ч а н и е: * – различия показателей статистически значимы (p < 0,05), ОШ – отношение шансов, ДИ – доверительный интервал.
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менения ЛМ в 1-й группе мы связываем с наличием 
большого количества пациентов, уже имеющих тра-
хеостому – 23 (59%) против 9 (20%) во 2-й группе 
(р = 0,029). Шейная локализация стеноза позволяла 
использовать ЛМ в 90% случаев (р < 0,001). При ис-
пользовании ЛМ нам не пришлось производить кон-
версию и переходить на интубацию трахеи.

В 1-й группе увеличивалась продолжительность 
анестезии и ИВЛ по сравнению со 2-й группой: 245 
[210–275] против 215 [180–240] мин (р = 0,022) и 
265 [220–400] против 210 [180–320] мин (р = 0,015) 
соответственно, что связано со сложностью хирур-
гической реконструкции при протяженном стено-
зе. Частота перевода пациента на самостоятельное 
дыхание через естественные дыхательные пути в 
операционной по окончании операции была выше у 
пациентов во 2-й группе – 35 (77,8%), и 22 (56,4%) – 
в 1-й группе (р  =  0,036). Наличие ограниченного 
стеноза является независимым благоприятным 
фактором для более раннего перевода пациента 

на самостоятельное дыхание через естественные 
 дыхательные пути (ОШ 2,7, 95% ДИ 1,05–6,97; 
р = 0,036). 

Время пребывания в стационаре у пациентов не 
зависело от протяженности стеноза и выбранной 
тактики обеспечения проходимости дыхательных 
путей. Нами не было зафиксировано летальных 
исходов, и все пациенты выписаны из стационара.

На основании полученных данных мы можем го-
ворить о безопасности применения ЛМ при шейных 
ограниченных рубцовых стенозов II степени. В от-
ношении стенозов другой локализации и протяжен-
ности стоит подходить индивидуально и совместно 
с оперирующим хирургом, обсуждая возможные 
методы обеспечения проходимости дыхательных 
путей с целью обеспечения адекватной вентиля-
ции и оксигенации. Наши выводы о безопасности 
и возможности применения ЛМ не противоречат 
данным других исследований. Так, при анализе 
данных 184 пациентов была показана безопасность 

 

Осмотр пациента на догоспитальном этапе командой 
с целью дополнительного обследования и коррекции 

сопутствующей патологии 
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Рис. 2. Выбор метода обеспечения проходимости дыхательных путей  
при циркулярной резекции трахеи при рубцовых стенозах II степени
Fig. 2. Airway management algorithm for circular resection of grade II cicatricial stenosis of the trachea
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 применения ЛМ у пациентов со стенозом шейного 
отдела трахеи [8]. Кроме того, полученные результа-
ты анализа данных 108 пациентов, у которых приме-
няли ЛМ, показали эффективность вентиляции лег-
ких и обеспечение адекватного газообмена в 99,1% 
случаев, несмотря на тяжелую степень стеноза тра-
хеи [12]. В российской литературе также имеются 
данные, подтверждающие безопасность применения 
маски i-gel при циркулярной резекции трахеи [1, 4].

Необходимо отметить и преимущества при вы-
боре ЛМ как метода обеспечения проходимости 
дыхательных путей перед ИТ. Во-первых, при на-
личии предикторов трудных дыхательных путей 
или стенозе в подскладочном отделе применение 
ЛМ является более безопасной методикой, чем ИТ. 
Во-вторых, при выраженном стенозе или изменении 
хода трахеи риск ее травматизации повышается и 
может даже привести к потере контроля над обеспе-
чением вентиляции и оксигенации при использова-
нии ИТ. Несмотря на преимущества использования 
ЛМ, необходимо учитывать, что ее применение не 
позволит при необходимости обойти стеноз [8, 13].

На основании проведенного анализа нами раз-
работан протокол выбора оптимального метода 

анестезиологического обеспечения проходимости 
дыхательных путей, адекватной вентиляции и ок-
сигенации легких, который представлен на рис. 2.

Выводы

1. На выбор метода обеспечения проходимости 
дыхательных путей при выполнении циркулярной 
резекции трахеи влияет локализация и протяжен-
ность стеноза трахеи у пациентов с рубцовыми сте-
нозами II степени. 

2. Выбор ларингеальной маски i-gel как спосо-
ба обеспечения проходимости дыхательных путей 
является безопасным и альтернативным методу 
с интубацией трахеи при ограниченном шейном 
стенозе и отсутствии трахеостомы у пациентов со 
II степенью стеноза. 

3. Разработанный в Центре протокол выбора ме-
тода обеспечения проходимости дыхательных путей 
у пациентов с рубцовыми стенозами II степени по-
зволяет обеспечить надежную проходимость дыха-
тельных путей на всех этапах операции, экстубацию 
или удаление ларингеальной маски без необходи-
мости реинтубации. 
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Варианты оптимизации неинвазивной респираторной поддержки 
при манифестации гипоксемической острой дыхательной 
недостаточности
А. г. коРякин1*, А. в. вЛАСенко1, 2, е. П. Родионов1, 2, в. и. мАковей2, в. в. еРофеев2, С. А. оСиПов1, 2, е. А. евдокимов2

1 Московский многопрофильный научно-клинический Центр им. С. П. Боткина, Москва, Россия 

2 Российская медицинская академия непрерывного последипломного образования, Москва, Россия

Введение. Острая дыхательная недостаточность (ОДН) остается одной из наиболее актуальных проблем современной медицины и реани-
матологии, а респираторная поддержка (РП) – незаменимым методом временного протезирования функции внешнего дыхания. Несмотря 
на широкое использование в клинической практике неинвазивных способов искусственной вентиляции легких (НИВЛ), в настоящее 
время отсутствуют систематизированные научные данные о возможностях оптимизации применения этих способов РП у пациентов с 
манифестацией гипоксемической острой ОДН. Можно предположить, что сочетание масочной НИВЛ и высокопоточной оксигенотерапии 
(ВПО) и на этапе развития ОДН может улучшить результаты лечения данного контингента пациентов.
Цель. Улучшение результатов лечения пациентов с гипоксемической ОДН путем сочетанного применения масочной неинвазивной вен-
тиляции легких и высокопоточной оксигенотерапии.
Материалы и методы. В проспективное когортное исследование были включены 77 пациентов в возрасте 46,8 ± 11,8 лет. Пациенты были 
рандомизированы на три группы: в группе А – РП проводили посредством масочной НИВЛ и традиционной низкопоточной оксигеноте-
рапии (НПО), в группе В – посредством ВПО, в группе С – последовательным сочетанием сеансов НИВЛ и ВПО. В группах сравнивали 
показатели газообмена, продолжительность РП, частоту интубаций и развития нозокомиальной пневмонии (НП), длительность лечения в 
отделении реанимации и интенсивной терапии (ОРИТ) и госпитализации, летальность, изучали прогностические факторы интубации трахеи.
Результаты. Выявлена большая клиническая эффективность сочетания масочной НИВЛ и ВПО по сравнению с их раздельным исполь-
зованием. Сочетание масочной НИВЛ и ВПО оказывало наилучшее влияние на газообмен в долгосрочном периоде, сокращало продол-
жительность РП, частоту интубаций и развития пневмоний, длительность лечения в ОРИТ. Выявлены факторы риска интубации трахеи: 
продолжительность РП более 4,5 суток, внутрибрюшное давление (ВБД) более 18 см вод. ст.
Выводы. Сочетание масочной НИВЛ и ВПО увеличивает терапевтический потенциал каждого из этих методов РП и улучшает результаты 
лечения пациентов с манифестацией гипоксемической ОДН.
Ключевые слова: гипоксемическая острая дыхательная недостаточность, неинвазивная вентиляция легких, высокопоточная оксигенотерапия
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тимизации неинвазивной респираторной поддержки при манифестации гипоксемической острой дыхательной недостаточности // Вестник 
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Options for optimizing noninvasive respiratory support  
in the development of hypoxemic acute respiratory failure 
aLBert g. koryakin1*, aLekSey v. vLaSenko1, 2, evegnyi P. rodionov1, 2, viktoria i. makovey2, vLadimir v. erofeev2, 
Sergey a. oSiPov1, 2, evgeniy a. evdokimov2

1 S. P. Botkin Moscow Multidisciplinary Scientific and Clinical Center, Moscow, Russia
2 Russian Medical Academy for Continuing Professional Education, Moscow, Russia

Introduction. Acute respiratory failure (ARF) remains one of the most relevant problems of modern medicine and intensive care, and respiratory 
support (RS) remains the indispensable method of temporary external respiratory function replacement. Despite of widespread use of non-invasive 
ventilation (NIV) in clinical practice, at present systematic scientific data about possibilities for optimizing the use of these methods of RS in patients 
with hypoxemic ARF development is absent. It can be assumed that the combination of mask NIV and high-flow oxygen therapy (HFOT) at the 
stage of ARF development can improve results of treatment in this group of patients.
The objective was to improve the results of treatment in patients with hypoxemic ARF through the combined use of mask NIV and HFOT.
Materials and methods. The prospective cohort study included 77 patients aged 46.8 ± 11.8 years. Patients were randomized into three groups: in group 
A, RS was performed by using NIV and traditional low-flow oxygen therapy, in group B – by using HFOT, in group C – by sequential combination of 
NIV sessions and HFOT. The groups compared gas exchange rates, RS duration, intubation rate and nosocomial pneumonia (NP) incidence, length 
of treatment in the intensive care unit (ICU) and hospitalizations, overall mortality, and prognostic factors for tracheal intubation were also studied.
Results. The combination of mask NIV and HFOT was found to be more clinically effective compared to their separate use. Combination of mask NIV and 
HFOT had the best effect on gas exchange rates in the long term period, reduced RS duration, intubation rate and pneumonia incidence, ICU treatment 
duration. Risk factors for tracheal intubation were revealed: RS duration more than 4.5 days, intra-abdominal pressure (IAP) more than 18 cm of water.
Conclusions. The combination of mask NIV and HFOT increases the therapeutic potential of each of these RS methods and improves the results 
of treatment in patients with hypoxemic ARF development.
Keywords: hypoxemic acute respiratory failure, noninvasive ventilation, high-flow oxygen therapy
For citation: Koryakin A. G., Vlasenko A. V., Rodionov E. P., Makovey V. I., Erofeev V. V., Osipov S. A., Evdokimov E. A. Options for optimizing 
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Введение

В настоящее время накоплено большое количе-
ство данных, посвященных сравнению клинической 
эффективности традиционной низкопоточной ок-
сигенотерапии (НПО), неинвазивной вентиляции 
легких (НИВЛ) и высокопоточной оксигенотера-
пии (ВПО) при лечении гипоксемической острой 
дыхательной недостаточности (ОДН). Результаты 
последних метаанализов показали значимые пре-
имущества НИВЛ и ВПО по сравнению с НПО в 
отношении снижения частоты интубаций трахеи и 
летальности [10, 28]. Этим обусловлена тенденция 
к прекращению рутинного применения НПО при 
развитии гипоксемической ОДН и более активное 
использование других методов РП.

При сравнении НИВЛ и ВПО у пациентов с гипок-
семической ОДН различного генеза следует отметить 
отсутствие значимых различий частоты интубаций 
трахеи [6, 7, 12]. В то же время, J.-P. Frat et al. (2015) 
отметили снижение 90-суточной летальности при 
использовании ВПО как в общей популяции, так и в 
когорте пациентов с внебольничной пневмонией по 
сравнению с масочной НИВЛ [12]. Подобная клини-
ческая эффективность этих методов РП подтвержда-
ется данными ряда метаанализов [28, 34].

Однако, несмотря на клиническую эффектив-
ность, протективные эффекты, простоту реализа-
ции и комфорт для пациентов, ВПО не способна 
генерировать значимые давления в дыхательных 
путях, что ограничивает ее использование при ОДН 
умеренной и тяжелой степени. В то же время, при-
менение масочной НИВЛ часто ограничено плохой 
переносимостью, риском образования пролежней 
кожных покровов лица в условиях длительного 
применения, наличием утечек, развитием асинхро-
ний и т. д. [2, 13].

Следует отметить, что в доступной литературе 
практически не представлены данные как о наибо-
лее эффективных и безопасных алгоритмах приме-
нения НИВЛ, так и способах оптимизации разных 
способов неинвазивной РП, частоте развития но-
зокомиальной пневмонии (НП) и прочих ослож-
нений в зависимости от используемого метода РП. 
Учитывая преимущества и недостатки разных спо-
собов НИВЛ, логично предположить, что сочетание 
длительного применения ВПО с сеансами НИВЛ 
позволит усилить терапевтический потенциал 
этих методов неинвазивной РП, минимизировать 
их отрицательные эффекты и улучшить тем самым 
результаты лечения пациентов с гипоксемической 
ОДН. Поэтому изучение клинической эффектив-
ности сочетанного использования НИВЛ и ВПО 
является актуальной и прикладной задачей совре-
менной реаниматологии.

Цель исследования – улучшение результатов 
лечения пациентов с гипоксемической острой ды-
хательной недостаточностью путем сочетанного 
применения неинвазивной масочной вентиляции 
легких и высокопоточной оксигенотерапии.

Материалы и методы

В проспективное рандомизированное когортное 
исследование включены 77 пациентов (54 мужчин 
(70,1%), 23 женщины (29,9%), возраст 46,8 ± 11,8 лет), 
находившихся на лечении в отделении реани-
мации № 32 ЦАР ГБУЗ г. Москвы ММНКЦ им. 
С. П. Боткина ДЗ г. Москвы в период с 2017 по 2021 гг. 
Исследование одобрено локальным этическим коми-
тетом ФГБОУ «Российская медицинская академия 
непрерывного профессионального образования» 
Минздрава России (протокол № 5 от 15.05.2023 г.). 
Основными причинами поступления пациентов 
в отделение реанимации и интенсивной терапии 
(ОРИТ) были: тяжелая сочетанная травма (включа-
ющая тупую травму грудной клетки и ушиб легких), 
абдоминальный сепсис, панкреонекроз (табл. 1). До 
поступления в отделение 75,3% пациентам выполняли 
экстренные хирургические вмешательства.

При развитии гипоксемической ОДН все паци-
енты в рандомизированном порядке (посредством 
генератора случайных чисел) были разделены на 
три группы:

Группа А (n = 27) – РП начинали посредством 
НИВЛ через ороназальную или полнолицевую ма-
ску. Между сеансами НИВЛ проводили стандарт-
ную НПО через ороназальную маску.

Группа В (n = 23) – РП проводили посредством 
ВПО в течение всего времени исследования.

Группа С (n  =  27)  – РП была реализована по-
средством НИВЛ через ороназальную или полно-
лицевую маску. Между сеансами НИВЛ пациентам 
проводили ВПО.

Критерии включения пациентов в исследова-
ние: возраст 18–75 лет; PaO2/FiO2 < 300 мм рт. ст.; 
SpO2 < 90% при дыхании атмосферным воздухом; 
ЧД > 20/мин; переносимость НИВЛ.

Критерии невключения: возраст менее 18 и более 
75 лет; отказ пациента от участия в исследовании; 
наличие обструктивных легочных заболеваний 
(бронхиальная астма, ХОБЛ) и/или их обостре-
ние как причина развития ОДН; нарушение уровня 
сознания (менее 12 баллов по шкале ком Глазго); 
беременность; наличие любых противопоказаний 
для проведения НИВЛ; необходимость немедлен-
ной интубации трахеи и проведения ИВЛ.

Критерии исключения: непереносимость НИВЛ 
после ее инициации; клиническая картина прогрес-
сирующего шока, полиорганной недостаточности 
после инициации любого способа РП; ухудшение 
неврологического статуса пациента после инициа-
ции любого способа РП.

При включении в исследование всем пациентам 
проводили оценку степени тяжести состояния и ри-
ска летальности по шкалам APACHE II и SOFA. Па-
циентам с диагнозом «тяжелая сочетанная травма» 
проводили оценку степени тяжести повреждений по 
шкале ISS. Пациентам, которым в ходе исследова-
ния потребовался перевод на ИВЛ, после интубации 
проводили оценку тяжести  повреждения легких по 
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шкале Мюррея (LIS – Lung Injury Score). Для под-
тверждения развития у пациентов в процессе иссле-
дования нозокомиальной пневмонии использовали 
шкалу CPIS (Clinical Pulmonary Infection Score). 
Лабораторные показатели исследовали посредством 
стандартного оборудования центральной лаборато-
рии клиники. Внутрибрюшное давление измеряли 
системой UnoMeter Abdo-pressure (Unomedical). Во 
всех группах перед началом исследования опреде-
ляли показатели газового состава артериальной и 
венозной крови (ABL, Radiometer, Дания), контро-
лировали ЧД, фиксировали параметры неинвазив-
ной гемодинамики (ЧСС, систолическое, диасто-
лическое и среднее АД). Характеристика тяжести 
состояния пациентов, причин поступления, пока-
зателей газообмена и системной гемодинамики 
представлена в табл. 1. При сравнении показателей, 
представленных в табл. 1, межгрупповых различий 
не выявили.

Всем пациентам на момент включения в иссле-
дование проводили НПО. В группах А и С респи-
раторную поддержку инициировали посредством 
НИВЛ, которую проводили на стационарных 
аппаратах ИВЛ, оснащенных специальным алго-
ритмом для проведения неинвазивной масочной 
вентиляции (Evita 4, Evita XL, Draeger, Germany). 
НИВЛ проводили через ороназальную (Draeger) 
или полнолицевую (Philips Respironics) маски. 
Уровень поддержки давлением устанавливали до 

достижения ДО 6–9 мл/кг идеальной массы тела, 
ПДКВ – в пределах 5–10 см вод. ст., FiO2 титровали 
до достижения SpO2 более 92–94% [3]. Продолжи-
тельность НИВЛ в группах А и С была не менее 
6 часов в сутки, количество сеансов и их продол-
жительность определяли индивидуально, в зависи-
мости от толерантности пациентов-респондеров и 
клинической картины ОДН.

При разрешении клинико-лабораторных призна-
ков ОДН в условиях НИВЛ сначала уменьшали 
FiO2, а затем снижали поддержку давлением, затем 
ПДКВ. РП полностью прекращали при достижении 
SpO2 > 92% на атмосферном воздухе.

В группах В и С ВПО проводили аппаратом 
Airvo2 (Fisher and Paykel Healthcare, New Zealand) 
с использованием носовых канюль низкого сопро-
тивления Optiflow (Fisher and Paykel Healthcare, 
New Zealand). Пациентам подавали увлажненную 
и согретую (стартовая температура 30–32°) воз-
душно-газовая смесь со скоростью потока не менее 
50 л/мин, которая является наиболее комфортной 
[24]. При необходимости после инициации ВПО 
скорость потока газа увеличивали до 60 л/мин. 
FiO2 устанавливали на расходометре до достиже-
ния SpO2 > 92%

В группе С сразу после прекращения сеансов 
НИВЛ начинали ВПО с регулировкой параметров 
и продолжительности сеансов по описанным выше 
алгоритмам.

Таблица 1. Клиническая характеристика пациентов перед началом исследования (n = 77, М ± σ) 
Table 1. Clinical characteristics of patients before the study (n = 77, М ± σ)

Показатель Значения показателей
Тяжелая сочетанная травма, n/% 41/50,6
Абдоминальный сепсис, n/% 20/26
Острый деструктивный панкреатит, n/% 18/23,4
Тяжесть состояния по шкале APACHE II, баллы 11,28 ± 3,95
Тяжесть состояния по шкале SOFA при поступлении в отделение, баллы 4,8 ± 1,54
Тяжесть состояния по шкале SOFA при развитии ОДН, баллы 3,8 ± 2,04
Тяжесть повреждений по шкале ISS (Injury severity score), баллы 22,13 ± 5,28
Индекс массы тела, кг/м2 25,84 ± 3,93
Доля пациентов с сопутствующими заболеваниями, % 57,1
Доля пациентов с множественными переломами ребер, % 39
Доля пациентов с внутрибрюшной гипертензией, % 40,3
Величина внутрибрюшного давления, см вод. ст. 19,7 ± 2,9
Доля пациентов, поступивших в отделение на ИВЛ, % 61
Длительность ИВЛ при поступлении, часы 12 ± 6,03
Срок манифестации ОДН, сутки 2,17 ± 0,97
ЧД при манифестации ОДН, мин–1 23,32 ± 2,34
SpO2, % 87,6 ± 2,88
FiO2, % 29,8 ± 0,14
PaO2/FiO2, мм рт. ст. 236,39 ± 20,63
РаСО2, мм рт. ст. 43,43 ± 6,93
Доля пациентов, получающих симпатомиметики, % 45,5
АДсист, мм рт. ст. 120,77 ± 17,62
АДср, мм рт. ст. 88,62 ± 10,73
ЧСС, уд./мин 92,06 ± 16,09
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При разрешении клинико-лабораторных при-
знаков ОДН в условиях ВПО сначала уменьшали 
FiO2, а затем снижали скорость потока поэтапно на 5 
л/мин до 20 л/мин. РП полностью прекращали при 
достижении SpO2 > 92% на атмосферном воздухе.

У всех пациентов при отсутствии эффекта НИВЛ 
и появлении любых признаков декомпенсации ОДН 
проводили интубацию трахеи и начинали ИВЛ.

Исследование проводили в два этапа. На первом 
этапе изучали краткосрочную эффективность мето-
дов РП (через 1 и 6 часов), на втором этапе – отсро-
ченную эффективность (через 1, 2, 3, 5 и 7 суток). 
На всех этапах исследования выполняли анализ га-
зового состава артериальной и смешанной венозной 
крови и фиксировали остальные изучаемые пока-
затели. Во всех группах сравнивали динамику по-
казателей газообмена, ЧД, продолжительность РП 
(время в сутках от развития ОДН до ее регресса 
или интубации), частоту интубаций, частоту раз-
вития нозокомиальной пневмонии (НП; по шкале 
CPIS ≥ 6 баллов), продолжительность лечения в 
ОРИТ и госпитализации, летальность.

Статистическую обработку данных проводили с 
помощью программы SPSS, версия 26 (Statistical 
Package for Social Science, IBM, USA). Описатель-
ные статистики представлены в виде частот, средних 
значений и стандартного отклонения, медиан, 25% и 
75% перцентилей. Для проверки нормальности рас-
пределения данных использовали одновыборочный 
критерий Колмогорова–Смирнова с поправкой Ли-
льефорса. При межгрупповом анализе основных по-
казателей использовали U-критерий Манна–Уитни, 
Н-критерий Краскела–Уоллиса (для независимых 
выборок) и критерий Фридмана (для связанных 
выборок). Для сравнения трех и более групп при-
меняли поправку Бонферрони для множественных 
сравнений. Номинальные переменные сравнивали 

с использованием теста хи-квадрат Пирсона и точ-
ного критерия Фишера. Для сравнения трех номи-
нальных переменных использовали многомерный 
анализ. Для изучения прогностических факторов 
интубации использовали корреляционно-регрес-
сионный анализ. Логит-регрессия проводилась 
методом прямой селекции с использованием ста-
тистики Вальдовского. Оценку чувствительности и 
специфичности факторов проводили посредством 
ROC-анализа. Выполняли визуальную оценку 
ROC-кривой, рассчитывали чувствительность и 
специфичность, определяли площадь под кривой 
и качество модели. Оптимальную точку отсечения 
вычисляли как наибольший индекс Юдена. Нуле-
вую гипотезу отклоняли при р < 0,05.

Результаты

На I этапе исследования в группах наблюдали 
схожую динамику показателей газообмена. Выяви-
ли значимый рост PaO2/FiO2 и снижение РаСО2 и 
ЧД относительно исходного уровня во всех группах. 
Также следует отметить, что в группе В через 1 час 
после начала исследования ЧД была выше в сред-
нем на 5% по сравнению с группой А (р < 0,05), и на 
10,5% по сравнению с группой С (р < 0,05). Таким 
образом, результаты нашего исследования выявили 
схожую краткосрочную эффективность изучаемых 
методов РП (табл. 2).

На II этапе исследования выявили различия 
отсроченных эффектов изучаемых методов не-
инвазивной РП на оксигенирующую и вентиля-
ционную функции легких. В группе С PaO2/FiO2 
был значимо выше на 1-е, 2-е и 3-и сутки иссле-
дования по сравнению с группой А, в среднем на 
24,6%, 18,8% и 34,3% соответственно, и на 1-е и 
2-е сутки – по сравнению с группой В, в среднем 

Таблица 2. Динамика показателей газообмена и частоты дыханий у пациентов в группах А, В и С через 1 и 6 часов 
после манифестации ОДн 
Table 2. Dynamics of gas exchange and respiratory rate in patients in groups A, b and C after 1 and 6 hours after ARF development

Показатель
Значения показателей на этапах исследования (медиана [межквартильный интервал])

Исходные значения 1 час 6 часов
группа А

PaO2/FiO2, мм рт. ст. 235,33 [229,66; 254,33] 297 [250,75; 310]ν 271,0 [246,25; 293,5]ν*
РаСО2, мм рт. ст. 44,3 [37,8; 49] 40,5 [36,9; 43,2]ν 42,3 [39,4; 45,1]*
ЧД, дыханий/мин 24 [22; 26] 20 [18; 20]ν 19 [18; 21]ν

группа в
PaO2/FiO2, мм рт. ст. 241 [225,33; 248,33] 264,8 [228; 296,33]ν 281,7 [247,8; 310,5]ν
РаСО2, мм рт. ст. 43,5 [40,5; 46,8] 41,34 [35,6; 42,8]ν 40,9 [37,1; 44,6]
ЧД, дыханий/мин 24 [23; 25] 21 [19; 22]#ν 19 [17; 21]ν

группа С
PaO2/FiO2, мм рт. ст. 236,66 [214,33; 244] 300 [263,33; 332,44]ν 304,22 [268; 327]ν
РаСО2, мм рт. ст. 44,4 [40,8; 45,4] 39 [35,8; 40,5]ν 39,1 [37; 42,3]ν
ЧД, дыханий/мин 23 [22; 25] 19 [19; 20]ν 18 [17; 20]ν
П р и м е ч а н и е: # – статистическая значимость различий изучаемых показателей в группе В по сравнению с группами А и С (р < 0,05), ν – ста-
тистическая значимость различий изучаемых показателей относительно исходного уровня (р < 0,05), * – статистическая значимость различий 
изучаемых показателей между 1 и 6 часами (р < 0,05).
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Таблица 3. Среднесуточная динамика показателей газообмена и частоты дыханий у пациентов в группах А, В и С 
Table 3. Average daily dynamics of gas exchange and respiratory rate in patients in groups A, b and C

Показатель
Значения показателей на этапах исследования (медиана [межквартильный интервал])

1 сутки 2 сутки 3 сутки 5 сутки 7 сутки
группа А

PaO2/FiO2, мм рт. ст. 286,4 [249,25; 318,75]* 304,75 [262,5; 328,75]* 287,83 [234,1; 324,58] * 336,16  [261,57; 
390,42] 321,8 [220,92; 398,24]

РаСО2, мм рт. ст. 43,1 [39,6; 45,4] 41 [37,1; 42,6] 37 [35,25; 41,65] 40,05 [37,23; 43,4] 39,05 [36; 42,63]
ЧД, дыханий/мин 18 [17; 19]*ν 18 [16; 19]*ν 17 [15; 19]* 17 [15; 19] 15 [15; 15,75]

группа в
PaO2/FiO2, мм рт. ст. 314,29 [270,57; 

353,43]# 327,43 [283,07; 357,62]# 316,25 [231,33; 384,83] 308,5 [287,5; 385,33] 350

РаСО2, мм рт. ст. 40,4 [36,9; 44,28] 38,85 [37,43; 41,65] 40,9 [37,15; 43,05] 39,7 [37,4; 42,8] 49
ЧД, дыханий/мин 17 [16; 18,25] 16 [15; 17] 15 [15; 16,25] 15 [14; 18] 18

группа С
PaO2/FiO2, мм рт. ст. 357 [322,86; 397,14] 362 [331,43; 431] 386,45 [354,5; 417,5] 319,77 [298,57; 351,6] 348,82 [316; 348,82]
РаСО2, мм рт. ст. 39,2 [38; 43,2] 39,05 [34,63; 40,6] 37,2 [34,1; 41,95] 38,2 [34,83; 42,8] 42,25 [31,68; 44,5]
ЧД, дыханий/мин 17 [16; 18] 16 [15; 17] 15 [14; 17] 16,5 [16; 17] 16 [14; 16]
П р и м е ч а н и е: * – статистическая значимость различий изучаемых показателей между группами А и С (р < 0,05), # – статистическая зна-
чимость различий изучаемых показателей между группами В и С (р < 0,05), ν – статистическая значимость различий изучаемых показателей 
между группами А и В (р < 0,05).

 

Рис. 1. Продолжительность респираторной поддержки 
у пациентов-респондеров в группах А, В и С. Здесь и на 
рис. 2, 4, 6–8. ящики представляют 25–75% перцентили, 
усы – максимальное и минимальное значения, жирные 
линии – медианы, кружочки – выскакивающие значения, 
цифрами указаны номера пациентов
Fig. 1. Respiratory support duration in responder patients in groups A, b 
and C. here and in Fig. 2, 4, 6–8. boxes represent 25–75% percentiles, 
whiskers represent maximum and minimum values, thick lines represent 
medians, circles represent outliers, and numbers indicate patient numbers

 

                                 

Рис. 2. Продолжительность (в часах) сеансов масочной 
нИВЛ в группах А и С
Fig. 2. Mask nIV sessions duration (in hours) in groups A, b and C

Таблица 4. Частота интубации трахеи у пациентов в группах А, В и С 
Table 4. Intubation rate in patients in groups A, b and C

Группа пациентов Частота интубации трахеи, n (%)
А 11 (40,7)*
В 7 (30,4)
С 3 (11,1)
П р и м е ч а н и е: * – статистическая значимость различий изучаемых показателей между группами А и С (р < 0,05).

Таблица 5. Логистический регрессионный анализ прогностических факторов риска интубации обследованных 
пациентов 
Table 5. Logistic regression analysis of prognostic risk factors for intubation in examined patients

Переменная В Средняя ошибка р Exp (B)
Продолжительность РП 0,829 0,256 0,001 2,292
Внутрибрюшное давление 0,135 0,05 0,007 1,145
Константа –6,700 1,587  < 0,001 0,001



33

Messenger of Anesthesiology and Resuscitation, Vol. 21, No. 5, 2024

на 13,6% и 10,6%  соответственно. Также в группе 
С выявили значимое снижение ЧД на 1-е, 2-е и 
3-и сутки исследования по сравнению с группой А 
в среднем на 5,6%, 11,1% и 11,8% соответственно 
(табл. 3). Следует отметить, что в группе В выя-
вили значимое снижение ЧД на 1-е и 2-е сутки 
исследования по сравнению с группой А. Таким 
образом, результаты исследования выявили более 
выраженное отсроченное положительное влияние 
преимущественно на оксигенирующую и, в мень-
шей степени, вентиляционную функции легких в 
группе С по сравнению с группами А и В.

Продолжительность РП в группах различалась 
только среди неинтубированных пациентов. Меди-
ана продолжительности РП у неинтубированных 
пациентов (респондеров, n = 56) в группе А со-
ставила 4,5 [4; 5,75] суток, в группе В – 4 [3,25; 5] 
суток, в группе С – 3 [3; 4] суток (рис. 1). Таким 
образом, продолжительность РП в группе С была 
в среднем на 33,3% меньше по сравнению с груп-
пой А (р = 0,001), и на 25% меньше по сравнению с 
группой В (р < 0,05).

В нашем исследовании продолжительность се-
ансов НИВЛ в группах А и С не различалась. В те-
чение 1-х суток в группе А сеансы НИВЛ прово-
дили в среднем в течение 9 [8; 12] часов, в группе 
С – 10 [8; 12] часов; на 2-е сутки в группе А – 8 [7; 
12] часов, в группе С – 8 [7; 10] часов; на 3-и сутки 
в группе А – 9 [6; 13] часов, в группе С – 7 [6; 9] 
часов (рис. 2). Таким образом, в группах А и С дли-
тельность сеансов НИВЛ не влияла на сокращение 
продолжительности РП.

Из всех обследованных пациентов был интубиро-
ван 21 пациент (27,3%). При этом частота интуба-
ций в каждой группе различалась. Частота интуба-
ций в группе С была на 72,7% меньше по сравнению 
с группой А (р < 0,05), и на 57,1% меньше по срав-
нению с группой В (табл. 4).

Среднее время от развития ОДН до интубации 
в группе А в среднем составило 88,1 ± 19,1 часов, в 
группе В – 55,4 ± 18,7 часов, в группе С – 60 ± 26,5 ча-
сов соответственно. Время до интубации в группе 
В было значимо меньше по сравнению с группой А 
(р < 0,05). Тяжесть повреждения легких по шкале 
LIS у пациентов в группе А составила 1,8 ± 0,43, в 
группе В – 1,8 ± 0,23, в группе С – 2 ± 0,56, что со-
ответствует острому повреждению легких. Таким 
образом, при манифестации гипоксемической ОДН 
результаты нашего исследования показали наиболь-
шее сокращение частоты интубаций в группе С.

На основании корреляционного анализа и дан-
ных таблиц сопряжения были выявлены следующие 
факторы, оказывающие влияние на вероятность ин-
тубации: метод РП, индекс массы тела, механизм 
легочного повреждения (прямой или непрямой), 
наличие тупой травмы груди, величина ВБД, про-
должительность РП, PaO2/FiO2 через 6 часов после 
инициации РП, PaO2/FiO2 на 1-е сутки. Качество 
построенной регрессионной модели можно опре-
делить как хорошее, показатель логарифмического 

правдоподобия модели (-2LL) составил 67,812, R2 
Нэйджелкера – 0,366. Прогностическая точность 
модели составила 75,3%.

Среди всех факторов, которые могли оказать вли-
яние на вероятность интубации, наиболее значимый 

 

Рис. 3. Чувствительность и специфичность продолжи-
тельности РП в прогнозировании интубации трахеи
Fig. 3. sensitivity and specificity of respiratory support duration in tracheal 
intubation predicting

 

                                               

Рис. 4. Продолжительность РП у пациентов-респондеров 
и интубированных пациентов в группах А, В и С
Fig. 4. Respiratory support duration in responder and intubated patient  
in groups A, b and C

 

Рис. 5. Чувствительность и специфичность величины 
ВбД в прогнозировании интубации трахеи
Fig. 5. sensitivity and specificity of intra-abdominal pressure in tracheal 
intubation predicting
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вклад вносили продолжительность респираторной 
поддержки и величина ВБД (табл. 5).

Проведенный ROC-анализ показал, что продол-
жительность РП имеет среднюю прогностическую 
значимость, площадь под кривой составила 0,747 
с 95% ДИ 0,621–0,872 (рис. 3). После вычисления 
индекса Юдена было установлено, что вероятность 
интубации увеличивается при продолжительности 
РП более 4,5 суток (чувствительность 67%, спе-
цифичность 68%). Последующий анализ данных 
показал, что длительность РП четко связана с ве-
роятностью интубации в группе С (рис. 4). У ин-
тубированных пациентов продолжительность РП 
в этой группе составляла 5 [4; 5] суток, тогда как у 
пациентов, избежавших интубации – 3 [3; 4] суток 

(p < 0,05). В группах А и В такой взаимосвязи не 
было обнаружено.

Величина ВБД, согласно проведенному ROC-  
анализу, также обладает средней прогностической 
значимостью, площадь под кривой составила 0,757 
с 95% ДИ 0,631–0,883 (рис. 5). После вычисления 
индекса Юдена было выявлено, что вероятность 
интубации растет при ВБД более 18 см вод. ст., 
что соответствует 1-й степени внутрибрюшной 
гипертензии (чувствительность 62%, специфич-
ность 80%).

У 27 (35,1%) пациентов диагностировали разви-
тие НП, из которых у 12 (44,4% всех случаев пнев-
монии) имела место вентилятор-ассоциированная 
пневмония. НП развивалась на 4-е [3; 5] сутки, 
при сравнении в группах сроки были сопостави-
мы (табл. 6). Количество случаев развития НП 
при различных нозологиях представлено в табл. 
7. При сравнении частоты развития пневмоний у 
пациентов-респондеров (n = 56) и интубированных 
пациентов (n = 21) выявили, что у пациентов-ре-
спондеров НП развилась всего в 12 (21,4%) случа-
ях, тогда как у интубированных пациентов – в 15 
(71,4%) случаях (p < 0,001). Развитие НП, в том 
числе и вентилятор-ассоциированной пневмонии, 
значимо увеличивало продолжительность ИВЛ с 
33 [26; 43] часов до 74 [49; 164] часов (р = 0,005) 
(рис. 6).

В группах были выявлены различия в часто-
те развития НП. Среди пациентов-респондеров в 
группе А пневмония развилась у 7 (26%) пациентов, 
в группе В – у 3 (11,1%), в группе С – у 2 (7,4%) 
пациентов соответственно. Различия статистически 
значимы между группами А и С (р = 0,018) (табл. 6). 

Таблица 6. Сроки и частота развития нозокомиальной пневмонии у интубированных и неинтубированных пациентов 
в группах А, В и С 
Table 6. Timing and frequency of nosocomial pneumonia development in intubated and non-intubated patients in groups A, b and C

Группа пациентов Срок развития пневмонии, сутки  
(медиана [межквартильный интервал])

Количество случаев развития пневмонии,  
n (% от общего числа НП)

Количество случаев развития 
ВАП, n (% от общего числа 

случаев НП в группе)Респондеры Интубированы
А 4 [3; 5,5] 7 (26) * 10 (37)ν 8 (47,1)
В 3,5 [3; 5,25] 3 (11,1) 3 (11,1) 2 (33,3)
С 3,5 [3; 5,5] 2 (7,4) 2 (7,4) 2 (50)

В с е г о 4 [3; 5] 27 (100%) 12 (44,4)
П р и м е ч а н и е: * – статистическая значимость различий изучаемых показателей между группами А и С (р = 0,018), ν – статистическая зна-
чимость различий изучаемых показателей между группами А и В (р = 0,047).

Таблица 7. Количество случаев [n] развития нозокомиальной пневмонии при различных нозологиях у 
интубированных и неинтубированных пациентов в группах А, В и С 
Table 7. number of cases [n] of nosocomial pneumonia development for different nosology in intubated and non-intubated patients in groups A, b and C

Группы пациентов
Диагноз

Тяжелая сочетанная травма Абдоминальный сепсис Панкреонекроз
Респондеры Интубированы Респондеры Интубированы Респондеры Интубированы

А 6* 2 0 4 1 4
В 3 1 0 1 0 1
С 0 1 0 1 2 0

В с е г о 9 4 0 6 3 5
П р и м е ч а н и е: * – статистическая значимость различий изучаемых показателей между группами А и С (р = 0,002).

 
Рис. 6. Продолжительность ИВЛ в зависимости  
от наличия пневмонии
Fig. 6. Duration of mechanical ventilation depending of the pneumonia 
presence
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Среди интубированных пациентов НП развилась у 
10 (37%) пациентов), в группе В – у 3 (11,1%), в 
группе С – у 2 (7,4%) пациентов соответственно. 
Различия статистически значимы между группами 
А и В (р = 0,047). Таким образом, у пациентов-ре-
спондеров частота НП в группе С была на 71,4% 
меньше по сравнению с группой А, а у интубирован-
ных пациентов в группе В – на 70% по сравнению с 
группой А (табл. 6).

Общая продолжительность ИВЛ в группе А со-
ставила 96,1 ± 69,1 часов, в группе В – 69,4 ± 56,1 
часов, в группе С – 48,3 ± 24,2 часа соответствен-
но. Таким образом, не было установлено влияния 
используемого метода РП на продолжительность 
ИВЛ во всех группах.

Продолжительность лечения в ОРИТ в группе 
А составила 10 [7; 13] суток, в группе В – 8 [6; 12] 
суток, в группе С – 7 [6; 8] суток соответственно. 
Таким образом, в группе С длительность лечения в 
ОРИТ была в среднем на 30% меньше по сравнению 
с группой А (р < 0,05). Продолжительность госпи-
тализации и летальность в группах не различалась 
(табл. 8).

В наше исследование были включены пациенты 
преимущественно с диагнозами «тяжелая сочетан-
ная травма» (n = 39, в группе А – 13, в группе В – 
12, в группе С – 14 пациентов, соответственно) и 
«Абдоминальный сепсис» (n = 20, в группе А – 7, 
в группе В – 6, в группе С – 7 пациентов соответ-

ственно). У пациентов с сочетанной травмой были 
выявлены различия в продолжительности РП и 
частоте развития НП в группах. У пациентов с аб-
доминальным сепсисом были выявлены различия 
в продолжительности РП в группах.

У пациентов-респондеров с диагнозом «тяжелая 
сочетанная травма» (n = 33) продолжительность 
РП зависела от тяжести травматических повреж-
дений по шкале ISS (rho = 0,51, p < 0,05). В группе 
А длительность РП составила 4 [4; 6] суток, в груп-
пе В – 4 [3; 5] суток, в группе С – 3 [2,5; 4] суток 
соответственно (рис. 7). Таким образом, в группе С 
данный показатель был в среднем на 25% меньше по 
сравнению с группами А и В. Однако статистически 
значимые различия были получены только между 
группами А и С (р < 0,05).

Нозокомиальная пневмония развилась у 13 
(33,3% от общего числа пострадавших с сочетанной 
травмой) пациентов, среди которых было 9 паци-
ентов-респондеров (табл. 7). В группе С у пациен-
тов-респондеров не было выявлено случаев НП, по 
сравнению с группой А (р = 0,002).

У неинтубированных пациентов с абдоминаль-
ным сепсисом (n = 13) продолжительность РП в 
группе А составила 5 [4; 5] суток, в группе B – 4 [4; 
4,75] суток, в группе C – 3 [3; 3,25] суток соответ-
ственно. Таким образом, в группе С данный показа-
тель был в среднем на 40% меньше по сравнению с 
группой А (р < 0,05), и на 25% меньше по сравнению 
с группой В (рис. 8).

Таблица 8. Длительность лечения, госпитализации и летальность пациентов в группах А, В и С 
Table 8. Duration of ICu treatment, hospitalization and mortality in patients in groups A, b and C

Группа 
пациентов

Показатель
Продолжительность лечения 
в ОРИТ, медиана [межквар-

тильный интервал]

Продолжительность госпита-
лизации, медиана [межквар-

тильный интервал]
Летальность в ОРИТ, n (%) Внутригоспитальная  

летальность, n (%)

А 10 [7; 13]* 18 [15; 23] 5 (18,5) 7 (25,9)
В 8 [6; 12] 16 [13; 30] 2 (8,6) 5 (21,7)
С 7 [6; 8] 21 [13; 36] 0 1 (3,7)
П р и м е ч а н и е: * – статистическая значимость различий изучаемых показателей между группами А и С (р < 0,05).

 
Рис. 8. Продолжительность РП у пациентов-респондеров 
с абдоминальным сепсисом в группах А, В и С
Fig. 8. Respiratory support duration in responder patients with abdominal 
sepsis in groups A, b and C

 
Рис. 7. Продолжительность РП у пациентов-респондеров 
с тяжелой сочетанной травмой в группах А, В и С
Fig. 7. Respiratory support duration in responder patients with severe 
trauma in groups A, b and C
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Обсуждение

Основное отличие проведенного нами исследова-
ния от подобных – дизайн, согласно которому была 
проведена поэтапная сравнительная оценка клини-
ческой эффективности каждого метода неинвазив-
ной РП. Клиническая эффективность определялась 
на основании ряда изученных лабораторных и кли-
нических признаков.

Положительное влияние масочной НИВЛ и ВПО 
на оксигенирующую и вентиляционную функции 
легких было показано в ранее проведенных зару-
бежных исследованиях [9, 29, 30]. T. Mauri et al. 
(2017, 2021) в нескольких работах было подчер-
кнуто ведущее значение высокой скорости потока 
газа (не менее 50 л/мин), которая позволяет снизить 
активность нейрореспираторного драйва, минутный 
объем дыхания и нормализовать уровень РаСО2 [23, 
25, 26]. При этом оба способа РП при сравнении ока-
зывают равное влияние на газообмен в легких [6, 7].

Результаты нашего исследования в целом под-
тверждают имеющиеся литературные данные, но 
и показывают, что в условиях ВПО снижение ЧД, 
и, по всей видимости, улучшение вентиляционной 
функции легких, происходит медленнее по срав-
нению с масочной НИВЛ. Несмотря на это, ВПО 
между сеансами НИВЛ поддерживает газообмен на 
адекватном уровне и, как было показано J.-P. Frat 
et al. (2015), существенно улучшает комфорт паци-
ента, что позволяет проводить более длительную 
неинвазивную РП [11].

Таким образом, сочетанное использование ВПО 
и НИВЛ представляется наиболее эффективным 
способом РП. Это позволяет использовать все поло-
жительные эффекты двух методов: непрерывно под-
держивать положительное давление в дыхательных 
путях (с возможностью его увеличения в условиях 
НИВЛ) и достаточно высокую FiO2, а также опти-
мизировать респираторный паттерн пациента на 
фоне высокой скорости потока [23]. Помимо этого, 
увеличивается толерантность пациента к проводи-
мой терапии, а риск возникновения отрицательных 
эффектов НИВЛ снижается. Таким образом, можно 
расширить диапазон применения неинвазивной РП 
и увеличить ее эффективность. По нашим данным, 
ключевыми факторами, определяющими эффек-
тивность неинвазивной РП, являются ее продол-
жительность, частота интубаций и развития НП, а 
также длительность лечения в ОРИТ.

В различных исследованиях продолжительность 
РП у пациентов с гипоксемической ОДН различ-
ной степени тяжести в условиях НИВЛ составля-
ет 3–6 суток, при применении ВПО – 1–4 суток [9, 
15–18, 27, 30, 33]. По нашим данным, медиана про-
должительности РП в условиях НИВЛ составила 
4,5 суток, в условиях ВПО – 4 суток. Нами впервые 
была проведена сравнительная оценка длительно-
сти респираторной терапии в условиях сочетания 
масочной НИВЛ и ВПО, медиана которой состави-
ла 3 суток. Этот показатель был существенно мень-

ше по сравнению с раздельным использованием ма-
сочной НИВЛ и ВПО. Таким образом, сокращение 
продолжительности РП при сочетании двух мето-
дов является одним из важнейших факторов, опре-
деляющих эффективность такой стратегии лечения.

Результаты уже проведенных исследований и ме-
таанализов демонстрируют отсутствие различий в 
частоте интубаций при использовании масочной 
НИВЛ и ВПО [6, 7, 10, 34]. Отдельно стоит отме-
тить широко известную работу J.-P. Frat et al. (2015), 
где post-hoc анализ показал, что среди пациентов с 
PaO2/FiO2 < 200 мм рт. ст. частота интубаций росла 
при сочетании масочной НИВЛ и ВПО по сравне-
нию с ВПО, в то время как в целой когорте паци-
ентов подобные различия отсутствовали [12]. Это, 
по всей видимости, объясняется тем, что ведущей 
причиной развития ОДН в исследовании являлась 
внебольничная пневмония, которая сама по себе 
является одним из предикторов неэффективности 
НИВЛ [4].

Результаты нашего исследования подтверждают 
схожую частоту интубаций в условиях раздельно-
го применения масочной НИВЛ и ВПО. Однако 
при их сочетании частота интубаций существенно 
снижается. Это можно объяснить вышеизложенной 
гипотезой о потенцировании всех положительных 
эффектов этих методов неинвазивной РП. Отдель-
но подчеркнем, что в нашем исследовании не было 
пациентов с внебольничной пневмонией, в отличие 
от работы J.-P. Frat et al. Во-первых, это объясняет 
различия в результатах, а также позволяет предпо-
ложить, что, в зависимости от ведущей нозологии, 
эффективность лечения будет различной, поэтому 
принципиально важным является идентификация 
таких когорт пациентов для последующей персо-
нализации РП.

В настоящее время в литературе описано большое 
количество клинических и лабораторных показа-
телей, а также шкал, прогнозирующих неэффек-
тивность ВПО и НИВЛ [14]. Нами было показано 
влияние продолжительности РП и величины ВБД 
на вероятность интубации трахеи. В исследовании 
M. Antonelli et al. (2007) была показана четкая зави-
симость длительности масочной НИВЛ и вероятно-
сти интубации. После 48 часов проведения НИВЛ 
и сохраняющейся картине ОДН вероятность пере-
вода на ИВЛ превышала 70% [5]. Согласно нашим 
данным, в условиях сочетания масочной НИВЛ и 
ВПО «пороговое значение», после которого уве-
личивается вероятность интубации, составляет 
4,5 суток. По нашему мнению, после этого следует 
принять решение об эскалации РП и провести до-
полнительный скрининг, направленный на поиск 
несанированного гнойно-септического очага или 
другой причины, поддерживающей ОДН.

Повышенное ВБД оказывает негативное влияние 
на все системы органов и часто становится пуско-
вым механизмом развития полиорганной недоста-
точности. Наличие внутрибрюшной гипертензии 
является независимым предиктором летального 
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исхода в ОРИТ [22]. В литературе ВБД не рассмат-
ривается в качестве независимого предиктора ин-
тубации. Согласно результатам нашего исследо-
вания, наличие внутрибрюшной гипертензии 1-й 
степени и ВБД свыше 18 см вод. ст. приводит к уве-
личению вероятности интубации. Таким образом, 
оценка ВБД в комплексе с респираторными факто-
рами и интегральными индексами эффективности 
про водимой РП может дополнить клиническую 
картину для принятия решения о необходимости 
эскалации РП.

Нами был проведено сравнение частоты развития 
НП в зависимости от используемого метода РП, так 
как в литературе подобные данные практически не 
представлены. Как известно, НП является наиболее 
распространенной формой госпитальных инфекций, 
а частота ее развития у пациентов в ОРИТ состав-
ляет, по разным данным, от 8% до 64% [19, 21, 31]. 
По нашим данным частота НП составила 35,1%. 
Нами было выявлено, что НП преимущественно 
развивалась у тех пациентов, которые в итоге были 
интубированы. При этом установлено, что среди па-
циентов-респондеров в условиях масочной НИВЛ 
частота НП значимо выше, чем при ее сочетании 
с ВПО, а у интубированных пациентов – значимо 
выше по сравнению с ВПО. Полученные результаты 
подтверждают взаимосвязь метода РП с частотой 
развития НП. Меньшая частота НП как у респонде-
ров, так и интубированных пациентов наблюдалась 
именно в группах, где применяли ВПО изолиро-
ванно или в сочетании с масочной НИВЛ. Это, по 
всей видимости, объясняется влиянием адекватного 
кондиционирования (увлажнения, очищения и со-
гревания) вдыхаемого газа в условиях ВПО (что не 
реализуется при масочной НИВЛ) на функциони-
рование локальной противоинфекционной защиты 
верхних дыхательных путей, что в итоге снижает 
риск возникновения НП и, в частности, ВАП [1, 32].

Важной задачей является сокращение длительно-
сти пребывания пациентов в ОРИТ, так как продол-
жительное лечение в ОРИТ ассоциировано с рядом 
ятрогенных и инфекционных осложнений, ростом 
фармакоэкономических затрат, а по некоторым дан-
ным – и с ростом внутрибольничной летальности 
[20]. Средняя продолжительность лечения в ОРИТ 
пациентов с манифестировавшей гипоксемической 
ОДН составляет, по разным данным, 6–12 суток в 
условиях любого способа неинвазивной РП [5, 9, 12, 
15, 16]. Результаты нашего исследования показали 
сокращение продолжительности лечения в ОРИТ 
при РП посредством сочетания масочной НИВЛ и 
ВПО. В сочетании с сокращением продолжительно-
сти РП, частоты интубаций, развития НП, данный 
способ РП представляется наиболее эффективным 
и предпочтительным для данного контингента па-
циентов.

По различным данным, летальность в ОРИТ сре-
ди пациентов с манифестацией гипоксемической 
ОДН составляет 4–25%, внутрибольничная леталь-
ность – 5–19% [5, 9, 12, 15, 16, 33]. По результатам 

нашего исследования, летальность в ОРИТ состави-
ла 9,1%, внутрибольничная летальность – 16,9%, что 
не отличается от литературных данных. Наиболь-
шая частота летальных исходов при проведении 
масочной НИВЛ объясняется, по всей видимости, 
наибольшей частотой интубаций и развития НП. 
В ранее проведенных исследованиях было показано 
существенное увеличение риска неблагоприятного 
исхода при отсутствии эффекта от неинвазивной 
РП с последующей интубацией и проведением ИВЛ 
[4, 9]. Однако в нашем исследовании подобной вза-
имосвязи установлено не было, что связано, по всей 
видимости, с ограниченной выборкой пациентов.

Отдельно необходимо отметить разную эффек-
тивность РП у пациентов с тяжелой сочетанной 
травмой и абдоминальным сепсисом. По нашим 
данным, у пациентов с этими патологиями соче-
тание масочной НИВЛ и ВПО является наиболее 
клинически эффективным методом РП.

У пациентов с сочетанной травмой было выявле-
но сокращение продолжительности РП. В литера-
туре сокращение продолжительности РП и частоты 
интубаций достигалось фактически непрерывной 
масочной НИВЛ (23 часа в 1-е сутки, 20 часов – во 
2-е сутки), а это сопряжено с осложнениями и дис-
комфортом пациентов [16]. Сочетание масочной 
НИВЛ и ВПО в нашем исследовании позволило 
снизить интенсивность сеансов НИВЛ, по сравне-
нию с данными G. Hernandez et al. (2010) при схо-
жей продолжительности РП. Поэтому сочетание ма-
сочной НИВЛ и ВПО является более эффективным 
и безопасным способом РП у данного контингента 
пациентов.

Схожее сокращение продолжительности РП про-
демонстрировано и у пациентов с абдоминальным 
сепсисом. В литературе подобный анализ ранее не 
проводился, однако, по данным T. Mauri et al. (2018), 
использование ВПО при внелегочном сепсисе па-
тофизиологически обосновано, так как позволяет 
снизить инспираторные усилия при высокоактив-
ном нейрореспираторном драйве [25]. При этом, 
согласно недавним данным J. Duan et al. (2019), 
сепсис и, в особенности, септический шок, явля-
ются независимым предикторами неэффективности 
масочной НИВЛ (у 38–61% пациентов) [8]. Таким 
образом, несмотря на сокращение продолжитель-
ности РП в условиях сочетания масочной НИВЛ 
и ВПО, что говорит о эффективности этого метода 
у пациентов-респондеров, необходимы дальнейшие 
исследования для выявления ранних предикторов 
интубации и поиска оптимального способа неин-
вазивной РП у пациентов с сепсисом и высоким 
риском интубации.

В нашем исследовании НП была наиболее частым 
осложнением именно среди пациентов с тяжелой со-
четанной травмой, так как последняя является зна-
чимым предиктором развития внутрибольничной 
пневмонии [19]. Наиболее часто НП развивалась у 
пациентов-респондеров в условиях масочной НИВЛ, 
тогда как при сочетании ее с ВПО мы не выявили 
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случаев развития пневмонии. По всей  видимости, это 
связано с эффективным кондиционированием газа в 
условиях ВПО, как было описано ранее.

На основании полученных нами данных можно 
рекомендовать сочетанное применение масочной 
НИВЛ и ВПО в качестве метода выбора при тяже-
лой сочетанной травме. Таким образом, результа-
ты выполненного исследования научно обоснова-
ли идею, что при манифестации гипоксемической 
ОДН сочетание масочной НИВЛ и ВПО является 
методом выбора неинвазивной РП.

Выводы

1. Изученные методы неинвазивной респи-
раторной поддержки в краткосрочном периоде 
обладают схожим влиянием на газообмен, но в 
долгосрочном периоде сочетанное применение 
масочной неинвазивной искусственной вентиля-
ции легких и высокопоточной оксигенотерапии 
увеличивает PaO2/FiO2 на 10,6–34,3% и снижает 
ЧД на 5,6–11,8% по сравнению с их раздельным 
использованием.

2. Сочетанное применение масочной неинвазив-
ной искусственной вентиляции легких и высоко-
поточной оксигенотерапии значимо сокращает 
частоту интубаций (на 72,7%) по сравнению с ис-
пользованием только масочной неинвазивной ис-
кусственной вентиляции легких.

3. У неинтубированных пациентов-респондеров 
сочетанное применение высокопоточной оксиге-
нотерапии и масочной неинвазивной вентиляци-
ей легких сокращает частоту развития нозоко-
миальной пневмонии (на 71,4%) по сравнению с 
использованием только масочной неинвазивной 
вентиляцией легких, у интубированных пациен-
тов изолированное применение высокопоточной 
оксигенотерапии сокращает частоту развития но-
зокомиальной пневмонии (на 70%) по сравнению 

с применением только масочной неинвазивной 
вентиляцией легких.

4. Сочетание масочной неинвазивной вентиля-
ции легких и высокопоточной оксигенотерапии 
сокращает продолжительность респираторной под-
держки на 33% по сравнению с применением только 
масочной неинвазивной вентиляции легких, и на 
25% по сравнению с использованием только высо-
копоточной оксигенотерапии, и продолжительность 
лечения в отделении реанимации на 30% по сравне-
нию с применением только масочной неинвазивной 
вентиляцией легких.

5. Вероятность интубации трахеи увеличивается 
после 4,5 суток сочетанного применения масочной 
неинвазивной искусственной вентиляции легких 
и высокопоточной оксигенотерапии (AUC ROC 
0,747 с 95% ДИ 0,621–0,872), и при внутрибрюш-
ном давлении более 18 см вод. ст. вне зависимости 
от используемого метода респираторной поддержки 
(AUC ROC 0,757 с 95% ДИ 0,631–0,883).

Заключение

При манифестации гипоксемической острой ды-
хательной недостаточности сочетанное применение 
масочной неинвазивной искусственной вентиляции 
легких и высокопоточной оксигенотерапии по-
тенцирует и существенно расширяет позитивные 
терапевтические эффекты каждого из этих мето-
дов неинвазивной респираторной поддержки, что 
позволяет улучшить результаты лечения и может 
быть рекомендовано в качестве метода выбора у 
данного контингента пациентов. Факторами риска 
интубации трахеи являются продолжительность 
сочетанного применения масочной неинвазивной 
искусственной вентиляции легких и высокопо-
точной оксигенотерапии более 4,5 суток и внутри-
брюшное давление более 18 см вод. ст. для любого 
метода НИВЛ.
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Ручной динамометр и клинические тесты для оценки 
восстановления нервно-мышечной проводимости  
при применении атракурия в сравнении с рокуронием  
у пациентов, перенесших лапароскопическую операцию
mohammed a. SaSaa1*, Jaafar h. Jaafar2, mohamed a. Saafi1

1 Сусский Университет, Медицинский Факультет Ибн Аль-Джаззара, Сусс, Тунис
2 Медицинский Колледж, Университет Куфы

Введение. Послеоперационная мышечная слабость не является чем-то необычным и может быть связана с послеоперационными ослож-
нениями у пациентов после общей анестезии. Однако анестезиологи до сих пор редко используют мониторинг нервно-мышечной прово-
димости в клинической практике. 
Цель. Оценить скорость нервно-мышечного восстановления после применения атракурия и рокурония и определить численное значение 
силы сжатия с использованием ручного динамометра, указывающее на безопасность перевода пациента из послеоперационной палаты.
Дизайн исследования. Проспективное, наблюдательное, клиническое сравнительное исследование.
Материалы и методы. Исследование одобрено местным комитетом по этике. 120 пациентов, направленных на лапароскопическую опе-
рацию, с физическим статусом I и II по шкале Американского общества анестезиологов (ASA) в возрасте от 20 до 49 лет были случайным 
образом разделены на две группы по 60 человек в каждой. Пациенты 1-й группы получали однократную дозу атракурия в размере 0,5 мг/кг 
идеальной массы тела, а пациенты 2-й группы получали однократную дозу рокурония в размере 0,6 мг/кг идеальной массы тела. Такие 
параметры, как модифицированная оценка по шкале Альдерете (MAS), сила пожатия руки и устойчивый подъем головы и ног в течение 
5 секунд, сравнивались в обеих группах с 10-минутными интервалами. 
Результаты. Послеоперационное восстановление нервно-мышечной проводимости (сила пожатия) в группе, получавшей атракурий, про-
исходило быстрее, чем в группе, получавшей рокуроний (р = 0,042 через 20 мин и р = 0,00001 на 30-й, 40-й и 50-й мин после реверсии блока. 
Различие во времени получения модифицированного балла Альдерете (MAS) > 8 баллов было незначимым (p = 0,335). Положительный 
клинический тест на длительное поднятие головы был незначимым в течение большей части времени, за исключением 20-минутного 
периода, когда большинство пациентов в группе атракурия были способны удерживать голову в поднятом положении в течение 5 секунд 
(p = 0,021). В течение 10 и 20 мин большинство пациентов в группе, получавшей атракурий, могли удерживать ногу в поднятом состоянии 
в течение 5 секунд (p = 0,015 и р = 0,014 соответственно). Однако большинство пациентов в обеих группах могли поддерживать голову и 
ноги в приподнятом положении в течение 5 секунд на 30-й мин после реверсии блока.
Заключение. По сравнению с рокуронием, атракурий способствует более быстрому восстановлению мышц после однократного введения 
дозы для интубации трахеи во время короткой операции. Это было установлено с помощью электронного динамометра для измерения силы 
пожатия. Для безопасной выписки из послеоперационной палаты может потребоваться сила сжатия в 42% от исходного уровня. Оценка 
на кистевом динамометре выявила большее послеоперационное ослабление мышц, чем клиническая оценка.
Kлючевые слова: атракурий, рокуроний, общая анестезия, ручной динамометр, сила хвата, восстановление мышц и клинический тест
Для цитирования: Sasaa M. A., Jaafar J. H., Saafi M. A. Ручной динамометр и клинические тесты для оценки восстановления нервно-мышечной 
проводимости при применении атракурия в сравнении с рокуронием у пациентов, перенесших лапароскопическую операцию // Вестник 
анестезиологии и реаниматологии. – 2024. – Т. 21, № 5. – С. 42–49. http://doi.org/10.24884/2078-5658-2024-21-5-42-49.
Регистрационный код клинического исследования: NCT05657756.

Hand dynamometer and clinical tests to evaluate the recovery  
of neuromuscular conductance in atracurium versus rocuronium  
in patients undergoing laparoscopic surgery
mohammed a. SaSaa1*, Jaafar h. Jaafar2, mohamed a. Saafi1

1 University of Sousse, Faculty of Medicine Ibn Al Jazzar, Sousse, Tunisia
2 Medical College, Kufa University

background. Postoperative muscle weakness is not unusual and may be related to postoperative complications in patients after general anesthesia. 
However, the clinical practice of neuromuscular conductance monitoring is uncommon among anesthesiologists. 
The objective was to evaluate the rate of neuromuscular recovery after atracurium and rocuronium and to determine the numerical value of grip 
strength using a hand dynamometer, indicating the safety of transferring a patient from the postoperative ward.
study design. A prospective, observational, clinical comparison study.
Materials and Methods. Upon proper authorization and approval from the local ethics committee, patients referred for laparoscopic surgery, 120 
patients of the American Society of Anesthesiology (ASA) physical status I &II between ages 20–49 years were randomly assigned into 2 groups 
of 60 each. Group I received a single atracurium dose of 0.5mg/kg of ideal body weight and Group II patients received a single rocuronium dose of 
0.6mg/kg of ideal body weight. Parameters such as modified Alderete score (MAS), grip strength, and sustained head and leg lift for five seconds 
were compared in both groups 50 minutes after giving the reversal agent at 10-minute intervals. 
Results. Postoperative muscle recovery (grip strength) was faster in the atracurium group than the rocuronium group, with a p-value of 0.042 at 
20 minutes, and 0.0000 for 30, 40, and 50 minutes after giving the reversal agent. The time to obtain a modified Alderete score (MAS) > 8 scores 
was statistically insignificant with a p-value of 0.335. Positive clinical test for sustained head lift for 5 seconds was statistically insignificant within 
a majority of the time, except in the 20 minutes, most of the cases in the atracurium group were able to sustain head elevation for 5 seconds with a 
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Introduction

Historically, competitive neuromuscular block 
agents (CNMBAs) have been a regular element of 
general anesthesia (GA). These intermediate muscle 
relaxants are correlated with a variety of side effects, 
which can be outlined as early after injection that might 
be less noticeable as compared with delayed adverse ef-
fects, such as post-anesthesia residual paralysis (PARP), 
which is closely listed with long-acting muscle relax-
ants around 36–42% as well as noted with intermedi-
ate-acting neuromuscular blockers approximately 5%–
10%. However, the overall (PARP) is 57% in patients 
shifted to the recovery room (RR) [8, 13]. Additionally, 
the periods of action and residual paralysis in atracu-
rium versus rocuronium are various, attributed to the 
patient’s characteristics and anesthesia techniques [15, 
35], and the chance of prolonged paralysis rises with a 
wide duration of action [26].

Current intermediate neuromuscular block agents 
that are utilized can have lethal adverse effects 
post-general anesthesia, including pulmonary issues 
due to muscle fatigue, breathlessness, upper airway 
blockage, and mild to exceeding hypoxemia that might 
need re-intubation or even ICU admission [1, 11]. This 
might be due to post-anesthesia residual paralysis 
(PARP), which seems to have the ability to raise post-
operative mortality and morbidity [5].

Visual qualitative assessment of muscular recovery 
in the recovery room is common and effortless, such as 
a permanent head lift and leg lift for 5 seconds. While 
it remains not the optimum and blinding method for 
many expert anesthesiologist providers to be consid-
ered for monitoring of the muscle recovery in the RR 
because it provides insufficient sensitivity, as with the 
train of four (TOF) subjective, despite its widely used 
as a monitoring tool for those patients who received 
(CNMBAs), it seems to be less used recently due to 
machine limitations that can’t recognize the different 
levels of residual paralysis and associated with pain 
in awake patients which is not permitted by ethical 
committee [27, 29, 32, 36]. Hand dynamometer (HD) 
monitoring provides an easy technique to assess muscle 
recovery following general anesthesia, lessens discom-
fort, and may be additionally utilized in the recovery 

room to monitor postoperative muscle recovery [31]. 
Our aim of the study is to compare Atracurium and 
Rocuronium concerning recovery from muscle recov-
ery, we also tried to find the numerical value for grip 
strength which is needed for safe discharge from the 
recovery room using a hand dynamometer.

Materials and Methods

Patients and measurement. Basically, as a require-
ment of the Al Najaf health director, Al Sader Teach-
ing Hospital, and Al Najaf Teaching Hospital, the study 
was approved and accepted by an ethical committee 
with the code number (62124) in October 2022. The 
research was further authorized by the University of 
Sousse, Faculty of Medicine Ibn Al Jazzar, and the trial 
was listed at Clinical Trials.gov (NCT05657756). The 
research was also advisable by experienced specialist 
anesthesiologists and neurophysiologists, gathering 
cases taken from two center studies; Al Sader Medi-
cal City and Al Najaf Teaching Hospital between 2nd 
October 2022 to 2nd April 2024. Patients in all groups 
are given oral consent to enroll in this study. 120 pa-
tients aged between 20–49 years, with body mass in-
dex 18–30 Kg/m2, of both sexes with American Society 
of Anesthesia physical status either ASA I or ASA II 
participated in scheduled laparoscopic surgery within 
one or less hour. 

Patients were omitted, if their ages were < 20 or 
> 49 years, surgery other than laparoscopic; body mass 
index > 30 Kg/m2; emergency surgery; pregnancy; pa-
tients who received medications that potentiated or 
increased resistance to neuromuscular block agents 
(NMBAs); all patients who suspected to have factors 
that increase the difficulty of NMB reversal; neuromus-
cular disorder; electrolyte disturbance; patient with se-
vere hepatic or renal disease; the endocrine disease that 
effects metabolic rate and any known of allergic reac-
tion to the anesthetic agents that utilized in the study. 
We also dropped the cases who received the second or 
multiple doses of neuromuscular block agent; Observ-
er’s Assessment of Alertness/Sedation Scale OAA/SS 
< 5 at recovery room; surgery extended to more than 
1 hour; all patients who felt pain in their surgical site 
during maximum grip strength in the postoperative 

p-value of 0.021. In the 10 &20 minutes, most cases in the atracurium group could sustain leg elevation for 5 seconds with a p-value of 0.015 and 0.014 
respectively. However, most cases in both groups could sustain head and leg elevation for 5 seconds in the 30 minutes after giving a reversal agent. 
Conclusion. Compared to rocuronium, atracurium has been associated with faster muscle recovery after a single tracheal intubation dose for a 
short surgery. This was determined by utilizing an electronic hand dynamometer to measure grip strength. 42% grip strength from baseline might 
be applicable for safe discharge from the recovery room. A hand dynamometer assessment revealed more post-operative muscle weakening than a 
clinical evaluation.
Keywords: atracurium, rocuronium, general anesthesia, hand dynamometer, grip strength, muscle recovery and clinical test
For citation: Sasaa M. A., Jaafar J. H., Saafi M. A. Hand dynamometer and clinical tests to evaluate the recovery of neuromuscular conductance 
in atracurium versus rocuronium in patients undergoing laparoscopic surgery. Messenger of Anesthesiology and Resuscitation, 2024, Vol. 21, № 5, 
P. 42–49. (In Russ.). http://doi.org/10.24884/2078-5658-2024-21-5-42-49.
Clinical Trail registry code: NCT05657756.
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period; and patients who were unable to complete the 
postoperative grip test.

Pre-operative evaluation. All patients were evaluated 
one day before surgery and fasting for eight hours on 
the day of surgery. An initial test of grip strength was 
applied after grip size adjustment for each patient until 
the second joint of the index finger was 90˚ of the han-
dles, the patients were sitting on the operating table, 
feet flat on the floor back supported, the elbow placed 
on the individual sides at 90˚ angle [12]. Grip strength 
settings such as age, weight, and gender were set indi-
vidually. Then we instructed the patients to squeeze an 
electronic hand dynamometer as hard as they could for 
2 to 3 seconds without holding their breath and then 
release, we repeated test three times at the one-minute 
interval, and we chose only the maximum reading of 
grip strength and recorded it as initial reading. We 
also informed all the participants to repeat the test of 
handling the hand dynamometer device with maximal 
grip strength as much as they could on the transport 
trolley in the supine position with 45˚ head elevation 
postoperative in the recovery room. 

Anesthesia techniques and equipment. The operation 
theater temperature was 20 to 25 C°, the patient was 
supine in position, standard monitoring according to 
the ASA standardization such as pulse-oximeter; electro-
cardiography (ECG), temperature prop; non-invasive 
blood pressure monitoring, capnometer, and peripheral 
nerve stimulator were attached to all participants, pe-
ripheral intravenous cannula gauge 20 was inserted on 
the opposite side of the dominant hand away from neu-
romuscular monitoring. A co-loading crystalloid fluid 
of 10 ml/kg at the first hour of surgery was given at the 
time of the anesthetic induction performed. 

Pre-oxygenation started with 100% oxygen at regu-
lar breath within 3 minutes; patients were divided into 
two groups: atracurium group and rocuronium group. 
An induction agent was performed using intravenous 
midazolam (5mg), ketamine (0.5 mg/kg), propofol 
(2 mg/kg), atracurium (0.5 mg/kg) in the atracurium 
group, and rocuronium (0.6 vmg/kg) in rocuronium 
group, the selected one of the two neuromuscular 
blockers based on the anesthesiologist’s preference. 

The contraction of the adductor policies muscle 
was measured for monitoring neuro-muscular activity 
utilizing an acceleromyograph, two electrodes were 
placed over the ulnar nerve at the wrist after cleaning 
it with alcohol and letting it dry, and an acceleration 
transducer cable was attached to the thumb and fixed 
by tape, the hand was supported to prevent movement. 
Following the induction of anesthesia and loss of con-
sciousness and completely paralyzed muscle (no re-
sponse to train of four (TOF) stimulation), intubation 
was performed using direct laryngoscopy, endotracheal 
was inflated and fixed and anesthesia was maintained 
using 1.2–1.5% isoflurane, intraoperative adjuvant 
drugs were given in both groups such as acetamino-
phen (1 g/8 hs), nefopam hydrochloride (20 mg/6 hs, 
and antiemetic agents such as ondansetron (4 mg) or 
dexamethasone (4 mg) were used to avoid postopera-

tive nausea and vomiting (PONV). Volume control 
ventilation was used to augment ventilation during the 
apneic period, at the end of the surgery, the isoflurane 
vaporizer was switched off, the lever was converted to 
bag mode, and the patient spontaneously breath with 
a tidal volume ≥ 5 ml/kg, reversal agent was mixed 
of (0.04 mg/kg neostigmine with 0.02mg/kg atropine 
and diluted with 10 ml normal saline and given when 
a train of four ratios (TOFR) reaches between ≥ 0.7 or 
≤ 0.9, and extubation was done immediately. 

Postoperative evaluation and measurement. Patients 
were transferred to the recovery room, classic monitor-
ing was attached and, oxygen was administered using a 
simple face mask; otherwise, most of our patients were 
on room air. 

When the participants arrived at the recovery room 
(10 minutes after giving reversal agent), OAA/SS was 
assessed, the grip strength with the same dominant 
hand was reassessed, MAS, as well as clinical evaluation 
such as sustaining head and leg, lifting for 5 seconds 
at the following interval times 10 (arrival), 20, 30, 40 
and 50 minutes after giving a reversal.

The time interval between initiating anesthesia and 
tracheal extubation is known as the duration of an-
esthesia, while the time frame from the induction of 
anesthesia until the skin’s closing was considered the 
duration of the surgery.

Statistical methods. An Excel document was created 
once all the data was obtained, to determine whether 
or not there were differences between the research vari-
ables, independent t-test analysis was used to compare 
the two variables of the study, and the analyses run 
with the Statistical Package of Social Sciences (SPSS) 
Version 27 software program (SPSS Inc., Chicago, Il-
linois, United States). The percentage of the grip 
strength recovery at different times of giving reversal 
was calculated for each patient as:

The threshold for statistical significance was estab-
lished at a P-value less than 0.05, indicating that differ-
ences with a probability of less than 5% were deemed 
statistically significant.

Results

Concerning inclusion, and exclusion criteria, 180 
(53%) patients from the 340 patients in the research 
population comprise the entire sample. However, 120 
patients were involved after 60 patients were dropped. 
Sixty Patients in each group of the atracurium and ro-
curonium were finished performing the necessary test-
ing and analyzed (Figure).

Table 1 illustrates the distribution of patients based 
on their demographics and surgery parameters. Sixty 
patients were given atracurium and sixty had received 
rocuronium. The patients’ ages ranged from 20 to 49 
years and their body mass index ranged 18–30 kg/m2. 
Both groups’ sex, age, and BMI distributions were com-
parable. However, ASA, time to MAS > 8 after reversal 

% =
Grip strength at different times of giving reversal

Grip strength before starting anesthesia
∙ 100.
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agent, the duration of surgery, and anesthesia were simi-
larly comparable across the two groups, p-value > 0.05. 

Participants could follow instructions when they ar-
rived at the recovery room, Observer’s Assessment of 
Alertness/Sedation Scale OAA/SS = 5. Table 2 dem-
onstrated the comparison of grip strength at baseline 
and 50 minutes after giving the reversal agent with 
10-minute intervals in both atracurium and rocuronium 

groups. The baseline and the first ten minutes after giv-
ing reversal showed no significant differences between 
groups, p-value > 0.05. Whereas for the remaining 
40 minutes, there were substantial differences in the 
group that received atracurium as compared with the 
group that received rocuronium, with p-value > 0.05, 
the atracurium group showed a rapidly rising percent-
age of grip strength compared with rocuronium.

 

Assessed for eligibility after inclusion and exclusion 
criteria (N=180 (53%))

Assigned to receive Atracurium (N=60)Assigned to receive Rocuronium (N=60)

Analyzed (N=60)Analyzed (N=60)

Research population 

(N=340)

The overall number of patients dropped = 60

(17) Patients were unable to complete the post-
operative grip test.

(15) Patients have received the second dosage 
of the muscle relaxant.

(22) Patients have an OAA/SS ˂ 5 at arrival to the 
recovery room.

(6) Patients with surgery extent more than 1 hour

Randomized 

(N=120)

Research flowchart

Table 1. Patient characteristics
Variables Atracurium group Rocuronium group P-value 

Sample size 60 60 –
Age, yr 34.73 ± 8.72 34.57 ± 8.85 0.917 ns
BMI, kg/m2 25.60 ± 4.03 25.49 ± 2.73 0.855 ns
The sex ratio of male/ female 32/28 36/24 0.461
Duration of surgery (min) 29.43 ± 10.91 30.40 ± 11.00 0.630 ns
Duration of anesthesia (min) 37.78 ± 12.45 41.10 ± 12.43 0.147 ns
ASA (I/II) 37/23 41/19 0.686
Time to MAS > 8 after reversal agent (min) 17 (10–30) 18.33 (10–30) 0.335

N o t e. Data are expressed as mean ± standard deviation (SD) or number (N). No significant differences (ns). BMI – Body mass index, ASA – American 
Society of Anesthesia, MAS – modified Alderete score.
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The parameters of the clinical test were monitored 
in the atracurium and rocuronium groups during the 
recovery room stay are listed in Table 3. Repeated 
evaluation of the clinical test showed that five-second 
head lifts against gravity in the atracurium group were 
comparable as compared with rocuronium in 10 (ar-
rival), 30, 40, and 50 minutes after giving reversal with 
insignificant differences between them, p-values more 
than 0.05 except 20 minutes, 50 cases in the atracurium 
group were able to sustain head lift for 5 seconds while 
only 39 in the rocuronium group, p-value less than 0.05. 

There were significant differences regarding sus-
tained leg lift for 5 seconds upon arrival to the recovery 
room (10 minutes after giving reversal), and 20 minutes 
later between atracurium and rocuronium groups with 
p-value < 0.05. Otherwise, the remaining 30 minutes 
in the recovery room showed no significant differences 
between both groups with p-value > 0.05. 

Table 3, shows the grip strength percentage through 
50 minutes after giving the reversal agent, simultane-

ously we recorded the time interval from the injec-
tion of either atracurium or rocuronium until the last 
10 minutes of our recording data in the recovery room. 

Discussion

The current study was conducted in the context of 
daily routine practice, which investigated the use of 
the hand dynamometer device to evaluate the return of 
muscle power in the recovery room after administrating 
a single intubation dose of atracurium or rocuronium 
in patients under laparoscopic surgery at two-center 
study in the city of Najaf- Iraq.

In the present research, an objective forced hand dy-
namometer was used, which was described previously 
as potentially a novel marker for assessing post-opera-
tive muscle recovery [18], also had a strong correlation 
with TOF monitoring [31], while using a train of four 
monitoring might be associated with machine limita-
tions, which reported the incidence of mild to severe 

Table 2. Comparison between grip strength Kg (%) at baseline, arrival, and 10-minute intervals in the recovery room in 
the atracurium and rocuronium groups

Time (min) Atracurium Group Percentage of baseline Rocuronium group Percentage of baseline P-value
Baseline 32.62 ± 10.42 100 29.58 ± 6.94 100 0.062ns
10 (arrival) 4.8 ± 0.88 14.7 3.77 ± 0.66 12.7 0.236ns
20 8.75 ± 0.99 26.8 6.75 ± 0.80 22.8 0.042*
30 13.6 ± 1.43 41.7 9.61 ± 0.83 32.5 0.0001**
40 17.76 ± 1.83 54.4 12.61 ± 0.95 42.6 0.0001**
50 21.45 ± 1.83 65.7 16.08 ± 1.11 54.3 0.0001**

N o t e: Data are expressed as mean ± standard deviation, ns = non-significant, * = significant at p ≤ 0.05, ** = significant at p ≤ 0.01, independent t-test.

Table 3. Clinical symptoms of muscle recovery in the recovery room in both atracurium and rocuronium groups
Sustaining head lift for 5 seconds Atracurium group Rocuronium group P-value

10 min (arrival) 15 (25) 14 (23.3) 0.831
20 min 50 (83.3) 39 (65) 0.021
30 min 59 (98.3) 57 (95) 0.327
40 min 60 (100) 60 (100) –
50 min 60 (100) 60 (100) –
Sustaining leg lift for 5 seconds – –
10 min (arrival) 46 (76.7) 25 (41.7) 0.015
20 min 55 (91.7) 45 (75) 0.014
30 min 58 (96.7) 53 (88.3) 0.083
40 min 60 (100) 59 (98.3) 0.315
50 min 60 (100) 60 (100) –
N o t e: Data are expressed as n (%) patients have positive clinical tests. ns = non-significant, * = significant at p ≤ 0.05, Chi-squared test.

Table 4. Grip strength (%) at different times after injection of atracurium or rocuronium and reversal agent
Time after giving reversal 

(min)
Atracurium grip strength  

(%)
Time after the Atracurium 

injection (min)
Rocuronium grip strength 

(%)
Time after the Rocuronium 

injection (min)
Baseline 100 – 100 –
10 (arrival) 14.7 47 12.7 51
20 26.8 57 22.8 61
30 41.7 67 32.5 71
40 54.4 77 42.6 81
50 65.7 87 54.3 91
N o t e: Data are expressed as % of grip strength and time in minutes.
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pain at the post-anesthesia care unit [19, 30] alongside, 
M. Grayling and B. P. Sweeney (2007) reported that 
62% of anesthesiologists never use the neuromuscular 
monitor for the estimated level of block [9]. 

Generally, with no comparable previous research 
found, our results confirmed neuromuscular recovery 
was faster in the atracurium group than the rocuronium 
group after administering a neuromuscular antagonist 
(neostigmine) using grip strength measurement. In the 
past numerous results [2, 7, 16, 37] supported our finding 
concerning the uses of neuromuscular monitoring (TOF 
monitoring), reporting that rocuronium was associated 
with post-residual paralysis (less TOF ratio) than atra-
curium over time in the recovery room, this might be as 
a result of two neuromuscular block agents metabolize 
through essentially different pathway [17, 38].

The three main criteria for discharging a patient 
from the recovery room are the modified Alderete score 
(MAS) ≥ 8, TOF ≥ 0.9, and a positive clinical test [28, 
33]. In the current study, in the last 30 minutes of our 
time recording, the MAS was between 8-10 scores. 
No previous studies have reported the time needed 
to obtain the TOF ratio ≥ 0.9 after a single intuba-
tion dose of atracurium and rocuronium. In Table 3, 
we determined the time from the start of injection of 
atracurium or rocuronium until the last 10 minutes of 
reporting data in the recovery room including 50 min-
utes’ grip strength recording after giving reversal. In 
the paper of Murphy, S. Glenn et al. found that the time 
to obtain TOF ≥ 0.9 in young adult patients who re-
ceived rocuronium is 62.5 minutes [25], M. E. Sfeir said 
that the total recovery time TOF ≥ 0.9 was 63 range 
from (51.1 to 74.5) in patients receiving rocuronium 
and total intravenous anesthesia, A. Milan concluded 
that the total recovery time TOF ≥ 0.9 in both gen-
ders was 71 range from (51–91) minutes in patients 
received rocuronium with total intravenous anesthesia 
[22]. Both, N. Baykara et al. (2010) and F. N. C. Santos 
et al. (2017), studies found that the recovery time 
(TOF  = 0.9–1.0) was about 90 minutes with either 
volatile agent or total intravenous anesthesia [4, 34]. 

In the study of W. T. Nell et al. (2004) manifested that 
the time to obtain TOF ratio = 0.9 was almost 60 minutes 
in patients under atracurium anesthesia [28], F. S. Xue 
et al. (1999) informed that the total duration of atra-
curium extends to 75.8 minutes [39], C. McCaul. et al. 
(2002) demonstrate that the atracurium action duration 
to obtain TOF equal to 0.9 prolong to 77 minutes [21], 
C. Motamed et al. (2005) provided that the time need to 
acquire TOF ratio 90% with atracurium and isoflurane 
anesthesia might be extended to 57 minutes [23]. All 
these previous studies in both atracurium and rocuronium 
describe the exact time from the last dose (not a single 
intubation dose) until full recovery TOF ratio ≥ 0.9. 

Regarding the previous studies, we found that the 
mean time to obtain the TOF ratio ≥ 0.9 was 71.6 min-
utes in the rocuronium agent, and 67.4 minutes in the 
atracurium agent. In our study, in the atracurium group, 
30 minutes after giving reversal (67 minutes after injec-
tion of atracurium), the grip strength was about 41.7%, 

while in the rocuronium group, 30 minutes after giv-
ing reversal (71 minutes after injection of rocuronium), 
the grip strength was about 32.6%. To follow a more 
conservative approach, we believe in taking the high-
est value as a cutoff point ≈ 42% of grip strength from 
baseline in both groups. 

T. Fuchs-Buder et al. (2010) said that after admin-
istering 10 to 30 mcg/kg of neostigmine, none of the 
patients experienced a drop in their TOF ratio. In our 
study, we administered 40mcg/kg neostigmine [14].

However, even when the TOF ratio exceeds 0.9, clin-
ical examinations such as tongue depressor or head lift 
tests must be carried out [10]. Fortunately, in the cur-
rent study, we provided a clinical test of sustained head 
and leg lift for 5 seconds, which both have a specificity 
of 0.88 and 0.84 respectively, with week sensitivity of 
0.19 and 0.25 [6].

The incidence rate and severity of symptoms of 
muscle weakness were increased in the recovery room 
in patients with TOF ratio of less than 0.9 [24]. In the 
presented research, 30 minutes after giving reversal, 
most cases could sustain head and leg lifts for 5 seconds 
in both study groups. 

The inadequacy of handgrip strength after tracheal 
extubation has been recognized as an indicator of func-
tional impairment [3], 50 minutes after giving reversal, 
the grip strength in our study was 65.7% from baseline in 
the atracurium group, which is similar to a study report-
ed by P. Ch. Rama Krishna et al. (2022) [18]. However, 
the grip strength in the rocuronium group was 54.3% 
from baseline, which is lower than the grip strength re-
ported by the study of D.-Q. P. et al. (2019) [31], the 
reason might be explained by the use of total intravenous 
anesthesia rather than inhalational anesthesia. 

The hand dynamometer grip strength test has many 
limitations. Firstly, it cannot be used on pediatric pa-
tients. Secondly, patients undergoing surgical proce-
dures may experience difficulties with the test. Lastly, 
patient cooperation is required.

Conclusion

With a single intubation dose for a short surgical pro-
cedure, atracurium is associated with rapid muscle re-
covery when compared with rocuronium by measuring 
grip strength using an electronic hand dynamometer.

Approximately 42% of grip strength will return from 
baseline by holding the patients for 20 minutes in the 
recovery room (30 minutes after giving reversal) in the 
atracurium group, and 30 minutes (40 minutes) in the 
rocuronium group.

A clinical test was less effective in measuring post-op-
erative muscular weakening than grip strength test us-
ing hand dynamometer

Recommendations.
1. Further studies are needed with a large sample 

size to avoid the weakness of our study
2. Hand dynamometer monitoring device can be 

used as an additional tool for safe discharge from the 
post-anesthesia care unit.
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3. Combinations of both objective hand dynamom-
eter and clinical test for assessed postoperative neuro-
muscular recovery are also suggested. 

4. Moreover, studies are needed to prolong the fol-
low-up time with reported complication rates at differ-
ent grip strength values. 
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Взаимосвязь состояния мозгового кровотока и волемического 
статуса у пациентов в остром периоде ишемического инсульта
е. в. михАйЛов1*, и. н. ПАСечник2, г. в. коРочкинА1

1 Центральная клиническая больница с поликлиникой» Управления делами Президента РФ, Москва, Россия
2 Центральная государственная медицинская академия» Управления делами Президента РФ, Москва, Россия

Цель – оценить взаимосвязь состояния мозгового кровотока и волемического статуса у пациентов с ишемическим инсультом в остром 
периоде с применением лабораторных и инструментальных параметров.
Материалы и методы. Обследован 51 пациент с впервые диагностированным ишемическим инсультом, подтвержденным методом 
МСКТ/МРТ головного мозга, в сроки менее 24 часов от начала заболевания, и 20 практически здоровых лиц (группа контроля). Для 
определения мозгового кровотока использованы гемодинамические параметры транскраниальной допплерографии: скорости кровотока 
(максимальная систолическая, диастолическая, усредненная по времени), индексы пульсативности Гослинга и периферического сопро-
тивления Пурсело в передних, задних, средних, основной мозговых артериях с пораженной и интактной сторон. Оценку волемического 
статуса проводили с помощью лабораторных (сывороточный уровень натрия и мозгового натрийуретического пептида NT-pro-BNP) и 
инструментальных параметров (эхокардиографии – конечно-диастолический объем левого желудочка, фракция выброса левого желудочка, 
диаметр и степень коллабирования на вдохе нижней полой вены).
Результаты. Отмечалось ухудшение состояния мозгового кровотока по скоростным показателям и увеличению параметров сопротивления 
сосудистой стенки в изучаемых пораженных и интактных артериях – на фоне нарушений волемического статуса по уровню мозгового 
натрийуретического пептида, конечно-диастолического объема левого желудочка, диаметра нижней полой вены, фракции выброса левого 
желудочка и степени коллабирования нижней полой вены. Имеется корреляция параметров сопротивления сосудистой стенки с лабора-
торными и инструментальными показателями волемии, поскольку как развитие дефицита, так и перегрузка объемом отрицательно влияет 
на церебральную перфузию.
Заключение. Параметры мозгового кровотока взаимосвязаны с волемическим статусом пациентов с ишемическим инсультом в остром 
периоде.
Ключевые слова: ишемический инсульт, волемический статус, мозговой кровоток, эхокардиография, транскраниальная допплерография
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The relationship between the state of cerebral blood flow and volemic 
status in patients with ischemic stroke in the acute period
evgenii v. mikhaiLov1*, igor’ n. PaSechnik2, gaLina v. korochkina1
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The objective was to assess the relationship between the state of cerebral blood flow and volemic status in patients with acute ischemic stroke using 
the laboratory and instrumental parameters.
Materials and methods. 51 patients with newly diagnosed ischemic stroke confirmed by MSCT/MRI of the brain were examined within less 
than 24 hours from the onset of the disease, and 20 practically healthy individuals (control group). To determine cerebral blood flow, the hemo-
dynamic parameters of transcranial Doppler imaging were used: blood flow rates (maximum systolic, diastolic, averaged over time), Gosling’s 
pulsatility index and Purcelo’s index of peripheral resistance in the anterior, posterior, middle and main cerebral arteries from the affected 
and intact sides. Volemic status was assessed using laboratory (serum sodium and brain natriuretic peptide NT-pro-BNP) and instrumental 
parameters (echocardiography – end-diastolic volume of the left ventricle, left ventricular ejection fraction, diameter and degree of collapse on 
inhalation of the inferior vena cava).
Results. Deterioration of the state of cerebral blood flow by speed indicators and an increase in the resistance parameters of the vascular wall was 
noted in the studied affected and intact arteries against the background of violations of the volemic status by the level of brain natriuretic peptide, 
end-diastolic volume of the left ventricle, diameter of the inferior vena cava, left ventricular ejection fraction and degree of collapse of the inferior 
vena cava. There is a correlation of vascular wall resistance parameters with laboratory and instrumental indicators of volemia, since both the 
development of deficiency and volume overload negatively affect cerebral perfusion.
Conclusions. The cerebral blood flow parameters are correlated with the volemic status of patients with ischemic stroke in the acute period.
Keywords: ischemic stroke, volemic status, cerebral blood flow, echocardiography, transcranial Doppler
For citation: Mikhailov E. V., Pasechnik I. N., Korochkina G. V. The relationship between the state of cerebral blood flow and volemic status in 
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Введение

Инсульт представляет собой гетерогенное забо-
левание со множеством различных пусковых ме-
ханизмов, неизменно приводящих к нарушению 
мозгового кровотока и, вследствие этого, гипоксии 
с последующим повреждением ткани мозга [15, 16, 
24, 31].

В нормальных условиях мозговой кровоток об-
условлен и «защищен» ауторегуляцией, обеспечи-
вающей физиологическое состояние кровотока на 
фоне меняющихся перфузии и сопротивления. Од-
нако при ишемическом инсульте (ИИ) наблюдается 
срыв ауторегуляции: мозговой кровоток становится 
пассивно зависимым от системного артериального 
давления (АД), а внутричерепное давление стано-
вится напрямую зависимым от АД. Существующая 
прямая взаимосвязь между состоянием мозгового 
кровотока и церебральным объемом крови при 
ряде патологических состояний, в частности, при 
церебральной ишемии, нарушается вследствие вли-
яния различных факторов [32]. Так, во время острой 
фазы инсульта ишемия приводит к поражению сосу-
дистой стенки – эндотелия сосуда и гладких мышц, 
вызывая нарушение ауторе гуляции мозгового кро-
вотока [1, 28]. Мозговой кровоток становится за-
висимым от колебаний АД [26, 29]. В то же время, 
изменения АД в условиях нарушения ауторегуля-
ции кровотока могут привести к геморрагической 
трансформации, отеку и дальнейшему ишемическо-
му повреждению головного мозга [9, 14].

Многочисленные исследования параметров моз-
гового кровотока при ишемическом повреждении 
мозга свидетельствуют о неоднозначности получен-
ных результатов, что связано с типом ИИ, временем 
оценки состояния кровотока в различных фазах бо-
лезни, возрастом и коморбидностью пациентов, а 
также иными факторами [12, 17, 18, 20, 21].

Представляет интерес изучение взаимосвязи 
волемических изменений с состоянием мозгового 
кровотока в острой фазе ИИ с учетом возможного 
нарушения ауторегуляции мозгового кровотока в 
этой ситуации. Ранее было определено, что воле-
мический статус пациента также становится важ-
нейшим фактором, определяющим церебральную 
перфузию. Развитие дефицита и/или перегрузка 
объемом отрицательно влияют на состояние моз-
гового кровотока [4, 13, 35]. Согласно литератур-
ным данным, в острейшем периоде инсульта могут 
возникать значимые нарушения водно-электро-
литного состояния, связанные непосредственно с 
ишемическим поражением головного мозга. Данные 
исследований показывают, что в первые минуты 
после перенесенного нейронального повреждения 
развивается цитотоксический отек, к которому 
спустя время присоединяется эндотелиальная дис-
функция капилляров, развивается отек головного 
мозга с накоплением жидкости в интерстициальном 
пространстве [34, 36–38]. Уже в первые сутки после 
развития ИИ у всех больных вне зависимости от 

исхода отмечается повышение концентрации на-
трия в плазме крови выше нормальных значений 
(135–145 ммоль/л). При развитии отека головного 
мозга увеличение концентрации натрия способно 
обеспечить ток жидкости из отечного мозга и умень-
шить явления внутричерепной гипертензии. Это 
может усугублять ухудшение церебрального кро-
вотока [8, 22], в связи с чем течение ИИ и его исход 
часто определяется реперфузией и гемодинамиче-
скими параметрами [3, 10]. Однако практически 
отсутствуют исследования взаимосвязи волемиче-
ского статуса и мозгового кровотока у пациентов с 
ИИ в остром периоде.

Цель исследования – оценить взаимосвязь состо-
яния мозгового кровотока и волемического статуса 
у пациентов с ишемическим инсультом в остром пе-
риоде с применением лабораторных и инструмен-
тальных параметров.

Материалы и методы

Проведено одноцентровое проспективное ис-
следование нарушений волемического статуса и 
мозгового кровотока у пациентов с ИИ в остром 
периоде. Исследование одобрено локальным этиче-
ским комитетом (протокол заседания от 25.10.2022 г. 
№ 5/2022), выполнено в соответствии с требовани-
ями Хельсинской декларации Всемирной медицин-
ской ассоциации (в редакции 2013 г). У пациентов 
было получено добровольное информированное 
согласие на участие в исследовании. Если пациент 
не был способен самостоятельно дать информиро-
ванное согласие, то оно было получено от законных 
представителей. Всем включенным пациентам было 
проведено обследование в рамках приказа Минз-
драва России от 15.11.2012 г. (в ред. от 21.02.2020 г.) 
№ 928н «Об утверждении порядка оказания меди-
цинской помощи больным с острыми нарушениями 
мозгового кровообращения», клинических рекомен-
даций от 2022 г. «Ишемический инсульт и транзи-
торная ишемическая атака у взрослых».

В исследование включен 51 пациент с ИИ в сред-
нем возрасте 70 [63; 77] лет; у 14 (27,5%) диагно-
стирован атеротромботический подтип ИИ, у 17 
(33,3%) – кардиоэмболический, у 12 (23,5%) – ла-
кунарный, у 8 (15,7%) – неустановленной этиоло-
гии (табл. 1). Группу контроля составили 20 прак-
тически здоровых лиц (женщин – 11, мужчин – 9), 
сопоставимых по основным антропометрическим 
параметрам и возрасту с основной группой. Группа 
контроля была необходима для оценки изучаемых 
лабораторных и инструментальных параметров в 
данном исследовании. 

Критерии включения в исследование: подтверж-
денный впервые диагностированный ИИ кардиоэм-
болического, атеротромботического и лакунарного 
генеза в каротидном или вертебро-базилярном бас-
сейне (по критериям TOAST) в сроки менее 24 ча-
сов от начала развития заболевания, подтвержден-
ный методом МСКТ/МРТ головного мозга. 
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Критериями невключения явились: геморраги-
ческий инсульт, спонтанное субарахноидальное 
кровоизлияние, ОНМК в анамнезе; хроническая 
болезнь почек выше 2 стадии; инфаркт миокарда 
в анамнезе давностью менее 1 года; эпилепсия; си-
стемные заболевания соединительной ткани; в ана-
мнезе онкологические, эндокринные заболевания 
в стадии декомпенсации, туберкулез, алкогольная 
или наркотическая зависимость; острые инфекци-
онные заболевания за 4 недели и менее до исследо-
вания; отказ от участия в исследовании. 

Критерии исключения: инфекционные осложне-
ния, геморрагическое пропитывание ишемического 
очага (в момент госпитализации и в период наблю-
дения).

По сосудистой локализации инсульта отмече-
но следующее распределение: в бассейне средней 
мозговой артерии (СМА) инсульт имелся у 32 
(62,7%), в основной артерии (ОА) – 9 (17,6%), в 
задней мозговой артерии (ЗМА)  – 8 (15,7%), в 
передней мозговой артерии (ПМА)  – 1 (2%), во 
внутренней сонной артерии – 1 (2%). Полушарных 
инсультов не было зафиксировано в исследуемой 
группе пациентов.

Клиническое течение ИИ оценивали в 1-е и 10-е 
сутки по общепринятым шкалам: инсульта Нацио-
нального института здоровья (NIHSS); индексу 
мобильности Ривермид; модифицированной шка-
ле Рэнкина. Оценивали уровень коморбидности в 
отношении кардиоваскулярной патологии. Призна-
ки хронический сердечной недостаточности (ХСН) 
отмечены в 29 (56,9%): при атеротромботическом 

подтипе – у 9 (64,3%), кардиоэмболическом – у 9 
(52,9%), лакунарном – у 8 (66,7%), при ИИ неуста-
новленной этиологии – у 3 (37,5%) – без достовер-
ности клинических и антропологических различий 
по подтипам ИИ. Все пациенты получали антитром-
боцитарную, нейропротекторную (антиоксиданты), 
антисекреторную терапию, коррекцию водно-элек-
тролитных нарушений, по показаниям – антикоа-
гулянтную, гипотензивную, антиаритмическую 
терапию.

Для оценки состояния интракраниального моз-
гового кровотока проводили транскраниальное 
триплексное сканирование артерий Виллизиева 
круга (транскраниальная допплерография) с при-
менением секторного датчика S5, работающего в 
частотном диапазоне 2,0–3,0 МГц на аппарате GE 
Vivid E95 (США). Исследовали гемодинамические 
параметры: максимальную систолическую скорость 
кровотока (Vs), диастолическую скорость крово-
тока (Vd), индекс пульсативности Гослинга (Pi), 
индекс периферического сопротивления Пурсело 
(Ri), усредненную по времени максимальную ско-
рость кровотока (TAMX) по передним, задним и 
среднемозговым артериям с двух сторон, основной 
артерии. Исследование проводилось одним сотруд-
ником приблизительно в одно и то же время.

Транскраниальное триплексное сканирование 
проводили из транстемпорального и трансокципи-
тального доступов [5, 11]. Глубина сканирования 
составляла для СМА – 50–60 мм, для ПМА – 70–72 
мм, для ЗМА – 60–65 мм, для ОА – 80–100 мм. Ис-
следовали сегмент М1 СМА, сегмент А1 ПМА, сег-

Таблица 1. характеристика пациентов с ИИ 
Table 1. The characteristic of patients with ischemic stroke

Параметр Общее количество 
пациентов (n = 51)

Подтипы ИИ
Группа контроля 

(n = 20)Атеротромботи-
ческий (n = 14)

Кардиоэмболиче-
ский (n = 17)

Лакунарный  
(n = 12)

Неустановленной 
этиологии (n = 8)

Возраст, лет 70 ** [63; 77] 68 [63,2; 70] 81** *[72,5; 84,5] 71 [44; 85] 62,5** [57; 69,5] 69,5 [61;74,8]
Мужской пол, n (%) 26 (50,9%) 10 (71,4%) 8 (47,1%) 4 (33,3%) 4 (50%) 9 (45%)
Женский пол, n (%) 25 (49,1%) 4 (28,6%) 9 (52,9%) 8 (66,7%) 4 (50%) 11 (55%)
ИМТ, кг/м2 30,1* [26; 33,7] 30,9* ** [30,4; 

34,2] 29 [26,4; 31,1] 28,7 ** [25,6; 29] 32,2 ** [28,5; 37,2] 28,2 [26,7;30,1]

САД, мм рт. ст. 140* [130; 167] 160* [135; 180] 140* [130; 158,5] 135* [130; 155] 135 [130; 165] 125 [120;130]
ДАД, мм рт. ст. 80 [80; 90] 90* [80; 100] 80 [72,5; 90] 80 [72,5; 87,5] 82,5** [80; 90] 80 [71,3;80]
Шкала NIHSS  
(1-е сутки), баллы 

4 [2; 9] 8** [3,5; 9,2] 5 [2; 10] 1** [0; 2] 4** [2; 9,7] –

Шкала NIHSS  
(10-е сутки), баллы

2 [0; 5] 4**[2; 7] 3** [1,2; 5] 0** [0; 0] 1** [0,2; 3,5] –

Индекс Ривермид  
(1-е сутки), баллы

7 [4; 12] 7**[4; 11] 7** [2; 8,5] 14** [12; 14] 5,5** [1,2;10,7] –

Индекс Ривермид  
(10-е сутки

13 [7; 14] 10**[4; 14] 9** [3,2; 12] 15** [13; 15] 14** [7,7; 15] –

Шкала Рэнкина  
(1-е сутки), баллы

3 [2; 4] 3**[2; 4] 3** [3; 4] 2** [1,2; 2] 4** [3; 4] –

Шкала Рэнкина  
(10-е сутки), баллы

2 [0,2; 3] 2,5**[2; 4] 2** [2; 3,7] 0** [0; 0] 1,5** [1; 3] –

П р и м е ч а н и е: данные представлены в виде Me (Q1;Q3), ИМТ – индекс массы тела, САД – систолическое артериальное давление, ДАД – 
диастолическое артериальное давление, * – р < 0,05 при сравнении больных с ИИ с группой контроля, ** – р < 0,05 при внутригрупповом 
анализе среди больных с ИИ.
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менты Р1, Р2 и Р3 ЗМА, трансфораминальный и 
транстемпоральный сегменты ОА.

У всех обследованных для оценки отклонений 
волемического статуса при поступлении иссле-
довали сывороточный уровень N-терминальной 
части предшественника мозгового натрийуретиче-
ского пептида (NT-pro-BNP) (на аппарате СOBAS 
411, Япония) с использованием реактивов Elecsys 
proBNP II (Roche Diagnostics GmbH, Германия) 
методом электрохемилюминисценции и содержа-
ние натрия (на аппарате AU680 Chemistry Analyzer, 
США, с использованием реактивов ISE, Beckman 
Coulter, США) методом ионометрического опреде-
ления в 1-е и 10-е сутки. Методом трансторакаль-
ной эхокардиографии (Эхо-КГ) с применением 
секторного датчика S5 Phillips CX50 (США) на 
аппарате Phillips CX50 (США) в соответствии со 
стандартным Эхо-КГ протоколом [30] определяли 
параметры: конечно-диастолического объема лево-
го желудочка (КДО ЛЖ), фракции выброса левого 
желудочка (ФВ ЛЖ), диаметр нижней полой вены 
(НПВ), степень коллабирования НПВ.

Статистическую обработку полученных данных 
проводили с использованием пакета прикладных 
программ IBM SPSS Statistics версия 27 (США). 
Характер распределения оценивали по критери-
ям Шапиро–Уилка (при числе наблюдений менее 
50), Колмогорова–Смирнова. Оценку различий 
для независимых групп осуществляли с помощью 
критерия Манна–Уитни. При сравнении внутри 
группы применяли критерий Вилкоксона. Для 
сравнения групп по подтипу ИИ применяли ме-
тод Краскела–Уоллиса. Для анализа взаимосвязи 
применяли коэффициент ранговой корреляции 
Спирмена (при распределении признака отлич-
ного от нормального (Гауссова) с оценкой силы 
по шкале Чеддока. Данные представлены в виде 
медианы и квантилей (25-го; 75-го): Me (Q1; Q3). 

Мощность исследования 80%, ошибка первого рода 
5%, Zα/2+Zβ = 1,98+0,84 = 2,8. Статистически зна-
чимыми различия считали при p < 0,05.

Результаты

Проведен сравнительный анализ допплеро-
графических показателей мозгового кровотока в 
пораженных и интактных артериях (в бассейнах 
СМА, ЗМА, ОА) при поступлении пациентов 
с ИИ (в 1-е сутки) и на 10 сутки (табл. 2). При 
поступлении в 1-е сутки имелось снижение всех 
скоростных показателей (Vs, Vd и TAMX) в пора-
женных и интактных сосудах бассейнов ЗМА и 
СМА, в ОА, в ЗМА. Полное прекращение кровото-
ка зафиксировано не было ни в одном случае. При 
поступлении в 1-е сутки ИИ имелось ухудшение 
артериального кровотока по показателям систоли-
ческой, усредненной и диастолической скоростей 
в пораженных – ожидаемо и в большей степени, и 
в интактных сосудах бассейнов ЗМА и СМА, в ОА, 
что, очевидно, отражает как возникшую ишемию, 
так и структурные изменения артерий на фоне 
кардиоваскулярной коморбидности, особенно в 
случаях предшествующей АГ, вызывающей значи-
мые нарушения эластичности сосудов [28], хотя в 
нашем исследовании корреляции параметров моз-
гового кровотока и АД не выявлено (табл. 2). Во 
всех пораженных и интактных сосудах бассейнов 
ЗМА и СМА, а также в ОА отмечалось значитель-
ное увеличение показателей сопротивления сосу-
дистой стенки Pi и Ri при сравнении с контролем: 
статистической значимости рост показателя Pi 
достиг в пораженных и интактных СМА и ЗМА, 
Ri – в интактных СМА, пораженных и интактных 
ЗМА. Сопоставление полученных данных между 
соответствующими пораженными и интактными 
артериями обнаружило тенденцию к уменьшению 

Таблица 2. Допплерографические показатели мозгового кровотока в пораженных и интактных артериях в динамике 
Table 2. The dopplerographic indicators of cerebral blood flow in affected and intact arteries in dynamics

Пораженная/ 
интактная  

артерия (n = 49)
Vs Vd TAMX Pi Ri

1-е сутки СМА пораженная (n = 32) 85,5 [63,5; 126] 33 [19; 52,75] 54,5 [36; 86,25] 1,07* [0,81;1,14] 0,65 [0,56;0,67]

СМА интактная (n = 32) 99 [72; 128] 34 [23,75; 38] 59 [43; 71] 1,09* [0,93;1,19] 0,65* [0,59;0,68]
10-е сутки СМА пораженная (n = 32) 84 [62; 113,5] 31,5 [17,5; 50] 54 [32,25; 75,75] 0,98 [0,85;1,16] 0,61 [0,57; 0,7]

СМА интактная (n = 32) 96 [71; 108,5] 33 [23; 39] 57 [44,75; 73,25] 1,15* [0,86;1,26] 0,66* [0,57; 0,72]

СМА (группа контроля, n = 20) 90,5 [70,7; 100,5] 35 [32,2; 43,5] 58,5 [49; 64,2] 0,9 [0,8; 1] 0,6 [0,5; 0,6]
1-е сутки ОА (n = 9) 50 [0; 80] 17,5 [0; 38] 34,5 [0; 58] 0,73 [0;0,95] 0,53 [0; 0,6]
10-е сутки ОА (n = 9) 59 [0; 92,5] 20 [0; 40] 40,5 [0; 61,5] 0,74 [0;1,13] 0,53 [0; 0,65]

ОА (группа контроля, n = 20) 51 [44,5; 69,5] 22,5 [20,2; 31] 36 [31; 47,5] 0,8 [0,7; 0,9] 0,6 [0,5; 0,6]
1-е сутки ЗМА пораженная (n = 8) 37* [33; 47,75] 13* [12,75; 21,25] 22,5* [22; 33,25] 0,95* [0,88; 1,04] 0,61* [0,58; 0,64]

ЗМА интактная (n = 8) 39 [39; 58] 15 [15; 21,5] 25 [25; 34,5] 0,97* [0,6; 1,06] 0,62* [0,6; 0,62]
10-е сутки ЗМА пораженная (n = 8) 54,5 [40,75; 66] 20 [14; 25] 36 [23,5; 45] 0,96* [0,91; 1,11] 0,63* [0,62; 0,66]

ЗМА интактная (n = 8) 42* [42; 47] 15* [15; 18] 28 [28; 31,5] 0,98* [0,95; 0,98] 0,64* [0,62; 0,64]

ЗМА (группа контроля, n = 20) 57,5 [51,5; 63,5] 25 [23,5; 29] 40 [35,2; 44] 0,8 [0,7; 0,9] 0,5 [0,5; 0,6]

П р и м е ч а н и е: данные представлены в виде Me (Q1;Q3). * – р < 0,05 при сравнении больных с ИИ с группой контроля.
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сосудистых скоростных параметров и нарастанию 
параметров сопротивления во всех пораженных ар-
териях, но без статистической значимости.

Через 10 дней скоростные показатели в поражен-
ных и интактных артериях бассейна СМА при срав-
нении с таковыми в 1-е сутки остались практически 
неизменными, в ЗМА и ОА – скоростные параме-
тры увеличились, в пораженных артериях бассейна 
ЗМА – практически до уровня контрольных значе-
ний. Параметры сосудистого сопротивления Pi и Ri 
имели тенденцию к уменьшению в пораженных ар-
териях бассейна СМА, практически неизменными 
оказались в пораженных ЗМА и ОА. В интактных 
артериях систем СМА и ЗМА отмечена тенденция 
к росту Pi и Ri (табл. 2).

Результаты анализа лабораторных и инструмен-
тальных параметров оценки волемического статуса 
представлены в табл. 3. В 1-е и 10-е сутки наблюде-
ния средний уровень NT-pro-BNP оказался стати-
стически значимо выше у пациентов с острым ИИ 
по сравнению с группой контроля, хотя и с тенден-
цией к снижению на 10-е сутки. Индивидуальный 
анализ обнаружил снижение уровня NT-pro-BNP 
менее 100 пкг/мл в 18 (35%) случаях ИИ. При 
поступлении у пациентов с ИИ отмечалась стати-
стически значимая гипонатриемия при суммарной 
оценке. При поступлении отмечалось статистически 
значимое снижение параметра ФВ ЛЖ и увеличе-
ние КДО ЛЖ. У трети пациентов отмечено увели-
чение степени коллабирования НПВ более 50% в 
сочетании со снижением КДО менее 80,5 мл.

Корреляционный анализ выявил статистически 
значимые взаимосвязи показателей мозгового кро-
вотока и волемического статуса пациента: скорост-
ным параметром Vd и ФВ ЛЖ (r = 0,3, p < 0,05); Pi 
с КДО ЛЖ (r = 0,3, p < 0,05) и ФВ ЛЖ (r = –0,38, 
p < 0,05), а также степенью коллабирования НПВ 
(r = –0,39, p < 0,05); Ri с КДО ЛЖ (r = 0,28, p < 0,05), 
ФВ ЛЖ (r = –0,41, p < 0,05) и степенью коллаби-
рования НПВ (r = –0,39, p < 0,05), уровнем натрия 
(r = –0,34, p < 0,05) и pro-BNP (r = 0,26, p < 0,05). 
Кроме того, зафиксирована умеренная взаимосвязь 
между индексами Pi и Ri и баллами по шкале Рэнки-
на в 1-е сутки (r = –0,33, p < 0,05 и r = –0,31, p < 0,05 

соответственно). Полученные корреляции просле-
живались как в 1-е, так и на 10-е сутки течения ИИ.

Обсуждение

Целью данного исследования явилась оценка вза-
имосвязи состояния мозгового кровотока (на осно-
вании допплерографических показателей мозгового 
кровотока в пораженных и интактных артериях в 
бассейнах СМА, ЗМА, ОА) и волемического ста-
туса с применением лабораторных (сывороточный 
уровень натрия и мозгового натрийуретического 
пептида) и инструментальных параметров (эхо-
кардиографии – КДО ЛЖ, ФВ ЛЖ, диаметр и сте-
пень коллабирования на вдохе НПВ) у пациентов 
с ИИ в остром периоде, в чем и состояла новизна 
и актуальность исследования. Оценку проводили 
у 51 пациента с подтвержденным впервые диагно-
стированным ИИ в среднем возрасте 70 [63; 77] 
лет с атеротромботическим, кардиоэмболическим, 
лакунарным ИИ и подтипом ИИ неустановленной 
этиологии, а также у 20 лиц контроля.

При поступлении в 1-е сутки ИИ имелось ухуд-
шение артериального кровотока по показателям 
систолической, усредненной и диастолической 
скоростей в пораженных – ожидаемо и в большей 
степени, и в интактных сосудах бассейнов ЗМА, 
СМА и ОА, что, очевидно отражает как возникшую 
ишемию, так и структурные изменения артерий на 
фоне кардиоваскулярной коморбидности [28]. В то 
же время, полученное снижение скоростных пока-
зателей в недостоверной степени, кроме бассейна 
ЗМА, возможно, также отражает изменения эла-
стико-тонических свойства сосудов, с тенденцией 
к уменьшению этих параметров у пациентов стар-
ше 60 лет [7]. Сопоставляя полученные результаты 
определения скоростей кровотока по исследуемым 
артериям с ранее представленными литературными 
данными, следует констатировать, что наши оценки 
согласуются с таковыми в единичных работах [12, 
21]. В то же время, в других исследованиях [17, 19] 
изменений скоростных параметров кровотока не 
было, что, вероятно, может быть обусловлено раз-
ными методическими подходами, категориями 

Таблица 3. Лабораторные и инструментальные параметры оценки волемического статуса у пациентов с 
ишемическим инсультом в остром периоде 
Table 3. The laboratory and instrumental parameters of the analysis of volemic status in patients with acute ischemic stroke

Параметры Пациенты с ИИ (n = 51) Группа контроля (n = 20)
NT-pro-BNP, пкг/мл, Me [Q25–Q75] 1-е сутки 876,5* [178; 1693] 254 [153,5; 335]
NT-pro-BNP, пкг/мл, Me [Q25–Q75] 10-е сутки 480,9* [97,9; 1085,3] 254 [153,5; 335]
Натрий, ммоль/л, Me [Q25–Q75] 1-е сутки 138*[136; 139,5] 140 [137; 141,7]
Натрий, ммоль/л, Me [Q25–Q75] 10-е сутки 140 [137,9; 142] 140 [137; 141,7]
Конечный диастолический объем левого желудочка, мл, Me [Q25–Q75] 88 [68; 134,5] 80,5 [62,2; 102,7]
Фракция выброса левого желудочка, %, Me [Q25–Q75] 60* [51; 60] 60 [55; 60]
Диаметр нижней полой вены, см, Me [Q25–Q75] 1,8 [1,7;2] 1,8 [1,8; 2,1]
Степень коллабирования нижней полой вены (на входе), %, Me [Q25–Q75] 1 [1;1] Более 50% 1 [1;1]
П р и м е ч а н и е: данные представлены в виде Me (Q1; Q3). * – р < 0,05 при сравнении больных с ИИ с группой контроля.
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 пациентов в отношении возраста, генеза ИИ, ко-
морбидности.

Однако в большей степени обращал на себя вни-
мание рост показателей резистентности оценива-
емых артериальных сосудов по индексам Pi и Ri. 
Очень важно, что индексы Pi и Ri являются незави-
симыми от техники выполнения исследования (угла 
инсонации), предоставляя более точные и надежные 
данные [5, 25]. Как и в ранее проведенных исследо-
ваниях [6, 7, 21] в артериях бассейнов ЗМА и СМА, 
в ОА мы констатировали значительное увеличение 
показателей сопротивления сосудистой стенки Pi и 
Ri при сравнении с контролем, причем как в пора-
женных, так и интактных артериях, что является за-
кономерным и компенсаторным ввиду того, что при 
ИИ возрастает цереброваскулярная резистентность, 
сосудистый спазм, происходит срыв ауторегуляции 
мозгового кровотока [15, 28, 32] и его снижение.

У пациентов с ИИ в 1-е сутки наблюдения были 
диагностированы закономерные нарушения волеми-
ческого статуса по повышенному уровню pro-BNP, 
что, очевидно, связано с наличием ХСН и снижением 
сократительной способности миокарда, ростом пост-
нагрузки [23], имевшемся в среднем в трети случаев у 
наших пациентов. В то же время, еще около трети па-
циентов имели значительное снижение NT-pro-BNP 
менее 100 пкг/мл, что отражает состояние гипово-
лемии, вероятно, вследствие нарушения регуляции 
сосудистого тонуса на фоне ИИ, предшествующей 
гипотензивной терапии [2, 33]. Уровень натрия ока-
зался сниженным при суммарной оценке, хотя в тре-
ти случаев отмечались повышенные и нормальные 
его значения. Нарушения волемического статуса при 
поступлении отражали рост уровня КДО ЛЖ и сни-
жения ФВ ЛЖ, как результат ХСН, что согласуется 
с ростом NT-pro-BNP [33]. В этом случае отмечалось 
снижение коллабирования НПВ. У трети пациентов 
наблюдалось увеличение степени коллабирования 
НПВ более 50% в сочетании со снижением КДО, 
либо  – только с падением NT-pro-BNP, что свиде-
тельствует о гиповолемии.

Таким образом, возможно, ухудшение мозгового 
кровотока при значительном росте сосудистого со-
противления ассоциировалось с нарушениями во-
лемии, которые согласно полученным результатам 
динамики лабораторно-инструментальных параме-
тров и литературным данным [8, 13, 19] наиболее 
часто соответствовали состоянию гиперволемии.

Следует констатировать, что нарушения мозго-
вого кровотока и волемического статуса являются, 
по-видимому, взаимоусугубляющими, что под-
тверждалось достоверной взаимосвязью показате-
лей сосудистого сопротивления с уровнем натрия, 
pro-BNP, ФВ ЛЖ, КДО ЛЖ, степенью коллаби-
рования НПВ. Ранее было показано, что индекс Pi 
статистически значимо коррелирует с внутриче-
репным давлением, и отражает взаимосвязь между 
церебральным перфузионным давлением и внутри-
черепным давлением [25].

Полученные нами данные позволяют также кон-
статировать, что предшествующие гемодинамиче-
ские и волемические изменения у пациентов с кар-
диоваскулярной патологией и ХСН в первую очередь 
затрагивают состояние церебральной перфузии [28, 
32]. Эти факты подтверждаются также и динамикой 
мозгового кровотока через 10 дней, свидетельствую-
щей об улучшении скоростных параметров при тен-
денции в целом к падению повышенного сосудистого 
сопротивления в условиях нормализации волемиче-
ского и клинического статуса пациента.

Выводы

1. Ухудшение мозгового кровотока при значи-
тельном росте сосудистого сопротивления может 
ассоциироваться с нарушениями волемии.

2. Параметры мозгового кровотока взаимосвя-
заны с показателями уровня натрия, NT-pro-BNP, 
данными Эхо-КГ (КДО ЛЖ, ФВ ЛЖ, диаметром 
НПВ, степенью коллабирования НПВ), использу-
емыми для прямой или косвенной оценки волемии 
у пациентов.
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Оценка эффективности гепатопротектора глюкуроната  
при токсических гепатитах различной этиологии
Р. н. АкАЛАев1, 2, А. м. хАдЖиБАев2, А. А. СтоПницкий1, 2*, д. Б. туЛягАнов1, 2, у. Р. кАмиЛов1, м. к. САидовА1

1 Республиканский научный центр экстренной медицинской помощи, Ташкент, Узбекистан
2 Центр развития профессиональной квалификации медицинских работников, Ташкент, Узбекистан

Цель – изучить эффективность применения гепатопротектора глюкуроната на раннем этапе интенсивной терапии токсических гепатитов 
различной этиологии.
Материалы и методы. Изучены результаты лечения 120 больных с токсическими гепатитами, находившихся на лечении в Республиканском 
научном центре экстренной медицинской помощи в 2022–2023 гг. Исследование проводили в двух группах больных. 1-я группа – 60 больных, 
поступивших в 2023 г., которые помимо традиционной терапии получали комплексный гепатопротектор глюкуронат (Джетепар®)**. 2-я 
группа (группа сравнения) – 60 пациентов, обратившихся в 2022 г., получивших только традиционную терапию. Изучали биохимические 
показатели крови при поступлении и в динамике на 5-е сутки. Оценку тяжести нарушений интеллекта изучали с использованием когни-
тивных шкал и теста Рейтана на 2-е и 5-е сутки от начала лечения.
Результаты. При поступлении в обоих группах отмечались признаки токсического поражения печени. В динамике к 5-м суткам у паци-
ентов 1-й группы отмечалось снижение аланинаминотрансферазы (АлТ) на 63,7%, аспартатаминотрансферазы (АсТ) на 66,4%, щелочной 
фосфотазы – на 54,2% от исходных показателей, что в 3,9, 2,6 и 2,1 ниже, чем в группе сравнения Уровень свободного аммиака у пациентов 
1-й группы на 5-е сутки снизился на 52%, а лактата – на 57% от исходного уровня, практически до физиологической нормы, в то время как 
в группе сравнения – всего лишь на 24,8% и 38,1%, что в 2,2 и 1,5 раза хуже, чем в основной группе. Скрининг уровня интеллекта по двум 
когнитивным шкалам и тесту Рейтана показал, что у пациентов группы сравнения показатели когнитивных функций на 5-е сутки были в 
1,4, 1,5 и 1,2 раза ниже, чем в основной группе.

Заключение. Применение гепатопротектора глюкуроната улучшает печеночные показатели и когнитивные функции у больных с токси-
ческими гепатитами.

Ключевые слова: острые отравления, тяжелые ожоги, токсический гепатит, комплексная гепатопротекция, глюкуронат, когнитивные функции
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Evaluation of the efficiency of the hepatoprotector glucuronate  
in toxic hepatitis of various etiology
ruStam n. akaLaev1, 2, aBdukhakim m. khadJiBaev2, amir a. StoPnitSkiy1, 2*, davron B. tuLyaganov1, 2, utkir r. kamiLov1, 
maLika k. Saidova1 

1 Republican research center for emergency medicine, Tashkent, Uzbekistan
2 Center for the development of professional qualifications of medical workers, Tashkent, Uzbekistan

The objective was to study the effectiveness of the use of hepatoprotector glucuronate at the early stage of intensive therapy of toxic hepatitis of 
various etiologies.
Materials and methods. We studied 120 patients with toxic hepatitis who were treated at the Republican research center for emergency medicine 
in 2022–2023. The study was carried out in two groups of patients. Group I – 60 patients admitted in 2023, who, in addition to traditional therapy, 
received a complex hepatoprotector glucuronate (Jetepar®)*. Group II (comparison group) – 60 patients who applied in 2022 and received only 
traditional therapy. Biochemical blood parameters were studied upon admission and over time on day 5. The severity of intellectual impairment 
was assessed using cognitive scales and the Reitan test on days 2 and 5 from the start of treatment.

Results. Upon admission, both groups showed signs of toxic liver damage. In dynamics by the 5th day in patients of group I, there was a decrease 
in ALT by 63.7%, AST by 66.4%, alkaline phosphatase by 54.2% from the initial values, which was 3.9 and 2.6, 2. 1 lower than in the comparison 
group. The level of free ammonia in patients of group I on the 5th day decreased by 52%, and lactate by 57% from the initial level, almost to the 
physiological norm, while in the comparison group (II) only by 24.8% and 38.1%, which was 2.2 and 1.5 times worse than in the main group. Screen-
ing of the level of intelligence using two cognitive scales and the Reitan test showed that in patients in the comparison group, cognitive function 
indicators on the 5th day were 1.4, 1.5 and 1.2 times lower than in the main group.
Conclusion. The use of the hepatoprotector glucuronate improves liver parameters and cognitive functions in patients with toxic hepatitis.
Keywords: acute poisoning, severe burns, toxic hepatitis, complex hepatoprotection, glucuronate, cognitive functions.
For citation: Akalaev R. N., Khadjibaev A. M., Stopnitskiy A. A., Tulyaganov D. B., Kamilov U. R., Saidova M. K. Evaluation of the efficiency of 
the hepatoprotector glucuronate in toxic hepatitis of various etiology. Messenger of Anesthesiology and Resuscitation, 2024, Vol. 21, № 5, P. 58–65. 
(In Russ.). http://doi.org/10.24884/2078-5658-2024-21-5-58-65.
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Введение

Токсическое поражение печени является 
одной из наиболее распространенных патологий, 
вызываемых как действием различных химических 
веществ, так и различных эндотоксинов, включая 
компоненты распада белков при ожоговой токсемии 
[3, 4, 11, 16, 18, 21]. Попадая в организм различными 
путями, гепатотоксические агенты нарушают струк-
туру и функцию клеточных мембран гепатоцитов, 
усиливают процессы перекисного окисления липи-
дов, нарушают митохондриальное дыхание гепато-
цитов, изменяют процессы регенерации и функции 
гепатоцитов [12, 15, 16, 21].

Одним из маркеров печеночной недостаточности 
в ее терминальной стадии с развитием печеночной 
энцефалопатии считается высокий уровень свобод-
ного аммиака в крови. При этом, по данным разных 
авторов, содержание аммиака в крови повышается 
только при развитии массивных некрозов с выклю-
чением более 80% ее паренхимы [19, 20, 21]. Аммиак, 
не включившийся в орнитиновый цикл, в присут-
ствии глутаминсинтетазы и АТФ превращается в 
глутаминовую кислоту, затем в глутамин, который 
сам является токсичным агрессивным соединением. 
Существует прямая корреляция между повышени-
ем уровня глутамина и тяжестью печеночной энце-
фалопатии [1, 19, 20, 21].

В научно-клиническом отделе токсикологии 
РНЦЭМП в 2015–2017 гг. в ходе выполнения гран-
та АДСС-15.4.5 «Разработка новых методов диа-
гностики, интенсивной терапии и профилактика 
осложнений острой алкогольной интоксикации» 
были получены данные о высоком уровне свободного 
аммиака у больных с алкогольными гепатитами [1, 2]. 
Особенностью этих пациентов было также наличие 
незначительного повышения уровня ферментов АлТ, 
АсТ и билирубина, т. е. отсутствие явных признаков 
печеночной недостаточности, при этом уровень ам-
мония превышал нормальные показатели в 3–5 раз. 
Нами выявлена четкая корреляция между уровнем 
концентрации свободного аммиака в крови и сте-
пенью нарушения когнитивных функций, а также 
вегетативной нервной системы организма [1, 2, 4]. 
Полученные сведения позволили предположить, 
что гипераммониемия является показателем не тер-
минальной стадии печеночной недостаточности, а, 
наоборот, ранним ее маркером, еще до выраженной 
клинической манифестации [1, 2]. Так как гиперам-
мониемия приводит к увеличению сродства кисло-
рода к гемоглобину и ухудшению его отдачи в ткани, 
развивается тканевая гипоксия с соответствующим 
ростом уровня лактата крови [19].

В связи с этим мы считаем, что огромное значение 
в интенсивной терапии токсических поражений пе-
чени будет иметь включение в комплекс лечебных 
мероприятий препаратов, обладающих антиокси-
дантными, антигипоксантными и дезинтоксикаци-
онными свойствами [5, 6, 7]. В последние годы ряд 
серьезных клинических исследований как в нашей 

стране, так и в ведущих клиниках дальнего зару-
бежья показал высокую эффективность так назы-
ваемых гепатопротекторов глюкуронатов [1, 2, 8, 9, 
10, 13, 14]. Применение таких препаратов позволяет 
снизить повреждающее действие продуктов пере-
кисного окисления липидов и улучшить репаратив-
ные процессы в печени, корригируя развивающиеся 
нарушения [14, 13, 17].

Цель исследования – изучить эффективность 
применения современного комбинированного ме-
таболического гепатопротектора на раннем этапе 
интенсивной терапии токсических гепатитов раз-
личной этиологии.

Материалы и методы

Объектом исследования послужили 120 больных с 
токсическими гепатитами различной этиологии, на-
ходившихся на лечении в отделениях токсикологии и 
комбустиологии РНЦЭМП в 2022–2023 гг. (возраст – 
от 35 до 55 лет). Из общего числа исследуемых паци-
ентов 94 (78,3%) больных были с острыми отравле-
ниями, 26 (21,7%) больных с ожогами. Распределение 
больных по нозологиям представлено в рис. 1.

Среди пациентов с острыми отравлениями гепа-
тотоксичными ядами преобладали больные с ал-
когольной интоксикацией – 52 пациента, а также 
отравлениями гепатотоксичными медикаментами 
(парацетамол, альбендазол, изониазид) – 24 боль-
ных и тяжелые отравления уксусной кислотой, 
осложненные токсическим гепатитом – 18. Среди 
пациентов с ожогами превалировали пострадавшие 
с обширными и глубокими ожогами и индексом 
Франка свыше 60 ЕД (рис. 1).

Критериями включения были наличие у паци-
ентов вышеуказанных нозологий, признаки ток-
сического повреждения печени в виде повышения 
ферментов АлТ и АсТ свыше 100 u/l.

Критериями исключения – возраст до 18 лет, бере-
менность, наличие хронических заболеваний печени, 
хронического алкоголизма, сахарного диабета, ише-
мической болезни сердца и гипертонической болезни, 
наследственных заболеваний по данным анамнеза.

Изучение проводили в двух группах больных.

 

43,3%

20%

15%

21,7%

Острые и хронические отравления алкоголем, n = 52

Острые отравления медикаментами (парацетамол,
антигельминтные средства), n = 24
Острые отравления уксусной кислотой, n = 18

Тяжелообожженные, n = 26

Рис. 1. Распределение больных с токсическими 
гепатитами по основным нозологиям, n = 120
Fig. 1. Distribution of patients with toxic hepatitis by major nosologies, n = 120
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1-я группа (проспективная) – 60 больных, посту-
пивших в 2023 г., которые помимо традиционной 
терапии получали комплексный препарат «Джете-
пар®» (Popular Chemical Works (Pvt.) Ltd, Pakistan, 
по лицензии: Rotta ReasearchLaboratorium, Милан, 
Италия), в составе которого есть высокоэффектив-
ные гепатопротекторы глюкодиамин, глюкометамин 
и активный метаболик никотинамид в форме аскор-
бата. Препарат вводили внутривенно капельно по 20 
мл, в 200 мл 0,9% натрия хлорида два раза в день, на 
протяжении 5 дней на фоне базисной терапии. Все 
пациенты и добровольцы, участвовавшие в научном и 
клиническом исследовании, дали на это письменное 
добровольное информированное согласие, а иссле-
дование выполнено в соответствии с требованиями 
Хельсинкской декларации Всемирной медицинской 
ассоциации (в ред. 2013 г.), заключение Этического 
комитета РУз 1/8 1733 от 21 февраля 2023 г.

2-я группа (ретроспективная, группа сравне-
ния)  – 60 пациентов, обратившихся в 2022  г., по-
лучивших традиционную терапию, включающую 
в себя очищение желудочно-кишечного тракта, эн-
теросорбцию, инфузионную терапию кристалло-
идными растворами с форсированным диурезом, 
витаминотерапию, местную терапию.

Демографические показатели представлены в табл. 1.
Как видно из данных табл. 1, среди пациентов 

обоих групп превалировали больные мужского пола 
в наиболее социально активном возрасте – от 35 до 
42 лет. Группы были сопоставимы по полу, возрасту 
и тяжести состояния больных.

Всем поступившим исследовали уровень фер-
ментов печени (АлТ, АсТ), билирубина, лактат-

дегидрогеназы (ЛДГ), щелочной фосфатазы (ЩФ), 
свободного аммиака и лактата при поступлении и в 
динамике на 5-е сутки. Показатели исследовали на 
полуавтоматическом биохимическом анализаторе – 
Mindray BA-88A (2019) и на автоматическом био-
химическом анализаторе – BioSystems A15 (2018) 
с использованием реактивов этой же фирмы.

Оценку тяжести нарушений интеллекта изучали 
с использованием шкалы ММSE по 10 позициям, 
шкалы FAB по 6 позициям и теста Рейтана на 2-е и 
5-е сутки от начала лечения.

Результаты обрабатывались с помощью стан-
дартных методов вариационной статистики. Расчет 
статистических показателей проводился с помощью 
программного пакета Microsoft Excel 2010, вклю-
чая встроенные функции статистической обработки. 
Достоверность различий между группами по коли-
чественным значениям параметров определялась 
по критерию Стьюдента. Достоверными считались 
статистические утверждения, где p < 0,05.

Результаты 

Исходные показатели у всех обследованных боль-
ных свидетельствуют о серьезных нарушениях систе-
мы гомеостаза, наступивших в результате токсического 
поражения печени (рис. 2–7). Показатели фермен-
тов 1-й группы составили – АлТ – 138,2 ± 24,23 u/l, 
АсТ – 125,3 ± 25 u/l, билирубина – 26,3 ± 3,9 ммоль/л, 
свободного аммиака – 163,4 ± 40,5 мкмоль/л, лакта-
та – 4,58 ± 0,66 ммоль/л, уровень ЩФ колебался в 
пределах  – 159,2 ± 32,7 u/l, ЛДГ  – 616 ± 113,2 u/l. 
Во 2-й группе отмечалась аналогичная картина – уро-

 Рис. 2. Показатели ферментов печени у пациентов 1-й (n = 60) и 2-й (n = 60) 
групп, M ± m, норма Алт – 0–42, Аст – 0–38 u/l, статистическая разница 
начальных значений и значений на 5-е сутки
Fig. 2. Indicators of liver enzymes in patients of the 1st (n = 60) and the 2nd (n = 60) groups M ± m. The norm for 
ALT is 0–42, AsT is 0–38 u/l, the statistical difference between the initial values and the values on the 5th day

Таблица 1. Демографические показатели проспективной группы больных (n = 120), M ± m 
Table 1. Demographic parameters of the prospective group of patients (n = 120) M ± m

Параметр 1-я группа (n = 60) 2-я группа (n = 60)
Средний возраст, лет 39,5 ± 4,7 41,2 ± 5,3
Мужчин, n (%) 39 (65,%) 34 (56,6%)
Женщин, n (%) 21 (35%) 26 (43,4%)
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вень АлТ – 149,5 ± 26 u/l, АсТ – 154,7 ± 31,4 u/l, би-
лирубина – 27,1 ± 4,7 ммоль/л, свободного аммиака – 
157,4 ± 30,5 мкмоль/л, лактата – 4,69 ± 0,65 ммоль/л, 
уровень ЩФ колебался в пределах – 156,5 ± 32,7 u/l, 
ЛДГ – 645,8 ± 93 u/l.

Таким образом, данные анализов обеих групп 
были сопоставимы по тяжести гепатита (рис. 2–7).

Изучение уровня энзиматических ферментов пе-
чени показал, что на фоне инфузий комплексного 
гепатопротектора к 5-м сутками у пациентов 1-й 
группы отмечалось снижение АлТ на 63,7%, АсТ 
на 66,4% от исходных показателей, что в 3,9 и 2,6 
ниже, чем в группе сравнения (рис. 2).

Дезинтоксикационные свойства комплексного 
гепатопротектора были отчетливо видны по ди-
намике снижения уровня свободного аммиака в 
1-й, основной группе – на 52% от исходного уров-
ня, практически до физиологической нормы, в то 
время как во 2-й группе (сравнения) концентрация 
данного токсичного метаболита в крови снизилась 

всего лишь на 24,8%, что в 2,2 раза меньше, чем в 
основной, и свидетельствовало о продолжающейся 
гипераммониемии (рис. 3).

Гипераммониемия приводит к развитию тканевой 
гипоксии, которая проявляется значительным 
повышением концентрации лактата крови, что было 
подтверждено высоким уровнем данного показателя 
у всех наших пациентов. Активное снижение аммиака 
при применении комплексного гепатопротектора 
способствовало также значительному снижению 
образования лактата к 5-м суткам в организме па-
циентов 1-й группы – на 57% от исходного уровня, 
в то время как во 2-й группе снижение лактата было 
на 38,1%, до 2,9 ± 0,35 ммоль/л, что в 1,5 раза выше, 
чем в основной группе (рис. 4).

Изучение уровня билирубина в обоих группах по-
казало, что его повышение было незначительным у 
всех исследуемых пациентов, а разница снижения 
на фоне традиционного лечения и применения гепа-
топротекции – статистически незначимой (рис. 5).

 Рис. 3. Динамика снижения свободного аммиака у пациентов 1-й (n = 60) и 2-й 
(n = 60), групп, M ± m, норма до 60 мкмоль/л, статистическая разница начальных 
значений и значений для 5-х суток: р < 0,05
Fig. 3. Dynamics of decrease in free ammonia in patients of the 1st (n = 60) and the 2nd (n = 60) groups M ± m, 
the norm is up to 60 mmol / l, the statistical difference between the initial values and the values for 5 days is 
p < 0.05

 Рис. 4. Показатели лактата у пациентов 1-й (n = 60) и 2-й (n = 60) групп M ± m, 
норма 0,9–1,6 ммоль/л, статистическая разница начальных значений и значений 
для 5-х суток: р < 0,05
Fig. 4. Lactate indices in patients of the 1st (n = 60) and the 2nd (n = 60) groups M ± m, the norm is  
0.9–1.6 mmol/ l, the statistical difference between the initial values and the values for 5 days is p < 0.05 
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Аналогичные данные были получены при исследо-
вании уровня фермента ЛДГ, ее повышение в обеих 
группах было невысоким, разница динамики сниже-
ния в основной и сравнительной группах – незначи-
тельной и статистически незначимой (рис. 6).

Токсический характер гепатита у исследуемых 
пациентов был подтвержден значительным по-
вышением уровня щелочной фосфатазы в обоих 
группах. Однако на фоне применения комплекс-
ного гепатопротектора у больных 1-й группы нами 
наблюдалось активное ее снижение по отношению к 
показателям при поступлении – на 54,2%. В группе 
сравнения концентрация ЩФ также уменьшилась, 
но только на 25%, то есть в 2,1 раза меньше, чем в 
основной (рис. 7).

Изучение когнитивных функций при поступле-
нии в обеих группах было затруднено из-за тяжести 
состояния больных. Согласно проведенному скри-
нингу уровня интеллекта по шкале ММSE у паци-
ентов 1-й группы на 2-е сутки отмечались легкие 
когнитивные нарушения – 22 ± 1,4, а на 5-е – ког-
нитивный дефицит был практически купирован и 
суммарный балл составил в среднем 28 ± 1,6 балла. 
Что касается пациентов группы сравнения, то по-

казатели шкалы MMSE по всем позициям на 2-е 
и 5-е сутки были в 1,4, 1,5 ниже, чем в основной 
группе (табл. 2).

Анализ когнитивных функций по шкале FAB 
на фоне проводимой гепатопротекторной терапии 
показал практически полное их восстановление в 
основной группе уже на 2-е сутки с момента посту-
пления в стационар, тогда как во 2-й группе даже 
на 5-е сутки продолжали сохраняться нарушения 
концептуализации и динамического праксиса. Сум-
марный результат теста у пациентов 2-й группы на 
5-е сутки не превышал в среднем 13,4 ± 1,1 балла, 
что 1,2 раза ниже, чем в 1-й группе (табл. 2).

Что касается маркера печеночной энцефало-
патии – теста Рейтана, то пациенты, получавшие 
гепатопротектор на основе бетаина глюкуроната, 
уже на 2-е сутки выполняли этот тест практиче-
ски в пределах нормы – за 118 ± 12 секунд, на 5-е 
сутки скорость выполнения теста была такая же, 
как у здоровых людей; во 2-й группе данные теста 
на 2-е сутки были хуже, чем в основной, в 1,2 раза 
и на 5-е сутки также сохранялся когнитивный де-
фицит с превышением нормальной скорости его 
выполнения.

 Рис. 5. уровень билирубина у пациентов 1-й (n = 60) и 2-й (n = 60) групп M ± m, 
норма 8,3–20,5 ммоль/л
Fig. 5. bilirubin level in patients of the 1st (n = 60) and the 2nd (n = 60) groups M ± m, the norm is 8.3–20.5 mmol/l 

 Рис. 6. уровень ЛДГ у пациентов 1-й (n = 60) и 2-й (n = 60) групп M ± m, норма 
330–618 u/l
Fig. 6. LDh level in patients of the 1st (n = 60) and the 2nd (n = 60) groups M ± m, norm 330–618 u/l
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Обсуждение

Изучение биохимических показателей и когни-
тивных функций у наших пациентов показало не 
только явную манифестацию токсического гепатита, 
но и развитие скрытой печеночной энцефалопатии. 
Снижение уровня когнитивных функций наиболее 
вероятно связано с повышением свободного аммиа-
ка, который при нарушении дезинтоксикационной 
функции печени в организме обезвреживается через 
глутаматный цикл с образованием ложного возбуж-
дающего нейромедиатора глютамнна [1, 2, 19]. Не 
менее важное значение в развитии энцефалопатии 
при токсических гепатитах играет тканевая гипо-
ксия, ярким маркером которой служит высокий 
уровень лактата крови.

Проведенное нами исследование показало, что 
препарат «Джетепар®», в состав которого входят 
гепатопротекторные метаболики (глюкометамин, 
глюкодиамин и никотинамида аскорбат) с раз-
личной направленностью фармакокинетических и 
фармакодинамических параметров, действительно 
положительно влиял на динамику снижения таких 
печеночных показателей, как энзиматические фер-
менты АлТ, АсТ, ЩФ. Препарат также оказывает 
специфическое антитоксическое действие. Глюко-
метамин (бетаина глюкуронат), попадая в печень, 

распадается на бетаин и глюкуроновую кислоту 
[8, 15]. Бетаин обладает эффективным липотроп-
ным и детоксикационным действием, а также явля-
ется донором метильных групп. Глюкометамин об-
ладает сильным детоксикационным и гликогенным 
действием, является основным веществом, участву-
ющим в дезинтоксикационных реакциях, которые 
происходят в печени. Глюкодиамин (диэтаноламина 
глюкуронат) дополняет дезинтоксикационное и ге-
патопротективное действие глюкуроновой кислоты 
[15]. Такое действие препарата позволяет не только 
снизить активность цитолиза в печени, но и путем 
восстановления дезинтоксикационной функции пе-
чени опосредованно положительно влияет на уро-
вень свободного аммиака, что и было подтвержде-
но динамикой его снижения у пациентов основной 
группы.

Никотинамиды I (NAD) и II (NADP) участвуют 
в окислительно-восстановительных процессах в 
клетках и в метаболизме жиров, протеинов, ами-
нокислот, пуринов, тканевом дыхании и глико-
генезе [9, 15]. Полученные нами данные по дина-
мике снижения лактата в 1-й группе позволяют 
предположить, что именно комбинированное 
сочетание никотинамида и аскорбата обуславли-
вает антигипоксантный эффект препарата «Дже-
тепар®».

 Рис. 7. Динамика снижения Щф у пациентов 1-й (n = 60) и 2-й (n = 60) групп 
M ± m, норма до 28–119 u/l, статистическая разница начальных значений  
и значений для 5-х суток: р < 0,05
Fig. 7. Dynamics of decrease in alkaline phosphatase in patients of the 1st (n = 60) and the 2nd (n = 60) groups 
M ± m , the norm is up to 28–119 u/l, the statistical difference between the initial values and the values  
for 5 days is p < 0.05 

Таблица 2. Динамика восстановления интеллектуальной сферы у пациентов с токсическими гепатитами на фоне 
рациональной комплексной терапии (n = 120), M ± m 
Table 2. Dynamics of recovery of the intellectual sphere in patients with toxic hepatitis against the background of rational complex therapy (n = 120), M ± m

Показатель, (норма) Группа 2-е сутки ∆%1 5-е сутки ∆%1

Шкала MMSE (баллы) (N 28–30 баллов) 1-я группа (n = 60) 22 ± 1,4 –21,4 28 ± 1,6* +27,2

2-я группа (n = 60) 19 ± 1,2 –32,1 23 ± 0,7* +15,7
Шкала FAB (баллы) (N 16–18 баллов) 1-я группа (n = 60) 14,2 ± 0,8 –11,2 17,7 ± 0,1* +24,6

2-я группа (n = 60) 11,3 ± 0,4 –29,3 13,4 ± 1,1* +18,5
Тест Рейтана (с) (N до 100 с) 1-я группа (n = 60) 118 ± 12 +18 78 ± 11* –33,8

2-я группа (n = 60) 138 ± 14 +38 112 ± 11* –18,8

П р и м е ч а н и е: 1 – ∆% – данные 1-й графы (при поступлении) – по отношению к норме, 2 – ∆% – данные 2-й графы (5-е сутки) – по отношению 
к исходным показателям, * – статистическая разница начальных значений и значений для 5-го дня равна р < 0,05.
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Выводы

1. Вне зависимости от этиологии гепатита 
токсические поражения печени сопровождают-
ся не только ферментопатией, но и выраженной 
 гипераммониемией, гиперлактатемией и, соот-
ветственно, токсико-гипоксической энцефало-
патией.

2. Применение современного гепатопротектора 
«Джетепар®» эффективно купирует метаболические 

и когнитивные расстройства у больных с токсиче-
скими гепатитами.

3. Положительное действие препарата обуслов-
лено его комбинированным составом, поскольку он 
содержит вещества, обладающие дезинтоксикаци-
онным и антигипоксантным эффектом.

4. Полученные данные позволяют рекомендо-
вать при токсических гепатитах инфузии препарата 
«Джетепар®» в среднем по 20,0 мл 2 раза в сутки не 
менее 5 дней.
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Предикторы исхода политравмы у детей в первые сутки  
лечения в ОРИТ
к. в. ПшениСнов1*, ю. С. АЛекСАндРович1, А. С. ЛиПин1, г. П. тиховА2, П. и. миРонов3, С. А. БЛинов4, в. А. евгРАфов1, 
в. е. иРоноСов1, в. А. кАЗиАхмедов1, А. н. кондин5, о. в. куЗьмин4, и. н. ПоПовА6, ю. в. СухАнов7, и. в. АЛекСАндРович8, 
в. С. ПотАПов1

1 Санкт-Петербургский государственный педиатрический медицинский университет, Санкт-Петербург, Россия
2 Петрозаводский государственный университет, г. Петрозаводск, Россия
3 Башкирский государственный медицинский университет, г. Уфа, Россия
4 Детская клиническая больница Ленинградской области, Санкт-Петербург, Россия
5 Самарская областная клиническая больница им. В. Д. Середавина, г. Самара, Россия
6 Воронежская областная детская клиническая больница № 1, г. Воронеж, Россия
7 Московский многопрофильный центр паллиативной помощи, Москва, Россия
8 Северо-Западный государственный медицинский университет им. И. И. Мечникова, Санкт-Петербург, Россия

Введение. Оценка тяжести состояния детей с политравмой при поступлении в отделение реанимации и интенсивной терапии (ОРИТ) 
и идентификация пациентов группы риска с высокой вероятностью неблагоприятного исхода являются одними из первоочередных задач 
клинической практики, однако набор алгоритмов для их решения весьма ограничен.
Цель – выявление предикторов исхода политравмы у детей в первые сутки лечения в ОРИТ.
Материалы и методы. Дизайн – мультицентровое когортное ретроспективное обсервационное исследование. Обследовано 225 детей с 
политравмой, средний возраст составил 10 (4–14) лет. Мальчиков было 148 (65,8%) человек. В 65,2% случаев травма была получена в ре-
зультате дорожно-транспортного происшествия, кататравма имела место в 32,6% политравмы. Оценка по шкале AIS составила 34 (25–48), 
по шкале PTS – 5 (2,0–8,0) баллов. Длительность искусственной вентиляции легких составила 12 (0–97) часов, а лечения в ОРИТ – 5 
(2–8) суток. Летальный исход был в 14,2% случаев.
Результаты. Установлено, что увеличение оценки по шкале комы Глазго (ШКГ) и SpO2 на одну единицу измерения (1 балл, 1%) снижает 
риск неблагоприятного исхода на 44% и 9% соответственно, а увеличение концентрации креатинина и международного нормализован-
ного отношения на одну единицу измерения увеличивает вероятность гибели пациента в 4,3 и 15,8 раз соответственно. Разработана 
математическая формула для оценки риска неблагоприятного исхода политравмы у детей на момент поступления в ОРИТ: ОШ = 
= exp (3,74–0,58 ∙ [оценка по ШКГ] – 0,09 ∙ [SpO2] + 0,06∙[Креатинин] + 2,62 ∙ [МНО]. Ее точность составляет 96,4%; чувствительность 
83,4%; специфичность 98,7%.
Заключение. Предикторами неблагоприятного исхода политравмы у детей при поступлении в ОРИТ являются низкая оценка по шкале 
комы Глазго, тяжелая гипоксемия, коагулопатия и повреждение почек.
Ключевые слова: политравма, дети, исход, неблагоприятный исход, прогнозирование, отделение реанимации и интенсивной терапии
Для цитирования: Пшениснов К. В., Александрович Ю. С., Липин А. С., Тихова Г. П., Миронов П. И., Блинов С. А., Евграфов В. А., Ироносов 

В. Е., Казиахмедов В. А., Кондин А. Н., Кузьмин О. В., Попова И. Н., Суханов Ю. В., Александрович И. В., Потапов В. С. Предикторы исхода 
политравмы у детей в первые сутки лечения в ОРИТ // Вестник анестезиологии и реаниматологии. – 2024. – Т. 21, № 5. – С. 66–76. http://doi.
org/10.24884/2078-5658-2024-21-5-66-76.

Predictors of polytrauma outcome in children on the first day  
of treatment in ICU
konStantin v. PSheniSnov1*, yuri S. aLekSandrovich1, andrey S. LiPin1, gaLina P. tihova2, Petr i. mironov3,  
Sergey a. BLinov4, vLadimir a. evgrafov1, vyacheSLav e. ironoSov1, vitaLiy a. kaZiakhmedov1, aLexandr n. kondin5, 
oLeg v. kuZmin4, irina n. PoPova6, yuri v. Suchanov7, irina v. aLekSandrovich8, vLadiSLav S. PotaPov1

1 Saint-Petersburg State Pediatric Medical University, Saint Petersburg, Russia
2 Petrozavodsk State University, Petrozavodsk, Russia
3 Bashkir State Medical University, Ufa, Russia
4 Leningrad Regional children’s teaching hospital, Saint Petersburg, Russia
5 Samara Regional Clinical Hospital named after V. D. Seredavin, Samara, Russia
6 Voronezh regional children’s teaching hospital, Voronezh, Russia
7 Moscow Multidisciplinary Palliative Care Center, Moscow, Russia
8 North-Western State Medical University named after I. I. Mechnikov, Saint Petersburg, Russia

Introduction. Assessing the severity of the condition of children with polytrauma upon admission to the intensive care unit (ICU) and identify-
ing patients at risk with a high probability of an unfavorable outcome is one of the priority tasks of clinical practice, but the set of algorithms for 
solving is very limited.
The objective was to identify predictors of polytrauma outcome in children on the first day of treatment in ICU. 
Materials and methods. Design – multicenter, cohort, retrospective, observational study. 225 children with polytrauma were examined. The aver-
age age of children was 10 (4–14) years. There were 148 (65.8%) boys. In 65.2% of cases, the injury was received as a result of a traffic accident, 
catatrauma occurred in 32.6% of polytrauma. The AIS score was 34 (25–48) and the PTS score was 5 (2.0–8.0). The duration of artificial lung 
ventilation was 12 (0–97) hours, and treatment in ICU – 5 (2–8) days. Death was in 14.2% of cases.
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Введение

Политравма у детей является одной из глобаль-
ных проблем, поскольку приводит к различным не-
гативным последствиям, начиная от необходимости 
длительного лечения в отделении реанимации и 
интенсивной терапии (ОРИТ) и заканчивая раз-
витием полиорганной недостаточности с высокой 
вероятностью летального исхода, который может 
наступить как сразу после получения травмы, так 
и в отдаленном периоде [5, 6, 15].

По данным D. Runde et al. (2018), смертность при 
политравме на месте происшествия составляет 40%, 
около 30% пациентов погибают в раннем посттрав-
матическом периоде, и 30% – спустя значительное 
время после получения травмы [22]. Основной при-
чиной летальных исходов на месте происшествия 
являются множественные травмы, несовместимые 
с жизнью, массивная кровопотеря, напряженный 
пневмоторакс и тампонада сердца [2–4].

В раннем посттравматическом периоде одной из 
наиболее частых причин смерти является гипово-
лемия и коагулопатия, прогрессирующие на фоне 
массивной кровопотери и больших хирургических 
вмешательств [7, 10, 11, 13, 17, 23].

У детей с тяжелой черепно-мозговой травмой 
ключевым звеном танатогенеза являются поврежде-
ние ствола головного мозга и прогрессирование вну-
тричерепной гипертензии [12, 14, 22].

При повреждении органов грудной клетки и 
тяжелом ушибе легких предиктором неблагопри-
ятного исхода является рефрактерная гипоксемия, 
сохраняющаяся на фоне проводимых мероприя-
тий интенсивной терапии, что свидетельствует о 
возможном развитии острого респираторного ди-
стресс-синдрома в структуре политравмы [1, 16, 18].

В отдаленном периоде после травмы самой ча-
стой причиной фатальных исходов является при-
соединение вторичной нозокомиальной инфекции 
на фоне необратимого поражения головного мозга 
и синдрома полиорганной дисфункции [19, 22].

В настоящее время имеется много исследований, 
посвященных особенностям диагностики, течения и 
лечения политравмы у детей, однако большинство 
из них носят обзорный или поисковый характер, 

в то время как число работ, оценивающих вероят-
ность развития неблагоприятного исхода на момент 
поступления в ОРИТ относительно невелико, при 
этом в качестве предиктора гибели пациента чаще 
всего рассматриваются шоковый индекс и компо-
ненты летальной триады: гипотермия, коагулопатия 
и ацидоз, хотя эти показатели являются взаимосвя-
занными и оказывают непосредственное влияние 
друг на друга, что не позволяет рассматривать их в 
качестве независимого фактора риска гибели паци-
ента, что и послужило основанием для проведения 
данной работы [7, 9, 10, 12, 14].

Цель исследования – выявление предикторов ис-
хода политравмы у детей в первые сутки лечения 
в ОРИТ.

Материалы и методы

Обследовано 225 детей с тяжелой политравмой, 
находившихся в педиатрических ОРИТ Северо-За-
падного федерального округа РФ, БУЗ ВО «Воро-
нежская областная детская клиническая больница 
№  1», ГБУЗ «Самарская областная клиническая 
больница им. В. Д. Середавина», ГБУЗ «Республи-
канская детская клиническая больница» Республи-
ки Башкортостан. 

Дизайн. Ретроспективное когортное мультицен-
тровое неконтролируемое исследование. Средний 
возраст детей составил 10 (4–14) лет. Мальчиков 
было 148 (65,8%), девочек – 77 (34,2%) человек. У 
150 (65,2%) детей травма была получена в результа-
те дорожно-транспортного происшествия, падение с 
высоты стало причиной травмы у 75 (32,6%) детей. 
Структура политравмы представлена на рис. 1.

Оценка по шкале AIS составила 34 (25–48), а по 
шкале PTS – 5 (2,0–8,0) баллов. Средняя продол-
жительность ИВЛ – 83,0 (0–97) часов, продолжи-
тельность лечения в ОРИТ – 5 (2–8) суток (табл. 
1). Летальный исход был в 14,2% случаев.

Всем детям при поступлении проведено клини-
ко-лабораторное обследование, включавшее в себя 
оценку уровня сознания, мониторинг витальных 
функций, клинический и биохимический анализ 
крови, коагулограмму, исследование газового соста-
ва и кислотно-основного состояния крови, концен-

Results. An increase in Glasgow Coma Scale (GCS) and SpO2 by one unit (1 point, 1%) was found to reduce the risk of adverse outcome by 44% 
and 9%, respectively, and an increase in creatinine concentration and international normalized ratio by one unit increased the probability of patient 
death by 4.3 and 15.8 times, respectively. A mathematical formula was developed to assess the risk of an unfavorable outcome of polytrauma in 
children at the time of admission to the ICU: OR = exp (3.74–0.58 · [GCS score] – 0.09 · [SpO2] + 0.06 · [Creatinine] + 2.62 · [INR]. Its accuracy 
is 96.4%; sensitivity 83.4%; specificity 98.7%.
Conclusion. Predictors of unfavorable outcome of polytrauma in children at admission to ICU are low scores on the Glasgow Coma Scale, severe 
hypoxemia, coagulopathy and kidney damage.
Keywords: polytrauma, children, outcome, unfavorable outcome, prognosis, intensive care unit
For citation: Pshenisnov K. V., Aleksandrovich Yu. S., Lipin A. S., Tihova G. P., Mironov P. I., Blinov S. A., Evgrafov V. A., Ironosov V. E., Kazi-
akhmedov V. A., Kondin A. N., Kuzmin O. V., Popova I. N., Suchanov Yu. V., Aleksandrovich I. V., Potapov V. S. Predictors of polytrauma outcome 
in children on the first day of treatment in ICU. Messenger of Anesthesiology and Resuscitation, 2024, Vol. 21, № 5, P. 66–76. (In Russ.). http://doi.
org/10.24884/2078-5658-2024-21-5-66-76.
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трацию лактата в крови, компьютерную томогра-
фию и нейросонографию при наличии показаний.

Оценку тяжести состояния у пациентов с поли-
травмой при поступлении проводили с помощью 
шкал ком Глазго (ШКГ), Abbreviated Injury Score 
(AIS) и Pediatric Traumatic Score (PTS). Тяжесть 
повреждения ЦНС при поступлении оценивали по 
формуле BIG [6, 9, 24]:

BIG = BE + (2,5 ∙ INR) + (15 – GCS),
где BE – дефицит оснований, INR – международ-
ное нормализованное отношение, GCS – оценка по 
шкале ком Глазго.

Наличие полиорганной недостаточности оцени-
вали по шкале PEMOD.

Исследование показателей газового состава, КОС 
и кислородного статуса осуществляли при помощи 
анализатора «ABL835 Flex» (Radiometer, Дания). 
Все показатели оценивали в течение всего лечения 
в ОРИТ.

В качестве первичного исхода оценивали дли-
тельность ИВЛ и продолжительность лечения в 
ОРИТ. Вторичный исход был разделен на благо-
приятный (выздоровление) и неблагоприятный 
(1–2 балла по шкале исходов Глазго, наличие не-
врологического дефицита на момент перевода в 
профильное отделение, смерть).

Статистический анализ. Проверку нормально-
сти распределения вероятности количественных 
признаков осуществляли с помощью критерия Кол-
могорова–Смирнова и Шапиро–Уилка. Учитывая, 
что большинство количественных признаков не 
соответствовали закону о нормальном распределе-
нии, для сравнения показателей групп пациентов 
использовали непараметрические методы (U-тест 
Манна–Уитни и критерий Вилкоксона) и метод 
ANOVA с поправкой Бонферрони. Критический 

уровень значимости было принят равным 0,05. Все 
результаты исследования представлены в виде ме-
дианы (Me), верхнего (Q1) и нижнего (Q3) квар-
тилей. Для разработки моделей прогнозирования 
исходов лечения критических состояний в ОРИТ 
использовали дисперсионный анализ и метод мно-
жественной логистической регрессии.

Результаты

При сравнительном анализе показателей клини-
ко-лабораторного статуса пациентов с политравмой 
при поступлении в ОРИТ в зависимости от исхода 
установлено, что все анализируемые показатели 
имели значимые различия (табл. 2), что свидетель-
ствовало о более тяжелом состоянии детей с небла-
гоприятным исходом.

На основании анализа прогностической значи-
мости показателей гомеостаза при поступлении 
в ОРИТ установлено, что оценка по шкале комы 
Глазго, уровень диастолического и среднего артери-
ального давления, величина рН, концентрация аль-
бумина, ионизированного кальция и фибриногена 
в плазме крови, SpO2, дефицит оснований, а также 
протромбиновый индекс имеют обратную связь с 
вероятностью неблагоприятного исхода (в порядке 
убывания тесноты связи).

Величина катехоламинового индекса, индекса 
Альговера – Бури, международного нормализован-
ного отношения, концентрация натрия, креатинина, 
мочевины и глюкозы, напряжение углекислого газа 
и уровень лактата в крови, а также оценки по шка-
лам BIG и PEMOD имеют сильную прямую связь с 
вероятностью неблагоприятного исхода политравмы.

На сокращенном множестве переменных, откуда 
были исключены показатели, не влияющие на исход, 
был проведен повторный многофакторный анализ 
(табл. 4).

На основании второго этапа многофакторного 
анализа были выявлены показатели, которые по-
меняли знаки направления связи с неблагоприят-
ным исходом, которые были исключены из третьего 
этапа анализа.

Таким образом, для третьего этапа анализа ме-
тодом множественной логистической регрессии с 
пошаговым исключением переменных были остав-
лены только 9 признаков: оценка по шкале комы 
Глазго, рН, SpO2, концентрация креатинина, моче-
вины, глюкозы, натрия и лактата в крови, между-
народное нормализованное отношение.

На основании полученных результатов были 
отобраны 4 показателя гомеостаза, оказывающие 
существенное влияние на неблагоприятный исход 
политравмы у детей (табл. 5).

Увеличение оценки по шкале комы Глазго и SpO2 
на 1 единицу измерения (1 балл, 1%) снижает риск 
неблагоприятного исхода на 44% и 9% соответствен-
но, а увеличение концентрации креатинина и МНО 
на 1 единицу измерения увеличивает вероятность 
гибели пациента в 4,3 и 15,8 раз соответственно.
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Рис. 1. Структура политравмы: Ат – абдоминальная 
травма; тт – торакальная травма; ЧМт – черепно-  
мозговая травма; ОДА – опорно-двигательный аппарат
Fig. 1. Polytrauma structure: AT – abdominal trauma; TT – thoracic trauma; 
TbT – traumatic brain trauma; Mss – musculoskeletal system
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Ранжирование вклада 4 ведущих показателей в 
оценку риска неблагоприятного исхода (табл. 6) 
проводилось на нормализованных данных, поэто-
му единица измерения всех показателей составляет 
1 стандартное отклонение.

Наиболее значимый вклад вносит международ-
ное нормализованное отношение. Его увеличение 
на 1 стандартное отклонение приводит к росту от-
ношения шансов неблагоприятного исхода почти 
в 16 раз. Увеличение концентрации креатинина 
на одно стандартное отклонение сопровождает-

ся увеличением риска неблагоприятного исхода  
в 4 раза. 

При увеличении оценки по шкале комы Глазго на 
1 стандартное отклонение риск неблагоприятного 
исхода снижается в 7 раз. Увеличение сатурации 
гемоглобина кислородом в пульсирующем крово-
токе ассоциировано со снижение отношения шансов 
неблагоприятного исхода в 4,5 раз.

Исходя из полученных данных, была разработа-
на математическая модель для расчета отношения 
шансов неблагоприятного исхода политравмы у 

Таблица 1. характеристика пациентов 
Table 1. Characteristics of patients

Показатель Характерстика
Количество, абс. число 225
Мальчики, абс. число (%) 148 (65,8%)
Автотравма, абс. число (%) 150 (65,2%)
Кататравма, абс. число (%) 75 (32,6%)
Оценка по шкале AIS, баллы 34 (25–48)
Оценка по шкале PTS, баллы 5 (2,0–8,0)
Длительность ИВЛ, часы 83,0 (0–97)
Длительность лечения в ОРИТ, сутки 5,0 (2,0–8,0)
Выздоровление, абс. число (%) 176 (85,7%)
Летальный исход, абс. число (%) 32 (14,2%)

Таблица 2. Клинико-лабораторный статус в первые сутки лечения в ОРИт в зависимости от исхода 
Table 2. Clinical and laboratory status on the first day of treatment in ICu depending on outcome

Показатель Благоприятный исход, n = 192 Неблагоприятный исход, n = 33 р
Оценка по шкале комы Глазго, баллы 12,0 (8,0–15,0) 6,0 (6,0–8,0)  < 0,001
Систолическое артериальное давление, мм рт. cт. 107,5 (90,0–119,0) 85,0 (60,0–106,0) 0,005
Диастолическое артериальное давление, мм рт. cт. 60,0 (55,0–70,0) 40,0 (29,0–65,0)  < 0,001
Среднее артериальное давление, мм рт. ст. 77,0 (68,3–86,7) 53,3 (42,0–78,3)  < 0,001
Индекс Альговера-Бури 1,06 (0,83–1,25) 1,23 (0,99–1,90) 0,004
Индекс циркуляции 11420 (10000–13200) 9696 (5500–12600) 0,016
SpO2, % 100 (98–100) 97 (75–99)  < 0,001
Гемоглобин, г/л 109,0 (94,0–124,5) 82,0 (66,0–111,0)  < 0,001
Тромбоциты, ·109/л 230,0 (190,0–282,0) 163 (81,0–238,0)  < 0,001
Натрий, ммоль/л 141,2 (138,4–145,7) 146 (141–154)  < 0,001
Хлор, ммоль/л 107,0 (103,0–111,0) 115 (105–120) 0,001
Кальций, ммоль/л 1,22 (1,14–1,31) 1,11 (1,00–1,24)  < 0,001
Глюкоза, ммоль/л 7,2 (5,7–9,4) 12,9 (9,2–15,1)  < 0,001
Мочевина, ммоль/л 4,8 (3,8–6,0) 5,6 (4,3–7,1) 0,026
Креатинин, мкмоль/л 58,9 (39,7–69,0) 76,1 (53,0–100,0)  < 0,001
Аспартатаминотрансфераза, МЕ/л 63,7 (45,0–142,4) 119,4 (58,0–280,6) 0,028
Альбумин, г/л 35,1 (32,0–39,8) 28,9 (25,9–35,9)  < 0,001
pH 7,36 (7,31–7,41) 7,25 (7,04–7,35)  < 0,001
рСО2, мм рт. ст. 39,0 (34,3–44,5) 46,7 (39,8–60,6)  < 0,001
SBE, ммоль/л –3,1 [(-5,6)–(-1,1)] –7,0 [(-12,3)–(-2,3)] 0,001
Лактат, ммоль/л 2,3 (1,7–2,9) 7,5 (4,3–10,9)  < 0,001
Протромбиновый индекс, % 77,0 (67,6–85,2) 51,7 (33,8–68,0)  < 0,001
Международное нормализованное отношение 1,2 (1,1–1,5) 2,3 (1,6–2,6)  < 0,001
Фибриноген, г/л 2,6 (1,9–3,3) 1,9 (1,4–2,8) 0,017
Оценка по шкале BIG, баллы 4,0 (1,3–6,5) 7,0 (2,2–11,1) 0,016
Оценка по шкале PRMOD, баллы 3,0 (1,5–4,0) 9,0 (6,0–13,0)  < 0,001
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 детей на момент поступления в отделение реани-
мации и интенсивной терапии:

ОШ (неблагоприятного исхода) = exp (3,74– 
– 0,58 · [оценка по шкале комы Глазго] –  

– 0,09 · [SpO2] + 0,06 · [креатинин] + 2,62 · [МНО].
Характеристики точности, чувствительности и 

специфичности разработанной прогностической 
формулы представлены на рис. 2.

Точка отсечения (cutoff) составляет 0,44. При та-
ком пороге классификации точность прогностиче-
ской формулы составляет 96,4%; чувствительность 
83,4%; специфичность 98,7%; индекс Юдена = 0,821 
(рис. 3).

Обсуждение

Политравма – одна из основных причин экстрен-
ной госпитализации детей в стационар и отделение 
интенсивной терапии, поскольку данное патологи-

ческое состояние представляет прямую угрозу для 
жизни ребенка и сопровождается выраженными 
расстройствами всех механизмов ауторегуляции 
гомеостаза. При этом, по мнению многих авторов, 
именно гиповолемия и коагулопатия на фоне острой 
кровопотери и шока лежат в основе прогрессивного 
ухудшения состояния и летального исхода. Нельзя 
не отметить и то, что наличие стойкой гипоксемии 
как на фоне гипоперфузии, так и в структуре тора-
кальной травмы также может быть ассоциировано 
с фатальным исходом политравмы, что справедливо 
и для острого повреждения почек [8, 20].

В рамках данного исследования, по нашему мне-
нию, были выявлены существенные особенности, 
которые заслуживают отдельного обсуждения. В 
частности, для первичного сравнительного анализа 
было отобрано 26 клинико-лабораторных призна-
ков, отражающих тяжесть состояния пациента при 
поступлении в ОРИТ, при этом все они имели вы-

Таблица 3. Прогностическая значимость показателей клинико-лабораторного статуса при оценке вероятности 
неблагоприятного исхода 
Table 3. Prognostic significance of indicators of clinical and laboratory status when assessing the probability of an unfavorable outcome

Показатель Коэф. Станд. ош. ОШ 95% ДИ– 95% ДИ+ p
обратная связь с вероятностью неблагоприятного исхода

pH –8,43 1,73 0,0002 0,00001 0,0065  < 0,001
Кальций –1,85 0,74 0,16 0,04 0,67 0,013
Оценка по ШКГ –0,73 0,16 0,48 0,35 0,66  < 0,001
Дефицит оснований –0,16 0,04 0,85 0,79 0,92  < 0,001
Фибриноген –0,13 0,16 0,88 0,64 1,20 0,414
Альбумин –0,11 0,03 0,90 0,84 0,95  < 0,001
SpO2 –0,08 0,03 0,92 0,87 0,98 0,002
Протромбиновый индекс –0,07 0,01 0,93 0,91 0,95  < 0,001
Диастолическое АД –0,06 0,01 0,94 0,92 0,96  < 0,001
Среднее АД –0,06 0,01 0,94 0,92 0,96  < 0,001

Прямая связь с вероятностью неблагоприятного исхода
Креатинин 0,043 0,009 1,044 1,026 1,063  < 0,001
Катехоламиновый индекс 0,06 0,02 1,06 1,02 1,10  < 0,001
pCO2 0,07 0,02 1,07 1,03 1,12  < 0,001
Натрий 0,08 0,02 1,08 1,04 1,13  < 0,001
Оценка по шкале BIG 0,08 0,03 1,08 1,02 1,15 0,011
Глюкоза 0,13 0,4 1,14 0,52 2,49 0,003
Мочевина 0,24 0,08 1,27 1,09 1,49 0,002
PEMOD 0,5 0,08 1,65 1,41 1,93  < 0,001
Лактат 0,58 0,1 1,79 1,47 2,17  < 0,001
Индекс Альговера 1,50 0,38 4,48 2,13 9,44  < 0,001
Международное нормализованное отношение 2,97 0,49 19,49 7,46 50,93  < 0,001

Показатели, не оказывающие существенного влияния на вероятность летального исхода*
Гемоглобин –0,04 0,009 0,96 0,94 0,98  < 0,001
Систолическое АД –0,038 0,009 0,963 0,946 0,980  < 0,001
Тромбоциты –0,008 0,002 0,992 0,988 0,996  < 0,001
Индекс циркуляции 0,0002 0,00005 1,0002 1,0001 1,0003  < 0,001
Аспартатаминотрансфераза 0,0009 0,0004 1,0009 1,0001 1,0017 0,014
Аланинаминотрансфераза 0,0011 0,0005 1,0011 1,0001 1,0021 0,026
П р и м е ч а н и е: * – показатели, связь которых с вероятностью неблагоприятного исхода статистически незначима, либо связь статистически 
значима, но сопровождается изменением ОШ неблагоприятного исхода не более чем на 5%.
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раженные статистически значимые различия в зави-
симости от исхода, что является ярким доказатель-
ством повреждения всех механизмов ауторегуляции 
гомеостаза и наличия полиорганной дисфункции 
уже на ранних стадиях посттравматической болезни.

Одновременно с этим был выявлен ряд факторов, 
которые не оказывают существенного влияния на 
исход политравмы у детей, хотя и значимы с пози-
ции врача-клинициста. К ним относятся концен-
трация гемоглобина, систолическое артериальное 

давление, количество тромбоцитов и активность 
таких ферментов печени, как аланин- и аспартата-
минотрансфераза.

С одной стороны, это вызывает удивление, а с 
другой – является поводом для переосмысления 
существующих представлений и имеющегося 
опыта. В частности, это относится к концентра-
ции гемоглобина. Всегда ли она так клинически 
значима при поступлении пациента с политравмой 
в ОРИТ, как нам представляется? При наличии 

Таблица 4. Прогностическая значимость показателей гомеостаза при оценке вероятности неблагоприятного исхода 
политравмы с исключением переменных, не влияющих на исход 
Table 4. Prognostic significance of homeostasis parameters in assessing the probability of an unfavorable outcome of polytrauma with the exception of 
variables that do not affect the outcome

Показатель Коэффициент Стандартная 
ошибка ОШ 95% ДИ– 95% ДИ+ р

pH –5,79 10,22 0,003 0 1530645,35 0,571
Индекс Альговера –0,84 1,25 0,43 0,04 5,00 0,503
Оценка по ШКГ –0,53 0,25 0,59 0,36 0,96 0,033
SpO2 –0,13 0,9 0,88 0,15 5,12 0,129
Глюкоза –0,03 0,09 0,97 0,81 1,16 0,715
pCO2 –0,02 0,05 0,98 0,89 1,08 0,601
Катехоламиновый индекс –0,01 0,07 0,99 0,86 1,14 0,846
Аланинаминотрансфераза –0,002 0,002 1,00 0,99 1,00 0,197
Альбумин 0,003 0,061 1,00 0,89 1,13 0,955
Протромбиновый индекс 0,01 0,03 1,01 0,95 1,07 0,751
Диастолическое АД 0,06 0,07 1,06 0,93 1,22 0,370
Креатинин 0,06 0,02 1,06 1,02 1,10 0,007
Среднее АД 0,07 0,05 1,07 0,97 1,18 0,196
Натрий 0,07 0,06 1,07 0,95 1,21 0,265
Дефицит оснований 0,13 0,21 1,14 0,75 1,72 0,525
Лактат 0,16 0,14 1,17 0,89 1,54 0,255
Мочевина 0,2 0,27 1,22 0,72 2,07 0,460
Кальций 0,81 1,28 2,25 0,18 27,63 0,525
МНО 3,13 1,14 22,87 2,45 213,66 0,006

Таблица 5. Показатели гомеостаза, оказывающие существенное влияние на вероятность развития неблагоприятного 
исхода 
Table 5. homeostasis parameters that have a significant impact on the likelihood of an unfavorable outcome

Показатель Коэффициент Стандартная 
ошибка ОШ 95% ДИ– 95% ДИ+ р

Constanta 3,74 6,77 42,10 0,0001 24378203,7 0,582
Оценка по шкале комы Глазго –0,58 0,22 0,56 0,36 0,86 0,007
SpO2 –0,09 0,07 0,91 0,80 1,05 0,19
Креатинин 0,06 0,02 1,06 1,02 1,10 0,001
МНО 2,62 0,69 13,74 3,55 53,11 0,0002

Таблица 6. Ранжирование показателей по вкладу в вероятность неблагоприятного исхода политравмы 
Тable 6. Ranking of indicators by contribution to the probability of an unfavorable outcome of polytrauma

Показатель Коэффициент Стандартная 
ошибка ОШ 95% ДИ– 95% ДИ+ р

Constanta –3,39 0,77 0,03 0,007 0,15  < 0,0001
GCS –1,99 0,73 0,14 0,03 0,57 0,007
SpO2 –1,52 1,16 0,22 0,02 2,12 0,190
Cr 1,41 0,43 4,10 1,76 9,51 0,001
МНО 2,76 0,73 15,80 3,78 66,08 0,0002
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 продолжающегося кровотечения, особенно если 
оно массивное (более 1 мл/кг в час), все призна-
ки гемической гипоксии очевидны, видны нево-
оруженным глазом и требуют незамедлительных 
терапевтических вмешательств, в частности гемо-
трансфузии. При отсутствии явного кровотечения 
нормальные или высокие концентрации гемогло-
бина крови также малоинформативны, поскольку 
на начальных стадиях и компенсированной гипо-
волемии отмечается гемоконцентрация, а получен-
ные результаты не отражают истинной ситуации. 
По мнению авторов европейских рекомендаций по 
лечению кровопотери и коагулопатии при травме у 
взрослых, показатели концентрации гемоглобина, 

находящиеся в пределах референтных значений, 
могут стать причиной ложной интерпретации со-
стояния пациента и замаскировать кровотечение, 
что требует исследований в динамике. Это же спра-
ведливо и для количества тромбоцитов, посколь-
ку оно также подвержено изменениям в условиях 
выраженной гиповолемии или гемоконцентрации 
[11, 13, 21].

Вторым показателем, который не оказывает зна-
чимого влияния на вероятность неблагоприятного 
исхода, является артериальное давление, которое на 
начальных стадиях шока может быть нормальным 
или даже выше референсных значений, поэтому 
само по себе оно также не является маркером си-
стемной перфузии, поэтому в последние годы все 
большую популярность завоевывает возраст-ориен-
тированный шоковый индекс, о чем пишут многие 
авторы [6, 14, 17].

Отмеченные особенности следует учитывать при 
проведении исследований, посвященных прогно-
зированию исходов критических состояний как у 
взрослых, так и у детей, поскольку поиск лишь од-
ного независимого фактора риска, ассоциирован-
ного с неблагоприятным исходом, всегда сопряжен 
с высокой вероятностью ошибки, так как гомео-
стаз – это многоуровневая сложная функциональ-
ная система, при этом повреждение даже одного ее 
элемента может привести к значительным пато-
логическим сдвигам всех показателей организма 
в целом.

Только поэтапный анализ методом множествен-
ной логистической регрессии позволил выявить 
4 клинико-лабораторных признака, обладающих 
высокой прогностической значимостью для оценки 
вероятности неблагоприятного исхода политравмы 
у детей (оценка по шкале комы Глазго, SpO2, кон-
центрация креатинина и международное норма-

 
Рис. 2. тренды точности, чувствительности и специфичности прогностической формулы  
для оценки риска неблагоприятного исхода
Fig. 2. Trends in accuracy, sensitivity, and specificity of a prognostic formula to assess the risk of an adverse outcome

 

Рис. 3. ROC-кривая прогностической модели оценки 
риска неблагоприятного исхода политравмы у детей
Fig. 3. ROC-curve prognostic model assessment of risk of adverse 
polytrauma outcome in children
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лизованное отношение), что может быть веским 
основанием для пересмотра летальной триады и ее 
трансформации в тетраду, которая, помимо тради-
ционной коагулопатии, будет включать в себя по-
ражение ЦНС, гипоксию и первичное поражение 
почек.

Заключение

Предикторами неблагоприятного исхода поли-
травмы у детей при поступлении в ОРИТ являют-
ся низкие оценки по шкале комы Глазго, тяжелая 
гипоксемия, коагулопатия и повреждение почек.
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Введение

Одной из актуальных проблем интенсивной тера-
пии является неонатальный шок, встречающийся у 
1/3 недоношенных детей в отделениях реанимации 
и интенсивной терапии новорожденных (ОРИТН) 
[7]. Факторами риска развития шока являются ана-
томо-физиологические особенности, такие как сни-
женный резерв сократительной способности мио-
карда, тенденция к физиологической вазоплегии, 
особенно у недоношенных, относительно большая 
физиологическая потеря жидкости и др. [8]. Тера-
пия шока требует оценки всех компонентов гемо-

динамики, таких как преднагрузка, сократимость 
миокарда и постнагрузка. Известные в медицине 
критических состояний методы мониторинга ком-
понентов гемодинамики в своей основной массе 
неприменимы для новорожденных детей, что су-
щественно осложняет возможность целевой кор-
рекции гемодинамических нарушений.

В этом свете большое значение приобретает при-
менение неотложной прикроватной эхокардиогра-
фии. Имеющиеся данные литературы описывают 
успешный опыт ее применения для выявления кар-
диогенного шока и оценки эффективности целевой 
терапии [4]. Одним из вариантов прикроватной 
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Фокусная эхокардиография как метод оценки эффективности 
терапии шока у новорожденных (серия клинических наблюдений)
А. А. ЗАдвоРнов1*, А. А. чеРных1, е. в. гРигоРьев2, А. А. РудАковА3

1 Кузбасская областная детская клиническая больница им. Ю. А. Атаманова, г. Кемерово, Россия
2 Кемеровский государственный медицинский университет, г. Кемерово, Россия
3 Национальный Медицинский исследовательский центр акушерства, гинекологии и перинатологии имени академика В. И. Кулакова, 
Москва, Россия

Цель. Представить клинические наблюдения терапии шока у новорожденных под контролем фокусной эхокардиографии. Данный метод 
гемодинамического мониторинга осуществляется прикроватно врачами интенсивной терапии и доступен в круглосуточном режиме.
Материалы и методы. В статье описаны три клинических наблюдения шока у новорожденных, которым проводили фокусную эхокардио-
графию для оценки гемодинамического статуса.
Результаты. Использование фокусной эхокардиографии позволило выявить нарушенный компонент гемодинамики (преднагрузка, сократи-
мость, постнагрузка). В некоторых случаях истинный гемодинамический статус отличается от предполагаемого. Это позволило провести целе-
вое управление гемодинамикой и предотвратить патогенетически необоснованную терапию с потенциальными ятрогенными осложнениями.
Заключение. Фокусная эхокардиография продемонстрировала свою клиническую эффективность в прикроватной оценке гемодинамики 
у новорожденных в критическом состоянии.
Ключевые слова: эхокардиография, шок, гемодинамика, тесты быстрой диагностики, интенсивная терапия новорожденных
Для цитирования: Задворнов А. А., Черных А. А., Григорьев Е. В., Рудакова А. А. Фокусная эхокардиография как метод оценки эффектив-
ности терапии шока у новорожденных (серия клинических наблюдений) // Вестник анестезиологии и реаниматологии. – 2024. – Т. 21, 
№ 5. – С. 77–82. http://doi.org/10.24884/2078-5658-2024-21-5-77-82.

Target neonatal echocardiography as efficiency assessment method  
of shock therapy in newborns (a series of clinical observations)
aLekSey a. Zadvornov1*, artem a. chernykh1, evgeny v. grigoriev2, aLeSia a. rudakova3

1 Kuzbass Regional Children’s Clinical Hospital named after Yu. A. Atamanov, Kemerovo, Russia
2 Kemerovo State Medical University, Kemerovo, Russia 
3 National medical research center for obstetrics, gynecology and perinatology named after academician V. I. Kulakov, Moscow, Russia

The objective was to demonstrate clinical cases of shock therapy in newborns under the control of target neonatal echocardiography. This method 
of hemodynamic monitoring is performed at the bedside by intensive care physicians and is available around the clock.
Materials and methods. The article describes three clinical cases of shock in newborns whose hemodynamic status was assessed by target neonatal 
echocardiography. 
Results. The use of target neonatal echocardiography made it possible to identify a disturbed component of hemodynamics (preload, contractility, 
postload). In some cases, the actual hemodynamic status differs from the hypothetical one. This made it possible to carry out targeted hemodynamic 
management and prevent pathogenetically unjustified therapy with potential iatrogenic complications. 
Conclusion. Target neonatal echocardiography has demonstrated its clinical effectiveness in bedside assessment of hemodynamics in critically ill newborns.
Keywords: еchocardiography, shock, hemodynamics, rapid diagnostic tests, neonatal intensive care 
For citation: Zadvornov A. A., Chernykh A. A., Grigoriev E. V., Rudakova A. A. Target neonatal echocardiography as efficiency assessment method of 
shock therapy in newborns (a series of clinical observations). Messenger of Anesthesiology and Resuscitation, 2024, Vol. 21, № 5, P. 77–82. (In Russ.). 
http://doi.org/10.24884/2078-5658-2024-21-5-77-82.
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 эхокардиографии является фокусная эхокардиогра-
фия (фЭхоКГ)  – методика, основанная на ультра-
звуковой оценке функционального состояния сердца 
[5]. Ее существенным отличием является направлен-
ность на применение врачами интенсивной терапии, 
что делает возможным использование данной мето-
дики в режиме мониторинга, позволяя проводить 
целевое управление гемодинамикой и оценивать 
ее изменение на фоне коррекции доз вазоактивных 
препаратов или изменения волемической поддержки.

ФЭхоКГ, наряду с другими протоколами экс-
тренной ультразвуковой диагностики (FAST, SAFE, 
RUSH и прочие), относится к группе прикроватных 
методик, выполняемых клиницистами, и направле-
на на совершенствование оказания неотложной по-
мощи пациентам в критическом состоянии.

До применения фЭхоКГ ведущим методом управ-
ления гемодинамикой являлось формирование ге-
модинамической гипотезы исходя из клинической 
картины и опыта реаниматолога. Однако гемоди-
намическая гипотеза, формируемая клиницистом, 
далеко не всегда соответствует истинной ситуации, 
что требует ее подтверждения с помощью различ-
ных инструментов, включая и фЭхоКГ [2].

Косвенными сонографическими показателями, 
отражающими преднагрузку, являются отношение 
диаметра левого предсердия к аорте и сердечный вы-
брос левого желудочка (СВЛЖ). Оценка диаметров 
левого предсердия и аорты осуществляется в левой 
парастернальной позиции по длинной оси левого 
желудочка на уровне аортального клапана. Для рас-
чета СВЛЖ необходимо оценить интеграл линейной 
скорости левого желудочка (left ventricular out flow 
tract velocity time integral, LVOT VTI), регистрируе-
мого в апикальной пятикамерной позиции, диаметр 
аорты (dAo, в см), частоту сердечных сокращений 
(ЧСС), а также массу тела (М, в кг). Расчет СВЛЖ 
осуществляется по формуле СВЛЖ = (LVOT VTI ·  
·  dAO · ЧСС)/М с референсными значениями у но-
ворожденных 170–250 мл∙мин–1∙кг–1.

Для оценки сократимости сердца используют 
такие показатели, как фракция выброса (ФВ) и 
фракция укорочения (ФУ) левого желудочка, изме-
ряемые по методике Тейхольца в парастернальной 
позиции по короткой или длинной оси левого же-
лудочка. Референсными значениями ФВ считаются 
60–80%, ФУ – 30–42%.

Оценка постнагрузки осуществляется на основа-
нии закона Лапласа, согласно которому увеличение 
постнагрузки сопровождается увеличением конечно-
го систолического размера левого желудочка (КСР), 
уменьшением толщины задней стенки левого желу-
дочка в систолу (ТСЛЖс) и приростом среднего арте-
риального давления (АДср). Постнагрузка левого же-
лудочка описывается как ESWS (еnd systolic wall stress, 
конечно-систолическое напряжение стенки левого 
желудочка), рассчитывается по формуле ESWS = 1,35 
∙ АДср ∙ (КСР / (4 ∙ ТСЛЖс ∙ (1 + + ТСЛЖс/КСР))) 
с референсными значениями 30,2 ± 8,7 г/см2 у доно-
шенных и 28,4 ± 12,3 г/см2 у недоношенных в первые 

3 дня после рождения и 20,1 ± 8 г/см2 у недоношенных 
детей в возрасте 4 и более дней жизни. Параметры, 
необходимые для расчета ESWS (КСР и ТСЛЖс), 
регистрируются в левой парастернальной позиции 
по короткой оси левого желудочка.

Ниже представлено несколько клинических на-
блюдений цель-ориентированной коррекции ге-
модинамических нарушений у пациентов ОРИТН 
Кузбасской областной детской клинической боль-
ницы им. Ю. А. Атаманова (г. Кемерово).

Клиническое наблюдение № 1

Ребенок М., рожденный в срок 27 недель с весом 
870 грамм. В раннем неонатальном периоде полу-
чил курс лечения в перинатальном центре, диагноз: 
«Экстремально низкая масса тела. Недоношенность 
27 недель. Внутриутробная инфекция с поражени-
ем легких, желудочно-кишечного тракта. Перина-
тальное поражение центральной нервной системы. 
Бронхолегочная дисплазия». Выписан на амбула-
торный этап в возрасте 59 суток жизни с массой 
2130 г. В возрасте 89 суток жизни у ребенка манифе-
стировала инфекция, специфичная для перинаталь-
ного периода, в возрасте 92 суток госпитализирован 
в отделение патологии новорожденных КОДКБ им. 
Ю. А. Атаманова. На 93-и сутки жизни мама обнару-
жила ребенка без дыхания, без сознания. При осмо-
тре состояние клинической смерти: резко выражен-
ная брадикардия, отсутствие дыхания, мышечная 
атония, арефлексия, отхождение рвотных масс из 
носоглотки. Начаты реанимационные мероприятия, 
зарегистрировано восстановление кровообращения 
с картиной шока. Начата эмпирическая катехола-
миновая поддержка – адреналин 0,5 мкг∙кг–1∙мин–1, 
добутамин 5 мкг∙кг–1∙мин–1, введен натрия гидро-
карбоната 4% в дозе 1 ммоль/кг, инфузионная тера-
пия в объеме 110 мл/кг в сутки. Продолжена искус-
ственная вентиляция легких (ИВЛ) с FiO2 = 0,21. 
Неврологически у ребенка регистрировали глубо-
кую кому без судорожного синдрома.

Через 2 часа после поступления в ОРИТН по 
фЭхоКГ выявлено снижение сократимости мио-
карда (ФВ 47%), повышение преднагрузки (СВЛЖ 
274 мл∙мин∙кг–1) и постнагрузки (ESWS 38 г/см2). 
Учитывая эхокардиографические изменения, диа-
гностирован кардиогенный шок и начата патогене-
тическая терапия. Для коррекции сниженной со-
кратимости в терапию добавлен левосимендан 0,1 
мкг∙кг–1∙мин–1, увеличена доза добутамина с 5 до 
10 мкг∙кг–1∙мин–1, с целью снижения преднагрузки 
принято решение о рестриктивной волемической 
поддержке (не более 110 мл/кг в сутки). 

На контрольной фЭхоКГ через 7 часов после сер-
дечно-легочной реанимации сохраняется снижение 
сократимости миокарда (ФВ 45%), прогрессирует 
повышение преднагрузки (СВЛЖ 367 мл∙мин∙кг–1), 
постнагрузка нормализовалась (ESWS 29 г/см2). 
Учитывая сохраняющееся снижение сократимости, 
доза левосимендана увеличена до 0,2 мкг∙кг–1∙мин–1, 



79

Messenger of Anesthesiology and Resuscitation, Vol. 21, No. 5, 2024

с целью снижения преднагрузки введен фуросемид 
в дозе 1 мг/кг. В динамике, через 12 часов отмечен 
рецидив артериальной гипотензии, купирован уве-
личением дозы добутамина до 15 мкг∙кг–1∙мин–1.

Через 24 часа после реанимационных мероприя-
тий на фоне катехоламиновой поддержки (адрена-
лин, 0,5 мкг∙кг–1∙мин–1; добутамин 15  мкг∙кг–1∙мин–1; 
левосимендан 0,2 мкг∙кг–1∙мин–1) выполнена фЭхо КГ, 
на которой регистрируется увеличение сократимо-
сти (ФВ 53%), снижение преднагрузки (СВЛЖ 253 
мл∙мин∙кг–1) и увеличение постнагрузки (ESWS 45 
г/см2). Клинически у ребенка регистрировали ар-
териальную гипертензию (АДср > 55 мм рт. ст.). 
С целью снижения постнагрузки доза адреналина 
постепенно снижена до 0,05 мкг∙кг–1∙мин–1, артери-
альная гипернтензия купирована. 

На контрольной фЭхоКГ (через 36 часов после реа-
нимации) сохраняется сниженная сократимость мио-
карда (ФВ 52%), повышение преднагрузки (ССВЛЖ 
281 мл∙мин∙кг–1), постнагрузка незначительно увели-
чена (ESWS 42 г/см2). Учитывая сохраняющуюся кар-
тину кардиогенного шока, доза добутамина увеличена 
до 20 мкг∙кг–1∙мин–1. От дальнейшего снижения воле-
мической нагрузки решено воздержаться, поскольку 
она соответствовала нижней границе возрастной по-
требности в жидкости (110 мл/кг в сутки).

Через 2 суток после реанимационных меропри-
ятий на фоне постоянной инфузии адреналина 
(0,05 мкг∙кг–1∙мин–1), добутамина (20 мкг∙кг–1∙мин–1) 
и левосимендана (0,2 мкг∙кг–1∙мин–1) по фЭхоКГ ре-
гистрируется значительное увеличение сократимо-
сти миокарда (ФВ 75%), сохраняется повышение 
преднагрузки (СВЛЖ 324 мл∙мин∙кг–1), постнагрузка 
незначительно снижена (ESWS 20 г/см2). Учитывая 
улучшение сократимости миокарда, проведено сни-
жение дозировки добутамина до 10 мкг∙кг–1∙мин–1.

На 3-и сутки после реанимационных меропри-
ятий на фоне катехоламиновй поддержки (адре-
налин, 0,05 мкг∙кг–1∙мин–1; добутамин, 10 мкг∙кг–1∙-
мин–1; левосимендан, 0,2 мкг∙кг–1∙мин–1) по фЭхоКГ 
зарегистрированы нормальные сократимость (ФВ 
66%), преднагрузка (СВЛЖ 207 мл∙мин∙кг–1) и пост-
нагрузка (ESWS 24 г/см2). На основании этого доза 
левосимендана снижена до 0,1 мкг∙кг–1∙мин–1. Полу-
чены результаты кардиоспецифических маркеров, 
зарегистрировано повышение и предсердного най-
трийуретического гормона (3204 пг/мл) и тропони-
на I (0,37 нг/мл), что говорило о течении тяжелой 
постгипоксической кардиопатии.

На 4-е сутки после реанимационных меропри-
ятий на фоне массивной катехоламиновой под-
держки (адреналин 0,05 мкг∙кг–1∙мин–1; добутамин, 
10 мкг∙кг–1∙мин–1; левосимендан, 0,1 мкг∙кг–1∙мин–1) 
по фЭхоКГ отмечена тенденция к избыточной 
сократимости миокарда (ФВ 78%), низкая пост-
нагрузка (ESWS 14 г/см2). Преднагрузка в дина-
мике снижалась, но оставалась высокой (ССВЛЖ 
278  мл∙мин∙кг–1), на основании чего доза добутами-
на была снижена с последующей его отменой под 
контролем артериального давления.

На 5-е сутки после сердечно-легочной реанима-
ции с учетом нормализации сократимости миокар-
да и наличия артериальной гипертонии последова-
тельно отменены левосимендан и адреналин, после 
чего параметры гемодинамики оставались стабиль-
ными. Клинически у ребенка сохранялась глубокая 
кома с вторичной дыхательной недостаточностью, 
ребенок продолжал находится на ИВЛ. 

В катамнезе развилась тяжелая постгипоксиче-
ская энцефалопатия с тяжелым неврологическим 
дефицитом, был установлен паллиативный статус. 
Тем не менее, в процессе лечения у ребенка не было 
выраженных перфузионных нарушений, минималь-
ный ВЕ составил –8 ммоль/л через 7 часов после 
клинической смерти с нормализацией к 14 часам, 
олигоурия разрешилась за 4 часа, не произошло реа-
лизации острого почечного повреждения, несмотря 
на наличие бронхо-легочной дисплазии, не реали-
зовалась легочная гипертензия.

Клиническое наблюдение № 2

Новорожденный Б., рожденный в срок 40 недель 
гестации с массой 3000 грамм. При рождении пере-
нес тяжелую асфиксию, оценка по Апгар на 1, 5 и 
10 мин 2/5/5 баллов соответственно. Ребенок на-
ходился на ИВЛ с FiO2 = 0,21. Учитывая наличие 
критериев группы А (низкая оценка по Апгар на 
10-й минуте жизни, декомпенсированный метаболи-
ческий ацидоз с ВЕ = –17,9 ммоль/л), группы В (це-
ребральная недостаточность, судорожный синдром) 
и группы С (паттерн фоновой кортикальной актив-
ности «вспышка-возбуждение»), в соответствии с 
клиническими рекомендациями «Терапевтическая 
гипотермия у новорожденных детей» начата тера-
певтическая гипотермия. В возрасте 12 часов жизни 
у ребенка развилась картина стойкой артериальной 
гипотензии, в связи с чем в терапию эмпирически 
добавлен дофамин 2 мкг∙кг–1∙мин–1.

В возрасте 21 часа жизни проведена фЭхоКГ, вы-
явлена нормальная (ближе к верхней границе нор-
мы) сократимость (ФВ 79%), низкие преднагрузка 
(СВЛЖ 115,5 мл∙мин∙кг–1) и постнагрузка (ESWS 
9 г/см2). Учитывая сниженные пред- и постнагрузку, в 
терапии увеличена волемическая нагрузка на 20 мл/кг 
в сутки, доза дофамина увеличена до 5  мкг∙кг–1∙мин–1. 
Ввиду регистрации гемодинамического профиля по 
типу дистрибутивного шока предполагалось наличие 
тяжелого инфекционного процесса, однако маркеры 
инфекции (уровень лейкоцитоза, нейтрофильный ин-
декс, уровень сывороточного С-реактивного белка и 
прокальцитонина) были отрицательными. На фоне 
коррекции терапии отмечалась стабилизация гемо-
динамики, через 8 часов после коррекции проведена 
контрольная фЭхоКГ, зарегистрированы повышение 
сократимости (ФВ 81%), нарастание преднагрузки 
(СВЛЖ 145 мл∙мин∙кг–1) и постнагрузки (ESWS 
12 г/см2). Учитывая стабилизацию состояния на фоне 
проводимой терапии, от дальнейшей коррекции ре-
шено воздержаться. В дальнейшем терапия включала 
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в себя дотацию  жидкости на 20 мл/кг в сутки выше 
физиологической потребности и инфузию дофамина 
5 мкг∙кг–1∙мин–1. В динамике клинически отмечалось 
регрессирование шока, по фЭхоКГ регистрировалась 
нормализация постнагрузки (ESWS 18–24 г/см2) и 
преднагрузки (СВЛЖ выше 170 мл∙мин∙кг–1).  После 
стабилизации гемодинамики в возрасте 4 суток жиз-
ни дофамин был отменен. Ребенок переведен на 
самостоятельное дыхание в возрасте 11 дней жиз-
ни, переведен из ОРИТН в возрасте 18 дней жизни, 
выписан из стационара в возрасте 27 дней жизни. 
По  ультразвуковому исследованию головного мозга 
у ребенка регистрировались диффузные изменения 
в паренхиме, внутричерепных кровоизлияний выяв-
лено не было.

Клиническое наблюдение № 3

Новорожденный К., рожденный в срок 35 не-
дель с массой 3500 г. При рождении выявлена атре-
зия пищевода с трахеопищеводным свищом, ре-
бенок поступил в ОРИТН с ДН, обусловленной 
аспирационным синдромом, на ИВЛ с FiO2  =  0,21. 
В  предоперационном периоде гемодинамика ста-
бильная, по данным электрокардиограммы и эхо-
кардиографии патологии не выявлено. На 1-е сутки 
жизни выполнен торакоскопический эзофагеальный 
анастомоз. В  постоперационном периоде зарегистри-
ровано развитие шока (артериальная гипотензия, 
снижение темпа диуреза < 1,0 мл/кг в час, симптом 
«белого пятна» 5 секунд). В связи с отсутствием ка-
тетера в верхней полой вене центральное венозное 
давление не измеряли. Ввиду отсутствия поражения 
миокарда в предоперационном периоде, возможной 
периоперационной гиповолемии, сформировалось 
предположение о наличии гиповолемического шока. 
Также не исключалось течение дистрибутивного шока, 
обусловленного вазоплегическими свойствами препа-
ратов, применяемыми при анестезии (опиоиды, мио-
релаксанты). По фЭхоКГ выявлено выраженное сни-
жение сократимости (ФВ 36%), значимое снижение 
СВЛЖ 68 (мл∙мин∙кг–1) и повышение постнагрузки 
(ESWS 48 г/см2), что свидетельствовало о течении 
кардиогенного шока и расходилось с клинической 
гипотезой о состоянии компонентов гемодинамики. 
К терапии добавлены добутамин 5 мкг∙кг–1∙мин–1 и 
адреналин 0,02  мкг∙кг–1∙мин–1 (обладающий инодиля-
тирующими свойствами), на фоне чего зарегистриро-
вана стабилизация гемодинамики. Снижение СВЛЖ 
расценивалось как проявление кардиогенного шока 
и было обусловлено снижением ударного объема, не 
являлось проявлением истинной гиповолемии и не 
требовало увеличения волемической поддержки в 
объеме выше физиологического (110 мл/кг в сутки). 
Через 4 часа проведена контрольная фЭхоКГ, выяв-
лено нарастание сократимости (ФВ 42%), снижение 
постнагрузки (ESWS 35 г/см2) и повышение предна-
грузки (СВЛЖ 125 мл∙мин∙кг–1). Явления шока ре-
грессировали, (среднее АД > 40 мм рт. ст., симптом 
пятна 1–2 секунды и диурез на уровне 3–4 мл/кг в 

час) дальнейшая коррекции инотропной терапии не 
проводилась. По данным фЭхоКГ в возрасте 3 суток 
жизни регистрировали избыточную сократимость 
(ФВ 86%), снижение в динамике ESWS (10 г/см2) 
и увеличение СВЛЖ (164 мл∙мин∙кг–1). Добутамин 
отменен, ребенок продолжил получать адреналин 
0,02 мкг∙кг–1∙мин–1. Маркеры повреждения миокарда 
не исследовали. В возрасте 4 суток жизни у ребенка 
отмечена тенденция к артериальной гипертензии (АД 
ср. > 55 мм рт. ст.), по фЭхоКГ сократимость была бли-
же к верхней границе нормы (ФВ 77%), показатели 
СВЛЖ и ESWS были ниже референсных значений: 
132 мл∙мин∙кг–1 и ESWS 12 г/см2 соответственно. Вви-
ду клинической стабилизации и нормализации гемо-
динамики адреналин отменен. Ребенок находился на 
ИВЛ до 6 суток жизни. Переведен из ОРИТН на 13-е 
сутки жизни. 

Обсуждение

Применение фЭхоКГ в ведении новорожденных 
с шоком различного генеза позволяет проводить це-
левое управление гемодинамикой, воздействуя на 
компонент гемодинамики, обуславливающий раз-
витие шокового состояния. Причем фактический 
гемодинамический профиль пациента может отли-
чаться от гипотетического, как это имело место в 
клиническом наблюдении № 3. Наиболее частыми 
причинами шокового состояния в постоперационном 
периоде являются гиповолемическое или дистри-
бутивное состояние [6], однако у данного пациента 
развился кардиогенный шок, генез которого остался 
невыясненным. В предоперационном периоде у дан-
ного пациента патологию со стороны миокарда не 
выявляли, явных интраоперационных причин для 
развития кардиогенного шока также не было.

Вторым преимуществом применения фЭхоКГ яв-
ляется предотвращение ятрогений, обусловленных 
эмпирической терапией. Применение волемической 
нагрузки у пациента с нераспознанным кардиоген-
ным шоком могло привести к ухудшению сокра-
тимости вплоть до развития жизнеугрожающих 
аритмий [1]. Также неблагоприятно бы сказалось 
и применение вазоконстрикторной терапии  – по-
вышение постнагрузки у пациента с кардиогенным 
шоком с высокой вероятностью ведет к его стреми-
тельному прогрессированию [1]. 

Выявление кардиогенного шока, описанного 
клиническим наблюдением №  3, позволило свое-
временно назначить и скорректировать инотропную 
терапию, а также, что крайне важно, вовремя сни-
жать дозировки и отменять инотропные препараты, 
длительное применение которых может оказывать 
кардиотоксическое действие и приводить к ряду 
серьезных осложнений (ВЖК, легочное крово-
течение). Пример клинического наблюдения № 1 
также показывает важность как целевой эскалации 
инотропной терапии, так и быстрой ее деэскалации.

Отдельного обсуждения в клиническом наблюде-
нии № 3 требует оценка сниженного СВЛЖ, кото-
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рая в данной ситуации не была признаком истинной 
гиповолемии, а являлась отражением уменьшения 
ударного объема, одним из ультразвуковых крите-
риев чего является снижение LVOTVTI. Данный 
случай показателен необходимостью комплексной 
оценки параметров гемодинамики. Изолированное 
(без оценки сократимости) выявление снижения 
СВЛЖ могло привести к потенциально опасному 
решению об увеличении волемической нагрузки, 
вплоть до болюсной волюмэкспандерной терапии. 
Стоит помнить, что СВЛЖ меняется в зависимости 
от компенсированности кардиогенного шока и сна-
чала повышен за счет расширения отделов сердца, 
увеличения VTI и компенсаторной тахикардии, при 
декомпенсации же VTI стремительно снижается, 
что приводит к снижению СВЛЖ.

При регистрации снижения СВЛЖ дополнитель-
ными признаками, позволяющими подтвердить ис-
тинную гиповолемию, могут служить эхокардиогра-
фический феномен «целующихся стенок миокарда» 
(полное или почти полное смыкание стенок миокарда 
в систолу) и соотношение размера левого предсердия 
к диаметру аорты (ЛП/Ао) ниже 1,1. Оба этих при-
знака регистрируются в позиции длинной оси левого 
желудочка, и у пациента из клинического наблюдения 
№ 3 они отсутствовали, что также подтверждает от-
сутствие истинной гиповолемии. Еще одним из при-
знаков гиповолемии могут служить размеры нижней 
полой вены с оценкой ее пульсации, однако имею-
щиеся работы говорят о ее низкой диагностической 
ценности у пациентов, находящихся на ИВЛ, что не 
позволяет рекомендовать ее для рутинного примене-
ния у пациентов в критическом состоянии [5].

Анализируя клиническое наблюдение № 2, стоит 
упомянуть, что у пациентов с перенесенной асфик-
сией могут развиться два диаметрально противо-
положных гемодинамических профиля, требующих, 
соответственно, назначения диаметрально противо-
положной терапии. Перенесенная асфиксия может 
привести к тяжелой постгипоксической кардиопа-
тии с развитием в раннем периоде кардиогенного 
шока, однако возможен и вариант развития дистри-
бутивного шока на фоне поражения центральной 
нервной системы, применения терапевтической 
гипотермии и медикаментозной терапии препара-
тами с вазоплегическими свойствами [6]. В данной 
ситуации крайне важно выявить гемодинамический 
профиль до начала противошоковой терапии, так 
как назначение патогенетически необоснованной 
терапии может привести к прогрессированию шока.

Важным аспектом применения фЭхоКГ являет-
ся ее круглосуточная доступность и возможность 
мониторирования гемодинамического профиля по 
мере клинической необходимости. Однако стоит 
помнить, что у новорожденного в критическом со-
стоянии необходимо проведение и экспертной эхо-
кардиографии, в том числе с целью своевременного 
выявления врожденных пороков сердца и маги-
стральных сосудов. Фокусная эхокардиография не 
заменяет экспертную и имеет отличные от нее цели.

Еще одним преимуществом применения фЭхоКГ 
является фармакоэкономический эффект, позволя-
ющий снизить как расходы лекарственных препа-
ратов, так и сократить длительность пребывания в 
ОРИТН и госпитализации [3].

К недостаткам фЭхоКГ можно отнести два суще-
ственных фактора: необходимость наличия техни-
ческой базы и обучения данной методике клиници-
стов (анестезиологов-реаниматологов, неонатологов, 
кардиологов). К сожалению, аппарат ультразвуковой 
диа гностики с кардиографическим модулем не входит 
в стандарт оснащения, описанный порядком оказания 
медицинской помощи по профилю «неонатология». 
Оптимальный алгоритм применения фЭхоКГ предпо-
лагает круглосуточную доступность ультразвукового 
аппарата. Обучение методике фЭхоКГ требует изуче-
ния основ гемодинамики новорожденного, ультразву-
ковой диагностики и особенностей проведения эхокар-
диографии, включающей расширенные режимы, такие 
как применение М-режима, цветного допплерографи-
ческого картирования и импульсно-волновой доппле-
рографии, что требует значительных затрат времени 
на изучение и закрепление материала. Также к недо-
статкам методики можно отнести и межоператорскую 
разницу в измерении параметров гемодинамики, одна-
ко значимость этой разницы для клинической работы 
остается предметом дискуссий. Тем не менее, преиму-
щества применения фЭхоКГ существенно превышают 
ее недостатки, особенно при условии закрепления тео-
ретического материала на практике, так как де-факто 
в современной неонатальной интенсивной терапии 
отсутствуют альтернативные методики, позволяющие 
прикроватно в полном объеме диагностировать гемоди-
намический профиль пациента в шоковом состоянии. 

Заключение

Применение фЭхоКГ способно существенно 
улучшить подходы к лечению новорожденных 
в критическом состоянии и исходы заболевания.
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Тенденции в изменении структуры анестезиологической помощи 
на передовых этапах оказания медицинской помощи  
в современном вооруженном конфликте
А. е. цыгАнков1*, м. е. Семенов2, в. е. ПетРов3, е. А. уСоЛьцев1, С. в. СидеЛкин4, е. н. еРшов5

1 442 Военный клинический госпиталь, Санкт-Петербург, Россия
2 Национальный медицинский исследовательский центр высоких медицинских технологий – Центральный военный клинический 
госпиталь имени А. А. Вишневского, г. Красногорск, Россия
3 1586 Военный клинический госпиталь, г. Подольск, Россия
4 1409 Военно-морской клинический госпиталь, филиал № 1, г. Балтийск, Россия
5 Военно-медицинская академия им. С. М. Кирова, Санкт-Петербург, Россия

Цель. Проанализировать структуру оказанной анестезиологической помощи раненым на передовых этапах оказания медицинской помощи 
в активную фазу боевых действий.
Материалы и методы. Выполнен ретроспективный анализ медицинских данных анестезиологической помощи. Проанализированы данные 
по структуре анестезиологических пособий в военно-медицинских организациях 1–3 уровня в зоне проведения специальной военной 
операции за период с 01.2023 по 07.2024 гг.
Результаты. В структуре боевой травмы при потребности в проведении оперативного вмешательства огнестрельные ранения составили 
85,2%, имело место преобладание сочетанных (71,5%) и множественных (19,8%) ранений. Низкая доля использования комбинированной 
общей анестезии и отсутствие использования ингаляционной анестезии на некоторых этапах объясняется особыми условиями оказания 
помощи. Регионарная анестезия (РА), в том числе в составе сочетанной анестезии, в структуре анестезий на этапах неотложной специали-
зированной хирургической помощи составила 34,5%, а на этапах квалифицированной хирургической помощи – 25,4%. Наиболее низкие 
показатели использования РА на этапах 1 уровня, а также этапах 2-го уровня со 100% потоком первичных раненых. 
Заключение. РА занимает значимую долю в структуре анестезий на войсковых этапах медицинской эвакуации, увеличение частоты ее 
применения возможно за счет внедрения ультразвуковой навигации. 
Ключевые слова: анестезиология, анестезиолого-реанимационная помощь, регионарная анестезия, ранение, боевая травма, этапы меди-
цинской эвакуации
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The objective was to analyze the structure of anesthesia provided to the wounded at the advanced stages of medical care in the active phase of hostilities. 
Materials and methods. A retrospective analysis of the medical data of anesthesia was performed. The data on the structure of anesthesia in military 
medical organizations of 1–3 levels in the zone of a special military operation for the period from 01.2023 to 07.2024 were analyzed. 
Results. In the structure of combat trauma, with the need for surgical intervention, gunshot wounds amounted to 85.2%, there was a predominance 
of combined (71.5%) and multiple (19.8%) wounds.
The low proportion of combined general anesthesia and the lack of use of inhalation anesthesia at some stages is explained by the special conditions 
of care. Regional anesthesia (RA), including as part of combined anesthesia, in the structure of anesthesia at the stages of emergency specialized 
surgical care amounted to 34.5%, and at the stages of qualified surgical care – 25.4%. The lowest rates of RA use were at the stages of level 1, as well 
as at the stages of level 2 with a 100% flow of primary wounded.
Conclusion. RA occupies a significant share in the structure of anesthesia at the military stages of medical evacuation; an increase in the frequency 
of its use is possible due to the introduction of ultrasonic navigation.
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Введение

Наряду с развитием технологий и ростом приме-
нения высокоточных средств дальнего поражения, 
включая различные типы ракет и беспилотных ле-
тательных аппаратов, произошло смешение клас-
сических понятий деления на тактические зоны, 
где условно безопасная тыловая «зеленая» зона 
может в любой момент стать «красной». Это, не-
сомненно, оказало влияние на «плечо эвакуации», 
где удаленность расположения медицинских частей 
по уровням оказания помощи принято делить, в 
первую очередь, от удаленности от линии боевого 
соприкосновения, а не от фактического времени 
эвакуации раненых. Таким образом, проблема пре-
вышения установленных временных нормативов и 
иногда возникающая необходимость задержки эва-
куации раненых не теряет актуальности, что непо-
средственно влияет на исходы в текущих условиях 
[11]. Учитывая особенности специальной военной 
операции, где при невозможности быстрой, в том 
числе тактической авиаэвакуации, классический 
термин «плечо эвакуации» не отражает реального 
времени доставки раненого на госпитальный этап 
оказания помощи. Повышение риска неблагопри-
ятного исхода при задержке эвакуации определяет 
необходимость приближения квалифицированной 
хирургической помощи (КХП) к зоне боевых дей-
ствий [5]. Смена парадигмы «золотого часа» к вы-
нужденной «пролонгированной полевой помощи» 
показывает необходимость формирования гибрид-
ных форм оказания помощи, в частности прибли-
женной КХП с компонентами интенсивной терапии 
к линии боевого соприкосновения [5, 12, 18]. Эта 
реальность может непосредственно влиять на струк-
туру оказания анестезиолого-реаниматологической 
помощи.

Концепция военной анестезиологии и реанима-
тологии зародилась в конце 50-х гг. прошлого века, 
когда были сформулированы основные принципы 
анестезиологической и реаниматологической помо-
щи на войне. Известно, что в одинаковом объеме на 
различных этапах эвакуации ее оказать невозможно. 
Превалирование тех или иных методик анестезии 
зависит от состояния раненого на этапе медицин-
ской эвакуации, материально-технических возмож-
ностей и непосредственно этапа оказания помощи 
[4]. Чем ближе организованы места оказания по-
мощи раненым к зоне боевых действий, и чем ме-
нее продолжительное нахождение в них раненых, 
тем больше сокращаются и упрощаются методики 
анестезии и интенсивной терапии [4, 13]. В совре-
менных условиях можно наблюдать отчетливые 
изменения структуры оказываемой анестезиоло-
гической помощи [14]. На 2–5 уровнях оказания 
медицинской помощи раненым находит место более 
широкое применение регионарных методик, в част-
ности проводниковой анестезии [1, 2, 9, 14].

Цель исследования  – оценить структуру ане-
стезиологической помощи при этапном оказании 

медицинской помощи в условиях современного во-
оруженного конфликта на этапе неотложной специ-
ализированной хирургической помощи (СХП).

Материалы и методы

Проведен ретроспективный анализ медицинских 
данных анестезиологической помощи на этапе неот-
ложной СХП с января 2023 г. по июль 2024 г. Данные 
представлены в относительных цифрах. Выполне-
но сравнение полученных данных с усредненными 
показателями ежемесячных отчетов на смежных 
этапах оказания помощи (различные военно-ме-
дицинские организации 1–3 уровня) и с опублико-
ванными данными анестезиологической помощи на 
этапах КХП. Авторы являются непосредственными 
участниками лечебных мероприятий.

Проанализирован поток пациентов, нуждающихся 
в хирургической помощи. Анестезиологические по-
собия проводили раненым в возрасте от 18 до 62 лет. 
Огнестрельные ранения составили основную груп-
пу  – 85,2% (осколочные 65,8%, минно-взрывные 
16,7%, пулевые  – 2,7%), ножевые ранения  – 0,1%, 
комбинированное механо-термическое поражение 
1,8%, хирургические заболевания  – 7,8%, травма  – 
5,1% (закрытая травма 3,1%, минно-взрывная травма 
1,5%, автотравма 0,5%). В структуре боевой хирурги-
ческой травмы преобладали сочетанные (71,5%) и 
множественные (19,8%) ранения. Локализация ра-
нений при потребности в проведении оперативного 
вмешательства: голова – 7,1% (глаза – 2,8%, лицевая 
область – 2%), шея – 3,2%, грудная клетка – 7,7%, 
живот/забрюшинное пространство – 27,4%, паховая 
область – 4%, таз – 5,2%, конечности 45,4% (верхние – 
17,3%, нижние – 28,1%).

Тяжесть состояния перед проведением анестезии 
оценивали по шкале ASA (шкала Американского об-
щества анестезиологов), результаты оценки распре-
делялись следующим образом: I – 5,2%, II – 34,2%, 
III – 52,4%, IV – 6,8%, V – 1,4%. Определение тяже-
сти состояния пациентов при огнестрельных ране-
ниях осуществляли по шкале кафедры ВПХ-П (ОР) 
(ВПХ – военно-полевая хирургия, П – повреждение, 
ОР – для огнестрельных ранений), результаты пред-
ставлены в табл. 1.

Проведенные оперативные вмешательства: лапа-
ротомия – 24,2% (первичная лапаротомия – 8,2%, 
релапаротомия, выполненная в рамках хирургиче-
ской тактики «Damage control» составила – 16%), 
лапароскопия  – 2,6%; первичная хирургическая 
обработка – 26,4%, фиксация переломов конечно-
стей  – 15,1%, ампутация конечности  – 8,1%, вто-
ричная хирургическая обработка – 5,8%, ушивание 
или протезирование магистральных сосудов конеч-
ностей – 4,8%, фасциотомия – 4,4%, торакоцентез – 
5,5%, трахеостомия – 1,6%, торакотомия – 1,2%.

В переливании компонентов крови (с учетом 
предшествующих этапов оказания помощи) нуж-
дались 38,2% раненых. Периоперационно трансфу-
зию осуществляли в 17,2% случаев. Объем перели-
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ваемых сред у «первичных» раненых в тяжелом и 
крайне тяжелом состоянии определялся с учетом 
области анатомического повреждения и предпола-
гаемого объема кровопотери, а также выраженности 
геморрагического шока.

На анализируемом этапе неотложной СХП ин-
дукцию анестезии обеспечивали введением пропо-
фола 1% 1–2,5 мг/кг, фентанила 2–3 мкг/кг, рокуро-
ния 0,6–1 мг/кг. При нестабильности гемодинамики 
использовали кетамин 1–2 мг/кг. Общую анестезию 
поддерживали пропофолом 1% 1–4 мг∙кг–1∙ч–1, се-
вофлюраном 0,5–1,0 МАК, дискретным введением 
фентанила 1–1,5 мкг/кг каждые 20 мин или кетами-
на в среднем дозе 0,1–1,5 мг∙кг–1∙ч–1. При спинальной 
анестезии (СА) использовали 0,5% раствор бупива-
каина, при потребности в эпидуральной анестезии 
использовали 0,2–0,75% раствор ропивакаина. Про-
водниковую анестезию в 100% случаев выполняли 
с помощью ультразвуковой навигации с линейным 
датчиком 5–10 МГц. Использовали 0,5–0,75% рас-
твор ропивакаина 50–150 мг, 2% раствор лидокаина 
100–200 мг «на конечность» суммарным объемом 
разведенного раствора до 20 мл. Адъюванты ру-
тинно не применяли. При потребности в седации 
использовали пропофол 1% в дозе 1–4 мг∙кг–1∙ч–1, 
диазепам (0,5%) 5–10 мг. Сочетанная анестезия 
разделялась в зависимости от вида протекции ды-
хательных путей (назофарингеальный воздуховод, 
ларингеальная маска), преимущественно (более 
90%) представлена вариантом течения анестезии с 
сохранением самостоятельного дыхания.

В структуре анестезиологических пособий пре-
обладали методики общей анестезии (ОА) в 67% 
случаев, проводили комбинированную анестезию 
в разных вариантах (ингаляционная, тотальная 
внутривенная анестезия (ТВВА) и др.). Регио-
нарная анестезия (РА) составила 29%: СА  – 14%, 
эпидуральная – 2%, проводниковая – 11%. Комби-
нированная анестезия в рамках местной анестезии 
составила 3%, сочетанная анестезия встречалась 
в 3% случаев. Комбинированную спинально-эпи-
дуральную анестезию не использовали. На рис. 1 
представлена структура выполненных анестезий, 
которые проводили на этапе неотложной СХП.

При массовом поступлении раненых, в моменты 
высокой загруженности операционной (беспере-
бойной работе всех операционных столов) для оп-
тимизации работы организована предоперационная 
палата, где выполняли подготовку к оперативному 

вмешательству (обеспечение сосудистого доступа, 
выполнение инфузионно-трансфузионной терапии) 
и, в частности, обеспечивали РА при отсутствии 
противопоказаний.

Статистические методы. Накопление и первич-
ный анализ данных проводили с использованием 
табличного процессора Microsoft Office Excel 2019. 
Описательная статистика количественных данных 
представлена в формате Me [Q1; Q3], m(sd), где 
Me [Q1; Q3] – медиана и межквартильный размах, 
m(sd)  – среднее значение и стандартное отклоне-
ние. Частотные данные записаны в формате N (%), 
где N-абсолютная частота, % – процент по столбцу. 
Частотные данные представлены в формате N (%) 
или %, где N – абсолютное количество наблюдений 
в группе, а % – процент числа наблюдений в группе. 
С целью сравнения частотных параметров несвязан-
ных выборок применяли критерий Хи-квадрат либо 
же точный тест Фишера (в случаях, когда частота 
исхода была менее 10%). Для определения силы 
взаимосвязи между количественными параметрами 
использовали ранговый коэффициент корреляции 
Спирмена. Критический уровень значимость p был 
установлен на уровне 0,05 (двусторонний). Стати-
стический анализ данных проводили с помощью 
программного обеспечения MedCalc® Statistical 
Software version 20.305 (MedCalc Software Ltd, 

Таблица 1. Оценка тяжести повреждений раненых по шкале кафедры ВПх-П (ОР) 
Table 1. Assessment of the severity of injuries to the wounded according to the scale of the Department of Military Field surgery for gunshot wounds

Традиционная градация повреждений Количественная оценка повреждений, баллы Доля прооперированных с огнестрельными 
ранениями, %

Легкие 0,05–0,49 4,9
Средней тяжести 0,5–0,99 20,1
Тяжелые 1,0–12,0 65,8
Крайне тяжелые  > 12 9,2
П р и м е ч а н и е: ВПХ – военно-полевая хирургия, П – повреждение, ОР – для огнестрельных ранений.
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Проводниковая Эпидуральная

Спинальная Комбинированная из числа  МА

Ингаляционная Неингаляционная

Комбинированная из числа ОА Сочетанная

Рис. 1. Структура анестезий, выполненных с января 
2023 г. по июнь 2024 г.
Fig. 1. The structure of anesthesia performed from January 2023 to June 2024
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Ostend, Belgium; https://www.medcalc.org; 2023). 
Для создания визуализаций и табличного представ-
ления результатов была использована программная 
платформа Microsoft Office Excel 2019. 

Результаты

В динамике за 18 месяцев имело место увеличе-
ние количества анестезий, отмечена тенденция к 
увеличению доли методик РА (+сочетанная), с 11 
до 35% (рис. 2).

В моменты высокой боевой активности в связи с 
перегрузкой передовых этапов оказания медицин-
ской помощи зачастую имела место доставка ране-
ных на этапы неотложной СХП, минуя этапы КХП. 

Процент раненых, доставленных напрямую на этап 
неотложной СХП (далее «первичных» раненых), 
составил 10 [5; 10] Me [Q1; Q3], 13.3 (15.7) m(sd) 
(от 5 до 60% за месяц в различные периоды боевой 
активности). Сравнение долей проведенных методов 
анестезии в месяцы увеличенной нагрузки со средни-
ми показателями в течение представленного периода 
выявило увеличение частоты применения регионар-
ных методик анестезии, прежде всего СА. Показано, 
что общее количество анестезий в месяц прямо про-
порционально числу СА (p-value < 0,001; R = 0,814; 
табл. 2), проводниковой анестезии (p-value < 0,001; 
R = 0,682; табл. 2), а также показателям по регионар-
ной анестезии в целом (проводниковая + эпидураль-
ная + спинальная + комбинированная из числа мест-
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Динамика видов анестезий, выполненных с января 2023 г. по июнь 2024 г.

Общая анестезия (ингал. + неингал. + комб. из числа ОА.)

Регионарная (провод. + эпидур. + спинал. + комб. из числа МА)

Сочетанная

2023 г. 2024 г.

Ян-
варь

Фев-
раль

Март Ап- 
рель

Май Июнь Июль Август Сен-
тябрь

Ок-
тябрь

Но-
ябрь

Де-
кабрь

Ян-
варь

Фев-
раль

Март
Ап- 

рель
Май Июнь

Общая анестезия 89 81 74 83 85 73 66 61 67 69 61 52 66 72 72 60 66 65

Регионарная 4 7 20 13 6 15 32 38 30 27 39 32 34 28 27 40 32 34

Сочетанная 7 11 7 4 9 12 2 2 3 4 0 16 0 0 1 0 2 1

Рис. 2. Изменения в структуре анестезий, выполненных на этапе неотложной специализированной хирургической 
помощи с января 2023 г. по июнь 2024 г. (данные представлены в %)
Fig. 2. Dynamics of the structure of anesthesia performed at the stage of emergency specialized surgical care from January 2023 to June 2024  
(data are presented in %)

Таблица 2. Корреляционный анализ между долей конкретного типа анестезии и общим количеством анестезий в месяц 
Table 2. Correlation analysis between the proportion of a specific type of anesthesia and the total number of anesthesia per month

№ Тип анестезии R Спирмена p-value
1 Спинальная 0,814  < 0,001
2 Регионарная + сочетанная 0,770  < 0,001
3 Регионарная 0,714 0,001
4 Проводниковая 0,682 0,001
5 Ингаляционная 0,309 0,198
6 Комбинированная из числа МА –0,234 0,336

7 Неингаляционная –0,265 0,273
8 Сочетанная –0,269 0,266
9 Эпидуральная –0,288 0,232
10 Комбинированная из числа ОА –0,326 0,173
11 Общая анестезия –0,470 0,042
П р и м е ч а н и е: МА – местная анестезия, ОА – общая анестезия.
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ной анестезии) (p-value < 0,001; R = 0,714; табл. 2), 
регионарная + сочетанная анестезия (p-value < 0,001; 
R = 0,770; табл. 2).

При сравнении структуры анестезий, выпол-
ненных в смежных военно-лечебных учреждениях 
1–3 уровня, отмечена низкая доля ингаляционной 
и комбинированной общей анестезии на передовых 
(1 уровень) этапах медицинской эвакуации (табл. 3), 
что объясняется особенностями оказания помощи 
(отсутствие условий для полноценного использова-
ния медицинских газов). РА, в том числе в составе 
сочетанной анестезии в структуре анестезий в воен-
но-медицинских организациях 1–2 уровня, соста-
вила значимую долю (до 45%). Наиболее низкие 
показатели использования РА отмечены на этапах 
1 уровня, а также некоторых этапах 2-го уровня со 
100% потоком «первичных» раненых, где анестезио-
лого-реаниматологическая помощь проводится в 
сокращенном объеме раненым в тяжелом состоянии.

Обсуждение

При различных вооруженных конфликтах в орга-
низации анестезиологической и реаниматологиче-
ской помощи играют роль большое число факторов: 
медико-тактическая обстановка, климато-географи-
ческие условия, различная удаленность лечебных 
учреждений от линии боевого соприкосновения, 
число поступающих раненых на этап эвакуации, 
различная укомплектованность всех звеньев меди-
цинской помощи по достаточности и современно-
сти технического обеспечения [3, 4]. Подавляющее 
большинство летальных исходов у пострадавших 
во время боевых действий происходит на догоспи-
тальном этапе, по некоторым зарубежным данным – 
от 53 до 87% [15, 22]. Среди них до ¼ могут быть 
потенциально предотвратимы, при этом остановка 
кровотечения и переливание компонентов крови, а 
также сокращение времени до оказания хирурги-
ческой помощи и интенсивной терапии занимают 
ведущую роль [20]. Идеальным решением стало бы 
обеспечение возможности ранней эвакуации сразу в 
военно-лечебные учреждения не ниже 3 уровня, ми-
нуя часть войсковых этапов. Но при ее невозможно-
сти в силу медико-тактической обстановки реализу-
ются решения по приближению КХП к зоне боевых 
действий [7]. Безопасность анестезии на передовой 
обеспечивается созданием уникального комплекса 
условий, связанных с материально-техническими 
вопросами, имеющими решающее значение [17]. 
Проблемы с доступом к медицинским газам огра-
ничивают использование ингаляционной анестезии. 
Вариантом выбора является ТВВА с применением 
кислородного концентратора. На сегодняшний день 
это устоявшаяся практика проведения анестезии на 
первичных этапах. Известно, что ТВВА имеет логи-
стические преимущества перед ингаляционной ане-
стезий в условиях, приближенных к линии боевого 
соприкосновения [17]. ТВВА может применяться 
без использования наркозного аппарата [19]. Та
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РА при наличии времени и оборудования имеет 
ряд известных преимуществ [1, 2, 9]. Во-первых, не 
требуется дополнительное расходование кислорода, 
что критически важно на этапах медицинской эва-
куации в условиях ненадежного электроснабжения 
и подачи медицинских газов. Во-вторых, использо-
вание РА при предстоящей авиаэвакуации умень-
шает частоту использования ИВЛ и расширяет воз-
можности периоперационного обезболивания [18]. 
Невозможность проведения РА может зависеть от 
разных причин – нехватки персонала на пике по-
ступления раненых, приоритетных задач по стаби-
лизации состояния тяжелораненых в потоке посту-
пивших, необходимости в экстренной анестезии для 
хирургической остановки кровотечения и других. 

В современных вооруженных конфликтах отме-
чается высокая частота ранений конечностей [6, 8], 
при этом от 12 до 25% сопровождаются поврежде-
нием магистральных артерий [6]. Следует отметить, 
при развитии шока риск ампутации конечности уве-
личивается в 2,4 раза [21]. Поэтому параллельно с 
проведением анестезиологического пособия важна 
своевременная интенсивная терапия и коррекция 
кровопотери.

Любому пациенту, нуждающемуся в хирургиче-
ском вмешательстве ниже пупочного кольца, кото-
рый не находится в состоянии шока, может быть 
рассмотрена возможность проведения СА. Прове-
дение СА требует большей предоперационной под-
готовки. Учитывая распространенность поражения 
нижних конечностей [6,16], на некоторых этапах 
КХП широко применяют СА; при правильном вы-
полнении, корректной оценке волемического стату-
са она относительно безопасна и эффективна.

На этапе неотложной СХП имело место увеличение 
доли РА на 7,5% в месяцы с более высокой операци-
онной активностью, что объяснялось выполнением 
блокад перед подачей раненого на операционный стол. 
Некоторые операции проводили при использовании 
изолированной проводниковой анестезии, несмотря 
на множественный характер повреждений, а также 
тяжесть состояния. Частота РА составила на этапах 
неотложной СХП 30,5%, на этапах КХП – до 11,3%, 
в госпиталях для легкораненых – 55%. В сравнении с 
данными литературы наши показатели по использо-
ванию регионарной анестезии в условиях текущего 
вооруженного конфликта оказались несколько иными 
[9, 14]. Это объясняется невысокой распространен-
ностью сочетанной анестезии (от 2 до 10% на всех 

этапах). Представленная доля распространенности 
сочетанной анестезии сопоставима с данными отче-
та главного специалиста АиР Минздрава России за 
2021 г. – 4% [10]. В некоторых случаях проводнико-
вую анестезию используют редко, несмотря на оче-
видную пользу при хирургическом лечении травм 
конечностей [1, 2]. Оснащение и квалификация пер-
сонала могут оказаться факторами, сдерживающими 
возможность проведения проводниковой анестезии. 
Но без учета данных об одномоментной нагрузке на 
врача-анестезиолога (объективная тяжесть состояния 
раненых, проведение анестезии на более чем на од-
ном операционном столе и др.) любые категоричные 
утверждения были бы ошибочными.

Ряд прооперированных пациентов подлежат не-
медленной эвакуации, осуществляемой колесным 
транспортом, и она имеет ряд особенностей. В этой 
связи РА позволяет провести не только оперативное 
вмешательство, но и обеспечить эффективный, дли-
тельный послеоперационный блок, в полной мере 
купировать выраженный болевой синдром, что, в 
свою очередь, позволяет снизить частоту исполь-
зования опиоидных анальгетиков и нестероидных 
противовоспалительных средств.

Выводы 

1. На первичных этапах оказания помощи доля 
ингаляционной анестезии относительно невелика, 
что объясняется особенностями и условиями оказа-
ния помощи (отсутствие условий для полноценного 
использования медицинских газов). 

2. Среди нуждавшихся в оперативном вмешатель-
стве на этапе неотложной СХП доля пострадавших 
с огнестрельными ранениями конечностей состави-
ла 45,4%, при этом ранения нижних конечностей 
встречались чаще в 1,5 раза, чем верхних. Раненые в 
тяжелом и среднетяжелом состоянии, оцененные по 
шкале ВПХ-П (ОР), составили 85,9%, а потребность 
в переливании компонентов крови – 38,2%.

3. Удельный вес регионарной анестезии среди дру-
гих методов анестезии на этапах неотложной СХП 
составляет 34,5%, на этапах КХП – около 25,4%. Ча-
стота ее использования возрастала при увеличении 
числа одномоментно поступавших раненых.

4. При необходимости повышения интенсивно-
сти работы хирургических бригад может быть рас-
смотрено использование проводниковой анестезии 
в ходе предоперационной подготовки.
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Анестезиологическое обеспечение лапароскопически- 
ассистированной фетоскопической коррекции spina bifida
д. н. никонов*, А. в. фиЛиППов, А. в. яковЛев, А. н. тАйц, в. А. РеЗник, д. о. ивАнов

Санкт-Петербургский государственный педиатрический медицинский университет, Санкт-Петербург, Россия

Введение. Растущая частота внутриутробной патологии у плода на современном этапе диктует необходимость в разработке, усовершенство-
вании внутриутробной хирургической коррекции пороков у плода. Менингомиелоцеле (spina bifida) является наиболее распространенным 
и тяжелым дефектом нервной трубки у плода, степень выраженности неврологического дефицита определяется уровнем расположения и 
распространенностью аномалии. Объединяя врачей различных специальностей (акушеров-гинекологов, неонатологов, хирургов, анесте-
зиологов-реаниматологов), клиника СПбГПМУ эффективно внедряет методы пренатальной хирургии. 

Цель. На клиническим примере продемонстрирован опыт успешной фетоскопической коррекции миелоненингоцеле для снижения мате-
ринских рисков и травматизма, снижения рисков, направленной на защиту тканей спинного мозга плода, а также снижение потребности 
в послеродовой коррекции дефекта у плода, улучшение прогнозов и снижение рисков последующей инвалидизации.

Материалы и методы. В статье представлен первый успешный опыт малоинвазивной лапароскопической коррекции миеломенингоцеле 
у плода с участием мультидисциплинарной бригады и особенности анестезиологического обеспечения метода. 

Заключение. Лапароскопический доступ совместно с оптимальным выбором анестезиологического ведения в фетальной хирургии 
позволяет не только успешно корректировать дефект при миеломенингоцеле у плода, но и существенно минимизировать и снизить 
риски травматизма матери, а также уменьшает потребность в послеродовом хирургическом лечении и ведет к снижению инвалидизации. 
Накопление и усовершенствование опыта, мультидисциплинарный подход является залогом успешной коррекции внутриутробной 
патологии плода.

Ключевые слова: общая анестезия, анестезия беременных, анестезия плода, фетальная хирургия, миеломенингоцеле
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Anesthetic management of laparoscopically assisted fetoscopic 
surgery to correct spina bifida 
dmitry n. nikonov*, aLexander v. fiLiPPov, aLexey v. yakovLev, anna n. taitS, vitaLy a. reZnik, dmitry o. ivanov

Saint-Petersburg State Pediatric Medical University, Saint Petersburg, Russia

Introduction. The growing incidence of intrauterine pathology in the fetus at the present stage dictates the need to develop and improve intrauter-
ine surgical correction of defects in the fetus. Myelomeningocele (SPINA BIFIDA) is the most common and severe neural tube defect in the fetus, 
the severity of the neurological deficit is determined by the level of location and extent of the anomaly. By uniting doctors of various specialties 
(obstetricians-gynecologists, neonatologists, surgeons, anesthesiologists-resuscitators), the Clinic of the St. Petersburg State Pediatric Medical 
University effectively introduces methods of prenatal surgery.

The objective was to demonstrate by clinical example the experience of successful fetoscopic correction of myeloneningocele to reduce maternal 
risks and injuries, to reduce risks aimed at protecting the tissues of the spinal cord of the fetus, as well as to reduce the need for postpartum correc-
tion of the defect in the fetus, to improve prognosis and risks of subsequent disability.

Materials and methods. The article presents the first successful experience of minimally invasive laparoscopic correction of myelomeningocele in 
the fetus with the participation of the multidisciplinary team and the features of anesthesiological support of the method.

Conclusion. Laparoscopic access, together with the optimal choice of anesthetic management in fetal surgery, allows not only to successfully cor-
rect the defect in myelomeningocele in the fetus, but also to significantly minimize and reduce the risks of injury to the mother, and also reduces 
the need for postpartum surgical treatment and reduce disability. Accumulation and improvement of experience, a multidisciplinary approach is 
the key to successful correction of intrauterine fetal pathology.

Keywords: general anesthesia, obstetric anesthesia, fetal anesthesia, fetal surgery, myeloneningocele.
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Введение

Spina bifida (расщепление позвоночника) – наи-
более часто встречаемый врожденный порок раз-
вития центральной нервной системы, при котором 

наблюдается неполное закрытие позвоночного 
столба, что часто сопровождается формированием 
мальформации Арнольда–Киари II типа. Самой 
клинически значимой и частой формой являет-
ся менингомиелоцеле, когда формируется грыжа 
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с  вовлечением оболочек и ткани спинного моз-
га.  Частота встречаемости колеблется от 1 до 2 на 
1000 новорожденных. Данный порок развития зна-
чительно влияет на качество жизни ребенка. До по-
следнего времени единственным способом лечения 
являлась хирургическая коррекция порока постна-
тально. На момент написания статьи в РФ был про-
веден ряд операций по открытой внутриутробной 
хиругии плода в «НМИЦ АГП им. В. И. Кулакова» 
МЗ РФ, Москва, а также впервые в РФ выполне-
на операция по лапаротомно-ассистированной эн-
доскопической коррекции порока в ФГБУ «НИИ 
ОММ» МЗ РФ, г. Екатеринбург.

В ряде зарубежных исследований было доказано, 

что внутриутробная коррекция spina bifida снижает 
частоту и выраженность неврологических наруше-
ний в сравнении со стандартным хирургическим ле-
чением новорожденных [6, 9, 11]. Тем не менее, кор-
рекция порока, осуществляемая путем лапаротомии 
с последующей утеротомией, связана с увеличением 
частоты акушерских осложнений со стороны мате-
ри, таких как оперативное родоразрешение, преж-
девременные роды, отслойка плаценты, истончение 
и разрыв рубца на матке, а непосредственно фето-
скопическая коррекция порока благоприятствует 
родоразрешению через естественные родовые пути, 
в свою очередь снижая риск осложнений как для 
матери, так и для ребенка [16].

Анестезиологическое обеспечение фетальной 
хи  рургии является сложным и отличается от стан-
дартного ведения операции кесарева сечения или 
анестезии при неакушерских операциях во время 
беременности. Обязательными компонентами яв-
ляются обеспечение глубокого расслабления мио-
метрия, поддержание адекватного маточного и 
фетоплацентарного кровотока, а также анестезия 
плода [8, 10, 18, 19].

Общая анестезия является методом выбора для 
лапароскопически-ассистированной фетальной хи-
рургии, учитывая непосредственно саму методику 
оперативного вмешательства, а также благодаря 
возможности титрования дозы ингаляционных 
анестетиков для достижения удовлетворительной 
релаксации миометрия и для обеспечения транс-
плацентарной анестезии плода [15, 20].

Клиническое наблюдение

Пациентка Н., 25 лет, поступила в ПЦ клиники 
СПБГПМУ в декабре 2022 г. с целью обследова-
ния и определения дальнейшей тактики лечения. 
Диагноз: беременность 23 недели. По данным уль-
тразвукового исследования (УЗИ) врожденный 
порок развития (ВПР): синдром Арнольда–Киари. 
Миеломенингоцеле II типа (L1/S2). Из экстрагени-
тальной патологии – нарушение жирового обмена 
1 степени (вес составлял 90 кг). По заключению 
консилиума пациентка госпитализирована для 
решения вопроса о проведении лапароскопиче-
ски-ассистированной внутриутробной коррекции 

ВПР в условиях перинатального центра. Этическим 
комитетом перинатального центра было одобрено 
решение применения «off-label» используемых пре-
паратов, относящихся к группам A, B, C, D согласно 
классификации FDA.

Была сформирована многопрофильная коман-
да, состоящая из акушеров-гинекологов, нейрохи-
рургов, анестезиологов-реаниматологов, детских 
хирургов и неонатологов. Перед операцией паци-
ентке объяснили необходимость предполагаемой 
операции, ее возможные результаты и осложнения. 
В операционной выполнена укладка пациентки с 
наклоном операционного стола на 15° для профи-
лактики проявлений синдрома аортокавальной 
компрессии перед проведением КТГ и УЗ-контроля 
плода, допплерометрии.

Перед операцией установлены два перифериче-
ских венозных катетера диаметром 16G. Подготов-
лен аппарат аутогемотрансфузии Cell-saver, свеже-
замороженная плазма и эритроцитарная взвесь по 
индивидуальному подбору. Организованы непре-
рывный инвазивный мониторинг артериального 
давления (АД), контроль кислотно-основного со-
стояния (КОС/КЩС) путем катетеризации луче-
вой артерии, мониторируемая электрокардиогра-
фия (ЭКГ) в трех отведениях, частота сердечных 
сокращений (ЧСС), пульсоксиметрия, неинвазив-
ный контроль артериального давления каждые 
5 мин, непрерывная термометрия. Поддержание 
нормотермии осуществлялось посредством тер-
моматраса и согревания инфузионных растворов. 
В премедикацию с целью профилактики стресс-язв, 
аспирационного синдрома внутривенно введены 
омепразол 40 мг, метоклопрамид 10 мг, антибио-
тик – цефтриаксон 2 г за полчаса до начала опера-
ции. В дальнейшем была выполнена общая комби-
нированная анестезия.

Преоксигенация 100% О2 5 мин. Индукция ане-
стезии: пропофол в дозе 2 мг/кг, фентанил 0,3 мг, 
миорелаксация – рукурония бромид 0,6 мг/кг. Глу-
бокое расслабление матки достигалось путем набо-
ра высоких дозировок севофлурана (до 4,0 об./%) 
для достижения минимальной альвеолярной кон-
центрации, равной 1,5–2,0. Также в качестве токо-
лиза вводился интраоперационно атозибан соглас-
но инструкции. Параллельно с целью поддержания 
адекватного АД и маточно-плацентарного крово-
тока была начата инфузия норэпинефрина через 
перфузор в дозировке до 0,01–0,05 мкг∙кг–1∙мин–1 
на различных этапах операции под контролем ге-
модинамики матери и плода. Фентанил вводили 
женщине внутривенно через перфузор в дозировке 
0,05 мкг∙кг–1∙мин–1, суммарно за 10 часов – 2,7 мг. 
Миорелаксация осуществлялась рокурония броми-
дом в дозировке 0,3 мг∙кг–1∙ч–1, суммарно 250 мг в 
течение 10 часов.

ИВЛ проводили согласно принципам протектив-
ной стратегии: ДО 6 мл/кг, ЧД 16/мин, МОД 6,5 л, 
ПДКВ 6 см H2O, FiO2 40%, Pпик 19 см H2O. EtCO2 
35–45 мм рт. ст., поток свежего газа 2,0 л/мин.
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Учитывая риск развития отека легких, проводи-
ли рестриктивную тактику инфузионной терапии 
из расчета потребности в жидкости 30 мл/кг [12]. 
Суммарно за 10 часов инфузия сбалансированных 
растворов кристаллоидов (с целью поддержки кис-
лотно-основного баланса и профилактики водно-э-
летролитных нарушений, гиперхлоремического 
ацидоза) составила 2500 мл. Диурез – 1500 мл.

Сложность проведения анестезии при лапароско-
пическом варианте фетальной хирургии заключа-
ется в поддержании адекватного газообмена как в 
случае с обычной лапароскопической операцией, 
так и с учетом анестезии плода, контролем тонуса 
миометрия. Существует несколько точек зрения на 
методики обезболивания плода. В ряде работ опи-
сано дополнительное введение миорелаксантов и 
опиоидов непосредственно в пуповину плода либо 
внутримышечно [2, 3, 17]. Учитывая формирование 
ноцицептивной системы плода на 24–32 неделях ге-
стации [4, 5], в связи с отсутствием единого мнения 
в отношении фетальной анестезии, а также отсут-
ствием регламентирующих нормативно-правовых 
актов в законодательстве РФ, врачебным конси-
лиумом было принято решении об осуществле-
нии анестезии плода методом трансплацентарного 
переноса лекарственных веществ: ингаляционных 
анестетиков, опиоидных анальгетиков, а также 
мио релаксантов под УЗ-контролем гемодинамики 
плода. Как и в случае с открытыми операциями 
на плоде, на внутриматочном этапе оперативного 
вмешательства высокие концентрации севофлура-
на и фентанила обеспечивают усиление токолити-
ческого эффекта. Релаксацию матки подтвержда-
ет хирург, и, если требуется, следует рассмотреть 
возможность использования других токолитиков. 
Внутриматочный этап оперативного вмешатель-
ства требует особой настороженности от анесте-
зиолога в связи с тем, что в случае возникнове-
ния показаний к проведению кесарева сечения 
существует высокий риск развития массивного 
гипотонического кровотечения, таким образом, 
необходима готовность к развертыванию аппара-
та интраоперационной аутогемореинфузии, плаз-
могемотрансфузии. При проведении данной опе-
рации, с учетом минимализации хирургического 
доступа к рабочему пространству, и, как следствие, 
предполагаемого снижения количества расходуе-
мых анестетиков, влияния тенденции к умеренной 
гиперкапнии в связи с особенностями позицио-
нирования при ИВЛ, а также интраутеральной 
диффузии углекислого газа на снижение тонуса 
миометрия, наблюдался эффективный токолиз с 
использованием атозибана в качестве основного 
токолитического препарата. Кроме того, во время 
глубокой анестезии (до 2 МАК) возникает потреб-
ность в поддержании маточно-плацентарного кро-
вотока. Катехоламины вводят с момента индукции 
в анестезию, с минимальных дозировок, и титруют 
по мере углубления анестезии. Среднее АД матери 
не должно снижаться ниже 65 мм рт. ст., при этом 

ЧСС плода должна оставаться в пределах допусти-
мых значений.

Любая фетоскопическая операция требует особой 
настороженности от анестезиолога в связи с тем, что 
возможно массивное гипотоническое кровотечение, 
таким образом, необходима готовность к разверты-
ванию Cell-Saver, гемотрансфузии.

На протяжении оперативного вмешательства в 
случае экстренного родоразрешения была готова 
реанимационная бригада неонатологов. 

В ходе операции осуществляли контроль КЩС 
артериальной крови каждые 30 мин: pH 7,3–7,42, 
pCO2 40,8–28,9 мм рт. ст., pO2 162–82,4 мм рт. ст., 
(SB) 19,8–20,6 ммоль/л, (BE)  –5,4–4,9 ммоль/л, 
K+ 3,7–3,5 ммоль/л, Na+ 137–142 ммоль/л, Ca2+ 
1,18–1,17 ммоль/л, Сl– 113–115 ммоль/л.

В отличие от открытой хирургии послеопераци-
онный болевой синдром характеризуется меньшей 
степенью выраженности, что снижает риск разви-
тия угрозы прерывания беременности, косвенно 
повышает эффективность токолитической терапии, 
кроме того, предоставляет возможность отказа от 
продленной эпидуралной анальгезии в интра- и 
послеоперационных периодах, позволяет снизить 
потребность в опиоидных анальгетиках. 

ход операции. При помощи иглы Вереша после 
карбоксиперитонеума выполнена диагностическая 
лапароскопия. В брюшной полости незначительное 
количество серозной жидкости. Матка увеличена 
до 23/24 недель беременности, сероза не изменена. 
Под ультразвуковой навигацией с лапароскопиче-
ской ассистенцией с использованием чрескожной 
методики Селдингера обеспечен доступ в полость 
матки через переднюю брюшную стенку. В полость 
матки введен фетоскоп  – 2 мм. В полости матки 
определяется живой плод, плацента расположена 
по задней стенке матки, пуповина расположена сво-
бодно. Под контролем зрения произведена поста-
новка двух латеральных рабочих троакаров – 3 мм. 
Карбоксиметр с давлением 20 мм рт. ст., поток СО2 
5 л/мин, выполнено постепенное замещение амни-
отической жидкости на углекислоту. В положении 
ребенка на правом боку визуализирована спинно-
мозговая грыжа. Размеры составляют 2,6×1,6  см. 
По границе с кожей плакода (анатомическая струк-
тура в голове эмбриона, происходящая от эктодер-
мы и формирующаяся в месте ее контакта с нервной 
трубкой) отсечена с использованием биполярной 
коагуляции и ножниц, тупым путем мобилизована 
от окружающих тканей, погружена в спинномозго-
вой канал. По границе твердой мозговой оболочки 
и кожи проведена коагуляция сосудов. Тупым пу-
тем выполнена мобилизация кожи. Дефект спинно-
мозгового канала укрыт протезом твердой мозговой 
оболочки Aesculap Lyoplant размерами 2,5×1,6 см. 
 Последний фиксирован к твердой мозговой обо-
лочке двумя швами PDS 5/0 в краниальной и кау-
дальной точках. Выполнено сопоставление кожных 
краев – объем лоскутов достаточен для встречной 
пластики. Выполнена пластика кожного дефекта 
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местными тканями продольным непрерывным 
швом V-lock 3/0 с умеренным натяжением краев. 
Выполнена десуффляция полости матки. Под уль-
тразвуковым контролем полость матки заполне-
на теплым физиологическим раствором – 500 мл. 
Удаление инструментов из полости матки. Вы-
полнена диагностическая лапароскопия. В обла-
сти фетоскопической и троакарных ран на матке 
определяется незначительное подтекание около-
плодных вод. С целью дополнительного гемоста-
за и профилактики преждевременной отслойки 
плодных оболочек на матку наложены отдельные 
Z-образные викриловые швы № 3. Гемостаз – пол-
ный. Подтекание околоплодных вод не визуали-
зируется. На матку установлен противоспаечный 
барьер INTERSEED и гемостатическая матри-
ца EMASISST. В малый таз установлен дренаж. 
Контроль гемостаза. Санация брюшной полоти и 
малого таза. Удаление инструментов. На кожу на-
ложены отдельные швы. Асептические наклейки. 
Общая кровопотеря 150 мл.

По окончании операции пациентка экстубиро-
вана на столе после полного пробуждения и вос-
становления защитных рефлексов, переведена в 
отделение реанимации. Длительность операции 
составила 9 часов 40 мин, длительность общей ане-
стезии – 10 часов 20 мин.

В послеоперационном периоде основной задачей 
анестезиолога-реаниматолога является поддержа-
ние адекватной анальгезии пациентки. Также необ-
ходимы контроль за тонусом миометрия и введение 
токолитических препаратов. Обязательны кругло-
суточный КТГ и УЗ-мониторинг состояния плода. 
В послеоперационном периоде проводили профи-
лактику венозных тромбоэмболических осложне-
ний низкомолекулярными гепаринами (надропа-
рин 0,4–1 р/сутки), антибактериальную терапию 
(цефтриаксон/сульбактам 2 г – 1 р/сутки – в связи 
с наличием у пациентки аллергической реакции по 
типу крапивницы на защищенные пенициллины 
по согласованию с клиническим фармакологом), 
профилактику стресс-язв (метоклопрамид 10 мг до 
3 р/сутки, омепразол 40 мг 1 р/сутки). Пациентка 
не нуждалась в обезболивании опиоидными аналь-
гетиками, использовали разрешенные к примене-
нию при беременности ингибиторы ЦОГ-1, ЦОГ-2. 
Токолиз осуществляли атозибаном по схеме соглас-
но инструкции. Ранний послеоперационный период 
протекал без осложнений.

Обсуждение

Особенность работы с пациентами акушерского 
профиля заключается в том, что при оказании по-
мощи анестезиолог-реаниматолог всегда должен 
понимать основы физиологии и патофизиологии 
беременной и плода, учитывать маточно-плацен-
тарные и фето-плацентарные взаимодействия, знать 
механизмы и факторы, определяющие трансплацен-
тарную трансфузию веществ [1].

Традиционно общая комбинированная анестезия 
является методикой выбора при проведении фе-
тальной хирургии, так как ингаляционные анесте-
тики усиливают эффект токолитиков и проникают 
через гематоплацентарный барьер, легко поддаются 
коррекции и, в случае необходимости, возможна их 
быстрая элиминация [14].

Лапароскопически-ассистированная фетоско-
пическая методика выполнения коррекции порока 
предоставляет возможность отказа от продленной 
эпидуральной анальгезии в послеоперационном пе-
риоде ввиду меньшей выраженности болевого син-
дрома, и, как следствие, меньшего риска развития 
преждевременной родовой деятельности. В свою 
очередь, развитие фармакологии и использование 
современных токолитиков, в частности атозибана, 
как наиболее эффективного среди существующих, 
способствует благоприятному исходу, а также воз-
можности отказа от использования дополнитель-
ных средств токолиза, таких как магния сульфат, 
нитраты, гексопреналин, которые оказывают го-
раздо более выраженное гемодинамическое воз-
действие [7, 13, 21].

Фентанил вводили пациентке на протяжении 
всей операции внутривенно через перфузор соглас-
но общепринятым дозировкам и дополнительно бо-
люсно на определенных этапах операции, исходя из 
клинической ситуации. При проведении манипуля-
ций на матке МАК севофлурана достигал уровня до 
2,0 с целью снижения тонуса миометрия. Релакса-
ция матки – обязательный компонент при подоб-
ных вмешательствах. Это облегчает манипуляции, 
усиливает маточно-плацентарный кровоток, сни-
жает вероятность возникновения родовой деятель-
ности. В связи с синдромом аорто-кавальной ком-
прессии и дозозависимым депрессивным действием 
севофлурана на сердечно-сосудистую систему под 
контролем гемодинамики необходимо использовать 
адреномиметики (норадреналин). Мониторинг со-
стояния плода – обязательный компонент во время 
проведения оперативного вмешательства, включа-
ющий в себя прямое наблюдение, ультразвуковую 
регистрацию ЧСС и допплерометрию. Если необ-
ходимо введение препаратов плоду, это выполняет 
хирург, через пуповину или внутримышечно.

Заключение

Фетальная хирургия является быстро разви-
вающейся областью медицины и невозможна без 
командного взаимодействия многопрофильной 
бригады специалистов, в которую входят: акуше-
ры-гинекологи, нейрохирурги, анестезиологи-реа-
ниматологи, неонатологи, специалисты по феталь-
ной медицине, операционные сестры, медицинские 
сестры анестезисты, акушерки; также необходимы 
подготовленные операционные с соответствующим 
оборудованием. Анестезиологическое обеспечение 
фетальных операций развивается совместно с про-
грессом в хирургической технике.
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Введение

Синдром возобновленного питания (рефидинг 
синдром (РФС)  – refeeding syndrome) является 
потенциально опасным осложнением быстрой ре-
алиментации у пациентов с нарушением трофологи-
ческого статуса [11]. Это патологическое состояние 
детально описано у взрослых пациентов, особенно 
хирургического и онкологического профилей, одна-
ко недостаточно изучено у детей, причем не только 

с позиций патогенеза и коррекции неотложного со-
стояния, но и в отношении его влияния на дальней-
шее развитие ребенка [16].

S. M. Solomon и D. F. Kirby в 1990 г. предложили 
определение РФС применительно к истощенным 
пациентам, у которых на фоне проведения полного 
парентерального питания гиперкалорийными пре-
паратами развивалась гипофосфатемия и другие 
электролитные и метаболические нарушения [44]. 
Выявлена связь физиологических последствий 

http://doi.org/10.24884/2078-5658-2024-21-5-97-107

Особенности синдрома возобновленного питания  
у пациентов педиатрических ОРИТ (обзор литературы)
и. А. ЛиСицА*, ю. С. АЛекСАндРович, А. н. ЗАвьяЛовА, о. в. ЛиСовСкий, в. П. новиковА, в. в. ПогоРеЛьчук

Санкт-Петербургский государственный педиатрический медицинский университет, Санкт-Петербург, Россия

Введение. Восстановление питания у пациентов с нутритивным дефицитом, госпитализированных в отделения реанимации и интенсивной 
терапии, представляет сложный процесс ввиду высокого риска развития синдрома возобновленного питания. Рефидинг-синдром недостаточ-
но изучен у детей не только в отношении патогенеза и интенсивной терапии, но и в отношении его влияния на дальнейшее развитие ребенка.
Материалы и методы. Проведен несистематический обзор источников литературы. Поиск отечественных публикаций проводили в базе 
данных на сайте eLibrary, зарубежных – в базах PubMed, Google Scholar, Сochrane librarу, Cyberleninka, ResearchGate в период 20170–2024 гг., 
проанализированы 73 полнотекстовые публикации, описывающие факторы риска, особенности механизмов развития рефидинг-синдрома 
у детей, клиническую картину и методы интенсивной терапии.
Результаты. В обзоре проанализированы и систематизированы стратифицированные факторы риска, особенности патогенеза и клиниче-
ской картины рефидинг-синдрома у детей в зависимости от развивающихся метаболических нарушений. Продемонстрировано влияние 
синдрома возобновленного питания на прогрессирование нутритивной недостаточности. Представлены основные методы интенсивной 
терапии, в том числе нутритивной поддержки пациентов с высоким риском и развившимся рефидинг-синдромом.
Заключение. В настоящее время отсутствуют однозначное определение и критерии диагностики рефидинг-синдрома у детей. Своевременное 
проведение интенсивной терапии в случаях развития синдрома реалиментации позволяет скорректировать нутритивную недостаточность, 
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восстановления питания при восполнении ком-
партментальных сдвигов и взаимосвязей фосфора, 
калия, магния, обмена глюкозы, дефицита витами-
нов и жидкости.

В соответствии с консенсусным определением 
Американского общества парентерального и энте-
рального питания (ASPEN) 2020 г., РФС характери-
зуется электролитными и метаболическими нару-
шениями в результате повторного введения и/или 
увеличения дотации калорий после периода сниже-
ния или отсутствия их потребления [17]. К источни-
кам повторного питания относят как возобновление 
самостоятельного питания, так и все виды искус-
ственного питания: энтеральное, включая сипинги, 
а также парентеральное, включая изолированное 
введение 5% раствора декстрозы [11, 17].

Диагностически значимыми электролитными 
изменениями, характерными для РФС, являются 
снижение показателей фосфора, калия или магния 
на 10–20% (легкое течение), 20–30% (умеренное 
течение) или более 30% (тяжелое течение), отно-
сительно их исходной плазменной концентрации 
с развитием или прогрессированием синдрома по-
лиорганной недостаточности через 2–5 дней, а, в 
ряде случаев, через 12–24 часа после возобновле-
ния питания [11]. Важное значение в развитии РФС 
играет дефицит тиамина, концентрацию которого 
рутинно не определяют [11, 28]. Метаболический и 
электролитный дисбаланс приводят к осложнени-
ям со стороны сердечно-сосудистой, дыхательной, 
нервной, пищеварительной и других систем [36]. 
У тяжелобольных пациентов частота РФС варьи-
руется в пределах от 8–30% до 45–50% и зависит 
от профиля патологии и колебаний референсных 
значений лабораторных показателей [30, 36, 39].

Пациенты педиатрического профиля наравне со 
взрослыми подвержены развитию РФС [31]. В свя-
зи с отсутствием единых диагностических критери-
ев в настоящее время невозможно точно определить 
частоту встречаемости РФС в детской популяции 
[11]. Заболеваемость может составлять 7,4–9% у 
пациентов педиатрических ОРИТ и до 45–60% у 
детей нереанимационного профиля с нутритивной 
недостаточностью тяжелой степени (z-показатель 
ИМТ ≤ –2SD) [11, 13, 31, 37].

Цель – проанализировать и систематизировать 
современные данные литературы о причинах раз-
вития, факторах риска возникновения, принципах 
диагностики, интенсивной терапии рефидинг-син-
дрома у детей, госпитализированных в ОРИТ.

Материалы и методы

Проведен анализ 73 полнотекстовых пуб-
ли каций, входящих в реферативные системы 
eLibrary, Cyberleninka, PubMed, Google Scholar, 
Сochrane librarу за период 2017–2024 гг. Поиск 
осуществляли с использованием ключевых слов 
«nutrition of children in the PICU», «refeeding 
syndrome in child ren», «hypophosphatemia in chil-

dren», «pro tein-energy deficiency», «nutrition in 
severe protein-energy deficiency», «risk factor». Для 
анализа использованы 42 статьи, касающиеся пато-
генеза, особенностей клинической картины, прин-
ципов диагностики и интенсивной терапии рефи-
динг-синдрома у детей.

Факторы риска развития РФС. Во взрослой 
практике для оценки риска развития РФС исполь-
зуются критерии дефицита питания NICE (National 
Institute for Health and Clinical Excellence) [8], ос-
нованные на оценке индекса массы тела, тяжести 
мальнутриции, времени отсутствия или неполно-
ценного питания, снижения концентрации электро-
литов, приеме определенных лекарственных пре-
паратов, влияющих на метаболизм электролитов. 
Указанные факторы ранжированы на «большие» и 
«малые» критерии риска. Высокий риск развития 
РФС устанавливают при наличии одного и более 
из больших факторов или двух и более малых фак-
торов риска. В последнее время выделяют факторы 
крайне высокого риска, к которым относятся индекс 
массы тела менее 14 кг/м2, снижение массы тела бо-
лее 20% за последние 3–6 месяцев и голодание более 
15 суток [8].

Доказанным фактором риска развития РФС у 
пациентов педиатрического профиля является на-
личие нутритивной недостаточности. При диффе-
ренциальной диагностике острой и хронической 
белково-энергетической недостаточности (БЭН) 
у детей необходимо учитывать то, что при острой 
БЭН в первую очередь снижается прибавка массы 
тела и наблюдается похудание, в то время как при 
хронической БЭН наблюдается снижение темпа 
роста [1]. 

Для определения степени нутритивной недо-
статочности у детей рекомендуют пользоваться 
классификацией J. C. Waterlow (табл. 1), в соответ-
ствии с которой БЭН разделяется по степеням на 
легкую, среднетяжелую (умеренную) и тяжелую [7, 
48]. Большое внимание уделяется динамике изме-
нения окружности середины плеча (mid-upper arm 
circumference – MUAC) [4]. K. Aydın et al. (2023) по-
казали, что MUAC, а также z-score MUAC коррелиру-
ют с z-показателями индекса массы тела и отношения 
масса/длина тела при диагностике недостаточности 
питания и демонстрируют более высокую чувстви-
тельность для диагностики легкой и умеренной БЭН 
[9]. При этом была доказана возможность исполь-
зования MUAC у пациентов с отеками и асцитом, 
наличие которых в ряде случаев может привести к 
затруднениям в интерпретации данных, полученных 
при стандартной антропометрии.

Европейское общество педиатрической и неона-
тальной интенсивной терапии (ESPNIC) рекомен-
дует проводить оценку состояния питания в течение 
48 часов после поступления ребенка в ОРИТ в связи 
с высоким риском нарушения питания, прогресси-
рования нутритивной недостаточности во время 
госпитализации [46]. С этой целью необходимо 
измерять массу тела, длину, z-показатели индекса 
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массы тела к возрасту у всех детей при поступле-
нии в отделение интенсивной терапии. У детей в 
возрасте до 36 месяцев следует оценивать динамику 
изменения окружности головы, а переоценку антро-
пометрических показателей проводить ежедневно. 
Острую нутритивную недостаточность у детей диа-
гностируют в случаях снижения более 10% массы 
тела за 3 месяца, снижения соотношения массы тела 
к длине тела на 89% и менее (z-score ≤ –1,1), неу-
довлетворении энергетической потребности более 
14 дней [5, 6, 16, 42].

В Консенсусе ASPEN (2020) представлены кри-
терии риска развития РФС у детей старше 28 дней 
жизни (старше 44 недель скорректированного ге-
стационного возраста), стратифицированные в три 
группы (низкий, умеренный, высокий) (табл. 2) [12, 

44]. Таким образом, учитывая анатомо-физиологи-
ческие особенности, функциональные потребно-
сти растущего организма, при определении рисков 
развития РФС у детей рекомендовано учитывать 
скорость набора массы тела, текущие рост, соотно-
шение массы тела к длине тела или z-показатель 
ИМТ к возрасту.

Роль большинства лабораторных маркеров, 
применяемых для определения трофологического 
статуса взрослых (альбумин, преальбумин, инсу-
линоподобный фактор роста-1, абсолютное число 
лимфоцитов, триглицериды), у детей окончательно 
не изучена [9]. M.  Funayama et al. (2021) в попу-
ляции пациентов с нервной анорексией показали 
влияние повышенного соотношения азота мочеви-
ны крови к креатинину на риск развития РФС [21].

Таблица 1. Отличия острой и хронической белково-энергетической недостаточности (по J. C. Waterlow, 1992 г. с изм., 
ВОЗ, 2008 г.) 
Table 1. Differences between acute and chronic protein-energy deficiency (according to J. C. Waterlow, 1992 with revisions, WhO, 2008)

Степень/форма 
Острая БЭН Хроническая БЭН

Отношение долженствующей массы тела по длине тела Отношение долженствующего роста по возрасту
% Z-score % Z-score

Норма 90–110 +1– –1 95–105 +1– –1
I степень (легкая) 80–89 –1,1– –2 90–94 –1,1– –2 
II степень (среднетяжелая) 70–79 –2,1– –3 85–89 –2,1– –3
III степень (тяжелая)  < 70  < –3*  < 85  < –3
П р и м е ч а н и е: * – или наличие симметричных отеков.

Таблица 2. Критерии риска развития рефидинг-синдрома у детей по AsPEn [17] 
Table 2. Risk criteria for the development of refeeding syndrome in children according to AsPEn [17]

Показатель Низкий риск:  
необходимы 3 критерия

Умеренный риск:  
необходимы 2 критерия

Высокий риск:  
необходим 1 критерий

Z-показатели массы и длины  
(дети до 24 месяцев) 

z-показатели от –1 до –1,9 – 
изменение по сравнению с 
базовым уровнем

От –2 до –2,9 z-показателей – 
изменение по сравнению с 
базовым уровнем

 > –3 z-показателей – измене-
ние по сравнению с базовым 
уровнемZ-показатель индекса массы тела  

(для детей старше 2 лет)
Потеря массы тела в % от нормы  
ожидаемого увеличения массы

 < 75%  < 50%  < 25

Снижение потребления белка или 
энергии < 75% от расчетной потребно-
сти, дней подряд

3–5 5–7
 > 7

Аномальные концентрации калия, фос-
фора или магния в сыворотке перед 
кормлением 

Легкая аномалия или снижение 
на 25% ниже нижней границы 
нормы

Умеренно/значительно отклоня-
ется от нормы или ниже нижней 
границы нормы на 25–50%

Умеренно/значительно отклоня-
ется от нормы или ниже нижней 
границы нормы на 25–50%

Потеря подкожного жира Доказательства легкой потери 
ИЛИ  
окружность середины плеча  
z – оценка от –1 до –1,9  
z –оценка

Доказательства умеренной 
потери ИЛИ  
окружность середины плеча  
z – балл от –2 до –2,9

Доказательства серьезной 
утраты ИЛИ  
окружность середины плеча  
z – балл –3 или выше

Потеря мышечной массы Доказательства легкой или 
умеренной потери ИЛИ  
окружность середины плеча  
z – балл от –2 до –2,9

Доказательства серьезной 
утраты ИЛИ  
окружность середины плеча  
z – балл –3 или выше

Наличие сопутствующих заболеваний Легкое заболевание Заболевание средней тяжести Тяжелое заболевание*
П р и м е ч а н и е: * 1) низкобелковое питание; 2) снижение темпов физического развития вплоть до отсутствия прибавки массы тела; 3) дисфагия 
в связи с любым заболеванием; 4) синдром мальассимиляции; 5) синдром врожденного или приобретенного иммунодефицита; 6) длительное 
употребление алкоголя или наркотических и психоактивных веществ; 7) нарушение пищевого поведения (чаще – нервная анорексия); 8) дли-
тельная рвота беременных; 9) хирургическое лечение без проведения сопутствующей нутритивной поддержки; 10) онкологические заболевания 
различной локализации; 11) прогрессирующее неврологическое расстройство или неспособность к общению, включая детский церебральный 
паралич; 12) длительное голодание, в том числе при отсутствии доступа к продуктам питания; 13) жертвы физического и сексуального наси-
лия; 14) выраженный стресс; 15) состояние после бариатрической операции и иных органоуносящих операций желудочно-кишечного тракта.
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Патогенез и клиническая картина рефидинг-син-
дрома. РФС формируется в 2 этапа: отсутствие 
питания и резкое возобновление питания. В соот-
ветствии с этим наблюдается широкий диапазон 
клинических проявлений. В настоящее время рас-
сматривается многофакторная модель развития 
синдрома (рис. 1) [16, 20]. Важной составляющей 
является катаболическая направленность метабо-
лизма, связанная не только с характером заболе-
вания, но и с отсутствием поступления питатель-
ных веществ. В этом случае организм использует 
глюкозу в качестве основного источника энергии. 
До глюкозы метаболизируются белки и углеводы 
с последующим образованием гликогена, рибозы, 
дезоксирибозы, галактозы, гликопротеинов, протео-
гликанов и других веществ [43, 50]. При длитель-
ном голодании происходит снижение содержания 
гликогена в мышцах и печени [14]. Вместе с тем, 
играет роль недостаток микро-, макронутриентов и 
витаминов, особенно при проведении несбаланси-
рованного парентерального питания. Поддержание 
сывороточной концентрации электролитов обеспе-
чивается за счет истощения внутриклеточных за-
пасов ионов, а также механизмов снижения их экс-
креции почками. Это обусловливает минимальные 
клинические проявления в первой фазе развития 
синдрома, которые определяются, как правило, сим-
птомами электролитных нарушений.

При кратковременном голодании, не превы-
шающем 12–24 часа, гликогенолиз компенсирует 
дефицит глюкозы. При длительном отсутствии 
поступления питательных веществ гликогенолиз 
сменяется глюконеогенезом и протеолизом [14, 16]. 
Глюконео генная фаза голодания наблюдается у па-
циентов при отсутствии потребления углеводов в 
среднем с 2 до 10 суток, и она тем меньше, чем мень-
ше возраст ребенка. В это время до 75% глюкозы 

синтезируется в результате биохимических процес-
сов, протекающих в печени для глюкозозависимых 
тканей, таких как мозг, мозговое вещество почек и 
эритроциты. До 25% глюкозы в этом случае образу-
ется из глюкогенных предшественников: аминокис-
лот (10–15%), молочной и пировиноградной кислот 
(10–15%) и глицерола (1–2%) [35]. Поддержание 
глюкозы осуществляется по глюкозо-аланино-
вому и глюкозо-лактатному путям [16]. Большое 
значение в поддержании концентрации глюкозы 
сыворотки при отсутствии ее поступления имеет 
выработка контринсулярных гормонов, в частности, 
соматотропного гормона и кортизола [8, 14].

После 72 часов голодания организм переключает-
ся на кетогенез за счет окисления свободных жирных 
кислот для получения энергии [35]. Важное значение 
имеет выработка из жирных кислот ацетоацетата и 
β-гидроксибутурата [35]. Глицерол имеет особо важ-
ное значение при голодании более 10 суток, так как 
клетки головного мозга в качестве источника энергии 
во время голодания используют кетоны [36]. Кето-
генез и печеночный глюконеогенез необходимы в 
связи с важностью поддержания тощей массы тела 
и ролью аминокислот в цикле трикарбоновых кислот 
[8]. Распад жировой ткани и мышц приводит к гибе-
ли клеток с сопровождающейся потерей внутрикле-
точно находящихся фосфатов, магния и калия. Эти 
электролиты восполняют пул сывороточных, в связи 
с чем на ранних этапах не наблюдается выраженное 
снижение их концентрации при лабораторных ис-
следованиях [36].

Несмотря на снижение метаболической актив-
ности, запасы фосфора истощаются до 1,2 г/сутки 
на фоне отсутствия нутритивной поддержки, что 
приводит к субклинической гипофосфатемии [5]. 
Вначале сывороточная концентрация фосфатов 
поддерживается за счет перехода внутриклеточ-

 Рис. 1. Схема нарушений обмена белков, жиров, углеводов при развитии критического состояния
Fig. 1. scheme of disorders of protein, fat, carbohydrate metabolism in the development of critical condition
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ных фосфатов в плазменные. Нарастание дефицита 
фосфора приводит к снижению контрактильности 
миокарда и развитию фатальных аритмий [22, 35]. 
Гипофосфатемия нарушает выработку 2,3-дифосфо-
глицерата (2,3-ДФГ), что вызывает сдвиг влево кри-
вой диссоциации кислорода, повышение сродства 
гемоглобина к кислороду и уменьшение выделе-
ния кислорода тканями [22]. Сочетание указанных 
факторов приводит к гипоксии тканей, развитию 
метаболического и лактат-ацидоза и ухудшению 
прогноза из-за прогрессирования полиорганной 
недостаточности [22].

При возобновлении питания и анаболическом 
перестроении метаболизма организму требуется 
значительное увеличение энергии (рис. 2) [16, 28]. 
В случае начала нутритивной коррекции, содержа-
щей большое количество углеводов, повышается 
синтез инсулина, что приводит к увеличению по-
глощения и утилизации глюкозы. В этом случае 
глюкоза вновь становится основным источником 
энергии, что определяет необходимость воспро-
изводства фосфорилированных промежуточных 
продуктов гликолиза (аденозинтрифосфат эри-
троцитов и 2,3-ДФГ) с ингибированием кетогенеза 
[16]. Снижение ацетоацетата в сыворотке крови по 
принципу обратной связи повышает скорость ли-
полиза в жировой ткани. Для реактивации фосфо-
рилирования необходима электролитная дотация, в 
первую очередь, фосфора и магния, а также кофак-
торная – тиамином [18, 22, 27]. Исходный дефицит 
фосфатов, являющихся структурной частью глюко-
киназы, может нарушать глюкозо-пируватный путь 
Эмбдена – Мейергофа – Парнаса.

Образовавшийся при окислении глюкозы пи-
руват подвергается декарбоксилированию в цикле 
трикарбоновых кислот. Недостаточность тиамина 
может негативно влиять на происходящие реакции. 
В частности, тиаминпирофосфат является кофакто-
ром комплекса пируватдегидрогеназы, используемо-
го для превращения пирувата в ацетил-КоА, и ком-
плекса α-кетоглутаратдегидрогеназы, используемого 
для превращения α-кетоглутарата в сукцинил-КоА 
[27]. Формируемые нарушения аэробного метабо-
лизма при дефиците тиамина приводят к переходу 
на анаэробный путь гликолиза с превращением пи-
рувата в лактат, что усугубляет лактатацидоз [18].

Уменьшение концентрации основных внутри-
клеточных катионов и анионов при сниженном 
их содержании в сыворотке усиливает негативное 
системное влияние на процессы обмена веществ в 
организме и определяет клиническую картину РФС 
(табл. 3) [4, 5, 8, 33, 44, 46]. Повышение выработ-
ки инсулина на фоне дотации глюкозы приводит к 
усилению перемещения калия и магния во внутри-
клеточное пространство, усиливая дисэлектролите-
мию. Кроме этого, дефицит магния, являющегося 
кофактором K+-Na+-АТФ-азного насоса, приводит 
к усилению нарушений метаболизма калия за счет 
снижения сывороточной концентрации и увеличе-
ния его выделения почками [18, 30]. Гипомагниемия 
приводит к нарушению обратного захвата калия в 
нефроне, что усиливает проявления дефицита [5]. 
При выраженной дисэлектролитемии возникают 
жизнеугрожающие аритмии, угнетение сознания 
вплоть до комы, а также иные проявления дефи-
цитов основных ионов.

 
Рис. 2. Схема развития рефидинг-синдрома: Glu – глюкоза, К – ионы калия, Mg – ионы магния, na – ионы 
натрия, P – ионы фосфора, ADP – аденозиндифосфат, ATP – аденозинтрифосфат
Fig. 2. schema of the development of refeeding syndrome: Glu – glucose, K – potassium ions, Mg – magnesium ions, na – sodium ions,  
P – phosphorus ions, ADP – adenosine diphosphate, ATP – adenosine triphosphate
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Наблюдаемые при РФС симметричные отеки мо-
гут иметь несколько механизмов развития. Гипо-
протеинемия и гипоальбуминемия формируют 
онкотические отеки, в результате действия анти-
натрийуретического эффекта гиперинсулинемии 
происходит задержка натрия и воды в дистальных 
отделах нефронов, что обуславливает гиперволе-
мию [18, 23, 30, 35]. Активация выработки эндо-
генных норэпинефрина и ангиотензина II приводит 
к увеличению периферического сопротивления и 
вазоконстрикции, декомпенсации сердечной недо-
статочности с клиническими проявлениями в виде 
периферических отеков [30]. Течение любых воспа-
лительных реакций приводит к перераспределению 
приоритета альбуминово-глобулиновых фракций 
белка, повышению проницаемости капилляров с 
развитием синдрома утечки жидкости и белка в 
интерстициальное пространство, что приводит к 
усилению отеков [19, 47].

У детей системная полиорганная дисфункция, 
индуцированная реалиментацией, чаще проявля-

ется нарушениями ритма (как тахикардией, так 
и парадоксальной брадикардией), нарушениями 
терморегуляции и дыхательной недостаточностью, 
нарушениями нервной системы, демиелинизацией 
нервных волокон и нейропатией за счет дефицита 
тиамина, что может влиять на дальнейшее психо-
моторное развитие [5, 46].

Диагностика рефидинг-синдрома

А. Rio et al. (2013) предложили трехкомпонент-
ную модель диагностики РФС: электролитные 
нарушения (гипофосфатемия, гипокалиемия, ги-
помагниемия), остро возникшая гипергидратация 
с развитием отеков, формирование и прогрессиро-
вание полиорганной недостаточности на фоне реа-
лиментации [8, 40].

В настоящее время используются критерии, 
предложенные ASPEN в 2020 г., которые включа-
ют в себя снижение концентрации сывороточных 
фосфатов, калия, магния в течение 2–5 дней после 

Таблица 3. Клинические проявления электролитных нарушений у детей 
Table 3. Clinical manifestations of electrolyte disorders in children

Клинические проявления Гипофосфатемия Гипокалиемия Гипомагниемия

Кардиоваскулярные Сердечная недостаточность (разви-
тие или декомпенсация), аритмии, 
снижение контрактильности мио-
карда, артериальная гипотензия, 
внезапная смерть

Желудочковая тахикардия, желу-
дочковая экстрасистолия, арте-
риальная гипотензия, внезапная 
смерть

Пароксизмальные предсердные  
и желудочковые тахикардии (в том 
числе по типу Torsade de pointes), 
нарушение реполяризации

Респираторные Острая нейромышечная дыхатель-
ная недостаточность

Гиповентиляция, дыхательная  
недостаточность

Бронхоспазм, ларингоспазм

Неврологические Острый вялый паралич, паралич  
черепно-мозговых нервов, паре-
стезии, судороги, атаксия, рабдо-
миолиз

Нарушения ментального статуса, 
мышечная гипотония, гипореф-
лексия, тетания, фасцикуляции, 
рабдомиолиз

Мышечные спазмы, тетания, тре-
мор, повышение глубоких сухо-
жильных рефлексов, миофибрил-
ляции, судороги, головокружение, 
парестезии

Гастроинтестинальные Паралитическая кишечная непрохо-
димость, запоры

Анорексия, парез кишечника, рвота, 
метеоризм, запоры

Анорексия, тошнота, рвота

Гематологические Гемолитическая анемия, нарушение 
функции эритроцитов (дефицит 
2,3-ДФГ) и лейкоцитов, коагулопа-
тии, тромбоцитопения

– Анемия 

Таблица 4. нормальные показатели электролитов у детей в сыворотке крови 
Table 4. normal serum electrolyte values in children

Показатель Единицы измерения Норма
Фосфор [6, 11, 26, 37] ммоль/л 0–5 дней – 1,55–2,64 

1–3 года – 1,22–2,09 
4–11 лет – 1,19–1,8 

12–15 лет – 0,93–1,74 
16–19 лет – 0,87–1,51

Калий [16, 32, 36, 38] ммоль/л 3,5 – 5,5
Магний [32, 36, 34] ммоль/л  < 5 месяцев – 0,62–0,91 

5–12 месяцев – 0,7–0,95 
1–6 лет – 0,7–0,95 
6–12 лет – 0,7–0,86 

12–20 лет – 0,7–0,91 
 > 20 лет – 0,66–1,07

Натрий [34, 38, 41] ммоль/л 136–145
Тиамин [3, 34, 36, 49] нг/мл 2,10–4,30
Глюкоза [2, 36, 45] ммоль/л 3,5–5,5
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возобновления или значительного улучшения эн-
терального питания. Необходимо ориентироваться 
на возрастные нормы концентрации электролитов у 
детей (табл. 4) и на физиологическую потребность 
в них (табл. 5).

При умеренном и тяжелом РФС также наблюда-
ется снижение концентрации тиамина. Прогресси-
рование полиорганной недостаточности отмечается 
в тяжелых случаях [17, 20, 39, 44]. 

Безусловно, при оценке риска формирования 
РФС или определении тяжести его течения необ-
ходимо оценивать показатели трофологического 
статуса, особенно у детей старше 12 лет. У детей 
младшего возраста важно учитывать возрастные 
особенности, что требует проведения дополни-
тельных популяционных исследований. С целью 
лабораторного подтверждения следует исследовать 
динамику общепринятых маркеров: общий белок, 
альбумин, трансферрин, абсолютное число лим-
фоцитов [1, 2, 47]. При этом нужно помнить о том, 
что изменение висцерального пула белка (альбумин, 
преальбумин) не является самостоятельным марке-
ром нутритивного статуса. Показатели висцераль-
ного пула белка следует рассматривать как марке-
ры воспаления, наличие и выраженность которого 
определяет риск развития или прогрессирования 
нутритивной недостаточности или неблагоприят-
ного исхода, а также как показатель эффективности 
нутритивной терапии [19, 47].

Основные направления нутритивной 
поддержки при рефидинг-синдроме у детей 

Несмотря на индивидуальные анатомо-физио-
логические, массо-ростовые и возрастные особен-
ности, при назначении нутритивной поддержки у 
детей следует соблюдать ряд общих рекомендаций. 
Рекомендовано начало или возобновление питания 
в первые 24–48 часов пребывания пациента в ОРИТ 
сбалансированными изокалорическими смесями, 
энергетическая ценность которых не превышает 
40–50% показателей основного обмена, опреде-
ленных непрямой калориметрией или расчетными 
(уравнение W. Schofield) методами [15, 17, 24, 29, 
31]. К концу первой недели следует проводить ну-
тритивную поддержку с использованием гипокало-
рических или изокалорических смесей, энергетиче-
ская ценность которых не должна превышать 70% 

расчетной для конкретного ребенка потребности 
[29]. На второй неделе при отсутствии осложнений 
энергетическая ценность питания увеличивается до 
100%. У подростков при возможности проведения 
непрямой калориметрии возможно восстановление 
питания в течение 3 дней, при этом суточное коли-
чество водимого белка не должно превышать 3 г/кг 
(или 2 г/кг в сутки аминокислот) [29]. Для опре-
деления потребления метаболизируемой энергии, 
поступающей с пищей, следует ориентироваться на 
факторы Этуотера (энергетическая ценность белков, 
углеводов и липидов составляет 4, 4 и 9 ккал/г соот-
ветственно) [25, 29]. Сбалансированная диетотера-
пия является ключевым аспектом мультимодальной 
стационарной терапии, связанной с профилактикой 
и лечением РФС у детей.

Для предупреждения и терапии РФС у детей 
ASPEN предлагает инфузию раствора глюкозы (как 
энтерально, так и парентерально), начиная со скоро-
сти 4–6 мг∙кг–1∙мин–1 (5,8–8,6 г/мин), с постепенным 
увеличением на 1–2 мг∙кг–1∙мин–1 в сутки до макси-
мальной скорости 14–18 мг∙кг–1∙мин–1 (20,1–25,9 г/кг 
в сутки) [15, 18, 31]. Однако такая терапия может 
привести к гипергликемии у детей старшего возраста 
и к снижению почечной экскреции натрия и жидко-
сти с развитием отеков, кетоацидоза и осмотического 
диуреза. В связи с этим M. Kratochvíl et al. (2022) 
указали на необходимость расширения диапазона 
скорости введения глюкозы от 0,5 мг∙кг–1∙мин–1 для 
подростков до 10 мг∙кг–1∙мин–1 для детей младшего 
возраста с целью профилактики развития гиперг-
ликемии и гиперкапнии [29]. ESPNIC совместно с 
Европейским обществом педиатрической гастро-
энтерологии, гепатологии и питания (ESPGHAN) 
рекомендуют проводить гипокалорическое питание 
в течение первой недели критического состояния 
[4, 25, 31]. Снижение скорости введения глюкозы 
до 5–7 мг∙кг–1∙мин–1 позволяет оптимизировать об-
щее количество вводимых углеводов и энергии до 
значений, соответствующих расчетному основному 
обмену (resting metabolic rate – RMR).

Многокомпонентная стратегия профилактики и 
лечения пациентов с РФС направлена на соблюде-
ние алгоритмов нутритивной коррекции, дотацию 
витаминов, клинико-лабораторный мониторинг 
электролитного состава крови, а также проведение 
мероприятий специального ухода за детьми. Пе-
ред началом кормления обязательно назначение 

Таблица 5. физиологические потребности в электролитах [5, с изм.] 
Table 5. Physiologic requirements for electrolytes [5, with revisions]

Возраст
Электролиты, ммоль/кг/сутки

Na+ K+ Ca+2 Mg+ Cl– Р–

1 месяц 1,0–2,0 2,0–3,0 0,5–1,5 0,15–0,2 2–3
0,7–1,3

2–5 месяцев 2,0–3,0 2,0–3,0 0,5–1,0 0,15–0,3 2–3
6–12 месяцев 2,0–3,0 2,0–2,5 0,5–1,0 0,15–0,2 2–3 0,5
1–8 лет 2,0–3,0 1,5–2,0 0,5 0,15 2–3

0,2–0,79–15 лет 1,0–2,0 1,0–1,5 0,5 0,1–0,15 1–2
 > 15 лет 0,3–1,0 0,5–1,5 0,3–0,5 0,1–0,3 1,3–1,9
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 тиамина в дозе от 2 мг/кг до 100–200 мг/сут общим 
курсом, превышающим 7 дней [16, 31].

Пациентам с риском развития РФС необходим 
контроль электролитов сыворотки перед началом 
энтерального питания, в динамике ежедневно, а па-
циентам из группы высокого риска – 2 раза в день. 
Учитывая способность препаратов железа усугу-
блять гипофосфатемию, следует воздержаться от 
их назначения в первые дни возобновления пита-
ния [29]. В ОРИТ всем детям следует ежедневно 
корректировать объем питания на основе динамики 
их энергетической потребности [46].

Заключение

Рефидинг-синдром является тяжелым, потен-
циально фатальным осложнением возобновления 
питания у пациентов педиатрических ОРИТ. Про-
филактика, ранняя диагностика и своевременное 
лечение позволят не только скорректировать нутри-
тивный дефицит, но и во многих случаях обеспечить 
выживание пациента. Необходимы дальнейшие 
исследования, направленные на выработку единых 
дефиниций этого синдрома и четких критериев его 
диагностики у детей.
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Введение

Частота неврологических осложнений при кар-
диохирургических вмешательствах по поводу 
врожденных пороков сердца у детей варьирует в 
пределах 23–53% [4, 24, 35]. Операции в условиях 
искусственного кровообращения (ИК) имеют ряд 
отрицательных факторов, влияющих на поврежде-
ние головного мозга, такие как: нефизиологичность 
ИК как такового (непульсирующий кровоток, кон-
тактная активация триггеров системного воспале-
ния, активация системы комплемента), фактор 
физического охлаждения, который в ряде случаев 

вызывает обратимые нарушения функций централь-
ной нервной системы (нейрокогнитивные наруше-
ния, острые инфаркты мозга и геморрагические 
трансформации фокальных очагов), эмболическая 
окклюзия магистральных сосудов и глобальная цир-
куляторная гипоксия, что ведет к несоответствию 
между потребностью мозговой ткани в кислороде и 
его доставкой и активацией нейровоспалительного 
ответа [7, 14, 30].

Несмотря на значительные успехи в изучении 
патофизиологии повреждения головного мозга, 
возможности церебропротекции остаются по-преж-
нему крайне ограниченными. Разработка новых 
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Церебропротективные свойства оксида азота у детей  
в кардиохирургии (обзор литературы)
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Введение. Кардиохирургические операции в условиях искусственного кровообращения (ИК) у детей с врожденными пороками сердца 
характеризуются комплексом повреждающих факторов (исходная незрелость органов и систем, факт нефизиологичности ИК, нередкое 
использование перфузионной и бесперфузионной гипотермии, коморбидная инфекция), что диктует обоснованность использования ряда 
стратегий, направленных на защиту витальных органов и прежде всего головного мозга.
Цель – изучение эффективности применения оксида азота для защиты головного мозга у детей при оперативной коррекции врожденных 
пороков сердца в условиях ИК.
Материалы и методы. Выполнен литературный поиск в отечественных и международных библиографических базах данных по ключевым 
словам: оксид азота, церебропротекция, искусственное кровообращение, органопротекция, ингаляция оксида азота, дети.
Результаты. В обзоре представлена актуальная информация по влиянию оксида азота на компоненты нейроваскулярной единицы: ангиоге-
нез, пролиферацию и миелинизацию нервных клеток, роль при нейровоспалении и глубокой гипотермической остановке кровообращения.
Заключение. Результаты многих исследований подтверждают эффективность оксида азота для нейропротекции. Однако отмечается дефицит 
клинических исследований в целом и по детской популяции пациентов, что пока не позволяет однозначно утверждать о его эффективности. 
Ключевые слова: оксид азота, церебропротекция, искусственное кровообращение, органопротекция, ингаляция оксида азота, дети
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Cerebroprotective properties of nitric oxide in children in cardiac 
surgery (literature review)
kSenia S. Pevneva, artem a. ivkin*, evgeniy v. grigoriev
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background. Cardiac surgery in conditions of cardiopulmonary bypass (CPB) in children with congenital heart defects is characterized by a com-
plex of damaging factors (initial immaturity of organs and systems, the fact of non-physiology of cardiopulmonary bypass, frequent use of perfusion 
and non-perfusion hypothermia, comorbid infection), which dictates the validity of using a number of strategies aimed at protecting vital organs 
and the brain above all.
The objective was to study the effectiveness of the use of nitric oxide to protect the brain in children during surgical correction of congenital heart 
defects in cardiopulmonary bypass conditions.
Materials and methods. A literary search was performed in domestic and international bibliographic databases for keywords: nitric oxide, cere-
broprotection, cardiopulmonary bypass, organoprotection, inhalation of nitric oxide, children.
Results. The review provides up-to-date information on the effect of nitric oxide on the components of the neurovascular unit: angiogenesis, pro-
liferation and myelination of nerve cells, the role in neuroinflammation and deep hypothermic circulatory arrest.
Conclusion. The results of many studies confirm the effectiveness of nitric oxide for neuroprotection. However, there is a deficit of clinical researches 
in general and in the pediatric patient population, which does not yet allow to definitely state its effectiveness.
Keywords: nitric oxide, cerebroprotection, cardiopulmonary bypass, organoprotection, inhalation of nitric oxide, children
For citation: Pevneva K. S., Ivkin A. A., Grigoriev E. V. Cerebroprotective properties of nitric oxide in children in cardiac surgery (literature review). 
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препаратов для детей в настоящее время является 
трудоемкой и спекулятивной стратегией со многи-
ми нормативными ограничениями и с отсутствием 
доказательности в ходе проводимых исследований 
[12, 17, 25, 27, 43]. Более быстрым и прагматичным 
вариантом может быть исследование веществ, ко-
торые уже широко используются в лечении детей 
с врожденными пороками сердца, в частности ок-
сида азота. На сегодняшний день оксид азота (NO) 
широко применяется в качестве вазодилататора для 
лечения легочной гипертензии у детей благодаря 
своим уникальным свойствам [15]. Оксид азота  – 
это газ, который вызывает расслабление гладкомы-
шечных клеток в сосудистой сети. Поскольку NO 
имеет высокое сродство с оксигемоглобином, то он 
быстро поглощается им в эритроцитах, а сосудо-
расширяющее действие вдыхаемого NO ограниче-
но вентилируемыми участками легких [38]. Таким 
образом, NO обладает уникальной способностью 
вызывать расширение легочных сосудов, особенно 
в участках легкого с адекватной вентиляцией, тем 
самым улучшая трансмембранный газообмен, и, как 
результат, насыщение крови кислородом, уменьшая 
внутрилегочное шунтирование и снижая давление 
в малом круге кровообращения. Однако в мировой 
литературе растет число публикаций, посвящен-
ных применению оксида азота для профилактики 
церебрального повреждения. Обусловлено это ря-
дом свойств, характерных для оксида азота, помимо 
способности к уменьшению легочной гипертензии, 
что позволяет рассматривать его в качестве канди-
датного нейропротектора в детской кардиохирур-
гии. Применение газовых молекул, в частности 
инертных газов, считается одним из трендов со-
временной анестезиологии и реаниматологии, так 
как инертные газы не имеют отрицательных свойств 
органотоксичности и не обладают эффектом мета-
болического снижения своей функции из-за макси-
мальной биодоступности.

характеристика оксида азота

Оксид азота вырабатывается в организме се-
мейством из трех NO-синтаз (нейрональная NOS 
(nNOS), индуцируемая NOS (iNOS) и эндотели-
альная NOS (eNOS)) [11]. Ферменты использу-
ют кислород и L-аргинин для производства NO и 
L-цитруллина. NO стимулирует растворимую гуа-
нилатциклазу (sGC) синтезировать цГМФ, которая 
активируется цГМФ‐зависимый протеинкиназой G, 
приводя к расслаблению сосудов. Фосфодиэстераза 
катаболизирует цГМФ, тем самым ограничивая его 
активность. В присутствии насыщенного кислоро-
дом гемоглобина (Hb) NO быстро метаболизиру-
ется с образованием нитратов и метгемоглобина. В 
эритроцитах метгемоглобинредуктаза превращает 
метгемоглобин в железо‐Hb [49].

Ингаляционный оксид азота (iNO) характеризу-
ется коротким периодом полураспада, который, по 
оценкам, составляет < 5 секунд, что требует транс-

портного механизма для доставки к органам-мише-
ням. NO-транспорт включает образование комплек-
сов с белками в нитрозотиолы (называемые R-SNO) 
[18]. Образование R-SNO происходит с помощью 
механизмов, которые включают реакцию NO с же-
лезом, связанным с белками [44]. Наиболее распро-
страненным из этих белков является гемоглобин. 
Гемоглобин содержит как железо, так и тиоловую 
группу, и, следовательно, идеально подходит для 
транспорта и регуляции NO. S-нитрозотиол-моди-
фицированный Hb (SNO-Hb) или связанные с NO 
метаболиты объясняют отдаленный перенос NO 
и его внелегочные эффекты. Концентрация NO в 
крови и его транспорт регулируются с помощью 
сложных механизмов, которые включают ключевые 
аллостерические взаимодействия с Hb и кислоро-
дом (O2). Концентрации гема в крови составляют 

~ 2 мм, в то время как концентрации NO < 100 нм 
[47]. Уровни выработки NO не могут объяснить кон-
центрацию NO, обнаруженную в плазме, где всегда 
есть незанятые участки гема, даже в артериальном 
кровотоке. В результате Hb нельзя рассматривать 
только как резервуар для NO [5].

Наиболее вероятным источником оксида азота, 
транспортируемым эритроцитами, является eNOS 
[39]. Когда эритроциты проходят через легочные 
капилляры в непосредственной близости от альвеол, 
поглощаются как NO, так и кислород. Из-за высо-
кого напряжения кислорода изменяется аллосте-
рическая конформация Hb, и NO поглощается с 
образованием SNO-Hb. В периферических тканях 
содержание кислорода в эритроцитах падает, вы-
зывая изменение конформации до железо-нитро-
зилового Hb и высвобождение NO, что приводит к 
региональной вазодилатации для того, чтобы вос-
полнить метаболические потребности ткани.

Механизмы церебропротекции оксида азота

Предполагается, что оксид азота может обеспе-
чить нейропротекцию в доклинических моделях 
повреждения головного мозга. Сообщалось о ней-
ропротекторных эффектах профилактического 
воздействия iNO на различных моделях эксайто-
токсичности у детенышей крыс, опосредованных 
модуляцией экспрессии субъединиц NMDA-рецеп-
тора [32]. Подобный нейропротекторный эффект 
был также продемонстрирован как на гипероксиче-
ских, так и на гипоксических моделях повреждения 
головного мозга, что как раз характерно для мозга 
при каридохиругической операции, подверженно-
го действию ишемии и реперфузии [36]. Основной 
биологический эффект NO  – увеличение концен-
трации цГМФ. Опять же, модуляция активации 
микроглии, воспалительный каскад и отек, по-види-
мому, являются наиболее релевантными мишенями 
воздействия NO [6, 45]. Данные свидетельствуют 
о том, что iNO уменьшает дегенерацию нейронов, 
изменяя внутреннюю воспалительную реакцию. 
NO вызывает множество действий, которые могут 
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быть ответственны за защитный эффект мозга. Как 
и при черепно-мозговой травме и инсульте, клини-
чески значимые модели показывают, что снижение 
системного воспаления при ингаляции NO сохра-
няет целостность гематоэнцефалического барьера и 
ухудшает прохождение системных цитокинов, ко-
торые активируют микроглию и прогрессирование 
нейровоспаления [13]. 

Многочисленные экспериментальные данные 
свидетельствуют о том, что фокус на нейровоспале-
ние в течение первых нескольких часов после нача-
ла ишемии головного мозга может представлять со-
бой многообещающую терапевтическую стратегию 
[10, 50]. Для проверки этой гипотезы исследовались 
противовоспалительные эффекты ингаляционного 
введения оксида азота сразу после эксперименталь-
ного ишемического инсульта. Влияние NO на ауто-
регуляцию мозгового кровотока хорошо известно, и 
было показано, что отсутствие NO после церебраль-
ной ишемии вызывает сужение сосудов и допол-
нительное повреждение мозга [26]. Действительно, 
ранее NO вводился ингаляционно, чтобы избежать 
системных побочных эффектов, и было показано, 
что он восстанавливает сосудистую функцию на 
моделях ишемического инсульта и травмы голов-
ного мозга как у мелких, так и у крупных животных. 
В дополнение к своим вазоактивным свойствам, NO 
также обладает антиадгезивными свойствами.

Таким образом, вдыхаемый NO может уменьшать 
взаимодействие между лейкоцитами и эндотелием 
сосудов головного мозга, обеспечивая тем самым 
нейропротекцию после фокальной ишемии голов-
ного мозга. Была использована глубокая двухфо-
тонная микроскопия головного мозга in vivo для 
визуализации ранних фаз постинсультного воспа-
ления (в частности, через 4 часа после 1-часовой 
окклюзии средней мозговой артерии с последующей 
реперфузией). Результаты показали, что iNO эф-
фективно снижает свертывание лейкоцитов и адге-
зию к исходным уровням, не вызывая каких-либо 
явных системных побочных эффектов. Тем не менее, 
следует учитывать потенциальные побочные эф-
фекты iNO, поэтому обеспечивалась относительно 
низкая концентрация оксида азота при вдыхании 
(50 ppm) вместе с физиологически значимыми кон-
центрациями кислорода [46].

В дополнении ко всему было обнаружено, что 
вдыхание NO значительно снижает повышение 
уровня IL-1β, TNF-α и IL-6, которые опосредуют и 
усугубляют воспалительную реакцию после ише-
мии головного мозга и являются потенциальными 
маркерами тяжести неврологического исхода [42]. 
В ходе исследования наблюдалось, хотя и незначи-
тельное, повышение уровней IL-6 и TNF-α в плазме 
крови мышей после окклюзии средней мозговой ар-
терии. Ингаляция NO эффективно снижала уровень 
TNF-α по сравнению с уровнем IL-6. Таким образом, 
разумно предположить, что ингаляция NO может 
либо снижать выработку цитокинов в ишемизиро-
ванной ткани, тем самым уменьшая их попадание 

в системный кровоток, либо может действовать 
как на местном, так и на системном уровнях для 
уменьшения воспаления. В любом случае вдыхае-
мый NO значительно снижает уровни цитокинов в 
мозге и плазме крови после ишемического инсульта 
и, таким образом, может предотвратить дальнейшее 
повреждение мозга.

Влияние оксида азота на развивающийся мозг

В отличие от взрослых пациентов, системное 
воспаление и последующее нейровоспаление с ак-
тивацией микроглии приводят к нарушению линии 
олигодендроцитов, аномальной миелинизации и 
глобальному нарушению дальнейшего созревания 
мозга у детей [29].

Было проведено исследование, отображающее 
влияние iNO на ангиогенез в развивающемся мозге 
грызунов [46]. Воздействие на детенышей крыс iNO 
было связано со значительным увеличением плот-
ности сосудов у детенышей крыс, что было выяв-
лено количественным определением иммунореак-
тивных стенок сосудов. У животных, подвергшихся 
воздействию iNO, плотность сосудов увеличива-
лась значительно раньше, и достигала плотности 
сосудов аналогичной той, которая наблюдалась у 
контрольных животных через неделю. Изменение 
плотности сосудов при развитии аналогичным об-
разом наблюдалось как в поясной извилине, так и 
в белом веществе. Не было обнаружено разницы 
между воздействием 5 ppm и 20 ppm iNO.

Чтобы дополнительно продемонстрировать, что 
влияние iNO на ангиогенез не связано с эндогенной 
продукцией NO, были заблокированы все синтазы 
NO, используя гидрохлорид метилового эфира N 
омега-нитро-L-аргинина (L-NAME), проницаемый 
для клеток ингибитор NOS. В результате лечения 
L-NAME наблюдалось серьезное постнатальное 
ограничение роста продолжительностью не менее 
7 дней. Напротив, было обнаружено, что задержка 
роста предотвращается у животных, подвергшихся 
воздействию L-NAME, но спасаемых экзогенным 5 
ppm iNO. Повышение плотности сосудов, вызванное 
iNO, не предотвращалось сопутствующим L-NAME, 
как было выявлено при количественном определе-
нии MCT1-иммунореактивных стенок сосудов в по-
ясной извилине коры головного мозга. Эти данные 
подтверждают, что модуляция NOS экзогенным iNO 
вряд ли объясняет его влияние на ангиогенез мозга.

Это исследование показывает, что iNO вызы-
вает сдвиг в ангиогенезе в развивающемся мозге 
детенышей крыс с повышенной плотностью сосу-
дов на ранних этапах развития мозга. NO-синтазы, 
факторы роста эндотелия сосудов, участвующие в 
регуляции ангиогенеза, вероятнее, не опосредуют 
этот эффект. Результаты таких экспериментальных 
исследований поднимают вопрос о вероятной эф-
фективности оксида азота и мозге ребенка до 3 лет, 
который также претерпевает активное развитие и 
дифференцировку [9].
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Роль оксида азота в миелинизации  
и пролиферации нервных клеток

Уникальная цереброваскулярная анатомия и фи-
зиология недоношенного ребенка лежит в основе 
исключительной чувствительности белого вещества 
к нефизиологическим условиям во время кардио-
хирургической операции и особенно к ишемии-ре-
перфузии, вызванной нарушением церебральной 
ауторегуляции и воспалением [16, 28]. Образова-
ние активных форм кислорода может вызывать 
эксайтотоксичность и атаку премиелинизирующих 
олигодендроцитов свободными радикалами из-за 
незрелости антиоксидантных ферментных систем 
и накопления железа [23, 27]. Повреждение белого 
вещества головного мозга у новорожденных харак-
теризуется потерей премиелинизирующих олиго-
дендроцитов и связано с высоким риском наруше-
ний развития нервной системы [22]. 

В 2010 г. P. Olivier в своем исследовании показал, 
что воздействие как 5 ppm, так и 20 ppm оксида азо-
та на протяжении 7 послеродовых дней привело к 
увеличению образования миелина в развивающемся 
белом веществе на 40% [31]. Вдыхаемый NO также 
был связан с временным увеличением плотности 
зрелых олигодендроцитов в белом веществе голов-
ного мозга. Было доказано, что iNO индуцирует 
повышенную пролиферацию олигодендрогли-
альных предшественников, предполагая, что iNO 
может быть кандидатом для предотвращения по-
вреждения белого вещества. Данное исследование, 
вероятнее всего, предполагает, что внутримозговая 
концентрация NO может быть механизмом защиты 
от повреждения окислительным стрессом незрелых 
олигодендроцитов. 

A. P. Duy и H. Pham в 2015 г. сообщили, что воз-
действие iNO в концентрации 20 ppm в течение 
первых 7 послеродовых дней жизни было связано 
со значительным, но кратковременным повышени-
ем концентрации цГМФ в мозге через 2 часа после 
начала воздействия iNO, и последующим увеличе-
нием содержания миелина в развивающемся белом 
веществе на следующий день после рождения [37]. 
Данное исследование показало, что воздействие 
iNO на детенышей крыс приводит к повышенной 
пролиферации клеток-предшественников нейро-
нов в нескольких слоях субвентрикулярной зоны 
как в ранние (30 часов), так и в поздние моменты 
времени. Было обнаружено, что пролиферирующие 
клетки-предшественники нейронов устойчиво жиз-
неспособны и впоследствии дифференцируются в 
олигодендроглиальные клетки в развивающемся 
белом веществе и коре головного мозга. Они также 
обнаружили, что иммунореактивность полидендро-
цитов вокруг стенок сосудов, маркирующих клет-
ки перицита, была повышена у крысят, не подвер-
гавшихся воздействию ингаляции оксида азота, в 
перивентрикулярной зоне первичной миграции 
нейробластов. В заключение, iNO, по-видимому, 
действует на клетки-предшественники олигоден-

дроцитов, приводя к увеличению плотности зрелых 
олигодендроцитов и содержания миелина в незре-
лом мозге крыс. 

Таким образом, ингаляция оксида азота спо-
собствует миелинизации в развивающемся мозге 
за счет ускорения созревания линии олигоден-
дроцитов и выработки миелина. Аналогичным 
образом, iNO связан с пролиферацией нервных 
клеток-предшественников, которые впоследствии 
дифференцируются в олигодендроциты и перициты. 
В совокупности эти результаты свидетельствуют о 
потенциальном положительном действии ингаля-
ции оксида азота на развивающийся мозг.

Применение ингаляции оксида азота 
при глубокой гипотермической остановке 
кровообращения

Несмотря на успехи хирургической техники, 
ряд врожденных пороков сердца до сих требует 
гипотермического режима ИК и циркуляторного 
ареста, что вызывает ранние и поздние нарушения 
развития нервной системы и гибель нейрональных 
клеток [1, 48]. Селективная антеградная церебраль-
ная перфузия во время глубокой гипотермической 
остановки кровообращения теоретически мини-
мизирует ишемическое повреждение головного 
мозга за счет снабжения кислородом и питанием 
[40]. Однако некоторые исследования на животных 
моделях показывают, что антеградная церебральная 
перфузия не устраняет гибель нейронов полностью, 
и церебральная патология становится очевидной в 
ближайшем послеоперационном периоде [41]. Су-
ществуют и клинические исследования, подтверж-
дающие отсутствие нейропротективного эффекта 
от гипотермии. К примеру, в работе M. Caputo et al. 
(2019) описаны две группы детей, оперированных 
либо в условиях нормотермии, либо с гипотерми-
ей до 28 °C без применения циркуляторного ареста. 
Согласно сывороточной концентрации церебро-
специфических маркеров, не было выявлено раз-
ницы между группами [8]. Касательно же гипотер-
мического циркуляторного ареста стоит упомянуть 
метаанализ A. M. Alkhatip et al. (2021) [3], которые 
показали эпилептическую активность у 14,9% паци-
ентов после гипотермической остановки кровообра-
щения, что ставит ее эффективность под сомнение и 
наводит на мысль о необходимости особого внима-
ния к нейропротекции при операциях, требующих 
частичного или полного циркуляторного ареста.

Результаты клинических исследований свиде-
тельствуют о том, что оксид азота, поступающий 
непосредственно в систему аппарата ИК, улучшает 
клинические результаты и защищает мозг от репер-
фузионного повреждения [2, 19, 21]. Ингибирова-
ние воспалительных процессов, возникающих в 
результате искусственной остановки кровообраще-
ния, является главным механизмом нейропротек-
ции. В исследовании использовалась опытная мо-
дель на животных, которая имитировала  глубокую 
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 гипотермическую остановку кровообращения у но-
ворожденного. Было обнаружено локализованное 
воспаление, возникающее в головном мозге вскоре 
после инсульта, выявлен апоптоз нейронов в коре 
головного мозга после длительного воздействия 
глубокой гипотермической остановки кровообра-
щения (60 мин). Однако апоптоз был минималь-
ным после более короткого и клинически значимого 
30-минутного воздействия глубокой гипотермиче-
ской остановки кровообращения. Было идентифи-
цировано значительное количество клеток с дегене-
рацией нейронов после глубокой гипотермической 
остановки кровообращения. Эта дегенерация ней-
ронов произошла в связи с активацией микроглии, 
выявленной морфологически в течение нескольких 
часов после инсульта, и преимущественно в гиппо-
кампе  – области, тесно связанной с нейрокогни-
тивными нарушениями у детей с врожденными 
пороками сердца. Ингаляция NO в течение пери-
ода реперфузии после глубокой гипотермической 
остановки кровообращения значительно улучшила 
раннюю активацию микроглии в сочетании с умень-
шением дегенерации нейронов [20].

Исследования на неполовозрелых свиньях с 
черепно-мозговой травмой показывают, что iNO 
уменьшает некроз гиппокампа после жидкост-
но-перкуссионного повреждения головного мозга, 
вызванного быстрым толчком болюса жидкости 
на неповрежденную твердую мозговую оболочку 
[33]. Это преимущество проявляется в сочетании 
со снижением содержания в спинномозговой жид-
кости цитокинов, включая митоген-активируемую 
протеинкиназу, внеклеточно регулируемую киназ-
ную сигнализацию и провоспалительный цитокин 
интерлейкин-6. Было также продемонстрировано, 
что iNO предотвращает колебания мозгового крово-
тока из-за эпизодов нестабильности гемодинамики, 
которые могут возникнуть после глубокой гипотер-
мической остановки кровообращения и реперфузии, 

либо за счет прямого воздействия на капиллярное 
русло, либо за счет ингибирования высвобождения 
эндотелина-1 в головном мозге.

Таким образом, исходя из данного исследования 
можно сказать, что ингаляция оксида азота ингиби-
рует активацию микроглии и связанную с ней деге-
нерацию нейронов в незрелом мозге свиньи после 
глубокой гипотермической остановки кровообра-
щения и реперфузии. При микроскопии с высоким 
разрешением микроглии обнаружено, что ингаля-
ция NO оказывает большее защитное воздействие 
на гиппокамп, чем на кору головного мозга, так как 
он более уязвим по сравнению с корой головного 
мозга [34]. Гиппокамп проявляет избирательную 
чувствительность к защитному действию вдыхае-
мого NO. Важно отметить, что гиппокамп – это об-
ласть, тесно связанная с когнитивным развитием, 
которое часто нарушается у детей, подвергавшихся 
воздействию глубокой гипотермической остановки 
кровообращения в младенчестве.

Заключение

Резюмируя, можно сказать, что оксид азота стано-
вится новым методом нейропротекции, исходя из тех 
механизмов, которые сейчас описаны в мировой лите-
ратуре. Данные многих, однако преимущественно экс-
периментальных, работ подтверждают эффективность 
будущих исследований по оценке ингаляции оксида 
азота как относительно простого в применении спосо-
ба защиты от повреждения компонентов нейроваску-
лярной единицы у детей и дальнейших когнитивных 
нарушений. Данная гипотеза обуславливает необхо-
димость проведения клинических исследований в 
детской популяции. Вероятно, на данный момент их 
проведение связано в первую очередь с высокой стои-
мостью применения оксида азота, а также сложностью 
комплексной оценки выраженности церебрального 
повреждения у исследуемых пациентов. 
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