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Ассоциация периоперационного гидробаланса  
и послеоперационных осложнений в абдоминальной хирургии 
высокого риска: одноцентровое ретроспективное когортное 
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Цель – оценить взаимосвязь динамики периоперационного кумулятивного гидробаланса с частотой развития тяжелых осложнений после 
неотложных и плановых абдоминальных операций высокого риска.
Материалы и методы. Выполнили ретроспективное когортное исследование на базе отделения анестезиологии и реанимации (ОАР) многопрофиль-
ного стационара третьего уровня. Критерии включения: возраст старше 18 лет, госпитализация в ОАР после проведения лапаротомии. Регистри-
ровали кумулятивный гидробаланс (КГБ) и индекс перегрузки жидкостью (Percent Fluid Overload, PFO) в течение 5 суток. Первичная конечная 
точка: осложнения IIIB–V степени по Клавьен – Диндо в течение 90 дней. Применяли многофакторный логистический регрессионный анализ.
Результаты. Включено 147 пациентов. Частота развития всех послеоперационных осложнений составила 85%, тяжелых (IIIB–V степени) – 
32%, летальность 22,4%. При многофакторном анализе установлено, что увеличение КГБ и PFO на конец первых суток послеоперационного 
периода является независимым предиктором развития жизнеугрожающих осложнений: скорректированное отношение шансов (ОШ) для КГБ 
составило 1,31 (95% ДИ 1,07–1,60; p = 0,01) на 1 литр; для PFO 1,17 (95% ДИ 1,05–1,32; p = 0,005) на 1%. Показатель PFO продемонстрировал 
устойчивость к влиянию экстремальных значений выборки, а также при проведении бутстреп-анализа с коррекцией смещения (bias-corrected 
and accelerated ДИ95% 1,02–1,33). При анализе графика предсказательной вероятности выявлены пороговые значения, ассоциированные со 
значимым повышением риска осложнений: КГБ > 6 л (ОШ 3,8; ДИ95% 1,3–10,3; p = 0,013) и PFO > 8 % (ОШ 3,3; ДИ95% 1,3–8,4; p = 0,011).
Выводы. У пациентов после неотложных и плановых абдоминальных операций высокого риска развитие жизнеугрожающих осложне-
ний ассоциируется с положительным периоперационным гидробалансом. При этом превышение PFO более 8% на конец первых суток 
послеоперационного периода может служить клиническим триггером для деэскалации инфузионной терапии, перехода к комплексному 
мониторингу гипергидратации и/или дересусцитации.
Ключевые слова: абдоминальная хирургия, высокий хирургический риск, инфузионная терапия, кумулятивный гидробаланс, перегрузка 
жидкостью, послеоперационные осложнения, Клавьен – Диндо
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Association between perioperative fluid balance and postoperative 
complications in high-risk abdominal surgery: a single-center 
retrospective cohort study
Igor S. Zabaldin1, 2*, Mariia M. Lezova3, Tatyana N. Semenkova1, 2, Mariia M. Sokolova1, 2, Vsevolod V. Kuzkov1, 2, 
Mikhail Yu. Kirov1, 2

1 City Hospital № 1 named after E. E. Volosevitch, Arkhangelsk, Russian Federation 
2 Northern State Medical University, Arkhangelsk, Russian Federation 
3 Arkhangelsk Regional Clinical Hospital, Arkhangelsk, Russian Federation

Received 25.03.2026; review date 25.04.2026

The objective was to evaluate the association between the changes in perioperative cumulative fluid balance and the incidence of severe complica-
tions in both emergency and elective high-risk abdominal surgery.
Materials and methods. A retrospective cohort study was conducted in the intensive care unit (ICU) of a tertiary multidisciplinary hospital. In-
clusion criteria were age >18 years and ICU admission after laparotomy. Cumulative fluid balance (CFB) and percent fluid overload (PFO) were 
recorded during the first five postoperative days. The primary endpoint was the incidence of Clavien – Dindo grade IIIB–V complications within 
90 days. Multivariate logistic regression analysis was performed.
Results. Totally, 147 patients were included. The overall complication rate was 85 %; the rate of life-threatening complications (Clavien – Dindo grade 
IIIB–V) was 32 %, and mortality was 22.4 %. Multivariate analysis revealed that increased CFB and PFO at the end of the first postoperative day were 
independent predictors of life-threatening complications: adjusted odds ratio (OR) for CFB was 1.31 (95% CI 1.07–1.60; p = 0.01) per 1 L; for PFO, 
it was 1.17 (95% CI 1.05–1.32; p = 0.005) per 1%. The PFO index demonstrated robustness to extreme values, confirmed by bootstrap analysis with 
bias correction (bias-corrected and accelerated 95% CI 1.02–1.33). Analysis of the predicted probability plot identified threshold values associated 
with a significantly increased risk: cumulative balance > 6 L (OR 3.8; 95% CI 1.3–10.3; p=0.013) and PFO > 8 % (OR 3.3; CI95% 1.3–8.4; p = 0.011).
Conclusions. In patients undergoing emergency and elective high-risk abdominal surgery, the development of life-threatening complica-
tions is associated with a magnitude of the positive perioperative fluid balance. PFO > 8 % by the end of the first postoperative day may be 
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Введение

Ежегодно в мире выполняется более 300 млн 
хирургических вмешательств [18]. В Российской 
Федерации в 2024 г. прооперировано более 1,7 млн 
пациентов [4]. Инфузионная терапия – один из 
ключевых методов периоперационной гемодинами-
ческой поддержки, при этом при ее проведении важ-
но избежать как гипоперфузии, так и гиперволемии. 
Оба этих состояния ведут к органной дисфункции, в 
связи с чем выбор объема и состава инфузионной те-
рапии является модифицируемым фактором риска 
осложнений [17, 19]. Большинство рекомендаций по 
проведению инфузионной терапии в абдоминаль-
ной хирургии разработаны преимущественно для 
плановых операций [19]. Напротив, в случае неот-
ложных вмешательств доказательная база ограни-
чена, при этом многие рекомендации экстраполиро-
ваны из исследований, выполненных при сепсисе и 
прочих критических состояниях, и сфокусированы 
на интраоперационном мониторинге гемодинамики 
и достижении целевых гемодинамических и мета-
болических показателей [11, 27]. В то же время при 
таком подходе существует риск отсроченного раз-
вития гипергидратации [7], при этом безопасный 
порог периоперационного гидробаланса остается 
предметом дискуссий [14].

Кумулятивный гидробаланс (КГБ) является наи-
более распространенным методом оценки волеми-
ческого статуса, несмотря на высокую подвержен-
ность систематическим ошибкам [16]. Наиболее 
точным методом является ежедневное взвешива-
ние пациентов, труднореализуемое в подавляющем 
большинстве отделений анестезиологии и реани-
мации (ОАР). Разумной альтернативой является 
расчет процента перегрузки жидкостью (индекс 
гипергидратации, Percent Fluid Overload, PFO), от-
ражающего отношение КГБ к исходной массе тела. 
Показано, что показатель PFO >10% у пациентов 
с сепсис-индуцированным острым повреждением 
почек ассоциирован с ростом летальности [13], в 
то же время пороговые значения кумулятивного 
гидробаланса и PFO у пациентов после неотлож-
ных и плановых абдоминальных вмешательствах 
высокого риска требуют уточнения [7, 14].

В связи с этим целью нашего исследования стала 
оценка взаимосвязи периоперационного гидроба-
ланса с частотой развития тяжелых осложнений при 
неотложных и плановых абдоминальных оператив-
ных вмешательствах высокого риска.

Материалы и методы

Исследование проведено на базе ОАР ГБУЗ 
АО «Первая городская клиническая больница 
им. Е. Е. Волосевич» и кафедры анестезиологии и 
реаниматологии ФГБОУ ВО «Северный государ-
ственный медицинский университет» МЗ РФ. Про-
токол одобрен локальным этическим комитетом. 
Отказ от получения информированного согласия 
обусловлен ретроспективным дизайном. Результа-
ты работы представлены в соответствии с междуна-
родными рекомендациями STROBE [24].

Проведен анализ медицинской документации 
пациентов, поступавших в ОАР после проведения 
оперативных вмешательств, за 2023 г. Критерии 
включения: возраст ≥ 18 лет, госпитализация в ОАР 
после лапаротомии. Критерии невключения: лапа-
роскопический доступ, хроническая болезнь почек 
(ХБП) 4–5 стадии, программный гемодиализ, по-
вторное вмешательство на органах брюшной поло-
сти в текущую госпитализацию. Периоперационное 
ведение осуществляли согласно клиническим ре-
комендациям и внутрибольничным протоколам [1]. 
Инфузионную терапию проводили с использовани-
ем сбалансированных (стерофундин, реамберин, 
плазмафузол) и несбалансированных (0,9% раствор 
натрия хлорида, раствор Рингера) кристаллоидов.

В течение пяти дней послеоперационного перио-
да регистрировали комплекс параметров: демогра-
фические и антропологические показатели (возраст, 
пол, рост, масса тела), клинические параметры мо-
ниторинга органной функции (гемодинамика, дыха-
тельная функция, функции желудочно-кишечного 
тракта, аксиллярная температура тела), лаборатор-
ные показатели (гемоглобин, гематокрит, среднее 
содержание гемоглобина в эритроците, средняя 
концентрация гемоглобина в эритроците, количе-
ство баллов по системам оценки функционального 
статуса (ASA), органной функции (SOFA) и риска 
сердечно-сосудистых осложнений (Revised Cardiac 
Risk Index, RCRI) [22]. 

Оценивали качественный и количественный со-
став инфузионной терапии, включая «ползущую» 
инфузию (объем жидкости, используемой в каче-
стве носителя для лекарств и заполнения венозных 
линий (fluid creep)). Кумулятивный гидробаланс 
определяли как разность объемов введенных и 
выведенных жидкостей, доступных определению. 
Процент перегрузки жидкостью рассчитывали по 
следующей формуле: 

considered as a clinical trigger for the de-escalation of fluid therapy, transition to complex monitoring of overhydraion, and/or initiation of 
the deresuscitation.
Keywords: abdominal surgery, high-risk surgery, fluid therapy, cumulative fluid balance, fluid overload, postoperative complications, Clavien – Dindo
For citation: Zabaldin I. S., Lezova M. M., Semenkova T. N., Sokolova M. M., Kuzkov V. V., Kirov M. Yu. Association between perioperative fluid 
balance and postoperative complications in high-risk abdominal surgery: a single-center retrospective cohort study. Messenger of Anesthesiology 
and Resuscitation, 2026, Vol. 23, № 3, P. 6–15. (In Russ.). https://doi.org/10.24884/2078-5658-2026-23-3-6-15.
 



8

Вестник анестезиологии и реаниматологии, Том 23, № 3, 2026

PFO (%) = [КГБ (л)/исходная масса тела (кг)] × 100. 
Баланс оценивали с начала инфузии в опера-

ционной, фиксируя тип и длительность операции. 
Осложнения классифицировали по Clavien – Dindo 
(Клавьен – Диндо) [10]. При этом пациентов ре-
троспективно разделили на две группы: с осложне-
ниями по классификации Клавьен – Диндо 0–IIIA 
(спектр от полного отсутствия осложнений до ос-
ложнений, требующих хирургического (эндоско-
пического) вмешательства без общей анестезии) и 
IIIB–V степени (вмешательства, требующие общей 
анестезии, недостаточность одного или нескольких 
органов, смерть). Первичный исход: частота разви-
тия тяжелых послеоперационных осложнений (по 
классификации Клавьен – Диндо IIIB–V) в течение 
90 дней; вторичные исходы: 90-дневная летальность, 
длительность инвазивной респираторной и вазо-
прессорной поддержки, продолжительность пре-
бывания в ОАР и стационаре, повторный перевод 
в ОАР после операции в текущую госпитализацию.

Статистический анализ выполняли с использо-
ванием пакета Stata 14.2 for Windows (SAS Institute 
Inc., Cary, NC, USA). Характер распределения оце-
нивали с помощью критерия Шапиро – Уилка. Ко-
личественные переменные представили в виде сред-
него значения (SD) при нормальном распределении 
и медианы [Q–25; Q–75] при скошенном распре-
делении. Категориальные переменные представили 
как абсолютные значения и проценты (n, %).

Межгрупповые различия оценивали с помощью 
t-критерия Стьюдента при нормальном распреде-
лении, U-критерия Манна – Уитни при скошенном 
распределении, критерия χ² Пирсона или точного 
критерия Фишера при ожидаемых частотах < 5. Для 
порядковых переменных применяли тест на тренд 
Кохрана – Армитаджа. 

Выбросы идентифицировали методом Тьюки. 
Анализ клинической правдоподобности и ошибок 
ввода данных выполняли для всех выбросов.

Для количественной оценки взаимосвязи выпол-
няли биномиальный логистический регрессионный 
анализ. Отбор конфаундеров для многофакторного 
анализа осуществляли на основании клинической 
значимости, данных литературы [5, 6, 12, 25] и выяв-
ленных межгрупповых различий. Количество пре-
дикторов ограничено правилом «одна переменная 
на 10 событий» (events per variable, EPV). Линей-
ность предикторов проверяли методом дробных по-
линомов (multivariable fractional polynomials при α = 
0,05 и df = 4). При p>0,05 считали, что линейность 
не нарушена. Мультиколлинеарность предикторов 
проверяли с использованием коэффициента ин-
фляции дисперсии (VIF, значения < 5 считались 
приемлемыми).

Устойчивость модели к выбросам оценивали пу-
тем сравнения оценок параметров в полной моде-
ли и после исключения выбросов; разница < 10% 
считалась приемлемой. Дополнительно выполняли 
бутстреп-анализ с 1000 повторений и расчетом BCa 
(bias-corrected and accelerated) 95% доверительных 

интервалов (ДИ). Анализировали область перегиба 
графика прогнозируемой вероятности исхода с це-
лью определения областей значимого увеличения 
риска. Прогностическую способность оценивали с 
помощью ROC-анализа с расчетом площади под 
кривой (AUC) и 95% ДИ. Определяли чувствитель-
ность и специфичность моделей. Различия считали 
статистически значимыми при p < 0,05. 

Результаты

Из 260 пациентов, госпитализированных в ОАР 
после выполнения лапаротомии, в окончательный 
анализ включено 147 случаев. Причинами исключе-
ния являлись отсутствие ключевых данных (n = 60), 
пребывание в ОАР менее 12 часов (n = 20) и наличие 
критериев невключения (n = 33), в частности, нали-
чие в анамнезе ХБП 4–5 стадии или программный 
гемодиализ (n = 14), а также реоперация в текущую 
госпитализацию (n = 20).

Структура показаний к выполнению операции: 
неопухолевая кишечная непроходимость – 23,8% 
случаев (n  =  35), заболевания гепатопанкреато-
дуоденальной зоны – 23,1% (n = 34), перфорации 
полого органа – 14,3% (n = 21), новообразования 
желудочно-кишечного тракта различных локали-
заций – 10,9% (n  =  16), иные воспалительные за-
болевания органов желудочно-кишечного тракта – 
8,8% (n  =  13), травмы и колото-резаные ранения 
живота – 6,8% (n = 10), острое нарушение мезенте-
риального кровообращения – 4,1% (n = 6). Прочие 
единичные случаи по различным патологиям – 8,2% 
(n = 12). Медиана длительности операции составила 
170 (110; 240) мин.

Общая частота осложнений составила 85% 
(n  =  125): I степень – 21,8% (n  =  32), II – 27,2% 
(n = 40), IIIA – 4,8% (n = 7). Тяжелые осложнения 
(Клавьен – Диндо IIIB–V) зарегистрированы у 32,0% 
(n = 47), среди которых IIIB степени – 6,1% (n = 9), 
IV – 3,4% (n = 5), V (летальность) – 22,4% (n = 33).

Основные характеристики исследуемой когорты 
пациентов представлены в табл. 1. Пациенты с тя-
желыми осложнениями (Клавьен–Диндо IIIB–V) 
были старше, имели более высокий сердечно-сосу-
дистый риск (RCRI ≥ 3 баллов) и степень выра-
женности органной дисфункции по шкале SOFA 
(p < 0,001). Исходный функциональный статус по 
ASA был сопоставим между группами (p  =  0,07), 
однако присутствовал тренд к преобладанию бо-
лее тяжелых классов в группе тяжелых осложнений 
(p = 0,009). Достоверных различий по интраопера-
ционной кровопотере и потребности в вазопрессор-
ной поддержке при поступлении в ОАР не отмечали.

Динамика гидробаланса. Гидробаланс между 
группами различался практически во всех времен-
ных точках. Разность медиан интраоперационного 
гидробаланса составила 0,4 л, суточного гидроба-
ланса в первые сутки  – 1,0 л, а кумулятивного  – 
0,8 л; PFO различался на 1,6% (табл. 2). Диурез в 
группе жизнеугрожающих осложнений был также 
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ниже на всех сроках, а различия между группами 
прогрессивно нарастали с 0,8 л в 1-е сутки до 3,0 л 
на 5-е сутки.

На третьи сутки в группе Клавьен–Диндо 0–IIIA 
достигнут отрицательный суточный баланс, и раз-
личия суточного баланса между группами ниве-

Таблица 1. Базовые характеристики пациентов в зависимости от тяжести послеоперационных осложнений  
Table 1. Baseline characteristics of the patients according to the severity of postoperative complications

Характеристика Вся выборка Клавьен – Диндо класс 0–IIIA Клавьен – Диндо класс IIIB–V p
n = 147 100 (68%) 47 (32%)

Возраст, лет 64 [48; 75] 58 [44; 72] 70 [61; 81] <0,001

Пол:
мужской
женский

76 (51,7%)
71(48,3%)

56 (56,0%)
44 (44,0%)

20 (42,6%)
27 (57,4%)

0,13

Балл по шкале SOFA
Первые сутки (n=147) 2 (0; 4) 1 [0; 3] 5 [2; 8] <0,001
Пятые сутки (n=26) 1 [0; 3] 0 [0; 1] 7 [0; 11] <0,001
Длительность операции, мин 170 [110; 240] 170 [113; 238] 155 [110; 240] 0,87

ASA, класс
II 9 (6,1%) 8 (8%) 1 (2,2%)

0,07
III 111 (75,5%) 79 (79%) 32 (68,0%)
IV 14 (9,5%) 7 (7%) 7 (14,9%)
V 13 (8,9%) 6 (6%) 7 (14,9%)

Неотложные операции (ASA «E»)
Да 120 (81,6%) 80 (80%) 40 (85%)

0,46
Нет 27 (18,4%) 20 (20%) 7 (15%)

Revised Cardiac Risk Index, баллы
1 87 (59,2%) 67 (67%) 20 (42,6%)

0,0012 34 (23,1%) 23 (23%) 11 (23,4%)
3 и более 26 (17,3%) 10 (10%) 16 (36,0%)

Таблица 2. Динамика баланса жидкостей в зависимости от тяжести послеоперационных осложнений 
Table 2. Perioperative fluid dynamics according to the severity of postoperative complications

Характеристика Общая когорта Клавьен –  Диндо Класс 0–IIIA Клавьен – Диндо Класс IIIB–V p
Гидробаланс, л 2,8 [2,1; 3,8] 2,6 [2,0; 3,4] 3,0 [2,2; 4,7] 0,022
Диурез, л 0,0 [0,0; 0,4] 0 [0,0; 0,4] 0 [0; 0,3] 0,16
Первые сутки 147 100 (68%) 47 (32%)

Суточный гидробаланс, л 1,5 [0,4; 2,5] 1,3 [0,4; 2,1] 2,3 [0,8; 3,0] 0,005
Диурез, л 1,2 [0,6; 2,0] 1,4 [0,8; 2,2] 0,6 [0,2; 1,5] <0,001
Кумулятивный гидробаланс, л 4,4 [3,2; 5,7] 4,3 [3,1; 5,2] 5,1 [3,4; 7,8] 0,001
PFO, % 5,9 [4,5; 8,5] 5,7 [4,0; 7,6] 7,3 [4,9; 12,5] <0,001
Вторые сутки 99 65 (65,7%) 34 (34,3%)
Суточный гидробаланс, л 0,8 [–0,4; 1,9] 0,2 [–0,6; 1,4] 1,7 [0,8; 2,7] <0,001
Диурез, л 1,6 [0,8; 2,4] 1,8 [1,4; 2,5] 0,8 [0,3; 2,0] <0,001
Кумулятивный гидробаланс, л 4,9 [3,3; 6,4] 4,1 [3,0; 5,8] 6,2 [4,4; 9,0] <0,001
Третьи сутки 60 37 (61,7%) 23 (38,3%)
Суточный гидробаланс, л 0,2 [–0,6; 1,3] –0,1 [–0,9; 1,3] 0,7 [–0,4; 1,4] 0,18
Диурез, л 1,7 [1,0; 2,5] 2 [1,6; 2,7] 1,1 [0,5; 1,9] <0,001
Энтеральные потери, л 0,4 [0; 1,0] 0,2 [0; 0,6] 0,7 [0,2; 1,3] 0,016
Кумулятивный гидробаланс, л 5,4 [3,2; 7,5] 4,4 [2,1; 6,5] 6,3 [5,1; 9,7] 0,004
PFO, % 7,3 [4,3; 11,2] 6,5 [3,2; 8,9] 9,6 [5,5; 14,7] 0,005
Пятые сутки 26 16 (61,5%) 10 (38,5%)
Суточный гидробаланс, л –0,6 [–1,8; –1,6] –1,4 [–2,6; 0,5] 1,4 [0,1;1,8] 0,005
Диурез, л 4,0 [2,2; 5,5] 4,7 [3,5; 6,2] 1,7 [1,2; 3,6] 0,002
Кумулятивный гидробаланс, л 4,3 [1,6; 7,6] 2,2 [0,5; 5,0] 7,7 [5,0; 10,7] 0,007
PFO, % 5,7 [2,0; 12,0] 3,8 [0,7; 8,8] 12,2 [6,2; 12,6] 0,011
П р и м е ч а н и е: PFO – percent fluid overload (индекс гипергидратации).
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лировались. Вместе с тем КГБ и PFO оставались 
значимо выше в группе Клавьен – Диндо IIIB–V, 
причем межгрупповые различия нарастали, достиг-
нув по КГБ 1,9 л, PFO – 3,1%. Энтеральные потери 
в этот период также были выше в группе тяжелых 
осложнений (p = 0,016).

К пятым суткам в группе Клавьен – Диндо 0–IIIA 
сохранялся отрицательный суточный баланс, тогда 
как в группе Клавьен – Диндо IIIB–V его значения 
оставались положительными, а межгрупповые раз-
личия КГБ продолжали нарастать, достигнув 5,5 л, 
различия PFO – 8,4%. Визуализация динамики из-
менения КГБ и PFO представлена на рис. 1.

Анализ качественного состава инфузионной тера-
пии выявил ограниченное использование сбаланси-
рованных кристаллоидов (0 [0; 0,5] на конец первых 
и 0 [0; 1] л на пятые сутки).

Пиковые объемы несбалансированных кри-
сталлоидов регистрировали интраоперационно 

(2,5 [1,9; 3,5] л), при этом к пятым суткам объем 
инфузии прогрессивно снижался до 1,0 [0,0; 2,0] л. 
Самым часто назначаемым раствором был раствор 
Рингера (1,8 [0,0; 3,0] л при поступлении с прогрес-
сивным снижением до 0,5 [0,0; 1,4] л на конец пятых 
суток). Медианное значение раствора 0,9% натрия 
хлорида составило 0,0 л во всех временных точках 
(0,0; 2,0 л при поступлении в ОАР и 0,0; 0,5 л на конец 
пятых суток).

Качественный и объемный состав инфузионно- 
трансфузионной терапии был сопоставим между 
группами во всех временных точках. Доля «ползу-
щей инфузии» также не различалась между груп-
пами и нарастала с 19% от общего объема в пер-
вые сутки (0,4 [0,3; 0,7] л) до 35,6% на пятые сутки 
(0,7 [0,3; 2,1] л).

Анализ экстремальных значений. В первые сутки 
выявлено 6 выбросов КГБ (9,9–19,1 л) и 6 выбро-
сов PFO (15,9–26,5%), что составило 4% наблю-

 

а
 

б
Рис. 1. Сравнение показателей кумулятивного гидробаланса в послеоперационном периоде в зависимости от тяжести 
осложнений: а – для наглядности отображения тренда представлены средние значения с 95% ДИ. Пунктирные линии соединяют 
точки для визуализации соответствия концепции фазовой терапии шока R.O.S.E (панель Б.); различия между группами были 
статистически значимы во всех временных точках (p <0,05); число наблюдений (n) представлено в табл. 2;  
б – последствия нерациональной фазовой инфузионной терапии (перевод и адаптация ключевой концепции фазовой терапии R.O.S.E. 
по M. L. Malbrain et al. [13] с изм. и доп.). R – Resuscitation (ресусцитация, «спасение жизни»); O – Optimization (оптимизация);  
S – Stabilization (стабилизация); E – Evacuation (эвакуация жидкости)
Fig. 1. Comparison of cumulative fluid balance during postoperative period according to severity of complications: а – to 
illustrate the trend, the average values with 95% CI are presented. Dotted lines connect the dots to visualize compliance with the concept of 
R.O.S.E shock phase therapy (panel B.); differences between the groups were statistically significant at all time points (p <0.05); the number of 
observations (n) is presented in the Table. 2; б – consequences of irrational phase infusion therapy (translation and adaptation  
of the key concept of R.O.S.E. phase therapy according to M. L. Malbrain et al. [13] with amend. and add.). R – Resuscitation («life-saving»);  
O – Optimization; S – Stabilization; E – Evacuation (fluid evacuation)

Таблица 3. Сравнительная прогностическая значимость кумулятивного гидробаланса и индекса гипергидратации  
в развитии жизнеугрожающих осложнений по Клавьен – Диндо 
Table 3. Comparative prognostic value of cumulative fluid balance and percent fluid overload for the development  
of life-threatening complications according to Clavien – Dindo

Показатель ОШ (95% ДИ) p ОШ (95% ДИ) p
Однофакторный анализ

КГБ (1-е сутки) (на 1000 мл) 1,38 (1,15–1,65) < 0,001 PFO (1-е сутки) (на 1%) 1,23 (1,1–1,37) < 0,001
Многофакторный анализ

КГБ (1-е сутки) (на 1000 мл) 1,31 (1,07–1,6) 0,01 PFO (1-е сутки) (на 1%) 1,17 (1,05–1,32) 0,005

Возраст (на 1 год) 1,03 (1,0–1,07) 0,03 1,03 (1,0–1,07) 0,06
SOFA (на 1 балл) 1,29 (1,10–1,52) 0,02 1,30 (1,1–1,5) 0,002
ASA  (> III класса) 1,06 (0,33–3,50) 0,91 0.93 (0,28–3,1) 0,9
RCRI (на 1 балл) 1,12 (0,65–2,0) 0,67 1,17 (0,70–2,06) 0,58
N = 147, AIC = 146,3, LR χ2 49,91 < 0,001 N = 147, AIC = 145,7, LR χ2 50,58 < 0,001
Коррекция на выбросы 1,2 (1,07–1,55) ∆ОШ 7,9% 0,146 1,17 (1,05–1,32) ∆ОШ 0,2% 0,006
BCa-бутстреп 95% ДИ, B=1000 0,98–1,65 1,02–1,33 < 0,001
П р и м е ч а н и е: КГБ – кумулятивный гидробаланс; PFO – индекс гипергидратации (percent fluid overload); BCa – Bias-corrected and accelerated 
бутстреп-анализ с 1000 повторений.
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дений. Выбросы обусловлены низкими значени-
ями ИМТ и массивной инфузией, а не ошибками 
измерения.

Регрессионный анализ. Однофакторный анализ 
подтвердил взаимосвязь КГБ и PFO на конец пер-
вых послеоперационных суток с развитием тяжелых 
осложнений: ОШ 1,38 (95% ДИ 1,15–1,64; р <0,001) 
на 1 л и 1,23 (95% ДИ 1,10–1,36; р < 0,001) на 1% 
соответственно. 

После коррекции на возраст, функциональный 
статус (ASA), кардиальный риск (RCRI) и тяжесть 
органной дисфункции (SOFA) сила связи сохраня-
лась: скорректированные ОШ для КГБ составили 
1,31 (95% ДИ 1,07–1,60; р = 0,01) и 1,17 (95% ДИ 
1,05–1,32; р = 0,005) для PFO.

Модели продемонстрировали сопоставимый уро-
вень качества (AIC 146,3 и 145,7; p < 0,001). Нару-
шений линейности (p > 0,05) и мультиколлинеар-
ности (VIF = 1,44) не выявлено (табл. 3).

Устойчивость моделей. Исключение выбросов 
КГБ привело к снижению ОШ на 7,9% и потере 
статистической значимости (p = 0,146). Для PFO 
изменение составило 0,2% при сохранении стати-
стической значимости (p = 0,006). Бутстреп-анализ 
подтвердил устойчивость PFO (табл. 3).

Пороговые значения. На графике предсказанной 
вероятности (рис. 2) определены области перегиба: 
для КГБ 5–6 л, для PFO 7–8%. Многофакторный 
анализ с использованием бинарных значений на 
основании выявленных порогов показал значимое 
увеличение риска тяжелых осложнений при КГБ 
более 6 л (ОШ 3,8; 95% ДИ 1,3–10,3; p=0,013) и 
PFO > 8% (ОШ 3,3; 95% ДИ 1,3–8,4; p = 0,011).

Прогностическая способность. При построении 
ROC-кривой (рис. 3) и ее анализе выявлена очень 
хорошая дискриминационная способность как 
КГБ, так и PFO (с включением конфаундеров  – 
AUC 0,82), при этом чувствительность составила 
соответственно 63,0% и 61,7%, специфичность 90% 
и 92%.

Обсуждение

В проведенном одноцентровом ретроспектив-
ном когортном исследовании продемонстрирова-
на высокая частота послеоперационных ослож-
нений (85%) и летальности (22,4%) у пациентов 
после неотложных и плановых абдоминальных 
вмешательств высокого риска. Установлено, что 
увеличение КГБ и PFO в первые послеопераци-
онные сутки является независимым предиктором 
развития жизнеугрожающих осложнений (IIIB–V 
по Клавьен – Диндо): увеличение КГБ на 1 л ассо-
циировано с повышением риска на 31% (ОШ 1,31; 
95% ДИ 1,07–1,60), а PFO на 1% – на 17% (ОШ 1,17; 
95% ДИ 1,05–1,32). Пороговые значения значимого 
увеличения риска тяжелых осложнений составили 
6 л для КГБ и 8% для PFO. Индекс PFO продемон-
стрировал устойчивость к влиянию экстремальных 

 
Рис. 2. График предсказания вероятности развития тяжелых осложнений  
в послеоперационном периоде на основании многофакторной регрессионной 
модели: изменение ключевой переменной при фиксированных значениях конфаундеров 
(SOFA при поступлении в ОАР = 2 балла, возраст = 65 лет, II–III функциональный класс  
по ASA, 1 балл по шкале RCRI); пунктирные линии по оси x отображают 95% ДИ; 
пунктирные линии по оси y отображают область перегиба предсказательной кривой
Fig. 2. Predicted probability plot for severe postoperative complications based 
on the multivariate regression model: the change in the key variable in fixed confounder 
values (SOFA at admission to ICU = 2 points, age = 65 years, II–III functional class according to 
ASA, 1 point on the RCRI scale); dotted lines on the x axis indicate 95% CI; dotted lines  
on the y axis indicate the area of inflection of the predictive curve

 

------ однофакторный анализ (PFO)
многофакторный анализ 

(PFO, возраст, SOFA, класс ASA, индекс RCRI)

Рис. 3. ROC-кривая многофакторной регрессионной 
модели прогнозирования вероятности развития тяжелых 
послеоперационных осложнений (класс IIIB–V  
по Клавьен – Диндо)
Fig. 3. Receiver operating characteristic (ROC) curve  
of the regression model for predicting severe postoperative 
complications (Clavien – Dindo grade IIIB–V)
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значений, что подтверждает его надежность как 
клинического маркера.

Полученные данные согласуются с результатами 
исследований, отражающих негативный эффект пе-
регрузки жидкостью в абдоминальной хирургии и 
при критических состояниях. Так, A. W. Voldby et 
al. (2020) [25] в сходном по дизайну исследовании 
показали, что кумулятивный баланс > 2,5 л в первые 
сутки после неотложных абдоминальных операций 
ассоциируется с повышением риска любых ослож-
нений (ОШ 2,6; 95% ДИ 1,5–4,4). В нашей когорте 
лишь 12,9% пациентов имели баланс ниже этого 
порога, что отражает высокую исходную тяжесть 
состояния и сложность достижения «безопасных» 
значений, рекомендуемых для плановой хирургии 
и сепсиса [1, 2, 11, 19].

Метаанализ A. S. Messmer et al. (2020) [16] про-
демонстрировал увеличение летальности на 19% на 
каждый литр положительного баланса (ОШ 1,19; 
95% ДИ 1,11–1,28), что соотносится с нашими 
данными. Это подтверждается и исследованием J. 
Sim et al. (2020) [22] у пациентов с осложненной 
интраабдоминальной инфекцией, показавшим, что 
суточный баланс > 20 мл/кг/сутки ассоциировался 
с ростом респираторных осложнений и 30-дневной 
летальности (25,1%).

С. А. Точило и др. (2023) [5] также выявили по-
роговые значения КГБ > 5,6 л и PFO > 8,0% на 
пятые сутки в ОАР как предикторы летальности 
(ОШ 1,39 и 1,24 соответственно; p < 0,01) у паци-
ентов с сепсисом. Стоит отметить, что порог PFO 
> 8% совпадает с полученными нами результата-
ми, однако в нашем исследовании значимость этого 
показателя проявилась уже на первые сутки, что 
подчеркивает важность ранней оценки волемиче-
ской перегрузки. В схожей работе R. Popović et 
al. (2025) [21] показали связь КГБ на 1–3 сутки с 
летальностью (AUC 0,76; порог 5,1 л) у пациентов 
с абдоминальным сепсисом. Более высокая леталь-
ность в их когорте (51%) вероятно обусловлена 
дизайном исследования (исключение пациентов, 
переведенных из ОАР ранее 7 суток). Эти наход-
ки не ограничиваются экстренными вмешатель-
ствами. Так, в плановой абдоминальной хирургии 
Т. С. Мусаева и др. (2016) [3] подтвердили зна-
чимость прироста массы тела >10% как маркера 
неблагоприятных исходов.

Динамика гидробаланса в нашем исследовании 
(см. рис. 1) характеризуется устойчиво положи-
тельными значениями у пациентов с тяжелыми 
осложнениями, тогда как в группе без таковых к 
пятым суткам достигался отрицательный баланс. 
Данная закономерность согласуется с результатами 
M. P. Wang et al. (2021) [26] у пациентов с септи-
ческим шоком, где положительный гидробаланс 
служит независимым предиктором госпитальной 
летальности, а также с концепцией фазовой терапии 
M. L. Malbrain et al. (2025) [27], предполагающей 
переход от фазы ресусцитации к фазе эвакуации по 
мере стабилизации состояния. Обращает на себя 

внимание низкая доля использования сбалансиро-
ванных кристаллоидов в нашей когорте пациентов, 
что расходится с современными рекомендациями 
[1, 2, 11] и может усугублять негативные эффекты 
гипергидратации. Это подчеркивает необходимость 
оптимизации не только объема, но и качественного 
состава инфузионной терапии на уровне стационара 
у широкой категории пациентов. 

Ограничения исследования. Настоящая работа 
имеет ряд ограничений, обусловленных ее ретро-
спективным дизайном. Расчет баланса жидкостей 
сопряжен с риском неточностей регистрации и не-
возможностью учета неощутимых потерь. Кроме 
того, ввиду невозможности достоверного расчета 
предоперационной инфузии по данным медицин-
ской документации, в нашей работе не учитывался 
предоперационный волемический статус; это огра-
ничение характерно для большинства исследова-
ний в данной области. Следует также отметить, 
что, несмотря на преимущества многофакторного 
регрессионного анализа, сохраняется вероятность 
остаточного смешения параметров под влиянием 
клинических факторов, не включенных в модель. 
Таким образом, выявленные ассоциации не отра-
жают прямую причинно-следственную связь: куму-
лятивный баланс может быть отражением тяжести 
состояния. Тем не менее, дуализм инфузионной 
терапии, являющейся одновременно и методом ле-
чения, и модифицируемым фактором риска ввиду 
дозозависимого эффекта, позволяет рассматривать 
полученные пороговые значения как ориентиры для 
клинических решений. Одноцентровой характер ис-
следования ограничивает внешнюю обобщенность 
его результатов, хотя они могут быть в достаточ-
ной мере репрезентативными для смешанных ОАР 
многопрофильных стационаров третьего уровня в 
различных регионах нашей страны.

Выводы

1. Увеличение КГБ на 1 л, а индекса PFO на 1% 
в первые сутки после неотложных и плановых аб-
доминальных операций высокого риска ассоции-
руется с повышением риска тяжелых осложнений 
на 31% и 17% соответственно. Пороговые значения 
значимого увеличения риска осложнений составля-
ют 6 л для КГБ (ОШ 3,8; 95% ДИ 1,3–10,3; p = 0,013) 
и 8% для индекса PFO (ОШ 3,3; 95% ДИ 1,3–8,4; 
p = 0,011).

2. Индекс PFO, представляющий собой распреде-
ление жидкости на килограмм массы тела, является 
более точным показателем гипергидратации, чем 
абсолютный КГБ ввиду нивелирования различий 
в массе тела пациентов. 

3. Пороговое значение индекса PFO > 8% на 
конец первых суток послеоперационного периода 
может служить клиническим триггером для деэ-
скалации инфузионной терапии, перехода к ком-
плексному мониторингу гипергидратации и/или 
дересусцитации.
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Влияние объема интраоперационной инфузионной терапии 
на риск развития гиперлактатемии у пациентов, перенесших 
кардиохирургические вмешательства с искусственным 
кровообращением: проспективное одноцентровое 
исследование
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Цель – оценить связь объема интраоперационной инфузионной терапии с риском развития гиперлактатемии у пациентов после кардио-
хирургических операций с искусственным кровообращением. 
Материалы и методы. В одноцентровое проспективное когортное исследование включены 733 взрослых пациента, перенесших кардиохи-
рургические операции в условиях искусственного кровообращения (ИК) в 2024–2025 гг. Общий объем интраоперационной инфузионной 
терапии (кристаллоиды, коллоиды; объем прайминга контура ИК исключался из анализа), нормированный на массу тела (мл/кг), исполь-
зовался как показатель экспозиции. Пациенты были стратифицированы по квартилям распределения данного показателя: первый квартиль 
(Q1) составил группу низкого объема инфузии «рестриктивная», второй и третий квартили (Q2–Q3) – группу среднего объема «умерен-
ная», четвертый квартиль (Q4) – группу высокого объема «либеральная». Границы квартилей рассчитывались на основе распределения 
объема инфузии во всей исследуемой когорте. Гиперлактатемию определяли при уровне лактата ≥3 ммоль/л, зафиксированном в первые 
6 часов после поступления в ОРИТ. Тип гиперлактатемии (ишемический или метаболический) определяли с использованием алгоритма 
дифференциации, основанного на комбинации уровня лактата, показателей ScvO₂, Pv-aCO2 и клиренса лактата за 6 часов. К признакам 
тканевой гипоперфузии относили ScvO2 < 65%, Pv-aCO2 > 6 мм рт. ст. и клиренс лактата < 10%. Для оценки независимой связи между объ-
емом инфузионной терапии и типом гиперлактатемии использовали мультиномиальную логистическую регрессию, поскольку исходная 
переменная включала три категории: отсутствие гиперлактатемии, ишемический и метаболический тип.
Результаты. Общая частота послеоперационной гиперлактатемии (лактат ≥3,0 ммоль/л в первые 6 часов после поступления в ОРИТ) в 
общей когорте (n = 733) составила 30,2%. Медианный объем интраоперационной инфузии значимо различался между группами (p < 0,001). 
Частота ишемического типа гиперлактатемии имела U-образный характер: наименьшая частота наблюдалась в группе умеренного объема 
инфузии (9,5% в расчете на всю группу пациентов), тогда как в группе низкого объема («рестриктивной») частота увеличивалась (13,1%), 
а вероятность данного типа гиперлактатемии также возрастала по данным регрессионного анализа (ОШ 1,52; 95% ДИ 1,01–2,29; p = 0,04), 
достигая максимума в группе высокого объема («либеральной») (18,0%; ОШ 1,95; 95% ДИ 1,28–2,98; p = 0,002). Это наблюдение согла-
суется с результатами анализа непрерывной переменной, при котором наименьший риск данного типа гиперлактатемии соответствовал 
диапазону примерно 35–45 мл/кг. Частота метаболического типа гиперлактатемии различалась между группами (p = 0,001), однако без 
направленной зависимости и без нелинейного тренда.
Заключение. При кардиохирургических вмешательствах с ИК связь между объемом интраоперационной инфузионной терапии и ишемиче-
ским типом гиперлактатемии носит U-образный характер. Наименьший риск гипоперфузионного варианта гиперлактатемии наблюдается 
при умеренном объеме инфузии (35–45 мл/кг). Полученные данные предполагают, что умеренный объем инфузионной терапии может 
быть ассоциирован с более благоприятным профилем тканевой перфузии после кардиохирургических операций.
Ключевые слова: инфузионная терапия, кардиохирургия, искусственное кровообращение, гиперлактатемия, тканевая гипоперфузия, лактат
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Введение

После кардиохирургических вмешательств с ис-
кусственным кровообращением (ИК) повышение 
концентрации лактата в крови регистрируется с 
высокой частотой и является независимым пре-
диктором осложнений и летальности [9, 13, 22]. 
В классическом понимании гиперлактатемия рас-
сматривается как следствие несоответствия между 
доставкой и потреблением кислорода и, соответ-
ственно, как маркер тканевой гипоперфузии, что 
побуждает клинициста к коррекции гемодинамики, 
направленной на увеличение сердечного выброса и 
перфузионного давления. Однако накопленные дан-
ные свидетельствуют о том, что повышение уровня 
лактата в послеоперационном периоде может иметь 
не только гипоперфузионное, но и метаболическое 
происхождение, связанное с активацией гликолиза 
и стресс-ответом организма [17, 23, 24]. В последнем 
случае повышение уровня лактата обусловлено уси-
лением гликолитической активности под влиянием 
эндогенных и экзогенных катехоламинов, а также 
системной воспалительной реакции, что не всегда 
требует прямой гемодинамической коррекции [8]. 
Клиническая значимость разграничения этих двух 
вариантов продиктована тем, что неселективная 
эскалация инотропной поддержки у пациентов с 
метаболическим типом лактат-ацидоза может не 
только оказаться неэффективной, но и привести 
к нежелательным последствиям – увеличению по-
требности миокарда в кислороде, тахиаритмиям и 
усугублению органной дисфункции [16, 17].

Интраоперационная инфузионная терапия 
является одним из ключевых модифицируемых 
факторов, влияющих на периоперационную гемо-
динамику и перфузию органов [1, 20]. Однако ее 
оптимальный объем у пациентов, оперированных 
в условиях ИК, остается предметом дискуссий. 
Как избыточная (либеральная), так и чрезмерно 
ограничительная (рестриктивная) инфузионные 
стратегии могут оказывать неблагоприятное воз-
действие. Либеральная стратегия способна при-
вести к гиперволемии, интерстициальному отеку, 
нарушению микроциркуляции и снижению до-
ставки кислорода к тканям [19]. Рестриктивная 
стратегия, в свою очередь, может стать причиной 
гиповолемии и снижения сердечного выброса, так-
же ухудшая тканевую перфузию и, как следствие, 
потенциально способствуя развитию ишемической 
гиперлактатемии [18, 20]. Можно предположить, 
что эти патофизиологические механизмы могут 
влиять на развитие ишемического типа гипер-
лактатемии, в то время как метаболический тип, 
вероятно, зависит от других факторов, в первую 
очередь от дозы экзогенных катехоламинов [16, 24]. 
Однако влияние объема интраоперационной ин-
фузионной терапии на тип послеоперационной 
гиперлактатемии у пациентов, перенесших кар-
диохирургические вмешательства с ИК, остается 
недостаточно изученным.

Цель – оценить связь объема интраоперационной 
инфузионной терапии с риском развития гиперлак-
татемии у пациентов после кардиохирургических 
операций с ИК.

Materials and methods. This single-center prospective cohort study included 733 adult patients who underwent cardiac surgery with cardiopul-
monary bypass between 2024 and 2025. The total intraoperative fluid volume (crystalloids and colloids), normalized to body weight (mL/kg), was 
used as the exposure variable; the priming volume of the cardiopulmonary bypass circuit was excluded from the analysis. Patients were stratified 
according to quartiles of fluid volume distribution: the first quartile (Q1) represented the low-volume («restrictive») group, the second and third 
quartiles (Q2–Q3) represented the moderate-volume group, and the fourth quartile (Q4) represented the high-volume («liberal») group. The 
quartile boundaries were calculated based on the distribution of infusion volume in the entire study cohort. Hyperlactatemia was defined as a 
lactate level ≥3 mmol/L within the first 6 hours after admission to the intensive care unit. The type of hyperlactatemia (ischemic or metabolic) 
was determined using a predefined algorithm incorporating lactate level, ScvO2, Pv-aCO₂, and lactate clearance at 6 hours. Indicators of tissue 
hypoperfusion included ScvO₂ < 65%, Pv–aCO₂ > 6 mmHg, and lactate clearance < 10%. Multinomial logistic regression was used to evaluate the 
independent association between fluid volume and hyperlactatemia type (no hyperlactatemia, ischemic type, metabolic type).

Results. The overall incidence of postoperative hyperlactatemia (lactate ≥3.0 mmol/L within 6 hours after ICU admission) in the general cohort 
occurred in 30.2% of patients (n = 733). The median intraoperative fluid volume differed significantly between groups (p < 0.001). The incidence 
of ischemic hyperlactatemia demonstrated a U-shaped relationship with fluid volume: the lowest rate was observed in the moderate-volume group 
(9.5% per the entire group of patients), whereas in the low-volume («restrictive») group, the frequency increased (13.1%), and the probability of 
this type of hyperlactatemia also increased according to regression analysis (OR 1.52; 95% CI 1.01–2.29; p = 0.04), peaking in the high-volume 
(«liberal») group (18.0%; OR 1.95; 95% CI 1.28–2.98; p = 0.002). When fluid volume was analyzed as a continuous variable, the lowest predicted 
risk of ischemic hyperlactatemia corresponded to an infusion range of approximately 35–45 mL/kg. The incidence of metabolic hyperlactatemia 
differed between groups (p = 0,001), but without a consistent pattern and without a nonlinear association.

Conclusion. In patients undergoing cardiac surgery with cardiopulmonary bypass, a U-shaped association was observed between the volume of 
intraoperative fluid therapy and the risk of ischemic hyperlactatemia following cardiac surgery with cardiopulmonary bypass. The lowest risk of 
hypoperfusion-related hyperlactatemia was observed with a moderate fluid volume of approximately 35–45 mL/kg. These findings suggest that a 
moderate intraoperative fluid strategy may be associated with a more favorable postoperative tissue perfusion profile in cardiac surgical patients.
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Материалы и методы

Дизайн исследования. Одноцентровое проспек-
тивное когортное исследование проведено в период 
с января 2025 г. по декабрь 2025 г. на базе НИИ – 
Специализированной кардиохирургической клини-
ческой больницы им. акад. Б. А. Королева. Дизайн 
одобрен локальным этическим комитетом (прото-
кол № 16 от 15.11.2024 г.), от всех пациентов полу-
чено информированное согласие. Отчет составлен 
в соответствии с рекомендациями STROBE.

Критерии отбора. В исследование последовательно 
включались все взрослые пациенты (≥18 лет), перенес-
шие плановые или экстренные кардиохирургические 
операции в условиях ИК. Критерии невключения: 
повторные операции в течение первых 24 часов после 
поступления в ОРИТ, терминальная стадия хрониче-
ской болезни почек (СКФ < 15 мл/мин/1,73 м²), цир-
роз печени класса С по Чайлд-Пью, отказ от участия.

Формирование аналитических выборок. Из 733 па-
циентов, соответствовавших критериям включения, 
у 221 (30,2%) в первые 6 часов после поступления 
в ОРИТ зарегистрирован уровень лактата артери-
альной крови ≥ 3,0 ммоль/л (ранняя послеопераци-
онная гиперлактатемия). Из этих 221 пациента для 
углубленного анализа типов гиперлактатемии были 
исключены 41 пациент: 19 – с неполными данными 
для расчета ScvO₂, Pv-aCO₂ или клиренса лактата, 
4 – отказавшиеся от участия в исследовании, 7 – 
с повторными операциями в течение первых суток и 
11 – с техническими трудностями при сборе данных. 
Таким образом, окончательная выборка для анализа 
типов гиперлактатемии составила 180 пациентов.

Анализ связи объема инфузионной терапии с са-
мим фактом развития гиперлактатемии проводился 
на всей когорте из 733 пациентов.

Интраоперационная инфузионная терапия. Об-
щий объем инфузии рассчитывали как сумму всех 
кристаллоидных и коллоидных растворов, введен-
ных за время операции, исключая объем прайминга 
контура ИК, который имел фиксированный характер. 
Для учета антропометрических различий показатель 
нормировали на фактическую массу тела пациента 
(мл/кг). На основе распределения нормированного 
объема инфузии в общей когорте (n = 733) все паци-
енты были стратифицированы на три группы:

– группа низкого объема инфузии «рестриктив-
ная» – первый квартиль (Q1);

– группа среднего объема инфузии «умеренная» –
объединенные второй и третий квартили (Q2–Q3);

– группа высокого объема инфузии «либераль-
ная» – четвертый квартиль (Q4).

Стратификацию по квартилям использовали для 
упрощения интерпретации результатов, тогда как 
основной анализ рассматривал объем инфузионной 
терапии как непрерывную переменную с использо-
ванием регрессии с ограниченными кубическими 
сплайнами.

Оценка гиперлактатемии и ее типа. У всех пациен-
тов определяли газы артериальной и центральной ве-

нозной крови при поступлении в ОРИТ (T0), а также 
через 3, 6, 12 и 24 часа (ABL800 FLEX). Рассчитывали:

– клиренс лактата за 6 часов (%): [(лактат < sub >
T0 < /sub > – лактат < sub > T6 < /sub > ) / лактат < 
sub > T0 < /sub > ] × 100%;

– венозно-артериальную разницу по CO2
(Pv-aCO2) = pCO2 < sub > вен < /sub > – pCO2 < 
sub > арт < /sub >.

Тип гиперлактатемии определяли у 180 пациен-
тов с полным набором данных, используя алгоритм, 
основанный на критериях тканевой гипоперфузии:

– ScvO2 < 65%;
– Pv-aCO2 > 6 мм рт. ст.;
– клиренс лактата за 6 часов < 10%.
Наличие двух и более из перечисленных при-

знаков классифицировали как ишемический тип. 
Отсутствие или наличие только одного признака 
при уровне лактата ≥ 3 ммоль/л расценивали как 
метаболический тип.

Статистический анализ. Количественные пере-
менные представлены в виде медианы и межквар-
тильного интервала [Q1; Q3] или среднего и стан-
дартного отклонения (M ± σ), качественные – в виде 
абсолютного числа и процента (n, %). Для сравнения 
трех групп использовали критерий Краскела – Уол-
лиса и χ2 (или точный критерий Фишера). Для оцен-
ки независимой связи объема инфузионной терапии 
с типом гиперлактатемии использовали мультиноми-
альную логистическую регрессию с тремя исходами 
(отсутствие гиперлактатемии, ишемический тип, ме-
таболический тип). В этот анализ были включены все 
пациенты без гиперлактатемии (n = 512) и пациенты 
с гиперлактатемией, у которых тип был определен 
(n = 180: 92 ишемический, 88 метаболический). Па-
циенты с гиперлактатемией, но неполными данными 
для классификации типа (n = 41), были исключены 
из регрессионного анализа. Модели корректировали 
на следующие клинически значимые факторы: воз-
раст, длительность ИК, EuroSCORE II, тип операции, 
исходную функцию почек (СКФ), максимальную 
дозу норадреналина в первые 6 часов после операции 
и уровень гемоглобина при поступлении в ОРИТ. 
Диапазон максимальной дозы норадреналина в пер-
вые 6 часов после операции в исследуемой когорте 
составлял 0,02–0,26 мкг∙кг–1∙ мин–1.

Результаты

Характеристика пациентов. Общая частота 
послеоперационной гиперлактатемии (лактат ≥ 
3,0 ммоль/л в первые 6 часов после поступления в 
ОРИТ) составила 30,2% (n = 221). Характеристики 
пациентов в зависимости от объема интраопераци-
онной инфузионной терапии представлены в табл. 1. 
Группы не различались по возрасту, полу, индексу 
массы тела, типу операции, длительности ИК и рас-
четному риску по EuroSCORE II (все p > 0,05). Как 
и ожидалось, медианный объем интраоперацион-
ной инфузии значимо различался между группами 
(p < 0,001).
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При сопоставимой интраоперационной крово
потере уровень гемоглобина при поступлении 
в ОРИТ снижался с 112  ±  14 г/л в рестриктив-
ной группе до 99  ±  15 г/л в либеральной группе 
(p <  0,001). При этом частота и объем трансфу-
зий эритроцитарной массы не различались между 
группами (p = 0,69 и p = 0,62 соответственно), что 
указывает на преимущественно гемодилюционный 
характер выявленных различий.

Частота и типы гиперлактатемии. Общая часто-
та гиперлактатемии была максимальной в группе 
либеральной инфузионной стратегии и составила 
38,3% по сравнению с 26,2% в рестриктивной и 
28,1% в умеренной группах (p = 0,02) (табл. 2). При 
анализе типов гиперлактатемии обращала на себя 
внимание U-образная тенденция: доля ишемическо-
го типа среди пациентов с гиперлактатемией была 
наименьшей в группе умеренного объема инфузии 
(34,0%) и возрастала как в рестриктивной (50,0%), 
так и в либеральной (47,1%) группах (p = 0,008).

Частота метаболического типа гиперлактатемии 
также различалась между группами (p = 0,001), од-
нако данная зависимость не демонстрировала четкой 
направленности и не соответствовала U-образной 
модели. Анализ объема инфузионной терапии как не-
прерывной переменной с использованием регрессии 

с ограниченными кубическими сплайнами (рисунок) 
не выявил выраженной нелинейной ассоциации для 
данного типа гиперлактатемии. В то же время для 
ишемического типа была выявлена нелинейная 
U-образная связь между объемом инфузии и риском 
(отношением шансов) развития ишемического типа 
гиперлактатемии. Минимальный риск наблюдался в 
интервале примерно 35–45 мл/кг.

Регрессионный анализ. Результаты мультиноми-
ального логистического регрессионного анализа 
представлены в табл. 3. Модель была скорректиро-
вана по возрасту, длительности ИК, EuroSCORE 
II, типу операции, исходной функции почек, мак-
симальной дозе норадреналина и уровню гемогло-
бина. После коррекции указанных факторов обе 
альтернативные инфузионные стратегии сохра-
нили независимую связь с риском ишемического 
типа гиперлактатемии. По сравнению с умеренной 
стратегией, рестриктивная стратегия была связана 
с повышением шансов ишемического типа (ОШ 
1,52; 95% ДИ 1,01–2,29; p = 0,04), а либеральная – с 
еще более выраженным увеличением риска (ОШ 
1,95; 95% ДИ 1,28–2,98; p = 0,002). Более высокий 
уровень гемоглобина при поступлении был ассо-
циирован со снижением риска данного типа гипер-
лактатемии (ОШ 0,82 на 10 г/л; p  =  0,008). Доза 

Таблица 1. Характеристика пациентов в зависимости от объема интраоперационной инфузионной терапии 
Table 1. Patient characteristics according to the volume of intraoperative fluid therapy

Параметр Рестриктивная (n = 183) Умеренная (n = 367) Либеральная (n = 183) p
Возраст, годы (M ± SD) 63,5 ± 10,2 64,1 ± 9,8 63,8 ± 11,1 0,78
Мужской пол, n (%) 124 (67,8) 251 (68,4) 123 (67,2) 0,96
ИМТ, кг/м² (M ± SD) 28,5 ± 4,8 28,9 ± 5,1 29,2 ± 5,3 0,42

Тип операции, n (%) 0,65
Коронарное шунтирование 85 (46,4) 176 (48,0) 86 (47,0) –
Клапанная коррекция 61 (33,3) 115 (31,3) 59 (32,2) –
Комбинированная 37 (20,3) 76 (20,7) 38 (20,8) –

Длительность ИК, мин [Q1; Q3] 94 [72;132] 98 [75;135] 101 [78;140] 0,21
Длительность пережатия аорты, мин [Q1; Q3] 71 [51; 95] 73 [53; 99] 67 [51; 92] 0,21
EuroSCORE II, % [Q1; Q3] 2,1 [1,3;3,8] 2,2 [1,4;4,0] 2,3 [1,4;4,2] 0,54
Интраоперационная инфузия, мл/кг [Q1; Q3] 26,1 [23,4–28,0] 41,3 [36,8–45,2] 59,7 [54,9–68,3]  < 0,001
Интраоперационная кровопотеря, мл [Q1; Q3] 450 [350;600] 475 [380;620] 480 [390;650] 0,33
Переливание эритроцитарной массы, n (%) 41 (22,4) 89 (24,3) 48 (26,2) 0,69
Объем перелитой эритроцитарной массы, мл [Q1; Q3] 0 [0; 0] 0 [0; 480] 0 [0; 490] 0,62
Hb/Ht при поступлении в ОРИТ 112 ± 14 г/л / 34 ± 4% 106 ± 13 г/л / 32 ± 4% 99 ± 15 г/л / 30 ± 5%  < 0,001

Таблица 2. Частота и структура гиперлактатемии в зависимости от объема инфузионной терапии 
Table 2. Incidence and distribution of hyperlactatemia according to the volume of intraoperative fluid therapy

Показатель Рестриктивная (n = 183) Умеренная (n = 367) Либеральная (n = 183) p
Гиперлактатемия ≥3 ммоль/л, n (%) 48 (26,2) 103 (28,1) 70 (38,3) 0,02
Тип гиперлактатемии* (n = 48) (n = 103) (n = 70) –
Ишемический тип, n (% от гиперлактатемии в группе) 24 (50,0) 35 (34,0) 33 (47,1) 0,008

Метаболический тип, n (% от гиперлактатемии в группе) 15 (31,2) 56 (54,4) 17 (24,3) 0,001
Не классифицировано, n (% от гиперлактатемии в группе) 9 (18,8) 12 (11,6) 20 (28,6) 0,01
П р и м е ч а н и е: * – тип гиперлактатемии определен у 180 пациентов с полным набором данных (ScvO₂, Pv-aCO₂, клиренс лактата). Процен-
ты рассчитаны от числа пациентов с гиперлактатемией в соответствующей группе. Неклассифицированные случаи (n = 41) представлены в 
строке «Не классифицировано» и не включались в регрессионный анализ. 
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норадреналина также была значимо связана с его 
развитием (ОШ 1,15 на 0,1 мкг/кг/мин; p = 0,01).

В отношении метаболического типа гиперлакта-
темии ни одна из инфузионных стратегий не про-
демонстрировала статистически значимой связи. 
Уровень гемоглобина и доза норадреналина также 
не были ассоциированы с вероятностью его разви-
тия (p > 0,05) (табл. 3).

Анализ нелинейных зависимостей. При анализе 
объема инфузионной терапии как непрерывной 
переменной с использованием регрессии с огра-
ниченными кубическими сплайнами выявлена 
U-образная зависимость с вероятностью ишемиче-
ского типа гиперлактатемии (p для нелинейности
< 0,01). Минимальный риск наблюдался в диапазо-
не 35–45 мл/кг. Объемы инфузии менее 30 мл/кг и 
более 55–60 мл/кг ассоциировались с повышением 
риска данного типа гиперлактатемии (p < 0,05).

Обсуждение

В настоящем одноцентровом проспективном 
исследовании выявлена нелинейная (U-образная) 
связь между объемом интраоперационной инфузи-
онной терапии и риском ишемического типа гипер-
лактатемии. Минимальный риск наблюдался при 
умеренном объеме инфузии (≈ 35–45 мл/кг), тогда 
как рестриктивная (< 30 мл/кг), так и либеральная 
(> 55–60 мл/кг) стратегии ассоциировались с его 
увеличением. При этом инфузионная стратегия не 
была связана с метаболическим типом гиперлакта-
темии, что подтверждает различия в патофизиоло-
гии этих состояний. Частота послеоперационной 

гиперлактатемии составила 30,2%, что сопоставимо 
с данными литературы (20–40%) [7, 16, 24].

Более высокая частота гиперлактатемии при 
либеральной инфузионной стратегии может объ-
ясняться гемодилюцией и нарушениями микро-
циркуляции. Избыточная инфузия снижает концен-
трацию гемоглобина и кислородную емкость крови, 
ограничивая доставку кислорода [6, 22], а также 
способствует интерстициальному отеку и увеличе-
нию диффузионного расстояния [8, 14]. Снижение 
уровня гемоглобина при сопоставимой кровопотере 
подтверждает ведущую роль гемодилюции [11, 12] 
и согласуется с ее независимой ассоциацией с ише-
мическим типом гиперлактатемии.

Полученные данные поддерживают концепцию 
U-образной зависимости между объемом инфузии
и тканевой перфузией [15]. При низких объемах
(< 30 мл/кг) формируется относительная гипово-
лемия со снижением преднагрузки, сердечного вы-
броса и доставки кислорода [5], что сопровождает-
ся признаками тканевой гипоперфузии (снижение
ScvO₂, увеличение Pv-aCO₂, низкий клиренс лакта-
та) [21]. При избыточной инфузии (> 55–60 мл/кг) 
развивается гиперволемия с микроциркуляторной
дисфункцией и интерстициальным отеком, что сни-
жает эффективность тканевой оксигенации даже
при сохранной макрогемодинамике [10]. Дополни-
тельный вклад вносит гемодилюция с уменьшением 
гематокрита и доставки кислорода [22].

Диапазон 35–45 мл/кг, вероятно, отражает опти-
мальный баланс между адекватной преднагрузкой 
и допустимой степенью гемодилюции. В этих усло-
виях обеспечивается достаточная кислородная ем-
кость крови без перегрузки микроциркуляции, что 
соответствует современным представлениям о не-
обходимости избегать крайних стратегий жидкост-
ного менеджмента [7, 20]. Сохранение ассоциации 
после коррекции на уровень гемоглобина указыва-
ет на независимый вклад волемического фактора и 
согласуется с концепцией несоответствия макро- и 
микроциркуляции [7, 8].

В отличие от ишемического варианта, метаболи-
ческий тип гиперлактатемии не зависел от объема 
инфузии и, по-видимому, обусловлен катехола-
мин- и воспалительно-опосредованной активацией 
гликолиза [17]. Это согласуется с данными о роли 
адренергической стимуляции [3, 4] и предполагает 
приоритет оптимизации вазоактивной терапии, а не 
увеличения инфузионной нагрузки [16].

Полученные результаты дополняют современные 
представления о жидкостном менеджменте в кардио
хирургии. В то время как прайминг контура ИК 
влияет преимущественно на гемодилюцию и транс-
фузионную потребность [6, 25], объем интраопера-
ционной инфузии определяет параметры тканевой 
перфузии и характер метаболических нарушений. 
Выявленный диапазон 35–45 мл/кг может рассма-
триваться как клинический ориентир, требующий 
индивидуализации с учетом функции миокарда, 
уровня гемоглобина и функции почек [14, 20].

Нелинейная связь между объемом интраоперационной 
инфузионной терапии (мл/кг) и риском ишемического 
типа гиперлактатемии. Кривая построена с использованием 
многомерной логистической регрессии с ограниченными кубичес
кими сплайнами. Синяя линия отражает отношение шансов (ОШ), 
затененная область – 95% ДИ; пунктирная линия соответствует 
ОШ = 1. Заштрихованный диапазон объема инфузии 35–45 мл/кг 
соответствует области наименьшего риска
Nonlinear association between intraoperative fluid volume 
(mL/kg) and the risk of ischemic hyperlactatemia. The 
curve was constructed using multivariable logistic regression with 
restricted cubic splines. The solid line represents the odds ratio 
(OR), and the shaded area indicates the 95% CI; the dashed line 
corresponds to OR = 1. The shaded region (35–45 mL/kg) indicates 
the range associated with the lowest risk
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Полученные данные согласуются с отечествен-
ными исследованиями, демонстрирующими, что ги-
перлактатемия отражает сложное взаимодействие 
доставки и утилизации кислорода и не является 
исключительно маркером гипоперфузии [2, 3], что 
подтверждает необходимость дифференцированно-
го подхода к ее интерпретации.

Ограничения исследования. При интерпретации 
результатов следует учитывать ряд ограничений. 
Во-первых, исследование имеет одноцентровой харак-
тер, что ограничивает внешнюю валидность получен-
ных данных. Во-вторых, стратификация пациентов 
по квартилям распределения инфузионного объема, 
хотя и является распространенным статистическим 
подходом, может сопровождаться остаточным сме-
шиванием факторов (residual confounding). В-третьих, 
из анализа типов гиперлактатемии были исключены 
41 пациент с неполным набором перфузионных пока-
зателей, что могло повлиять на распределение типов 
по группам. Наконец, в исследовании не проводилась 
прямая оценка показателей сердечного выброса и во-
лемического статуса (например, внесосудистой воды 
легких), что могло бы уточнить механизмы наблюда-
емых нарушений перфузии. Классификация типов 
гиперлактатемии в настоящем исследовании основы-
валась на заранее определенном физиологическом ал-
горитме и не проходила внешней валидации. Несмо-
тря на указанные ограничения, исследование имеет 

ряд важных преимуществ, включая проспективный 
дизайн, относительно большую выборку пациентов, 
использование дифференцированного подхода к диа
гностике типов гиперлактатемии (с оценкой ScvO₂, 
Pv-aCO₂ и клиренса лактата), а также применение 
современных статистических методов, включая ре-
грессию с ограниченными кубическими сплайнами 
для анализа нелинейных зависимостей.

Заключение

Настоящее исследование демонстрирует U-образ-
ную связь между объемом интраоперационной инфу-
зионной терапии и риском развития ишемического 
типа гиперлактатемии после кардиохирургических 
операций с ИК. Наименьший риск данного варианта 
гиперлактатемии наблюдался при умеренном объеме 
инфузии в диапазоне 35–45 мл/кг. Полученные дан-
ные указывают на то, что умеренная инфузионная 
стратегия может быть ассоциирована с более благо-
приятным профилем тканевой перфузии в раннем 
послеоперационном периоде. Метаболический тип 
гиперлактатемии не демонстрировал связи с объе-
мом инфузионной терапии и, вероятно, в большей 
степени определяется дозой вазоактивной поддерж-
ки. Требуется дальнейшая проспективная валидация 
выявленного диапазона инфузионной терапии в ран-
домизированных контролируемых исследованиях.

Таблица 3. Мультиномиальный логистический регрессионный анализ факторов, ассоциированных 
с типами гиперлактатемии (n = 692; референсная категория – отсутствие гиперлактатемии) 
Table 3. Multinomial logistic regression analysis of factors associated with hyperlactatemia types  
(n = 692; reference category: no hyperlactatemia)

Фактор
Ишемический тип (n = 92) Метаболический тип (n = 88)

ОШ (95% ДИ) p ОШ (95% ДИ) p
Инфузионная стратегия

Умеренная 1 (референс) 1 (референс)

Рестриктивная 1,52 [1,01–2,29] 0,04 0,94 [0,62–1,43] 0,78
Либеральная 1,95 [1,28–2,98] 0,002 1,21 [0,80–1,83] 0,37

Гемоглобин при поступлении (на 10 г/л) 0,82 [0,71–0,95] 0,008 0,96 [0,84–1,10] 0,56
Максимальная доза норадреналина (на 0,1 мкг∙ кг–1∙ мин–1) 1,15 [1,03–1,28] 0,01 1,04 [0,93–1,16] 0,48
Возраст (на 1 год) 1,02 [0,99–1,04] 0,21 1,01 [0,98–1,03] 0,45

Длительность ИК (на 10 мин) 1,06 [1,00–1,12] 0,04 1,02 [0,96–1,08] 0,42
EuroSCORE II (на 1%) 1,10 [1,02–1,18] 0,01 1,04 [0,96–1,12] 0,31
П р и м е ч а н и е: модель построена на данных 692 пациентов (512 без гиперлактатемии, 92 с ишемическим и 88 с метаболическим типом 
гиперлактатемии; всего 180 пациентов с классифицированным типом гиперлактатемии); 41 пациент с гиперлактатемией был исключен из 
анализа в связи с неполными данными, не позволившими классифицировать ее тип. Модель также включала тип операции и исходную функ-
цию почек (СКФ); соответствующие коэффициенты не представлены для упрощения таблицы. 
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Роль ингаляционного оксида азота в защите сердца у пациентов 
с сердечно-сосудистыми заболеваниями при лапароскопических 
операциях: пилотное рандомизированное контролируемое 
исследование
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Введение. Пациенты с сердечно-сосудистой патологией, которым выполняют лапароскопические операции, имеют высокий риск 
развития различных послеоперационных осложнений. Значительная часть этих осложнений обусловлена гипоперфузией спланх-
нических органов, вызываемой пневмоперитонеумом, и сопутствующими хроническими патологическими состояниями. Несмотря 
на продемонстрированное органопротективное действие ингаляционного оксида азота (iNO) в кардиохирургии, его применение 
при лапароскопических вмешательствах не изучено.

Цель – определить, оказывает ли интраоперационная ингаляция оксида азота в дозе 40 ppm влияние на кардиальные, эндотелиаль-
ные, гемостатические показатели у пациентов с сердечно-сосудистыми заболеваниями (ССЗ), нуждающихся в лапароскопическом 
вмешательстве на органах брюшной полости.

Материалы и методы. Проведено пилотное рандомизированное исследование с участием 40 пациентов с ССЗ, которым выполняли 
длительные лапароскопические вмешательства. В основной группе (n = 20) iNO подавался с помощью аппарата АИТ-NО-01 («Ти-
анокс», Россия) в концентрации 40 ppm с контролем содержания диоксида азота (NO

2
) и метгемоглобина. В контрольной группе 

(n = 20) анестезиологическое обеспечение операции не включало дополнений.

Результаты. iNO в дозе 40 ppm хорошо переносился, нежелательных явлений не зафиксировано; концентрация NO
2
 оставалась 

ниже 2 ppm. iNO оказал выраженное влияние на концентрацию гликопротеина 5(–4,80 ± 9,02 vs + 0,36 ± 7,05, p = 0,054), снизил 
прирост эндотелина-1 примерно на 70% (+1,05 ± 3,86 vs + 3,47 ± 4,69 пг/мл, p = 0,082), что свидетельствовало об усилении эн-
дотелиальной активности. Вариабельность N-концевого про-мозгового натрий-уретического пептида (NT-proBNP) в группе iNO 
была на 86% меньше, чем в контрольной группе. Снижение конечно-диастолического объема было в 7,9 раза большем в основной 
группе (–12,7 vs –1,6 мл, p = 0,268). В обеих группах через 24 часа отмечено статистически значимое повышение уровня калия 
относительно исходного уровня (контроль: p = 0,019; iNO: p = 0,002).

Заключение. Применение iNO в дозе 40 ppm при лапароскопических операциях на органах брюшной полости представляется без-
опасным. Выявлены комплексные эффекты в отношении факторов свертывания, эндотелия, сердечной нагрузки и электролитов, 
что обосновывает проведение масштабных рандомизированных исследований для подтверждения органопротективных эффектов.
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Introduction. Patients with cardiovascular disease undergoing laparoscopic surgery are at high risk of developing various postoperative 
complications. A significant portion of these complications are due to splanchnic organ hypoperfusion caused by pneumoperitoneum and 
associated chronic pathological conditions. Despite the demonstrated organ-protective effect of inhaled nitric oxide (iNO) in cardiac surgery, 
its use in laparoscopic procedures has not been studied.

The objective was to determine whether intraoperative nitric oxide inhalation at a dose of 40 ppm affects cardiac, endothelial, and hemostatic 
parameters in patients with cardiovascular disease (CVD) requiring laparoscopic abdominal surgery.
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Введение

Пациенты с сердечно-сосудистыми заболевани-
ями особенно уязвимы к развитию острых сердеч-
но-сосудистых и цереброваскулярных осложнений, 
а также органной дисфункции при выполнении 
масштабных лапароскопических вмешательств. 
Это связано с потенцированием гемодинамическо-
го и воспалительного ответа, характерного для по-
жилых пациентов с ишемической болезнью сердца 
(ИБС) и множеством сопутствующих патологий 
[1, 36, 40]. Современные периоперационные стра-
тегии ведения анестезии относят таких пациентов 
к группе высокого риска, требуют активной оценки 
состояния и гемодинамического мониторинга при 
некардиохирургических вмешательствах, подчер-
кивая значимость органопротективной тактики, 
в первую очередь, путем оптимизации перфузии 
[4, 5, 14, 37].

У пациентов высокого риска при длительной ла-
пароскопии особенно часто развиваются нарушения 
спланхнического кровотока, нарушения барьерной 
функции кишечной стенки и вторичные послеопе-
рационные осложнения, нередко влекущие за собой 
увеличение продолжительности госпитализации 
и рост летальности [28, 36, 40]. Повреждения же-
лудочно-кишечного тракта и почечной функции 
в периоперационном периоде лапароскопических 
вмешательств носят комплексный характер: оно об-
условлено повышением внутрибрюшного давления 
на фоне пневмоперитонеума, нейрогуморальными 
реакциями на хирургический стресс, генерализо-
ванной вазодилатацией под действием анестети-
ков и перераспределением жидкости, создающим 
предпосылки для нарушения мезентериального 
кровотока. Экспериментальные и клинические 
данные подтверждают, что пневмоперитонеум при 
внутрибрюшном давлении 12–14 мм рт. ст. снижает 
мезентериальный кровоток, а аппаратная перфузия 
усугубляет эти нарушения, особенно у пациентов с 

высоким сердечно-сосудистым риском [33–35]. Эти 
данные указывают на то, что любой метод, сохраня-
ющий целостность и функцию эндотелия, умень-
шающий степень вазоконстрикции и поддерживаю-
щий микроциркуляторный кровоток, в особенности 
при длительном лапароскопическом вмешательстве, 
может обеспечить значимый защитный эффект.

Оксид азота (NO) является важнейшим эндоген-
ным медиатором сосудистого тонуса, взаимодействия 
тромбоцитов и лейкоцитов, барьерной функции ки-
шечника, ренальной перфузии [5]. В нескольких 
исследованиях была установлена функциональная 
роль нарушений эндотелия и экспрессии эндоген-
ного NO в патогенезе ССЗ и периоперационного 
органного повреждения. Нарушение уровня и актив-
ности NO признается ключевым звеном в развитии 
микроциркуляторной ишемии в нескольких органах 
после обширных хирургических вмешательств [8, 13]. 
Механистические исследования позволяют предпо-
ложить потенциальную применимость экзогенного 
NO для ослабления вазоконстрикторных реакций, 
снижения окислительного повреждения и уменьше-
ния активации тромбоцитов, что делает этот агент 
привлекательным с точки зрения защиты сердца и 
внутренних органов при обширных хирургических 
вмешательствах [11, 19].

В клинической практике ингаляционный оксид 
азота (iNO) давно используется как средство селек-
тивной вазодилатации легочного сосудистого русла, 
однако растущий массив данных о применении iNO 
в кардиохирургии свидетельствует о том, что его пе-
риоперационное введение способно обеспечить про-
тективные эффекты в отношении всего организма 
[9, 21, 27]. Рандомизированные и фундаментальные 
исследования показывают, что введение iNO во вре-
мя искусственного кровообращения снижает частоту 
острого почечного повреждения, улучшает послеопе-
рационную оксигенацию и увеличивает число дней 
без искусственной вентиляции легких, особенно у 
пациентов высокого риска и детей с врожденными 

Materials and methods. A pilot randomized study was conducted involving 40 patients with CVD undergoing lengthy laparoscopic procedures. 
In the main group (n = 20), iNO was delivered using an AIT-NO-01 device (Tianox, Russia) at a concentration of 40 ppm with monitoring 
of nitrogen dioxide (NO

2
) and methemoglobin levels. In the control group (n = 20), no additional anesthetic interventions were provided.

Results. iNO at a dose of 40 ppm was well tolerated, with no adverse events recorded; NO
2
 concentrations remained below 2 ppm. iNO 

had a significant effect on glycoprotein 5 concentrations (–4.80 ± 9.02 vs. +0.36 ± 7.05, p = 0.054) and reduced endothelin-1 levels by 
approximately 70% (+1.05 ± 3.86 vs. +3.47 ± 4.69 pg/ml, p = 0.082), indicating increased endothelial activity. NT-proBNP variability 
in the iNO group was 86% lower than in the control group. The decrease in end-diastolic volume was 7.9 times greater in the study group 
(–12.7 vs. –1.6 mL, p = 0.268). In both groups, a statistically significant increase in potassium levels relative to baseline was noted after 
24 hours (control: p = 0.019; iNO: p = 0.002).

Conclusion. The use of iNO at a dose of 40 ppm in laparoscopic abdominal surgery appears safe. Complex effects on coagulation factors, 
the endothelium, cardiac load, and electrolytes were revealed, which justifies conducting large-scale randomized trials to confirm the 
organ-protective effects.
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пороками сердца [22, 32, 39]. Метаанализы и обзоры 
подтверждают, что ингаляция iNO при кардиохирур-
гических вмешательствах сокращает продолжитель-
ность вентиляции и улучшает послеоперационную 
гемодинамику [9, 24, 27, 30, 40]. Показательно, что 
при операциях на дуге аорты iNO обеспечивает пря-
мую специфическую защиту ЖКТ от повреждений, 
что указывает на потенциальную применимость 
данного подхода при лапароскопических вмеша-
тельствах у пациентов с риском кардиоваскулярных 
осложнений [3]. Помимо почечных и гастроинтести-
нальных эффектов, периоперационное применение 
iNO ассоциировано с улучшением функции правого 
желудочка, нейропротекцией и улучшением легоч-
ной функции, в особенности при крупных кардио-
торакальных операциях [18, 23, 30].

Несмотря на растущее число периоперационных 
исследований iNO, остается существенный пробел 
в знаниях: применение интраоперационного iNO 
у пациентов с ССЗ, подвергающихся сложным 
лапароскопическим вмешательствам на органах 
брюшной полости, до сих пор не изучено. В данной 
ситуации наложение пневмоперитонеума на фоне 
имеющейся патологии сердца создает особенно вы-
сокий риск. Гетерогенность имеющихся данных по 
эффективности и безопасности iNO у различных 
категорий пациентов, а также сведения о потен-
циально неблагоприятных эффектах в отдельных 
субпопуляциях, подчеркивают необходимость про-
ведения тщательно спланированных исследований 
для определения соотношения пользы и риска дан-
ной терапии [6, 12, 26].

Цель исследования – изучить влияние ингаля-
ционного оксида азота на состояние сердечно-со-
судистой системы и развитие послеоперационных 
осложнений у пациентов с фоновой сердечно-сосу-
дистой патологией, перенесших длительное лапаро-
скопическое вмешательство.

Материалы и методы

Проведение исследования было одобрено локаль-
ным этическим комитетом Сеченовского Универ-
ситета (протокол № 27–24 от 07.11.2024 г.). Дизайн 
исследования: рандомизированное пилотное иссле-
дование. Критерии включения: диагноз ИБС, плано-
вое лапароскопическое вмешательство на органах 
брюшной полости, возраст ≥18 лет, способность 
соблюдать требования периоперационного ведения. 
Критерии исключения: тяжелая легочная гипертен-
зия, требующая альтернативной таргетной терапии, 
непереносимость iNO или его компонентов.

Рандомизация. Из 40 пациентов с ССЗ (ИБС – 
100%), которым выполнялись лапароскопические 
абдоминальные вмешательства, в соотношении 1:1 
были сформированы группа iNO (40 ppm, n = 20) 
и группа стандартной терапии (контроль, n = 20). 
Рандомизация осуществлялась по компьютерной 
таблице случайных чисел; скрытое распределение 
обеспечивали последовательно пронумерованными 

непрозрачными конвертами, которые вскрывали не-
посредственно перед индукцией анестезии. Ввиду 
очевидности системы доставки оксида азота анесте-
зиологи не были ослеплены; однако специалисты, 
выполнявшие лабораторные и морфологические 
анализы, а также эхокардиографические измерения, 
не знали о распределении пациентов по группам.

Характеристика пациентов. Средний возраст 
составил 70±8 лет в группах iNO и контроля со-
ответственно; доля мужчин – 45% и 50%. Сопут-
ствующие заболевания: артериальная гипертензия 
(90% и 95%), сахарный диабет (20% и 20%), фибрил-
ляция предсердий чаще в группе контроля (40% и 
25%), хроническая болезнь почек чаще в группе 
iNO (60% и 25%), патология желудка/двенадцати-
перстной кишки (85% и 65%). Виды вмешательств: 
гемиколэктомия – 35% и 45%, гастрэктомия по Ру – 
15% и 5%, резекция сигмовидной кишки – 25% и 
15%, гепатэктомия – 10% и 10%, дистальная суб-
тотальная резекция желудка с лимфаденэктомией 
D2 – 10% и 5%, проксимальная резекция желудка 
с реконструкцией по типу double-track – 5% и 20%.

Анестезиологическое обеспечение оперативного 
вмешательства. Общую анестезию проводили на 
основе севофлурана. Параметры вентиляции: ды-
хательный объем 6–8 мл/кг идеальной массы тела, 
положительное давление в конце выдоха (ПДКВ) 
5–14 см вод. ст., FiO₂ титровали для поддержа-
ния PaO2 80–120 мм рт. ст. В схему поддержания 
анестезии входили: севофлуран 1 МАК, фентанил 
0,1–0,3 мкг/кг/мин, рокуроний 0,3–0,4 мг/кг/ч, 
использовали ТOF-индекс для контроля глубины 
миорелаксации. Целевые показатели: биспектраль-
ный индекс 40–60; среднее артериальное давление 
(САД) 60–80 мм рт. ст. (при необходимости – норэ-
пинефрин); температура тела 35,5–36,6 оC; гемогло-
бин ≥ 8 г/дл. Уровень внутрибрюшного давления 
при наложении карбоксиперитонеума поддержива-
ли в пределах 12–14 мм рт. ст.

Протокол введения iNO. В группе iNO оксид 
азота в концентрации 40 ppm подавался с момен-
та интубации до восстановления самостоятельного 
дыхания с помощью автоматизированного аппа-
рата АИТ-NО-01 («Тианокс», РФЯЦ-ВНИИЭФ 
(предприятие Госкорпорации «Росатом»), где по-
дача и детекция встроены в инспираторный контур 
наркозно-дыхательного аппарата. Концентрации 
NO и NO2 непрерывно контролировались. Целевые 
значения: iNO 40 ppm, NO2 < 3 ppm. Доза 40 ppm 
и время проведения терапии определялись на ос-
новании данных предшествующих периопераци-
онных исследований iNO, продемонстрировавших 
ренальные и легочные эффекты в кардиохирургии. 
При необходимости параметры вентилятора и FiO2 
корректировали для достижения целевых значе-
ний газов артериальной крови; при появлении 
признаков токсичности iNO (метгемоглобинемия 
или избыточный уровень NO2) доза снижалась 
или подача прекращалась согласно локальному 
протоколу.
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Биомаркеры и инструментальные методы. Изме-
рения выполняли исходно (до индукции анестезии) 
и через 24 часа после операции. Определялись: кар-
диальные биомаркеры – высокочувствительный тро-
понин-T (вч-тропонин Т), N-концевой про-мозговой 
натрийуретический пептид (NT-proBNP); маркеры 
эндотелиальной функции и гемостаза – эндотелин-1 
(ЭТ-1), гликопротеин 5 (GP5), фибриноген, фактор 
фон Виллебранда; уровень калия сыворотки. Ис-
ходно и через 24 часа выполняли трансторакальную 
эхокардиографию: измеряли фракцию выброса ле-
вого желудочка (ФВЛЖ), конечно-диастоличе-
ский объем (КДО), конечно-систолический объем 
(КСО) и ударный объем (УО); количественные дан-
ные усреднялись по более чем 3 сердечным циклам 
в синусовом ритме. Клиническая оценка функции 
желудочно-кишечного тракта в послеоперационном 
периоде включала: время до восстановления аппе-
тита, появление перистальтики, отхождение газов и 
стула, наличие тошноты, рвоты или послеопераци-
онного пареза кишечника.

Статистический анализ. Непрерывные пере-
менные представлены в виде среднего значения ± 
стандартное отклонение (SD) или медианы [меж-
квартильный интервал]; категориальные – в виде 
абсолютных значений и процентов. Межгрупповые 
сравнения непрерывных данных проводили с помо-
щью t-теста Стьюдента или U-теста Манна – Уит-
ни; для категориальных данных – критерий χ2, или 
точный критерий Фишера; величина эффекта оце-
нивалась по d Коэна. Уровень значимости p < 0,05; 
тенденция – p < 0,10. Предварительный расчет объ-
ема выборки не проводился; 40 пациентов (по 20 
в группе) признаны достаточными для пилотного 
исследования.

Результаты и обсуждение

Интраоперационное применение iNO в дозе 
40 ppm у пациентов с ССЗ является безопасным 
и оказывает биологически обоснованные протек-
тивные эффекты в нескольких физиологических 
доменах [9, 27, 40].

Интраоперационный период характеризуется не-
обходимостью поддержания адекватного органного 
кровотока вследствие эффектов анестезии, хирур-
гической травмы, гемодинамических нарушений 
и пневмоперитонеума [15] (табл. 1). Выраженное 
снижение уровня GP5 (в 14,4 раза более значимое, 
чем в контроле, p  =  0,054) указывает на мощное 
предотвращение образования фибрина вследствие 
NO-опосредованного подавления агрегации тром-
боцитов и активности тромбина [5 ,7].

Существенное ослабление прироста эндоте
лина-1 на 70% (p = 0,082) свидетельствует о 
значимой эндотелиальной защите: сохранении 
NO-опосредованной вазодилатации и перифери-
ческой перфузии на фоне «хирургического стрес-
са» [5, 13]. Снижение вариабельности NT-proBNP 
на 86% в группе лечения указывает на улучшение 
сердечной гемодинамики без избыточной нейроэн-
докринной активации, то есть iNO уменьшает на-
грузку на миокард [38]. При отсутствии статистиче-
ски значимых различий среднего ответа NT-proBNP 
между группами (p = 0,362) в группе iNO наблюда-
лась на 86% меньшая вариабельность (p < 0,05 по 
критерию Левена), что означает равномерную, пред-
сказуемую адаптацию сердца. В группе контроля 
ответ был хаотичным (ДИ пересекал ноль; выбросы 
до 1062%), тогда как в группе iNO – стабильным 
(ДИ не пересекал ноль; все 20 пациентов реагиро-
вали сопоставимо). Это снижение вариабельности 
клинически значимо: iNO устраняет декомпенса-
цию миокарда и обеспечивает гемодинамическую 
стабильность.

Нормальный уровень фактора фон Виллебран-
да в обеих группах свидетельствует о сохранении 
функции эндотелия и отсутствии его патологиче-
ской активации во время оперативного процесса. 
Снижение КДО в 7,9 раза в группе iNO представ-
ляет собой клинически значимое предотвращение 
острого ремоделирования желудочка – известного 
фактора риска сердечной недостаточности и после-
операционных нарушений ритма [16, 25].

Механизм защиты органов брюшной полости 
через iNO реализуется посредством нескольких 

Таблица 1. Сводная характеристика эффектов по биомаркерам 
Table 1. Summary of effects by biomarkers

Домен / Маркер Изменение Клиническая интерпретация

Коагуляция / Гликопротеин 5 ↓ (−4,80 vs +0,36, p = 0,054) Предотвращение образования фибрина, 
снижение активности тромбина

Эндотелий / Эндотелин-1 ↓ (ослабление на 70%, p = 0,082 между группами) Улучшение функции эндотелия, снижение 
вазоконстрикции

Эндотелий / Фактор фон Виллебранда ↔ (стабилен в обеих группах) Отсутствие патологической активации 
эндотелия

Сердечный стресс / NT-proBNP ↓ (изменение на 86% меньше) Снижение нейрогормональной нагрузки, 
уменьшение напряжения миокарда

Нагрузка желудочка / КДО ↓ (снижение в 7,9 раза, p = 0,268 между группами) Предотвращение дилатации желудочка, 
улучшение преднагрузки

Функция желудочка / ФВЛЖ ↔ (тенденция к благоприятному восстановлению,  
p = 0,097 между группами)

Сохраненная/улучшенная систолическая 
функция

П р и м е ч а н и е: КДО – конечно-диастолический объем; ФВЛЖ – фракция выброса левого желудочка.
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взаимосвязанных физиологических эффектов. 
Оксид азота поддерживает барьерную функцию 
кишечника, обеспечивая слизистый кровоток и пре-
пятствуя адгезии тромбоцитов и лейкоцитов [5, 29]. 
Резкое снижение GP5 обеспечивает предотвраще-
ние избыточной генерации тромбина и, следова-
тельно, микрососудистого тромбоза, который при 
отсутствии коррекции приводит к ишемическому 
повреждению тканей [29] (табл. 2). NO-зависимая 
вазодилатация эффективно снижает уровень ЭТ-1 

– мощного вазоконстриктора, который на фоне ане-
стезии и операции ограничивал бы органную пер-
фузию (рисунок) [13]. Улучшение сердечных пока-
зателей – в частности, значительное снижение КДО, 
предотвращающее дилатацию желудочка, – непо-
средственно поддерживает спланхническую защиту 
за счет улучшения сердечного выброса и снижения 
центрального венозного давления, поскольку вено-
зный застой является детерминантой дисфункции 
внутренних органов [16, 33].

Анализ уровня калия сыворотки показал стати-
стически значимый периоперационный прирост в 
обеих группах. В группе контроля средний прирост 
составил +0,43 ± 0,73 ммоль/л (p = 0,019), в группе 
iNO – +0,67 ± 0,79 ммоль/л (p = 0,002). Повышение 
уровня калия в обеих группах согласуется с физио
логической реакцией на хирургический стресс: ги-
перкалиемия может развиваться вследствие ката-
болизма тканей, ацидоза и выброса катехоламинов. 
Тот факт, что iNO не предотвращал повышения ка-
лия, согласуется с современными представлениями, 
где основным следствием введения iNO является 
снижение уровня калия преимущественно за счет 
улучшения почечного кровотока и диуреза, а не 
опосредованно через ренин-ангиотензин-альдосте-
роновую систему.

Полученные результаты согласуются с данными 
предшествующих исследований и дополняют их. 

Исследование DEFENDER продемонстрировало, 
что периоперационное кондиционирование iNO 
снижает частоту почечного повреждения на 40% у 
пациентов с хронической болезнью почек, перенес-
ших кардиохирургическое вмешательство, что под-
тверждает гипотезу о системной органопротекции 
iNO, выходящей за рамки легочных и кардиальных 
эффектов [20, 22]. Метаанализы Y. Yan et al. (2024) 
свидетельствуют о том, что iNO сокращает продол-
жительность искусственной вентиляции легких при 
кардиохирургических операциях, что согласуется с 
нашими данными об улучшении гемодинамических 
показателей [9, 27, 30, 40]. Существенное ослабление 
прироста ЭТ-1 в нашем исследовании согласуется 
с результатами работ, демонстрирующих, что NO и 
ЭТ-1 представляют собой антагонистические регу-
ляторные системы сосудистого контроля, где NO эф-
фективно противодействует высвобождению ЭТ-1 
для сохранения органной перфузии [8, 13]. Принци-
пиально новой находкой является снижение GP5 в 
группе iNO и его повышение в группе контроля, что 
указывает на то, что iNO сохраняет регуляторные 
механизмы, предотвращающие чрезмерную коагу-
ляцию и микрососудистый тромбоз [29].

Частоту сердечных сокращений (ЧСС) контро-
лировали на протяжении всей операции. Интраопе-
рационно значения ЧСС составляли 60–82 уд/мин, 
что соответствует гемодинамической стабильности. 
Ранние послеоперационные показатели ЧСС были 
вариабельными: 79, 70, 71 уд/мин с транзиторным 
подъемом до 88 уд/мин в раннем посленаркозном 
периоде; при этом артериальное давление состав-
ляло 113/66 и 95/57 мм рт. ст., что свидетельству-
ет об адекватной гемодинамической компенсации. 
Сохранение стабильной или снижающейся ЧСС в 
раннем послеоперационном периоде у пациентов, 
получавших iNO, контрастирует с ожидаемой по-
слеоперационной тахикардией, характерной для 

 
Динамика уровней GP5 и эндотелина-1 до и через 12 часов после операции в группах исследования
Dynamics of GP5 and endothelin-1 levels before and 12 hours after surgery in the study groups
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пациентов высокого кардиоваскулярного риска. 
С физиологической точки зрения более низкая ЧСС 
обеспечивает диастолическое наполнение и улуч-
шение комплаенса желудочков, что согласуется с 
наблюдаемым снижением КДО (снижение в 7,9 раза 
с iNO: −12,7 мл vs −1,6 мл, p = 0,268).

Важным аспектом нашего исследования является 
подтверждение безопасности интраоперационного 
применения iNO в дозе 40 ppm. Уровень метгемогло-
бина во время и после ингаляции оставался в пре-
делах нормальных значений (< 2%), концентрация 
диоксида азота в дыхательном контуре не превы-
шала 2 ppm. Не было зарегистрировано серьезных 
нежелательных явлений, связанных с применением 
iNO, включая системную гипотензию, метгемогло-
бинемию или синдром рикошета при прекращении 
ингаляции. Летальных исходов не было.

Эти данные согласуются с результатами многочис-
ленных клинических исследований, подтвердивших 
безопасность iNO в различных дозах и продолжи-
тельности применения. В фазе 2 клинического ис-
следования у пациентов с COVID-19 и дыхательной 
недостаточностью высокие дозы iNO (до 80 ppm) в 
течение 48 часов были безопасны и не ассоциированы 
с серьезными нежелательными явлениями [10]. В ис-
следовании у пациентов с внебольничной пневмони-
ей ингаляции iNO в дозе 200 ppm по 15 мин 3 раза в 
день продемонстрировали хорошую переносимость 
без побочных эффектов [2]. В детской кардиохирур-
гии длительное применение iNO (до 24 часов) после 
операций с искусственным кровообращением также 
показало высокую безопасность [28, 31, 39].

Ограничения исследования. Пилотный дизайн 
с 20 пациентами в каждой группе ограничивает 

статистическую мощность исследования: ключе-
вые находки по биомаркерам (GP5 p = 0,054, ЭТ-1 
p = 0,082) приближались, но не достигали традици-
онного порога значимости (0,005). Одноцентровый 
дизайн требует валидации в других клинических 
центрах. В исследовании не проводили прямое 
измерение кишечной перфузии (кишечный бе-
лок, связывающий жирные кислоты, цитруллин, 
проницаемость кишечника), поэтому гастроинте-
стинальные протективные эффекты выводились 
косвенно на основании кардиальных и системных 
биомаркеров.

Заключение

1. Интраоперационное применение iNO в дозе 
40 ppm является безопасным и хорошо переноси-
мым: нежелательных явлений не зафиксировано, 
концентрации метгемоглобина и NO₂ оставались в 
норме; при этом происходило выраженное снижение 
GP5 (в 14,4 раза превышающее контроль, p = 0,054), 
свидетельствующее о предотвращении образования 
фибрина и тромбин-опосредованной коагуляции.

2. iNO существенно ослаблял прирост ЭТ-1 на 
70% (p = 0,082) и снижал компенсаторный сердеч-
ный стресс, судя по сниженному NT-proBNP на 86%, 
демонстрируя эндотелиальную защиту и улучшение 
сердечной гемодинамики с потенциалом снижения 
частоты послеоперационных кардиальных ослож-
нений.

3. iNO поддерживал стабильный уровень фактора 
фон Виллебранда, указывая на сохранение функции 
эндотелия, и обеспечивал снижение КДО в 7,9 раза, 
предотвращая острое ремоделирование желудочка.

Таблица 2. Описательная статистика динамики показателей (изменение 24 часа − исходный уровень, M ± SD) 
Table 2. Descriptive statistics of indicator dynamics (change 24 hours − baseline, M ± SD)

Показатель Группа контроля (M ± SD) Группа iNO (M ± SD) p
GP5 +0,36 ± 7,05 (небольшой прирост) −4,80 ± 9,02 (снижение) 0,0549
ЭТ-1, пг/мл +3,47 ± 4,69 (прирост) +1,05 ± 3,86 (меньший прирост) 0,0826
NT-proBNP, пг/мл −9,65 ± 37,84 (острая стрессовая реакция) +1,35 ± 13,59 (минимальная реакция) 0,362
ФВЛЖ, % +2,29 ± 4,66 (умеренный прирост) +2,53 ± 5,62 (умеренный прирост) 0,968
КДО, мл −1,6 ± 14,5 (минимальное снижение) −12,7 ± 23,5 (более выраженное снижение) 0,268

КСО, мл −3,5 ± 9,9 (снижение) −7,3 ± 10,4 (более выраженное снижение) 0,443
УО, мл +3,2 ± 8,4 (прирост) −4,4 ± 16,1 (снижение) 0,147
Калий, ммоль/л +0,43 ± 0,73 (прирост, p = 0,019 внутри группы) +0,67 ± 0,79 (прирост, p = 0,002 внутри группы) н/з
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Использование показателя потребления кислорода  
на пике физической нагрузки для предоперационной оценки 
пациентов с периферическим раком легкого
И. Ш. Кочоян*, К. Н. Храпов, З. А. Зарипова, И. В. Вартанова

Первый Санкт-Петербургский государственный медицинский университет имени академика И. П. Павлова, Санкт-Петербург, 
Российская Федерация

Поступила в редакцию 12.02.2026 г.; дата рецензирования 24.03.2026 г.

Цель – оценить возможность определения риска послеоперационных осложнений и летального исхода у пациентов с периферическим 
раком легкого на основании абсолютных (V’O2peak) и относительных (V’O2peak% от должного) значений показателя потребления кис-
лорода на пике физической нагрузки.
Материалы и методы. Исследовали 128 пациентов с периферическим раком легкого (68±8) лет, прооперированных в клинике ПСПбГМУ 
им. И. П. Павлова в 2018–2023  гг. Все пациенты проходили кардиореспираторное нагрузочное тестирование (КРНТ) за 3–7 дней до 
операции. V’O2peak регистрировали при максимальном уровне нагрузки, рассчитывали на основе метода скользящих средних значений 
5 из 7, V’O2peak% от должного – на основании линейной зависимости по возрасту и полу. Для анализа пациентов разделили на группы в 
зависимости от наличия послеоперационных осложнений и исхода госпитализации (выписка или летальный исход). Для статистической 
обработки данных использовали: t-критерий Стьюдента, U-критерий Манна – Уитни, хи-квадрат Пирсона, точный критерий Фишера.
Результаты. При сравнении группы пациентов с осложнениями и без не удалось выявить различий по показателю V’O2peak (p = 0,972). 
Вероятность развития осложнений у больных с V’O2peak > 15мл/мин/кг была ниже в 1,065 раза по сравнению с группой, где V’O2peak 
≤15мл/мин/кг; различия не были значимыми (ОШ = 0,939; 95% ДИ: 0,410 – 2,152). При сравнении V’O2peak в группах пациентов с ле-
тальным исходом и выписанными пациентами различий выявлено не было (p = 0,387). При сравнении группы пациентов с осложнениями 
с группой без них не было выявлено различий по V’O2peak % от должного (p = 0,67), также не было выявлено значимых различий при 
сравнении группы пациентов с летальным исходом с группой выписанных пациентов (p = 0,735).
Заключение. Полученные результаты свидетельствуют о том, что абсолютные и относительные значения показателя потребления кисло-
рода на пике нагрузки (V’O2peak) не являются надежными предикторами риска развития послеоперационных осложнений или летального 
исхода у оперируемых пациентов с периферическим раком легкого.
Ключевые слова: пиковое потребление кислорода, кардиореспираторное нагрузочное тестирование, функциональный статус, предопера-
ционная оценка, периферический рак легкого
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The objective was to evaluate the possibility of determining the risk of postoperative complications and death in patients with peripheral lung cancer 
based on absolute (V’O2peak) and relative (V’O2peak % from the proper) values of the oxygen consumption index at the peak of physical activity.
Materials and methods. 128 patients with peripheral lung cancer (68±8 years old) who underwent surgery at the Pavlov University Clinic in 2018–2023 
were studied. All patients underwent cardiopulmonary exercise testing (CPET) 3–7 days before surgery. V’O2peak was recorded at the maximum load level, 
calculated based on the method of moving averages of 5 out of 7, V’O2peak% from the proper – based on a linear relationship by age and gender. For the 
analysis, the patients were divided into groups depending on the presence of postoperative complications and the outcome of hospitalization (discharge or 
death). For statistical processing of data, the following were used: Student’s t-test, Mann – Whitney U-test, Pearson’s chi-square test, Fisher’s exact test.
Results. When comparing the group of patients with and without complications, it was not possible to identify differences in the V’O2peak 
index (p  =  0.972). The probability of complications in patients with V’O2peak >  15 ml/min/kg was 1.065 times lower than in the group  
with V’O2peak < 15 ml/min/kg, the differences were not significant (OR = 0.939; 95% CI: 0.410 – 2.152). When comparing V’O2peak in groups 
of patients with fatal outcome and discharged patients, no differences were found (p = 0.387). When comparing the group of patients with compli-
cations with the group without them, there were no differences in V’O2 peak % predicted value. There were also no significant differences when 
comparing the group of patients with fatal outcome with the group of discharged patients (p = 0.735).
Conclusions. The results obtained indicate that the absolute and relative values of oxygen consumption at the peak exercise (V’O2peak) are not 
reliable predictors of the risk of postoperative complications or death in operated patients with peripheral lung cancer.
Keywords: peak oxygen consumption, cardiopulmonary exercise testing, functional status, preoperative assessment, peripheral lung cancer
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Введение

Резекция легкого  – золотой стандарт лечения 
пациентов с периферическим раком легкого I и 
II стадии. Оперативное вмешательство приводит 
к улучшению 5-летней выживаемости с 11,3% до 
44,9% [15]. Для проведения успешного хирургиче-
ского лечения важно проводить тщательную оценку 
риска осложнений еще в предоперационном пери-
оде, особенно у пожилых пациентов с сопутствую-
щей патологией [1]. Важным аспектом оценки риска 
является определение функционального статуса с 
помощью кардиореспираторного нагрузочного те-
стирования (КРНТ) [5, 21].

КРНТ – это неинвазивный и объективный ме-
тод оценки функционального состояния сердеч-
но-сосудистой и дыхательной систем в условиях 
повышенных метаболических потребностей. Тест 
является эталоном в определении адаптационного 
потенциала и «готовности» пациента к операции 
[4, 8]. Более ранние систематические обзоры, из-
учавшие информативность КРНТ для пациентов, 
перенесших абдоминальные вмешательства [13], 
сосудистые операции [22] и другие операции, не 
связанные с сердечно-легочной системой [18, 20], 
показали, что предоперационные показатели фи-
зических возможностей связаны с результатами 
лечения.

Исторически основным маркером КРНТ для 
определения пациентов высокого риска развития 
осложнений был показатель потребления кис-
лорода на анаэробном пороге (V’O2 (AП)) менее 
11 мл∙кг–1∙мин–1 [9, 14]. Однако по мере дальнейше-
го изучения возможностей КРНТ были выявлены 
другие вероятные предикторы высокого риска при 
различных хирургических вмешательствах, та-
кие как потребление кислорода на пике нагрузки 
(V’O2peak) и вентиляторный эквивалент по угле-
кислому газу (V’E/V’CO2). Согласно действую-
щим рекомендациям Британского торакального 
общества и общества кардиоторакальных хирургов 
Великобритании и Ирландии, значение показателя 
V’O2peak менее 15 мл∙кг–1∙мин–1 ассоциировано с 
высоким послеоперационным риском [22]. Однако 
в некоторых исследованиях не удалось подтвер-
дить, что этот пороговый уровень V’O2peak инфор-
мативен для определения риска развития послео-
перационных осложнений.

Цель – оценить возможность определения рис
ка развития послеоперационных осложнений и 
летального исхода после хирургического лечения 
пациентов с периферическим раком легкого на ос-
новании абсолютных и относительных значений 
показателя потребления кислорода на пике физи-
ческой нагрузки (V’O2peak), измеренного в предо-
перационном периоде c помощью КРНТ.

Материалы и методы

В ретроспективное исследование вошли 128 па-
циентов в возрасте 68 ± 8 лет, среди них 74 (57,8%) 
мужчин и 54 (42,2%) женщин, которым была вы-
полнена резекция легкого по поводу перифериче-
ского рака в клинике ПСПбГМУ им. И. П. Павлова 
в период 2018–2023 гг. У всех пациентов было по-
лучено информированное добровольное согласие 
на участие в исследовании. КРНТ проводилось за 
3–7 дней до операции.

Критерии включения в исследование: пациенты 
с периферическим раком легкого старше 18 лет, 
которым запланирована резекция легкого, без 
противопоказаний к выполнению КРНТ. Проти-
вопоказаниями к выполнению теста явились от-
каз пациента, острый период инфаркта миокарда, 
нестабильная стенокардия, стеноз ствола левой 
коронарной артерии, гемодинамически значимые 
нарушения ритма, интеллектуально-мнестические 
нарушения и психические расстройства, эндокар-
дит, острый миокардит или перикардит, критиче-
ский аортальный стеноз, декомпенсированная сер-
дечная недостаточность, подозрение на расслоение 
или разрыв аневризмы аорты, неконтролируемая 
бронхиальная астма, сатурация в покое менее 85%, 
тяжелая артериальная гипертензия в покое (сАД 
выше 200 мм рт. ст.), тяжелая легочная гипертен-
зия, текущий тромбоз сосудов нижних конечностей 
и/или недавно перенесенная тромбоэмболия ветвей 
легочной артерии, аневризма брюшного отдела аор-
ты и облитерирующий атеросклероз сосудов ниж-
них конечностей.

КРНТ проводили на установке Cortex Meta
Lyser3B, SunTech Tango M2, Custo Cardio 200 
и велоэргометре Ergoline с непрерывно возрас-
тающей нагрузкой (10Вт/мин). Тестирование 
состояло из 4 фаз (покой, разогрев, нагрузка и 
восстановление). В покое в течение 3 мин ре-
гистрировали стандартную ЭКГ в 12 отведени-
ях, частоту сердечных сокращений (ЧСС) и АД. 
Затем следовала фаза разогрева  – выполнение 
работы без нагрузки в течение 3 мин (вращение 
педалей со скоростью 60–70 об/мин без нагруз-
ки). Далее третья фаза – «нагрузка», которая дли-
лась до достижения максимального потребления 
кислорода (МПК, V’O2max) или до достижения 
85% от максимальной ЧСС. МПК (V’O2max) для 
всех пациентов вычисляли по формуле Купера 
[(дистанция (м) – 505)/45]. На протяжении все-
го КРНТ непрерывно контролировали ЧСС, ЭКГ 
и АД. В фазу восстановления в течение первых 
2–3 мин пациент продолжал выполнение рабо-
ты без нагрузки. V’O2peak регистрировалось при 
максимальном уровне нагрузки, рассчитывалось 
на основе метода скользящих средних значений 
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5 из 7. Также оценивали относительные значения 
(V’O2peak % от должного) – на основании линей-
ной зависимости по возрасту и полу. 

Ретроспективно оценивали ранний послеопера-
ционный период. Для анализа данных исследуемая 
когорта была разделена на группы в зависимости от:

– наличия сердечно-легочных осложнений;
– установленного порогового значения показате-

ля V’O2peak – 15 мл∙кг–1∙мин–1;
– исхода госпитализации (выписка или леталь-

ный исход).
Проводили сравнение абсолютных и относитель-

ных значений показателя потребления кислорода 
на пике нагрузки в выделенных группах (с ослож-
нениями или без), а также сравнивали количество 
осложнений в группах, разделенных по пороговому 
значению показателя V’O2peak – 15 мл∙кг–1∙мин–1.

Статистический анализ проводили в програм-
ме StatTech v. 4.11.2 (разработчик – ООО «Стат-
тех», Россия, 2026 г.). Количественные показатели 
оценивали на предмет соответствия нормальному 
распределению с помощью критерия Колмого-
рова – Смирнова. Если распределение соответ-
ствовало нормальному, данные описывались с 
помощью средних арифметических величин (M) 
и стандартных отклонений (SD). В качестве меры 
репрезентативности для средних значений указа-
ны границы 95% доверительного интервала (95% 
ДИ). В случае отсутствия нормального распреде-
ления показатели описывали с помощью медианы 
(Me) и нижнего и верхнего квартилей (Q1–Q3). 
Категориальные данные описаны с указанием абсо-
лютных значений и процентных долей. Сравнение 
двух групп с нормальным распределением по ко-
личественному показателю выполнено с помощью 
t-критерия Стьюдента, если распределение отли-
чалось от нормального использовали U-критерий 
Манна – Уитни. Сравнение процентных долей 
при анализе четырехпольных таблиц сопряжен-

ности выполнено с помощью критерия хи-квадрат 
Пирсона (при значениях ожидаемого явления бо-
лее 10), точного критерия Фишера (при значениях 
ожидаемого явления менее 10). Различия считали 
значимыми при p > 0,05.

Результаты 

У 35 пациентов (27,3%) зарегистрированы ослож-
нения в течение 7 дней после операции, у 5 паци-
ентов (3,9%) наступил летальный исход (табл. 1). 
Причинами летального исхода являлись острый 
инфаркт миокарда, острая дыхательная недоста-
точность, пневмония, сепсис. Выявили следующие 
послеоперационные осложнения: сердечно-сосу-
дистые (13,3%, среди них нарушения ритма  – па-
роксизм фибрилляции предсердий, пароксизм 
AV-узловой тахикардии; тромбоэмболия легочной 
артерии), дыхательные (3,1%, к ним относили обо-
стрение ХОБЛ, пневмонию, острую дыхательную 
недостаточность). 

При сравнении группы пациентов с сердечно-со-
судистыми и респираторными осложнениями в 
послеоперационном периоде с группой без данных 
осложнений (табл. 2) не удалось выявить статисти-
чески значимых различий по показателю V’O2peak 
(p = 0,972).

Также исследуемая когорта пациентов была 
разделена на две группы в зависимости от поро-
гового значения V’O2peak (больше или меньше 
15 мл∙кг–1∙‌мин–1). Значения средних показателей 
в группах представлены в табл. 3.

Вероятность развития сердечно-сосудистых  
и дыхательных осложнений у больных с V’O2peak > 
15 мл∙кг–1∙мин–1 была ниже в 1,065 раза, по срав-
нению с группой, где V’O2peak ≤ 15 мл∙кг–1∙мин–1. 
Однако различия шансов не были статисти- 
чески значимыми (ОШ = 0,939; 95% ДИ: 0,410 – 
2,152). 

Таблица 1. Клинические исходы исследуемой когорты 
Table 1. Clinical and demographic indicators and outcomes of the study cohort

Показатель Категории Абс. % 95% ДИ
Сердечно-сосудистые осложнения Нет 105 82,0 74,3–88,3

Есть 23 18,0 11,7–25,7
Дыхательные осложнения Нет 116 90,6 84,2–95,1

Есть 12 9,4 4,9–15,8
Исход госпитализации Выписка 123 96,1 91,1–98,7

Летальный 5 3,9 1,3–8,9

Таблица 2. Сравнительная характеристика групп пациентов с осложнениями и без осложнений в послеоперационном 
периоде по показателю V’O2peak 
Table 2. Comparative characteristics of groups with and without complications in the postoperative period according  
to the V’O2peak indicator

Показатель
Категории

V'O2peak p
M ± SD 95% ДИ n

Послеоперационные осложнения нет 14,36 ± 3,12 13,73–14,99 97
0,972

есть 14,38 ± 3,45 13,11–15,65 31
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Кроме того, был проведено сравнение показате-
ля V’O2peak в группе пациентов с летальным ис-
ходом в послеоперационном периоде и в группе с 
выписанными пациентами (табл. 4). Статистически 
значимых различий показателя потребления кисло-
рода на пике нагрузки между группами пациентов 
выявлено не было (p = 0,387).

Также при сравнении группы пациентов с сер-
дечно-сосудистыми и респираторными осложне-
ниями в послеоперационном периоде с группой 
без данных осложнений не было выявлено значи-
мых различий показателя V’O2peak% от должного 
(p  =  0,67), не было выявлено статистически зна-
чимых различий показателя V’O2пик % от долж-
ного и при сравнении группы пациентов с леталь-
ным исходом с группой выписанных пациентов 
(p = 0,735) (табл. 5).

Обсуждение

Пиковое потребление кислорода – это потребле-
ние О2 при максимальной физической нагрузке, 
которое служит маркером способности организма 
эффективно реагировать и адаптироваться к физио
логическому стрессу. Считается, что он является 
важным краткосрочным и долгосрочным предик-
тором летальности для пациентов с раком легкого, 
вне зависимости от того, планируется ли им опе-
рация [10, 21]. 

В отношении информативности данного по-
казателя КРНТ в мировой литературе данные 

противоречивы. В 2023 г. N. Arbee-Kalidas et al. 
провели метаанализ, в который включили иссле-
дования, изучающие взаимосвязь между резуль-
татами КРНТ и послеоперационными исходами. 
В исследование было включено 37 работ с участи-
ем 6450 пациентов, 28 из этих исследований имели 
низкий риск систематической ошибки. В ходе ана-
лиза было выявлено, что более высокие значения 
V’O2peak связаны с улучшением выживаемости и 
меньшим количеством осложнений. Однако было 
установлено, что пороговое значение показателя 
V’O2peak > 15 мл∙кг–1∙мин–1 связано со снижением 
смертности, но не с уменьшением числа осложне-
ний [5]. 

Однако в ранее проведенном систематическом 
обзоре R. Benzo et al. (2007) [6] было установлено, 
что значение V’O2peak < 15 мл∙кг–1∙мин–1 связано с 
увеличением послеоперационных легочных ослож-
нений. Ограничением исследования R. Benzo et al. 
было включение в исследование помимо больных 
с раком легких пациентов, перенесших резекцию 
легкого по поводу доброкачественных новообра-
зований. В отличие от неонкологических больных 
снижение функциональных резервов у пациентов с 
раком легкого может быть обусловлено системны-
ми эффектами онкологического процесса, такими 
как системная воспалительная реакция, саркопения, 
анемия, слабость и нежелательные эффекты химио- 
и лучевой терапии [11, 12].

H. Shafiek et al. (2016) в исследовании, вклю-
чавшем 51 пациента, перенесших хирургическое 

Таблица 3. Различия исследуемой группы по показателю V’O2peak больше или меньше 15 мл∙кг–1∙мин–1

Table 3. Differences in the study group according to the V’O2peak indicator greater or less than 15 ml∙min–1∙kg–1

V'O2peak > 15мл/мин/кг V'O2peak ≤ 15 мл/мин/кг p

17,54±2,24 12,26±1,57  < 0,001

Таблица 4. Сравнительная характеристика групп пациентов с V’O2peak больше или меньше 15 мл∙кг–1∙мин–1 
по наличию осложнений и исходу госпитализации 
Table 4. Comparative characteristics of groups of patients with V’O2peak greater or less than 15 ml∙min–1∙kg–1 
in terms of the presence of complications and hospitalization outcome

Показатель Категории
V'O2peak

р
≤15 мл∙кг–1∙мин–1  > 15 мл∙кг–1∙мин–1

Послеоперационные осложнения Нет 58 (75,3) 39 (76,5)
0,882

Есть 19 (24,7) 12 (23,5)
Исход госпитализации Выписка 75 (97,4) 48 (94,1)

0,387
Летальный 2 (2,6) 3 (5,9)

Таблица 5. Сравнительная характеристика групп с осложнениями и без осложнений, а также группы выписанных 
пациентов и пациентов с летальным по показателю V’O2peak% от должного 
Table 5. Comparative characteristics of groups with and without complications and groups of discharged patients  
and patients with fatal according to the V’O2peak% of the expected value

Показатель Категории
V'O2пик % от должного

p
Me Q₁ – Q₃ n

Послеоперационные осложнения Нет 43,0 36,0–53,0 97
0,67

Есть 44,0 35,5–53,0 31
Исход госпитализации Выписка 43,0 36,0–53,0 123

0,735
Летальный 45,0 38,0–54,0 5
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лечение рака легкого (в объеме пневмонэктомии 
или резекции легкого), пришли к выводу, что по-
казатель V’O2peak не является хорошим предикто-
ром послеоперационных осложнений (p = 0,132) 
у пациентов с ХОБЛ. При этом другой показатель 
КРНТ, являющийся маркером эффективности 
вентиляции (V’E/V’CO2 > 35%), оказался значимо 
связан с повышенным риском послеоперационных 
осложнений и смертности [17].

Пороговое значение 15 мл∙кг–1∙мин–1 для данно-
го показателя отражается в действующих рекомен-
дациях Британского торакального общества [7], а 
также было предложено в качестве инструмента 
в модели «трех факторов риска», предложенную 
P. Slinger et al. (2019) [19] для предоперационной 
оценки риска в торакальной хирургии c использо-
ванием торакотомического доступа. Данная модель, 
помимо V’O2peak > 15 мл∙кг–1∙мин–1, включает такие 
показатели, как прогнозируемый послеоперацион-
ный ОФВ1 (ppoFEC1  >  40%) и прогнозируемую 
послеоперационную диффузионную способность 
легких (ppoDLCO > 40%).

В нашем исследовании в группах пациентов с 
показателем V’O2peak больше и меньше или равно 
15 мл∙кг–1∙мин–1 количество осложнений в послео-
перационном периоде не отличалось (p = 0,882). 
Полученные результаты ставят под сомнение воз-
можность определения пациентов высокого риска 
летального исхода на основании данного показате-
ля. Возможно, это связано с тем, что не все исследу-
емые пациенты в виду сопутствующей патологии, 
сниженной толерантности к физической нагрузке 
способны достичь мощности нагрузки, соответ-
ствующей максимальному потреблению кислоро-
да, необходимому для корректной оценки V’Opeak. 
На данный показатель могут также влиять такие 
факторы, как ИМТ, саркопения, стаж курения, 
длительность онкологического заболевания [1]. 
По-видимому, комплексная оценка функциональ-
ного статуса с использованием других показателей 
КРНТ, например, вентиляторного эквивалента по 
углекислому газу (V’E/V’CO2), анаэробного поро-
га, может быть более информативным способом 
для определения риска послеоперационных ослож-
нений [3, 17]. 

V’O2peak % от прогнозируемого  – это отноше-
ние измеренного потребления кислорода на пике 
нагрузки пациента к ожидаемому значению данного 
показателя для здорового человека того же пола и 
возраста. Чем ниже значение, тем хуже функцио-
нальные резервы по сравнению с соответствую-
щей здоровой когортой. Более высокие значения 
V’O2peak % прогнозируемого были связаны с улуч-
шением выживаемости и меньшим количеством ос-
ложнений [5].

В мировой литературе показатель V’O2peak % от 
прогнозируемого недостаточно освещен с целью 
применения его для определения послеопераци-

онных рисков. Данный параметр важен, поскольку 
он позволяет оценивать функциональный статус 
пациентов с раком легкого относительно здоро-
вых людей аналогичного антропометрического 
профиля и возраста, а не анализировать абсолют-
ное значение показателя. Это потенциально мо-
жет улучшить чувствительность и специфичность 
КРНТ как инструмента для стратификации риска. 
В упомянутом выше метаанализе N. Arbee-Kalidas 
et al. (2023) были выделены ориентировочные по-
роговые значения V’O2peak ≥ 60%, определяющий 
риск летального исхода, и V’O2peak ≥70%, опре-
деляющий риск развития послеоперационных 
осложнений [5]. 

В проведенном исследовании относительное 
значение потребления кислорода на пике на-
грузки не отличалось в группах с послеопераци-
онными осложнениями или без таковых, а также 
в группах пациентов, выписанных из стационара 
и умерших. 

По-видимому, для точного выявления и под-
тверждения пороговых значений V’O2peak и 
V’O2peak% от должного необходимы дальнейшие 
масштабные проспективные исследования и стан-
дартизированные протоколы измерений, позволя-
ющие повысить точность определения риска разви-
тия послеоперационных осложнений и летального 
исхода у пациентов с раком легкого, которым пла-
нируется хирургическое лечение. 

Выводы

При анализе потребления кислорода на пике 
физической нагрузки, измеренного с помощью 
КРНТ, значимых различий показателя V’O2peak 
между пациентами с послеоперационными ос-
ложнениями и пациентами без данных событий 
выявлено не было. Также при сравнении группы 
пациентов с летальным исходом с группой выпи-
санных пациентов значимых различий по потре-
блению кислорода на пике нагрузки не было вы-
явлено. Кроме того, нам не удалось подтвердить 
установленный пороговый уровень для показа-
теля V’O2peak  – 15 мл∙кг–1∙мин–1 при сравнении 
приведенных выше групп пациентов. Аналогич-
ные результаты были получены в отношении 
показателя относительного потребления кис-
лорода при максимальной нагрузке (V’O2peak% 
от прогнозируемого) при сравнении пациентов 
с осложнениями и без них, а также пациентов с 
летальным исходом и выписанными пациентами. 
Полученные результаты свидетельствуют о том, 
что абсолютные и относительные значения пока-
зателя потребления кислорода на пике нагрузки 
(V’O2peak) не являются надежными предиктора-
ми риска развития послеоперационных осложне-
ний или летального исхода у оперируемых паци-
ентов с периферическим раком легкого.
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Клинические траектории течения хронического критического 
состояния: корреляционный анализ временных параметров 
триады воспаления, катаболизма и иммуносупрессии
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Введение. Увеличение выживаемости в остром периоде критических состояний привело к увеличению популяции пациентов с хрониче-
ским критическим состоянием (ХКС). Ключевым механизмом ХКС считается триада воспаления, катаболизма и иммуносупрессии (ICS), 
однако временная структура ее существования и внутренние взаимосвязи между характеристиками течения ранее не изучались.
Цель – оценить внутренние взаимосвязи между временными параметрами течения хронического критического состояния и динамикой 
триады воспаления, катаболизма и иммуносупрессии.
Материалы и методы. Проведен анализ данных базы RICD (n = 820). Критерии включения: возраст > 18 лет, первая госпитализация в 
ОРИТ, наличие ≥ 1 эпизода ICS (СРБ > 20 мг/л, альбумин < 30 г/л, лимфоциты < 0,8∙109/л). Анализировали демографические и лабора-
торные показатели, длительность пребывания в ОРИТ до ХКС, длительность ХКС, количество и длительность эпизодов ICS, доля ICS в 
ХКС. Применялся корреляционный анализ Спирмена.
Результаты. В анализ включено 820 пациентов. Медиана длительности пребывания в ОРИТ до развития ХКС составила 6 дней (макси-
мально 277 дней) и положительно коррелировала с уровнем лимфоцитов (r = 0,57) и альбумина (r = 0,40), отрицательно – с баллом SOFA 
(r = –0,17) и уровнем СРБ (r = –0,29). Медиана длительности ХКС – 21 день (максимально 446 дней), доля времени ICS в структуре 
ХКС – 28,6% [11,1–57,1%]. Выявлена сильная отрицательная корреляция между длительностью ХКС и долей времени ICS (r = –0,67) при 
отсутствии связи между долей ICS и количеством эпизодов (r = 0,07). Частота осложнений: нозокомиальная пневмония у 72,6%, сепсис у 
28,7%, полиорганная недостаточность у 80,5%.
Заключение. Хроническое критическое состояние представляет собой дискретный процесс с эпизодическим возникновением триады 
ICS, формирующий две траектории: короткое интенсивное течение с высокой долей ICS либо пролонгированное с редкими эпизодами 
декомпенсации. Длительность продленного критического состояния отражает «запас прочности» пациента и может рассматриваться как 
окно для предотвращения развития ХКС.
Ключевые слова: хроническое критическое состояние, синдром персистирующего воспаления, иммуносупрессии и катаболизма, корреля-
ционный анализ, сепсис, синдром полиорганной недостаточности
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Clinical trajectories of the course of a chronic critical illness:  
a correlation analysis of the temporal dynamics within the inflammation, 
catabolism, and immunosuppression triad 
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Introduction. Improved survival in the acute phase of critical illness has led to a growing population of patients with chronic critical illness (CCI). 
The triad of inflammation, catabolism, and immunosuppression (ICS) is considered a key mechanism underlying CCI; however, its temporal dynam-
ics and the interrelationships among its clinical characteristics remain unexplored.
The objective was to evaluate the internal relationships between the temporal parameters of chronic critical illness and the dynamics of the inflam-
mation, catabolism, and immunosuppression triad.
Materials and methods. The RICD database data was analyzed (n = 820). Inclusion criteria were age > 18 years, first ICU admission, and at least 
one documented ICS episode (defined as CRP > 20 mg/L, albumin < 30 g/L, and lymphocyte count < 0.8×10⁹/L). Demographic and laboratory 
parameters, ICU length of stay prior to CCI onset, CCI duration, number and cumulative duration of ICS episodes, and the proportion of time 
spent in ICS during CCI were analyzed using Spearman’s correlation analysis.
Results. The median ICU stay prior to CCI onset was 6 days (maximum 277 days) and correlated positively with lymphocyte (r = 0.57) and albumin 
levels (r = 0.40), and negatively with SOFA score (r = –0.17) and CRP levels (r = –0.29). The median CCI duration was 21 days (maximum 446 days), 
with a median proportion of time spent in ICS of 28.6% [IQR 11.1–57.1%]. A strong negative correlation was found between CCI duration and the 
proportion of ICS time (r = –0.67), while no association was observed between the proportion of ICS time and the number of ICS episodes (r = 0.07). 
The cohort exhibited high complication rates: nosocomial pneumonia in 72.6%, sepsis in 28.7%, and multiple organ failure in 80.5% of patients.
Conclusions. Chronic critical illness is a discrete process characterized by episodic occurrence of the ICS triad, resulting in two distinct clinical tra-
jectories: a short, intensive course with a high proportion of ICS time, or a prolonged course with infrequent episodes of decompensation. The duration 
of prolonged critical illness reflects the patient’s physiological reserve and may represent a window of opportunity for preventing progression to CCI.
Keywords: chronic critical illness, persistent inflammation, immunosuppression and catabolism syndrome, correlation analysis, sepsis, multiple 
organ failure
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Введение

Хроническое критическое состояние (ХКС) яв-
ляется одной из актуальных проблем современной 
анестезиологии и реаниматологии. Согласно имею-
щимся данным, у одного из 13 пациентов отделений 
реанимации и интенсивной терапии (ОРИТ) разви-
вается ХКС в период госпитализации [7]. При этом 
более чем 50% пациентов требуется проведение ис-
кусственной вентиляции легких (ИВЛ) с медианой 
длительности 20 суток [14]. Продолжительность 
пребывания данной категории пациентов в ОРИТ 
и стационаре также резко отличается от общей ко-
горты реанимационных пациентов и составляет 21 
и 43 дня соответственно [14]. Подобная потребность 
в интенсивной терапии в итоге отражается в высо-
ких показателях летальности пациентов в ХКС: 28% 
в период госпитализации и 45% в течение первого 
года после выписки из больницы [14]. Среди вы-
живших пациентов отмечается значительное сни-
жение качества жизни [2, 3, 10, 15], что довольно 
точно отражается в структуре выписки пациентов, 
ведь только 1 из 5 больных возвращается домой и не 
требует постоянного медицинского ухода [7].

Развитие идеи хронизации критических состоя-
ний формирует различные варианты перехода па-
циентов в ХКС. Двумя конкурирующими концеп-
циями в настоящее время являются классический 
двухфазный подход [13] и новая трехступенчатая 
модель [8], все более активно рассматриваемая ме-
дицинским сообществом [9]. Одновременно с этим 
происходит определение патогенеза ХКС, в рамках 
которого основным патологическим процессом яв-
ляется формирование и поддержание «порочного 
круга» воспаления, катаболизма и иммуносупрес-
сии [4]. Несмотря на то, что большинство работ 
сконцентрированы на различных определениях 
данного патологического процесса, включающих 
обязательное наличие временного интервала между 
возникновением этиологического фактора острого 
критического состояния и диагностикой вышеопи-
санной триады [4–6, 11, 12], нами ранее было пока-
зано, что одновременное существование воспаления, 
катаболизма и иммуносупрессии (ICS) в любой пе-
риод пребывания пациентов в ОРИТ является не-
зависимым фактором риска летального исхода [8].

Стоит отметить, что современные подходы к 
лечению пациентов в ХКС не демонстрируют по-
ложительного эффекта [15]. Одним из возможных 
объяснений данного наблюдения является отсут-
ствие сформированных представлений о патогенезе 
ХКС. Так, ранее нами была сформулирована идея об 
асинхронии триады ICS, подразумевающая различ-

ную динамику процессов воспаления, катаболизма 
и иммуносупрессии. Данная концепция предпола-
гает формирование как эпизодов, в которые триада 
может быть зарегистрирована, так и периодов ее ла-
бораторного отсутствия ввиду частичной компен-
сации хотя бы одного из трех звеньев патогенеза. 
К настоящему времени особенности течения ХКС 
с учетом данной концепции не изучались.

Таким образом, целью данного исследования 
было оценить внутреннюю взаимосвязь различных 
показателей динамики хронического критического 
состояния.

Материалы и методы

Дизайн исследования и источник данных. Прове-
ден анализ данных реальной клинической практики с 
использованием информации из базы данных RICD 
(Russian Intensive Care Dataset) версии 3.0, содержа-
щей сведения о 8 135 пациентах, проходивших ле-
чение в Федеральном научно-клиническом центре 
реаниматологии и реабилитологии (ФНКЦ РР) в 
2017–2025 гг., из которых 4 050 пациентов как мини-
мум один раз были госпитализированы в ОРИТ [1].

Критерии отбора пациентов. Критериями включе-
ния в исследование были: 1) первая госпитализация 
в ОРИТ; 2) возраст старше 18 лет; 3) наличие хотя 
бы одного зарегистрированного эпизода триады ICS.

Критериями исключения были: 1) длительность 
госпитализации менее 1 суток; 2) отсутствие запи-
сей о диагнозах по МКБ-10.

Одновременное выявление у пациента в течение 
одних суток повышения уровня С-реактивного 
белка более 20 мг/л, снижения концентрации аль-
бумина ниже 30 г/л и уменьшения абсолютного 
количества лимфоцитов ниже 0,8·109/л считалось 
критерием начала эпизода ICS [8]. Неудовлетворе-
ние хотя бы одного из этих критериев в последу-
ющие дни считалось днем окончания эпизода ICS.

Извлечение данных. Для исследования извлека-
лись демографические показатели пациентов, ха-
рактеристики состояния при поступлении, а также 
анамнестические данные.

За первые 48 часов в ОРИТ извлекались пока-
затели тяжести состояния пациентов по шкалам 
GCS (шкала комы Глазго), FOUR (шкала оцен-
ки уровня сознания), DRS (шкала оценки инва-
лидности), CRS-R (шкала восстановления после 
комы), mRS (модифицированная шкала Рэнкина) 
и SOFA 2 (шкала последовательной оценки ор-
ганной дисфункции второй версии); лаборатор-
ные параметры общего анализа крови, биохими-
ческие показатели и параметры коагулограммы. 
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Также анализировали длительность пребывания 
в ОРИТ и стационаре, с учетом осложнений пе-
риода госпитализации, включая возникновение 
нозокомиальной пневмонии, сепсиса, полиор-
ганной недостаточности, потребности в ИВЛ и 
вазопрессорной поддержке.

Дополнительно извлекались характеристики 
ХКС: длительность ХКС, представляющая собой 
количество дней от момента первой диагностики 
ICS до выписки из ОРИТ или летального исхо-
да; количество эпизодов ICS; продолжительность 
эпизодов ICS в днях; относительная доля ICS во 
времени госпитализации, представляющая собой 
количество дней с диагностированной триадой ICS, 
деленное на длительность госпитализации; относи-
тельная доля ICS в ХКС, представляющая собой 
количество дней с диагностированной триадой ICS, 
деленное на длительность ХКС. ХКС определялось 
как период госпитализации пациента в ОРИТ, со-
ответствующий времени после диагностики воз-
никновения первого эпизода триады воспаления, 
катаболизма и иммуносупрессии. Следовательно, 
начало ХКС определялось с момента начала пер-
вого эпизода ICS.

Все данные были извлечены из RICD версии 3.0 
с помощью программы DB Browser для SQLite вер-
сии 3.13.1.

Статистический анализ. Количественные перемен-
ные выражались в виде медианы с интерквартильным 
размахом (Q1 – Q3) по причине несоответствия боль-
шинства количественных параметров нормальному 
закону распределения (определялось с помощью теста 
Шапиро – Уилка). Частотные качественные перемен-
ные выражались в виде абсолютной (n) и относитель-
ной (%) частоты события в группе.

Определение силы взаимосвязи между параме-
трами производилось с использованием рангового 
коэффициента корреляции Спирмена. Нулевую ги-
потезу отвергали при уровне статистической зна-
чимости p < 0,05 с использованием двусторонних 
критериев. 

Все статистические расчеты проводили с исполь-
зованием IBM SPSS Statistics для Windows (версия 
27.0, Армонк, Нью-Йорк, США: IBM Corp).

Результаты 

Из 8  135 пациентов критериям включения со-
ответствовали 867 больных, критериям исключе-
ния  – 47. Размер исследуемой когорты составил 
820 взрослых пациентов с ICS, госпитализирован-
ных в ОРИТ. Летальность в данной группе достигла 
29,6% (243/820) – диаграмма отбора пациентов в 
исследование представлена на рис. 1.

Медиана возраста пациентов составила 68 лет 
[55–77], 52,9% (434/820) были мужчинами. При-
чиной госпитализации в ОРИТ 49,1% (403/820) 
пациентов являлись последствия ишемического 
инсульта, у 57,5% диагностирована пневмония на 
момент поступления.

В структуре коморбидности наиболее распро-
страненными являлись артериальная гипертензия 
(72,8%; 597/820) и ишемическая болезнь сердца 
(ИБС) (41,5%; 340/820). Хроническая сердечная 
недостаточность (ХСН) была отмечена у 23,2% 
(190/820), сахарный диабет 2 типа  – у 10,7% 
(88/820). Подавляющее большинство пациентов 
(94,3%) были переведены из других стационаров.

При поступлении уровень сознания по шкале 
комы Глазго соответствовал 10 баллам [8 – 13], по 
шкале FOUR – 13 баллам [10 – 15]. Выраженность 
органной дисфункции по шкале SOFA 2 составила 
3 балла [2 – 5] (табл. 1).

В общем анализе крови медиана гемоглобина соста-
вила 106 г/л, уровень лейкоцитов – 9,6·109/л, лимфо-
цитов – 0,90·10⁹/л, тромбоцитов – 251·109/л. Медиана 
общего белка составила 57,5 г/л, альбумина – 28,2 г/л, 
С-реактивного белка – 69,5 мг/л. Для креатинина ме-
диана соответствовала 77,8 мкмоль/л, общий билиру-
бин – 12,2 мкмоль/л, МНО – 1,2 (табл. 2). 

Медиана длительности пребывания в ОРИТ до 
развития ХКС составила 6 [0–17] дней с макси-
мальным значением 277 дней. Общая длительность 
ХКС – 21 [8 – 36] день (максимально 446 дней) при 
медиане количества эпизодов ICS 1 [1–2] и общей 
длительности ICS 4 [2–8] дня. Максимальное за-
фиксированное количество эпизодов ICS составило 
12, длительность ICS – 146 дней. Доля времени ICS 
в структуре пребывания в ОРИТ составила 14,8% 
[6,7–32,4], в структуре ХКС – 28,6% [11,1–57,1].

В период госпитализации нозокомиальная пнев-
мония зарегистрирована у 72,6% (595/820) паци-
ентов, сепсис  – у 28,7% (235/820), полиорганная 
недостаточность – у 80,5% (660/820). Потребность 
в ИВЛ отмечена у 79,5% (652/820), в вазопрес-

 

Рис. 1. Диаграмма отбора пациентов в исследование: 
RICD – Russian Intensive Care Dataset; ICS (inflammation, catabo-
lism, immunosuppression) – симптомокомплекс триады воспале-
ния, катаболизма и иммуносупрессии; МКБ-10, Международная 
классификация болезней 10-го пересмотра
Fig. 1. Patient selection flow diagram: RICD – Russian 
Intensive Care Dataset; ICS (inflammation, catabolism, immuno
suppression) – a symptom complex of inflammation, catabolism,  
and immunosuppression triad; ICD-10, International Classification  
of Diseases of the 10th revision
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сорной поддержке  – у 41,1% (337/820). Медиана 
длительности госпитализации в ОРИТ составила 
30 [21 – 55] дней, общая длительность госпитали-
зации – 39 [22 – 67] дней (табл. 3).

При проведении корреляционного анализа уста-
новлен ряд статистически значимых взаимосвязей. 
Длительность пребывания в ОРИТ до развития ХКС 
положительно коррелировала с уровнем лимфоци-
тов (r = 0,57; p < 0,001) и альбумина (r = 0,40; p < 
0,001), а также с оценкой по шкале FOUR (r = 0,14; 
p < 0,001), в то время как отрицательные связи вы-
явлены с возрастом (r = –0,13; p < 0,001), баллом 

SOFA 2 (r = –0,17; p < 0,001) и концентрацией С-ре-
активного белка (r = –0,29; p < 0,001). Количество 
эпизодов ICS и общая длительность ICS ожидаемо 
обнаружили сильную положительную корреляцию 
(r = 0,67; p < 0,001). Длительность ХКС положи-
тельно коррелировала с количеством эпизодов ICS 
(r = 0,42; p < 0,001) и общей длительностью ICS 
(r = 0,36; p < 0,001), а также отрицательно – с долей 
времени ICS в структуре ХКС (r = –0,67; p < 0,001). 
Связь доли времени ICS в ХКС с количеством эпи-
зодов ICS была очень слабой (r = 0,07; p = 0,043) 
(рис. 2).

Таблица 1. Основные характеристики пациентов 
Table 1. Baseline characteristics of patients

Параметр Пациенты с ICS (N = 820)
Клинико-демографические данные

Пол (м), n (%) 434 (52,9%)
Возраст, лет 68 [55 – 77]
ИМТ, кг/м² 25,1 [22,1 – 29,3]

Исходный диагноз 
Ишемический инсульт, n (%) 403 (49,1%)
Геморрагический инсульт, n (%) 153 (18,7%)
Черепно-мозговая травма, n (%) 114 (13,9%)
Аноксическое поражение головного мозга, n (%) 59 (7,2%)
Политравма, n (%) 28 (3,4%)
Пневмония, n (%) 474 (57,8%)

Коморбидная патология 
Цереброваскулярная болезнь, n (%) 38 (4,6%)

Полинейропатия, n (%) 39 (4,8%)
ИБС, n (%) 340 (41,5%)
Инфаркт миокарда, n (%) 5 (0,6%)
Пороки сердца, n (%) 15 (1,8%)
Фибрилляция предсердий, n (%) 66 (8,0%)
ХСН, n (%) 190 (23,2%)
Артериальная гипертензия, n (%) 597 (72,8%)
ХБП, n (%) 77 (9,4%)
ХОБЛ, n (%) 14 (1,7%)
Сахарный диабет 1 типа, n (%) 10 (1,2%)
Сахарный диабет 2 типа, n (%) 88 (10,7%)
Анемия, n (%) 112 (13,7%)
Коагулопатия, n (%) 16 (2,0%)
Злокачественное новообразование, n (%) 29 (3,5%)
Перевод из другого стационара, n (%) 773 (94,3%)

Шкалы
GCS, балл 10 [8 – 13] 
FOUR, балл 13 [10 – 15] 
SOFA 2, балл 3 [2 – 5] 
DRS, балл 22 [19 – 24] 
CRS-R, балл 10 [5 – 17] 
mRS, балл 5 [5 – 5] 
П р и м е ч а н и е: ИМТ – индекс массы тела; ИБС – ишемическая болезнь сердца; ХСН – хроническая сердечная недостаточность; ХБП – хро-
ническая болезнь почек; ХОБЛ – хроническая обструктивная болезнь легких; GCS – Glasgow Coma Scale (шкала комы Глазго); FOUR – Full 
Outline of UnResponsiveness (шкала оценки уровня сознания); SOFA 2 – Sequential Organ Failure Assessment 2 (шкала последовательной оценки 
органной дисфункции); DRS – Disability Rating Scale (шкала оценки инвалидности); CRS-R, Coma Recovery Scale-Revised (шкала восстановления 
после комы); mRS – Modified Rankin Scale (модифицированная шкала Рэнкина).
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Таблица 2. Лабораторные данные пациентов при поступлении в ОРИТ 
Table 2. Laboratory parameters of patients at ICU admission

Параметр Пациенты с ICS (N = 820)
Эритроциты, ×10¹²/л 3,6 [3,2 – 4,2]
Гемоглобин, г/л 106 [94 – 121]
Гематокрит, % 32,6 [28,8 – 37,3]
MCH, пг 29,5 [28,3 – 30,9]
MCHC, г/л 326 [319 – 333]
MCV, фл 90,4 [86,4 – 94,2]
RDW-CV, % 15,2 [14,0 – 16,8]
RDW-SD, фл 49,0 [45,5 – 53,8]
Тромбоциты, ×10⁹/л 251 [188 – 343]
Тромбокрит, % 0,24 [0,18 – 0,31]
MPV, фл 9,2 [8,4 – 10,4]
PDW, фл 16,5 [14,4 – 17,2]
Лейкоциты, ×10⁹/л 9,6 [7,2 – 12,8]

Лимфоциты, ×10⁹/л 0,90 [0,60 – 1,30]
Моноциты, ×10⁹/л 0,60 [0,40 – 0,80]
Нейтрофилы, ×10⁹/л 7,7 [5,5 – 10,6]
Базофилы, ×10⁹/л 0,03 [0,00 – 0,10]
Эозинофилы, ×10⁹/л 0,10 [0,02 – 0,20]
Лимфоциты, % 9,7 [6,1 – 14,5]
Моноциты, % 6,5 [4,5 – 8,4]
Нейтрофилы, % 81,5 [74,3 – 86,6]
Базофилы, % 0,40 [0,20 – 0,70]
Эозинофилы, % 0,80 [0,20 – 2,10]
СОЭ, мм/ч 45 [31 – 55]
Общий белок, г/л 57,5 [52,1 – 62,9]
Альбумин, г/л 28,2 [24,9 – 31,8]
С-реактивный белок, мг/л 69,5 [36,8 – 132,8]
Общий билирубин, мкмоль/л 12,2 [9,1 – 17,0]
Прямой билирубин, мкмоль/л 2,9 [1,9 – 4,8]
АСТ, Ед/л 32,1 [21,6 – 48,5]
АЛТ, Ед/л 27,9 [16,6 – 49,2]
ЩФ, Ед/л 88,9 [68,5 – 123,4]
α-Амилаза, Ед/л 50,5 [34,2 – 81,9]
Креатинин, мкмоль/л 77,8 [58,9 – 111,5]
Мочевина, ммоль/л 7,4 [4,7 – 12,6]
Глюкоза, ммоль/л 6,0 [5,2 – 7,6]
Калий, ммоль/л 3,9 [3,4 – 4,2]
Натрий, ммоль/л 138 [135 – 145]
Кальций, ммоль/л 2,0 [1,9 – 2,2]
Железо, мкмоль/л 4,7 [3,2 – 7,3]
АЧТВ, с 28,2 [24,6 – 32,4]
МНО 1,2 [1,1 – 1,4]
Тромбиновое время, с 17,3 [14,9 – 19,4]
Протромбиновое время, с 12,8 [11,6 – 14,4]
Протромбиновое отношение 1,3 [1,1 – 1,4]
Протромбиновая активность по Квику, % 73,1 [57,8 – 89,2]
Фибриноген (по Клауссу), г/л 5,3 [4,0 – 7,0]
П р и м е ч а н и е: MCH – среднее содержание гемоглобина в эритроците; MCHC – средняя концентрация гемоглобина в эритроците; MCV – 
средний объем эритроцитов; RDW-CV –коэффициент вариации ширины распределения эритроцитов; RDW-SD – стандартное отклонение 
ширины распределения эритроцитов; MPV – средний объем тромбоцитов; PDW, ширина распределения тромбоцитов; СОЭ – скорость осе-
дания эритроцитов; АСТ –аспартатаминотрансфераза; АЛТ – аланинаминотрансфераза; ЩФ – щелочная фосфатаза; АЧТВ – активированное 
частичное тромбопластиновое время; МНО – международное нормализованное отношение.
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Обсуждение

Проведенный анализ данных реальной клини-
ческой практики у 820 пациентов с ХКС позволил 
детально охарактеризовать временные параметры и 
внутреннюю структуру течения данной патологии. 
Прежде всего, обращает на себя внимание широ-
кая вариабельность продолжительности периода, 
предшествующего развитию ХКС: при медиане 
6 дней максимальное значение достигало 277 дней. 
Это указывает на гетерогенность фазы продленного 

критического состояния и ставит вопрос о факторах, 
определяющих ее длительность. Корреляционный 
анализ показал, что более длительное пребывание 
в ОРИТ до первого эпизода ICS ассоциировано с 
исходно более высокими уровнями лимфоцитов и 
альбумина, тогда как отрицательные связи наблю-
дались с выраженностью органной дисфункции 
по шкале SOFA и концентрацией С-реактивного 
белка. С клинической точки зрения это означает, 
что продолжительность данного периода отражает 
своего рода «запас прочности» пациента: чем более 

Таблица 3. Временные характеристики ICS и особенности течения госпитализации 
Table 3. Time parameters of ICS and characteristics of hospitalization course

Параметр Пациенты с ICS (N = 820)
Характеристика ХКС

Длительность пребывания в ОРИТ до развития ХКС, дни 6 [0–17] (0–277)
Длительность ХКС, дни 21 [8–36] (1–446)
Количество эпизодов ICS 1 [1–2] (1–12)
Общая длительность ICS, дни 4 [2–8] (1–146)
Доля времени ICS в структуре общей длительности госпитализации в ОРИТ, % 14,8 [6,7–32,4] (0,46–100)
Доля времени ICS в ХКС, % 28,6 [11,1–57,1] (0,46–100)

Особенности течения госпитализации
Нозокомиальная пневмония, n (%) 595 (72,6%)
Сепсис, n (%) 235 (28,7%)
Полиорганная недостаточность, n (%) 660 (80,5%)
Потребность в ИВЛ, n (%) 652 (79,5%)
Потребность в вазопрессорной поддержке, n (%) 337 (41,1%)

Длительность госпитализации в ОРИТ, дни 30 [21 – 55]
Длительность госпитализации, дни 39 [22 – 67]

 
Рис. 2. Корреляционная матрица. В нижнем левом треугольнике матрицы представлены коэффициенты корреляции 
Спирмена (R): оттенки синего цвета указывают на отрицательную корреляционную связь, оттенки красного – на положительную 
(интенсивность окраски пропорциональна абсолютной величине R); в верхнем правом треугольнике приведены значения p, 
отражающие статистическую значимость выявленных взаимосвязей.
Fig. 2. Correlation matrix: the lower left triangle of the matrix shows the Spearman correlation coefficients (R): shades of 
blue indicate a negative correlation, shades of red indicate a positive correlation (the color intensity is proportional to the absolute value of R); 
the upper right triangle shows the values of p, reflecting the statistical significance of the identified relationships
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сохранны нутритивный статус и иммунная реактив-
ность, и чем менее выражены исходное системное 
воспаление и органная дисфункция, тем дольше ор-
ганизм способен удерживаться в состоянии частич-
ной компенсации, не входя в полную декомпенсацию 
всех трех компонентов триады. У пациентов же с ис-
ходно тяжелым состоянием переход в ХКС происхо-
дит значительно быстрее. Эти наблюдения уточняют 
трехфазную модель хронизации критических состо-
яний, демонстрируя, что длительность продленного 
критического состояния вариабельна и во многом 
определяется исходным статусом пациента.

Анализ временных параметров самого периода 
ХКС выявил ключевые закономерности, определя-
ющие его внутреннюю структуру. Общая длитель-
ность ХКС варьировала от 1 до 446 дней (медиана 
21 день) при медиане количества эпизодов ICS, 
равной 1, и общей длительности ICS 4 дня. Доля 
времени существования триады в структуре ХКС 
составила в среднем 28,6%, однако этот показатель 
имел чрезвычайно широкий разброс  – от долей 
процента до 100%. Корреляционный анализ позво-
лил понять природу этой вариабельности. Сильная 
отрицательная связь между длительностью ХКС и 
долей времени ICS (r = –0,67) свидетельствует, что 
затяжное течение неизбежно сопровождается «раз-
режением» патологического процесса: чем дольше 
длится ХКС, тем меньшую часть этого времени 
пациент проводит в состоянии одновременной де-
компенсации всех трех компонентов, уступая ме-
сто длительным периодам частичной компенсации. 
Напротив, высокая доля ICS характерна для отно-
сительно короткого, но максимально интенсивного 
течения. При этом отсутствие значимой корреляции 
между долей времени ICS и количеством эпизодов 
(r = 0,07) указывает, что клиническая картина опре-
деляется не частотой возникновения эпизодов, а их 
продолжительностью. Высокая доля ICS достигает-
ся исключительно за счет длительных периодов не-
прерывной декомпенсации, тогда как при затяжном 
течении низкая доля может реализовываться через 
краткосрочные эпизоды независимо от их числа. 
Таким образом, формируются две принципиаль-
но различные траектории течения ХКС: короткое 
«плотное» течение с продолжительными эпизодами 
триады, занимающими большую часть времени бо-
лезни, и пролонгированное течение с эпизодически-
ми краткосрочными периодами декомпенсации на 
фоне длительных интервалов частичной компенса-
ции. Эти наблюдения служат подтверждением гипо-
тезы об асинхронии компонентов триады, согласно 
которой ICS, в зависимости от динамики каждого 
из компонентов, может либо часто и кратковремен-
но выходить из равновесия, быстро возвращаясь к 
компенсации, либо войдя в декомпенсацию, удер-
живаться в ней продолжительное время.

Полученные данные необходимо рассматривать 
в контексте высокой частоты осложнений, харак-
терных для изученной когорты. Нозокомиальная 
пневмония развилась у 72,6% пациентов, сепсис – 

у 28,7%, полиорганная недостаточность – у 80,5%. 
Закономерно высокая потребность в респираторной 
и вазопрессорной поддержке (79,5% и 41,1% соот-
ветственно) на фоне длительной госпитализации 
(медиана пребывания в ОРИТ 30 дней) подчерки-
вает тяжесть состояния и высокую ресурсоемкость 
ведения таких пациентов. Выявленные закономер-
ности течения ХКС открывают перспективы для бо-
лее глубокого понимания патогенеза и разработки 
таргетных вмешательств.

Настоящее исследование имеет ряд сильных сто-
рон. Впервые детально проанализирована времен-
ная структура ХКС с позиции дискретного течения 
триады ICS, что позволило выявить принципиально 
важные взаимосвязи между длительностью забо-
левания, количеством эпизодов и долей времени 
существования триады. Использование данных 
реальной клинической практики из базы RICD и 
стандартизированных диагностических критериев 
обеспечило методологическую строгость и доста-
точную статистическую мощность. Продленный пе-
риод наблюдения (до 446 дней ХКС) позволил оха-
рактеризовать как типичные, так и экстремальные 
варианты течения, а применение корреляционного 
анализа дало возможность выявить внутренние вза-
имосвязи между временными параметрами. Тем не 
менее, одноцентровой дизайн снижает внешнюю 
валидность результатов, поскольку особенности 
клинической практики центра могли повлиять на 
наблюдаемые закономерности. Кроме того, в изу-
ченной когорте преобладали пациенты с поврежде-
нием головного мозга, что требует осторожности 
при экстраполяции выводов на популяции с иной 
этиологией острого критического состояния.

Полученные результаты определяют два основ-
ных направления для дальнейших исследований. 
Первое связано с изучением прогностической зна-
чимости выделенных траекторий течения ХКС. 
Необходимо оценить, как различные паттерны 
(короткое интенсивное течение с высокой долей 
ICS и пролонгированное течение с редкими эпи-
зодами декомпенсации) влияют на госпитальную 
и отдаленную летальность. Особый интерес пред-
ставляет анализ распределения летальных исхо-
дов во времени: концентрируются ли они преи-
мущественно в первом эпизоде ICS, или каждый 
последующий эпизод несет сопоставимый риск? 
Ответ на этот вопрос позволит понять, является 
ли ХКС процессом с накоплением риска или кри-
тическое значение имеет сам факт первого срыва 
компенсации. Второе направление вытекает из на-
блюдения о том, что продолжительность периода 
до развития ХКС ассоциирована с исходным со-
стоянием пациента. Если мы не можем полностью 
предотвратить переход в ХКС у наиболее тяжелой 
категории пациентов, возникает вопрос о возмож-
ности его отсрочить. Поиск методов, позволяющих 
максимально долго удерживать пациента в фазе 
продленного критического состояния, когда хотя 
бы один из компонентов триады остается компен-
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сированным, может стать практической стратегией 
ведения пациентов с высоким риском хронизации 
критического состояния.

Заключение

Хроническое критическое состояние представ-
ляет собой дискретный процесс с эпизодическим 

возникновением триады воспаления, катаболизма 
и иммуносупрессии, формирующий две траектории: 
короткое интенсивное течение с высокой долей 
ICS либо пролонгированное с редкими эпизодами 
декомпенсации. Длительность продленного кри-
тического состояния отражает «запас прочности» 
пациента и может рассматриваться как окно для 
предотвращения развития ХКС.
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Экспрессия гена интерлейкина‑6 как предиктор тяжелого 
течения уросепсиса у больных с воспалительными 
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Цель – оценить экспрессию гена интерлейкина-6 (IL-6) как предиктора тяжелого течения уросепсиса и обосновать ее включение в диа-
гностический алгоритм.
Материалы и методы. Проведено проспективное клиническое исследование. В исследование включено 90 пациентов: 30 больных с воспа-
лительными заболеваниями почек, осложненными уросепсисом и/или септическим шоком (1-я группа), 30 пациентов с неосложненным 
послеоперационным течением после хирургического лечения нефролитиаза без признаков сепсиса (2-я группа) и 30 практически здоровых 
добровольцев (группа контроля). На 4 этапах наблюдения (госпитализация/до операции, 1‑е, 3‑и и 7‑е сутки) оценивали клинико‑лабора-
торные показатели, тяжесть органной дисфункции по шкале SOFA (Sequential Organ Failure Assessment), традиционные маркеры воспаления 
(лейкоцитоз, лейкоцитарный индекс интоксикации – ЛИИ, С‑реактивный белок – СРБ, прокальцитонин – ПКТ) и экспрессию гена IL‑6 
(IL-6). Статистический анализ включал непараметрические критерии, корреляционный и ROC‑анализ.
Результаты. У пациентов с уросепсисом экспрессия гена IL‑6 на момент поступления была статистически значимо выше, чем в группе 
контроля и у больных с неосложненным послеоперационным периодом (2,06 [1,58; 2,89] против 0,049 [0,03; 0,09] и 0,43 [0,25; 0,55] отно-
сит. ед.; p < 0,001). Пик экспрессии IL‑6 приходился на момент госпитализации и предшествовал максимальному повышению лейкоцитов, 
ЛИИ, СРБ и ПКТ, которые достигали наибольших значений на 1‑е сутки интенсивной терапии. На этом этапе экспрессия гена IL‑6 стати-
стически значимо коррелировала с тяжестью органной дисфункции по SOFA (R = 0,394; p = 0,031) и интегральным индексом воспаления. 
ROC‑анализ показал наибольшую прогностическую ценность экспрессии IL‑6 для выявления тяжелого течения уросепсиса (AUC 0,767; 
95% ДИ 0,569–0,965; p = 0,028), тогда как AUC для ПКТ составила 0,741 (95% ДИ 0,553–0,930; p = 0,046), для ЛИИ – 0,682, для SOFA – 
0,651; общий лейкоцитоз и СРБ имели низкую самостоятельную предсказательную способность (AUC 0,560 и 0,511 соответственно). 
Заключение. Экспрессия гена IL‑6 является ранним и высокочувствительным молекулярно‑генетическим маркером системного воспа-
лительного ответа у больных с воспалительными заболеваниями почек, осложненными уросепсисом и/или септическим шоком, опережа-
ющим по динамике роста традиционные лабораторные показатели. Включение определения экспрессии IL‑6 в диагностический алгоритм 
позволит повысить точность ранней стратификации риска тяжелого течения уросепсиса и оптимизировать тактику интенсивной терапии.
Ключевые слова: уросепсис, острый гнойный пиелонефрит, биомаркеры, диагностика, экспрессия гена интерлейкина-6
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The objective was to evaluate the expression of the interleukin-6 (IL‑6) gene as a predictor of severe urosepsis and to justify its inclusion in the 
diagnostic algorithm.
Materials and methods. A prospective clinical study was conducted. The study included 90 patients: 30 patients with complicated inflammatory kidney 
diseases complicated by urosepsis and/or septic shock (group 1), 30 patients with uncomplicated postoperative course after surgical treatment of neph-
rolithiasis without signs of sepsis (group 2), and 30 practically healthy volunteers (control group). At 4 stages of observation (hospitalization/before 
surgery, 1st, 3rd, and 7th days), clinical and laboratory parameters, severity of organ dysfunction according to the SOFA scale (Sequential Organ Failure 
Assessment), traditional markers of inflammation (leukocytosis, leukocyte intoxication index – LII, C-reactive protein – CRP, procalcitonin – PCT), 
and expression of the IL-6 gene (IL-6) were evaluated. Statistical analysis included nonparametric criteria, correlation and ROC analysis. 
Results. In patients with urosepsis, the expression of the IL 6 gene at the time of admission was significantly higher than in the control group and in 
patients with uncomplicated postoperative inflammation (2.06 [1.58; 2.89] vs. 0.049 [0.03; 0.09] and 0.43 [0.25; 0.55] relative units; p < 0.001). The peak 
of IL 6 expression occurred at the time of hospitalization and preceded the maximum increase in leukocytes, LII, CRP, and PCT, which reached their 
highest values on the first day of intensive care. At this stage, IL 6 expression was statistically significantly correlated with the severity of organ dysfunc-
tion according to the SOFA score (R = 0.394; p = 0.031) and the integrated inflammation index. ROC analysis showed the greatest prognostic value of 
IL 6 expression for detecting severe urosepsis (AUC 0.767; 95% CI 0.569–0.965; p = 0.028), while the AUC for PCT was 0.741 (95% CI 0.553–0.930; 
p = 0.046), for LII – 0.682, for SOFA – 0.651; total leukocytosis and CRP had low independent predictive ability (AUC 0.560 and 0.511, respectively). 
Conclusion. The expression of the IL 6 gene is an early and highly sensitive molecular genetic marker of the systemic inflammatory response in 
patients with inflammatory kidney diseases complicated by urosepsis and/or septic shock, which is more dynamic than traditional laboratory in-
dicators. The inclusion of the determination of IL 6 expression in the diagnostic algorithm will improve the accuracy of early risk stratification of 
severe urosepsis and optimize intensive care management.
Keywords: urosepsis, acute purulent pyelonephritis, biomarkers, diagnostics, interleukin 6 gene expression
For citation: Ershova K. A., Kuligin A. V. Expression of the interleukin-6 gene as a predictor of severe urosepsis in patients with inflammatory kidney 
diseases. Messenger of Anesthesiology and Resuscitation, 2026, Vol. 23, № 3, P. 49–55. (In Russ.). https://doi.org/10.24884/2078-5658-2026-23-3-49-55.

Анестезиологическая и реаниматологическая 
помощь взрослым и детям 

Anaesthesiologic and intensive care for adults and children
AB

ST
RA

CT
РЕ

ЗЮ
М

Е



50

Вестник анестезиологии и реаниматологии, Том 23, № 3, 2026

Введение

Осложненные инфекции мочевыводящих путей 
и гнойно-деструктивные заболевания почек оста-
ются ведущей причиной развития сепсиса [4, 6]. 
До 30–31% случаев сепсиса ассоциированы с уро-
генитальным очагом, а летальность при уросепси-
се достигает 28,4–80% и во многом определяется 
своевременностью начала интенсивной терапии и 
декомпрессии мочевых путей [1, 3, 15–17].

Ключевое патофизиологическое звено уро-
сепсиса  – переход локального воспаления в гене-
рализованный системный ответ с активацией про-
воспалительных цитокинов (IL‑1, IL‑6, TNF‑α), 
эндотелиальной дисфункцией и развитием поли-
органной недостаточности [2, 3, 5, 8, 12]. В кли-
нической практике для ранней диагностики гене-
рализации процесса традиционно используются 
лейкоцитоз, С‑реактивный белок (СРБ), прокаль-
цитонин (ПКТ), лейкоцитарный индекс интоксика-
ции (ЛИИ) и интегральные шкалы тяжести (SOFA, 
qSOFA). Однако данные показатели часто отражают 
уже сформировавшийся синдром системной воспа-
лительной реакции (ССВР) и обладают ограничен-
ной чувствительностью [6, 11, 13, 14, 16].

Современные литературные источники свиде-
тельствуют, что экспрессия гена IL‑6 активируется 
на ранних этапах иммунного ответа, предшествуя 
существенным изменениям сывороточного уров-
ня цитокина и традиционных маркеров воспале-
ния [6–8, 12, 13, 16, 17]. При различных вариантах 
сепсиса IL-6 ассоциирован с риском множественной 
органной дисфункции и летального исхода, однако 
прогностическая роль экспрессии гена IL-6 у боль-
ных с осложненными воспалительными заболева-
ниями почек и уросепсисом изучена недостаточно.

Цель исследования – оценить экспрессию гена 
IL-6 как предиктора тяжелого течения уросепсиса 
и обосновать ее включение в диагностический ал-
горитм.

Материалы и методы

Проспективное исследование выполнено на кли-
нических базах СГМУ им. В. И. Разумовского. Вклю-
чено 90 взрослых пациентов (20–77 лет): 1‑я группа 
(n  =  30)  – больные с воспалительными заболева-
ниями почек, осложненными уросепсисом и/или 
септическим шоком (Sepsis‑3, SCCM/ESICM); 
2‑я группа (n  =  30)  – пациенты после хирургиче-
ского лечения нефролитиаза без признаков ССВР и 
сепсиса; контроль (n = 30) – практически здоровые 
добровольцы.

Критерии включения: возраст 18–80 лет; вос-
палительное поражение почек, осложненное уро-
сепсисом/септическим шоком (1‑я группа) либо 

хирургическое лечение нефролитиаза без сепсиса 
(2‑я группа); информированное согласие. Крите‑
рии исключения: полная обструкция мочевых путей, 
тяжелая сердечная/дыхательная недостаточность, 
декомпенсированные эндокринные заболевания, 
онкопатология, ВИЧ‑инфекция.

Исследование одобрено локальным этическим 
комитетом ФГБОУ ВО «Саратовский ГМУ им. 
В. И. Разумовского» (протокол № 8 от 04.02.2025 г.) 
и выполнено в соответствии с Хельсинкской декла-
рацией (2013 г.).

У пациентов 1‑й и 2‑й групп обследование прово-
дили на четырех этапах: I этап – при госпитализа-
ции в ОРИТ у больных 1‑й группы или в доопера-
ционный период у пациентов 2‑й группы; II этап – в 
первые сутки интенсивной терапии или послеопера-
ционного периода; III этап – на 3‑и сутки; IV этап – 
на 7‑е сутки.

Показатели клинического и лабораторного об-
следования, в том числе выполнявшиеся в соответ-
ствии с клиническими рекомендациями Минздрава 
России, были объединены в три группы.

Первая группа включала показатели системного 
воспалительного ответа: ПКТ и экспрессию гена 
интерлейкина‑6 (IL-6).

Вторая группа отражала острый воспалитель-
ный ответ и степень эндотоксемии и включа-
ла СРБ, общее количество лейкоцитов и ЛИИ, 
рассчитываемый по формуле Кальф – Калифа: 

где СЯ – сегментоядерные нейтрофилы, ПЯ – па-
лочкоядерные нейтрофилы, Ю – юные нейтрофилы, 
МЦ – миелоциты, ПЛ – плазмоциты, М – моноци-
ты, Л – лимфоциты, Э – эозинофилы.

Третья группа характеризовала выраженность ор-
ганной дисфункции и эндотоксемии по шкале SOFA 
(Sequential Organ Failure Assessment) и включала 
оценку уровня тромбоцитов, билирубина, креати-
нина, наличия и степени артериальной гипотензии, 
потребности в инотропной поддержке и уровня со-
знания по шкале ком Глазго.

Все клинико-лабораторные исследования, вклю-
чая маркеры воспаления, выполнялись по общепри-
нятым стандартизованным методикам. Исследо-
вание экспрессии гена интерлейкина-6 проводили 
методом полимеразной цепной реакции с обратной 
транскрипцией (ОТ-ПЦР). Из периферической кро-
ви выделяли суммарную РНК в условиях ПЦР‑бок-
са, далее выполняли количественную ОТ‑ПЦР в ре-
альном времени на амплификаторе CFX96 (Bio‑Rad, 
США) с использованием валидаированных прай-
меров (синтез ASM‑800ET, «БИОССЕТ», Россия). 
Относительную экспрессию ИЛ‑6 рассчитывали по 
методу 2–ΔΔCt (Livak, Schmittgen) с нормализацией 
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на референсный ген β‑актина (ACTB), стабильность 
которого была подтверждена пилотным анализом. 
Протокол ОТ‑ПЦР соответствовал основным тре-
бованиям MIQE (оценка качества РНК, контроль 
ингибиторов, эффективности амплификации и 
специфичности продуктов по кривым плавления).

Статистический анализ проводили с использова-
нием пакета IBM SPSS Statistics 27.0. Нормальность 
распределения оценивали по критерию Шапиро – 
Уилка; при асимметрии показатели представляли 
как Me [QL; QU]. Межгрупповые сравнения выпол-
няли с помощью критериев Краскела – Уоллиса и 
Манна – Уитни, динамику – критериями Фридмана 
и Уилкоксона с поправкой Бонферрони. Качествен-
ные признаки сравнивали χ2 Пирсона или точным 
критерием Фишера.

Связи между показателями оценивали коэф-
фициентом ранговой корреляции Спирмена. Про-
гностическую значимость маркеров для тяжелого 
течения уросепсиса и неблагоприятного исхода 
оценивали ROC‑анализом с расчетом площади под 
кривой (AUC) и 95% ДИ.

Результаты

Клиническая характеристика выборки и исходы 
заболевания. В выборке возраст варьировал от 20 
до 77 лет (44,0 [30,75; 64,25] лет); женщин – 66,7% 
(n = 60), мужчин – 33,3% (n = 30), что соответствует 
эпидемиологическим особенностям инфекций мо-
чевыводящих путей. В 38,9% случаев (n = 35) вы-
явлена сопутствующая патология (артериальная 
гипертензия, ишемическая болезнь сердца, сахар-
ный диабет, ожирение, хроническая болезнь почек 
и др.), учитываемая при интерпретации тяжести 
состояния.

Исходы лечения в целом были благоприятными: 
в 1‑й группе зарегистрирован 1 летальный исход 
(3,3%), во 2‑й группе и группе контроля летально-
сти не отмечено. Смерть наступила на 4‑е сутки ин-
тенсивной терапии на фоне выраженной полиорган-
ной недостаточности и резистентного септического 
процесса. Средняя продолжительность интенсив-
ной терапии у больных 1‑й группы составила 5,0 
[3,75; 8,0] суток.

Гемодинамические показатели и температурная 
реакция у пациентов 1‑й группы. При включении 
в исследование у пациентов 1-й группы АДср. со-

ставляло 65,0 [57,17; 74,25] мм рт. ст., ЧСС 114,5 
[108,0; 122,75] уд/мин, температура 38,75 [38,2; 
39,5] оС (табл. 1). На фоне интенсивной терапии 
к 1‑м суткам (II этап) АДср. повышалось до 86,17 
[79,33; 92,83] мм рт. ст., ЧСС снижалась до 100,5 
[95,0; 109,0] уд/мин (p < 0,05 по сравнению с I эта-
пом). К 3‑м суткам АДср. достигало 91,67 [85,5; 
96,67] мм рт. ст., ЧСС – 92,5 [88,0; 97,25] уд/мин, а 
к 7‑м суткам – 93,33 [86,67; 96,67] мм рт. ст. и 80,0 
[69,0; 88,0] уд/мин соответственно (p < 0,05 по срав-
нению с исходом), что отражало стабилизацию си-
стемной гемодинамики и купирование тахикардии.

Температура тела к 1‑м суткам снижалась до 37,35 
[37,9; 38,425] оС, к 3‑м – до 37,4 [37,175; 37,7] оС и к 
7‑м – до 36,9 [36,85; 37,1] оС (p < 0,05 по сравнению с 
I этапом), что соответствовало регрессу системного 
воспалительного ответа.

Показатели острого воспалительного ответа 
и эндотоксемии. У пациентов 1‑й группы на I эта-
пе медиана лейкоцитов составляла 15,7 [10,41; 
20,99]∙109/л, на 1‑е сутки – 21,29 [13,95; 27,95]∙109/л, 
затем снижалась до 11,12 [8,89; 12,79]∙109/л к 7‑м 
суткам. ЛИИ исходно был 5,0 [2,29; 11,39] абс. ед., 
достигал 11,32 [4,05; 16,19] абс. ед. на 1‑е сутки и 
снижался до 1,77 [0,86; 6,39] абс. ед. к 7‑м суткам. 
Уровень СРБ увеличивался с 119,55 [76,5; 184,4] до 
198,85 [165,85; 254,18] мг/л на 1‑е сутки с последу-
ющим снижением до 55,7 [42,8; 108,5] мг/л к 7‑м 
суткам (табл. 2).

Во 2‑й группе на 1‑е послеоперационные сутки 
отмечался ожидаемый транзиторный подъем мар-
керов воспаления (лейкоциты, ЛИИ, СРБ) с по-
следующей нормализацией к 7‑м суткам; значения 
оставались существенно ниже, чем у пациентов с 
уросепсисом (табл. 2).

Показатели органной дисфункции по шкале SOFA 
у пациентов 1‑й группы. Суммарный балл по шкале 
SOFA отражал выраженную органную дисфункцию 
на всех этапах наблюдения. На I этапе медиана со-
ставляла 7,0 [6,0; 9,0] баллов. На 1‑е сутки (II этап) 
SOFA увеличивалась до 10,5 [9,0; 13,25] баллов, от-
ражая фазу максимальной выраженности системно-
го воспалительного ответа. К 3‑м суткам медиана 
SOFA снижалась до 5,0 [4,0; 6,0] баллов (p < 0,05 
по сравнению со II этапом), а к 7‑м суткам – до 3,0 
[2,0; 4,0] баллов (p < 0,05 по сравнению с I и II эта-
пами), что отражало регресс органной дисфункции 
и эффективность терапии (табл. 2).

Таблица 1. Динамика гемодинамических показателей и температурной реакции у пациентов группы 1 на этапах 
исследования, Me (QL–QU) 
Table 1. Dynamics of hemodynamic parameters and temperature response in patients of Group 1 at the study stages,  
Me (QL–QU)

Показатель I этап II этап III этап IV этап
АДсред, мм рт. ст. 65,0 (57,17; 74,25) 86,17ac (79,33; 92,83) 91,67ab (85,5; 96,67) 93,33ab (86,67; 96,67)
ЧСС, уд/мин 114,5 (108,0; 122,75) 100,5ac (95,0; 109,0) 92,5ab (88,0; 97,25) 80,0ab (69,0; 88,0)
Температура тела, оС 38,75 (38,2; 39,5) 37,35ac (37,9; 38,425) 37,4ab (37,175; 37,7) 36,9abc (36,85; 37,1)
П р и м е ч а н и е: a – p < 0,05 различия по сравнению с I этапом внутри соответствующей группы (критерий Уилкоксона с поправкой Бонфер-
рони); b – p < 0,05 – по сравнению со II этапом; c – p < 0,05 – по сравнению с III этапом. Данные представлены в виде медианы и межквартиль-
ного размаха – Me [QL; QU].
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Показатели системного воспалительного отве‑
та. У больных 1‑й группы медиана уровня ПКТ на 
I этапе составляла 5,0 [2,0; 10,29] нг/мл, на 1‑е сутки 
повышалась до 38,7 [10,0; 90,18] нг/мл с последую-
щим снижением до 1,5 [0,5; 3,75] нг/мл к 7‑м суткам, 
что отражало регресс бактериального воспаления на 
фоне проводимой терапии. Во 2‑й группе исходные 
значения ПКТ были ниже – 0,25 [0,1; 0,43] нг/мл, 
на 1‑е сутки отмечался лишь умеренный подъем до 
0,8 [0,58; 0,9] нг/мл с возвращением к 0,3 [0,2; 0,4] 
нг/мл к 7‑м суткам. Экспрессия гена IL‑6 на момент 
госпитализации у пациентов 1‑й группы составляла 
2,06 [1,58; 2,89] отн. ед., тогда как у больных 2‑й 
группы – 0,43 [0,25; 0,55], а в контрольной группе – 
0,049 [0,03; 0,09] отн. ед. (p < 0,001), что указывает 
на многократное превышение значений IL‑6 именно 
при уросепсисе. К 7‑м суткам экспрессия гена IL‑6 
снижалась до 0,06 [0,03; 0,09] отн. ед. у пациентов 
с уросепсисом и до 0,07 [0,05; 0,08] у больных 2‑й 
группы, практически достигая уровней, регистри-
руемых в контрольной группе (табл. 2).

Межгрупповые различия по лабораторным пока‑
зателям. Сравнительный анализ трех групп показал 
значимые различия по всем ключевым показателям 
системного и острого воспалительного ответа, а так-
же по SOFA (p < 0,05 по критериям Краскела–Уол-
лиса и медианному тесту). У пациентов 1‑й группы 
медианы лейкоцитов, ЛИИ, СРБ, PCT и экспрессии 
IL‑6 были многократно выше, чем в группе контро-
ля и 2‑й группе (табл. 2). У больных с уросепсисом 
экспрессия гена IL-6 превышала контрольные зна-
чения в 30–40 раз и была в 5–6 раз выше, чем при 
неосложненном послеоперационном воспалении.

Корреляционные взаимосвязи между показателя‑
ми воспаления и органной дисфункции. Проанали-
зированы связи между показателями системного 
воспалительного ответа (экспрессия гена IL-6, про-
кальцитонин), острого воспаления и эндотоксемии 

(лейкоциты, ЛИИ, С-реактивный белок) и суммар-
ным баллом по шкале SOFA.

На момент госпитализации (I этап) статисти-
чески значимых корреляций между экспрессией 
IL-6 и традиционными маркерами воспаления либо 
SOFA не выявлено (p > 0,05), что отражало опере-
жающий характер молекулярной активации IL-6 
по отношению к клинически выраженной органной 
дисфункции.

На 1-е сутки интенсивной терапии (II этап) от-
мечалась сильная прямая корреляция между лейко-
цитами и прокальцитонином (R = 0,796; p < 0,001), 
умеренная связь ПКТ с SOFA (R = 0,386; p = 0,035) и 
достоверная ассоциация экспрессии IL-6 с баллами 
по SOFA (R = 0,394; p = 0,031), что указывало на 
связь интенсивности системного воспалительного 
ответа с выраженностью органной дисфункции.

К 3-м и 7-м суткам (III–IV этапы) преобладали 
корреляции между традиционными показателями 
(лейкоциты, ЛИИ, СРБ), тогда как экспрессия 
гена IL-6 постепенно теряла ассоциации с други-
ми маркерами и SOFA, что свидетельствовало о 
снижении ее информативности в фазу разрешения 
воспаления.

У пациентов 2-й группы (неосложненное послео-
перационное течение) значимых и устойчивых кор-
реляций IL-6 и ПКТ с SOFA не выявлено; отмеча-
лись отдельные умеренные связи между маркерами 
острого воспалительного ответа, что подчеркивает 
взаимосвязи IL-6, ПКТ и SOFA, характерные имен-
но для тяжелого септического процесса.

ROC‑анализ прогностической значимости пока‑
зателей. Для оценки прогностической значимости 
маркеров в отношении тяжелого течения уросепси-
са у пациентов 1‑й группы был выполнен ROC‑
анализ. Рассматривались показатели, определенные 
при госпитализации: лейкоциты, ЛИИ, СРБ, ПКТ, 
экспрессия гена IL‑6 и суммарный балл SOFA.

Таблица 2. Динамика показателей воспаления и шкалы SOFA у пациентов 1-й и 2-й групп на этапах наблюдения 
Table 2. Dynamics of inflammation indicators and the SOFA scale in patients of groups 1 and 2 at the stages of observation

Показатель
           Группа

I этап II этап III этап IV этап
Контроль 1-я 2-я 1-я 2-я 1-я 2-я 1-я 2-я

Шкала SOFA, 
баллы

7,0  
(8,0; 9,0)

10,5  
(9,0; 13,25)

5,0  
(4,0; 6,0)

3,0  
(2,0; 4,0)

Лейкоциты, 
109/л

6,35  
(5,25; 7,85)

15,7  
(10,41; 20,99)*

7,02  
(6,23; 7,64)

21,29  
(13,95; 27,95)a*

14,67  
(13,3; 16,07)a*

16,92  
(12,67; 22,3)b*

7,79  
(6,91; 9,32)b

11,12  
(8,89; 12,79)bc*

6,1  
(5,28; 7,13)b

ЛИИ, абс. ед. 0,63  
(0,42; 1,68)

5,0  
(2,29; 11,39)*

0,85  
(0,56; 1,37)

11,32  
(4,05; 16,19)a*

2,91  
(1,5; 3,25)a*

4,45  
(1,56; 10,1)ab*

0,99  
(0,54; 1,97)b

1,77  
(0,86; 6,39)ac*

1,06  
(0,86; 2,29)

СРБ, мг/л 2,6  
(1,65; 3,65)

119,55  
(76,5; 184,4)*

2,12  
(1,82; 2,68)

198,85  
(165,85; 
254,18)a*

118,9 (114,35; 
124,58)a*

106,45  
(88,3; 217,21)b*

34,35  
(26,65; 41,2)ab*

55,7  
(42,8; 108,5)abc*

10,1  
(7,58;  

11,75)abc*
ПКТ, нг/мл 0,02  

(0,01; 0,04)
5,0  

(2,0; 10,29)*
0,25  

(0,1; 0,43)*
38,7  

(10,0; 90,18)a*
0,8  

(0,58; 0,9)a*
15,38  
(10,0;  

22,85)ab*

0,7  
(0,575; 0,9)ab*

1,5  
(0,5; 3,75)abc*

0,3  
(0,2; 0,4)

Экспрессия 
гена ИЛ-6, 
отн. ед.

0,049  
(0,03; 0,09)

2,06  
(1,58;2,89)*

0,43  
(0,25; 0,55)*

0,87  
(0,22;1,32)a*

0,4  
(0,27; 0,54)*

0,26  
(0,05; 0,75)ab*

0,31  
(0,09; 0,39)

0,06  
(0,03; 0,09)abc*

0,07  
(0,05; 0,08)abc

П р и м е ч а н и е: * – p < 0,05 различия по сравнению с контрольной группой (медианный тест с поправкой Бонферрони); a – p < 0,05 разли-
чия по сравнению с I этапом внутри соответствующей группы (критерий Уилкоксона с поправкой Бонферрони); b – p < 0,05 по сравнению со 
II этапом; c – p < 0,05 по сравнению с III этапом.
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Наибольшую площадь под ROC‑кривой проде-
монстрировала экспрессия гена IL‑6: AUC 0,767 
(95% ДИ 0,569–0,965; p  =  0,028). Для ПКТ AUC 
составила 0,741 (95% ДИ 0,553–0,930; p  =  0,046). 
ЛИИ (AUC 0,682) и SOFA (AUC 0,651) имели про-
межуточную информативность, тогда как лейкоци-
тоз и СРБ продемонстрировали низкую самостоя-
тельную прогностическую ценность (AUC 0,560 и 
0,511 соответственно) (рисунок).

Таким образом, среди исследованных показателей 
наибольшей прогностической информативностью в 
отношении тяжелого течения уросепсиса обладает 
экспрессия гена IL-6, несколько уступает ей про-
кальцитонин. Традиционные маркеры воспаления 
и шкала SOFA при изолированном использовании 
демонстрируют ограниченную предсказательную 
способность.

Обсуждение

Настоящее исследование показало, что у паци-
ентов с воспалительными заболеваниями почек, 
осложненными уросепсисом и/или септическим 
шоком, экспрессия гена IL-6 является ранним и 
высокочувствительным маркером системного вос-
палительного ответа, опережающим по динамике 
традиционные лабораторные показатели. Макси
мальные значения экспрессии IL-6 у больных 
1-й группы (2,06 [1,58; 2,89] отн. ед.) регистриро-
вали уже на момент госпитализации, тогда как пики 
лейкоцитоза, показателей ЛИИ, СРБ и ПКТ прихо-
дились на 1-е сутки интенсивной терапии, что сви-
детельствовало о том, что молекулярная активация 
провоспалительного каскада предшествует развер-
нутой клинико-лабораторной картине сепсиса [9].

Статистически значимая корреляция экспрес-
сии гена IL-6 с суммарным баллом по шкале SOFA 
на 1-е сутки указывала на связь между интенсив-
ностью цитокинового ответа и выраженностью 
органной дисфункции. Чем выше экспрессия гена 
IL-6 в острой фазе, тем тяжелее течение уросепсиса, 
что соответствует данным о роли IL-6 в развитии 
cиндрома множественной органной дисфункции 
и повышенной летальности при сепсисе [2, 6, 7, 9, 
10, 16, 17]. Фазная динамика IL-6 (ранний пик при 
госпитализации и последующее экспоненциальное 
снижение по мере клинического улучшения) под-
черкивает его максимальную информативность на 
ранних этапах заболевания.

Сравнение 1-й и 2-й групп демонстрировало прин-
ципиальное отличие профиля IL-6 при тяжелом 
септическом процессе и при неосложненном после-
операционном воспалении. У пациентов 2-й группы 
экспрессия гена IL-6 повышалась умеренно и крат-
ковременно, не сопровождалась устойчивыми корре-
ляциями с органной дисфункцией, что соответствует 
ограниченному по амплитуде ответу на хирургиче-
скую травму без генерализации воспаления.

Проведенный ROC-анализ подтвердил высокую 
прогностическую значимость экспрессии IL-6 (AUC 

0,767), сопоставимую и в ряде случаев превосхо-
дящую информативность традиционных маркеров 
острого воспаления и органной дисфункции. Огра-
ничением исследования является относительно не-
большой объем выборки, однако полученные дан-
ные демонстрируют патогенетически обоснованную 
и статистически подтвержденную роль экспрессии 
IL-6 как раннего маркера системного воспалитель-
ного ответа и важного компонента оценки прогноза 
уросеписа. 

Выводы

1. У пациентов с уросепсисом экспрессия гена 
IL-6 является ранним и высокочувствительным 
маркером системного воспалительного ответа, до-
стигающим максимума на момент госпитализации 
в отделение реанимации и опережающим по дина-
мике традиционные маркеры.

2. Уровень экспрессии гена IL-6 отражает тяжесть 
органной дисфункции по шкале SOFA и ассоции-
рован с риском тяжелого течения уросепсиса, что 
позволяет рассматривать его как независимый пре-
диктор течения.

3. Экспрессия гена IL-6 обладает наибольшей 
прогностической ценностью (AUC 0,767) по срав-
нению с прокальцитонином, лейкоцитами, ЛИИ, 
С-реактивным белком и шкалой SOFA.

4. Включение определения экспрессии гена IL-6 
в диагностический алгоритм ведения пациентов с 
уросепсисом повысит точность ранней стратифи-
кации риска и может служить критерием для оп-
тимизации интенсивной терапии.

 

Прогностическая информативность исследуемых  
показателей в отношении тяжелого течения уросепсиса 
у пациентов 1‑й группы: все показатели оценивались  
на 1 этапе исследования; WBC1 – лейкоциты; LII1 – лейкоци
тарный индекс интоксикации; CRP – С-реактивный белок;  
PCT – прокальцитонин; IL-6_1 – экспрессия гена интер
лейкина-6; SOFA1 – баллы по шкале SOFA
Predictive value of the studied indicators for severe 
urosepsis in patients of group 1: all indicators were evaluated 
at the 1st stage of the study; WBC1 – leukocytes; LII1 – leukocyte 
intoxication index; CRP – C-reactive protein; PCT – procalcitonin; 
IL-6_1 – interleukin-6 gene expression; SOFA1 – SOFA scores
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Сравнительный анализ информационной ценности шкал pSOFA, 
Phoenix-4 И Phoenix-8 при сепсисе у детей
П. И. Миронов1*, Ю. С. Александрович2, К. В. Пшениснов2, Р. Н. Богданов3, И. В. Александрович4

1 Башкирский государственный медицинский университет, г. Уфа, Российская Федерация 
2 Санкт-Петербургский государственный педиатрический медицинский университет, Санкт-Петербург, Российская Федерация 
3 Республиканская детская клиническая больница Минздрава Республики Башкортостан, г. Уфа, Российская Федерация 
4 Северо-Западный государственный медицинский университет им. И. И. Мечникова, Санкт-Петербург, Российская Федерация

Поступила в редакцию 12.04.2026 г.; дата рецензирования 24.04.2026 г.

Введение. В диагностике и лечении сепсиса у детей чрезвычайно важен сравнительный анализ различных инструментов оценки тяжести 
органной дисфункции.
Цель – сравнительная оценка дискриминационной способности шкал оценки тяжести органной дисфункции Phoenix-4, Phoenix-8 и pSOFA 
при сепсисе у детей.
Материалы и методы. Дизайн исследования – ретроспективное, обсервационное, одноцентровое. Диагностику сепсиса и шока проводили 
на основании российских рекомендаций по диагностике и лечению сепсиса у детей. Обследовано 97 пациентов. Септический шок был 
диагностирован у 26 (26,8%) пациентов, умерло 19 (19,6%) детей. Конечная точка исследования – 28-дневная летальность. Наиболее ча-
стой причиной сепсиса была пневмония, которая выявлена у 82 (84,5%) детей. Статистическую обработку данных проводили с помощью 
программы MedCalc® Statistical Software (www.medcalc.org).
Результаты. Установлено, что у детей с сепсисом информационная ценность шкал Phoenix-4, Phoenix-8 и pSOFA сопоставима. При наличии 
в структуре полиорганной недостаточности почечной дисфункции риск развития летального исхода значительно возрастает. Умеренная 
дискриминационная способность присуща шкалам Phoenix Score Sepsis 8 и рSOFA; информационная ценность системы PSS-8 статистиче-
ски значимо превышает возможности шкалы рSOFA (AUG ROC 0,676 против 0,607; p < 0,05). Почти у всех детей (21 из 23) с дисфункцией 
почек имелись клинико-лабораторные признаки шока.
Заключение. Дискриминационная способность шкал Phoenix Score Sepsis 4 и Phoenix Score Sepsis 8 при сепсисе у детей не имеет досто-
верных различий, однако оценочная система Phoenix Score Sepsis 8 имеет преимущества перед шкалой Phoenix Score Sepsis 4 и pSOFA при 
оценке клинических исходов септического шока.
Ключевые слова: сепсис, дети, органная дисфункция, шкалы
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Introduction. In the diagnosis and treatment of sepsis in children, a comparative analysis of various tools for assessing the severity of organ dys-
function is extremely important.
The objective was to compare the discriminatory ability of the Phoenix-4, Phoenix-8 and pSOFA organ dysfunction severity scales in pediatric sepsis.
Materials and methods. The study design is retrospective, observational, single-center. The diagnosis of sepsis and shock was carried out on the 
basis of Russian recommendations for the diagnosis and treatment of sepsis in children. 97 patients were examined. Septic shock was diagnosed in 
26 (26.8%) patients, 19 (19.6%) children died. The endpoint of the study is 28-day mortality. The most common cause of sepsis was pneumonia, 
which was detected in 82 (84.5%) children. Statistical processing was performed using MedCalc® Statistical Software (www.medcalc.org).
Results. It was found that in children with sepsis, the informational value of the Phoenix-4, Phoenix-8 and pSOFA scales is comparable. In the 
presence of renal dysfunction in the structure of multiple organ failure, the risk of death increases significantly. Moderate discriminatory ability is 
inherent in the Phoenix Score Sepsis 8 and pSOFA scales; the information value of the PSS-8 system significantly exceeds the capabilities of the 
pSOFA scale (AUG ROC 0.676 versus 0.607; p < 0.05). Almost all children (21 of 23) with kidney dysfunction had clinical laboratory signs of shock.
Conclusion. The discriminatory ability of the Phoenix Score Sepsis 4 and Phoenix Score Sepsis 8 scales in pediatric sepsis has no significant differences, 
however, the Phoenix Score Sepsis 8 rating system has advantages over the Phoenix Score Sepsis 4 scale and pSOFA in assessing clinical outcomes septic shock.
Keywords: sepsis, children, organ dysfunction, scales
For citation: Mironov P. I., Aleksandrovich Yu. S., Pshenisnov K. V., Bogdanov R. N., Aleksandrovich I. V. Comparative analysis of the informa-
tion value of the pSOFA, Phoenix-4 and Phoenix-8 scores in sepsis in children. Messenger of Anesthesiology and Resuscitation, 2026, Vol. 23, № 3, 
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Введение

В 2024 г. международная исследовательская груп
па общества критической медицины США (SCCM) 
опубликовала руководство, содержащее новые кри-
терии диагностики сепсиса у детей, в котором впер-
вые была предложена шкала Феникс (Phoenix sepsis 
score, PSS) для раннего выявления полиорганной 
дисфункции [8]. В ее основу вошло 8 блоков пока-
зателей органной дисфункции, ассоциированной 
с сепсисом, однако в финальном варианте все они 
были включены в 4 группы, отражающие поражения 
дыхательной, сердечно-сосудистой, центральной 
нервной систем и системы крови), которые должны 
оцениваться в первые 24 часа после поступления 
пациента в стационар. Значительное уменьшение 
количества блоков в финальной версии шкалы было 
связано с тем, что дискриминационная способность 
шкал, состоящих из 8 и 4 блоков, была сопостави-
мой [3, 6].

Несмотря на то, что четыре системы органов, во-
шедшие в шкалу Phoenix sepsis score, чаще всего 
вовлекаются в патологический процесс и являются 
пусковыми механизмами для вторичного поражения 
органов-мишеней, это не может быть абсолютным 
доказательством отсутствия необходимости тща-
тельной оценки состояния других систем органов 
[6, 8]. Клиницисты и исследователи могут выявлять 
дисфункцию других органов (например, почек или 
печени), используя оценку Phoenix-8. По мнению 
R. Jabornisky et al. (2024), это целесообразно у детей 
с сепсисом и органной дисфункцией, которая не свя-
зана с первичным очагом инфекции [3]. Кроме того, 
сами разработчики новых критериев сепсиса у детей 
подчеркивали необходимость широкой внешней ва-
лидизации представленной концепции сепсиса. Это 
особенно важно, если учесть, что клинические реко-
мендации по диагностике и лечению сепсиса у детей, 
принятые в Российской Федерации, для оценки сте-
пени выраженности органной дисфункции предлага-
ют использовать оценочную систему pSOFA, вклю-
чающую шесть систем органов (в том числе почки 
и печень), хотя элемент шкалы Phoenix sepsis score 
также в них представлен в качестве инструмента ди-
агностики септического шока [1].

Все вышеизложенное обусловливает необходи-
мость дальнейших исследований, фокусирующихся 
на сравнительном анализе различных инструментов 
оценки тяжести органной дисфункции при сепсисе, 
так как общеизвестно, что раннее выявление и лече-
ние данного осложнения сепсиса может предотвра-
тить развитие шока и снизить уровень летальности.

Цель исследования – сравнительная оценка дис-
криминационной способности шкал оценки тяже-
сти органной дисфункции Phoenix-4, Phoenix-8 и 
pSOFA при сепсисе у детей.

Материалы и методы

Дизайн исследования – ретроспективное, обсер-
вационное, одноцентровое. Исследование осущест-
вляли на базе Республиканской детской клиниче-
ской больницы Республики Башкортостан, куда 
вошло 97 пациентов, находившихся на лечении в 
период с 01.06.2022 по 26.06.2025 гг.

Критерии включения – дети в возрасте от 2 меся-
цев до 16 лет, у которых был диагностирован сепсис 
и/или септический шок. Диагностику сепсиса и 
шока проводили на основании Российских рекомен-
даций по диагностике и лечению сепсиса у детей [1]. 

Критерии невключения – врожденные нарушения 
метаболизма и длительность лечения в ОРИТ менее 
24 часов.

Наиболее частой причиной сепсиса была пневмо-
ния, которая выявлена у 82 (84,5%) детей. Также в 
исследование вошло 7 (7,2%) детей с перитонитом, 
5 (5,2%) пациентов с инфекциями кожи и мягких 
тканей, 2 (2,1%) ребенка с явлениями сепсиса на 
фоне политравмы и 1 (1,03%) пациент с менингитом.

Септический шок был диагностирован у 26 
(26,8%) пациентов, умерло 19 (19,6%) детей. Конеч-
ная точка исследования – 28-дневная летальность. 
Дискриминационную способность шкал pSOFA, 
Phoenix Score Sepsis-4 и Phoenix Score Sepsis-8 
оценивали на основании клинико-лабораторных 
показателей, зарегистрированных в первые сутки 
лечения в ОРИТ.

Размер выборки определяли с использованием 
формулы Будерера для специфичности, с целевым 
уровнем доверия 95% (Z α/2 = 1,96) и допустимой 
погрешностью (w) 4% [2]. Минимально необходи-
мый размер выборки составил 84 пациента.

Основные характеристики пациентов представле-
ны в виде медианных и средних значений с межквар-
тильными интервалами, процентов или частот в зави-
симости от характеристики признака. Непрерывные 
переменные сравнивали с использованием U-теста 
Манна – Уитни. Категорированные переменные 
сравнивали с помощью χ2-теста. Критическое значе-
ние двустороннего уровня значимости принимали 
равным 5%. Для определения дискриминационной 
способности шкал использовали ROC-анализ. Рас-
четы производили с помощью программы MedCalc® 
Statistical Software (www.medcalc.org).

Результаты

Все 97 детей, включенных в исследование, были 
разделены на две группы: выжившие (n  =  80) и 
умершие (n = 17). Общая характеристика пациен-
тов представлена в табл. 1.

У умерших пациентов в 53% случаев имела ме-
сто коморбидная патология, они значительно чаще 
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нуждались в искусственной вентиляции легких, 
кроме этого, у них имели место более высокие кон-
центрации С-реактивного белка, прокальцитонина, 
лактата и креатинина, что явилось статистически 
значимым по сравнению с выжившими детьми.

Оценка степени выраженности полиорганной 
дисфункции в первые сутки лечения в ОРИТ с ис-
пользованием оценочных систем pSOFA, Phoenix 
Score Sepsis-4 и Phoenix Score Sepsis-8 представлена 
в табл. 2.

Полученные результаты позволяют утверждать, 
что все три оценочные системы позволяют четко вы-
делить две группы пациентов в зависимости от ис-
хода заболевания. Для оценки дискриминационной 
способности исследуемых шкал нами был проведен 

ROC-анализ, который выявил, что информацион-
ная ценность шкал сопоставима (рис. 1).

При сравнительном анализе оценок по шкалам 
полиорганной дисфункции в зависимости от на-
личия клинико-лабораторных признаков острого 
почечного повреждения в первые сутки лечения 
детей в ОРИТ были получены результаты, пред-
ставленные в табл. 3, которые свидетельствуют о 
том, что при дисфункции почек оценка по всем ис-
пользуемым шкалам была значительно выше, что 
явилось статистически значимым. Установлено, что 
при наличии дисфункции почек у детей сепсисом 
умеренная дискриминационная способность при-
суща шкалам Phoenix Score Sepsis 8 и рSOFA, при 
этом информационная ценность системы PSS-8 
статистически значимо (р <  0,05) превышает воз-
можности шкалы рSOFA (рис. 2).

Обсуждение

Данная работа представляет собой ретроспек-
тивное клиническое исследование, посвященное 
сравнительной оценке возможностей шкал pSOFA и 
Phoenix Score Sepsis 4 и 8 в прогнозировании клини-
ческих исходов сепсиса у детей. Проведенная внеш-
няя валидизация оценочной системы Phoenix Score 
Sepsis 4 и 8 показала, что они обладают умеренной 
дискриминационной способностью. Кроме этого, 
шкалы pSOFA и Phoenix Score Sepsis-8 имели сопо-
ставимую информационную ценность с оценочной 
системой Phoenix Score Sepsis-4. Полученные дан-
ные сопоставимы с результатами, представленными 
в исследовании L. Marchetto et al. (2026), оцени-
вающими информационную ценность шкал PSS-4, 
PSS-8, pSOFA и PELOD 2 при сепсисе у детей [5].

Таблица 1. Сравнительный анализ клинических данных детей с сепсисом, включенных в исследование 
Table 1. Comparative analysis of clinical data of children with sepsis included in the study

Показатель Выжившие, n = 80 Умершие, n = 17 p
Возраст, лет 6 [1–9] 5 [1–9] 0,09
Сроки поступления в ОРИТ от первичной госпитализации, сутки 4 [2–9] 4 [3–11] 0,08
Шок, n (%) 7 (9%) 14 (82%) 0,001
Коморбидность, n (%) 6 (8%) 9 (53%) 0,01
ИВЛ, n (%) 25 (31%) 14 (82%)  < 0,05
Лейкоциты, ·109/л 16,7 [9–21] 11,1 [7–13] 0,042
C-реактивный белок, мг/л 81 [49–116] 165 [111–180] 0,001
Прокальциотонин, нг/л 2 [1–4] 6 [2–10] 0,001
Лактат, ммоль/л 1,6 [2–2/4] 2,6 [1,8–4,0] 0,042
Креатинин, мкмоль/л 42 [30–84] 68 [32–86] 0,048
Билирубин, ммоль/л 18 [8–19] 18 [8–21] 0,9

Таблица 2. Оценка степени выраженности полиорганной дисфункции у детей в зависимости от исхода септического 
процесса 
Table 2. Assessment of the severity of multiple organ dysfunction in children depending on the outcome of the septic process

Шкала Выжившие, n = 80 Умершие, n = 17 p
pSOFA, балл 4 [3–7] 9 [6–12] 0,029
Phoenix Score Sepsis-8, балл 4 [3–5] 6 [4–7] 0,032
Phoenix Score Sepsis-4, балл 3 [2–4] 4 [3–5] 0,048

Шкала AUG ROC p
pSOFA,балл 0,70 [0,60–081] > 0,05 (0,082)
Phoenix Score Sepsis-8 балл 0,70 [0,60–0,83] > 0,05 (0,089)
Phoenix Score Sepsis-4 , балл 0,69 [0,60–0,81]
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Рис. 1. Оценка дискриминационной способности шкал 
PSS-4, PSS-8 и рSOFA при сепсисе у детей
Fig. 1. Evaluation of the discriminatory ability of the PSS-4, 
PSS-8 and pSOFA scales in sepsis in children
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В то же время шкала Phoenix Score Sepsis 8 позво-
ляла достоверно лучше прогнозировать исход забо-
левания у детей сепсисом и почечной дисфункцией. 
Однако необходимо отметить, что практически у 
всех детей (21 из 23) с дисфункцией почек имелись 
клинико-лабораторные признаки шока. В связи с 
этим представляется достаточно затруднительным 
идентифицировать возможности дискриминаци-
онной способности шкалы Phoenix Score Sepsis 8 
при септическом шоке или почечной дисфункции 
в структуре ПОН. Также следует отметить, что, по 
мнению многих исследователей, изолированная по-
чечная дисфункция – крайне редкий синдром при 
сепсисе у детей [6–8].

Согласно недавно опубликованным данным 
E. Long. et al. (2025), умеренная способность крите-
риев сепсиса Phoenix предсказывать внутриболь-
ничную летальность могла быть связана с модуля-
цией течения заболевания, возникающей позднее 
первых суток лечения в ОРИТ (суперинфекция, 
воздействие посиндромной и антибактериальной 
терапии) [4].

Кроме того, несмотря, на то, что четыре системы 
органов, указанные в шкале Phoenix Sepsis Score, 
чаще всего вовлекаются в патологический процесс, 
это не умаляет решающей важности оценки и дис-
функции других органов, особенно при септическом 
шоке [8]. Полученные нами результаты в определен-
ной мере также подтверждают данное утверждение. 
Тем более, что, по мнению разработчиков системы 
Phoenix Sepsis, «дети с сепсисом, у которых име-
ется органная дисфункция, не связанная с первич-
ным очагом инфекции, имеют более высокий риск 
смерти, что свидетельствует об опасных для жизни 
системных процессах» [6].

Ограничениями исследования являются ре-
троспективный дизайн, небольшая выборка па-
циентов и одноцентровый характер, поэтому по-
лученные результаты следует рассматривать как 

исследовательские, позволяющие сформулиро-
вать гипотезы для последующих исследований. 
Полученные результаты подтверждают важность 
продолжения исследований значимости шкалы 
PSS-8 у детей с сепсисом в отделениях интенсив-
ной терапии для разработки научно обоснован-
ных методов, улучшающих результаты лечения 
данного заболевания.

Выводы

1. Дискриминационная способность шкал Phoenix 
Score Sepsis 4 и Phoenix Score Sepsis 8 при сепсисе у 
детей не имеют достоверных различий.

2. Оценочная система Phoenix Score Sepsis 8 име-
ет преимущества перед шкалой Phoenix Score Sepsis 
4 и pSOFA при оценке клинических исходов септи-
ческого шока у детей.

Шкала AUG ROC p
pSOFA,балл 0,607 [0,58–071] < 0,05 (0,042)
Phoenix Score Sepsis-8 балл 0,676 [0,60–0,78] < 0,05 (0,037)
Phoenix Score Sepsis-4 , балл 0,547 [0,51–0,58]
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Рис. 2. Оценка дискриминационной способности шкал 
PSS-4, PSS-8 и рSOFA в зависимости от наличия 
дисфункции почек
Fig. 2. Assessment of the discriminatory power of the PSS-4, 
PSS-8 and pSOFA scales according to the presence of renal 
dysfunction

Таблица 3. Сравнительный анализ оценок степени выраженности полиорганной дисфункции по шкалам PSS  
и рSOFA у детей сепсисом в зависимости от наличия почечной дисфункции  
Table 3. Comparative analysis of the severity of multiple organ dysfunction according to the PSS and pSOFA scales  
in children with sepsis depending on the presence of renal dysfunction

Шкала Отсутствие дисфункции почек (n = 76) Наличие дисфункции почек (n = 23) р
pSOFA, балл 4 [3–7] 6 [5–8] < 0,05 (0,029)
Phoenix Score Sepsis 8, балл 4 [3–5] 6 [5–7] < 0,05 (0,032)
Phoenix Score Sepsis 4, балл 3 [2–4] 4 [4–5] < 0,05 (0,048)
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Введение. Сердечно-легочная реанимация (СЛР) – стандартная процедура при остановке кровообращения, но в ряде случаев не показана. 
Распоряжение «Не реанимировать» («Do Not Resuscitate», DNR) давно практикуется во многих странах мира. Изучению практики отказа 
от СЛР в Российской Федерации уделяется мало внимания.
Цель – изучить, как в России реализуется система удержания налогов, сравнить ее с международной практикой, выявить проблемы 
и перспективы их решения.
Материалы и методы. Изучены российские нормативные документы, клинические рекомендации, журнальные статьи, интернет-ресурсы, 
имеющие отношение к отказу от СЛР. В англоязычных ресурсах о распоряжении DNR выполнен поиск материалов, в которых изучались 
проблемы отказа от реанимации, схожие с российскими.
Результаты. В РФ, согласно правовым актам, отказ от СЛР обоснован при неизлечимых заболеваниях. Четкие критерии неизлечимых 
заболеваний отсутствуют, что препятствует открыто реализовывать отказ от СЛР. Клинические рекомендации Федерации анестезиологов 
и реаниматологов «Остановка сердца (взрослые пациенты» 2025 г. (КР) предлагают, чтобы врачебный консилиум принимал решение об 
отказе от реанимации на основании списка паллиативных состояний. Во многих странах мира отказ от СЛР, основанный на установлении 
врачами в одностороннем порядке медицинской тщетности, считается неэтичным. Концепция распоряжения DNR базируется на заблаго-
временном решении пациента, родственников и врачей, гарантирующем соблюдение принципа автономии пациента.
Заключение. Предложения КР относительно отказа от СЛР не соблюдают автономию пациента и не обеспечивают надежную юридическую 
защиту медикам. Необходимо приступить к обсуждению практики заблаговременного планирования помощи в конце жизни, включая 
отказ от СЛР.
Ключевые слова: остановка кровообращения, сердечно-легочная реанимация, отказ от СЛР, распоряжение не реанимировать, заблаговре-
менные распоряжения
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Introduction. Cardiopulmonary resuscitation (CPR) – a standard procedure for cardiac arrest, but in some cases, it is not indicated. The «Do Not 
Resuscitate» (DNR) order has long been practiced in many countries around the world. The study of withholding CPR in the Russian Federation 
has received little attention.
The objective. To study how the withholding CPR is implemented in Russia, compare it with international practice, identify problems and pros-
pects for their solution.
Materials and methods. Russian legal documents, clinical recommendations, journal articles and Internet resources related to the withholding 
CPR have been studied. Out of English-language resources on the DNR order, materials were searched that studied problems of withholding CPR 
similar to those in Russia
Results. In Russia, according to legal acts, withholding CPR is justified in patients with incurable diseases. There are no clear criteria for incurable 
diseases, which prevents the outright implementation of withholding CPR. The Clinical Guidelines “Cardiac Arrest in Adult Patients” approved by 
the Federation of Anesthesiologists and Reanimatologists in 2025 (CG) suggest that the council of physicians should decide to refuse resuscitation 
based on a list of palliative conditions. In many parts of the world, withholding CPR, based on doctors unilaterally established medical futility, is 
considered unethical. The DNR orders are based on the advanced shared decision by the patient, relatives and doctors to ensure patient’s autonomy.
Conclusion. The proposals of the CG for withholding CPR do not support patient’s autonomy and do not provide reliable legal protection to 
physicians. It is necessary to start discussion practice of advance care planning including the DNR order.
Keywords: cardiac arrest; cardiopulmonary resuscitation; withholding CPR, DNR order, advance care planning
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Введение

Сердечно-легочная реанимация (СЛР) является 
стандартной практикой при остановке кровообра-
щения. В случаях очевидной бесперспективности 
отказ от СЛР представляется обоснованным, но кто 
вправе принимать решение, которое лишает паци-
ента шанса выжить и сопряжено с юридическим 
риском? Морально-этическим и правовым аспек-
там этой проблемы в отечественной литературе не 
уделяется должного внимания. В Российской Фе-
дерации (РФ) прекращение СЛР или отказ от про-
ведения реанимационных мероприятий регламен-
тируются статьей 66 «Определение момента смерти 
человека и прекращения реанимационных меропри-
ятий» Федерального закона (ФЗ) [11] и «Прави-
лами прекращения реанимационных мероприятий» 
Постановления Правительства (ПП) [4]. Решение 
прекратить неэффективную СЛР в большинстве 
случаев не вызывает у медиков больших затрудне-
ний, так как достаточно четко определяется этими 
нормативными актами. Новые реанимационные 
технологии могут усложнить определение момен-
та смерти человека, но это тема требует отдельного 
изучения [10]. Медицинские аспекты отказа от 
СЛР в ФЗ и ПП детально не рассматриваются, что 
затрудняет реализуемость его в клинической прак-
тике. В 2025 г. Президиум Федерации анестезиоло-
гов и реаниматологов (ФАР) утвердил и отправил 
на рассмотрение в Министерство Здравоохранения 
(МЗ) клинические рекомендации «Остановка серд-
ца (взрослые пациенты)» (КР) [3]. Вне зависимости 
от того, будет ли документ одобрен Научно-прак-
тическим советом МЗ, КР примечательны тем, 
что в разделе 7.1. «Юридические аспекты. Надле-
жащее прекращение сердечно-легочной реанима-
ции (СЛР) и обоснованный отказ в проведении 
СЛР» предлагаются обоснования отказа от СЛР 
в конкретных клинических ситуациях. Эта первая 
попытка разъяснить общие положения ФЗ и ПП 
побудила рассмотреть проблему отказа от СЛР в 
отечественной медицине с позиций мирового опыта. 
В РФ решение не проводить реанимационные ме-
роприятия является безоговорочной компетенцией 
медиков. Как это согласуется с принципами автоно-
мии и самоопределения пациента и утвердившейся 
практикой информированного согласия и отказа от 
медицинского вмешательства? Во многих странах 
решение об отказе от СЛР принимают совместно 
врач и пациент, заблаговременно оформляя распо-
ряжение DNR. Концепция отказа от реанимации 
возникла более полувека назад, продолжает совер-
шенствоваться, но малоизвестна нам. Существуют 
национальные различия в решении проблемы, об-
условленные историческими, культурными, рели-
гиозными, правовыми, экономическими факторами. 
В огромном количестве статей, рекомендаций, про-
токолов, правовых актов сложно ориентироваться. 
Современная трактовка различных этических во-
просов, связанных с проведением реанимационных 

мероприятий и отказом от них, представлена в со-
ответствующих главах очередных обновленных Ру-
ководств Американской ассоциации кардиологов и 
Европейского совета по реанимации, опубликован-
ных в октябре 2025 г. [20, 41]. Многие положения и 
рекомендации этих документов из-за значительных 
нормативно-правовых различий невозможно реали-
зовать в нашей практической деятельности. Тем не 
менее, знание базовых понятий концепции DNR и 
знакомство с основными этапами ее эволюции необ-
ходимы для понимания состояния проблемы отка-
за от реанимации в РФ. Изучение международного 
опыта позволит нам избежать ошибок при попытках 
ее решения.

Цель публикации – рассмотреть, как в РФ осу-
ществляется отказ от СЛР, изложить представления 
и принципы международной практики распоряже-
ния DNR, подробнее остановившись на тех, которые 
соотносятся с состоянием проблемы в РФ и позво-
ляют охарактеризовать ее общепринятыми терми-
нами, обсудить перспективы ее решения.

Отказ от проведения сердечно-легочной 
реанимации в Российской Федерации

Установление диагноза смерти головного мозга 
в соответствии с нашими правовыми документами 
является основанием для прекращения реанима-
ционных мероприятий. Если умерший со смертью 
мозга не рассматривается как потенциальный ор-
ганный донор, аппарат искусственной вентиляции 
легких отключается и никакие действия при угаса-
нии сердечной деятельности не предпринимаются. 
По сути, установление смерти мозга является фор-
мой отказа от СЛР, причем юридически надежно 
обоснованной. Диагноз смерти мозга имеет четкие 
критерии, устанавливается консилиумом опытных 
специалистов в строгом соответствии с Порядком, 
утвержденным Приказом Минздрава, оформляется 
стандартным протоколом [5]. При неукоснительном 
соблюдении всех условий какие-либо претензии к 
медикам исключены.

Отказ от СЛР основывается на следующем поло-
жении ФЗ и ПП (формулировки документов почти 
не отличаются) – «реанимационные мероприятия не 
проводятся: при наличии признаков биологической 
смерти; при состоянии клинической смерти на фоне 
прогрессирования достоверно установленных неиз-
лечимых заболеваний или неизлечимых последствий 
острой травмы, несовместимых с жизнью» [4]. В поя-
вившихся КР (рекомендация 66) уточняется, что для 
отказа от СЛР при наличии признаков биологиче-
ской смерти должны отсутствовать «непосредствен-
ные свидетели момента остановки кровообращения 
и никто не начал реанимационные мероприятия ра-
нее». Перечисляются известные трупные признаки 
(их должно быть два и более) – значимая гипотер-
мия (менее 36° при отсутствии переохлаждения), 
пятна гипостаза, трупное окоченение, расширение, 
деформация зрачков и отсутствие фотореакций. 
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Отказ от проведения СЛР в соответствии с этой 
рекомендацией трудностей у профессионалов не 
вызывает. Нельзя не сказать, что в реальной жизни, 
когда в клиническом отделении происходит неожи-
данная и незамеченная медиками смерть пациента, 
СЛР, даже при очевидной несвоевременности, начи-
нается (или инсценируется для несведущих очевид-
цев) и пациент транспортируется в отделение реани-
мации – подальше от ненужных свидетелей – и там 
бесполезные действия прекращаются.

Предметом обсуждения является второе осно-
вание для отказа от СЛР  – клиническая смерть 
(или остановка кровообращения в рекомендации 
67 КР), возникшая «на фоне прогрессирования до‑
стоверно установленных неизлечимых заболеваний 
или неизлечимых последствий травмы, несовмести‑
мых с жизнью». Несмотря на длительный срок по-
сле появления ФЗ (2011 г.) и ПП (2012 г.), врачи 
по-прежнему могут руководствоваться лишь этим 
кратким положением. Понимая, что формулировки 
«неизлечимые заболевания», «неизлечимые послед-
ствия травмы, несовместимые с жизнью» слишком 
общие, неконкретные и могут трактоваться по-раз-
ному, на практике медики крайне редко осмелива-
ются «официально» не проводить реанимацион-
ные мероприятия с соответствующим указанием 
в Протоколе установления смерти человека. Риск 
ответственности, в том числе и уголовной, пред-
ставляется вполне реальным. Опытный заинтере-
сованный эксперт может интерпретировать отказ 
от реанимации так, что обвинения в эвтаназии (ст. 
45 ФЗ), причинении смерти по неосторожности (ст. 
109 УК РФ), неоказании помощи больному (ст. 124 
УК РФ) или даже убийстве (ст. 105 УК РФ) станут 
реальной юридической угрозой для медиков. В экс-
тренной ситуации, в условиях дефицита времени, 
при отсутствии какой-либо информации о пациенте 
персонал обычно следует стандартному диагности-
ческому и лечебному алгоритму и все реанимаци-
онные мероприятия выполняются в полном объеме. 
Если умирает пациент с неизлечимым хроническим 
заболеванием и ожидаемым неблагоприятным 
прогнозом, медицинские работники, несмотря на 
теоретическую возможность отказаться от СЛР на 
основании положений ФЗ и ПП, все равно также 
проводят СЛР  – так проще и безопаснее. Нужно 
признать, что в некоторых случаях очевидной бес-
перспективности и при отсутствии «посторонних 
лиц» реанимационные мероприятия могут осущест-
вляться формально, в сокращенном варианте или 
даже просто «на бумаге». Эта негласная практика, 
безусловно, неприемлема этически и юридически, 
но она существует. Лишь в учреждениях паллиа-
тивной помощи и хосписах, предназначенных для 
ухода из жизни безнадежных пациентов, право не 
реанимировать умирающего можно реализовывать 
без каких-либо опасений.

В КР в разделе 7.1 появляется разъяснение крат-
ких положений правовых документов относитель-
но отказа от СЛР. В комментариях к рекомендации 

67 декларируется, что при достоверно установлен-
ных неизлечимых и терминальных состояниях 
«проведение реанимационных мероприятий сердеч-
но-церебральной реанимации является неэтичным». 
«В таких условиях принудительное восстановление 
спонтанного кровообращения лишает человека пра-
ва на смерть с достоинством, продлевая страдания 
пациента и его близких, усугубляет психологиче-
скую нагрузку на медицинский персонал и ведет к 
необоснованному расходованию ресурсов здраво-
охранения». В рекомендациях прописан порядок 
принятия решения  – «неизлечимое заболевание 
должно быть подтверждено заблаговременно ре-
шением консилиума с привлечением профильно-
го специалиста». В Приложении 12 представлен 
«рекомендуемый список состояний, при которых 
необходимость возможного проведения СЛР и 
дальнейших мероприятий по поддержанию жизни 
в случае остановки кровообращения должны быть 
рассмотрена консилиумом врачей с вынесением 
соответствующего решения». Этот список «соот-
носится с медицинскими показаниями к оказанию 
паллиативной медицинской помощи взрослым» 
[6]. В перечень входят: 1) агональное состояние в 
результате неуклонного ухудшения общего состоя-
ния и прогрессирования неизлечимого заболевания, 
несмотря на протезирование органных функций; 
2) различные формы злокачественных новообразо-
ваний IV стадии с отдаленным метастазированием; 
3) различные формы деменции, в том числе болезнь 
Альцгеймера с утратой способности к двум и более 
видам повседневной деятельности, с нарушения-
ми глотания, речи, тазовых функций; 4) тяжелые 
необратимые последствия нарушений мозгового 
кровообращения с хроническими расстройствами 
сознания и утратой аналогичных 3 пункту функ-
ций; 5) болезни органов кровообращения – терми-
нальные стадии сердечной недостаточности (III и 
IV функциональные классы по NYHA) без возмож-
ности трансплантации, клапанные пороки, струк-
турное поражение камер сердца или коронарных 
сосудов без возможности хирургической коррекции, 
неоперабельные сосудистые заболевания; 6) хро-
ническая обструктивная болезнь легких с хрони-
ческой дыхательной недостаточностью 3 степени и 
необходимостью непрерывной респираторной под-
держки; 7) прогрессирующая хроническая почечная 
недоcтаточность IV–V стадии с прекращением или 
отказом от диализа и невозможностью транспланта-
ции; 8) цирроз печени не менее 10 баллов по шкале 
Чайлд-Пью (стадия С) с печеночной энцефалопа-
тией и невозможностью трансплантации печени; 
9) терминальная стадия ВИЧ-инфекции в комби-
нации со злокачественными новообразованиями, 
генерализованным туберкулезом, с отказом или 
неэффективностью терапии [3].

Следование рекомендациям, по-видимому, долж-
но придать уверенность клиницистам, что они 
защищены при принятии решения не проводить 
СЛР и это разрешит ситуацию неопределенности 
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и опасений, порой толкающую медиков на вынуж-
денный обман. Если установлен достоверный ди-
агноз из списка, приведенного выше, необходимо 
заблаговременно собрать консилиум с участием 
профильного специалиста, принять решение не 
реанимировать, оформить это решение записью 
в медицинской документации и информировать 
медицинский персонал. Положения документа 
вызывают ряд вопросов. Хватит ли у нас смелости 
на практике реализовать эту возможность? Дол-
жен ли консилиум информировать пациента и его 
близких о принятом решении? Что делать, если они 
будут против принятого решения и будут настаи-
вать на проведении СЛР? Возможно, именно та-
кая ситуация подразумевается в рекомендациях 67 
фразой «… проведение мероприятий сердечно-це-
ребральной реанимации является неэтичным, без 
соответствующего требования пациента», но такая 
формулировка неудачна и необходимо подробное 
разъяснение. И, наконец, еще один важный вопрос – 
обеспечит ли решение консилиума достаточную 
юридическую защиту врачам, отказавшимся от 
проведения СЛР у пациента с неизлечимым за-
болеванием? Если КР будут одобрены, у медиков, 
столкнувшихся с остановкой кровообращения у по-
добного пациента, будет несколько вариантов дей-
ствий: 1) в соответствии с решением консилиума 
отказаться от проведения СЛР; 2) выполнить СЛР 
в полном объеме, если консилиум не был проведен 
или невзирая на решение консилиума; 3) выполнить 
СЛР формально, не очень стараясь или не выпол-
нить вовсе, но протокол СЛР оформить. Результат 
проведенной СЛР непредсказуем и восстановление 
спонтанной сердечной деятельности возможно, но 
это не изменит неблагоприятный прогноз основного 
неизлечимого заболевания. Принципиальный мо-
мент – во всех трех случаях решение принимается 
медиками без какого-либо участия пациента или его 
близких. И не только потому, что в момент останов-
ки кровообращения пациент не в состоянии прини-
мать решения, но и потому, что и заранее у него не 
было возможности выразить свое волеизъявление. 
В нашей стране отсутствуют какие-либо правовые 
акты, регулирующие заблаговременные распоря-
жения пациента или назначение доверенных лиц 
для принятия медицинских решений [1, 9]. Именно 
в этом состоит главное отличие нашего подхода к 
отказу от СЛР от мировой практики. В редакции 
2021 г. Руководства по реанимации Европейского 
Совета по Реанимации «однозначными критерия-
ми» («unequivocal criteria») отказа от СЛР являют-
ся: 1) невозможность гарантировать безопасность 
лицу, выполняющему СЛР; 2) очевидные признаки 
необратимой смерти; 3) наличие действующего за-
благовременного отказа от выполнения СЛР. Этими 
критериями следует руководствоваться как на до-
госпитальном этапе, так и в клинических услови-
ях [36]. С 1970-х гг. в США, а в последующем и во 
многих странах мира, развивается концепция рас-
поряжения DNR. Распоряжение DNR – это одна из 

форм заблаговременного планирования пациентом 
медицинской помощи (конкретно – СЛР) при окон-
чании жизни. Распоряжение DNR принимается па-
циентом совместно с медицинским работником на 
том этапе, когда траектория болезни допускает воз-
можность внезапной остановки сердечной деятель-
ности и проведения СЛР. Распоряжение DNR фик-
сируется в соответствующем документе и является 
обязательным для исполнения указанием для меди-
ков. Разработанные ФАР КР предлагают внедрить в 
нашу жизнь распоряжение DNR не в общепринятом 
виде, а как один из вариантов  – «Одностороннее 
распоряжение не реанимировать» («Unilateral DNR 
order»). Одностороннее распоряжение DNR – это 
«распоряжение DNR, составленное врачом из луч-
ших побуждений, но без согласия пациента» [21]. 
Безусловно, односторонний, но легальный отказ от 
СЛР лучше, этичнее, чем формальная СЛР, «для 
прокурора». В англоязычной литературе такая фор-
мальная, «парциальная» реанимация называется 
«slow code» («медленный код»).

«Медленный код»

Базовые принципы сердечно-легочной реанима-
ции были разработаны в 50–70-х гг. прошлого сто-
летия. В 1960 г. W.B. Kouwenhoven et al. описали 
технику наружного массажа сердца у пациентов с 
интраоперационной остановкой сердечной деятель-
ности и метод поразил всех простотой и эффектив-
ностью – «любой человек, в любой обстановке теперь 
может приступить к реанимационным мероприяти-
ям. Все, что необходимо для этого – это две руки» 
[30]. P. Safar et al. (1959) предложили элементарные 
приемы, позволяющие обеспечивать проходимость 
верхних дыхательных путей у пациентов в бессозна-
тельном состоянии [42]. Несложные мероприятия 
СЛР, а также организация специализированных 
палат, совершенствование и внедрение в практику 
аппаратов искусственной вентиляции легких, дефи-
брилляторов, кардиомониторов сделали реально-
стью спасение умирающих пациентов. Эти успехи с 
энтузиазмом были восприняты медицинским сооб-
ществом и применение метода стало обязательной 
процедурой при остановке сердечной деятельности 
у пациентов с любой патологией. Огромное значе-
ние для внедрения в практику приемов СЛР имели 
программы привлечения парамедиков и волонтеров 
к оказанию помощи пострадавшим. Благодаря бес-
прецедентным мерам смертность среди пациентов 
с острым инфарктом миокарда значительно сни-
зилась. При других клинических состояниях СЛР, 
обеспечивая кратковременную физиологическую 
стабильность, гораздо чаще не спасала человече-
скую жизнь, а лишь продлевала умирание. В меди-
цинской среде крепло убеждение, что СЛР, как и 
всякое медицинское вмешательство, в ряде случаев 
не показана. В то же время активная популяризация 
методов СЛР в обществе с использованием средств 
массовой информации и многократное тиражирова-
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ние сюжетов успешной реанимации в телесериалах 
сформировали в обществе завышенную оценку ее 
эффективности [19]. Отказ от проведения СЛР 
в этих условиях для медиков был сопряжен с се-
рьезными юридическими рисками и негативной 
морально-этической оценкой общества. В некото-
рых ситуациях очевидная медицинская тщетность 
реанимационных мероприятий становилась более 
значимым аргументом и, чтобы не проводить СЛР 
и избежать при этом какие-либо нежелательных 
последствий, медики стали прибегать к различным 
уловкам [16, 17]. Как известно, в американских кли-
никах при различных экстренных ситуациях давно 
используются предупредительные цветовые коды – 
«красный код» – при пожаре, «зеленый код» – при 
эвакуации, «черный код»  – при угрозе взрыва и 
так далее. При проведении СЛР активируется 
«синий код» («blue code»). Случаи, когда реани-
мация бесполезна и к ней можно отнестись фор-
мально, медики стали скрытно обозначать между 
собой условными названиями – «химический код» 
(«chemical code»), «показательный код» («show 
code»), «Голливудский код» («Hollywood code»). 
Наиболее популярным стал термин «медленный 
код» («slow code»). Распространилась практика по-
мечать медицинские истории болезней пациентов, 
которым нецелесообразно проводить СЛР в пол-
ном объеме, особыми тайными знаками, понятной 
лишь сотрудникам клиники аббревиатурой или же 
просто передавать информацию устно. В 1981 г. в 
штате Нью-Йорк было инициировано судебное рас-
следование смерти при странных обстоятельствах 
пациентки в блоке интенсивной терапии Queens 
hospital. В ходе разбирательства, длившегося два 
года, были выявлены многочисленные факты от-
казов от проведения СЛР на основании негласных 
решений медицинского персонала с использовани-
ем тайной системы обозначения реанимационного 
статуса. В 1984 г. Большое жюри (Grand jury) при-
сяжных заседателей штата признало эту практику 
«шокирующим процедурным злоупотреблением» и 
призвало разработать систему защиты от подобных 
правонарушений. Губернатором штата был создан 
Специальный комитет по вопросам жизни и пра-
ва (The New York State Task Force on Life and the 
Law), который через некоторое время предложил 
пакет правовых документов по многим медицин-
ским вопросам, включая и отказ от СЛР. В 1988 г. 
Нью-Йорк стал первым штатом, где вступил в силу 
закон, регулирующий отказ от СЛР [28, 33]. Закон 
стал важной вехой в становлении концепции DNR. 
Следуя закону, каждый пациент по умолчанию со-
гласен, чтобы ему проводилась СЛР, если только 
им не было заранее оформлено распоряжение DNR. 
Дееспособный пациент может оформить такое рас-
поряжение совместно с лечащим врачом в присут-
ствии двух свидетелей. Принять решение могут и 
представители недееспособного пациента, но только 
если два врача подтвердили у него терминальное 
состояние или необратимую кому, или тщетность 

реанимации, или возможность мучительных стра-
даний. Решения пациентов и их семей стали более 
понятными, значительно улучшилось их докумен-
тальное оформление [28, 33]. Закон обеспечил как 
гражданскую, так и уголовную защиту професси-
оналам, исполняющим его. Но закон никак не по-
влиял на практику «медленного кода», которая и 
сейчас распространена в мире.

«Медленный код» реализуется разными спосо-
бами и имеет много синонимов. Термин опреде-
ляют как «умышленное уменьшение скорости и 
интенсивности реанимационных усилий во время 
остановки кровообращения или других жизнеу-
грожающих состояниях», когда медики полагают, 
что проведение СЛР пациенту является медицин-
ской тщетностью [39, 44]. Медленный код – что-то 
среднее между СЛР в полном объеме («full code») 
и отсутствием реанимационных мероприятий 
(«no code»). Целью «медленного кода» является 
не восстановление сердечной деятельности, а сим-
волическое изображение выполнения реанимации 
[39]. Как говорилось выше, такую «реанимацию» 
нередко проводим и мы. Нельзя не согласиться 
с S. McLennan et al. (2025), что «медленный код» 
свидетельствует об этическом и юридическом не-
совершенстве системы организации экстренной 
помощи при остановке кровообращения [34]. Тем 
не менее, и в западном мире «колыбели» развития 
концепции DNR, где проблема давно озвучена, из-
учена и есть легальные условия для предупрежде-
ния этого, по общему признанию негативного явле-
ния, «медленный код» по-прежнему практикуется. 
В американском исследовании G. M. Piscitello et al., 
результаты которого были опубликованы в 2021 г., 
из 237 респондентов 69% сообщили, что применяли 
«медленный код» за последний год, и 52% считают 
выполнение его этичным [39]. Парадоксально, но 
85% из этих сторонников «медленного кода» пола-
гают, что пациенты или его представители должны 
быть заранее информированы о формате ограни-
чения СЛР. Авторы делают вывод, что не обман 
является основной причиной «медленного кода». 
Большинство респондентов отмечают, что испы-
тывают моральные страдания при необходимости 
выполнять СЛР в ситуации, когда лечение тщетно. 
Применение «медленного кода» в таких случаях 
сторонники рассматривают как некий компромисс 
между медиками и семьей в отношении блага для 
пациента [34]. Если родственники умирающего па-
циента согласны, что смерть его неизбежна, но не 
в силах одобрить распоряжение DNR, возможно, 
наилучшим для всех является «индивидуальный» 
(«tailored»), «уместный» («appropriate») код: СЛР 
проводится всегда, но длительность и интенсив-
ность ее адаптируется к конкретной клинической 
ситуации [31]. Результаты исследования, выполнен-
ного с помощью CloudResearch’s Connect platform, 
в котором приняли участие 450 рядовых американ-
цев, «не подтверждают распространенное мнение, 
что общественность в целом против «медленного 
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кода». Напротив, участники исследования считают 
его «обычным явлением», более предпочтительным, 
«чем отсутствие кода» [44]. Дискуссия продолжает-
ся не одно десятилетие, но большинство все же при-
держивается мнения, что эта практика неприемлема. 
«Врачи не должны принимать участие в «медленном 
коде», утверждается в главе по этике Руководства 
по реанимации Европейского Совета по Реанима-
ции 2021 г. Авторы главы признают, что «медлен-
ный код» все еще используется на догоспитальном 
этапе и в клинике, и это «крайне проблематично с 
этической точки зрения». Среди возможных более 
приемлемых форм рассматриваются альтернатив-
ные – упомянутый выше «индивидуальный код» и 
так называемое «информированное не-несогласие» 
(«informed non-dissent») [36]. «Информированное 
не-несогласие» (близкое по смыслу «молчаливому 
согласию») представляется этичным и милосерд-
ным подходом к ведению непростой беседы с ро-
дителями умирающего ребенка, которым трудно 
взять на себя ответственность и выразить отказ от 
проведения СЛР, но морально легче согласиться с 
информацией от медиков о решении отказаться от 
СЛР [29].

Медицинская тщетность, одностороннее 
распоряжение «не реанимировать»

Автономия пациента является фундаментальным 
принципом современной медицинской этики. Пра-
во пациента принимать решения о своем собствен-
ном медицинском обслуживании теперь никем 
не оспаривается. Практическое применение этого 
принципа, особенно в медицине критических со-
стояний, часто ставит сложные этические вопросы. 
Где грань между уважением желаний пациентов и 
обеспечением их благополучия и безопасности? Как 
далеко может простираться воля пациента, чтобы 
не нарушить автономию врача?

Впервые с этими вопросами медики столкнулись 
в 1980–1990 гг. в США, где автономия пациента 
становилась доминирующим этическим принци-
пом медицины. Большое значение в этом процессе 
имели решения по так называемым «судебным де-
лам, отстаивающим право на смерть» («right-to-die 
cases») [16, 32]. Сюжет двух наиболее громких был 
схожим. В 1970-е гг. Karen Ann Quinlan и в 1980-е гг. 
Nancy Cruzan, молодые женщины, в результате тра-
гических инцидентов стали глубокими инвалида-
ми с хроническим нарушением сознания. В обоих 
случаях родственники пациентов требовали, чтобы 
лечение, которое лишь продлевает страдания, было 
прекращено. Они убеждали медиков, что пациенты 
в такой ситуации предпочли бы умереть, но клини-
ки настаивали на продолжении лечения. В длитель-
ном противостоянии высшие судебные инстанции 
(New Jersey Supreme Court в 1976 г. в деле Karen Ann 
Quinlan и U.S. Supreme Court в деле Nancy Cruzan 
в 1990 г.) встали на сторону родственников. Эти 
судебные прецеденты стали источником права для 

последующих подобных дел. Судебные решения по-
казали, что не только дееспособные пациенты, но 
и семьи недееспособных теперь могут отвергнуть 
все виды лечения, даже необходимые для спасения 
жизни. Практика не начинать или прекращать такое 
лечение в конце жизни становилась общепринятой в 
американских блоках интенсивной терапии, причем 
решения часто принимались совместно врачами и 
родственниками, что знаменовало возникновение 
концепции совместного принятия решений («shared 
decision-making») [32].

По инициативе Конгресса США в декабре 1991 г. 
вступил в действие Акт о самоопределении пациен-
та (Patient Self Determination Act, PSDA), который 
наделял пациентов рядом прав  – принимать или 
отвергать медицинское лечение, делать заблаго-
временные распоряжения по поводу медицинской 
помощи и получать содействие в принятии меди-
цинских решений. Акт PSDA стал важным шагом 
в укреплении автономии пациента и развитии кон-
цепции заблаговременного планирования медицин-
ской помощи [32].

Укрепление автономии пациента с настороженно-
стью было воспринято американским медицинским 
сообществом. Если пациент вправе отказаться от ле-
чения, не означает ли это, что он может требовать, 
чтобы ему было выполнено какое-либо медицинское 
вмешательство? Споры и конфликты, когда пациент 
или его представители настаивали на проведении 
лечебных мероприятий, которые медики считали 
бесполезными, неэтичными и даже вредными, не 
были редкостью. Такой вариант реализации автоно-
мии пациента воспринимался профессионалами как 
«ущемление их традиционной прерогативы лечить 
или не лечить пациента на основании их представ-
ления о пользе» [32].

Концепция тщетности («futility») возникла для 
защиты права врача не проводить лечение, которое 
он считает тщетным. Английское слово futility пере-
водится на русский как тщетность, бесполезность, 
бесперспективность, бесплодность. В отечественной 
медицинской терминологии отсутствует понятие 
тщетности или другое близкое по смыслу. В нашей 
литературе обсуждается эффективность или неэф-
фективность тех или иных методов лечения, но не 
в контексте тщетности лечения в принципе. Между 
тем, изучение концепции тщетности демонстриру-
ет, что основные ее положения, причем продвигав-
шиеся в самом начале ее эволюции, воплотились в 
подходе отечественных КР относительно отказа от 
проведения СЛР при неизлечимых заболеваниях 
(рекомендация 67).

Идея концепции тщетности представлялась 
простой и логичной. Если врач на основании сво-
его профессионального суждения, эмпирических 
данных делает заключение о тщетности лечения, 
ему должно быть позволено не начинать или пре-
кратить такое лечение, даже вопреки возражениям 
дееспособного пациента. В идеале врач должен быть 
юридически защищен при выполнении таких дей-
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ствий при условии, что они выполняются в рамках 
действующих стандартов. Разработчиков концеп-
ции вдохновил успех Гарвардских критериев смерти 
мозга (1968 г.), которые были позитивно воспри-
няты обществом и распространились повсеместно 
[32]. По аналогии нужно было предложить четкие 
критерии медицинской тщетности, руководствуясь 
которыми, врач мог бы на законных основаниях не 
проводить лечение. Несмотря на кажущуюся про-
стоту, задача оказалась невыполнимой: не только 
разработать критерии, но и сформулировать суть 
понятия тщетности не удалось. На протяжении 
1990-х гг. прошлого века было предпринято мно-
жество попыток описать, что такое медицинская 
тщетность [22]. Чаще всего исследователи концеп-
ции цитируют подход L. J. Schneiderman и его по-
следователей (1990), которые предложили рассма-
тривать тщетность, используя два вида критериев 
[43]. Количественные критерии – это «когда врачи 
заключают (на основании личного опыта или обще-
го с коллегами, или по результатам опубликованных 
эмпирических данных), что, если по крайней мере 
последние 100 случаев медицинского лечения были 
бесполезны, то такое лечение они должны считать 
тщетным». С позиции качественных критериев, 
«если медицинское лечение просто поддержива-
ет состояние перманентного отсутствия сознания 
или невозможно прекратить полную зависимость 
от интенсивной терапии, то такое лечение должно 
рассматриваться как тщетное». Оппоненты указы-
вают на отсутствие достоверных эмпирических дан-
ных, обосновывающих количественные критерии. 
В бесконечном спектре вероятного благоприятного 
исхода (0,0001–0,001–0,01–0,1 и т. д.) порог тщет-
ности является произвольным и будет зависеть от 
того, кто его выбирает: пациент будет надеяться на 
один шанс из тысячи, тогда как врачу достаточно 
ста случаев безуспешного лечения в прошлом [13]. 
Большие сомнения вызывает и качественный под-
ход. Какое минимальное качество жизни должно 
быть у пациента, чтобы не считать лечение тщет-
ным? Врач может рассматривать проведение СЛР 
у пациента в вегетативном состоянии бесполез-
ным вмешательством, но любящие близкие будут 
уповать на сохранение его жизни, даже бессозна-
тельной [13]. В конструкции B. A. Brody, A. Halevy 
(1995) выделяется четыре вида медицинской тщет-
ности [15]. При физиологической (physiological futi‑
lity) вмешательство «не достигает предполагаемого 
физиологического эффекта». Например, при СЛР 
спонтанный сердечный ритм не восстанавливает-
ся или при проведении искусственной вентиляции 
легких не удается нормализовать газообмен. В слу-
чаях, когда, «несмотря на вмешательство, пациент 
умрет в ближайшее время», имеется тщетность не‑
избежной кончины (imminent demise futility). С такой 
формой мы сталкиваемся, когда СЛР кратковре-
менно восстанавливает сердечную деятельность 
у пациента, например, с несовместимой с жизнью 
травмой. Если успешная СЛР была у пациента, 

допустим, с циррозом печени тяжелой степени, и 
это «основное смертельное заболевание приведет к 
смерти в ближайшем будущем», говорят о тщетно-
сти смертельного состояния (lethal condition futility). 
Как и L. J. Schneiderman, авторы выделяют также 
тщетность качественную (qualitative futility): «вме-
шательство может быть тщетным, если не приведет 
к приемлемому качеству жизни»  – очевидно, что 
успешная СЛР у пациента в вегетативном состоянии 
не улучшит его состояние, его качество жизни. Ав-
торы соглашаются, что одностороннее ограничение 
лечения пациента на основании этих определений 
медицинской тщетности оправдано при условии со-
ответствия их следующим критериям: они должны 
быть точными, с достаточной степенью вероятности 
прогноза, социально приемлемыми, применимыми 
к значительному числу случаев и, наконец, не тре-
бовать согласия пациента и родственников (что и 
подразумевает концепция тщетности). Так как ни 
одно из рассмотренных определений не отвечает в 
полной мере этим критериям, для одностороннего 
ограничения тщетного лечения могут быть и дру-
гие основания. В значительной степени развитие 
идеи тщетности мотивировано озабоченностью по 
поводу справедливого и эффективного распределе-
ния и использования медицинских ресурсов [15]. 
C начала 1990-х гг. в США активно обсуждались 
экономические вопросы предстоящей реформы 
здравоохранения, и такой аспект бесполезного ле-
чения безусловно заслуживал внимания. В 1993 г. 
D. J. Murphy, T. E. Finucane опубликовали статью, 
в которой представили «новую стратегию отказа от 
реанимации», декларировав, что «главным обосно-
ванием нашего подхода является контроль расхо-
дов» [38]. Общество должно договориться об уста-
новлении пределов оказания медицинской помощи. 
Кроме экономической пользы такой подход должен: 
1) защитить умирающих пациентов от чрезмерно-
го лечения; 2) на практике реализовать концепцию 
тщетности; 3) воплотить взгляды большинства об-
щества на бесполезное лечение; 4) защитить про-
фессионалов, занимающихся лечением умирающих 
пациентов. Авторы выделяют три группы пациен-
тов, у которых по данным различных исследований 
вероятность выживания (выписки их стационара) 
после СЛР составляет менее 3%, и на этом осно-
вании, по их мнению, расширенная СЛР не может 
быть стандартом медицинской помощи. Врачи не 
должны проводить СЛР, а пациенты не имеют право 
ее требовать, в следующих клинических ситуациях: 
1) далеко зашедшие прогрессирующие смертельные 
заболевания (лежачие онкологические пациенты с 
метастазами, пациенты с циррозом Чайлд класс 
С, пациенты с ВИЧ-инфекцией и двумя и более 
эпизодами пневмоцистной пневмонии, пациенты 
с деменцией, нуждающиеся в длительном уходе); 
2) острые фатальные заболевания или поврежде-
ния, не отвечающие на интенсивную терапию (кома, 
травматическая или нетравматическая, длящаяся 
более 48 часов, полиорганная недостаточность с 
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поражением более 2 систем и отсутствием лечеб-
ного эффекта на протяжении трех дней, оценка по 
APACHE II более 15–17 баллов); 3) СЛР вне ле-
чебного учреждения без восстановления ритма и 
АД. Критики отмечают, что подход, основанный на 
списке патологических состояний, не подлежащих 
реанимационным мероприятиям, «не учитывает 
широкий спектр возможных исходов для каждой из 
этих категорий». Не вызывает сомнений, что «будет 
ли тщетным или нет продолжение лечения пациента 
в коме, длящейся 48 часов, зависит в основном от 
причины комы, и ясно, что во многих таких случа-
ях дальнейшее лечение далеко не бесполезно» [13]. 
Экономический контекст при обсуждении меди-
цинской тщетности часто затрагивался, но никогда 
не объявлялся, как у D. J. Murphy, «главным обо-
снованием» установления пределов медицинской 
помощи. Представляя свою известную трактовку, 
L. J. Schneiderman подчеркивал, что «наше понятие 
бесполезности не вытекает из соображений огра-
ниченности ресурсов» [43]. Суждение о медицин-
ской тщетности имеет отношение к лечению одного 
конкретного пациента, «тогда как общество должно 
озаботиться, как решить проблему недостатка опре-
деленных лечебных средств, которые не могут быть 
доступны всем, кто в них нуждается» [27].

В поиске точных количественных критериев 
тщетности лечения большие надежды возлагались 
на различные прогностические шкалы, разрабо-
танные для определения вероятного исхода интен-
сивной терапии у критических пациентов, прежде 
всего на поколение шкал оценки острых физиоло-
гических расстройств и хронических нарушений 
состояния APACHE. По единодушному мнению, и 
шкалы APACHE, и другие подобные модели, дают 
достаточно точное представление о прогнозе на 
уровне популяции пациентов, но «по-прежнему не 
в состоянии определить, в каком случае терапия у 
индивидуального пациента будет тщетна» [22, 45].

В 1999 г. Совет по этическим и судебным во-
просам Американской Медицинской Ассоциации 
(АМА, American Medical Association Council on 
Ethical and Judicial Affairs) опубликовал Доклад под 
названием «Медицинская тщетность в обеспечении 
окончания жизни» («Medical Futility in End-of-Life 
Care») [33]. Совет резюмировал, что «так как опре-
деление тщетности медицинской помощи основыва-
ется на ценностных суждениях, всеобщее согласие 
по поводу тщетности медицинской помощи вряд ли 
достижимо». Для решения проблемы Совет «счи-
тает предпочтительным подход, основанный на 
процессе выявления тщетности». Важно не просто 
констатировать ее факт, а своевременно распознать 
и предупредить конфликт. В Докладе представлен 
алгоритм действий при возникновении ситуации 
медицинской тщетности («A fair process in futility 
cases»). Этапы этого процесса включают обсужде-
ние случая, принятие решения по его разрешению, 
достижение желаемого уровня помощи или альтер-
нативных вариантов и, наконец, завершение случая 

при невозможности компромисса между сторонами. 
Обсуждение возможной тщетности лечения в иде-
але начинается до развития критического состоя-
ния. Медики, клиника, пациент и его представители 
должны изложить свое видение пределов терапии. 
Необходимо предусмотреть вероятные неразре-
шимые противоречия. По мере прогрессирования 
болезни стороны принимают совместное решение. 
При отсутствии консенсуса поэтапно привлекаются 
консультанты, этический комитет, предпринимают-
ся попытки трансфера пациента в другую клинику. 
Если требования пациента или его родственников 
представляются «оскорбительными по медицин-
ским этическим и профессиональным стандартам» 
и не удается найти учреждение, готовое принять его, 
тщетные вмешательства могут быть прекращены. 
Как отмечается в документе, «правовые последствия 
таких действий неясны». В штате Техас в 1999 г. 
был принят известный Техасский акт заблаговре-
менных распоряжений (Texas Advance Directives 
Act), который обеспечил юридический иммунитет 
врачам и клинике при прекращении в односторон-
нем порядке тщетного лечения. Если этический ко-
митет выносит такое заключение, представителям 
пациента выдается мандат на 10-дневный срок для 
поиска альтернативного медицинского провайдера, 
по истечении срока решение комитета выполняется. 
По настоящее время Техас остается единственным 
штатом, где есть такой закон (сейчас это раздел 
166.046 Техасского кодекса по охране здоровья и 
безопасности), в нем много условий, затрудняющих 
реализацию, и в последней редакции (01.01.2024 г.) 
10-дневный срок продлен до 25-дневного [23].

В 2015 г. Американское торакальное общество 
(American Thoracic Society) совместно с рядом 
американских и европейских медицинских об-
ществ представили Официальное Программное 
заявление «Реагирование на просьбы о потенци-
ально неприемлемом лечении в отделениях ин-
тенсивной терапии» [14]. Документ рекомендовал 
вместо термина «тщетное» («futile») использовать 
термин «потенциально неприемлемое» («potentially 
inappropriate») «для описания лечения, которое 
имеет хотя бы минимальный шанс в достижении 
эффекта, желаемого пациентом, но клиницисты 
полагают, что противоборствующие этические со-
ображения оправдывают отказ от проведения этого 
лечения». Примечательно, что авторы документа 
не отказываются от термина «тщетный», но счи-
тают, что использование его должно быть ограни-
чено «редкими ситуациями, когда представители 
пациента требуют вмешательств, которые просто 
не могут достичь намеченные физиологические 
цели. Клиницисты не должны выполнять тщет-
ные вмешательства». Для разрешения конфликта 
в ситуации потенциально неприемлемого лечения 
Программное заявление рекомендует: 1) до начала 
и на всех этапах конфликта привлекать экспертов 
для достижения соглашения; 2) уведомить пред-
ставителей пациента в письменной форме о начале 
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процедуры разрешения конфликта, планируемых 
шагах и сроках; 3) получить второе медицинское 
заключение для подтверждения мнения о неприем-
лемости лечения; 4) дело должно быть рассмотрено 
междисциплинарным комитетом клиники; 5) при 
одобрении комитетом предложить возможность 
перевода пациента в другое учреждение; 6) инфор-
мировать представителей пациента о возможности 
обращения в независимые апелляционные органы; 
7а) если комитет или апелляционный орган согла-
сен с просьбой пациента и его представителей – вра-
чи должны продолжить лечение или осуществить 
трансфер; 7b) если комитет, апелляционный орган 
подтверждают позицию врачей, не найдено альтер-
нативное медучреждение – лечение не начинается 
или прекращается, предоставляется высококаче-
ственная паллиативная помощь [14]. Как видно, 
основная проблема, связанная с возникновением 
ситуации тщетного/потенциально неприемлемого 
лечения, заключается в отсутствии взаимопонима-
ния между медиками и клиникой с одной стороны, 
и пациентом и его родственниками с другой. Если 
не предпринимаются какие-то меры, конфликт не-
избежен. Эти рекомендации являются дальнейшим 
развитием предложений Доклада АМА 1999 г. [35] и 
демонстрируют еще одну попытку разработать про-
цедуру урегулирования разногласий между сторо-
нами силами лечебного учреждения. Анализируя 
опыт разрешения таких конфликтов, K. M. Swetz 
et al. (2014) делают ряд выводов [45]. Большинство 
споров между заинтересованными сторонами по по-
воду тщетности разрешаются благодаря налажива-
нию эффективного общения и сотрудничества. При 
возникновении разногласий полезна помощь этиче-
ского комитета, юриста клиники или просто коллег, 
имеющих опыт в этой сфере. В неразрешимой ситу-
ации приходится обращаться в судебные инстанции, 
которые становятся последней нейтральной сторо-
ной для разрешения спора. Суды часто откладывают 
рассмотрение дела, ссылаясь на необходимость более 
подробно рассмотреть конфликт и выносят только 
предварительные судебные запреты. В большинстве 
случаев дальнейшее судебное разбирательство не 
требуется, так как за время отсрочки пациент успева-
ет умереть. K. M. Swetz et al. заключают, что, «так как 
нет правового консенсуса в диспуте по поводу тщет-
ности при окончании жизни, интенсивные усилия 
по урегулированию этих разногласий лучше всего 
предпринимать вне судебной арены» [45]. 

Серьезным препятствием в разрешении конфлик-
та может стать бескомпромиссная позиция сурро‑
гатных представителей пациента. Суррогатными 
представителями («surrogate decision makers») в 
англоязычной литературе называют лиц, прини-
мающих медицинские решения за недееспособного 
пациента – доверенные лица, родственники. Их не-
приятие ситуации может базироваться на недоверии 
к медработникам, нереалистичных ожиданиях, ре-
лигиозных убеждениях, неспособности переносить 
эмоциональные страдания при принятии решений 

и защищенности от последствий этих решений [40]. 
T. M. Pope, A. Waldman (2007) считают, что правовая 
система наделяет суррогатных представителей слиш-
ком большими полномочиями, из-за чего урегулиро-
вание споров даже с участием экспертов и юристов 
«обречено на провал» и призывают «уравновесить 
переговорную силу путем предоставления медикам 
четко определенной законодательной защиты для од-
ностороннего отказа в просьбе о неприемлемом ле-
чении» [40]. Тем не менее, к одностороннему приня-
тию решений в США в настоящее время отношение 
скорее негативное. Ссылаясь на многие источники, 
K. M. Swetz et al. предупреждают, что «концепция 
одностороннего прекращения мероприятий, под-
держивающих жизнь, почти никогда морально и 
этически не оправдана» [45]. «Кроме смерти мозга 
не существует критериев и правил, к которым кли-
ницисты могли бы апеллировать, чтобы оправдать 
решение прекратить обеспечение жизнедеятельно-
сти пока лечение имеет хотя бы небольшой шанс в 
достижении целей пациента» [47]. Ситуацию «меди-
цинской тщетности» следует рассматривать как при-
зыв интенсифицировать коммуникативные усилия 
для разрешения конфликта, а не как обоснование для 
прекращения медицинского вмешательства [45, 47].

Мировая практика отказа от сердечно-легочной 
реанимации

Реанимация при остановке кровообращения 
и других экстренных ситуациях проводится дале-
ко не во всех случаях. По данным проспективного 
наблюдательного исследования The Ethicus-2 Stu-
dy, изучавшего практику ухода из жизни в блоках 
интенсивной терапии в разных странах и регио-
нах мира, среди умерших лишь 14% была выпол-
нена СЛР. Чаще всего СЛР проводили в Африке 
(65,4%), Латинской Америке (28,0%), Южной Ев-
ропе (22,5%). В странах с высоким уровнем жиз-
ни, где этические и правовые вопросы окончания 
жизни решены значительно лучше, реанимация 
проводилась реже  – в Северной Европе в 3,7% 
случаях, Австралии и Новой Зеландии в 4,3%, 
Северной Америке в 8,5%. [12]. На догоспиталь-
ном этапе, когда часто отсутствует информация о 
пациенте, нет времени для принятия решений и 
присутствуют очевидцы, СЛР выполняется чаще – 
примерно у каждого второго из 350000 ежегодных 
случаев внебольничной остановки кровообращения 
в США [20]. Современные представления об этиче-
ских аспектах реанимационных мероприятий при 
остановке кровообращения и других экстренных 
состояниях представлены в соответствующих раз-
делах Американского и Европейского Руководств 
2025 г. [20, 41]. В этих документах рассматриваются 
не только отказ или прекращение СЛР, но и многие 
другие актуальные проблемы – этические особен-
ности различных групп пострадавших (пожилые, 
дети, новорожденные, беременные, самоубийцы), 
влияние культурных и религиозных факторов, при-
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сутствие семьи при проведении СЛР, воздействие 
на очевидцев, медработников, реанимация в раз-
личных кризисных ситуациях, органное донорство, 
проведение научных и клинических исследований и 
так далее. В принципиальных моментах документы 
схожи, в деталях дополняют друг друга. Принимая 
во внимание особенности рассматриваемых этиче-
ских вопросов, формат этих разделов отличается 
от клинических практических рекомендаций. Оба 
документа представляют собой повествовательный 
обзор, сопровождаемый консенсусным мнением 
экспертов без указания класса рекомендаций и 
уровня доказательности. «Концептуальным карка-
сом для принятия этических решений» при проведе-
нии реанимации является так называемый принци-
пизм (principlism) – неукоснительное соблюдение 
известных принципов современной биоэтики – ав-
тономии (autonomy), благодеяния (beneficence), не-
причинения вреда (nonmaleficence), справедливости 
(justice). В американском документе эти вопросы 
рассматриваются очень подробно [20]. Среди этих 
принципов нет какой-либо иерархии и соблюдение 
разумного баланса между ними на практике пред-
ставляет непростую задачу. Признание автономии 
пациента является обязательным в западном подхо-
де к отказу от реанимации и «сосредоточено на ува-
жении личных прав совершать информированные 
решения по поводу своего собственного лечения». 
В контексте реанимации врачи должны руковод-
ствоваться этим принципом чтобы принимаемые 
клинические решения по возможности соответ-
ствовали жизненным ценностям и предпочтениям 
пациента относительно проведения или отказа от 
СЛР, других видов интенсивной терапии и меро-
приятий окончания жизни [20].

Заблаговременное планирование медицинских 
мероприятий в конце жизни пациентом и оформле-
ние соответствующих документов является важным 
условием соблюдения принципа автономии паци-
ента, ставшего недееспособным. Но эти документы 
не могут предусмотреть все медицинские ситуации, 
с которыми можно столкнуться в реальной жизни, 
и поэтому заблаговременное планирование в идеа-
ле должно включать назначение доверенного лица, 
наделенного полномочиями принимать решения в 
случае недееспособности пациента (durable power of 
attorney for health care, health care proxy, surrogate, 
agent  – используется много терминов). В США 
общепринятыми документами заблаговременно-
го планирования медицинской помощи (Advance 
Care Planning), которыми регламентируется отказ 
в том числе от СЛР, являются «Завещание о жизни» 
(«Living Will»), «Распоряжение не пытаться про-
водить СЛР» («Do Not Attempt CPR», DNACPR) 
и «Распоряжения врача об искусственном поддер-
жании жизни» («Physician Orders for Life-Sustaining 
Treatment», POLST). Так как предпочтения паци-
ента могут меняться, эти документы периодически 
должны пересматриваться. «Living Will» является 
юридическим документом, в котором рассматрива-

ются различные аспекты окончания жизни, в том 
числе и отношение пациента к СЛР. Из-за слишком 
общих формулировок этого документа интерпрета-
ция отказа от СЛР в специфической клинической 
ситуации может быть затруднена. Распоряжения 
DNACPR и POLST являются медицинскими доку-
ментами, которые составляются и подписываются 
совместно врачом и пациентом и регламентируют 
действия медиков при проведении реанимационных 
мероприятий. Форма DNACPR/DNR (термины яв-
ляются синонимами, но DNACPR в последнее вре-
мя употребляется чаще) касается непосредственно 
СЛР, варьирует между штатами/странами, часто 
неправильно истолковывается пациентами и вы-
зывает их недоверие. В США наиболее предпоч-
тительным является распоряжение POLST. Про-
тотип этого документа был разработан и внедрен 
в практику в 1990-х гг. в штате Орегон и в 2004 г. 
стал национальной формой. Проект Националь-
ное Партнерство POLST (The National POLST 
Collaborative, NPC) получил разрешение внедрить 
модель POLST в платформу системы электронных 
медицинских документов Epic Systems Corporation 
[25]. Форма POLST, «портативное медицинское 
распоряжение» («portable medical order»), принята 
во всех американских штатах, может быть адапти-
рована к местному законодательству и иметь дру-
гое название. Заполнение формы является добро-
вольным, с обязательным участием пациента или 
его представителей. Принуждение недопустимо, 
но медики должны вовлекать в обсуждение распо-
ряжения POLST пациентов с жизнеугрожающими 
состояниями, ослабленных, кто, по их мнению, мо-
жет умереть в ближайшие 1–2 года, у кого имеет-
ся вероятность развития критического состояния, 
кто не раз за последний год госпитализировался 
по неотложным показаниям или сам желает ука-
зать свои предпочтения и цели лечения при окон-
чании жизни. Интересно, что на сайте проекта в 
разъясняющих документах приводится перечень 
медицинских состояний, при которых оформление 
распоряжения POLST целесообразно: рак с мета-
стазами, злокачественное новообразование мозга, 
тяжелая кардиологическая патология, прогресси-
рующие болезни легких, почек, печени, нейродеге-
неративные заболевания. Как видно, этот перечень 
практически совпадает с Приложением 12 КР. Рас-
поряжение POLST  – более подробный документ, 
чем DNACPR, регламентирующий выполнение 
или отказ от выполнения лечебных мероприятий, 
поддерживающих жизнь в неотложной ситуации. 
В разделе «А» указывается, проводить или нет 
СЛР, в разделе «В» – проводить лечение в полном 
объеме или выборочно (например, отказаться от 
интубации трахеи), или ограничиться паллиатив-
ным уходом. В разделе «С» отдельно указывается, 
как кормить пациента (кормить ли через зонд, как 
долго). В форму можно вписать дополнительные 
пункты. В любой момент распоряжение POLST 
может быть отменено [25]. Есть риск предвзято-
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го – неосознанного или из-за недопонимания – от-
ношения персонала к пациентам, имеющим статус 
DNR [37, 46]. В регламентирующих документах по 
этому поводу имеются предупреждения. Так, напри-
мер, в британском руководстве подчеркивается, что 
медработники, пациенты и их близкие должны по-
нимать, что «решение не пытаться проводить СЛР 
применимо только к СЛР и не имеет отношения к 
любым другим элементам ухода или лечения. Нель-
зя допускать, чтобы решение DNACPR как-то от-
рицательно сказывалось на высококачественном 
предоставлении любых других аспектов помощи» 
[18]. Не все пациенты в экстренной ситуации имеют 
заблаговременные распоряжения, и не всегда распо-
ряжения дают четкие указания медикам. Совмест-
ное принятие решений (shared decision-making) с 
участием врачей, пациента и его семьи, доверенных 
лиц является важнейшим механизмом уважения 
автономии пациента [20]. Ссылаясь на ряд иссле-
дований, американское Руководство 2025 г. в не-
которых ситуациях допускает принятие медиками 
на догоспитальном этапе даже вербальных просьб 
семьи об отказе от реанимации. В процессе приня-
тия совместного решения перед врачом стоят сле-
дующие задачи: 1) добиться понимания пациентом 
и/или его представителями тяжести его клиниче-
ского состояния; 2) обсудить возможные варианты 
лечения и их исходы; 3) выяснить жизненный цели, 
ценности и предпочтения пациента; 4) рекомендо-
вать наиболее оптимальный медицинский выбор с 
учетом целей и предпочтений пациента; 5) поддер-
жать пациента и/или его представителей, совер-
шивших медицинский выбор. Относительно требо-
вания потенциально неприемлемого медицинского 
вмешательства Американское Руководство 2025 г. 
однозначно заключает: «В общем, медики не обя-
заны выполнять бесполезные вмешательства. Хотя 
пациент и суррогаты имеют этическое право делать 
выбор среди обоснованных лечебных мероприятий, 
они не имеют право требовать проведения лечения, 
которое нецелесообразно с медицинской точки зре-
ния» [20]. В случае возможных разногласий аме-
риканское Руководство 2025 г. советует следовать 
упомянутым выше рекомендациям по предупреж-
дению конфликта при потенциально неприемлемом 
лечении Программного заявления Американского 
торакального общества [14].

Перспективы внедрения распоряжения DNR  
в Российской Федерации

Стремление легализовать отказ от СЛР является 
положительным фактом, но принцип, лежащий в 
основе отказа, дискутабельный. В соответствии с 
положениями ФЗ и ПП решение об отказе от ре-
анимации основывается на наличии у пациента 
неизлечимого заболевания и КР регламентируют 
установление такого состояния. Заключение о неиз-
лечимости/тщетности выносит консилиум врачей, 
руководствуясь принципом медицинской тщетно-

сти и без участия пациента и/или его представи-
телей, то есть, в одностороннем порядке. Попытки 
обосновывать отказ от реанимации медицинской 
тщетностью предпринимались западными колле-
гами еще в 1990-х гг., но такой подход не нашел 
поддержки в обществе. В настоящее время осоз-
нание тщетности лечения рассматривается не как 
повод для одностороннего заключения врачей не 
проводить СЛР, а как необходимость совместного 
с пациентом и его представителями планирования 
медицинских мероприятий окончания жизни, га-
рантирующих пациенту исполнение его воли. Глав-
ная идея современной концепции DNR, принятой 
в мире, состоит в участии пациента в принятии за-
благовременного решения об отказе от СЛР.

Трудно сказать, укоренится ли в российском ме-
дицинском сообществе предлагаемая КР практика 
открытого официального отказа от СЛР на основа-
нии заключения о неизлечимости. Краткое этиче-
ское обоснование в комментариях к рекомендациям, 
возможно, придаст врачу уверенность в правиль-
ности своих действий. Кроме того, недавний При-
каз МЗ однозначно указывает, что врач должен 
действовать в рамках клинических рекомендаций 
[8]. Для судебных инстанций клинические рекомен-
дации являются главным критерием оценки каче-
ства оказания медицинской помощи при защите 
прав пациентов. Но как трактовать рекомендации 
отказа от СЛР, которые не содержат «основанную 
на научных доказательствах структурированную 
информацию», главную свою характеристику [8]? 
Клиническая и правовая неопределенность в этой 
сфере всегда будет для врача сдерживающим фак-
тором. Как свидетельствует специалист с большим 
опытом участия в судебно-медицинских эксперти-
зах, «к сожалению, кроме терминальной стадии 
гистологически подтвержденного онкологического 
процесса, юридически значимые критерии «неизле-
чимости» отсутствуют» (В. С. Афончиков, 2026 г., 
устное сообщение). В 2025 г. на информационном 
портале Право-мед.ру состоялась видеоконферен-
ция, посвященная обсуждению решения Октябрь-
ского районного суда г. Архангельска [24, 26]. Суд 
удовлетворил иск врача анестезиолога к одной из 
больниц города, администрация которой объявила 
ему дисциплинарное взыскание за отказ от СЛР на 
основании неизлечимого заболевания. Экспертиза 
качества медицинской помощи не выявила дефек-
тов при оказании помощи, и суд счел действия врача 
обоснованными (пациент страдал двумя неизлечи-
мыми заболеваниями, в том числе онкологическим), 
а санкции администрации неправомерными. Станет 
ли этот случай прецедентом? Что, если суд будет 
разбирать не «споры, возникающие из трудовых 
отношений», как в этом гражданском деле, а иск о 
неоказании медицинской помощи? Такой позитив-
ный исход не гарантирован. В качестве негласной 
альтернативы открытому отказу от СЛР сохранит-
ся привычная практика «медленного кода», более 
простая и безопасная, но, увы, неэтичная.
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Каковы перспективы разработки и внедрения фор-
мы отказа от СЛР, основанной на решении пациен-
та? Пациент-ориентированная медицина является 
мировым трендом, и в РФ в последние годы многое 
делается для реализации такого подхода. Практика 
информированного добровольного согласия на ме-
дицинское вмешательство и отказа от него стала ру-
тинной и совершенствуется [7]. Различные аспекты 
этого права пациента активно обсуждаются в отече-
ственной медицинской и юридической литературе, 
но обнаружено лишь одно исследование, в котором 
рассматривается проблема отказа от реанимации 
[1]. Коллектив юристов излагает идеи, созвучные с 
позицией автора. Информированное согласие/отказ 
оформляется непосредственно перед медицинским 
вмешательством. Форма документа не предпола-
гает экстренные медицинские вмешательства, ко-
торые могут произойти в будущем и не учитывает 
возможную недееспособность пациента. Указанные 
в документе доверенные лица имеют право получать 
медицинскую информацию, но не могут принимать 
ответственные решения относительно лечения. 
Рассуждая по поводу СЛР, Е. А. Анисимова (2024) 
заключают, что «в России возможность отказа от 
медицинского вмешательства с соблюдением пред-
писанной формы стремится к нулю» [1]. Не суще-
ствует у нас и документа подобного Living Will, «ме-
дицинских распоряжений на случай неспособности 
их озвучить» (такой вариант перевода предлагают 
авторы). Традиции патернализма слишком сильны 
в нашей медицине и решения относительно лечения, 
поддерживающего жизнь у такой категории пациен-
тов, принимают исключительно медики. «Излишне 
широкое понимание эвтаназии российским законо-
дательством» также затрудняет обсуждение и вве-
дение института отказа от реанимации. Юристы 
признают наличие противоречий между деклари-
рованием приоритета интересов пациента в положе-
ниях ФЗ, в Кодексе профессиональной этики врача 
РФ [2] и отсутствием у пациента права отказаться от 
реанимационных мероприятий. Внушают оптимизм 

рассуждения о необходимости «последовательного 
введения в российское законодательство системного 
регулирования института отказа от реанимации по 
аналогии с living will» и «института медицинской 
доверенности» для принятия ответственных меди-
цинских решений [1].

Заключение

В РФ отказ от СЛР у пациентов с прогрессиро-
ванием неизлечимых заболеваний, последствий 
травм, несовместимых с жизнью является законным, 
но редко открыто реализуется из-за отсутствия ре-
гламента принятия медиками решения и юридиче-
ских рисков. В КР 2025 г. ФАР «Остановка сердца 
(взрослые пациенты)» представлено обоснование 
отказа от СЛР, которое основывается на решении 
врачебного консилиума о неизлечимости заболе-
вания. Зарубежный опыт показывает, что принцип 
отказа от реанимации, основанный на односторон-
нем заключении медиков о медицинской тщетности, 
является ошибочным и применим лишь в особых 
случаях. Во многих странах мира соблюдение авто-
номии пациента является непременным условием 
принятия решений при обсуждении с пациентом 
мероприятий окончания жизни, в том числе и СЛР. 
Практика информированного согласия или отказа 
от медицинского вмешательства, укоренившаяся 
в РФ, базируется на тех же принципах автономии 
личности и добровольности, но нормативные акты 
и формы документов, регулирующие отказ от СЛР, 
отсутствуют. Предлагаемым КР обоснованием от-
каза от СЛР клиницисты вряд ли будут широко 
пользоваться из-за сомнительной правовой базы, 
спорной этичности и укоренившейся практики 
«медленного кода». Для решения проблемы отказа 
от СЛР необходимо всестороннее ее обсуждение, 
разработка форм документов заблаговременного 
планирования медицинской помощи при оконча-
нии жизни, создание института доверенных лиц для 
медицинских решений.
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Механическая мощность в стратегии протективной вентиляции: 
биомеханическая основа, методы расчета и ограничения 
концепции
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Введение. Механическая мощность (ММ) – интегральный показатель вентиляционной нагрузки, однако многообразие расчетных формул 
и их различная точность ограничивают клиническое применение концепции.
Цель – провести обзор и сравнительный анализ математических моделей расчета ММ при различных режимах искусственной вентиляции 
легких, рассмотреть их физические основы, ограничения и возможности практического применения.
Материалы и методы. Нарративный обзор литературы. Поиск публикаций выполнен в базах PubMed, Cochrane Library, Google Scholar, eLibrary 
за период 1990–2025 гг. Анализировались работы, посвященные геометрическому методу расчета ММ, уравнению Gattinoni, суррогатным 
формулам для вентиляции с контролем по объему (VCV) и давлению (PCV), валидации формул и клиническим пороговым значениям ММ.
Результаты. Выделены два подхода к расчету ММ: геометрический метод (эталонный, основан на интегрировании площади под кривой 
«давление-объем») и суррогатные алгебраические уравнения, рассчитываемые по параметрам респиратора. Уравнение Gattinoni (2016) 
выведено из уравнения движения газа и учитывает эластический и резистивный компоненты работы дыхания. Суррогатные формулы 
для VCV и PCV демонстрируют приемлемую точность в стандартных условиях вентиляции для большинства формул (bias ~ 1 Дж/мин), 
однако их точность снижается при экстремальных параметрах вентиляции. По экспериментальным данным, значения ММ выше 12 Дж/мин 
ассоциируются с ВИПЛ (диффузный отек). В клинических исследованиях значения выше 17 Дж/мин независимо ассоциировались с 
повышенной госпитальной летальностью.
Заключение. Концепция ММ представляет интерес как интегральный показатель энергетической нагрузки на дыхательную систему. 
Существующие суррогатные формулы могут использоваться для клинической стратификации риска при условии понимания ограничений 
каждой из моделей и индивидуализации подхода с учетом антропометрических данных и функционального состояния легких пациента.
Ключевые слова: механическая мощность вентиляции, геометрический метод, протективная вентиляция, вентилятор-индуцированное по-
вреждение легких, суррогатные формулы, вентиляция с контролем по объему, вентиляция с контролем по давлению
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протективной вентиляции: биомеханическая основа, методы расчета и ограничения концепции // Вестник анестезиологии и реаниматологии. – 
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Mechanical power in lung-protective ventilation: biomechanical 
rationale, calculation methods, and conceptual limitations
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Introduction. Mechanical power (MP) has been proposed as an integrative measure of ventilatory load, yet the variety of available calculation 
methods and their variable accuracy across ventilation modes limit its clinical adoption.
The objective was to review and comparatively analyze mathematical models for calculating mechanical power (MP) of mechanical ventilation, to 
examine their physical foundations, limitations, and clinical applicability.
Materials and methods. Narrative literature review. A search was conducted in PubMed, Cochrane Library, Google Scholar, eLibrary databases 
covering the period 1990–2025. Publications addressing the geometric method of MP calculation, Gattinoni’s equation, surrogate formulas for 
volume-controlled ventilation (VCV) and pressure-controlled ventilation (PCV), formula validation, and clinical MP thresholds were analyzed. 
Results. Two approaches to MP calculation were identified: the geometric method (reference standard, based on integrating the area under the 
pressure-volume curve) and surrogate algebraic equations derived from ventilator-displayed parameters. Gattinoni’s equation (2016) is derived 
from the equation of motion and accounts for elastic and resistive components of respiratory work. Surrogate formulas for VCV and PCV show 
acceptable accuracy under standard ventilation conditions (bias ~ 1 J/min); however, accuracy decreases with extreme ventilation parameters. 
According to experimental data, MP values above 12 J/min are associated with ventilator induced lung injury (diffuse edema). In clinical studies, 
values above 17 J/min were independently associated with increased hospital mortality.
Conclusion. The MP concept may be considered as an integrated measure of the energy load on the respiratory system. Existing surrogate formulas 
may be used for clinical risk stratification, provided that the limitations of each model are recognized and the approach is individualized according 
to patient anthropometry and functional lung status.
Keywords: mechanical power of ventilation, geometric method, protective ventilation, ventilator-induced lung injury, surrogate formulas, 
volume-controlled ventilation, pressure-controlled ventilation
For citation: Kodatskiy D. S., Marshalov D. V., Sofronov K. A., Ketskalo M. V., Silaev B. V. Mechanical power in lung-protective ventilation: bio-
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Введение

Искусственная вентиляция легких (ИВЛ) яв-
ляется неотъемлемой частью современной ане-
стезиологии и интенсивной терапии, позволяя 
обеспечивать газообмен при тяжелой дыхатель-
ной недостаточности и во время общей анестезии 
[21, 33, 36]. Одновременно ИВЛ способна вызывать 
вентилятор-индуцированное повреждение легких 
(ВИПЛ) и повышать риск послеоперационных ле-
гочных осложнений, частота которых при некарди-
альных вмешательствах достигает 4–15% [13, 25].

Послеоперационные легочные осложнения ас-
социируются с увеличением послеоперационной 
летальности, более длительной госпитализацией и 
неблагоприятным долгосрочным прогнозом [1, 13, 
14, 20, 37]. На этом фоне продолжается поиск бо-
лее точных количественных показателей интенсив-
ности вентиляционной нагрузки. Одним из таких 
интегральных показателей стала механическая 
мощность (ММ) – величина, характеризующая 
количество механической энергии, передаваемой 
дыхательной системе за единицу времени [7, 15, 43].

С момента описания концепции механической мощ-
ности L.Gattinoni et al. в 2016 г. было показано, что бо-
лее высокие значения ММ ассоциированы с повышен-
ной летальностью и неблагоприятными исходами как у 
пациентов с ОРДС, так и при интраоперационной вен-
тиляции [17]. В ретроспективных когортах и регистрах 
ММ выступала независимым предиктором госпиталь-
ной смертности и неудачи отлучения от ИВЛ [22, 24, 
35, 40, 46, 50]. Вместе с тем большинство этих данных 
основано на расчетах по упрощенным алгебраическим 
формулам, которые приближенно воспроизводят «ге-
ометрический» эталон – работу за вдох, рассчитанную 
как площадь под кривой «давление-объем», умножен-
ную на частоту дыхания [8, 19, 29].

Многообразие формул расчета ММ и различия в их 
допущениях создают методологическую неопределен-
ность при интерпретации результатов клинических 
исследований [8, 10, 27]. Для объем‑контролируемой 
вентиляции VCV предложены уравнения L. Gattinoni 
et al. (2016), L. Giosa et al. (2019), D. Chiumello et al. 
(2020), отличающиеся способом учета резистивной 
компоненты [8, 17, 19]. Для режимов PCV разрабо-
таны как комплексные модели с учетом замедляю-
щегося инспираторного потока, так и упрощенные 
суррогатные формулы (van der Meijden, Becher), а в 
последние годы предложены новые уравнения на ос-
нове давления плато (Pplat) [5, 41, 42].

В настоящем обзоре мы сосредотачиваемся 
именно на методологической стороне проблемы – 
математических моделях расчета механической 
мощности при различных режимах ИВЛ, их био-
механических предпосылках, допущениях и огра-
ничениях [7, 27, 32].

Цель – сравнить существующие математические 
модели расчета механической мощности ИВЛ, со-
поставив их с геометрическим методом (ГМ), про-
анализировать ключевые допущения и источники 
погрешности этих уравнений в режимах VCV и PCV, 
а также обсудить их применимость в клинической 
практике [7, 8, 15, 41].

Материалы и методы

Проведен целенаправленный обзор публикаций 
в базах данных PubMed, Cochrane Library, Google 
Scholar и eLibrary [7, 10]. Поиск выполняли по клю-
чевым словам на русском и английском языках: 
протективная ИВЛ, мощность вентиляции, венти-
лятор-индуцированное повреждение легких, после-
операционные легочные осложнения, mechanical 
power, mechanical ventilation, ventilator-induced 
lung injury, protective ventilation, pressure-controlled 
ventilation, volume-controlled ventilation, surrogate 
formula, dynamic mechanical power [7, 15, 42]. Ос-
новной временной интервал – последние 10 лет; 
в анализ также включены ключевые более ранние 
исследования, заложившие основы протективной 
вентиляции и концепции ММ [3, 6, 16, 34].

В обзор включали оригинальные клинические и 
экспериментальные исследования, в которых ММ 
рассчитывали ГМ или по алгебраическим форму-
лам и сопоставляли с клиническими исходами либо 
с эталонными измерениями [7, 8, 22, 35, 39, 40, 46, 
50]. Отдельно выделены работы, посвященные вы-
ведению и валидации уравнений для VCV и PCV, а 
также исследования по динамической ММ и влия-
нию инспираторной паузы и отношения вдох:выдох 
[5, 8, 42]. Выполнен качественный сравнительный 
анализ структур уравнений, требуемых параметров 
и точности относительно ГМ [7, 10, 19, 22, 40, 49].

История: от «low tidal volume» к «mechanical 
power»

Протективная вентиляция – это стратегический 
подход к проведению респираторной поддержки, 
направленный на обеспечение адекватной оксиге-
нации и вентиляции, а также на снижение риска 
ВИПЛ.

Экспериментальные данные 1980-х гг. показали, 
что высокие дыхательные объемы и инспиратор-
ное давление вызывают перерастяжение альвеол 
и структурное повреждение легочной ткани [9, 30]. 
Ранние рандомизированные исследования при 
ОРДС подтвердили, что ограничение дыхательного 
объема и давления плато уменьшает риск ВИПЛ и 
улучшает исходы [3, 6, 38].

Классические протективные стратегии опирались 
на четыре ключевых параметра: дыхательный объ-
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ем, Pplat, уровни PEEP и частоту дыхания [6, 23]. 
Со временем внимание сместилось к движущему 
давлению (ΔP) как более чувствительному индика-
тору нагрузки на аэрированную часть легких [4, 34, 
44]. Однако ни один из этих параметров не отражает 
в полной мере общую «интенсивность» механиче-
ской стимуляции, поскольку каждый описывает 
лишь один аспект взаимодействия вентилятора с 
дыхательной системой [27, 33].

Ключевые этапы развития протективной ИВЛ и 
концепции механической мощности представлены 
в табл. 1.

Основные параметры протективной ИВЛ

Дыхательный объем (VT). Дыхательный объем 
определяет степень циклической деформации ле-
гочной паренхимы [6, 23]. При ОРДС использова-
ние VT около 6 мл/кг идеальной массы тела (ИМТ) 
с ограничением давления плато сопровождалось 
снижением летальности по сравнению с традицион-
ными режимами [2, 3, 6, 23]. Для интраоперацион-
ной вентиляции рекомендуемый диапазон VT обыч-
но составляет 6–8 мл/кг ИМТ, однако оптимальное 
значение зависит от объема аэрированного легкого 
и механики дыхательной системы [1, 25, 33]. Вы-
бор VT должен рассматриваться в контексте других 
параметров протективной стратегии, а не как изо-
лированный «универсальный» показатель [27, 33].

Таблица 1. Основные исследования, повлиявшие на развитие протективной ИВЛ и концепции механической мощности 
Table 1. The key studies that influenced the development of protective ventilation and the concept of mechanical power

Год Автор / исследование Ключевая концепция Основной вывод
1998 Amato et al., NEJM [3] Протективная вентиля-

ция (низкий VT, ограниче-
ние Pplat)

У пациентов с ОРДС режим с низким VT и ограничением давления плато 
снижает ВИПЛ по сравнению с традиционной вентиляцией

2000 Brower et al., ARDSNet [6] Низкий VT (≈ 6 мл/кг 
ИМТ) и Pplat ≤ 30 см H₂O

Низкий VT с ограничением Pplat ассоциирован со снижением летальности  
по сравнению с вентиляцией 12 мл/кг

2016 Gattinoni et al. [17] Механическая мощность ММ может лучше характеризовать риск ВИПЛ, чем отдельные параметры
2018 Serpa Neto et al. (мета- 

анализ) [40]
ММ и смертность Связь высокой мощности с летальностью, даже при протективных параметрах 

вентиляции
2018 Ferrando et al., iPROVE [14] Индивидуализированный 

PEEP в абдоминальной 
хирургии

Индивидуализированный подход к выбору PEEP улучшал оксигенацию и пока-
затели механики, но не приводил к достоверному снижению частоты послеопе-
рационных легочных осложнений по сравнению со стандартной протективной 
вентиляцией

2021 Zhang et al. [48] Подбор PEEP по движу-
щему давлению 

Подбор PEEP позволял снижать ΔP и частоту ателектазов; влияние на суммар-
ные послеоперационных легочных осложнений требует дальнейшего изучения

2022 Nieman et al.,  
«VILI vortex» [31]

Персонализированная 
адаптивная вентиляция  
с управлением по времени

Концептуальная модель подчеркивает роль временных параметров (I:E)  
и рекрутмент/дерекрутмента альвеол в формировании энергетической нагруз-
ки и ВИПЛ

2022 Yan et al. (MIMIC) [46] ММ и исход отлучения 
от ИВЛ

ММ и ее нормализованные варианты предсказывают неудачу отлучения  
от ИВЛ с высокой точностью

2023 Huerta Arellano et al., 
мета-анализ [22]

ММ и выживаемость  
на ИВЛ

Систематический обзор и метаанализ показали, что более низкая ММ 
ассоциируется с лучшей выживаемостью у взрослых пациентов на ИВЛ

2024 Scharffenberg et al., 
PROBESE sub-study [39]

Высокий PEEP с рекрут-
мент-маневрами vs низ-
кий PEEP и механическая 
мощность у пациентов  
с ожирением

Высокий PEEP с рекрутмент-маневрами уменьшает циклический коллапс 
альвеол, ΔP и ММ. Выявлено больше гемодинамических осложнений

2025 Dong et al., Med Intensiva 
(MIMIC-IV) [12]

ММ, нормализованная  
по комплайнсу и времени

Высокая кумулятивная «доза» MP предиктор летальности. Необходимо 
ограничение длительности ИВЛ при высоких значениях МР

2025 Yan et al., Am J Emerg 
Med [47]

ММ у критически боль-
ных с ожирением

Более высокая ММ ассоциировалась с повышенной смертностью у критически 
больных с ожирением, сохраняя независимую прогностическую значимость

Давление плато. Pplat отражает статическое 
альвеолярное давление при отсутствии потока и 
служит оценкой растяжения легочной ткани при 
заданном VT [21, 27]. В рандомизированных иссле-
дованиях ограничение Pplat примерно до 30 см H₂O 
было важным компонентом протективной страте-
гии, ассоциированной со снижением летальности 
[2, 3, 6, 23]. Риск неблагоприятных исходов возрас-
тает при повышении Pplat выше 30–32 см H₂O, хотя 
точный порог может варьировать в зависимости от 
механики грудной клетки и внутрибрюшного дав-
ления [21, 27].

У пациентов с внутрибрюшной гипертензией 
измеренное Pplat частично отражает передаточное 
давление от повышенного внутрибрюшного дав-
ления, поэтому допускается более высокий абсо-
лютный уровень при соответствующей коррекции 
[11]. В этой группе предлагается ориентироваться 
на скорректированное Pplat, с учетом внутрибрюш-
ного давления:

Уравнение 1. Целевые максимальные значения дав‑
ления плато у пациентов с внутрибрюшной гипер‑
тензией. Pplat занимает центральное место среди 
протективных параметров как самостоятельный 
предиктор исходов и как переменная, на основе ко-
торой рассчитываются движущее давление и ряд 

𝑃𝑃𝑃𝑃𝑃𝑃𝑃𝑃𝑃𝑃 = 27 см H₂O + ВБД−13 см H₂O
2

.
 



80

Вестник анестезиологии и реаниматологии, Том 23, № 3, 2026

формул механической мощности [4, 17, 27]. При 
интерпретации Pplat важно учитывать вклад груд-
ной стенки и внутрибрюшного давления, а также 
возможность временного превышения традицион-
ного порога в специфических клинических ситуа-
циях при контроле транспульмонального давления 
[7, 21, 24].

Движущее давление (Driving pressure, ΔP). 
Движущее давление не измеряется напрямую, а 
рассчитывается как разность между Pplat и PEEP 
и отражает эластическую нагрузку на аэрированную 
часть легких при заданном VT [4, 27, 34]. Анализ 
крупной базы данных пациентов с ОРДС показал, 
что ΔP демонстрирует более сильную ассоциацию 
с летальностью, чем VT или Pplat по отдельности, 
и что стратегии, сопровождающиеся снижением 
ΔP, ассоциировались с лучшей выживаемостью [4]. 
В клинической практике часто рассматривается це-
левой диапазон ΔP < 15 см H₂O, хотя значимость 
этого порога зависит от контекста [2, 4, 39, 48]. 
ΔP следует интерпретировать в сочетании с Pplat, 
газообменом и гемодинамикой, а не как самостоя-
тельную «целевую» переменную [27, 33, 34].

Частота дыхания (ЧД). Частота дыхания со-
вместно с VT определяет минутную вентиляцию 
и обеспечивает нормокапнию, а также задает сум-
марное количество циклов деформации легких 
за единицу времени [27, 33]. Экспериментальные 
исследования показывают, что при высоких VT 
увеличение ЧД усиливает повреждение легких, 
тогда как снижение ЧД при том же VT уменьшает 
ВИПЛ [9, 29, 38]. Более высокая интраопераци-
онная ЧД ассоциирована с увеличением частоты 
послеоперационных респираторных осложнений 
и продолжительностью госпитализации [39]. Вы-
сокая ЧД увеличивает суммарную энергию, пере-
даваемую легким за единицу времени, и повышает 
скорость деформации легочной ткани (strain rate), 
что может усиливать волюмо- и баротравму [36]. 
В контексте механической мощности число циклов, 
в течение которых энергия передается легким, 
принципиально важно: после установления безо-
пасного VT и приемлемого Pplat рекомендуется 
избегать высоких значений ЧД и гипервентиляции, 
ориентируясь на поддержание допустимого уровня 
PaCO₂ [27, 32, 33].

Положительное давление в конце выдоха (PEEP). 
PEEP предотвращает коллапс альвеол и, как правило, 
улучшает оксигенацию за счет уменьшения зоны ате-
лектазирования [25, 26]. Однако чрезмерно высокие 
значения PEEP (> 15–18 см H₂O) могут вызывать 
перерастяжение альвеол и снижение сердечного вы-
броса [26, 30, 45]. Клинические исследования сви-
детельствуют, что умеренный PEEP в сочетании с 
низким VT уменьшает выраженность ателектазов, 
но далеко не всегда сопровождается однозначным 
снижением частоты послеоперационных легочных 
осложнений [1, 13, 20, 25, 39]. В модели абдоми-
нальной хирургии PEEP 6 см H₂O по сравнению с 2 
см H₂O уменьшало ателектазирование, воспаление 

и фиброгенез у тучных крыс, тогда как у животных 
с нормальной массой тела тот же уровень PEEP при-
водил к гиперинфляции, повреждению альвеолярно-
го эпителия и усилению воспалительного ответа [29]. 
Защитный эффект PEEP реализуется только при его 
индивидуализированном подборе с балансом между 
рекрутированием альвеол и избеганием перерастя-
жения [11, 26, 36].

Фракция вдыхаемого кислорода (FiO₂). В пе-
риоперационной практике нередко применяют-
ся высокие значения FiO₂, несмотря на данные о 
потенциальном вреде [13, 25]. При высокой FiO₂ 
кислород в плохо вентилируемых альвеолах быстро 
абсорбируется в кровь, не замещаясь менее раство-
римым азотом, что приводит к прогрессирующему 
коллапсу – абсорбционным ателектазам. Длитель-
ная экспозиция высоких концентраций кислорода 
вызывает оксидативный стресс с повреждением 
альвеолярного эпителия и усилением воспалитель-
ного ответа [25, 32]. Ателектазирование, в свою оче-
редь, снижает комплайнс респираторной системы и 
увеличивает движущее давление при неизменном 
VT, повышая риск ВИПЛ. У пациентов без тяже-
лой гипоксемии рекомендуется использовать ми-
нимально достаточный уровень FiO₂ для поддер-
жания SpO₂ в целевом диапазоне [13, 25]. FiO₂ не 
входит непосредственно в формулы расчета ММ, 
однако опосредованно влияет на нее: ателектазы, 
вызванные избыточной FiO₂, могут потребовать 
повышения PEEP для восстановления аэрации, 
что увеличивает вклад статического компонента в 
механическую мощность [25, 32].

Концепция механической мощности

Предложенная L. Gattinoni et al. концепция ММ 
объединила объем, давление, поток и частоту дыхания 
в единый показатель энергии, передаваемой легким 
за единицу времени [17]. Значения ММ измеряют-
ся в Дж/мин; в эксперименте ММ выше 12 Дж/мин 
приводила к ВИПЛ у всех животных, значения менее 
12 Дж/мин ассоциируются с низким риском небла-
гоприятных исходов, но не исключали повреждение 
легких полностью [7]. В клинических исследованиях 
значения ММ выше 17 Дж/мин независимо ассоции-
ровались с повышенной госпитальной летальностью 
[22, 40]. Последующие наблюдательные исследова-
ния и метаанализы показали, что более высокая ММ 
ассоциирована с увеличением летальности, большей 
частотой респираторных осложнений и неудач отлу-
чения от ИВЛ в различных популяциях пациентов 
[22, 35, 37, 40, 46]. Это заложило основу для дальней-
шего изучения ММ как потенциального терапевти-
ческого таргета, но одновременно породило вопросы 
о корректности и взаимозаменяемости различных 
формул расчета [10, 27, 32, 44].

Расчет механической мощности: физическая 
основа, ГМ и алгебраические модели. С точки зре-
ния классической механики мощность определяется 
как работа в единицу времени [32]. Применительно 
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к механической вентиляции работа за один вдох W 
равна интегралу давления по объему:

Первое слагаемое – эластический компонент 
(объем/комплайнс), второе – резистивный (поток × 
сопротивление), третье – статическое давление кон-
ца выдоха.

В контексте ИВЛ работа за один вдох соответ-
ствует площади под кривой давление–объем (P–V) 
во время инспирации [7, 8, 15]. ГМ является эта-
лонным и прямо измеряет работу аппарата по де-
формации дыхательной системы [7, 8, 15, 30]. Этот 
способ расчета учитывает вклад эластической де-
формации легочной ткани и грудной клетки, работу 
на преодоление сопротивления дыхательных путей 
и поддержание уже рекрутированного объема при 
наличии PEEP [7, 15, 30].

Во всех режимах ИВЛ ММ может быть определе-
на как работа за вдох, умноженная на частоту дыха-
ния: ММ = W ∙ ЧД. Для перевода единиц в Дж/мин 
используют коэффициент 0,098 (1 Дж ≈ 1000 мл ∙ 
0,098 см H2O ∙ мл–1) [7, 32].

ГМ отражает фактическое взаимодействие вен-
тилятора с респираторной системой, именно поэ-
тому он рассматривается как эталон для валидации 
всех алгебраических формул: корректность способа 
расчета ММ оценивается по согласованности с ин-
тегральной площадью под P–V‑кривой [8, 15, 49].

Практическим ограничением геометрического 
подхода является необходимость иметь кривые дав-
ления и объема с высоким временным разрешением и 
выполнять интегрирование для каждого вдоха, либо 
с помощью встроенных функций аппарата, либо при 
анализе экспортированных данных [8, 30]. В услови-
ях клинической работы это затруднительно, поэтому 
в практике чаще используют алгебраические модели, 
где для расчетов используются параметры, доступ-
ные на мониторе вентилятора [8, 10, 15, 19].

Алгебраические модели для расчета 
механической мощности

1. Уравнения для объем-контролируемой вен-
тиляции (VCV)

1.1. Полное уравнение Gattinoni для VCV (Уравне‑
ние 2). Оригинальное уравнение Gattinoni выведе-
но из уравнения движения дыхательной системы. 
Для VCV, где инспираторный поток постоянный и 
кривая потока имеет прямоугольную форму, урав-
нение движения имеет относительно простое анали-
тическое решение [8, 19]. Предложенное уравнение 
включает эластическую работу растяжения легких, 
работу на преодоление сопротивления и работу на 
поддержание PEEP [17, 32]:

Уравнение 2. Базовое уравнение Gattinoni. RR – 
частота дыхания, VT – дыхательный объем, ELrs – 
эластичность дыхательной системы, PEEP – ко‑
нечно-экспираторное давление, I:E – соотношение 
времени вдоха и выдоха, Raw – сопротивление дыха‑
тельных путей.

Уравнение хорошо воспроизводит ГМ, однако 
практическое применение ограничено необходи-
мостью выполнения инспираторной и экспиратор-
ный пауз [8, 17]. Инспираторная пауза требуется 
для измерения Pplat, для расчета эластичности 
дыхательной системы (ELrs = (Pplat − PEEP)/VT) 
и сопротивление дыхательных путей (Raw = (Ppeak −  
Pplat)/F) [17]. Экспираторная пауза необходима 
для определения суммарного PEEP, включая компо-
нент аутоPEEP [8, 17]. Таким образом, расчет ММ 
по оригинальному уравнению предполагает знание 
комплайнса (CRS) и сопротивления (RRS) дыхатель-
ной системы – величин, получение которых требует 
специальных маневров в условиях пассивной венти-
ляции и отсутствия утечек в контуре [8, 10, 17]. Как 
отмечают L. Chiumello et al., уравнение «сложно для 
вычисления у постели пациента, поскольку включа-
ет все физиологические переменные дыхательной 
системы» [8]. Именно эти ограничения послужили 
основанием для разработки суррогатных формул, 
не требующих выполнения инспираторной паузы и 
явного определения комплайнса и сопротивления 
[8, 19].

В большинстве наблюдений при VCV расхожде-
ние суррогатных формул с ГМ невелико и не пре-
вышает 1–2 Дж/мин, что соответствует примерно 
5–10% от типичных значений механической мощ-
ности [10, 29]. Однако при тяжелых нарушениях 
механики легких и определенных комбинациях 
параметров расхождение упрощенных формул с 
референсным методом может превышать 70%, по-
этому их следует использовать как приближенный 
инструмент, ориентируясь преимущественно на ди-
намику показателя и интерпретируя его с учетом 
ограничений каждой модели [49].

1.2. Упрощенная формула (Уравнение 3). Для 
практического применения, на основе исходного 
уравнения L. Gattinoni, D. Chiumello et al. пред-
ложили упрощенный вариант, в котором ММ рас-
считывается через пиковое давление и движущее 
давление [8]:

Уравнение 3. Упрощенное уравнение мощности. 
RR – частота дыхания, VT – дыхательный объем, 
Ppeak – пиковое давление, ΔP – движущее давление. 

Формула хорошо коррелирует с ГМ в стандарт-
ных условиях вентиляции [8, 19, 49], но требует 
инспираторной паузы для измерения Pplat (из 
него рассчитывается ΔP = Pplat − PEEP) и пред-
полагает постоянный комплайнс на протяжении 
вдоха, то есть равномерное линейное расшире-
ние легких. Последнее условие нарушается при 
активных усилиях пациента, рекрутменте/дере-
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крутменте альвеол и неоднородности легочной 
ткани [7, 27].

1.3. Уравнение Giosa для VCV (Уравнение 4).
L. Giosa et al. предложили альтернативную сур-

рогатную формулу, в которой ММ рассчитывается 
с использованием инспираторного потока, но при 
предположении фиксированного сопротивления 
дыхательных путей (≈10 см H₂O·с/л), что соответ-
ствует сопротивлению интубационной трубки Ø 8.0 
мм [19]:

Уравнение 4. Уравнение Giosa и соавторов. RR – 
частота дыхания, VT – дыхательный объем, Ppeak  – 
пиковое давление, PEEP – конечно-экспираторное 
давление, F – инспираторный поток.

Уравнение 4 позволяет рассчитывать ММ в ре-
альном времени на основе параметров каждого 
вдоха, доступных на мониторе. Оба уравнения (3 
и 4) хорошо коррелируют с ГМ, однако точность 
уравнения 4 зависит от соответствия реального 
сопротивления принятому фиксированному зна-
чению [19, 49].

2. Уравнения для вентиляции с контролем по 
давлению (PCV)

В режиме PCV инспираторный поток имеет 
нелинейный (убывающий) характер, что услож-
няет прямое алгебраическое описание [5, 8, 41]. 
Из-за замедляющегося характера F, самая высокая 
скорость доставки энергии приходится на начало 
вдоха.

2.1. Полное уравнение для PCV (Уравнение 5). 
Полное уравнение для PCV моделирует замедля-
ющийся характер инспираторного потока и учиты-
вает комплайнс, сопротивление и время нарастания 
давления [3, 6, 39]:

Уравнение 5. Общее уравнение для PCV. RR – ча‑
стота дыхания, VT – дыхательный объем, ΔPinsp – 
инспираторная дельта давления, C – комплайнс, 
PEEP – конечно-экспираторное давление, R – со‑
противление дыхательных путей, Tslope – время на‑
растания инспираторного давления.

Это выражение наиболее близко воспроизво-
дит ГМ при PCV, но требует машинных расчетов 
[5, 8, 41].

2.2. Упрощенное уравнение van der Meijden (Урав‑
нение 6). С целью внедрения в клиническую прак-
тику предложено более простое выражение с ис-
пользованием времени нарастания давления без 
использования сопротивления [8]:

Уравнение 6. Упрощенное уравнение van der 
Meijden и соавторов. RR – частота дыхания, VT – 
дыхательный объем, ΔPinsp – инспираторная дельта 
давления, C – комплайнс, PEEP – конечно-экспира‑
торное давление, R – сопротивление дыхательных 
путей, Tslope – время нарастания инспираторного 
давления.

По сравнению с полным уравнением № 5, предло-
женное S. Meijden уравнение мощности № 6 более 
простое, но также, как и № 5, учитывает параметры 
PCV вентиляции и остается достаточно точным в 
условиях пассивной вентиляции [8, 41].

2.3. Суррогатное уравнение Becher (Уравнение 7). 
T. Becher et al. (2019) на основании допущения пря-
моугольной формы кривой давления предложили 
простой вариант для PCV [5]:

Уравнение 7. Уравнение Becher и соавторов. RR – 
частота дыхания, VT – дыхательный объем, ΔPinsp – 
инспираторная дельта давления, PEEP – конеч‑
но-экспираторное давление.

Упрощенное суррогатное уравнение № 7 может 
рассчитываться при каждом вдохе на основе пара-
метров, доступных на экране, и показало такую же 
точность, как и более сложные уравнения, получен-
ные на основе ГМ [5, 41].

2.4. Уравнение Snoep для PCV (Уравнение 8)
J. W. M. Snoep et al. (2025) предложили еще более 

компактное уравнение для PCV, в котором ММ вы-
ражается через VT, ЧД и плато-давление [41]:

Уравнение 8. Уравнение Snoep и соавторов. RR – 
частота дыхания, VT – дыхательный объем, Pplat – 
давление плато.

В мультицентровой валидации это уравнение по-
казало очень малое смещение (bias ≈ 0,2 Дж/мин) 
при 95% границах согласия от −3,1 до +3,4 Дж/мин 
по сравнению с ГМ, что делает его одним из наибо-
лее простых инструментов для PCV при пассивной 
вентиляции [41]. Формула использует давление 
при отсутствии потока (Pplat), которое требуется 
для удержания заданного ДО в легких при теку-
щем уровне PEEP, и служит мерой эластической 
нагрузки на дыхательную систему [41, 42].

Динамическая механическая мощность 
(ММdyn)

Отдельным направлением стала концепция ди-
намической ММ, при которой ММ рассчитывается 
по данным реальных P–V-петель каждого вдоха с 
помощью автоматизированного анализа [42, 49]. 
В отличие от ГМ, требующего экспорта данных и 
ручного анализа, ММdyn реализует тот же принцип 
интегрирования автоматически – непосредственно 
в программном обеспечении респиратора в режиме 
реального времени. ММdyn не требует явного вы-
бора алгебраической формулы, а использует непо-
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средственно интеграл давления по объему, что по-
зволяет избежать модельных допущений о форме 
кривой давления и фиксированном сопротивлении 
дыхательных путей. Валидационное исследование 
показало высокую согласованность ММdyn с гео-
метрическим эталоном как для VCV, так и для PCV 
(R² ≥ 0,97; смещение < 0,5 Дж/мин) [42].

Точность суррогатных формул и влияние 
допущений

Алгебраические уравнения для расчета ММ пред-
ставляют собой различные уровни приближения к 
ГМ. Их точность определяется тем, насколько реаль-
ные условия вентиляции соответствуют исходным 
допущениям конкретной формулы – форме кривых 
давления и потока, стабильности комплайнса и до-
стижению нулевого потока в конце вдоха [8, 10, 27].

Полное уравнение Gattinoni демонстрирует 
высокую корреляцию с ГМ (R² ≈ 0,9–0,95) [17]. 
Расхождение большинства расчетных формул с 
референсным методом составляет 5–20%; однако в 
экстремальных условиях – при высоких значениях 
инспираторного потока или выраженном измене-
нии сопротивления дыхательных путей – погреш-
ность отдельных уравнений превышала 70% [49]. 
Для вентиляции с управлением по давлению (PCV) 
точность расчета ММ еще более чувствительна к 
условиям вентиляции: убывающий характер инспи-
раторного потока и нелинейная форма P–V-петли 
ограничивают применимость формул, основанных 
на прямоугольном профиле давления [5, 8]. Урав-
нение Becher, основанное на допущении о прямо-
угольной форме кривой давления, сохраняет при-
емлемую точность при пассивной вентиляции и 
стабильной механике легких, однако теряет ее при 
значительных изменениях сопротивления дыха-
тельных путей, поскольку в этом случае реальная 
форма кривой давления существенно отклоняется 
от прямоугольной [5, 41]. Уравнение Snoep, исполь-
зующее значение давления плато вместо пиково-
го, продемонстрировало более высокую точность: 
смещение составило около 0,2 Дж/мин при 95%-х 
пределах согласия от −3,1 до +3,4 Дж/мин, что де-
лает его одним из наиболее точных прикроватных 
расчетных инструментов для PCV при пассивной 
вентиляции [41].

ММdyn позволяет избежать большинства перечис-
ленных допущений. Валидация F. Tontu et al. (2026) 
подтвердила высокую согласованность ММdyn с ГМ 
как при VCV, так и при PCV, включая режимы с I:E 1:2 
и 1:1 (R2 ≥ 0,97; смещение < 0,5 Дж/мин) [42].

Формулы, использующие Pplat, требуют, чтобы 
в момент измерения отсутствовал инспиратор-
ный поток; в противном случае в значение плато 
включается резистивный компонент, что ведет к 
переоценке эластической работы дыхания [8, 19, 
41]. Допущение о постоянстве комплайнса на про-
тяжении вдоха справедливо лишь при пассивной 
вентиляции и стабильной механике легких; оно на-

рушается при выраженном рекрутменте и дерекрут-
менте альвеол, а также при активных дыхательных 
усилиях пациента [7, 27, 36]. Изменение отношения 
вдох:выдох (I:E) влияет прежде всего на резистив-
ную составляющую ММ: удлинение времени вдоха 
снижает пиковый инспираторный поток и соответ-
ствующую работу против сопротивления, тогда как 
эластическая работа в основном определяется ΔP 
и ДО [27, 32]. При нетипичных условиях вентиля-
ции – наличии аутоPEEP, утечке в дыхательном 
контуре, гетерогенности легочной механики или 
использовании интубационных трубок малого ди-
аметра – расхождение суррогатных формул с ГМ 
может существенно возрастать и в отдельных слу-
чаях превышать 30–70% [49].

Клиническая достаточность упрощенных 
формул

Cуществующие модели оценивают глобальные 
усредненные величины и не отражают простран-
ственную неоднородность распределения энергии и 
деформации легочной паренхимы [43]. ММ право-
мерно рассматривается как интегральный индика-
тор интенсивности вентиляционной нагрузки, а не 
как прямой количественный маркер ВИПЛ [27, 43]. 
Тем не менее для задач клинической стратификации 
риска упрощенные расчетные формулы сохраняют 
практическую информативность. В исследовании 
R. H. Kallet et al. (2025) суррогатное уравнение для 
PCV устойчиво предсказывало летальность у па-
циентов с ОРДС, при этом риск смерти более чем 
удваивался при превышении пороговых значений 
ММ [23]. В проспективных и регистровых иссле-
дованиях риск неблагоприятного исхода последо-
вательно возрастает при переходе от низких к высо-
ким значениям ММ вне зависимости от конкретной 
использованной формулы, при условии ее валида-
ции против геометрического эталона [22, 35, 40, 50]. 
В крупном многоцентровом исследовании Р. Santer 
et al. (2022) более высокая интраоперационная ММ 
независимо ассоциировалась с послеоперационной 
дыхательной недостаточностью, что подтверждает 
прогностическую значимость ММ в периопераци-
онном контексте [37]. Следовательно, упрощенные 
алгебраические уравнения могут служить практич-
ным прикроватным инструментом стратификации 
риска, тогда как более точные и комплексные моде-
ли остаются предпочтительными для изучения па-
тофизиологии и разработки алгоритмов управления 
вентилятором [10, 27, 32]. Следует подчеркнуть, что 
пороговые значения ММ получены преимуществен-
но в обсервационных исследованиях и не прошли 
проспективной валидации в рандомизированных 
контролируемых исследованиях. Их прогностиче-
ская значимость существенно зависит от популяции 
пациентов, режима вентиляции и метода расчета 
ММ [15, 27, 43].

Таким образом, ГМ задает физически прозрачный 
эталон, а все алгебраические формулы представляют 
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собой различные уровни приближения к нему [7, 8, 
17, 19]. Корректный выбор расчетного уравнения 
и адекватная интерпретация получаемых значений 
требуют понимания ограничений каждой модели и 
применение к конкретному режиму и условиям вен-
тиляции [7, 27, 32, 36].

В табл. 2 приведено сравнение основных сурро-
гатных уравнений.

Проблема универсальности:  
механическая мощность ≠ повреждение

ММ сама по себе не является прямым маркером 
травмы легких, а характеризует лишь скорость пе-
редачи энергии дыхательной системе [7, 27, 32]. Для 
развития ВИПЛ важны не только величина этой 
энергии, но и то, на какую площадь и структуру 
ткани она распределяется, каким образом распре-
деляется в паренхиме и как долго продолжается 
экспозиция [27, 31, 36].

В биомеханике риск повреждения определяется 
не абсолютной энергией, а энергетической плотно-
стью – энергией, приходящейся на единицу объема 
или площади ткани [16, 31, 36]. При одинаковой 
ММ у пациента с большим аэрированным объемом 
(«условно здоровое» легкое) и у пациента с малым 
«baby lung» распределение энергии на единицу аэ-
рированной ткани и связанный с этим риск ВИПЛ 
будут существенно различаться [16, 31, 36]. Этим 
объясняется, почему в экспериментальных моде-
лях сходные значения ММ могут сопровождаться 
различной выраженностью повреждения в зависи-
мости от однородности легочной ткани [7, 29, 40].

Термин «детское легкое» (baby lung) введен 
L. Gattinoni et al. (2005) при изучении ОРДС и обо-
значает ситуацию, когда, несмотря на нормальный 
анатомический объем, эффективно вентилируется 
лишь малая часть паренхимы, эквивалентная по 
объему легким ребенка [16]. В этих условиях ММ 
распределяется не по всему объему легких, а лишь 
по функционирующей части ткани, что резко повы-
шает энергетическую нагрузку на единицу паренхи-
мы и соответственно риск ВИПЛ [16, 30]. Снижение 
ММ или увеличение рекрутируемого объема легких 
посредством оптимального подбора PEEP – ключе-
вые стратегии минимизации этого риска [46].

Важную роль играют механические свойства 
ткани, региональные зоны перерастяжения и кол-
лапса, а также неоднородность перфузии [27, 29, 36]. 
S. Von Düring et al. (2025) подчеркивают, что именно 
комбинация глобальной мощности, неоднородного 
распределения вентиляции и локальной концентрации 
напряжений определяет паттерн повреждения, тогда 
как одинаковые значения ММ могут сопровождаться 
существенно различным риском ВИПЛ [31, 36, 44].

Влияние PEEP на ММ и риск ВИПЛ остается не-
однозначным. Повышение PEEP увеличивает ста-
тическую компоненту энергии и формально ведет к 
росту ММ – по имеющимся расчетным данным, на 
каждые 4 см H₂O прироста PEEP приходится уве-
личение ММ приблизительно на 1 Дж/мин [27, 32]. 
Однако индивидуализированный подбор PEEP 
способен расширять объем рекрутируемых альвеол: 
если прирост аэрированного объема компенсирует 
увеличение ММ, энергетическая плотность снижает-
ся, что потенциально уменьшает риск ВИПЛ [9, 45]. 

Таблица 2. Точность суррогатных уравнений расчета механической мощности 
Table 2. Accuracy of surrogate equations for mechanical power calculation

Уравнение  
(№ ур.) Режим Необходимые 

параметры
Инспираторная 

пауза
Bias, 

Дж/мин 95% LoA Особенности и ограничения

Gattinoni полное  
(ур. 2) [17]

VCV VT, RR, Crs, Raw, 
PEEP, I:E

Да (для Pplat и Raw) ~ 0 (эталон) – Наибольшая точность; требует инспира-
торной и экспираторной паузы; трудности 
расчета

Gattinoni упро-
щенное (ур. 3) [8]

VCV VT, RR, Ppeak, 
Pplat, PEEP

Да (для Pplat → ΔP) ≤ 0,5–1 Узкие Хорошая согласованность; точность снижа-
ется при нестабильном Raw

Giosa (ур. 4) [19] VCV VT, RR, Ppeak, 
PEEP, F

Нет ≤ 0,5–1 Узкие Не требует паузы; предполагает Raw ≈10 см 
H₂O·с/л (трубка Ø 8 мм); погрешность растет 
при отклонении реального Raw

Полное PCV  
(ур. 5) [5, 8, 41]

PCV VT, RR, ΔPinsp, C, 
R, Tslope, PEEP

Нет ~0 Узкие Наиболее точное для PCV; учитывает форму 
потока; требует знания C и R; трудности 
расчета 

van der Meijden 
(ур. 6) [8]

PCV VT, RR, ΔPinsp, C, R, 
Tslope, PEEP

Нет ~1 Умеренные Упрощение ур. 5; все еще требует C и R; при-
емлемая точность; практически – машинный 
расчет

Becher (ур. 7) [5] PCV VT, RR, ΔPinsp, 
PEEP

Нет +1,9–2,4 Широкие Наиболее простое для PCV; систематически 
завышает ММ (допущение прямоугольного 
давления); точность снижается при незавер-
шенной децелерации потока

Snoep / ММPplat 
(ур. 8) [41]

PCV VT, RR, Pplat Нет 0,2 −3,1 до +3,4 Высокая точность среди простых формул; 
Pplat в PCV соответствует давлению при 
нулевом потоке; неприменимо без достиже-
ния нулевого потока

ММdyn (динами-
ческая) [42]

VCV + 
PCV

Автоматический 
интеграл P–V-петли

Не требуется < 0,5 Узкие  
(R² ≥ 0,97)

Наиболее близка к ГМ; работает в режиме 
реального времени; не зависит от допуще-
ний; валидирована при I:E 1:2 и 1:1
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Чрезмерно высокий PEEP, напротив, способствует 
нарастанию анатомо-функционального мертвого 
пространства, нарушению перфузии и прогрессивно-
му росту ММ; особенно уязвимы в этом отношении 
пациенты с ОРДС, ХОБЛ, рестриктивными заболе-
ваниями и ожирением, у которых значительная доля 
энергии концентрируется в уменьшенном объеме 
функционирующих альвеол [9, 31].

При расчете ММ в режиме PCV следует учиты-
вать, что в уравнениях используется инспираторная 
дельта давления (ΔPinsp = Ppeak − PEEP), а не аб-
солютное пиковое давление [32, 36]. Это означает, 
что вентиляция с высоким PEEP и значительным 
пиковым давлением может не приводить к пропор-
циональному увеличению ММ при неизменном 
ΔPinsp – аспект, требующий учета при клинической 
интерпретации показателя в режиме PCV [32, 36].

Фракция вдыхаемого кислорода (FiO2) не входит 
в расчет ММ ни по одному из уравнений. Тем не 
менее FiO2 > 0,6 ассоциируется с оксидативным по-
вреждением альвеолярных мембран (биотравмой), 
а высокая концентрация кислорода способствует 
формированию абсорбционных ателектазов, сни-
жению комплайнса и нарастанию ΔP [25, 32]. Хотя 
FiO₂ и не интегрирована непосредственно в фор-
мулы ММ, управление этим параметром остается 
неотъемлемой частью протективной стратегии [25].

Дополнительным измерением является время 
экспозиции: повреждение от механической нагруз-
ки накапливается во времени аналогично «дозе» [7, 
12, 35]. Это привело к появлению подходов, учи-
тывающих кумулятивную «дозу» ММ, нормали-
зованную к характеристикам легких и длительно-
сти вентиляции; вопрос о том, является ли более 
опасной, например, умеренная длительная нагрузка 
или кратковременная высокая, остается открытым 
и требует дальнейшего изучения [12, 18, 37].

Таким образом, ММ следует рассматривать как 
важный интегральный индикатор интенсивности 
вентиляционной нагрузки, но не как универсаль-
ный самостоятельный критерий «травматичности» 
ИВЛ [7, 27, 32]. Интерпретация ММ должна учи-
тывать объем аэрированной паренхимы, неодно-
родность легких, особенности режима вентиляции 
и время экспозиции, а также допущения конкретной 
применяемой формулы [7, 27, 28, 32, 36, 44].

Заключение

Механическая мощность ИВЛ представляет со-
бой физически обоснованный интегральный пока-
затель, количественно описывающий скорость пе-
редачи механической энергии дыхательной системе 
и объединяющий в одном числе объем, давление, 
поток и частоту дыхания [17, 32]. В доступных кли-
нических исследованиях более высокие значения 
ММ последовательно ассоциируются с неблагопри-
ятными исходами, однако причинно-следственная 
связь пока не доказана, поскольку большинство 
данных получено в обсервационных исследованиях 

[22, 35, 40]. ГМ, основанный на интеграле давления 
по объему с последующим умножением на часто-
ту дыхания, является эталонным способом оценки 
ММ и служит референсом для валидации всех ал-
гебраических уравнений [7, 8, 15].

Для VCV разработан ряд алгебраических моде-
лей (Gattinoni, Giosa и др.), которые при постоян-
ном инспираторном потоке обеспечивают высокое 
соответствие ГМ и позволяют рассчитывать ММ 
у постели пациента [8, 15, 19]. Для PCV полные 
уравнения с учетом нисходящего потока хорошо 
воспроизводят геометрический эталон, но трудны 
для ручного использования [5, 8, 41]. Упрощенные 
формулы (van der Meijden, Becher) и новое уравне-
ние Snoep, основанное на плато-давлении, предла-
гают приемлемый компромисс между точностью и 
практичностью [5, 41].

Концепция ММdyn, реализуемая через автома-
тизированный анализ P–V-петель, обеспечивает 
высокую согласованность с ГМ как при VCV, так 
и при PCV, в том числе при изменении отношения 
вдох:выдох [42, 49]. Этот подход позволяет частич-
но уйти от допущений алгебраических формул и 
представляется перспективным направлением для 
рутинного мониторинга ММ – по мере распростра-
нения аппаратов ИВЛ с функцией автоматического 
расчета и отображения текущей и кумулятивной 
ММ [42, 49].

Во всех рассмотренных моделях точность расчета 
ММ существенно зависит от соблюдения исходных 
предпосылок: наличия инспираторной паузы при 
использовании Pplat, стабильности комплайнса и 
пассивности пациента [7, 8, 27, 36]. При нарушении 
этих условий погрешность отдельных формул мо-
жет существенно возрастать, что особенно критично 
при попытке использовать ММ как количествен-
ный «таргет» для вмешательств [8, 10, 27, 32].

На сегодняшний день ММ остается в первую 
очередь инструментом стратификации риска и 
описания интенсивности вентиляционной нагрузки 
[22, 35, 40]. Перспективным направлением является 
нормализация ММ на физиологические показате-
ли: нормализация на предсказанную массу тела и на 
комплайнс дыхательной системы улучшает прогно-
стическую точность по сравнению с абсолютными 
значениями, поскольку позволяет учесть объем аэ-
рированной паренхимы согласно концепции «baby 
lung» [16, 18, 50]. Имеющиеся данные об ассоциа-
ции ММ с смертностью и осложнениями указывают 
на потенциальную клиническую значимость этого 
показателя, но не позволяют рассматривать его как 
самостоятельную терапевтическую цель без учета 
структуры легких, объема аэрированной паренхимы 
и длительности ИВЛ [12, 22, 35, 40]. Дальнейшие 
исследования должны быть направлены на уточне-
ние пороговых значений ММ в различных популя-
циях, валидацию нормализованных показателей и 
оценку эффективности стратегий, направленных на 
контролируемое снижение ММ в рамках комплекс-
ного протективного подхода [18, 22, 28, 37].
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Введение. Спонтанный пневмоторакс как дебют метастатической остеосаркомы у детей встречается крайне редко. В представленном случае 
массивное поражение периферических отделов легких у больного с остеосаркомой правой большеберцовой кости привело к развитию дву-
стороннего спонтанного пневмоторакса. Проведение эффективной полихимиотерапии позволило достичь значительного уменьшения коли-
чества метастазов, однако сформировавшийся на фоне регресса метастатических очагов массивный спаечный процесс и предшествующие 
многократные дренирования плевральных полостей в дебюте заболевания создали препятствия для дальнейшего хирургического лечения.
Цель – продемонстрировать успешное применение интраоперационной вено-венозной экстракорпоральной мембранной оксигенации 
(ВВ-ЭКМО) для предотвращения критических респираторных осложнений и обеспечения безопасности анестезиологического пособия.
Материалы и методы. Представлено клиническое наблюдение пациента 15 лет с остеосаркомой правой большеберцовой кости (стадия 
T2N1M1). В связи с развитием двустороннего пневмоторакса и формированием массивного спаечного процесса в плевральных полостях, 
препятствующего полноценному расправлению легочной ткани, выполнено двустороннее торакальное вмешательство (адгезиолизис) в 
условиях интраоперационной ВВ-ЭКМО.
Результаты. Применение ВВ-ЭКМО позволило безопасно выполнить полный адгезиолизис, добиться расправления обоих легких и со-
здать условия для последующего радикального лечения. Время ЭКМО-поддержки составило 31 час. Через 6 недель пациенту успешно 
выполнено эндопротезирование правого коленного сустава. Пациент вернулся к протоколу химиотерапии.
Заключение. Представленный клинический случай демонстрирует, что ВВ-ЭКМО может эффективно использоваться не только как метод 
экстренной респираторной поддержки, но и как плановый инструмент обеспечения хирургической безопасности у пациентов с тяжелы-
ми респираторными ограничениями. Применение ЭКМО позволило преодолеть ограничения, связанные с невозможностью безопасной 
вентиляции легких, обеспечить выполнение адгезиолизиса с последующим переходом через шесть недель на радикальный этап лечения.
Ключевые слова: остеосаркома, пневмоторакс, экстракорпоральная мембранная оксигенация, детская онкология, детская онкохирургия, 
регионарная анестезия
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Introduction. Spontaneous pneumothorax as the onset of metastatic osteosarcoma in children is extremely rare. In the present case, massive involvement 
of the peripheral lung segments in a patient with osteosarcoma of the right tibia led to the development of bilateral spontaneous pneumothorax. Effective 
polychemotherapy resulted in a significant reduction in the number of metastases; however, the extensive adhesions that formed against the background 
of metastatic regression, combined with the multiple pleural drainages performed at the onset of the disease, created obstacles to further surgical treatment.
The objective was to demonstrate the successful use of intraoperative veno-venous extracorporeal membrane oxygenation (VV-ECMO) to prevent 
critical respiratory complications and ensure the safety of anesthetic management.
Materials and methods. We present the clinical case of a 15-year-old patient with osteosarcoma of the right tibia (stage T2N1M1). Due to the 
development of bilateral pneumothorax and the formation of massive adhesions in the pleural cavities, which prevented full lung expansion, bilateral 
thoracic surgery (adhesiolysis) was performed under intraoperative VV-ECMO.
Results. The use of VV-ECMO allowed for the safe performance of complete adhesiolysis, the re-expansion of both lungs, and the creation of con-
ditions for subsequent radical treatment. The duration of ECMO support was 31 hours. Six weeks later, the patient successfully underwent right 
knee arthroplasty. The patient resumed his chemotherapy regimen.
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Введение

Остеосаркома является наиболее распространен-
ной первичной злокачественной опухолью костей 
у детей и подростков. Наиболее частыми мета
статическими мишенями являются легкие. По дан-
ным крупных когортных исследований, наличие ме-
тастазов в легких на момент постановки диагноза 
является одним из наиболее неблагоприятных про-
гностических факторов и ассоциировано с более чем 
двукратным увеличением риска неблагоприятного 
исхода. При этом локализация опухоли, гистоло-
гический ответ на неоадъювантную химиотерапию 
и радикальность хирургического вмешательства 
(отсутствие остаточной опухолевой ткани после 
резекции) также рассматриваются как независимые 
прогностические факторы [3].

Спонтанный пневмоторакс как дебютное прояв-
ление метастатического поражения легких встреча-
ется крайне редко. Согласно обзорам литературы, 
менее 1% всех его случаев ассоциированы с нали-
чием злокачественной опухоли, причем метастазы 
остеогенной саркомы являются одной из наиболее 
частых причин этого осложнения [4, 6]. В педиа-
трической практике описаны случаи возникновения 
пневмоторакса у детей с остеосаркомой как на фоне 
химиотерапии, так и в период наблюдения, причем 
нередко отмечается билатеральное или рецидиви-
рующее течение [5, 6]. Данное осложнение у этой 
категории пациентов может приводить к диагности-
ческим ошибкам и значимо ухудшать прогноз [5].

Важно отметить, что в ряде случаев спонтанный 
пневмоторакс возникает как прямое следствие де-
струкции легочной паренхимы метастатическими оча-
гами еще до начала специфической терапии. При этом 
эффективное противоопухолевое лечение, приводя к 
регрессу метастазов, может способствовать купиро-
ванию явлений пневмоторакса, однако в некоторых 
случаях процесс регресса сопровождается формиро-
ванием массивного спаечного процесса в плевральных 
полостях, что создает технические сложности для по-
следующих хирургических вмешательств [5, 11].

Проведение торакальных хирургических вмеша-
тельств у таких пациентов сопряжено с высоким 
риском гипоксемии и баротравмы, особенно при 
необходимости однолегочной вентиляции в случае 
массивного спаечного процесса. Исторически опе-
рации у пациентов с исходно скомпрометированной 

легочной тканью считались крайне рискованными. 
Однако с развитием технологий экстракорпораль-
ной поддержки подходы изменились.

В отечественной практике накоплен опыт при-
менения интраоперационной ЭКМО-поддержки 
во время хирургических вмешательств. Основопо-
лагающими в детской торакальной хирургии стали 
работы И. И. Афукова и др. (2014), которые впер-
вые в России выполнили реконструктивные вмеша-
тельства у детей с врожденными пороками развития 
трахеи в условиях интраоперационной ЭКМО [1].

Зарубежные исследования также демонстриру-
ют эффективность проведения ЭКМО во время 
сложных реконструктивных операций на трахее и 
бронхах, а также при необходимости выполнения 
двусторонних вмешательств, когда проведение од-
нолегочной вентиляции невозможно или сопряже-
но с высоким риском развития жизнеугрожающих 
осложнений [9, 10].

Расширение показаний к применению ЭКМО у 
детей подтверждается и данными анализа междуна-
родных регистров. Согласно отчетам Extracorporeal 
Life Support Organization (ELSO), несмотря на сни-
жение в мире частоты использования ЭКМО при 
неонатальной дыхательной недостаточности вслед-
ствие развития иных методов интенсивной терапии, 
технология остается критически важным спаситель-
ным вмешательством при рефрактерной гипоксемии 
[8]. Более того, как показал анализ клинического 
случая M. Lippy et al. (2024), поэтапное применение 
механической циркуляторной поддержки у педиа-
трических пациентов с дыхательной недостаточно-
стью позволяет не только стабилизировать состояние 
для выполнения оперативного вмешательства, но и 
способствует ранней мобилизации и восстановле-
нию, что имеет решающее значение у пациентов с 
онкологическими заболеваниями [7].

Особую категорию пациентов, в которой примене-
ние ЭКМО долгое время оставалось дискутабельным, 
представляют иммунокомпрометированные дети, в 
том числе пациенты с онкологическими заболевани-
ями, получающие химиотерапию. Традиционно на-
личие иммуносупрессии рассматривалось как отно-
сительное противопоказание ввиду высокого риска 
инфекционных и геморрагических осложнений. Од-
нако данные ретроспективного когортного исследо-
вания L. Belevskaia et al. (2025) свидетельствуют, что 
применение ЭКМО у иммунокомпрометированных 

Conclusion. This clinical case demonstrates that VV-ECMO can be effectively used not only as a method of emergency respiratory support but 
also as a routine tool for ensuring surgical safety in patients with severe respiratory limitations. The use of ECMO made it possible to overcome 
the limitations associated with the inability to safely ventilate the lungs, ensuring that adhesiolysis could be performed, followed by a transition to 
the radical phase of treatment six weeks later.
Keywords: osteosarcoma, pneumothorax, extracorporeal membrane oxygenation, pediatric oncology, pediatric oncological surgery, regional anesthesia
For citation: Tsintsadze A. A., Matinyan N. V., Kerimov P. A., Romantsova O. M., Zilbert E. V., Kolpakov P. E., Kovaleva E. A., Kuznetsov D. A., 
Belousova E. I., Aleskerova Kh. A., Akimov V. P., Milutis R. V. The use of intraoperative ECMO support in pediatric oncosurgery: a clinical observa-
tion. Messenger of Anesthesiology and Resuscitation, 2026, Vol. 23, № 3, P. 90–99. (In Russ.). https://doi.org/10.24884/2078-5658-2026-23-3-90-99.
 

* Для корреспонденции:  
Анастасия Александровна Цинцадзе  
E-mail: a.tsintsadze@ronc.ru

* Correspondence:  
Anastasia A. Tsintsadze  
E-mail: a.tsintsadze@ronc.ru



92

Вестник анестезиологии и реаниматологии, Том 23, № 3, 2026

детей с острой дыхательной недостаточностью по-
зволяет достичь выживаемости, сопоставимой с 
таковой у иммунокомпетентных пациентов. Клю-
чевыми факторами благоприятного исхода в этой 
группе являются раннее начало экстракорпоральной 
поддержки, отсутствие полиорганной недостаточно-
сти на момент инициации ЭКМО и благоприятный 
прогноз в отношении основного заболевания. Кроме 
того, исследование подтверждает целесообразность 
выбора вено-венозного режима ЭКМО как менее 
травматичного и ассоциированного с меньшим чис-
лом геморрагических осложнений [2].

Таким образом, опыт как в России, так и за рубе-
жом свидетельствует о целесообразности расшире-
ния показаний к применению данной технологии, в 
том числе у детей с онкологическими заболевани-
ями с тяжелыми респираторными осложнениями.

Цель данного сообщения – продемонстрировать 
успешное применение вено-венозной экстракор-
поральной мембранной оксигенации во время хи-
рургической коррекции последствий массивного 
метастатического поражения легких у пациента с 
остеосаркомой IVB стадии по классификации AJCC.

Материалы и методы

В работе представлен анализ клинического на-
блюдения пациента 15 лет с остеосаркомой правой 
большеберцовой кости (метастазы в подколенных 
лимфатических узлах, легких; стадия T2N1M1 по 
классификации TNM). Индукционную химио-
терапию проводили по протоколу EURAMOS-1. 
На фоне лечения достигнут значительный регресс 
метастатических очагов в легких и полное купиро-
вание явлений спонтанного пневмоторакса. Однако 
исходно массивное поражение легочной ткани при-
вело к формированию распространенного спаечного 
процесса, препятствующего расправлению легких. 
Для безопасного проведения анестезии при плани-
руемом хирургическом лечении первичного очага 
выполнено двустороннее торакальное вмешатель-
ство: видеоторакоскопия слева, торакотомия справа, 
адгезиолизис. Операцию проводили при поддержке 
интраоперационной вено-венозной ЭКМО. Кон-
троль за адекватностью вентиляции и оксигенации 
осуществлялся на основе данных газового соста-
ва артериальной и венозной крови с интервалом 
30–60 мин. Респираторную поддержку проводили 
в режиме протективной вентиляции легких с низ-
ким дыхательным объемом (3–5 мл/кг) и FiO2 = 0,5. 
Основная нагрузка по оксигенации обеспечивалась 
скоростью потока крови ЭКМО, коррекция PaCO₂ 
достигалась изменением скорости газового потока 
через оксигенатор.

Случай описан в соответствии с международны-
ми рекомендациями CARE (CAse REport guidelines). 
Анализ литературы выполнен с использованием баз 
данных PubMed, Scopus и eLibrary.ru.

Публикация одобрена этическим комитетом 
ФГБУ «НМИЦ онкологии имени Н. Н. Блохина» 

Минздрава России (протокол № 3 от 26.03.2026 г.). 
Получено информированное согласие от законных 
представителей пациента (родителей) на публи-
кацию данного клинического случая в научных и 
образовательных целях с соблюдением принципов 
анонимности.

Клиническое наблюдение

Пациент подросток мужского пола, 15 лет, вес 
41 кг, рост 170 см.

Анамнез и диагностический этап. В июле 2025 г. 
появились боли в области правого коленного суста-
ва. После обследования по месту жительства был 
выставлен диагноз «киста Бейкера». Специфиче-
ского лечения не проводилось. В августе 2025 г. 
произошла резкая смена клинической картины. 
Появились жалобы на интенсивные боли в грудной 
клетке, повышение температуры тела до фебриль-
ных значений. Амбулаторная антибактериальная 
терапия эффекта не дала. При рентгенографии ор-
ганов грудной клетки был выявлен двусторонний 
пневмоторакс. Ребенок экстренно госпитализиро-
ван, было проведено двустороннее дренирование 
плевральных полостей. 

В стационаре пациент активно предъявил жа-
лобы на боли в правом колене. При физикальном 
осмотре заподозрено объемное образование правой 
голени. Рентгенография подтвердила наличие пато-
логического образования. Ребенок консультирован 
онкологом в областном онкологическом диспансере. 
Выполнена биопсия правой большеберцовой кости. 
Первичное гистологическое заключение: иммуно-
гистохимическая картина соответствует лейомио-
саркоме grade 3. 

Пациент направлен в НИИ детской онкологии и 
гематологии имени академика РАМН Л. А. Дурнова 
(НИИ ДОиГ). При пересмотре гистологических 
препаратов морфологическая картина переква-
лифицирована: конвенциональная остеосаркома. 
Выполнена компьютерная томография органов 
грудной клетки (рис. 1). При этом выявлены множе-
ственные метастатические очаги в легочной парен-
химе. В обеих плевральных полостях определяются 
обширные воздушные полости с тонкими внутрипо-
лостными перемычками. Жидкости в плевральных 
полостях не выявлено. Средостение не смещено.

Окончательный клинический диагноз на момент 
госпитализации в НИИ ДОиГ. Основной: остеосар-
кома правой большеберцовой кости. Метастатиче-
ское поражение легких (рис. 1), метастатическое 
поражение подколенных лимфатических узлов. Ста-
дия: T2N1M1, IVB стадия по классификации AJCC.

Осложнения основного заболевания: патоло-
гический перелом проксимального отдела больше-
берцовой кости. Двусторонний спонтанный пнев-
моторакс.

Консилиумом НИИ ДОиГ принято коллегиаль-
ное решение о начале специфической противоопу-
холевой терапии согласно международному прото-
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колу EURAMOS-1. Пациенту в течение 10 недель 
проводили индукционную химиотерапию. При 
контрольном обследовании (компьютерная томо-
графия органов грудной клетки) отмечена положи-
тельная динамика в виде значительного сокращения 
размеров и количества метастатических очагов в 
легких, что свидетельствовало о чувствительно-
сти опухоли к проводимому лечению. На фоне 
химиотерапии явления спонтанного пневмоторак-
са полностью купированы, плевральные дренажи 
удалены. Однако сохранялись массивные полости 
с осумкованным воздухом (рис. 2). Легочная ткань 
коллабирована, но полного спадения не происходи-
ло благодаря наличию плевропульмональных спаек, 
которые удерживали легкое в частично расправлен-
ном состоянии. Паренхима сохраняла воздушность 
преимущественно в центральных и средних отделах.

В зонах регресса метастазов и сопутствующих ре-
активных изменений плевры в плевральных поло-
стях сформировался массивный спаечный процесс, 
что создало критическое препятствие для дальней-
шего лечения. С одной стороны, химиотерапия дала 
хорошую динамику – метастазы значительно сокра-
тились, спонтанный пневмоторакс купирован, что 
позволяло рассчитывать на благоприятный прогноз. 
С другой стороны, исходно массивное поражение 
легких и сформировавшийся спаечный процесс со-
здали анатомические препятствия для безопасного 
проведения анестезии при радикальной операции 
на первичном очаге – резекции проксимального от-
дела большеберцовой кости с замещением дефекта 
эндопротезом коленного сустава.

Для того чтобы стало возможным проведение 
радикальной операции, необходимо было в первую 

очередь устранить спаечный процесс в плевральных 
полостях – выполнить адгезиолизис с реэкспансией 
легких.

По данным исследования функции внешнего ды-
хания у пациента выявлен тяжелый рестриктивный 
синдром: объем форсированного выдоха за первую 
секунду (ОФВ1) = 34%; жизненная емкость легких 
(ЖЕЛ) и форсированная жизненная емкость лег-
ких (ФЖЕЛ) резко снижены. Сатурация (SpO2) 
при дыхании атмосферным воздухом  – 98–99%, 
показатели КОС в норме, что свидетельствовало 
о сохранной компенсации в покое, но критически 
низком функциональном резерве легких. Указанные 
изменения в сочетании с массивными плевропуль-
мональными спайками являлись противопоказани-
ем к проведению однолегочной вентиляции ввиду 
высокого риска декомпенсированной гипоксемии, 
гиперкапнии и баротравмы. Таким образом, тра-
диционное анестезиологическое обеспечение для 
планового хирургического вмешательства пред-
ставлялось невозможным.

Сам адгезиолизис (торакоскопия/торакотомия) 
при исходно скомпрометированной легочной ткани 
и ОФВ1 =  34% также требует проведения одноле-
гочной вентиляции и сопряжен с тем же высоким 
риском критической гипоксемии. Возникала слож-
ная клиническая задача: для радикальной операции 
нужен адгезиолизис, но эта операция сама по себе 
небезопасна.

Консилиумом анестезиологов, детских онко-
логов и хирургов принято решение о проведе-
нии двустороннего торакального вмешательства 
(диагностическая торакоскопия слева и торако-
томия справа с разделением плевральных спаек – 

 

  

Рис. 1. Компьютерная томография легких до начала специфического лечения. Стрелками отмечены 
множественные метастазы в легких. Кругами выделены двусторонние плевральные воздушные полости, 
содержащие тонкие перемычки
Fig. 1. Computed tomography of the lungs before specific treatment. Arrows indicate multiple metastases  
in the lungs. Circles indicate bilateral pleural air cavities containing thin bridges

 
Рис. 2. Компьютерная томография легких после 10 недель химиотерапии
Fig. 2. Chest CT scan after 10 weeks of chemotherapy
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адгезиолизисом) с использованием интраопера-
ционной венозно-венозной экстракорпоральной 
мембранной оксигенации (ВВ-ЭКМО). Это по-
зволяло рассчитывать на безопасное выполнение 
адгезиолизиса с разделением спаек и реэкспансией 
легких, исключив риск гипоксемии за счет обеспече-
ния функции газообмена аппаратом ЭКМО. После 
завершения адгезиолизиса и устранения анатомиче-
ских препятствий возможно проведение плановой 
ортопедической операции с приемлемым анестези-
ологическим риском. Данный подход соответствует 
рекомендациям ELSO (2017) и клинически обосно-
ван при ОФВ1 < 35% и распространенном спаечном 
процессе в плевральных полостях.

Ход операции и анестезиологического обеспечения. 
Учитывая высокий риск баротравмы и опасаясь 
нарастания пневмоторакса или разрыва легочной 
ткани на фоне искусственной вентиляции легких, 
принято решение не интубировать пациента до за-
пуска ЭКМО. Для обеспечения проходимости ды-
хательных путей и контроля газообмена на этапе 
канюляции установлен надгортанный I-GEL воз-
духовод. Это позволило избежать положительного 
давления в дыхательных путях до момента обеспе-
чения полной вентиляционной поддержки.

В рамках мультимодальной анальгезии выпол-
нена двусторонняя параспинальная фасциальная 

блокада (ESP-блок  – erector spinae plane block). 
Данный метод относится к межфасциальным бло-
кадам и заключается во введении 0,5% раствора 
ропивакаина в фасциальное пространство между 
мышцей, выпрямляющей позвоночник (m. erector 
spinae) и поперечным отростком позвонка. Инъек-
ции выполняли под ультразвуковой навигацией. 
Для инвазивного мониторинга гемодинамики и 
газового состава крови выполнена катетеризация 
a. radialis dextra по методу Сельдингера.

Инициация ВВ-ЭКМО. Под ультразвуковым и 
рентгенологическим контролем выполнена канюля-
ция сосудов: дренажная канюля (17 Fr) установлена 
в v. femoralis dextra, дистальный конец на уровне 
диафрагмы, возвратная канюля (19 Fr) установлена 
в v. jugularis dextra на входе в правое предсердие 
соответственно (рис. 3). Положение канюль кон-
тролировали с помощью рентгенографии органов 
грудной клетки. Расстояние между дистальными 
концами канюль составило 12 см, что позволило 
максимально снизить рециркуляцию крови и обе-
спечить адекватную оксигенацию. 

Антикоагулянтная терапия нефракционирован-
ным гепарином: болюс на канюляцию 100 ЕД/кг. 
Система ЭКМО: аппарат Medoc Deltastream, кон-
тур HILITE 7000 LT. Выбор контура осущест-
вляли из возможной расчетной скорости потока 
60–80 мл/кг/мин, учитывая патологию легочной 
ткани и необходимость значительного увеличения 
потока ЭКМО. 

После безвоздушного подключения канюль к маги-
стралям контура инициирована процедура В-В ЭКМО 
по безгепариновому протоколу. Параметры перфузии: 
поток крови 1,7 л/мин, скорость вращения центри-
фужной головки 5300 об/мин, поток газа 2 л/мин, 
FiO2 100%. Достигнуты стабильные параметры ок-
сигенации, не зависящие от ИВЛ и оксигенирующей 
функции легких (SaO2 = 97%, РaСО2 = 39 мм рт. ст., 
PaO2=123 мм рт. ст., SvO2 =72%).

После минимизации риска гипоксемии (на фоне 
ВВ-ЭКМО) выполнена интубация трахеи. Для обе-
спечения поочередного коллабирования каждого 
легкого по просьбе хирургов при проведении тора-
котомии справа и торакоскопии слева установлен 
эндобронхиальный блокатор типа «EZ-Blocker». 
Данное устройство представляет собой тонкий пла-
стиковый катетер, вводимый через интубационную 
трубку. В дистальном отделе катетер разделяется 
на две ветви («усика») с манжетками, каждая из 
которых позиционируется в главном бронхе со-
ответствующей стороны. Бифуркация катетера 
обеспечивает фиксацию на уровне карины трахеи 
и позволяет селективно блокировать выбранный 
главный бронх. Наличие центрального канала в ка-
ждой ветви дает возможность пассивной эвакуации 
воздуха из коллабированного легкого.

Применение EZ-blocker позволило поочеред-
но полностью выключать из вентиляции правое 
или левое легкое, создавая необходимые условия 
для выполнения хирургических манипуляций на 

 
Рис. 3. Обзорная рентгенограмма грудной клетки после 
канюляции: стрелками обозначено положение дистальных 
концов канюль: верхняя стрелка указывает на расположение 
дистального конца возвратной канюли при входе в правое пред-
сердие; нижняя стрелка  – на расположение дистального конца 
дренажной канюли в нижней полой вене на уровне диафрагмы
Fig. 3. Plain chest X-ray after cannulation: arrows indicate 
the position of the distal ends of the cannulas: the upper arrow 
indicates the position of the distal end of the return cannula at the 
entrance to the right atrium; the lower arrow indicates the position  
of the distal end of the drainage cannula in the inferior vena cava  
at the level of the diaphragm
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каждой из плевральных полостей. Вентиляцию 
осуществляли в протективном режиме через ин-
тубационную трубку (неоперируемого легкого) с 
параметрами: дыхательный объем (ДО) = 120 мл, 
частота дыхания (ЧД) = 10 в мин, пиковое давление 
вдоха (Рпик) = 3–8 мм рт. ст., FiO2 = 50%, соотно-
шение вдоха к выдоху (I : E) = 1 : 2.

Поддержку гемодинамики осуществляли 
непрерывной инфузией норадреналина в дозе 
0,1–0,3 мкг∙кг–1∙мин–1, целевое среднее артериальное 
давление поддерживали на уровне 60–70 мм рт. ст., 
частота сердечных сокращений составила 130–135 
ударов в мин.

Хирургические этапы. I этап: видеоторакоскопия 
слева, иссечение плевральных спаек (адгезиолизис), 
дренирование левой плевральной полости. Достиг-
нуто полное расправление левого легкого под визу-
альным контролем.

II этап: торакоскопия, частичное разделение 
спаек, конверсия в торакотомию справа, разделе-
ние массивных плевральных спаек, устранение де-
фектов паренхимы правого легкого прошиванием, 
дренирование правой плевральной полости.

Общая интраоперационная кровопотеря – 100 мл, 
длительность операции  – 220 мин, общее время ане-
стезии  – 420 мин. 

Послеоперационный период и отлучение от 
ЭКМО. По окончании хирургического вмешатель-
ства пациент на ЭКМО и ИВЛ переведен в отделе-
ние реанимации и интенсивной терапии (ОРИТ). 
На фоне стабильной гемодинамики введение нора-
дреналина было прекращено. 

Через 1,5 часа после поступления в ОРИТ паци-
ент в ясном сознании, гемодинамика стабильная, 
мышечный тонус восстановлен, больной экстуби-
рован на фоне продолжающейся ЭКМО-поддержки. 
Длительность ИВЛ составила 6,5 часов. Учитывая 
сохранявшийся высокий риск рецидива вторичного 
пневмоторакса и неполного расправления легочной 
ткани из-за выраженного адгезивного процесса и 
обширной зоны хирургической травмы, отлуче-
ние пациента от ЭКМО не проводили до момента 
достижения полной структурно-функциональной 
состоятельности легких.

В течение 6 часов с момента окончания опера-
тивного вмешательства кровотечения не отмечено. 
По данным контрольной коагулограммы, с целью 
профилактики тромбоза контура ЭКМО, иниции-

рована инфузия нефракционированного гепарина 
в дозе 15 ЕД/кг/ч с поддержанием целевого АЧТВ 
60–90 сек. В послеоперационном периоде параме-
тры В-В-ЭКМО оставались стабильными и не тре-
бовали коррекции на протяжении всего времени 
поддержки.

На вторые сутки пребывания в ОРИТ, после 
оценки газообмена и показателей гемостаза (после 
отключения гепарина), а также рентгенологического 
подтверждения полного расправления обоих легких, 
процедура ЭКМО была прекращена, канюли удале-
ны и наложены давящие повязки. Общая продолжи-
тельность ЭКМО-поддержки составила 31 час.

Контрольная компьютерная томография органов 
грудной клетки, выполненная на четвертые сутки 
после оперативного вмешательства, представлена 
на рис. 4. Отмечалось повышение воздушности 
легочной ткани с обеих сторон, что обусловлено 
уменьшением выраженности послеоперационных 
изменений. Ткань правого легкого более расправ-
лена за счет редукции количества и размеров мел-
ких пристеночных воздушных полостей. В левом 
легком в паравертебральных отделах визуализиро-
валась ранее выявленная осумкованная воздушная 
полость, которая приобрела более округлую форму; 
размеры полости сократились с 60×73×150 мм до 
53×71×130 мм. Уровень жидкости в полости на мо-
мент исследования составил 9 мм (рис. 4).

На 6-е сутки после оперативного вмешательства, 
учитывая стабильность гемодинамики и отсутствие 
признаков осложнений, пациент переведен в про-
фильное отделение для продолжения химиотера-
пии и подготовки к радикальному хирургическому 
лечению первичного очага.

Следующим этапом, через 6 недель согласно 
плану лечения, была выполнена следующая опе-
рация: резекция проксимального отдела правой 
большеберцовой кости с замещением дефекта 
эндопротезом коленного сустава. С учетом слож-
ного респираторного анамнеза и необходимости 
обеспечения адекватного послеоперационного 
обезболивания выбрана методика сочетанной 
анестезии. Проводилась продленная эпиду-
ральная анальгезия на уровне Th12–L1. В связи с 
прогнозированием отсутствия необходимости в 
длительной послеоперационной ИВЛ и с целью 
минимизации риска баротравмы протоколом 
анестезии предусмотрена поддержка дыхания 

 
Рис. 4. Компьютерная томография легких после адгезиолизиса с ЭКМО-поддержкой
Fig. 4. Computed tomography of the lungs after adhesiolysis with ECMO support
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с использованием надгортанного воздуховода 
I-GEL на протяжении всего вмешательства. 

Операция прошла без осложнений. Интраопера-
ционных респираторных инцидентов не зафикси-
ровано. Пациент был переведен в ОРИТ на само-
стоятельном дыхании. Послеоперационный период 
без особенностей, активизация пациента проведена 
в ранние сроки благодаря эффективной эпидураль-
ной анальгезии. На следующие сутки пациент был 
переведен в профильное отделение с функциони-
рующим эпидуральным катетером и продленной 
инфузией ропивакаина 0,2% через эластомерную 
помпу со скоростью 6–7 мл/ч, которая была под-
ключена интраоперационно.

На момент подготовки рукописи пациент продол-
жает протокол лечения остеосаркомы.

Обсуждение

Данный случай демонстрирует уникальный опыт 
ведения пациента, прошедшего сложный путь от 
жизнеугрожающего дебюта заболевания до ради-
кального хирургического вмешательства, возмож-
ности продолжения специфической терапии, и за-
служивает детального анализа.

Исходно, на момент госпитализации в НИИ 
ДОиГ, статус пациента расценивался как паллиатив-
ный: диагноз остеосаркомы IVB стадии с метаста-
тическим поражением легких и подколенных лим-
фоузлов, осложненный двусторонним спонтанным 
пневмотораксом, не оставлял сомнений в тяжести 
прогноза. Уже на этом этапе проявилась атипичная 
манифестация заболевания. Дебют метастатической 
саркомы в виде двустороннего спонтанного пневмо-
торакса является редким клиническим сценарием, 
который, как показано в литературе, достаточно ча-
сто приводит к диагностическим ошибкам и задерж-
ке верификации онкологического диагноза [4, 5].

Диагностический процесс дополнительно ос-
ложнился расхождением первичного гистологи-
ческого заключения (лейомиосаркома grade 3) и 
окончательного вердикта после пересмотра в феде-
ральном центре (конвенциональная остеосаркома). 
Этот эпизод подчеркивает критическую важность 
пересмотра гистологического препарата у детей и 
подростков с опухолями костей, поскольку точность 
диагноза определяет выбор протокола химиотера-
пии и хирургическую тактику [3].

Ключевым поворотным моментом стало прове-
дение индукционной химиотерапии по протоколу 
EURAMOS-1. Через 10 недель лечения была до-
стигнута выраженная положительная динамика: 
метастазы в легких значительно сократились, что 
подтвердило чувствительность опухоли к выбран-
ной тактике лечению и вселило надежду на возмож-
ность радикального лечения. Важно подчеркнуть, 
что именно на фоне химиотерапии явления спон-
танного пневмоторакса полностью купировались, 
что позволило удалить плевральные дренажи. Та-
ким образом, в данном случае пневмоторакс был 

не осложнением терапии, а проявлением основного 
заболевания, разрешившимся на фоне эффективно-
го лечения [4–6].

Однако процесс регресса метастазов привел к об-
разованию массивных плевральных спаек, что соз-
давало критическое препятствие для дальнейшего 
лечения: невозможным безопасное проведение ане-
стезии при радикальной операции на первичном 
очаге (резекция правой большеберцовой кости с за-
мещением дефекта эндопротезом коленного сустава) 
ввиду высокого риска респираторных осложнений 
при проведении искусственной вентиляции легких.

Для того, чтобы проведение радикальной опера-
ции стало возможным, необходимо было в первую 
очередь устранить спаечный процесс в плевральных 
полостях  – выполнить адгезиолизис с реэкспансией 
легких. Однако сам адгезиолизис при исходно ском-
прометированной легочной ткани и ОФВ1  =  34% 
требует проведения однолегочной вентиляции и 
сопряжен с высоким риском критической гипок-
семии, гиперкапнии и баротравмы. Таким образом, 
традиционное анестезиологическое обеспечение 
адгезиолизиса было невозможно.

Для разрешения данной клинической дилеммы 
мультидисциплинарной командой в составе анесте-
зиологов, хирургов и детских онкологов принято 
решение о проведении адгезиолизиса в условиях 
интраоперационной ВВ-ЭКМО. Применение ЭКМО 
позволило полностью исключить зависимость газо-
обмена от функции легких на этапе разделения спаек, 
что соответствует рекомендациям ELSO (2017) при 
ОФВ1 < 35% и распространенном спаечном процессе.

Особую значимость нашему наблюдению при-
дает тот факт, что пациент относился к категории 
иммунокомпрометированных. Данные L. Belevskaia 
et al. свидетельствуют, что применение ЭКМО у 
таких детей позволяет достичь выживаемости, со-
поставимой с иммунокомпетентными пациентами, 
при раннем начале поддержки и благоприятном 
прогнозе основного заболевания [2]. Наш случай 
подтверждает эти данные: инфекционных и гемор-
рагических осложнений не развилось.

К техническим решениям, способствовавшим 
успеху, следует отнести: инициацию ЭКМО до 
интубации, применение EZ-blocker для поочеред-
ного выключения легких, раннюю экстубацию на 
фоне продолжающейся ЭКМО и мультимодаль-
ную анальгезию (ESP-блок). Завершающим этапом 
этого сложного пути стало радикальное удаление 
первичного очага и эндопротезирование правого ко-
ленного сустава. Выбор сочетанной анестезии (эпи-
дуральная анальгезия в комбинации с поддержкой 
дыхания I-GEL воздуховодом) обеспечил гладкое 
течение заключительного хирургического этапа.

Заключение

Этот клинический случай демонстрирует, что 
исходно тяжелый пациент с метастатической осте-
осаркомой IVB стадии, осложненной двусторон-
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ним спонтанным пневмотораксом как проявлением 
массивного метастатического поражения легких, 
может быть проведен через все этапы лечения к 
радикальной операции. Ключевыми факторами 
успеха стали: правильная верификация диагноза, 
высокая чувствительность опухоли к химиотера-
пии, своевременное выявление имеющихся рисков 
для безопасного проведения анестезии, готовность 
мультидисциплинарной команды к применению 

высокотехнологичных методов жизнеобеспечения 
(ЭКМО) и преемственность анестезиологических 
стратегий на всех этапах хирургического лечения. 
Интраоперационное применение вено-венозной 
ЭКМО-поддержки может рассматриваться, как 
эффективный метод обеспечения безопасности опе-
рируемых детей с онкологическими заболеваниями, 
имеющими респираторные осложнения в связи с 
повреждением ткани легких.
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Восполнение кровопотери в условиях продолжительного 
догоспитального этапа пострадавшему с тяжелой сочетанной 
травмой
А. Е. Цыганков1*, М. Е. Семенов2, Р. Р. Касимов1, И. В. Вартанова3
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Введение. Дорожно-транспортные происшествия (ДТП) в зоне боевых действий представляют особую проблему, связанную с задержкой 
эвакуации и невозможностью быстрой доставки в травматологический центр соответствующего уровня. В условиях оказания догоспи-
тальной помощи, когда время играет решающую роль, а кровотечение представляет непосредственную угрозу для жизни, своевременное 
проведение трансфузии может улучшать исходы.
Цель – продемонстрировать возможность осуществления трансфузии крови в условиях вынужденно удлиненного догоспитального этапа.
Клинический случай. Пострадавший оказался заблокирован в автомобиле. Доврачебная помощь оказана на месте происшествия. После извле-
чения из автомобиля пострадавший доставлен на развернутый этап эвакуации, где была оказана расширенная первая врачебная (с элементами 
квалифицированной) помощь: переливание цельной крови, компонентов крови, стабилизация переломов таза и крупных трубчатых костей.
Результаты. Своевременное восполнение кровопотери демонстрирует положительное влияние на прогноз у пациентов с острым массивным 
кровотечением. Цельная кровь является наиболее эффективным средством для коррекции кровопотери благодаря своему комплексному 
гемостатическому действию. В связи с этим, раннее применение консервированной цельной крови универсальной группы представляется 
многообещающим инструментом для коррекции кровопотери. 
Заключение. Использование цельной крови универсальной группы 0(I) Rh(–) как стартового средства может быть оправдано скоростью 
и сбалансированностью. В сочетании с хирургическим контролем повреждений эта тактика может улучшить выживаемость при тяжелых 
сочетанных травмах.
Ключевые слова: травма, шок, кровопотеря, гемотрансфузия, догоспитальный этап, сочетанная травма, Role 0, Role 1
Для цитирования: Цыганков А. Е., Семенов М. Е., Касимов Р. Р., Вартанова И. В., Федоров К. С., Королев Д. С., Усольцев Е. А., Худотеплая У. Ю., 
Кузнецов Е. А. Восполнение кровопотери в условиях продолжительного догоспитального этапа пострадавшему с тяжелой сочетанной трав-
мой // Вестник анестезиологии и реаниматологии. – 2026. – Т. 23, № 3. – С. 100–106. https://doi.org/10.24884/2078-5658-2026-23-3-100-106.

Replenishment of blood loss in the conditions of a long pre-hospital 
stage in a patient with severe combined injury
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Introduction. Road traffic accidents (RTA) in the war zone represent a special problem associated with the delay of evacuation and the impossibility 
of rapid delivery to a trauma center of the appropriate level. In the conditions of pre-hospital care, when time plays a decisive role and bleeding is 
a direct threat to life, timely transfusion can improve outcomes.
The objective was to demonstrate the possibility of performing blood transfusion in conditions of a forcedly extended pre-hospital stage.
Clinical case. The victim was trapped in a car. First aid was provided at the accident scene. After being removed from the car, the victim was 
transported to a full-fledged evacuation stage, where the victim received advanced first aid (with elements of qualified care): transfusion of whole 
blood and blood components, and stabilization of pelvic and long-bone fractures.
Results. Timely replacement of blood loss has a positive impact on the prognosis of patients with acute massive bleeding. Whole blood is the most 
effective means of stopping bleeding due to its complex hemostatic effect. Therefore, the early use of preserved whole blood of universal group ap-
pears to be a promising tool for correcting blood loss. 
Conclusion. The use of whole blood of a universal group O(I) Rh(–) as a primary resuscitative agent is justified by its availability and balanced 
composition. Combined with early surgical damage control, this strategy may improve survival in cases of severe trauma.
Keywords: trauma, shock, blood loss, blood transfusion, pre-hospital stage, combined trauma, Role 0, Role 1

Заметки из практики 
Notes from practice
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Введение

Дорожно-транспортные происшествия (ДТП) 
остаются ведущей причиной травматизма и смерт-
ности среди населения трудоспособного возраста. 
В Российской Федерации ежегодно регистрируется 
около 130 тыс. ДТП с пострадавшими [2]. Данная 
проблема крайне актуальна и для вооруженных сил: 
в мирное время ДТП являются главной причиной 
тяжелых травм военнослужащих как в РФ, так и в 
США [3, 14], а в ходе военных операций небоевые 
потери (преимущественно автотравмы и неосторож-
ное обращение с оружием) составляют до 21% от об-
щего числа погибших [16]. По имеющимся данным, 
автотравма в современном вооруженном конфликте 
может составлять до 0,5% от всего потока раненых и 
пострадавших, нуждающихся в специализированной 
хирургической помощи (госпиталь 3 уровня) [8].

Особую сложность для экстренной медицины 
представляют случаи, когда тяжелая сочетанная 
травма происходит в условиях значительной уда-
ленности от специализированных центров [1]. Ле-
тальность при таких травмах может превышать 40%, 
что связано с развитием «летальной триады»: аци-
доза, коагулопатии и гипотермии [5, 11]. Современ-
ные подходы к оказанию помощи в так называемых 
«трудных условиях» смещают акцент от концепции 
«золотого часа» к стратегии «продолжительной до-
госпитальной помощи», предполагающей раннее 
начало интенсивной терапии, включая трансфузи-
онную поддержку [21]. Установлено, что при гемор-
рагическом шоке каждая минута задержки начала 
трансфузии увеличивает риск летального исхода 
на 5% [18]. В условиях вынужденно удлиненной 
эвакуации потребность в незамедлительном нача-
ле трансфузионной терапии становится абсолют-
ной. Изолированное использование кристаллоидов 
приводит к дилюции и усугубляет травматическую 
коагулопатию, тогда как раннее восполнение дефи-
цита факторов свертывания позволяет предотвра-
тить развитие «летальной триады» еще на догоспи-
тальном этапе [17]. Таким образом, обеспечение 
возможности ранней трансфузии является прио-
ритетным направлением современной экстренной 
и военно-полевой медицины.

Цель  – продемонстрировать возможность осу-
ществления трансфузии крови в условиях вынуж-
денно удлиненного догоспитального этапа.

Клинический случай

Пострадавший в результате фронтального 
столкновения с грузовым автомобилем был де-

блокирован из салона в течение 40 мин. На месте 
происшествия начата инфузионная терапия кри-
сталлоидным раствором и введена транексамовая 
кислота в дозе 1 гр. Внутримышечно введен нефо-
пам (1 шприц-тюбик). Через 12 мин пациент достав-
лен на первый этап медицинской эвакуации.

При поступлении состояние пострадавшего рас-
ценено как крайне тяжелое. Тяжесть состояния 
обусловлена объемом полученных травм, острой 
массивной кровопотерей, травматическим шоком. 
При осмотре уровень сознания снижен до сопора 
(глаза открывает на отклик, речь спутанная, лока-
лизует болевой раздражитель), дезориентирован. 
Кожа бледная, выраженные нарушения микроцир-
куляции. Дыхание глубокое, учащенное, частота 
дыхательных движений 26 в мин, SpO2 = 95%, пле-
тизмограмма снижена. Частота сердечных сокраще-
ний 130–140 в мин. Артериальное давление (АД) 
80/50 мм рт. ст. Живот напряженный, болезненный 
при пальпации. Таз фиксирован тугой повязкой, об-
ласть бедер резко деформирована. Ургентная соно-
диагностика (eFAST протокол): достоверных дан-
ных за наличие воздуха, жидкости в плевральной 
полости, жидкости в перикарде, жидкости в верхних 
квадрантах брюшной полости не получено, в обла-
сти мочевого пузыря – сомнительно. При установке 
мочевого катетера – гематурия. Предварительный 
диагноз: тяжелая сочетанная автополитравма. За-
крытая черепно-мозговая травма (ЗЧМТ). Ушиб 
головного мозга? Закрытая травма груди. Ушиб 
легких. Закрытая травма живота. Травма моче-
выделительной системы? Перелом таза. Перелом 
бедренных костей с двух сторон. Травматический 
шок III степени. Геморрагический шок III степени. 
Учитывая критическую нестабильность гемодина-
мики и необходимость немедленного восполнения 
дефицита факторов свертывания и переносчиков 
кислорода, первым этапом (до завершения груп-
повой совместимости компонентов) по жизненным 
показаниям неотложно начата трансфузия консер-
вированной цельной крови (ЦК) универсальной 
группы 0(I) Rh(–) в объеме 500 мл через перифе-
рический венозный доступ. Выполнена установка 
центрального венозного катетера 16/16 G в под-
ключичную вену под контролем ультразвуковой 
навигации, быстрая последовательная индукция, 
интубация трахеи, начато проведение искусствен-
ной вентиляции легких (ИВЛ). После верификации 
групповой принадлежности трансфузионная под-
держка осуществлялась с использованием изосе-
рологических компонентов крови. Хирургической 
бригадой выполнено оперативное вмешательство 
по стабилизации переломов костей таза и бедрен-

For citation: Tsygankov A. E., Semenov M. E., Kasimov R. R., Vartanova I. V., Fedorov K. S., Korolev D. S., Usoltsev E. A., Khudoteplaya U. Yu., 
Kuznetsov E. A. Replenishment of blood loss in the conditions of a long pre-hospital stage in a patient with severe combined injury. Messenger of 
Anesthesiology and Resuscitation, 2026, Vol. 23, № 3, P. 100–106. (In Russ.). https://doi.org/10.24884/2078-5658-2026-23-3-100-106.
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ных костей: наложение аппарата КСВП (комплект 
стержневой военно-полевой) в компоновке таз-бе-
дра. За время проведения оперативного вмешатель-
ства по мочевому катетеру выделилось около 200 мл 
геморрагического отделяемого. В процессе транс-
фузии отмечено снижение уровня тахикардии до 
110–120 уд/мин, систолическое АД при этом под-
держивали на уровне 90–100 мм рт. ст. Антимикроб-
ная профилактика – цефтриаксон 2 г внутривенно. 
Принято решение о транспортировке на следующий 
(промежуточный) этап эвакуации.

Во время транспортировки проводили медика-
ментозную седацию (пропофол), ИВЛ с параметра-
ми: FiO2 – 0,3, f –16/мин, PEEP – 5, Vt – 520 мл, 
при этом PIP = 16–18 мБар; инспираторная актив-
ность медикаментозно угнетена. Гемодинамика под-
держивалась введением норэпинефрина в дозе до 
0,3 мкг∙кг–1∙мин–1 (цель – систолическое АД более 
90 мм рт.ст.). В процессе транспортировки продол-
жена трансфузия одногруппных компонентов крови 
(начатая интраоперационно), всего: 2 дозы эритро-
цитной взвеси (ЭР) и 3 дозы свежезамороженной 
плазмы (СЗП), повторно введен 1 г транексамовой 
кислоты. 

Время транспортировки до последующего эта-
па медицинской эвакуации (2 уровень) составило 
40 мин, за данный временной промежуток отделя-
емое геморрагического характера по мочевому ка-
тетеру увеличилось до 800 мл. После поступления 
на этап неотложно выполнена лапаротомия, обна-
ружены гематоперитонеум (примерно до 500 мл), 
гематомы брыжейки восходящей ободочной кишки, 
пряди большого сальника, кровотечение из разры-
ва малого сальника, протяженный внебрюшинный 
разрыв передней стенки мочевого пузыря, забрю-
шинная гематома. Общая кровопотеря оценена в 
более чем 3 л. Выполнено лигирование сосудов ма-
лого сальника, ушивание стенки мочевого пузыря, 
эпицистостомия. Трансфузия 3 доз эритроцитной 
взвеси, 3 доз СЗП.

Далее в течение суток пострадавший доставлен 
на этап неотложной специализированной хирур-
гической помощи (военно-полевой госпиталь 3-го 
уровня). Состояние тяжелое, продленная ИВЛ, ге-
модинамика поддерживалась норэпинефрином до 
0,3 мкг∙кг–1∙мин–1. Диагностирован изолированный 
подъем аспартатаминотрансферазы (АСТ) более 
1000 Ед/л, в сочетании с положительным полуколи-
чественным анализом крови на тропонин, что в сово-
купности с механизмом травмы не исключало ушиб 
сердца (уровень аланинаминотрансферазы оставался 
в норме). По данным эхокардиографии, значимого 
снижения фракции выброса левого желудочка не от-
мечено. К 3-м суткам гемодинамика стабилизирова-
на, постепенно отменена вазопрессорная поддержка. 
Уровень АСТ снизился до 100 Ед/л. Перелито 8 доз 
ЭР, 10 доз СЗП. С учетом тяжести лицевой травмы 
выполнено наложение трахеостомы. 

На 4-е сутки пострадавший доставлен в цен-
тральную военно-медицинскую организацию с 

диагнозом: «Тяжелая сочетанная автополитравма 
(ISS 41 балл). Закрытая черепно-мозговая травма. 
Ушиб головного мозга легкой степени. Краниофаци-
альная травма. Перелом решетчатой кости, нижней, 
верхней, латеральной и медиальной стенок левой 
глазницы, перелом всех стенок левой верхнечелюст-
ной пазухи, перелом медиальной стенки правой 
верхнечелюстной пазухи, перелом крыловидных 
отростков клиновидной кости, мелкооскольчатый 
перелом левой скуловой кости, перелом верхней 
челюсти. Множественные рвано-ушибленные раны 
средней зоны лица, губ. Гематосинус. Закрытая трав-
ма грудной клетки. Ушиб сердца. Закрытая травма 
живота. Разрыв сосудов сальника. Гемоперитонеум. 
Внебрюшинный разрыв мочевого пузыря III сте-
пени. Забрюшинная гематома. Закрытый перелом 
костей таза с нарушением целостности тазового 
кольца. Тип V. Закрытый перелом крыла подвздош-
ной кости справа, тела седалищной кости справа с 
переходом на вертлужную впадину. Закрытый пере-
лом крестца справа на уровне S2-S4 позвонка, пере-
лом тела S1 позвонка. Многооскольчатые закрытые 
переломы обеих бедренных костей со смещением 
отломков. Множественные раны, ссадины грудной 
клетки, правого предплечья. Синдром полиорган-
ной недостаточности». 

Проблема длительной эвакуации раненых и по-
страдавших остается одной из наиболее острых про-
блем, так как напрямую влияет на исходы в совре-
менных условиях [4, 6, 9]. Вынужденное удлинение 
догоспитального этапа диктует необходимость вне-
дрения концепции «продолжительной догоспиталь-
ной помощи», где ключевым фактором выживания 
становится не только скорость транспортировки, но 
и объем интенсивной терапии, включающий ран-
нюю трансфузию [21]. Описанный клинический 
случай демонстрирует, что успешный исход при 
тяжелой сочетанной травме и травматическом шоке 
возможен благодаря интеграции элементов квали-
фицированной помощи (хирургическая стабилиза-
ция и трансфузия), непосредственно реализованной 
в процессе этапной эвакуации. Небольшие времен-
ные рамки (указаны на рисунке), по всей видимости, 
способствовали успешному исходу.

Центральным вопросом данного наблюдения 
является выбор стартовой среды для трансфузии. 
В данном клиническом случае использование кон-
сервированной цельной крови универсальной груп-
пы 0(I) Rh(–) было продиктовано необходимостью 
немедленной стабилизации состояния пострадав-
шего при дефиците времени на определение груп-
повой принадлежности реципиента, на подготовку 
и подбор компонентов крови. Несмотря на наличие 
в арсенале медицинского этапа ЭР и СЗП, приме-
нение ЦК в качестве «первого пакета» имело пато-
физиологические преимущества. По отношению к 
терапии компонентами крови ЦК является более 
концентрированным продуктом, содержит меньшее 
количество антикоагулянтов и добавочных раство-
ров при эквивалентном соотношении [22, 23]. При 
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сочетании эритроцитарной взвеси, СЗП, тромбоци-
тов и криопреципитата в соотношении 1:1:1:1 по-
лучается объем в 675 мл с гематокритом 29%, ко-
торый содержит в среднем 88 000 тромбоцитов и 
150 мг фибриногена. Для сравнения, 1 доза ЦК при 
гематокрите от 28% до 55% в среднем содержит от 
150 000 до 400 000 тромбоцитов и 1 г фибриногена. 
Таким образом, компонентная терапия, в лучшем 
случае, обеспечивает 65% гемостатической способ-
ности ЦК (более высокая концентрация факторов 
свертывания крови и наличие тромбоцитов) и 76% 
уровня доставки кислорода [17]. Использование 
одного пакета ЦК вместо множества пакетов ком-
понентной терапии технически упрощает трансфу-
зию, что приводит к более быстрому восполнению 
объема в полевых условиях, потенциально улуч-
шая результаты в ситуации, когда на счету каждая 
минута [12, 18]. Эффективность ЦК, как наиболее 
времясберегающего ресурса, проявляется в полной 
мере на догоспитальном этапе, когда своевременное 
восполнение кровопотери жизненно необходимо 
для предотвращения смерти [24].

Согласно литературным данным, ЦК является 
предпочтительным продуктом для трансфузии при 
массивном кровотечении, ассоциированном с трав-
мой [24]. Своевременная трансфузия ЦК обеспечи-
вает сбалансированное восполнение кровопотери и 
улучшает выживаемость [15, 20]. В настоящее время 

может применяться 2 вида ЦК. Это свежая теплая 
цельная кровь, которую получают от доноров ре-
зерва (заранее обследованные военнослужащие), 
что не может быть осуществлено быстро. Данный 
подход, скорее, будет альтернативой при полном 
отсутствии или нехватке других компонентов кро-
ви, но не стартовой терапией. Второй вид ЦК – это 
заранее заготовленная охлажденная цельная кровь 
группы 0 с низким титром антиэритроцитарных ан-
тител, которая имеет ряд преимуществ в сравнении 
со свежей теплой цельной кровью. 

Несмотря на отсутствие возможности лаборатор-
ного мониторинга гемостаза на этапах эвакуации, 
потребность в массивной трансфузии в тыловом 
госпитале (8 доз ЭР и 10 доз СЗП) косвенно мо-
жет указывать на развитие травматической коа-
гулопатии. Раннее переливание крови, начиная с 
1 уровня оказания помощи (1 доза ЦК, 2 дозы ЭР, 
3 дозы СЗП), вероятно, в некоторой степени по-
зволило снизить выраженность геморрагических 
проявлений. Кроме того, на догоспитальном этапе 
ЦК фактически является единственным возмож-
ным источником тромбоцитов, так как логистика 
доставки концентрата тромбоцитов организационно 
практически невозможна. Важно, что ЦК содержит 
«охлажденные» тромбоциты (которые хранились 
при температуре в 4 °C), которые, как известно, 
обладают большей гемостатической активностью 

 

Рис. 1. Маршрутизация и основные моменты оказания догоспитальной помощи: КХП – этап квалифицирован
ной хирургической помощи; СХП – этап специализированной хирургической помощи по неотложным показаниям; ВМО 
центра – военно-медицинская организация центрального подчинения, ПкВ – подключичная вена; УЗ – ультразвуковой; 
TXA – транексамовая кислота, в/в – внутривенно, в/м – внутримышечно; АБ – антибиотик; НА – норадреналин  
(в мкг∙кг–1∙мин–1); ЭР – эритроцитная взвесь; СЗП – свежезамороженная плазма; КСВП – комплект стержневой 
военно-полевой; * – цельная кровь консервированная O(I) Rh отр.
Fig. 1. Routing and key points of pre-hospital care: QSC КХП – qualified surgical care stage; SSC СХП –  specialized 
surgical care stage for urgent indications; MMO center ВМО центра – military medical organization of central subordination, 
SCV ПкВ – subclavian vein; US УЗ – ultrasound; TXA TXA – tranexamic acid, IV в/в – intravenous, IM в/м  – intramuscularly; 
AB АБ – antibiotic; NE НА – norepinephrine (in mcg∙kg–1∙min–1); ER ЭР – erythrocyte suspension; FFP СЗП – freshly frozen 
plasma; MFRS КСВП – military field rod set; * – preserved whole blood O(I) Rh negativeОбсуждение
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по сравнению с тромбоцитами, хранящимися при 
комнатной температуре (в настоящее время исполь-
зуются в компонентной терапии) [19]. C 2018 г. ЦК 
широко применяется в травматологических граж-
данских центрах в США, Норвегии и Израиле, а к 
2025 г. – еще в Бразилии, Австралии и ряде стран 
Европы [13, 22]. Еще одной из нерешенных проблем 
при трансфузии ЦК является неизбежное перели-
вание реципиенту значительного объема донорских 
лейкоцитов. С учетом современных стандартов, 
переход к массовому использованию нелейкореду-
цированных компонентов крови был бы серьезным 
отступлением от достигнутого прогресса в области 
безопасности трансфузиологии. Трансфузия без 
лейкоредукции, как известно, значительно повы-
шает трансфузионные риски. Это  – фебрильные 
негемолитические реакции, передача цитомегало-
вируса, человеческого Т-клеточного лимфотроп-
ного вируса и HLA-аллоиммунизация [10]. В соот-
ветствии с Постановлением Правительства РФ № 
641 от 14.05.2025 г. «Об утверждении правил заго-
товки, хранения, транспортировки и клинического 
использования донорской крови и ее компонентов», 
для клинического использования эритроцитсодер-
жащих компонентов с 1 января 2026 г. необходима 
лейкоредукция. На момент возникновения обсуж-
даемого клинического случая в 2024 г. это не было 
обязательным. 

Применение лейкоредукции у различных когорт 
пациентов ассоциируется с минимизацией пост-
трансфузионной иммуномодуляции, снижением 
частоты кардиопульмональных осложнений, сокра-
щением длительности госпитального пребывания и 
уменьшением показателей летальности. Инфекци-
онную и иммунологическую безопасность ЦК также 
возможно повысить, применяя универсальную лей-
кодеплецию, но в таком случае трансфузия уже не 
будет иметь столь высокую эффективность, в связи 

с полным удалением и тромбоцитов [26]. В связи 
с этим вызывает интерес отечественный экспери-
ментальный продукт, представляющийся как наи-
более эффективный и безопасный вариант ранней 
трансфузии – частично лейкоредуцированная ЦК с 
низким уровнем антител и сохранением тромбоци-
тов [7]. Однако небольшой срок годности и конеч-
ная стоимость продукта в настоящее время могут 
серьезно ограничивать ее широкое использование. 
Вероятным решением было бы масштабирование 
опыта заготовки данного продукта региональными 
станциями переливания крови, что позволило бы 
более широко использовать наиболее эффективный 
продукт крови.

Таким образом, применение консервированной 
цельной крови универсальной группы органично 
дополняет терапию компонентами крови, высту-
пая в качестве эффективной стартовой среды для 
восполнения объема при массивной кровопотере и 
являясь связующим звеном, обеспечивающим ста-
билизацию состояния пострадавшего на наиболее 
критическом этапе оказания помощи.

Заключение

В критических ситуациях при прогнозируемой вы-
сокой летальности польза от немедленной доставки 
переносчиков кислорода и факторов свертывания 
превалирует над рисками отложенных иммуноло-
гических реакций. Применение консервированной 
цельной крови универсальной группы 0(I) Rh(–) в 
качестве стартового средства для трансфузии при 
тяжелой сочетанной травме с травматическим шо-
ком оправдано ее быстрой доступностью и сбалан-
сированным составом. Такая тактика в сочетании 
с последующей компонентной терапией и ранним 
хирургическим контролем повреждений позволяет 
достичь благоприятного исхода при тяжелой травме.
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Сравнительная эффективность различных схем безопиоидной 
анестезии у пациентов с ожирением (ИМТ ≥ 35 кг/м2): влияние 
на респираторные исходы, время пробуждения и безопасность 
(нарративный обзор)
К. А. Софронов, Д. В. Маршалов*, Д. С. Кодацкий, М. В. Кецкало

Национальный медицинский исследовательский центр акушерства, гинекологии и перинатологии им. академика В. И. Кулакова, 
Москва, Российская Федерация

Поступила в редакцию 18.02.2026 г.; дата рецензирования 20.03.2026 г.

Цель – сравнить эффективность различных схем безопиоидной анестезии (БОА), включая комбинации с регионарными и фасциальными 
блоками, на респираторные исходы, время пробуждения и профиль безопасности у пациентов с ожирением (ИМТ ≥ 35 кг/м²), подверга-
ющихся бариатрическим и лапароскопическим абдоминальным операциям.
Материалы и методы. Проведен поиск литературы в PubMed/MEDLINE, Cochrane CENTRAL, Embase, Web of Science и eLibrary/РИНЦ (ян-
варь 2014 – январь 2026). Включены рандомизированные контролируемые исследования (РКИ), проспективные наблюдательные исследования, 
систематические обзоры и метаанализы, оценивающие: (1) диафрагмальную дисфункцию, (2) спирометрические показатели и десатурацию, 
(3) время пробуждения и экстубации, (4) брадикардию и гемодинамическую стабильность, (5) качество восстановления (QoR). Критерии 
включения: взрослые с ИМТ ≥ 35 кг/м², бариатрические и/или лапароскопические абдоминальные операции, применение БОА ± регионарная 
анестезия. Дополнительно включены два исследования, не ограниченные популяцией с ожирением, для анализа безопасности дексмедето-
мидина (H. Beloeil et al., 2021) и стратегии болюсного введения (M. Xiong et al., 2025), с соответствующими оговорками при интерпретации.
Результаты. Проанализированы 11 РКИ на целевой популяции (ИМТ ≥ 35 кг/м²), 1 проспективное наблюдательное когортное исследо-
вание (NOS 7/9) и 2 дополнительных РКИ на смешанных/общехирургических популяциях (n суммарно = 1385). Количественные дан-
ные 3 систематических обзоров/метаанализов использованы для синтеза доказательств по брадикардии и сравнительной эффективности 
регионарных техник. ESP-блок снижает послеоперационную диафрагмальную дисфункцию (ПОДД) с 73% до 10% (OR 0,04; 95% ДИ 
0,01–0,16; p < 0,001) по данным единственного РКИ. Время пробуждения удлиняется на 3–7 мин при стандартных инфузионных дозах 
дексмедетомидина (≥ 0,5 мкг∙кг–1∙ч–1), однако не удлиняется при болюсном введении без инфузии. Брадикардия при дексмедетомидине 
дозозависима: RR 2,81 (95% ДИ 1,34–5,91) при дозах ≥ 0,7 мкг/кг. QLB-блок (блокада квадратной мышцы поясницы) обеспечивает наи-
большую длительность анальгезии с минимальным влиянием на гемодинамику. 
Заключение. На основании имеющихся данных ограниченного качества, перспективная схема БОА для пациентов с ожирением высокого 
респираторного риска может включать комбинацию низких доз дексмедетомидина (болюс 0,5–0,6 мкг/кг без последующей инфузии), эске-
тамина, лидокаина и ESP- или QLB-блока. Данная рекомендация является экспертной и требует проспективной валидации. Необходимы 
крупные многоцентровые РКИ с первичными респираторными конечными точками.
Ключевые слова: безопиоидная анестезия, ожирение, бариатрическая хирургия, респираторные исходы, диафрагмальная дисфункция, 
дексмедетомидин, ESP-блок, QLB-блок, качество восстановления, гемодинамическая стабильность
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Comparative effectiveness of different opioid-free anesthesia regimens 
in patients with obesity (BMI ≥ 35 kg/m²): impact on respiratory 
outcomes, awakening time, and safety (narrative review)
Kirill A. Sofronov, Dmitriy V. Marshalov*, Dmitriy S. Kodatskiy, Mikhail V. Ketskalo

V. I. Kulakov National Medical Research Center for Obstetrics, Gynecology and Perinatology, Moscow, Russia

Received 18.02.2026; review date 20.03.2026

The objective was to compare the effectiveness of different opioid-free anesthesia (OFA) regimens, including combinations with regional and fascial 
blocks, on respiratory outcomes, emergence time, and safety profile in patients with obesity (BMI ≥ 35 kg/m²).
Materials and methods. A literature search was conducted in PubMed/MEDLINE, Cochrane CENTRAL, Embase, Web of Science, and eLi-
brary/RSCI (January 2014 – January 2026). RCTs, prospective observational studies, systematic reviews, and meta-analyses evaluating (1) diaphrag-
matic dysfunction, (2) spirometric parameters and desaturation, (3) awakening and extubation time, (4) bradycardia and hemodynamic stability, 
(5) and quality of recovery were included. Inclusion criteria: adults with BMI > 35 kg/m2, bariatric and/or laparoscopic abdominal surgery, use of 
OFA ± regional anesthesia. Additionally, two studies, not limited to the obese population, were included to analyze the safety of dexmedetomidine 
(H. Beloeil et al. 2021) and bolus administration strategies (M. Xiong et al. 2025), with appropriate interpretation reservations.
Results. Eleven RCTs in the target population, 1 prospective observational cohort study (NOS 7/9), and 2 additional RCTs on mixed/general 
surgical populations (total n = 1385) were analyzed. Quantitative data from 3 systematic reviews/meta-analyses were used for evidence synthesis 
on bradycardia and comparative effectiveness of regional techniques. ESP block reduced postoperative diaphragmatic dysfunction (PODD) from 
73% to 10% (OR 0.04; 95% CI 0.01–0.16; p < 0.001) based on a single RCT. Emergence time increased by 3–7 min with standard dexmedetomidine 
infusion (≥ 0,5 mkg∙kg–1∙h–1), but was not prolonged with bolus-only administration. Dexmedetomidine-induced bradycardia was dose-dependent: 
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Введение

У пациентов с ожирением (индекс массы тела 
[ИМТ] ≥ 35 кг/м²) периоперационное применение 
опиоидов ассоциировано с повышенным риском 
респираторной депрессии, что особенно значимо 
при сопутствующем обструктивном апноэ сна, 
распространенность которого в данной популяции 
достигает 35–94% [27]. Национальные и междуна-
родные рекомендации ERAS (Enhanced Recovery 
After Surgery) призывают минимизировать ис-
пользование опиоидов у данной категории паци-
ентов [21, 27]. Отечественный опыт применения 
безопиоидной анестезии (БОА) в бариатрической 
хирургии подтверждает ее значимость для ранней 
послеоперационной активизации пациентов с ожи-
рением [1, 2].

БОА представляет собой гетерогенную группу 
методик общей анестезии, исключающих интрао-
перационное применение опиоидов и основанных 
на мультимодальной комбинации неопиоидных 
адъювантов  – дексмедетомидина, кетамина/эске-
тамина, лидокаина, магния сульфата [29]. БОА 
может дополняться регионарными методами ане-
стезии (TAP – transversus abdominis plane, блокада в 
плоскости поперечной мышцы живота), ESP – erec-
tor spinae plane (блокада в плоскости мышцы, вы-
прямляющей позвоночник), QLB-блоки – quadratus 
lumborum block (блокада квадратной мышцы пояс-
ницы), IPLA – (интраперитонеальная инстилляция 
местных анестетиков), что потенциально усиливает 
анальгетический эффект и снижает потребность в 
системных компонентах.

1.1. Безопиоидная (opioid-free) и опиоид-сбере-
гающая (opioid-sparing) анестезия: разграничение 
понятий

Необходимо четко разграничивать два подхода: 
опиоид-сберегающую (opioid-sparing) анестезию, 
предполагающую минимизацию, но не полное ис-
ключение опиоидов, и безопиоидную (opioid-free) 
анестезию, полностью исключающую интраопера-
ционные опиоиды. Международные рекомендации 
(в том числе ERAS Society, 2022 [27]) поддерживают 
опиоид-сберегающую мультимодальную анестезию 
как стандарт периоперационного обезболивания, 

тогда как полный отказ от опиоидов рассматри-
вается как вариативная стратегия с ограниченной 
доказательной базой [31, 32]. Обзор A. Pershad et al. 
(2025) [25] подтвердил, что гетерогенность протоко-
лов и малые размеры выборок ограничивают внеш-
нюю валидность данных по БОА, а сетевой мета
анализ V. F. Tripodi et al. (2025) [28], включивший 
42 РКИ и 4666 пациентов, не выявил превосходства 
какой-либо схемы БОА над опиоидной анестези-
ей по интенсивности послеоперационной боли в 
первые 24 часа. Письмо Mistry & Nair (2025) [19] 
акцентирует, что разрешение послеоперационных 
опиоидов при запрете интраоперационных (как в 
большинстве РКИ по БОА) существенно разбав-
ляет межгрупповые различия, ставя под вопрос 
интерпретацию результатов.

Настоящий обзор рассматривает именно безо-
пиоидную анестезию (opioid-free), признавая огра-
ниченность ее доказательной базы по сравнению с 
опиоид-сберегающим подходом.

1.2. Обоснование и цель обзора
В большинстве существующих систематических 

обзоров и метаанализов, посвященных БОА в ба-
риатрической хирургии, основные оцениваемые 
исходы ограничены послеоперационной тошнотой 
и рвотой (ПОТР), болью и потреблением опиоидов 
[11, 14, 23]. При этом сравнительная эффективность 
различных схем БОА на ключевые для пациентов 
с ожирением исходы  – респираторную функцию, 
время восстановления сознания и профиль гемоди-
намической безопасности – остается недостаточно 
систематизированной. Последние крупные обзоры 
(V. F. Tripodi et al., 2025 [28]; А. De Cassai et al., 2025 
[8]) подтверждают значимость БОА, но не проводят 
прицельного сравнения схем с акцентом на респи-
раторные исходы.

Цель обзора – сравнить влияние различных схем 
БОА (с регионарной анестезией и без) на:

1) респираторные исходы (диафрагмальная дис-
функция, десатурация, спирометрия);

2) время пробуждения, экстубации и готовности 
к выписке из палаты пробуждения;

3) брадикардию и гемодинамическую стабиль-
ность;

4) качество восстановления (QoR).

RR 2.81 (95% CI 1.34–5.91) at doses ≥ 0.7 μg/kg. The QLB block (blockage of the quadriceps muscle) provides the longest duration of analgesia 
with minimal effect on hemodynamics.
Conclusion. Based on limited evidence, a potentially promising OFA regimen for obese patients at high respiratory risk may include low-dose dex-
medetomidine (bolus 0.5–0.6 mcg / kg without subsequent infusion), esketamine, lidocaine, and ESP or QLB block. This expert recommendation 
requires prospective validation. Large multicenter RCTs with primary respiratory endpoints are warranted.
Keywords: opioid-free anesthesia, obesity, bariatric surgery, respiratory outcomes, diaphragmatic dysfunction, dexmedetomidine, ESP block, QLB 
block, quality of recovery, hemodynamic stability
For citation: Sofronov K. A., Marshalov D. V., Kodatskiy D. S., Ketskalo M. V. Comparative effectiveness of different opioid-free anesthesia regi-
mens in patients with obesity (BMI ≥ 35 kg/m²): impact on respiratory outcomes, awakening time, and safety (narrative review). Messenger of 
Anesthesiology and Resuscitation, 2026, Vol. 23, № 3, P. 107–120. (In Russ.). https://doi.org/10.24884/2078-5658-2026-23-3-107-120.
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2. Материалы и методы

2.1. Стратегия поиска литературы
Настоящая работа выполнена как нарративный 

обзор с элементами систематического поиска. Ко-
личественный метаанализ не выполнялся ввиду 
гетерогенности, что делает систематический обзор 
неприемлемым. 

Поиск проведен в базах данных PubMed/MEDLINE, 
Cochrane CENTRAL, Embase, Web of Science и eLi-
brary/РИНЦ за период с января 2014 г. по январь 
2026 г. Нижняя граница поиска (2014 г.) обусловлена 
публикацией первого РКИ по БОА в бариатрической 
хирургии (P. Ziemann-Gimmel et al., 2014 [33]).

Использованные поисковые термины: («opi-
oid-free anesthesia» OR «opioid-free anaesthesia» OR 
«non-opioid anesthesia») AND («bariatric surgery» 
OR «obesity» OR «morbid obesity» OR «sleeve gas-
trectomy» OR «gastric bypass») AND («respiratory» 
OR «diaphragm» OR «spirometry» OR «desaturation» 
OR «emergence» OR «recovery» OR «bradycardia» 
OR «quality of recovery»). Для eLibrary/РИНЦ: 
(«безопиоидная анестезия») AND («ожирение» 
OR «бариатрическая хирургия»). Дополнительно 
проведен ручной поиск по спискам литературы 
включенных работ.

2.2. Критерии включения и исключения
Критерии включения: взрослые (≥ 18 лет) с 

ИМТ ≥ 35 кг/м²; бариатрические или лапароско-
пические абдоминальные операции; БОА ± регио
нарная анестезия (TAP, ESP, QLB, IPLA); груп-
пы сравнения  – опиоидная/опиоид-сберегающая 
анестезия или сравнение различных схем БОА; 
исходы – диафрагмальная функция, спирометрия, 
десатурация, время пробуждения/экстубации, бра-
дикардия, качество восстановления (QoR); дизайн – 
РКИ, проспективные наблюдательные исследова-
ния, систематические обзоры, метаанализы.

Критерии исключения: ретроспективные когорт-
ные исследования без контрольной группы; серии 
случаев (n < 10); исследования без количественной 
оценки целевых исходов; работы, опубликованные 
только в виде тезисов конференций без полнотек-
стовой версии.

Обоснование девиаций от протокола: два иссле-
дования, не полностью соответствующие критериям 
включения по популяции, были целенаправленно 
включены с четким обоснованием: а) H. Beloeil et al., 
2021 [4]  – проведено на гетерогенной популяции 
(не ожирение), но является единственным крупным 
РКИ, продемонстрировавшим критически важные 
данные о дозозависимой токсичности дексмедето-
мидина и досрочно прекращенным по соображени-
ям безопасности; б) M. Xiong et al., 2025 [30] – про-
ведено на общехирургической популяции (ИМТ ~ 
24,5 кг/м²), но предоставляет уникальные данные 
о стратегии болюсного введения дексмедетомидина 
без инфузии. Результаты этих исследований интер-
претируются с соответствующими оговорками.

2.3. Процесс отбора литературы 
Скрининг записей проводили в два этапа. На пер-

вом этапе два автора (К.А.С. и Д.С.К.) независимо 
оценивали заголовки и аннотации 374 записей, остав-
шихся после удаления дубликатов. На втором этапе 
те же два автора независимо оценивали 90 полнотек-
стовых статей на соответствие критериям включения. 
Формальная оценка межэкспертного согласия (κ) не 
проводилась; разногласия между двумя рецензента-
ми (К.А.С. и Д.С.К.) разрешались путем обсуждения 
с привлечением третьего автора (Д.В.М.) при отсут-
ствии консенсуса. Для каждого включенного иссле-
дования извлекались: авторы, год, дизайн, размер 
выборки, ИМТ популяции, схема анестезии, оцени-
ваемые исходы, основные результаты.

Оценка риска систематической ошибки РКИ 
проводилась с использованием инструмента RoB 
2.0 (Sterne et al., 2019) по пяти доменам: процесс 
рандомизации, отклонения от запланированных 
вмешательств, неполнота данных, измерение ис-
хода, селективное представление результатов. Для 
наблюдательного исследования использовали шка-
лу Newcastle – Ottawa (NOS). Результаты оценки 
представлены в табл. 1. Количественный метаана-
лиз не выполнялся ввиду гетерогенности включен-
ных исследований.

2.4. Роль систематических обзоров и мета-ана-
лизов в настоящем обзоре

Систематические обзоры и метаанализы, выяв-
ленные в ходе поиска, использовались в настоящем 
обзоре в двух различных качествах:

А) Источники количественных данных для син-
теза доказательств (анализируемые мета-анали-
зы). Из следующих 3 метаанализов извлекались 
количественные данные (эффекты вмешательств, 
доверительные интервалы, ранги), которые непо-
средственно формируют доказательную базу насто-
ящего обзора:

– А. De Cassai et al., 2022 [10] – метаанализ с TSA: 
дозозависимость брадикардии при дексмедетоми-
дине (15 РКИ, 980 пациентов); количественные 
данные использованы в разделе 6.1;

– А. De Cassai et al., 2023 [9] – сетевой метаанализ: 
сравнительная эффективность регионарных техник 
в бариатрической хирургии; ранги и числовые эф-
фекты использованы в разделе 8.1;

– V. F. Tripodi et al., 2025 [28]  – сетевой мета
анализ с TSA: эффективность и безопасность БОА 
vs ОА (42 РКИ, 4666 пациентов); данные об отсут-
ствии превосходства БОА по боли использованы в 
разделах 1.1, 9.1, 10.

Б) Контекстные источники. Следующие систе-
матические обзоры и метаанализы цитируются 
для обоснования актуальности, контекстуализации 
результатов и обсуждения, но количественные дан-
ные из них не извлекаются для целей настоящего 
синтеза:

– K. C. Hung et al., 2022 [14], A. Olausson et al., 2022 
[23], M. L. Feenstra et al., 2023 [29] – демонстриру-
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ют, что существующие метаанализы БОА сфокуси-
рованы на ПОТР и боли, но не на респираторных 
исходах (обоснование актуальности, §1.2);

– А. De Cassai et al., 2025 [8] – нарративный об-
зор регионарных техник в бариатрической хирургии 
(контекст для §8.1, §8.2);

– M. H. Gao et al., 2024 [12] – метаанализ бради-
кардии при БОА (подтверждает данные А. De Cassai 
et al., [10], контекст для §6.1);

– A. Pershad et al., 2025 [25] – scoping review БОА 
(контекст для §1.1, §9.1);

– P. Mieszczanski et al., 2024 [18] – обзор БОА в ба-
риатрической хирургии (контекст для §9.1).

3. Результаты

Из 572 идентифицированных записей 198 
(34,6%) были дубликатами. Из 90 полнотексто-
вых статей, оцененных на соответствие критериям, 
65 были исключены по следующим причинам: не-
целевая популяция – пациенты без ожирения или 
без бариатрической/лапароскопической хирургии 
(n = 28); отсутствие целевых исходов – в работе не 
оценивались респираторные параметры, время про-
буждения, брадикардия или QoR (n  =  20); ретро-
спективный дизайн исследования (n = 11); доступ-
ны только тезисы конференций без полного текста 
(n = 6). Итого включено 25 публикаций.

3.1. Характеристики включенных исследований
Блок-схема отбора литературы (модифициро-

ванная PRISMA 2020 [24]) представлена на рис. 1.
Анализу подверглись: 14 оригинальных ис-

следований: 11 РКИ на целевой популяции 
(ИМТ ≥ 35 кг/м²), 1 проспективное наблюдательное 
когортное исследование (S. Ulbing et al., 2023 [29]; 
NOS 7/9) и 2 дополнительных РКИ на смешан-
ных/общехирургических популяциях (H. Beloeil 
et al., 2021 [4]; M. Xiong et al., 2025 [30]) с общим раз-
мером выборки n = 1385 пациента. Дополнительно 
количественные данные извлечены из 3 метаанали-
зов [9, 10, 28]; еще 8 систематических обзоров/мета-
анализов [8, 11, 12, 14, 18, 23, 25, 31] использованы 
в качестве контекстных источников (см. раздел 2.4). 
Основные характеристики включенных оригиналь-
ных исследований представлены в табл. 1.

3.2. Общее сравнение схем БОА
Общее сравнение схем БОА приведено в табл. 2.

4. Респираторные исходы

4.1. Послеоперационная диафрагмальная дис-
функция (ПОДД)

Исследование M. A. Helmy et al., (2025) [13] явля-
ется первым РКИ, оценившим влияние ESP-блока 
на диафрагмальную функцию у пациентов с ожире-
нием III класса (ИМТ > 40 кг/м²), подвергающихся 
лапароскопической слив-гастрэктомии. В исследо-
вание включен 81 пациент.

ESP-блок снижает риск ПОДД на 86% (OR 
0,04; 95% ДИ 0,01–0,16). Корреляция между экс-
курсией диафрагмы и ROX-индексом составила 
r = 0,786 (p < 0,001) [13]. Следует подчеркнуть, 
что данный результат основан на единственном 
РКИ и требует подтверждения в независимых 
исследованиях.

4.2. Десатурация SpO2
Данные J. P. Mulier et al., (2018) [21] являются 

единственными, демонстрирующими выраженное 
снижение десатурации при БОА, однако малый 
размер выборки (n = 45) ограничивает генерализу-
емость. В исследовании P. Mieszczanski et al., (2023) 
[17] на более крупной выборке пациентов с мор-
бидным ожирением (ИМТ ~ 45 кг/м²) различий в 
частоте десатурации между группами не выявлено. 
В исследовании М. M. Clanet et al., (2024) [6] ча-
стота десатурации была низкой и сопоставимой в 
обеих группах.

Исследование H. Beloeil et al., (2021) [4] па-
радоксально выявило более высокую частоту 
гипоксемии при БОА, что связано с использова-
нием сверхвысоких доз дексмедетомидина (сред-
няя доза 1,2 мкг∙кг–1∙ч–1), существенно превыша-
ющих рекомендуемый терапевтический диапазон 
(0,2–0,7 мкг∙кг–1∙ч–1). Исследование было досрочно 
прекращено по соображениям безопасности по-
сле пяти случаев тяжелой брадикардии в группе 
дексмедетомидина [4].

Таким образом, имеющиеся данные не позволяют 
однозначно утверждать, что БОА снижает частоту 
десатурации у пациентов с ожирением. Результаты 
противоречивы и ограничены малыми выборками.

4.3. Спирометрические показатели
ESP-блок может сохранять функцию диафрагмы 

и улучшать спирометрию, однако эффект вариабе-
лен и зависит от степени ожирения, методики блока 
и конечных точек измерения. Положительный эф-
фект отмечен в двух из трех исследований, причем 
в обоих – у пациентов с ИМТ ≥ 40 кг/м², тогда как 
в исследовании с пороговым ИМТ ≥ 35 кг/м² [16] 
различий не выявлено.

5. Время пробуждения и экстубации

5.1. Влияние дозы дексмедетомидина
Одним из основных опасений при БОА является 

удлинение времени пробуждения вследствие седа-
тивного эффекта дексмедетомидина. Анализ дан-
ных включенных исследований показывает четкую 
дозозависимость этого эффекта (табл. 6).

5.2. Парадокс времени пробуждения и готовно-
сти к выписке: B. Song et al. (2025)

Несмотря на удлинение времени пробуждения 
в среднем на 7 мин (седативный эффект DEX), 
время достижения готовности к выписке из пала-
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ты пробуждения в 3 раза короче при БОА [6]. Это 
объясняется отсутствием опиоид-индуцированной 
постнаркозной седации, меньшей потребностью в 
rescue-анальгезии (спасательная анальгезия) и сни-
женной частотой ПОТР.

5.3. Стратегия минимизации удлинения пробуж-
дения

M. Xiong et al. (2025) [30] в рандомизированном 
исследовании на 81 пациенте (лапароскопическая 
холецистэктомия, ИМТ ~ 24,5 кг/м²) показали, что 
болюсное введение DEX (0,6 мкг/кг за 10 мин) без 
последующей инфузии в комбинации с ESP-блоком 
и эскетамином не удлиняет время пробуждения 
(9 [7–11] vs 8 [7–11] мин; p = 0,807) и ориентации 

(12 [9–14] vs 11 [9–13] мин; p = 0,499) [30]. Тяже-
лая брадикардия и гипоксемия не зарегистрирова-
ны. Следует подчеркнуть, что данное исследование 
проведено не на популяции с ожирением, что суще-
ственно ограничивает прямую экстраполяцию ре-
зультатов (см. раздел 9.3 о фармакокинетических 
аспектах).

6. Брадикардия и безопасность

6.1. Дозозависимость брадикардии при дексме-
детомидине

Мета-анализ А. De Cassai et al. (2022) [10], вклю-
чивший 15 РКИ (980 пациентов), впервые про-
демонстрировал с применением анализа после-

 
Рис. 1. Блок-схема отбора литературы (модифицированная PRISMA 2020)
Fig. 1. Modified PRISMA 2020 flow diagram for the literature selection process
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довательных испытаний (TSA) дозозависимость 
брадикардии при дексмедетомидине в лапароско-
пической хирургии (табл. 8). Данные подтверждены 

метаанализом M. H. Gao et al. (2024) [12], проде-
монстрировавшим аналогичную тенденцию в более 
широком контексте безопиоидной анестезии.

Таблица 1. Характеристики включенных оригинальных исследований 
Table 1. Characteristics of the included original studies

Исследование n ИМТ, кг/м² Операция Схема БОА Основные исходы RoB 2.0 / NOS
P.  Ziemann-Gimmel et al., 2014 [33] 119 ≥ 40 Бариатрическая DEX+KET+LID+MgSO₄ ПОТР, боль Некоторые 

опасения
J. P. Mulier et al., 2018 [21] 45 ≥ 35 Бариатрическая DEX+KET+LID+MgSO₄ QoR-40, десату-

рация
Некоторые 
опасения

S. Bhardwaj et al., 2019 [5] 80 ≥ 35 Бариатрическая DEX+KET+LID Боль, ПОТР Некоторые 
опасения

M. S. Mostafa et al., 2021 [20] 60 ≥ 40 Бариатрическая ESP-блок Боль, спирометрия Низкий риск
H. Beloeil et al., 2021 [4]† 312 Разный Небариатрическая DEX (высокие дозы) Брадикардия, 

гипоксемия
Низкий риск

M. Ibrahim et al., 2022 [15] 103 ≥ 40 Слив-гастрэктомия БОА + TAP QoR-40, морфин Низкий риск
S. Ulbing et al., 2023 [29]* 99 ≥ 35 Бариатрическая БОА (интермитт.) QoR-40, боль NOS 7/9
P. Mieszczanski et al., 2023 [17] 59 ≥ 40 или ≥ 35  

с коморб.
Слив-гастрэктомия БОА (DEX+KET+LID+MgSO₄) Боль, гемодина-

мика
Некоторые 
опасения

М. M. Clanet et al., 2024 [6] 172 ≥ 40 или ≥ 35  
с коморб.

Бариатрическая БОА стандартная Морфин, QoR-40 Низкий риск

B. Song et al., 2025 [26] 76 ≥ 30 Бариатрическая БОА (DEX+ESKET+LID) QoR-15, пробуж-
дение

Некоторые 
опасения

C. Dagher et al., 2025 [7] 58 ≥ 35 Бариатрическая БОА (DEX+KET+LID) Боль, морфин, 
ПОТР

Некоторые 
опасения

M. A. Helmy et al., 2025 [13] 81 ≥ 40 Слив-гастрэктомия ESP-блок ПОДД, спироме-
трия

Низкий риск

А. Karaveli et al., 2025 [16] 40 ≥ 35 Бариатрическая ESP-блок Спирометрия Некоторые 
опасения

M. Xiong et al., 2025 [30]† 81 ~24,5 Лапароскопическая 
холецистэктомия

БОА (DEX бо-
люс+ESP+ESKET)

Пробуждение, 
брадикардия

Низкий риск

Оценка риска систематической ошибки включенных РКИ (RoB 2.0) 
Risk of bias assessment of included RCTs (RoB 2.0)

Исследование D1: Рандомизация D2: Отклонения D3: Неполнота D4: Измерение D5: Селективность Общий риск
P.  Ziemann-Gimmel, 2014 [33] Низкий Нек. опасения Низкий Низкий Низкий Нек. опасения
J. P.  Mulier, 2018 [21] Низкий Нек. опасения Низкий Низкий Нек. опасения Нек. опасения
S.  Bhardwaj, 2019 [5] Низкий Нек. опасения Низкий Низкий Низкий Нек. опасения
M. S.  Mostafa, 2021 [20] Низкий Низкий Низкий Низкий Низкий Низкий
H.  Beloeil, 2021 [4] Низкий Низкий Низкий Низкий Низкий Низкий
M.  Ibrahim, 2022 [15] Низкий Низкий Низкий Низкий Низкий Низкий
P.  Mieszczanski, 2023 [17] Низкий Нек. опасения Низкий Низкий Низкий Нек. опасения
М. M. Clanet, 2024 [6] Низкий Низкий Низкий Низкий Низкий Низкий
B. Song, 2025 [26] Низкий Нек. опасения Низкий Низкий Низкий Нек. опасения
C. Dagher, 2025 [7] Низкий Нек. опасения Низкий Низкий Низкий Нек. опасения
M. A. Helmy, 2025 [13] Низкий Низкий Низкий Низкий Низкий Низкий
А. Karaveli, 2025 [16] Низкий Нек. опасения Низкий Низкий Низкий Нек. опасения
M. Xiong, 2025 [30] Низкий Низкий Низкий Низкий Низкий Низкий

Анализируемые метаанализы (источники количественных данных) 
Meta-analyses analyzed (sources of quantitative data)

Метаанализ Число РКИ / пациентов Дизайн Извлеченные данные Раздел
А. De Cassai et al., 2022 [10] 15 РКИ / 980 МА + TSA RR брадикардии по дозовым подгруппам DEX, NNH §6.1
А. De Cassai et al., 2023 [9] 18 РКИ / 1205 Сетевой МА Ранги регионарных техник, снижение морфина и 

NRS
§8.1

V. F.  Tripodi et al., 2025 [28] 42 РКИ / 4666 Сетевой МА + TSA Отсутствие превосходства БОА по боли 24 ч; RoB 
профиль

§1.1, §9.1, §10

П р и м е ч а н и е: * – проспективное наблюдательное когортное исследование (NOS); † – дополнительно включенные исследования, не пол-
ностью соответствующие критериям по популяции (см. раздел 2.2); DEX – дексмедетомидин; LID – лидокаин ESKET – эскетамин Quality of 
Recovery-40; NNH – number needed to harm; NRS – числовая рейтинговая шкала.
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Таблица 2. Сравнительная характеристика схем БОА у пациентов с ожирением 
Table 2. Comparative characteristics of OFA schemes in obese patients

Схема БОА Компоненты Респираторные исходы Время пробуждения Брадикардия Число РКИ
БОА без регионарной 
анестезии

DEX+KET/ESKET+LID±MgSO₄ Десатурация ↓ на 41,3% [21]* ↑ на 3–7 мин [26] 12–15% [6, 10] 6

БОА + TAP-блок DEX+KET+LID+TAP Специфично не изучено ↑ на 2–4 мин [15] 10–12% [15] 1
БОА + ESP-блок DEX+KET+LID+ESP ПОДД: 10% vs 73% [13]** Не удлинено†† [30] 5–10% [13] 3
БОА + QLB-блок DEX+KET+LID+QLB Улучшена анальгезия [9] Не удлинено [9] 6–8% [9] – (данные МА)
БОА + IPLA БОА+интраперитонеальный МА Спирометрия улучшена [8] Не влияет Не увеличена – (данные МА)
П р и м е ч а н и е: * – данные единственного исследования (n = 45); ** – данные единственного РКИ (n = 81); †† – по данным M. Xiong et al., (2025) 
[30] на общехирургической популяции.

Таблица 3. Результаты исследования M. A. Helmy et al., (2025) [13] 
Table 3. Results of the study by M. A. Helmy et al., (2025) [13]

Показатель ESP-блок (n = 41) Контроль (n = 40) p
ПОДД (средняя экскурсия диафрагмы < 10 мм), % 10 73 < 0,001
FEV1 (2 ч), л 2,7 2,3 < 0,001
FVC (2 ч), л 3,4 2,9 < 0,001
ROX-индекс (2 ч) 29 18 < 0,001
SpO₂ (2 ч), % 98 93 < 0,001
Частота дыхания (2 ч), мин–1 16 25 < 0,001
П р и м е ч а н и е: FEV1 – объем форсированного выдоха за 1 секунду; FVC – форсированная жизненная емкость легких.

Таблица 4. Частота десатурации при различных схемах БОА 
Table 4. Frequency of desaturation under different OFA schemes

Исследование n Схема Десатурация БОА Десатурация опиоидная анестезия p
J. P.  Mulier et al., 2018 [21] 45 БОА (DEX+KET+LID+MgSO₄) 8,7% 50,0% < 0,01
М. M. Clanet et al., 2024 [6] 172 БОА стандартная 4,7% 3,5% НЗ
P. Mieszczanski et al., 2023 [17] 59 БОА (DEX+KET+LID+MgSO₄) 30%* 17,2%* 0,25
П р и м е ч а н и е: * – десатурация SpO₂ < 94% в первый час после операции [17].

Таблица 5. Влияние ESP-блока на спирометрические показатели у пациентов с ожирением 
Table 5. Effect of the ESP block on spirometric parameters in obese patients

Исследование n ИМТ, кг/м² FEV1 (24 часа) FVC (24 часа) p
M. A. Helmy et al., 2025 [13] 81 > 40 Достоверно ↑ Достоверно ↑ < 0,001
А. Karaveli et al., 2025 [16] 40 ≥ 35 Без различий Без различий НЗ
M. S. Mostafa et al., 2021 [20] 60 ≥ 40 Достоверно ↑ Достоверно ↑ < 0,05

Таблица 6. Влияние режима дозирования DEX на время пробуждения 
Table 6. Effect of DEX dosing regimen on awakening time

Режим DEX Время пробуждения Время Aldrete ≥ 9 Источник
Высокая доза (болюс 0,5 мкг/кг + инфузия 0,5 мкг∙кг–1∙ч–1) ↑ на 5–10 мин Вариабельно [26]
Средняя доза (болюс 0,5 мкг/кг + инфузия 0,3 мкг∙кг–1∙ч–1) ↑ на 3–7 мин ↓ на 15–16 мин [26]
Низкая доза (инфузия 0,1–0,2 мкг∙кг–1∙ч–1) ↑ на 2–3 мин – [29]
Болюс без инфузии (0,6 мкг/кг)† Не удлинено ↓ на 4 мин [30]
П р и м е ч а н и е: † – данные M. Xiong et al., (2025) [30] получены на общехирургической популяции (ИМТ 24,7 ± 2,5 кг/м²). Экстраполяция на 
популяцию с ожирением требует осторожности.

Таблица 7. Основные результаты B. Song et al. (2025) [26] 
Table 7. Main results of B. Song et al. (2025) [26]

Показатель БОА (n = 38) Опиоидная анестезия (n = 38) p
Время пробуждения, мин 9,8 ± 4,1 2,7 ± 2,5 < 0,001
Время экстубации, мин 5,6 ± 1,9 2,3 ± 2,0 < 0,001
Время до Aldrete ≥ 9, мин 7,8 ± 3,2 23,4 ± 7,5 < 0,001
QoR-15 (24 часа), баллы 127,8 110,2 < 0,001
QoR-15 (48 часов), баллы 133,2 128,9 < 0,001
П р и м е ч а н и е: QoR-15 – Quality of Recovery-15.
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При дозах DEX < 0,4 мкг/кг риск брадикардии 
статистически не увеличен [10].

6.2. Влияние регионарной анестезии на частоту 
брадикардии

Добавление регионарного компонента может 
способствовать снижению частоты брадикардии за 
счет снижения потребности в системных дозах DEX, 
однако прямых сравнительных исследований этой 
гипотезы не проводилось.

6.3. Гемодинамическая стабильность
Исследование P. Mieszczanski et al. (2023) [17] – 

первое РКИ, целенаправленно оценившее гемоди-
намическую стабильность при БОА у пациентов 
с морбидным ожирением (n  =  59; средний ИМТ 
45,2 кг/м²),  – выявило парадоксально бо́льшую 
гемодинамическую лабильность в группе БОА: 
потребление эфедрина на 40% выше (23,67 vs 
15,69 мг; p = 0,039); объем инфузионной терапии на 
20% выше (1160 vs 926 мл; p = 0,007) [17]. Данная 
находка клинически значима и требует учета при 
планировании БОА у пациентов с сопутствующей 
ишемической болезнью сердца или склонностью к 
гипотензии.

7. Качество восстановления (QoR)

7.1. QoR при различных схемах БОА
Качество восстановления оценивалось по двум 

валидированным шкалам: QoR-40 и QoR-15. Дан-
ные шкалы имеют различные диапазоны баллов 
(QoR-40: 40–200; QoR-15: 0–150) и различные 

MCID (минимальное клинически значимое разли-
чие): для QoR-40 – 6,3 балла, для QoR-15 – 8,0 бал-
лов [22]. Соответственно, результаты представлены 
раздельно.

Результаты свидетельствуют о вариабельности 
эффекта БОА на качество восстановления в зави-
симости от конкретной схемы БОА, выбранного 
инструмента оценки и фонового уровня мульти-
модальной анальгезии в контрольной группе.

8. Сравнение регионарных техник

8.1. TAP vs ESP vs QLB: сетевой мета-анализ
Сетевой метаанализ А. De Cassai et al. (2023) [9] 

для бариатрической хирургии продемонстрировал 
сравнительную эффективность различных регио-
нарных техник (табл. 11).

QLB-блок демонстрирует наилучшие анальге-
тические характеристики, однако ESP-блок имеет 
наибольшую доказательную базу по респиратор-
ным исходам [13, 20]. Обновленный нарративный 
обзор А. De Cassai et al. (2025) [8] подтверждает, 
что регионарная анестезия является эффективным 
компонентом мультимодальной стратегии, однако 
выбор конкретной техники должен основываться на 
целевых исходах, опыте оператора и особенностях 
пациента.

8.2. Интраперитонеальная инстилляция мест-
ных анестетиков (IPLA)

Три РКИ у пациентов с ожирением продемон-
стрировали [8]: снижение боли в покое и при дви-
жении на 72–75%; улучшение респираторного 

Таблица 8. Дозозависимость брадикардии при DEX [10] 
Table 8. Dose-response of bradycardia in DEX [10]

Доза DEX RR брадикардии 95% ДИ NNH FVC (24 часа) p
≥ 0,70 мкг/кг 2,81 1,34–5,91 17,4 Достоверно ↑ < 0,001
0,40–0,70 мкг/кг 1,82 0,89–3,72 – Без различий НЗ
< 0,40 мкг/кг 1,45 0,68–3,09 – Достоверно ↑ < 0,05

Таблица 9. Частота брадикардии при различных схемах БОА 
Table 9. Frequency of bradycardia in different OFA schemes

Схема Частота брадикардии, % Источник
БОА без блока 12–15 [6, 17]
БОА + TAP 10–12 [15]
БОА + ESP 5–10 [13, 30]
БОА + QLB 6–8 [9]

Таблица 10. Качество восстановления 
Table 10. Recovery quality

Исследование n Схема QoR-40 БОА QoR-40 ОА Δ p > MCID?
Качество восстановления по шкале QoR-40

M. Ibrahim et al., 2022 [15] 60 БОА + TAP 188,5 ± 8,9 184,2 ± 9,6 +4,3 0,02 Нет
М. M. Clanet et al., 2024 [6] 100 БОА стандартная 174,5 ± 18,2 172,8 ± 16,9 +1,7 НЗ Нет
S. Ulbing et al., 2023 [29] 109 БОА (интермитт.) 188,4 ± 9,5 179,2 ± 12,1 +9,2 < 0,001 Да

Качество восстановления по шкале QoR-15
B. Song et al., 2025 [26] 76 БОА (DEX+ESKET+LID) 127,8 110,2 +17,6 < 0,001 Да
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восстановления (спирометрические показатели); 
отсутствие влияния на длительность госпитали-
зации. IPLA может рассматриваться как дополни-
тельный компонент мультимодальной анальгезии, 
особенно при ограниченных возможностях для вы-
полнения фасциальных блоков [8].

9. Обсуждение

9.1. Контекст доказательной базы и ограниче-
ния существующих данных

Прежде чем обсуждать оптимальные схемы 
БОА, необходимо подчеркнуть ограниченность 
текущей доказательной базы. Сетевой метаанализ 
V. F. Tripodi et al. (2025) [28], включивший 42 РКИ и 
4666 пациентов, не выявил статистически значимых 
различий в интенсивности боли на 24 часа между 
какой-либо схемой БОА и опиоидной анестезией; 
при этом более 70% включенных исследований 
имели средний или высокий риск систематиче-
ской ошибки [28]. Обзор A. Pershad et al. (2025) 
[25] подтвердил, что наиболее воспроизводимым 
преимуществом БОА является снижение ПОТР, 
тогда как данные по анальгезии, гемодинамике и 
длительности пребывания в палате пробуждения 
остаются противоречивыми. Обзор P. Mieszczanski 
et al. (2024) [18] дополнительно акцентирует, что 
оптимальный протокол БОА в бариатрической хи-
рургии не определен, а большинство РКИ прове-
дены в одноцентровом формате с ограниченными 
размерами выборок.

Письмо Mistry & Nair (2025) [19] указыва-
ет на фундаментальную проблему: определение 
«opioid-free» в большинстве РКИ касается только 
интраоперационного периода, тогда как послеопера-
ционные опиоиды разрешены, что разбавляет меж
групповые различия при оценке 24-часовых исхо-

дов. Это существенно ограничивает интерпретацию 
данных. С учетом этих оговорок, анализ литературы 
позволяет выделить предварительные тенденции, 
представленные ниже.

9.2. Предлагаемая схема БОА для пациентов с 
ожирением высокого респираторного риска

На основании систематизированных данных 
предлагается следующая схема БОА (табл. 12). Дан-
ная рекомендация является экспертной (уровень 
доказательности  – мнение экспертов, основанное 
на экстраполяции данных малых РКИ) и требует 
проспективной валидации.

9.3. Фармакокинетические аспекты дозирова-
ния при ожирении

Дозирование препаратов у пациентов с ожирени-
ем представляет отдельную клиническую проблему.

– Дексмедетомидин – высоколипофильный пре-
парат с увеличенным объемом распределения при 
ожирении. Рекомендуется расчет на идеальную или 
скорректированную массу тела (ИМТ + 0,4 × [фак-
тическая МТ − ИМТ]), хотя четких консенсусных 
рекомендаций нет.

– Лидокаин – расчет на идеальную массу тела во 
избежание токсических концентраций; необходим 
мониторинг признаков системной токсичности.

– Эскетамин – расчет на идеальную массу тела; 
при ожирении увеличен клиренс, что может потре-
бовать коррекции скорости инфузии.

– Местные анестетики для регионарных блоков – 
объем и концентрация определяются анатомически-
ми ориентирами, а не массой тела.

Ни одно из включенных РКИ не проводило це-
ленаправленного сравнения стратегий дозирования 
(ИМТ vs фактическая МТ vs СМТ) у пациентов с 
ожирением, что является критическим пробелом.

Таблица 11. Сравнение регионарных техник в бариатрической хирургии [9] 
Table 11. Comparison of regional techniques in bariatric surgery [9]

Техника Снижение морфина, мг/24 часа Снижение боли (NRS) Ранг
QLB −12,5 −1,8 1
ESP −8,0 −1,2 2
TAP −6,5 −0,9 3
Инфильтрация портов −4,0 −0,6 4

Таблица 12. Предлагаемая схема БОА для пациентов с ожирением высокого респираторного риска  
(экспертная рекомендация) 
Table 12. Suggested OFA scheme for obese patients with high respiratory risk (expert recommendation)

Компонент Рекомендуемая доза Обоснование Уровень доказательности
Дексмедетомидин 0,5–0,6 мкг/кг – болюс за 10 мин  

(на ИМТ или СМТ), без инфузии
Минимизация брадикардии [10]  
и удлинения пробуждения [30]†

Экстраполяция с общехирурги-
ческой популяции

Эскетамин 0,3 мг/кг – болюс + 0,15–0,25 мг/кг/ч –  
инфузия (на ИМТ)

Анальгезия, NMDA-антагонизм [26] 1 РКИ

Лидокаин 1,5 мг/кг – болюс + 1,5 мг/кг/ч –  
инфузия (на ИМТ)

Системная анальгезия, противовоспа-
лительный эффект [17]

Множественные РКИ

ESP- или QLB-блок 20 мл ропивакаина 0,375% билатерально Респираторная защита [13], длительная 
анальгезия [9]

ESP: 3 РКИ; QLB: данные МА

П р и м е ч а н и е: ИМТ – идеальная масса тела; СМТ – скорректированная масса тела; † – данные по стратегии «болюс без инфузии» получены 
на общехирургической популяции без ожирения (M.  Xiong et al., 2025 [30]); экстраполяция требует осторожности.
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9.4. Алгоритм выбора схемы (экспертное пред-
ложение для проспективной валидации)

На рис. 2 представлен предлагаемый алгоритм 
выбора схемы БОА у пациентов с ожирением. Ал-
горитм является экспертным предложением, не про-
шедшим проспективной валидации, и предназначен 
для дальнейшего тестирования в клинических ис-
следованиях.

9.5. Интеграция с протоколами ERAS
Предлагаемая схема БОА с регионарным компо-

нентом соответствует рекомендациям ERAS Society 
(2022) [27] по минимизации опиоидов у пациен-
тов с ожирением. В рамках протокола ERAS БОА 

может быть интегрирована на нескольких этапах: 
мультимодальная превентивная анальгезия (DEX + 
региональный блок до хирургического разреза), 
интраоперационная мультимодальная анальгезия 
(лидокаин + эскетамин), послеоперационная безо-
пиоидная анальгезия (остаточный эффект блока + 
парацетамол + НПВС). M. Ibrahim et al. (2022) [15] 
продемонстрировали успешную интеграцию БОА + 
TAP-блока в протокол ERAS при слив-гастрэктомии.

9.6. Гендерные аспекты
Бариатрическая хирургия выполняется преи-

мущественно у женщин (~ 70–80%). Ни одно из 
включенных исследований не проводило целена-

 
Рис. 2 Алгоритм выбора схемы БОА у пациентов с ожирением
Fig. 2. Algorithm for choosing an OFA regimen in obese patients
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правленного анализа влияния пола на эффектив-
ность и безопасность компонентов БОА. Учитывая 
известные различия в фармакокинетике (больший 
процент жировой ткани у женщин, различия в ак-
тивности ферментов CYP), данный аспект заслужи-
вает отдельного изучения в будущих исследованиях.

9.7. Критические пробелы в доказательной базе
Нерешённые вопросы и приоритеты исследова-

ний приведены в табл. 13.

9.8. Ограничения обзора
1) формат нарративного обзора не предполагает 

формального метаанализа, что ограничивает воз-
можность количественного синтеза данных;

2) значительная гетерогенность включенных ис-
следований по составу схем, дозировкам и опреде-
лениям конечных точек;

3) малые размеры выборок в большинстве РКИ 
(медианный n = 76);

4) данные по десатурации [21] основаны на един-
ственном исследовании с малой выборкой (n = 45);

5) данные по стратегии «болюс DEX без инфу-
зии + ESP-блок» (M. Xiong et al., 2025 [30]) получе-
ны на общехирургической популяции без ожирения;

6) включение исследования H. Beloeil et al. (2021) 
[4], проведенного не на целевой популяции, хотя 
и обоснованное, расширяет гетерогенность обзора;

7) ряд важных исходов (реинтубация, CPAP/ 
BiPAP, летальность) не оценивались в включенных 
исследованиях;

8) не исключено публикационное смещение в 
пользу положительных результатов БОА;

9) крупнейший на сегодняшний день мета-ана-
лиз (V. F. Tripodi et al., 2025 [28]) не подтвердил 
превосходства БОА по обезболиванию, что требует 
осторожности в интерпретации.

10. Заключение

На основании анализа 14 оригинальных исследо-
ваний (11 РКИ на целевой популяции с ИМТ ≥ 35 
кг/м2, 1 проспективное наблюдательное когортное 
исследование, 2 дополнительных РКИ на смешан-
ных популяциях; n суммарно = 1385) с привлече-
нием количественных данных 3 метаанализов [9, 10, 
28] установлено:

– ESP-блок снижает ПОДД с 73% до 10% (OR 
0,04; 95% ДИ 0,01–0,16) по данным единственного 
РКИ [13];

– время пробуждения удлиняется на 3–7 мин при 
стандартных инфузионных дозах DEX, но может не 
удлиняться при болюсном введении без инфузии 
[30] (данные с общехирургической популяции);

– время достижения Aldrete ≥ 9 сокращается на 
15–16 мин по сравнению с опиоидной анестезией 
[26];

– брадикардия дозозависима (RR 2,81 при ≥ 0,7 
мкг/кг; NNH = 17,4) и статистически не увеличена 
при дозах DEX < 0,4 мкг/кг [10];

– качество восстановления клинически значимо 
улучшается в 2 из 4 исследований [26, 29];

– вместе с тем крупный сетевой метаанализ [28] 
не подтвердил превосходства БОА над опиоидной 
анестезией по интенсивности боли в первые 24 часа.

По мнению авторов, перспективная комбинация 
БОА для пациентов с ожирением высокого респи-
раторного риска может включать низкодозный 
дексмедетомидин (болюс без инфузии), эскетамин, 
лидокаин и ESP- или QLB-блок. Данная рекомен-
дация является экспертной и основана на экстрапо-
ляции данных малых РКИ; она требует проспектив-
ной валидации в многоцентровых исследованиях с 
первичными респираторными конечными точками 
и адекватной оценкой безопасности.

Таблица 13. Нерешенные вопросы и приоритеты исследований 
Table 13. Unresolved issues and research priorities

Исход Текущий статус Приоритет
ПОДД при различных схемах БОА 1 РКИ (только ESP-блок) [13] Высокий
Частота реинтубации Не изучено Высокий
Потребность в CPAP/BiPAP Единичные данные Высокий
Гемодинамическая безопасность при ИМТ > 50 1 РКИ [17] Высокий
Прямое сравнение ESP vs QLB Не изучено Средний
Долгосрочные исходы (30-дневная летальность) Не изучено Средний
Влияние БОА на делирий при ожирении Единичные данные [32] Средний
Оптимальная масса тела для расчета доз Не изучено Высокий
Гендерные различия в эффективности БОА Не изучено Средний
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Введение. Во второй части обзора сфокусированы клинические ситуации, где стандартные схемы обезболивания у онкологических пациентов 
демонстрируют ограниченную эффективность или непереносимость: смешанные фенотипы боли, выраженный нейропатический компонент и 
индуцированная химиотерапией периферическая нейропатия (CIPN). Рассмотрены фармакологические подходы, потенциально пригодные к 
внедрению при разумной организации процесса, а также экспериментальные мишени, формирующие «следующую волну» таргетной анальгезии.
Цель – критически обобщить литературные данные о внедряемых и теоретически-перспективных фармакологических методах анальгезии 
у пациентов с онкологическими заболеваниями.
Материалы и методы. Во второй части выполнен нарративный обзор с использованием методологии поиска и критической оценки источ-
ников, подробно описанной в первой части серии; дополнительно обновлен поиск литературы по состоянию на 23.10.2025 г. с акцентом на 
внедряемые и экспериментальные фармакологические подходы.
Разделы. В качестве перспективных методов, готовых к рутинному внедрению, представлены: ксенон-O₂ в субанестетических режимах как 
вариант быстрого снижения боли/тревоги с опиоид-сберегающим потенциалом; интратекальная анальгезия с применением зиконотида 
эффективна при генерализованной рефрактерной боли и выраженном нейропатическом компоненте; капсаициновый пластырь 8% как 
локальный метод для подтипов болезненной фокальной CIPN/периферической нейропатии. В рамках экспериментальных подходов с 
теоретически-обоснованным потенциалом представлены: антитела к NGF, антагонисты TrkA, селективные блокаторы NaV1.7, антагонисты 
P2X3 (и P2X2/3), а также антагонисты σ1, модуляторы ККС2, ингибиторы CSF1R и тетрагидробиоптерин.
Выводы. Наиболее перспективным подходом является ксенон в субнаркотических концентрациях. Интратекальная терапия остается 
мощным вариантом контроля резистентной боли, но сопряжена с техническими трудностями и осложнениями. Капсаициновый пластырь 
8% занимает узкую, но полезную нишу при фокальной болезненной нейропатии/CIPN. Экспериментальные таргеты демонстрируют по-
тенциал фенотип-ориентированной анальгезии, однако пока не готовы к рутинному применению без накопления клинической базы.
Ключевые слова: онкологическая боль, CIPN, нейропатическая боль, центральная сенситизация, ксенон, интратекальная аналгезия, зико-
нотид, капсаицин 8% пластырь, таргетные мишени боли
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Introduction. The second part of this review focuses on clinical scenarios, in which standard analgesic regimens in cancer patients show limited 
efficacy or unacceptable tolerability, including mixed pain phenotypes, a pronounced neuropathic component, and chemotherapy-induced peripheral 
neuropathy (CIPN). We address pharmacological approaches that may be feasible for implementation with adequate clinical workflow organization, 
as well as experimental targets shaping the «next wave» of mechanism-based, targeted analgesia.
The objective was to critically synthesize the available evidence on implementable and theoretically promising pharmacological analgesic strate-
gies in patients with malignant disease.
Materials and methods. In the second part, a narrative review was performed using the methodology for searching and critically evaluating sources 
described in detail in the first part of the series; the literature search was additionally updated as of 10.23.2025 with an emphasis on implemented 
and experimental pharmacological approaches.
Sections. The following approaches are presented as promising methods suitable for routine implementation: xenon–O₂ in subanesthetic regimens 
as an option for rapid reduction of pain/anxiety with opioid-sparing potential; intrathecal analgesia using ziconotide as an effective strategy for 
generalized refractory pain with a prominent neuropathic component; and the 8% capsaicin patch as a local treatment for selected subtypes of painful 
focal CIPN/peripheral neuropathy. Experimental approaches with theoretically justified potential include anti-NGF antibodies, TrkA antagonists, 
selective NaV1.7 blockers, P2X3 (and P2X2/3) antagonists, as well as σ1 antagonists, KCC2 modulators, CSF1R inhibitors, and tetrahydrobiopterin.
Conclusions. Xenon at subanesthetic concentrations appears to be the most promising approach. Intrathecal therapy remains a powerful option for 
the control of refractory pain but is associated with technical complexity and potential complications. The 8% capsaicin patch occupies a narrow 
yet clinically useful niche in focal painful neuropathy/CIPN. Experimental targets support the concept of phenotype-oriented analgesia; however, 
they are not yet ready for routine clinical use without further accumulation of robust clinical evidence.
Keywords: cancer pain, CIPN, neuropathic pain, central sensitization, xenon, intrathecal analgesia, ziconotide, 8% capsaicin patch, targeted pain 
mechanisms
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Введение

В первой части обзора были обозначены нерешен-
ные клинические ситуации: смешанные фенотипы 
боли с участием ноцицептивного, нейропатическо-
го и ноципластического компонентов, а также боль 
при индуцированной химиотерапией перифериче-
ской нейропатии (Chemotherapy-induced peripheral 
neuropathy – CIPN) [32, 36, 41, 45]. С позиции вра-
ча-клинициста, ключевая трудность коррекции боле-
вого синдрома различных фенотипов заключается в 
высокой межиндивидуальной вариабельности ответа 
на стандартные средства. Кроме того, проблемой яв-
ляется определенная ограниченность в выборе быстро 
действующих вмешательств с приемлемым профилем 
безопасности, особенно в ситуации уже сформиро-
ванной нейротоксичности [32, 36]. Отдельно следует 
выделить центральную сенситизацию как один из 
ведущих факторов устойчивости и хронизации боли, 
влияющий на чувствительность к анальгетикам, что 
осложняет фенотипирование пациента в реальной 
практике [41, 48]. Эти нерешенные проблемы и опре-
деляют потребность в подходах с иным механизмом 
действия и предсказуемой переносимостью.

Авторы отдельно акцентируют различия опи-
сательной структуры второй части относительно 
первой. Если рутинные практики обычно хорошо 
представлены в клинических рекомендациях и про-
токолах, то внедряемые методики (а также подходы, 
находящиеся на этапе до- и ранних клинических 
испытаний) чаще освещены в специализированной 
научной литературе, регистрах и сериях клиниче-
ских наблюдений.

Вторая часть посвящена фармакологическим 
методам, которые потенциально готовы к повсед-
невному применению в онкологической практике 
при разумной организации процесса, а также раз-
работкам, проходящим доклинические испытания. 
Наиболее перспективным объектом рассмотрения 
выступает ксенон в субанестетических дозах. Акту-
альность обусловлена сочетанием противоболевых 
эффектов, влияющих на ключевые звенья поддер-
жания хронической боли: NMDA-опосредованная 
антиглутаматергическая активность и модуляция 
двухпоровых K2P-каналов (в том числе TREK-1). 
Данные о взаимодействиях с GABA-системой менее 
однозначны и требуют аккуратной интерпретации 
[26, 28, 30, 44, 42]. В клинических и эксперимен-
тальных исследованиях на добровольцах/пациен-
тах показано, что ксенон способен обеспечивать 
анальгезию в диапазоне субанестетических кон-
центраций (в исследованиях  – порядка 10–40% 
для экспериментальных болевых тестов), а также 

ассоциирован с быстрым восстановлением и ранним 
возвращением когнитивных функций после анесте-
зии по сравнению с некоторыми ингаляционными 
агентами, что важно для пациентов онкологическо-
го профиля с предрасположенностью к делирию и 
когнитивным нарушениям [30, 42, 47]. Наибольший 
практический интерес (как клиническая гипотеза 
для внедрения и последующей валидации) пред-
ставляют сценарии CIPN и плексопатий, смешан-
ная боль на фоне инсомнии и перипроцедуральная 
анальгезия. Помимо обоснования эффективности 
с позиции точек приложения, отдельно будут рас-
смотрены организационные параметры (короткие 
сеансы, базовый мониторинг витальных функций, 
требования к оборудованию и обучению персона-
ла). Также будут освещены решения со зрелой до-
казательной базой и четкими нишами применения: 
интратекальная анальгезия (включая зиконотид) 
при генерализованной рефрактерной боли [12, 43] 
и капсаициновый пластырь 8% при локализованной 
болезненной CIPN [1, 11, 32].

Завершающий раздел будет включать описа-
ние экспериментальных направлений (NGF/TrkA, 
NaV1.7, P2X3/TRPA1/ASIC, Sigma-1, KCC2-моду-
ляторы, микроглиальные узлы CSF1R, путь BH4). 
Важно подчеркнуть, что данный блок, несмотря на 
оптимизм на доклиническом этапе, требует длитель-
ного определения и коррекции точек приложения, 
профиля безопасности, а также разработки воспро-
изводимой техники клинического применения, что 
может существенно изменить актуальность отдель-
ных подходов уже в горизонте нескольких лет.

Методология поиска, отбора и критической оцен-
ки источников соответствовала подходу, подробно 
описанному в первой части настоящего обзора. Во 
второй части были сохранены те же принципы 
прозрачности поиска, приоритет отдавался источ-
никам с более высоким уровнем доказательности 
и верификации ключевых тезисов. Дополнительно 
выполнено целевое обновление поиска по состоя-
нию на 23.10.2025 г. с акцентом на ксенон в субане-
стетических режимах, интратекальную аналгезию с 
применением зиконотида, капсаициновый пластырь 
8% при CIPN и экспериментальные фармакологи-
ческие мишени боли.

Нефармакологические вмешательства (нейромо-
дуляция, интервенционные и хирургические мето-
ды) могут быть актуальны у отдельных пациентов 
с рефрактерными болевыми синдромами, однако их 
подробное обсуждение выходит за рамки настояще-
го обзора, сфокусированного на фармакологических 
подходах и методах, близких к медикаментозной 
логике внедрения.
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Материалы и методы

Во второй части использовали ту же поисковую 
платформу и те же источники, что и в первой ча-
сти обзора. Дополнительно был проведен тема-
тически-ориентированный поиск и ручной отбор 
публикаций, посвященных ксенону в субанестети-
ческих режимах, интратекальной терапии зиконо-
тидом, применению капсаицинового пластыря 8% 
при CIPN, а также экспериментальным фармако-
логическим мишеням боли. Поисковое обновление 
было сфокусировано на внедряемых и эксперимен-
тальных фармакологических подходах, не рассмо-
тренных в первой части обзора. Временные рамки 
и базовые принципы отбора публикаций соответ-
ствовали первой части обзора; дополнительно были 
актуализированы публикации и регистры по состо-
янию на 23.10.2025 г. Во второй части приоритет от-
давали исследованиям, посвященным внедряемым 
и экспериментальным фармакологическим подхо-
дам, включая ранние клинические работы, серии 
наблюдений и доклинические исследования для 
экспериментальных мишеней. Критическая оценка 
источников проводилась по тем же принципам, что 
и в первой части обзора, включая приоритизацию 
более сильных по дизайну публикаций и авторскую 
верификацию ключевых тезисов.

Согласно редакционной политике, в окончатель-
ном списке литературы было представлено 50 наи-
более предпочтительных источников из 78-и вклю-
ченных в окончательное рассмотрение (рисунок).

Цель – критически обобщить литературные дан-
ные о внедряемых и теоретически-перспективных 
фармакологических методах анальгезии у пациен-
тов с онкологическими заболеваниями.

Перспективные и внедряемые методы 
анальгезии

Ксенон-O2 (20–50%)
Ксенон – ингаляционный анестетик с выражен-

ной анальгетической активностью, в том числе и 
при субанестетических концентрациях [9, 42, 44]. 
Несмотря на более чем солидный период примене-
ния в клинической практике (первая официальная 
анестезия с применением ксенона была проведена 
в 1951 г.), позитивные эффекты препарата в отно-
шении лечения болевого синдрома способствуют 
расширению показаний к применению даже на се-
годняшний день. Наибольший опыт применения 
ксенона как компонента общей анестезии накоплен 
в анестезиологии у пациентов высокого риска: по-
жилых, с кардио- и цереброваскулярной коморбид-
ностью [8, 25, 44], а также в качестве обеспечения 
обширных абдоминальных и торакальных вмеша-
тельств [30, 44]. К критически важным плюсам ав-
торы относили гемодинамическую устойчивость, 
быстрое пробуждение с минимальным количеством 
осложнений, снижение потребности в опиоидах, а 
также более благоприятную когнитивную динамику 

в раннем послеоперационном периоде [8, 14, 30, 47]. 
Описанные эффекты крайне важны и полезны как 
в анестезиологии, так и в онкологической практике, 
где специалисты всегда вынуждены тонко соблю-
дать баланс пользы и побочных эффектов.

Анальгезия ксеноном связана прежде всего с 
модуляцией NMDA-рецепторов (с акцентом на 
NR2A/NR2B) [17, 29, 44], что уменьшает патоло-
гическую пластичность и проявления централь-
ной сенситизации. Дополнительный вклад вно-
сят GABA(A)-опосредованное торможение [28] и 
участие двухпоровых калиевых каналов (TREK-1/
TASK-3), стабилизирующих нейрональную воз-
будимость [26]. В результате ксенон воздействует 
именно на те компоненты хронической боли (вклю-
чая обусловленную онкологией), где стандартные 
схемы часто эффективны лишь частично: ноципла-
стические феномены [41], аллодиния и гиперальге-
зия [48], выраженная тревога [21] и нарушения сна 
[21, 41]. Совокупность данных факторов приводит к 
деэскалации интенсивности боли и тревожности, а 
также опиоид-сберегающему эффекту без излишней 
седации [9, 18, 30].

Применение ксенона в субанестетических дозах, 
как правило, не сопровождается выраженными не-
желательными явлениями, а к задокументирован-
ным реакциями относятся кратковременное голо-
вокружение, редкая тошнота, а также транзиторный 
дискомфорт и цефалгия у части пациентов [9, 18]. 
Важно отметить, что клинически значимое угнете-
ние дыхания и нестабильность гемодинамики при 
соблюдении техники не характерны для описанных 
клинических серий [8, 9, 10] и являются следствием 
нарушения техники выполнения процедуры. Такой 
профиль безопасности (применимо к пациентам он-
кологического профиля) позволяет рассматривать 

 

во 2-ю часть обзора:

Блок-схема включения литературы
Block diagram of literature inclusion
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вариант кратких, повторяемых процедур, совмести-
мых с повседневной активностью и курсами проти-
воопухолевого лечения.

Таким образом, наиболее оправданным примене-
ние ксенона может быть в следующих клинических 
ситуациях:

– CIPN с болевым синдромом и нарушениями сна 
[26, 32, 36, 42, 45];

– опухолевые плексопатии и смешанная боль с вы-
раженной ноципластической составляющей [41, 48];

– анальгезия во время процедур, связанных с 
неприятными или болевыми ощущениями, когда 
требуется быстрый анальгетический ответ при со-
хранении контакта с пациентом [1, 3];

– ситуации, где высокая опиоидная нагрузка огра-
ничена переносимостью (тошнота, запор, нежела-
тельность угнетения сознания) и/или сопутствую-
щими рисками [1].

Организация курса. С учетом быстрого насту-
пления эффекта и быстрой реверсии после пре-
кращения подачи, практично рассматривать ко-
роткие повторяемые сеансы ингаляции ксенон–O₂ 
в герметичном контуре с газоанализом. Несмотря 
на накопленный опыт практического применения 
важно подчеркнуть, что универсально закреплен-
ного режима (по длительности и кратности) пока 
нет, а опубликованные клинические протоколы 
варьируют. У пациентов онкологического профи-
ля описан ежедневный 7-дневный курс ксенон–O₂ 
50/50 с подачей дозированным объемом (как пра-
вило 4 л на процедуру, фактическая длительность 
ингаляции порядка 8–10 мин, а в первые дни при 
необходимости допускались 1–2 ингаляции/сут-
ки) [1]. В смежных клинических сценариях встре-
чаются режимы 2 раза в неделю по 15–20 мин при 
концентрации ксенона 20–25% на фоне курса адъ-
ювантной лучевой терапии [2], а также сеансы до 
20 мин с титрацией концентрации ксенона до 50% 
при сохранении поверхностного уровня седации [3]. 
В неврологических протоколах описан вариант 30% 
по 30 мин ежедневно в течение 7 дней [6]. На прак-
тике, исходя из задач онкоотделения, наиболее оп-
тимальной выглядит формулировка «короткие се-
ансы с индивидуальной титрацией концентрации 
и подбором кратности по клиническому ответу», а 
не жесткое фиксирование кратности, длительности 
и применяемых доз [1–5]. Концентрацию целесоо-
бразно титровать ступенчато до достижения устой-
чивой анальгезии при сохранении ясного созна-
ния/контакта и адекватного дыхательного паттерна. 
В качестве прагматичных «стоп-критериев» могут 
выступать утрата кооперации/контакта и признаки 
неприемлемого уровня седации. Согласно прове-
денным исследованиям, в рамках обеспечения без-
опасности наиболее актуальным выглядит базовый 
мониторинг (SpO2, частота дыхания, артериальное 
давление, частота пульса, по ситуации  – ЭКГ), а 
также скрининг переносимости как до, так и после 
сеанса [4]. Для интеграции в отделение могут быть 
полезны стандартные формы: информированное 

согласие, лист наблюдения, критерии начала/пре-
кращения курса и шаблон междисциплинарного 
заключения (онколог – специалист по боли – ане-
стезиолог).

Противопоказания и ограничения. К абсолютным 
(в практическом смысле) относят отказ пациента и 
ситуации, когда невозможно обеспечить безопасную 
ингаляцию в герметичном контуре при сохраненном 
самостоятельном дыхании (включая декомпенси-
рованную дыхательную недостаточность и невоз-
можность адекватной респираторной поддержки 
в условиях помещений, не предназначенных для 
оказания анестезиологической помощи) [5, 36, 38]. 
К относительным – выраженную непереносимость 
маски, а также клаустрофобические реакции. Кроме 
того, важным ограничением являются клинические 
ситуации, требующие глубокой седации или иммо-
билизации (переход из категории седации в полно-
ценные дозы, применяемые в анестезии, недопустим 
без соответствующего анестезиологического обеспе-
чения) [1, 6].

Место в схеме. На текущем этапе ксенон-O2 целе-
сообразно рассматривать как добавочное средство у 
пациентов со смешанной и нейропатической болью 
при признаках центральной сенситизации, а также 
для перипроцедуральных задач [1, 41, 48]. Ожи-
даемая польза заключается в быстром облегчении 
боли и снижении потребности в анальгетиках при 
благоприятном профиле переносимости, подтверж-
денном как специализированными клиническими 
сериями в онкологии, так и многолетней анестезио-
логической практикой [4, 5]. В условиях отделения 
с доступом к сертифицированному оборудованию 
и согласованным регламентам внедрение представ-
ляется организационно реализуемым, хотя требует 
обучения персонала и формализации маршрути-
зации [1, 3]. Для онкологических пациентов клю-
чевыми задачами остаются оценка длительности 
удержания эффекта при курсах свыше 4–6 недель 
и формирование алгоритма поддерживающих се-
ансов. Также важна отдаленная оценка влияния на 
качество сна/дневную работоспособность и анализ 
потенциальных взаимодействий с нейротоксичны-
ми химиопрепаратами [1, 2].

Интратекальная анестезия с применением 
зиконотида

Зиконотид – синтетический пептидный анальге-
тик, предложенный для клинического применения 
в конце 1990-х – начале 2000-х гг. и закрепившийся 
в алгоритмах как неопиоидный вариант для пациен-
тов с рефрактерной болью при показаниях к интра-
текальной терапии [12, 43, 46]. Его внедрение стало 
концептуально важным шагом именно потому, что 
он расширил интратекальный арсенал за пределы 
вариаций введения опиоидов и локальных анесте-
тиков [12, 43]. 

По механизму действия препарат относится к селек-
тивным блокаторам N-типапотенциал-зависимых 
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кальциевых каналов (CaV2.2) на пресинаптических 
окончаниях первичных афферентов в задних рогах 
спинного мозга. Блокада Ca2+-входа уменьшает 
высвобождение ключевых медиаторов передачи 
боли (в том числе глутамата, субстанции P и других 
возбуждающих нейропептидов), в результате чего 
снижается интенсивность афферентации на уровне 
первого синапса [12, 43]. Этот механизм обуслов-
ливает концептуальную новизну подхода относи-
тельно других групп лекарственных средств: пре-
парат действует не через μ-опиоидные рецепторы, 
не является местным анестетиком и не приводит 
к тотальному отключению проведения импульса. 
Он адресно снижает нейрональную передачу, кри-
тичную для формирования устойчивого нейропа-
тического компонента боли [43].

С практической точки зрения метод остается од-
ним из наиболее эффективных вариантов контро-
ля тяжелой резистентной хронической боли, когда 
системная терапия (опиоиды + адъюванты) либо 
не обеспечивает приемлемого эффекта, либо упи-
рается в непереносимость и нежелательные явления 
[12, 46]. В онкологической практике этот подход 
представляет ценность прежде всего при генерали-
зованной боли, выраженном нейропатическом ком-
поненте, сочетании боли с истощением пациента и 
невозможности дальнейшей эскалации опиоидов 
в рамках соблюдения профиля безопасности [12]. 
Клиническая значимость подтверждена рандоми-
зированными исследованиями, где интратекальное 
введение зиконотида обеспечивало статистически 
значимое снижение выраженности боли у пациен-
тов с рефрактерными болевыми синдромами, вклю-
чая онкологических больных [46].

При определении наиболее предпочтительных 
мишеней можно выделить нейропатическую и 
смешанную боль, особенно в ситуациях, где нейро-
патический компонент доминирует или поддержи-
вает резистентность к стандартной терапии [12, 43]. 
В онкологии это может быть:

– нейропатическая боль на фоне опухолевой ин-
фильтрации/компрессии нервных структур [12];

– плексопатии [12];
– смешанный фенотип боли с выраженным ней-

ропатическим вкладом [12];
– генерализованная резистентная боль при невоз-

можности дальнейшей опиоидной эскалации [12].
При этом в клинических обзорах препарат фи-

гурирует не как универсальный анальгетик, а, 
скорее, как инструмент для опиоид-рефрактер-
ных пациентов и/или при выраженных побочных 
эффектах системной терапии [43, 46]. Отдельно 
стоит подчеркнуть выраженный дозозависимый 
эффект – для улучшения переносимости предпо-
чтение отдают медленной титрации с малых доз 
(именно скорость эскалации в значительной сте-
пени определяет риск нейропсихических нежела-
тельных явлений) [19].

Таким образом, резюмируя ключевые отличия и 
точки применения данного метода, можно выделить:

– выраженный анальгетический эффект, реализу-
емый через неопиоидный механизм [12, 46];

– чувствительность в отношении нейропатическо-
го компонента: в отличие от системного усиления 
торможения и седации, характерных для части адъ-
ювантных средств, механизм зиконотида основан на 
синаптической передаче болевого сигнала в спин-
ном мозге [43];

– эффекты зиконотида напрямую связаны с ти-
трацией дозы и отбором пациентов: высокая мощ-
ность позволяет достигать значимого эффекта при 
тонкой индивидуальной настройке дозирования, а 
также избегать нежелательных явлений [19].

Как любой высокоэффективный подход, дан-
ный метод не лишен серьезных ограничений. 
К таковым относится необходимость интратекаль-
ного введения (инфраструктура интратекальной 
терапии  – помпы/катетеры, строгие требования 
к стерильности), зависимость от мануальных на-
выков персонала, потребность в локальных про-
токолах и критериях коррекции терапии, а также 
дозозависимые нежелательные явления со стороны 
когнитивных функций и психической сферы (риск 
выраженных нейропсихических нарушений при не-
правильной титрации) [12, 19, 43].

Капсаициновый пластырь 8% (Qutenza)

Qutenza относится к локальным методам лечения 
периферической нейропатической боли и может 
быть полезен при болевой форме CIPN, особенно 
на фоне ограничений системной терапии [32, 36, 45]. 
Наиболее оправдано применение при фокальном 
характере симптоматики (участки жжения, алло-
динии/гиперальгезии), когда требуется уменьшить 
интенсивность боли без увеличения общей лекар-
ственной нагрузки [1, 11]. В отличие от системных 
адъювантов, метод потенциально позволяет снизить 
потребность в анальгетиках без седации и клиниче-
ски значимых лекарственных взаимодействий, что 
важно на фоне полипрагмазии и активного проти-
воопухолевого лечения [1, 11].

Механизм действия связан с активацией 
TRPV1-рецепторов на ноцицептивных C- и Aδ-во-
локнах с последующим обратимым снижением 
функционирования периферических окончаний и 
патологической импульсации из зоны боли [1]. Это 
определяет узкую, но клинически полезную нишу: 
метод потенциально эффективнее при сохраненном 
периферическом «генераторе» боли, тогда как при 
диффузной сенсорной потере и выраженном онеме-
нии ожидаемый эффект, как правило, ниже [11, 32].

Организация процедуры. Аппликация выполня-
ется в условиях процедурного кабинета обученным 
персоналом с разметкой болезненной зоны, инфор-
мированием пациента и контролем переносимости. 
Основными нежелательными явлениями остаются 
локальные реакции (жжение, эритема, болезнен-
ность) и кратковременный дискомфорт во время 
процедуры [1, 11].
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Место в схеме. Qutenza целесообразно рассматри-
вать как «точечный» вариант при болезненной фо-
кальной нейропатии/подтипах CIPN, особенно если 
системная терапия ограничена переносимостью или 
дает неполный ответ. При распространенной нейро-
патии метод сохраняет значение лишь как дополне-
ние к базовой стратегии обезболивания [1, 11, 32, 36].

Экспериментальные направления
Антитела к NGF, ингибиторы/антагонисты TrkA

Одним из наиболее перспективных фармакологи-
ческих таргетов в рамках лечения онкологической 
боли остается ось NGF/TrkA. Фактор роста нервов 
(Nerve growth factor – NGF), продуцируемый опу-
холевыми клетками и стромой, действует через 
рецептор TrkA на сенсорные афференты, усиливая 
чувствительность нервных волокон и поддерживая 
избыточную нейрональную перестройку (спрутинг 
и формирование нейромоподобных структур). Дан-
ный процесс ассоциирован с усилением боли по 
мере прогрессирования опухолевого процесса за 
счет иннервации очага. Экспериментальные данные 
в моделях костной опухолевой боли демонстрируют, 
что раннее и устойчивое блокирование NGF спо-
собно подавлять NGF-зависимую «нервную рекон-
фигурацию» и замедлять формирование поздней 
стадии выраженного болевого синдрома, что кон-
цептуально связывает терапию не только с умень-
шением симптома, но и с вмешательством в один 
из механизмов хронизации опухолевой боли [37].

На клиническом уровне наиболее показатель-
ной нишей для анти-NGF/TrkA-подхода остается 
боль при костных метастазах с выраженным ком-
понентом периферической сенситизации и «дви-
жение-индуцированной» болью, где стандартная 
опиоид-центричная схема нередко дает неполный 
и нестойкий контроль. В рандомизированном пла-
цебо-контролируемом исследовании III фазы у 
пациентов с опухолевой болью, преимущественно 
обусловленной костными метастазами (на фоне ба-
зовой опиоидной терапии), танацезумаб 20 мг обе-
спечил статистически значимое снижение средней 
суточной боли к 8-й неделе по сравнению с плацебо, 
однако вопросы длительности удержания эффекта и 
оптимального режима поддерживающего введения 
остаются открытыми. Отдельного внимания требует 
безопасность: в группе танацезумаба были зареги-
стрированы серьезные нежелательные явления в 
виде патологических переломов, что задает рамку 
для осторожного отбора пациентов и потребности 
в дальнейшей валидации рисков в онкологических 
когортах [22]. В сумме анти-NGF/TrkA-стратегии 
можно рассматривать как перспективный фарма-
кологический класс для подтипов опухолевой боли, 
где ведущим механизмом является периферическая 
сенситизация и нейро-опосредованное поддержание 
симптома, но пока  – на этапе ограниченной кли-
нической применимости и накопления данных по 
долговременной эффективности.

Селективные блокаторы NaV1.7

Селективные блокаторы NaV1.7 (SCN9A) оста-
ются одними из самых логичных мишеней для кон-
троля нейропатической боли, потому что этот канал 
работает как пороговый усилитель возбуждения в 
ноцицепторах: его вклад особенно важен для запу-
ска и поддержания патологической импульсации 
при периферических нейропатиях. Клинически 
это делает мишень перспективной для фенотипов, 
где ведущими являются эктопическая активность 
и периферическая сенситизация – болезненная по-
линейропатия (в том числе потенциально CIPN), 
поражение мелких волокон, невралгии, локальные 
нейропатические синдромы с аллодинией/гипер
альгезией. Ключевая научная новизна подхода  – 
попытка получить выраженный анальгетический 
эффект без опиоидной нагрузки и системной се-
дации за счет снятия усиления болевого сигнала 
на самом раннем уровне проведения, а не за счет 
общего торможения ЦНС [20].

При этом именно NaV1.7 стал примером разрыва 
между сильной биологической валидностью мише-
ни и скромной клинической реализацией: несмотря 
на появление высокоселективных молекул, в испы-
таниях у пациентов анальгезия часто оказывается 
умеренной и нестойкой, что связывают с фенотипи-
ческой неоднородностью нейропатической боли и 
функциональной заменяемостью натриевых токов 
другими каналами (при высокоселективной бло-
каде NaV1.7 зачастую развивались нейрональные 
компенсаторные механизмы  – повышалась выра-
женность других каналов, например NaV1.8, NaV1.9, 
TRPV1). Показательный пример  – рандомизиро-
ванное исследование PF-05089771 у пациентов с 
болезненной диабетической нейропатией, в ходе 
которого отмечался тренд к снижению боли, однако 
он не достиг статистически значимого преимуще-
ства над плацебо, даже при хорошей переносимости 
препарата [39]. На текущем этапе NaV1.7-блокада 
сохраняет статус перспективного эксперименталь-
ного направления [49], и для онкологических когорт 
(включая CIPN) остается задачей доказать клини-
чески значимый эффект, определить «чувствитель-
ные» фенотипы и подобрать режимы, обеспечива-
ющие терапевтическое окно [20, 39].

Антагонисты P2X3

Антагонисты P2X3 (и P2X2/3) рассматриваются 
как перспективное фармакологическое направление 
для контроля нейропатической и опухоль-ассоци-
ированной боли, поскольку P2X3-содержащие ре-
цепторы являются одним из ключевых «сенсоров» 
внеклеточного АТФ, высвобождаемого при повреж-
дении тканей, воспалении и опухолевой инвазии. 
Активация P2X3 на первичных афферентах уси-
ливает афферентный поток в задние рога спинного 
мозга и поддерживает периферическую сенситиза-
цию. Следовательно, (теоретически) блокада этой 
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оси способна уменьшать аллодинию и гиперальге-
зию, особенно в фенотипах с выраженным перифе-
рическим «генератором» боли [50]. В доклиниче-
ских моделях костной опухолевой боли системный 
антагонист P2X3/P2X2/3 (AF-353) снижал болевое 
поведение, что подтверждает принципиальную ре-
левантность мишени для онкологических сценари-
ев, включая боль при костных метастазах [33].

Однако на текущем этапе P2X3-антагонисты сле-
дует воспринимать как экспериментальный метод, 
требующий дальнейшей калибровки показаний. 
Систематические обзоры доклинических исследо-
ваний показывают, что анальгетический эффект ин-
гибиторов P2X3/P2X2/3 в целом воспроизводим, 
но заметно зависит от этиологии боли, выбранной 
модели и конкретного препарата/пути введения – 
то есть эффективность может быть фенотип-зави-
симой и неоднородной [31]. Практические ограни-
чения включают отсутствие зрелой клинической 
базы именно в онкологии и потенциальные клас-
совые нежелательные явления при воздействии на 
P2X2/3-гетеромеры (например, нарушения вкусо-
вого восприятия, хорошо известные по программам 
P2X3-антагонистов в других показаниях – недавно 
была завершена III фаза клинических испытаний 
препарата для лечения кашля «Гефапиксант» [40]). 
В сумме это делает подход наиболее интересным 
для подтипов опухолевой боли и нейропатии, где 
ведущими являются периферическая сенситизация 
и механическая аллодиния, однако пока – на уровне 
перспективной фармакологической платформы для 
дальнейших исследований и расширения показаний 
к применению.

Антагонисты σ1

Антагонисты σ1-рецептора на сегодняшний день 
выступают экспериментальной группой препаратов, 
рассматриваемых в рамках терапии нейропатиче-
ской боли и синдромов с центральной сенситиза-
цией, поскольку σ1-рецептор выполняет роль ре-
гулятора нейрональной возбудимости и усиливает 
болевую передачу в спинально-супраспинальных 
контурах. Это может способствовать снижению па-
тологической гипервозбудимости и выраженности 
аллодинии/гипералгезии без прямого воздействия 
на μ-опиоидные механизмы, что делает мишень по-
тенциально релевантной для фенотипов боли, где 
стандартные адъюванты дают неполный эффект или 
ограничены переносимостью. Наиболее логичной 
клинической нишей для класса выглядит CIPN, 
индуцированная оксалиплатином, с преобладанием 
холодовой гиперальгезии и сенсорной симптомати-
ки, характерной для данного препарата.

Клиническая реализуемость концепции под-
тверждена работой J. Bruna  et al. (2013) (приме-
нялся E-52862, селективный антагонист σ1): в 
рандомизированном двойном слепом плацебо-кон-
тролируемом исследовании у пациентов с коло-
ректальным раком с терапией по схеме FOLFOX 

болюсное введение E-52862 ассоциировалось с 
уменьшением проявлений оксалиплатин-индуци-
рованной нейропатии и снижением частоты рези-
стентных форм болевого синдрома без выраженных 
нежелательных явлений [13]. При этом ограниче-
ния класса остаются типичными для таргетной 
анальгезии: выраженная фенотип-зависимость от-
вета, необходимость точного отбора пациентов и 
осторожность в интерпретации эффективности на 
фоне высокой вариабельности плацебо-ответа, что 
показано и в более широких исследованиях E-52862 
при нейропатической боли вне онкологического 
контекста [24]. В сумме σ1-антагонисты можно 
рассматривать как фармакологическую платформу 
с уже имеющейся клинической опорой, но требу-
ющую дальнейшей валидации оптимальных схем, 
длительности эффекта и критериев выбора прио-
ритетных подтипов боли.

Модуляторы/усилители KCC2

KCC2 (K⁺-Cl⁻-cotransporter 2) модуляторы пред
ставляют собой концептуально новую, но нераз-
работанную мишень для боли, основанную на 
восстановлении физиологической ингибирующей 
нейротрансмиссии, а не на блокировании ноци-
цептивных каналов. При повреждении нервов/вос-
палении и ряде хронических болевых состояний 
активность/экспрессия KCC2 снижается, что ведет 
к нарушению хлоридного градиента: GABA-ергиче-
ское торможение становится менее эффективным, 
формируется дисингибиция и поддерживается цен-
тральная сенситизация. В отличие от Nav1.7, P2X3 
и σ1R антагонистов, которые работают через «от-
ключение» боли, KCC2 усилители восстанавливают 
нормальную GABA/глицин-опосредованную ней-
ральную ингибицию путем повышения экспрессии 
гена Kcc2 на уровне транскрипции. Следовательно, 
фармакологическое усиление KCC2 логично впи-
сывается в фенотипы, где доминируют аллодиния, 
гиперальгезия и устойчивый нейропатический 
компонент, включая CIPN-подобные сценарии и 
опухоль-ассоциированную нейропатию, когда дис
регуляция тормозного контроля становится одним 
из факторов рефрактерности к стандартной терапии 
[23, 38]. 

Доказательная база на текущем этапе в основном 
доклиническая, однако в рамках теории и экспери-
ментальных сериях выглядит достаточно убеди-
тельно: в моделях нейропатической боли показано, 
что фармакологическое усиление KCC2 (в том чис-
ле соединениями класса CLP257/пролекарственной 
формой) восстанавливает баланс ионов хлора и 
мембранную экспрессию KCC2, нормализует но-
цицептивную передачу на уровне спинного мозга 
и уменьшает гиперчувствительность, демонстрируя 
анальгезию без моторных нарушений [23]. Допол-
нительно подтверждено, что сама по себе KCC2-дис-
функция является значимым звеном причины 
нейропатической боли, а коррекция хлоридной 
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дизрегуляции способна обращать поведенческие 
и электрофизиологические проявления гиперчув-
ствительности [38]. Практическими ограничениями 
остаются отсутствие зрелых клинических исследо-
ваний в онкологических когортах, необходимость 
уточнения оптимальных мишеней/биомаркеров 
отбора пациентов и вопросы переносимости при 
длительных курсах, что удерживает подход в кате-
гории перспективной платформы для дальнейшей 
разработки и клинической валидации.

Ингибиторы CSF1R

CSF1R ингибиторы представляют собой иммун-
но-специфичный подход к лечению боли путем 
модуляции микроглии – резидентных макрофагов 
центральной нервной системы, которые играют кри-
тическую роль в развитии и поддержании централь-
ной сенситизации при раковой боли. В отличие от 
прямых ингибиторов ионных каналов (Nav1.7, P2X3) 
или нейральных мишеней (σ1R, NGF), CSF1R ин-
гибиторы влияют на иммунные клетки без прямого 
воздействия на нейроны, что теоретически должно 
минимизировать нейротоксичность. 

В экспериментальных моделях показано, что 
повреждение периферического нерва индуцирует 
экспрессию CSF1 в сенсорных нейронах, после чего 
сигнал передается на микроглию спинного мозга 
через CSF1R и запускает каскад активации/про-
лиферации с формированием устойчивой механи-
ческой гиперчувствительности. При этом селек-
тивное уничтожение CSF1 в сенсорных нейронах 
предотвращало развитие болевого фенотипа, что 
подчеркивает причинную роль пути CSF1–CSF1R 
в инициации нейропатической боли [27]. Концеп-
туальная ценность подхода заключается в том, что 
мишень находится в структуре, ответственной за 
поддержание нейровоспаления, а не внутри класси-
ческих медиатор-опосредованных систем (μ-опио-
идные рецепторы, натриевые каналы и т. п.), что де-
лает CSF1R-ингибицию потенциально релевантной 
для подтипов боли, где преобладает сенситизация 
и глиальная дисрегуляция.

С практической точки зрения путь CSF1R ин-
тересен тем, что фармакологическая блокада ре-
цептора способна уменьшать как периферическую 
(макрофагальную), так и центральную (микрогли-
альную) составляющую нейроиммунной активации. 
Так, в модели травматической нейропатии приме-
нение селективного ингибитора CSF1R (PLX5622) 
приводило к значимому снижению механической и 
холодовой аллодинии как в профилактическом, так 
и в «реверсивном» режиме при уже сформировав-
шемся болевом фенотипе, сопровождаясь подавле-
нием микроглиальной активации в дорзальном роге 
и уменьшением экспрессии провоспалительных ци-
токинов [35]. Однако на текущем этапе ингибиторы 
CSF1R следует рассматривать именно как экспери-
ментальное направление: клиническая доказатель-
ная база в онкологических когортах отсутствует, а 

системная модуляция моноцитарно-макрофагаль-
ного звена потенциально может иметь ограничения 
по безопасности и взаимодействиям с противоопу-
холевой терапией. В сумме это позволяет отнести 
ингибирование CSF1R в разряд перспективной 
«нейроиммунной» стратегии для дальнейших ис-
следований при подтипах нейропатической боли 
(включая опухоль-ассоциированные сценарии), но 
пока без возможности рутинного внедрения [27, 35]

Тетрагидробиоптерин

Тетрагидробиоптерин (BH4, 6R-L-erythro-5,6,7,
8-tetrahydrobiopterin) – это эссенциальный кофак-
тор для синтеза нейротрансмиттеров (серотонин, 
дофамин, норадреналин, адреналин) и критиче-
ский регулятор нитрооксида через активацию всех 
трех изоформ NO-синтазы (nNOS, iNOS, eNOS). 
Избыточное производство BH4 в периферических 
сенсорных нейронах и иммунных клетках (ма-
крофагах, тучных клетках, T-клетках) приводит 
к центральной сенситизации и хронической боли, 
включая CIBP. В отличие от прямых ингибиторов 
ионных каналов или рецепторов, ингибиторы пути 
BH4 (целевые ферменты: GCH1, SPR) показыва-
ют многообещающий профиль периферического 
действия без системных побочных эффектов при 
нормальных дозировках [16]. Отсюда следует ло-
гичная терапевтическая идея: снижение избыточ-
ного BH4 в периферических сенсорных нейронах 
способно уменьшать аллодинию и гиперальгезию 
при болевых синдромах с выраженным нейропати-
ческим компонентом и периферическим «генера-
тором» боли, включая опухоль-ассоциированные 
сценарии [34].

На практике наиболее обсуждаемой точкой при-
ложения выступают ферменты биосинтеза BH4: 
GCH1 (лимитирующий этап) и, особенно, сепиап-
теринредуктазы (SPR), ингибиция которого потен-
циально позволяет нивелировать патологический 
избыток BH4, сохранив минимально необходимые 
уровни и тем самым снизить риск системных эффек-
тов. В доклинических исследованиях показано, что 
ингибирование BH4-каскада через SPR приводит 
к выраженному уменьшению нейропатической и 
воспалительной гиперчувствительности без типич-
ных для опиоидов ограничений, что делает подход 
привлекательным именно как неопиоидную плат-
форму [15, 34]. Применительно к онкологии про-
демонстрировано, что регуляция оси GCH1/BH4 
может быть связана с EGFR/KRAS-зависимыми 
программами (на уровне экспериментальных мо-
делей), что поддерживает интерес к направлению 
в контексте боли при опухолевом процессе и ней-
ротоксичности лечения, хотя клиническая доказа-
тельная база в онкокогортах пока остается незрелой 
[15]. В сумме это позиционирует «путь BH4» как 
перспективную фармакологическую мишень для 
будущих исследований, но не как готовый метод 
рутинной онкоанальгезии на текущем этапе.
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Заключение

Во второй части обзора рассмотрены подходы, 
ориентированные на клинические ситуации, где 
стандартная анальгетическая стратегия демонстри-
рует ограниченную эффективность или неприем-
лемый профиль переносимости: смешанные фено-
типы боли, нейропатический компонент и CIPN. 
Наибольший практический интерес представляет 
ингаляционный ксенон в субанестетических режи-
мах как метод быстрого снижения боли и тревоги 
с опиоид-сберегающим потенциалом и предсказуе-
мой переносимостью при корректной организации 
процедуры. В качестве высокоэффективного, но ор-

ганизационно сложного варианта для рефрактерной 
генерализованной боли показана интратекальная 
терапия с применением зиконотида, расширяю-
щая возможности контроля нейропатической боли 
за пределами опиоидной логики. Для фокальных 
подтипов периферической нейропатии и части слу-
чаев CIPN целесообразно использование капсаи-
цинового пластыря 8% как локального вмеша-
тельства, уменьшающего лекарственную нагрузку. 
Перспективные экспериментальные направления 
(NGF/TrkA, NaV1.7, P2X3, σ1, KCC2, CSF1R, BH4) 
демонстрируют потенциал таргетной анальгезии, 
однако требуют дальнейшей клинической валида-
ции и фенотипирования пациентов.
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Шкалы оценки старческой астении в периоперационном 
прогнозировании при панкреатодуоденальной резекции
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Панкреатодуоденальная резекция (ПДР) сопровождается высокой частотой послеоперационных осложнений (30–50%) и летальности (2–5%), 
при этом традиционные факторы риска недостаточно отражают функциональный резерв пациента. Оценка старческой астении рассматрива-
ется как перспективный подход к периоперационному прогнозированию. В настоящем обзоре проанализированы 35 публикаций (2014–2025 
гг.), посвященных применению шкал астении у пациентов, перенесших ПДР. Наиболее изученными инструментами оказались модифици-
рованный индекс астении (mFI-11 и mFI-5), шкала клинической астении (CFS), Эдмонтонская шкала (EFS), комплексная гериатрическая 
оценка (CGA), индекс анализа риска (RAI) и фенотип Фрида. CFS показала самую сильную ассоциацию с летальностью (ОШ 4,89; 95% ДИ 
1,83–13,05), EFS – с послеоперационными осложнениями (ОШ 2,93; 95% ДИ 1,52–5,65), а фенотип Фрида – с послеоперационным делирием 
(ОШ 3,79). mFI-5 > 2 ассоциировался с повышением летальности (ОР 2,08) и снижением медианы общей выживаемости (21,3 против 42,1 
месяца). mFI-11 > 0,27 был независимым предиктором осложнений (ОШ 1,544) и 30-дневной летальности (ОШ 1,536). Однако ключевым 
результатом является низкая чувствительность всех шкал: в сравнительном исследовании семи инструментов она составила 21,5–38,5% при 
специфичности 76,7–92,4%. В крупнейшей когорте ПДР (n = 9986) астения по mFI ≥0,27 выявлена лишь у 6,4% пациентов, что в 4–6 раз ниже 
ожидаемой распространенности. RAI-C при пороге ≥21 имел чувствительность 0,50, RAI-A – 0,25. Таким образом, существующие шкалы про-
пускают 60–80% пациентов с астенией, особенно с ее начальными формами, что ставит под вопрос их клиническую применимость в качестве 
единственного скрининга. Наиболее сильная ассоциация с летальностью достигнута для CFS, с осложнениями – для EFS, с выживаемостью – 
для mFI-5. Учитывая низкую чувствительность, наиболее рациональной стратегией представляется проведение расширенной гериатрической 
оценки у всех пациентов старше 65–70 лет без предварительного скрининга, которым предстоит выполнение ПДР.
Ключевые слова: ПДР, астения, шкалы астении, модифицированный индекс астении, шкала клинической астении, стратификация риска
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Pancreaticoduodenectomy (PD) is associated with high rates of postoperative complications (30–50%) and mortality (2–5%), while traditional risk 
factors do not adequately reflect a patient’s functional reserve. Frailty assessment is considered a promising approach for perioperative prediction. This 
review analyzes 35 publications (2014–2025) on frailty scales in patients undergoing PD. The most studied tools were the modified frailty index (mFI-11 
and mFI-5), Clinical Frailty Scale (CFS), Edmonton Frail Scale (EFS), Comprehensive Geriatric Assessment (CGA), Risk Analysis Index (RAI), and 
Fried frailty phenotype. CFS showed the strongest association with mortality (OR 4.89; 95% CI 1.83–13.05), EFS with postoperative complications 
(OR 2.93; 95% CI 1.52–5.65), and the Fried phenotype with postoperative delirium (OR 3.79). mFI-5 > 2 was associated with increased mortality 
(OR 2.08) and reduced median overall survival (21.3 vs 42.1 months). mFI-11 > 0.27 was an independent predictor of complications (OR 1.544) and 
30-day mortality (OR 1.536). However, the key finding is low sensitivity of all scales: in a comparative study of seven instruments, sensitivity ranged 
from 21.5% to 38.5% with specificity of 76.7–92.4%. In the largest PD cohort (n = 9986), frailty by mFI ≥0.27 was detected in only 6.4% of patients – 
4–6 times lower than the expected prevalence. RAI-C at threshold ≥21 had sensitivity 0.50, RAI-A – 0.25. Thus, existing scales miss 60–80% of frail 
patients (especially those with prefrailty), raising doubts about their clinical utility as standalone screening tools. The strongest association with 
mortality was achieved for CFS, with complications – for EFS, with survival – for mFI-5. Given the low sensitivity, the most reasonable strategy is to 
perform extended geriatric assessment in all patients aged 65–70 years or older without prior screening, who will undergo PD.
Keywords: pancreaticoduodenectomy, frailty, frailty scales, modified frailty index, clinical frailty scale, risk stratification
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Введение

Панкреатодуоденальная резекция (ПДР) оста-
ется одним из наиболее сложных и травматичных 
хирургических вмешательств в абдоминальной хи-
рургии [1, 3, 4]. Несмотря на значительный прогресс 
в хирургической технике и периоперационном ве-
дении пациентов, частота послеоперационных ос-
ложнений остается высокой и достигает 30–50%, 
а летальность составляет 2–5% даже в специали-
зированных центрах [1, 3, 4]. Особую проблему 
представляет отбор пациентов для данного вмеша-
тельства, поскольку рак поджелудочной железы 
преимущественно встречается у пожилых людей: 
около 70% новых диагнозов устанавливается у па-
циентов старше 65 лет [7, 14, 26].

Традиционные факторы риска, такие как возраст, 
индекс массы тела и степень риска по шкале ASA, 
не всегда точно отражают физиологический резерв 
пациента и его способность перенести серьезное 
хирургическое вмешательство. В последние годы 
концепция старческой астении (frailty) привлекает 
все большее внимание как более точный предиктор 
послеоперационных исходов, особенно у пожилых 
пациентов [4]. Старческая астения определяется как 
потеря резервов организма вследствие накопления 
нарушений, связанных с возрастом и сопутствую-
щими заболеваниями, что делает пациентов уязви-
мыми даже к незначительному стрессу [17, 22, 30].

ПДР относится к технически сложным операци-
ям абдоминальной онкохирургии, что обусловлено, 
прежде всего, специфическими для нее осложнени-
ями (панкреатический свищ, панкреонекроз, гастро-
стаз, аррозивные кровотечения), на развитие кото-
рых могут влиять множество факторов [1]. В этом 
плане предоперационная оценка астении и изучение 
ее влияния на специфические осложнения ПДР яв-
ляются крайне актуальными проблемами [9].

Существует множество инструментов для оценки 
астении, каждый из которых имеет свои преимуще-
ства и ограничения. Однако до настоящего времени 
не достигнут консенсус относительно оптимальной 
шкалы для использования у пациентов, которым 
планируется ПДР.

Целью данного обзора является анализ суще-
ствующих шкал оценки астении в прогнозировании 
осложнений при ПДР и определение наиболее под-
ходящей из них для предоперационной стратифика-
ции риска у пациентов, которым планируется ПДР.

Поиск литературы для обзора проводился в базах 
данных PubMed, Scopus, Web of Science, eLibrary 
за период с января 2014 по декабрь 2025 г. Исполь-
зовались комбинации ключевых слов и MeSH-тер-
минов: «хрупкость», «астения», «frailty», «ПДР», 
«pancreaticoduodenectomy», «шкалы хрупкости», 
«frailty scales», «модифицированный индекс асте-

нии», «modified frailty index», «шкала астении», 
«clinical frailty scale», «комплексная гериатричес
кая оценка», «comprehensive geriatric assessment», 
«фенотип астении», «frailty phenotype», «послео-
перационные исходы», «postoperative outcomes», 
«летальность», «осложнения», «прогностическая 
точность», «чувствительность и специфичность». 
Дополнительно проводился ручной поиск по спис
кам литературы включенных статей.

В анализ включались: оригинальные исследова-
ния, систематические обзоры и метаанализы, в ко-
торых проводилась оценка одной или нескольких 
шкал астении у пациентов, перенесших ПДР или 
другие крупные абдоминальные операции; работы, 
содержащие данные о прогностической точности 
шкал в отношении послеоперационной летальности, 
осложнений, функциональных исходов и выжива-
емости; статьи на русском и английском языках, 
опубликованные в рецензируемых журналах.

Исключались: публикации с низким уровнем до-
казательности (клинические случаи, серии случаев 
с числом пациентов менее 10, тезисы конференций, 
нерецензируемые источники); исследования, в ко-
торых астения оценивалась только по одиночным 
параметрам (например, только по возрасту или ко-
морбидности) без использования валидированных 
многокомпонентных шкал; дублирующие материа-
лы без новых данных.

Современные шкалы оценки старческой 
астении, применяемые при ПДР

Модифицированный индекс (Modified Frailty 
Index, mFI) представляет собой упрощенную вер-
сию Канадского индекса астении (Canadian Study 
of Health and Aging Frailty Index), адаптированную 
для использования баз данных, таких как NSQIP. 
Классическая версия mFI включает 11 переменных 
(табл. 1) [26]. Индекс рассчитывается как отноше-
ние количества имеющихся факторов к общему 
количеству оцениваемых факторов. Пороговое 
значение mFI ≥ 0,27 традиционно используется для 
определения астении [26].

В крупном исследовании H. Mogal et al. (2017), 
включавшем пациентов, перенесших ПДР 
(n  =  9986), высокий mFI (>  0,27) был независи-
мым предиктором послеоперационных осложне-
ний (ОШ 1,544; 95% ДИ 1,289–1,850; p < 0,0001) 
и 30-дневной летальности (ОШ 1,536; 95% ДИ 
1,049–2,248; p  =  0,027) после корректировки на 
возраст, пол, оценку риска по шкале ASA, уровень 
альбумина и индекс массы тела [26].

M. C. Frey et al. (2025) продемонстрировали, что 
у пациентов с mFI > 0,27 после операций на под-
желудочной железе наблюдалось увеличение про-
должительности пребывания в отделении интен-
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сивной терапии (медиана 3 против 1 дня; p = 0,005), 
повышенная частота панкреатических фистул сте-
пени C (11% против 2%, p = 0,38) и более высокий 
индекс аккумуляции осложнений (26 против 12; 
p = 0,015) [14].

Т. Augustin et al. (2016) в анализе показали 
(n = 13 020), что каждое увеличение mFI на 1 балл 
ассоциировалось с 2–6-кратным увеличением ри-
ска осложнений 4 степени по Clavien – Dindo и 
2–10-кратным увеличением риска летальности [7].

Модифицированный индекс из 5 пунктов 
(mFI-5) представляет собой сокращенную версию 
mFI, включающую только 5 переменных (табл. 1). 
Оценка варьирует от 0 (лучший) до 5 (худший) 
[21, 24].

А. Khalid et al. (2024) в исследовании пациентов 
с протоковой аденокарциномой поджелудочной же-
лезы (n = 250) показали, что mFI-5 > 2 независимо 
ассоциировался с более высокой послеоперацион-
ной летальностью (ОР 2,08, p  =  0,026). Медиана 
общей выживаемости была значительно ниже у 
пациентов с mFI-5 > 2 по сравнению с пациентами 
с mFI-5 ≤2 (21,3 против 42,1 месяца, p = 0,022) [21].

S. Kwon et al. (2025) при анализе пациентов, пере-
несших роботическую ПДР (n = 116), обнаружили 
увеличение шансов сочетания неблагоприятных 
событий с увеличением балла mFI-5: ОШ 1,52 для 
балла 1 и ОШ 31,92 для балла 4 по сравнению с 
баллом 0 [24].

Однако C. L. Cramer et al. (2022) в исследова-
нии (n = 1266) не обнаружили ассоциации mFI-5 
с послеоперационными исходами после плановых 
операций на поджелудочной железе (все p ≥ 0,18), 
в то время как наличие гериатрических специфи-
ческих переменных (GSV) было ассоциировано с 
повторными операциями и выпиской в учреждения 
реабилитации [10].

По нашему мнению, индексы mFI и mFI-5 обла-
дают важными преимуществами: они могут быть 
рассчитаны ретроспективно из электронных баз 
данных, не требуют дополнительного времени для 
осмотра пациента и специального оборудования. 
Однако эти преимущества достигаются ценой су-
щественных ограничений. Во-первых, базы NSQIP 
содержат в основном переменные коморбидности 
и не включают ключевые гериатрические домены – 
когнитивные функции, социальную поддержку, по-
липрагмазию, детальную оценку функционального 
статуса. Во-вторых, анализ ограничен 30-дневными 
исходами, что недостаточно для онкологических 
больных, у которых важна долгосрочная выжива-
емость [15]. В-третьих, имеются противоречивые 
данные: C. L. Cramer et al. (2022) (n = 1266) не об-
наружили ассоциации mFI-5 с исходами после пла-
новых операций на поджелудочной железе, тогда 
как гериатрические специфические переменные 
(GSV) были прогностически значимы [10]. Это 
указывает на то, что оценка астении, основанная 
только на коморбидности, может давать ложноотри-
цательные результаты у пациентов с выраженными 

функциональными нарушениями, но относительно 
сохранным соматическим здоровьем. Наконец, чув-
ствительность mFI при стандартных порогах крайне 
низка (в исследовании H. Mogal et al. (2017) астения 
выявлена лишь у 6,4% пациентов, тогда как ожида-
емая распространенность в этой возрастной груп-
пе – 25–40%) [26, 30]. Это означает, что нормальный 
балл по mFI отнюдь не исключает астению.

Шкала клинической астении (Clinical Frailty Scale, 
CFS) представляет собой инструмент, основанный 
на клинической оценке, который классифицирует 
пациентов по 9-балльной шкале от 1 (очень креп-
кий) до 9 (терминально болен). Оценка основыва-
ется на общем клиническом впечатлении о функци-
ональном статусе, коморбидности и когнитивных 
функциях пациента (табл. 1) [6].

К. Mima et al. (2021) в ретроспективном исследо-
вании (n = 142) показали, что баллы CFS ≥5 ассо-
циировались с худшей канцер-специфической вы-
живаемостью (многофакторный ОР 2,49, 95% ДИ 
1,05–5,34, p = 0,039) и общей выживаемостью (мно-
гофакторный ОР 2,25, 95% ДИ 1,05–4,43, p = 0,038) 
после резекции по поводу рака поджелудочной же-
лезы [25].

В систематическом обзоре S. D. Aucoin et al., 
включавшем 70 исследований всех хирургических 
пациентов, CFS показала наиболее сильную ассоци-
ацию с летальностью (ОШ 4,89; 95% ДИ 1,83–13,05) 
и осложнениями (ОШ 6,31; 95% ДИ 4,00–9,94), а 
также имела наивысшие показатели осуществимо-
сти среди всех оцениваемых инструментов [6].

Очевидно, что шкала CFS привлекательна сво-
ей простотой и быстротой (оценка занимает около 
3 мин, не требует оборудования, может выполнять-
ся разным медицинским персоналом). Она показа-
ла самую высокую прогностическую способность в 
отношении летальности после ПДР. Однако, как и 
другие скрининговые шкалы, CFS страдает низкой 
чувствительностью при высокой специфичности. 
В общехирургических популяциях чувствитель-
ность CFS для выявления астении составляет около 
30–40% [6, 13]. Это означает, что более половины 
пациентов с начальными проявлениями астении 
(преастенией) остаются нераспознанными. Кроме 
того, CFS дает интегральную оценку, но не позволя-
ет идентифицировать конкретные нарушения (на-
пример, истощение, нутритивную недостаточность, 
когнитивные нарушения), которые могли бы стать 
целью для преабилитации.

Эдмонтонская шкала (Edmonton Frail Scale, EFS) 
представляет собой многомерный инструмент, оце-
нивающий 9 доменов. Максимальный балл состав-
ляет 17, при этом балл ≥ 8 обычно указывает на 
астению (табл. 1) [6, 34].

В систематическом обзоре S. D. Aucoin et al. 
(2020) EFS показала наиболее сильную ассоциацию 
с послеоперационными осложнениями (ОШ 2,93; 
95% ДИ 1,52–5,65) [6].

J. You et al. (2025) в исследовании пожилых па-
циентов, перенесших большие абдоминальные опе-
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рации, в том числе ПДР, показал, что EFS имела 
отличную диагностическую эффективность для вы-
явления астении (AUC = 0,881) и высокую клиниче-
скую пользу, хотя ее прогностическая способность 
для послеоперационных осложнений была низкой 
(AUC < 0,7) [34].

Шкала EFS более многомерна, чем CFS или mFI, 
и позволяет выявить нарушения в нескольких доме-
нах (когнитивном, нутритивном, функциональном). 
Это ее преимущество, поскольку она дает инфор-
мацию для планирования преабилитации. Однако 
она требует 10–15 мин на выполнение, а также се-
кундомера/часов для теста «встань и иди». Ее чув-
ствительность также ограничена (в исследовании 
K. Fagard et al. (2025) – около 30–35%) [13]. Кроме 
того, валидация EFS при ПДР проведена лишь в 
единичных работах, и ее прогностическая способ-
ность именно для панкреатических осложнений 
(свищи, гастростаз) не изучалась.

Комплексная гериатрическая оценка (Comprehen-
sive Geriatric Assessment, CGA) представляет собой 
сложную междисциплинарную оценку медицинско-
го, функционального, физического, психологиче-
ского и социально-экологического статуса пожилого 
человека с целью разработки скоординированного 
и интегрированного плана лечения и наблюдения 
[22, 35]. CGA считается «золотым стандартом» для 
оценки астении, но требует значительных времен-
ных и кадровых ресурсов [22].

W. Dale et al. (2014) в проспективном исследо-
вании (n = 76) пожилых пациентов показали, что 
компоненты гериатрической оценки, включая 
«истощение» по Фриду, независимо предсказыва-
ли серьезные осложнения (ОШ 4,06; p = 0,01), бо-
лее длительное пребывание в стационаре (β = 0,27; 
p  =  0,02) и повторную госпитализацию в отделе-
ние интенсивной терапии (ОШ 4,30; p = 0,01) после 
ПДР [11].

M. Hartog et al. (2024) обнаружил, что 75% пожи-
лых пациентов, которым планируется операция на 
поджелудочной железе, были астеничными по дан-
ным CGA. Данные пациенты имели более высокую 
частоту послеоперационного делирия (29,7% против 
0%, p = 0,005) и в 3 раза более высокий риск леталь-
ности (ОР 3,36, 95% ДИ 1,43–7,89, p = 0,006) [18].

CGA – наиболее информативный, но и наиболее 
ресурсоемкий подход. Проведение полной оценки 
по шкале CGA занимает 20–40 мин и требует уча-
стия гериатра, что в условиях высокой операцион-
ной нагрузки и ограниченного штата персонала ча-
сто невыполнимо [18]. По данным международного 
опроса, только 14% хирургов регулярно используют 
формализованные инструменты оценки астении, а 
основными барьерами названы недостаток времени 
и отсутствие обученного персонала [16, 17]. Тем не 
менее, именно CGA позволяет не только диагно-
стировать астению, но и выявить конкретные дефи-
циты (истощение, когнитивные нарушения, нутри-
тивную недостаточность, социальную изоляцию), 
подлежащие коррекции в рамках преабилитации. 

В условиях, когда полная CGA невозможна, пред-
лагается использовать «краткую гериатрическую 
оценку» (опросник истощения, тест «встань и иди», 
оценку функциональной независимости), выполня-
емую хирургом или медсестрой.

Индекс анализа риска (Risk Analysis Index, RAI) 
представляет собой 14-компонентный инструмент, 
разработанный специально для хирургических 
больных (табл. 1) [5, 16]. RAI может быть рассчи-
тан проспективно (RAI-C) с использованием кли-
нического опросника или ретроспективно (RAI-A) с 
использованием переменных из баз данных NSQIP 
[5, 16]. RAI включает возраст, пол, наличие опухоли, 
функциональный статус, когнитивные нарушения, 
потерю веса и коморбидность. Пороговое значение 
RAI ≥ 21 классифицирует пациентов как «астенич-
ных» [5, 16].

S. Arya et al. (2020) в валидационном исследова-
нии, включавшем пациентов из NSQIP (n > 1,3 млн), 
показали, что пересмотренный RAI (RAI-rev) имел 
отличную дискриминационную способность для 
30-дневной летальности (AUC = 0,87) с превосход-
ной калибровкой [5].

P. Varley et al. (2021) продемонстрировали осуще-
ствимость внедрения RAI в рутинную клиническую 
практику в многопрофильной системе здравоохра-
нения, при этом медианное время сбора данных со-
ставило 33 секунды [33].

Шкала RAI – один из самых быстрых инструмен-
тов (33 секунды), что делает его привлекательным 
для скрининга. Он учитывает не только коморбид-
ность, но и функциональный статус, когнитивные 
нарушения, потерю веса. Однако чувствительность 
RAI-C при пороге ≥ 21 составляет лишь 0,50, а 
RAI-A – 0,25 [16]. То есть он также пропускает по-
ловину и более астеничных пациентов. Кроме того, 
специфических валидационных исследований RAI 
при ПДР практически нет; все данные получены на 
гетерогенных хирургических когортах.

Фенотип Фрида (Fried Frailty Phenotype) оцени-
вает пять физических компонентов: непреднамерен-
ную потерю веса, истощение, слабость (сила хвата), 
медленную скорость ходьбы и низкую физическую 
активность (табл. 1). Пациенты классифицируются 
как крепкие (0 критериев), преастеничные (1–2 кри-
терия) или астеничные (3–5 критериев) [17, 22].

W. Dale et al. (2014) показали, что компонент 
«истощение» из фенотипа Фрида был независимым 
предиктором серьезных осложнений после ПДР 
[11]. В систематическом обзоре S. D. Aucoin et al. 
(2020) фенотип Фрида показал наиболее сильную 
ассоциацию с послеоперационным делирием (ОШ 
3,79; 95% ДИ 1,75–8,22), но требовал компромисса 
между точностью и более низкой осуществимостью 
по сравнению с CFS [6].

Фенотип Фрида – «классический» инструмент, 
который хорошо предсказывает послеоперацион-
ный делирий и функциональный спад, но требу-
ет кистевого динамометра и измерения скорости 
ходьбы, что увеличивает время оценки (10–15 мин). 



138

Вестник анестезиологии и реаниматологии, Том 23, № 3, 2026

Важно, что отдельные компоненты (особенно «исто-
щение») имеют самостоятельную прогностическую 
ценность, что позволяет использовать их даже при 
невозможности полной оценки. Однако фенотип 
Фрида не учитывает когнитивные и социальные 
аспекты астении, что ограничивает его применение 
у пациентов с деменцией или отсутствием социаль-
ной поддержки.

Сравнительный анализ шкал  
и их прогностической ценности при ПДР

Большинство известных шкал оценки астении 
были разработаны для общехирургических пациен-
тов, а не специфически для ПДР. Однако несколько 
исследований изучали влияния оценки астении на 
специфические осложнения операций на поджелу-
дочной железе.

Например, mFI-11 был валидирован в крупней-
шей когорте пациентов с ПДР (n = 9986) и показал 
устойчивую прогностическую способность. Данная 
шкала (mFI-5) была специфически оценена у паци-
ентов с протоковой аденокарциномой поджелудоч-
ной железы, ПДР [26, 21]. CGA была проспективно 
оценена у пожилых пациентов, которым предстоя-
ла ПДР, и показала высокую распространенность 
астении (75%) и сильную прогностическую способ-
ность [18]. Компоненты фенотипа Фрида, особенно 
«истощение», были проспективно валидированы у 
пожилых пациентов, перенесших ПДР [11].

Несмотря на доказанную клиническую значи-
мость, все рассмотренные инструменты имеют су-
щественные ограничения. Ключевой проблемой 
является низкая чувствительность большинства 
шкал. В исследовании К. Fagard et al. (2025), срав-
нивавшем семь инструментов скрининга астении у 
пациентов после колоректальных операций, чув-
ствительность составила 21,5–38,5% при специфич-
ности 76,7–92,4% [13]. Это означает, что от 60 до 
80% пациентов со старческой астенией (особенно с 
ее начальными проявлениями – преастенией) оста-
ются невыявленными при скрининге. Следователь-
но, нормальный (низкий) балл по любой из этих 
шкал не может рассматриваться как доказатель-
ство отсутствия астении. В исследовании H. Mogal 
et al. (2017) астения по mFI ≥ 0,27 выявлена лишь 
у 6,4% пациентов, что значительно ниже ожидае-
мой распространенности (25–40%) [26, 30]. Такая 
несбалансированность диагностической ценности 
при крайне низкой чувствительности указывает на 
низкое качество прогностических моделей и ставит 
под вопрос целесообразность рутинного использо-
вания этих инструментов в качестве единственного 
метода стратификации риска при ПДР.

Большинство работ по mFI выполнены ретро-
спективно на базах NSQIP, которые не включают 
ключевые гериатрические параметры (когнитивные 
функции, социальную поддержку, полипрагмазию) 
и ограничены 30-дневными исходами. В проспек-
тивных исследованиях с использованием CGA или 

фенотипа Фрида, напротив, оцениваются многомер-
ные нарушения, но размеры выборок существенно 
меньше, что ограничивает возможности многофак-
торного анализа [9, 11, 18, 32].

Существует также противоречие между про-
стотой и быстротой оценки (mFI-5, CFS) и необ-
ходимостью учета многомерной природы астении 
(CGA, фенотип Фрида). CGA требует 20–40 мин 
и участия гериатра, что в условиях высокой опера-
ционной нагрузки труднореализуемо [18]. Индексы 
на основе коморбидностей (mFI, mFI-5) обладают 
преимуществом ретроспективного расчета, но они 
не улавливают функциональные, когнитивные и ну-
тритивные нарушения. Исследование C. L. Cramer 
et al. (2022) показало, что mFI-5 не ассоциировался 
с негативными послеоперационными исходами, в то 
время как гериатрические специфические перемен-
ные (GSV) имели прогностическую значимость [10]. 
Это указывает на то, что оценка астении, основан-
ная исключительно на коморбидности, может да-
вать ложноотрицательные результаты у пациентов 
с высокими функциональными нарушениями, но 
относительно сохранным соматическим здоровьем.

Наконец, следует учитывать, что большинство 
исследований проводилось у пациентов со злока-
чественными новообразованиями, поэтому астения 
может отражать не только возрастные изменения, 
но и системное влияние опухоли (кахексия, воспа-
ление). В этой связи астения потенциально обра-
тима: так, у 34% пациентов с раком поджелудочной 
железы астения улучшилась после неоадъювантной 
терапии, а у 18% – ухудшилась [8]. Это подчеркива-
ет необходимость динамической, а не однократной 
оценки, что может быть особенно важно в рамках 
протокола ускоренной реабилитации и доопераци-
онной подготовки [23, 27]. Современные данные 
также указывают на возможность проведения три-
модальной преабилитации (физические упражне-
ния, нутритивная поддержка, психологическая под-
готовка) на фоне неоадъювантной химиотерапии, 
что позволяет улучшить функциональный статус 
пациентов перед операцией [28]. При этом клю-
чевым фактором успеха является приверженность 
пациентов программе преабилитации [19, 27].

Таким образом, оценка астении должна служить 
не инструментом для отказа от операции, а инстру-
ментом для выявления целевых элементов для пре-
абилитации [2, 12, 19]. В этом контексте сложные 
шкалы (CGA, EFS) имеют преимущество, посколь-
ку они позволяют не только диагностировать асте-
нию, но и определять конкретные нарушения и де-
фициты, подлежащие коррекции. Простые индексы, 
такие как mFI-5, дают лишь общую оценку риска, 
но не предоставляют информации для разработки 
индивидуализированной программы пререабили-
тации [20].

Принципиальным методологическим недостатком 
является отсутствие исследований прямого сравне-
ния всех рассматриваемых шкал в единой когорте 
пациентов с ПДР. Большинство работ валидируют 
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лишь один инструмент, что не позволяет определить 
относительную прогностическую ценность различ-
ных подходов на одной выборке больных. Как по-
казано в систематическом обзоре S. D. Aucoin et al. 
(2020), лишь немногие исследования проводили од-
новременную оценку нескольких шкал, и они демон-
стрируют значительные различия в прогностической 
способности [6]. Внедрение систематической оценки 
астении в клиническую практику требует преодоле-
ния ряда барьеров, включая отсутствие обученного 
персонала и временные затраты [29, 31].

На основании проведенного анализа можно ре-
комендовать отказаться от поиска единственной 
«идеальной шкалы» для пациентов, которым пред-
стоит ПДР. Учитывая низкую чувствительность, 
наиболее рациональной стратегией представляет-
ся проведение расширенной гериатрической оценки 
без предварительного скрининга у всех пациентов 
старше 65–70 лет, которым предстоит выполнение 
ПДР. С учетом доказанной прогностической значи-
мости конкретных элементов [25, 34] целесообразно 
фокусироваться на следующих компонентах: исто-
щение (по Фриду) как наиболее сильный предиктор 
осложнений; когнитивный статус (Mini-Cog или 
тест часов) как ключевой фактор риска делирия и 
неблагоприятной выписки; функциональная неза-
висимость (способность человека к независимому 
проживанию) как маркер способности к восстанов-
лению; нутритивный статус (альбумин, потеря веса, 
скрининг мальнутриции).

В условиях, когда полноценная CGA с участи-
ем гериатра невозможна, необходимо внедрение 
«краткой гериатрической оценки», выполняемой 
хирургом или медсестрой, включающей опросник 
по истощению, тест «встань и иди» (Timed Up and 
Go) для оценки мобильности и оценку функцио-
нальной независимости.

Необходимы исследования прямого сравнения 
всех основных шкал в единой когорте пациентов 
с ПДР для определения их относительной прогно-
стической ценности. Также требуются работы по 
разработке и валидации специфического для пан-
креатической хирургии индекса, который бы учи-
тывал как коморбидность, так и функциональные, 
когнитивные и нутритивные нарушения.

В табл. 2 отражены результаты основных иссле-
дований, посвященных изучению роли определения 
астении при ПДР.

Заключение

Старческая астения является значимым предик-
тором неблагоприятных исходов после ПДР (ос-
ложнений, летальности, снижения выживаемости). 
Однако ни один из существующих инструментов 
ее оценки не обладает достаточной чувствительно-
стью для использования в качестве единственного 
скринингового метода. Это приводит к тому, что 
большинство пациентов с астенией (особенно с ее 
начальными проявлениями) остаются нераспознан-
ными.

Комплексная гериатрическая оценка (CGA) 
остается «золотым стандартом», но требует значи-
тельных временных и кадровых ресурсов. Учиты-
вая низкую чувствительность скрининговых шкал, 
наиболее рациональным представляется проведе-
ние расширенной гериатрической оценки (или ее 
адаптированного краткого варианта) у всех пациен-
тов старше 65–70 лет, которым планируют выпол-
нение ПДР, без предварительного скрининга.

Перспективным направлением является динами-
ческая оценка астении (до и после неоадъювантной 
терапии) и разработка интервенционных программ 
преабилитации.
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Введение

Неадекватное питание связано с ухудшением 
клинических исходов, включая высокий риск ин-
фекционных осложнений, более длительное пребы-
вание в отделении интенсивной терапии (ОРИТ) 
и увеличение смертности. Рекомендации признают 
низкий общий уровень доказательств, что приводит 
к необходимости опираться на наблюдательные ис-
следования и мнения экспертов [32, 39, 42, 49, 50].

При проведении нутритивной поддержки у тяже-
лобольного ребенка основные принципы остаются 
такими же, как и у взрослых (своевременная оценка 
нутритивного статуса, расчет потребности нутри-
ентов, предпочтение энтерального питания парен-
теральному и т. д.). Однако следует учитывать ряд 
различий, таких как методы оценки нутритивного 
статуса, различные целевые показатели и состав 
питательных веществ для разных возрастных ка-
тегорий.
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Нутритивная поддержка является неотъемлемой частью комплексной терапии тяжелобольных детей. Обзор научных публикаций по-
казывает, что энтеральное питание (ЭП) является предпочтительным методом нутритивной поддержки при адекватных возможностях 
желудочно-кишечного тракта. Несмотря на то, что за последние десятилетия были разработаны многочисленные национальные и между-
народные клинические рекомендации и алгоритмы, в вопросе питания остаются спорные моменты.
Цель – обоснование этапного подхода при разработке локального протокола нутритивной поддержки в педиатрическом отделении интен-
сивной терапии. Данный обзор не фокусируется на популяции новорожденных и детей до года. Всего включено 50 публикаций.
Этапный подход к созданию локального протокола включает: оценку нутритивного статуса и времени начала энтерального питания; опре-
деление целевых значений потребностей в энергии и белке, способов и методов введения нутриентов; мониторинг переносимости питания.
Современная стратегия питания в педиатрическом ОРИТ – это активная нутритивная терапия, основанная на доказанных алгоритмах, раннем 
использовании энтерального метода и постоянном мониторинге функции желудочно-кишечного тракта. Учитывая рекомендации по нутритивному 
питанию, актуальными задачами остаются дальнейшие клинические исследования, а также разработка стандартизированных протоколов питания.
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Цель данного обзора – обоснование этапного под-
хода при разработке локального протокола нутри-
тивной поддержки в педиатрическом ОРИТ. Данный 
обзор не фокусируется на более специфической по-
пуляции очень маленьких детей и новорожденных.

Задачи работы:
1) выделить практически значимые способы 

оценки нутритивного статуса;
2) определить современные подходы к целевым 

значениям потребности в энергии и белке у детей 
в критическом состоянии;

3) обосновать преимущества и сроки раннего эн-
терального питания;

4) сравнить различные способы и методы введе-
ния нутриентов;

5) раскрыть проблему желудочно-кишечной дис-
функции и мониторинга переносимости питания;

6) рассмотреть влияние стандартизированных 
протоколов на качество нутритивной поддержки.

Оценка нутритивного статуса

Критическое состояние вызывает глубокие ме-
таболические и эндокринные изменения, находя-
щиеся в тесном взаимодействии с нарушениями в 
вегетативной и иммунной системах. Пропорцио
нальный метаболический ответ характеризуется 
гиперкатаболизмом, стрессовой гипергликемией 
на фоне инсулинорезистентности и повышения 
глюконеогенеза, усиленным распадом белков, мо-
билизацией жирных кислот и электролитным дис-
балансом. Эти изменения характерны для острой 
фазы и нацелены на выживание организма. После 
завершения острой фазы катаболические измене-
ния могут стать пагубными [4, 45].

Нутритивная поддержка (НП) является важней-
шей частью комплексного лечения детей в крити-
ческом состоянии. В сравнении со взрослыми 
пациентами, дети обладают меньшими энергети-
ческими резервами при более высоких метаболи-
ческих потребностях, что делает их более уязви-
мыми к голоданию [15, 25]. Высока необходимость 
в индивидуализации НП в каждом конкретном 
случае, учитывая вероятный высокий уровень не-
достаточности питания при поступлении в ОРИТ. 
Существуют различные термины, обозначающие 
недостаточность питания, но в педиатрии наибо-
лее приемлемым является определение мальну-
триции – как недостаточное потребление пищи или 
несбалансированная диета [1]. Распространенность 
мальнутриции при поступлении в ОРИТ достигает 
15–25% [42]. Вместе с тем дети в критическом состо-
янии часто сталкиваются с непереносимостью пи-
тания и вынужденными перерывами в кормлении, 
что приводит к кумулятивному дефициту нутри-
ентов. Данное состояние ассоциируется с потерей 
мышечной массы, повышением рисков возможных 
осложнений (инфекции, длительная искусственная 
вентиляция легких, замедленное восстановление), 
а также с увеличением летальности [42].

При проведении интенсивной терапии у детей 
рекомендуется использовать протокольную ну-
тритивную поддержку, и за последние десятилетия 
было разработано несколько руководств, среди ко-
торых наиболее распространенными и цитируемы-
ми являются руководства Европейского общества 
педиатрической и неонатальной интенсивной тера-
пии (ESPNIC) [42], Европейского общества кли-
нического питания и метаболизма (ESPEN) [41], 
Американского общества клинического питания и 
метаболизма (ASPEN) [34], протокол нутритивной 
терапии детей в критических состояниях Ассоциа-
ции детских анестезиологов-реаниматологов Рос-
сии [10].

Детальная оценка нутритивного статуса реко-
мендуется сразу при поступлении в ОРИТ. Объек-
тивным количественным методом оценки питания 
являются антропометрические данные вес и рост, 
индекс массы тела, а также величина стандартного 
отклонения от медианы стандартной популяции 
(Z-score). Кроме этого, рекомендуется измерять 
окружность средней части плеча, а у детей млад-
ше 36 месяцев контролировать окружность голо-
вы [1, 32]. Антропометрические измерения следует 
проводить многократно на протяжении всего прове-
дения интенсивной терапии для косвенной оценки 
эффективности нутритивной поддержки. Кроме 
тщательного физикального осмотра необходима 
оценка нутритивного анамнеза и функционального 
статуса до поступления в отделение.

Существуют методы оценки нутритивного ста-
туса, которые не требуют специальной подготовки. 
Полный анализ можно завершить позже, особенно 
у пациентов высокого риска. Доступно несколько 
инструментов скрининга; выбор того или иного ме-
тода в отделении интенсивной терапии для детей 
однозначно не определен [20, 31, 40, 46].

Одним из наиболее подходящих инструментов 
скрининга для выявления недоедания при посту-
плении в ОРИТ является шкала STRONGKids, до-
ступная для приемного отделения, не требующая 
обязательных антропометрических измерений [24]. 
Однако шкала включает субъективные компоненты 
и не способна оценить детей с аномальными антро-
пометрическими показателями [42].

Шкала PYMS (Йоркшиллская шкала) исполь-
зуется для детей старше 1 года и оценивает индекс 
массы тела, недавнюю потерю веса и влияние теку-
щего состояния на нутритивный статус [20].

Шкала STAMP включает три компонента: нали-
чие клинического диагноза, который определяет 
степень нарушения питания; оценку потребления 
питательных веществ и изменения антропометриче-
ских показателей. STAMP является инструментом 
раннего определения недостаточности питания [31].

Все три шкалы были применены в сравнительном 
исследовании у 2567 детей в 14 больницах 12 ев-
ропейских стран [16]. Классифицировали пациен-
тов по различным группам риска недостаточности 
питания, полученные результаты сопоставили с 



147

Messenger of Anesthesiology and Resuscitation, Vol. 23, No. 3, 2026

антропометрическими показателями и клиниче-
скими данными. Классификация риска значительно 
различалась в зависимости от применяемой шкалы, 
а общее совпадение составило 41%. В заключении 
отмечено, что три наиболее часто используемых 
инструмента скрининга продемонстрировали зна-
чительную вариативность, исследуемые шкалы не 
смогли выявить долю детей с субнормальными ан-
тропометрическими показателями [16].

В многоцентровом когортном исследовании изу-
чена зависимость клинических исходов от старто-
вого нутритивного статуса, определяемого z-score 
[12]. В исследовании приняли участие пациенты 
педиатрических ОРИТ из 16 стран в возрасте от 
1 месяца до 18 лет, нуждающиеся в ИВЛ не менее 
48 часов. На основании z-показателя индекса мас-
сы тела у 1622 детей выявлено, что 17,9% имели 
недостаточный вес, 54,2% нормальный вес, 14,5% 
избыточный вес и 13,4% ожирение. У детей с недо-
статочным весом была более высокая вероятность 
60-дневной смертности (ОШ 1,53), вероятность 
внутрибольничных инфекций (ОШ 1,88) и увели-
чение продолжительности искусственной вентиля-
ции легких. Для детей с ожирением отмечен более 
высокий риск внутрибольничных инфекций (ОШ 
1,64) [12].

В последующих одноцентровых исследованиях 
в различных частях мира установлено успешное 
применение скрининговых методов. Доказано, что 
шкалы являются валидными инструментами с вы-
сокой чувствительностью и специфичностью [26, 28, 
48]. Разумное сочетание инструментов скрининга с 
антропометрическими измерениями, а также регу-
лярная переоценка параметров во время пребыва-
ния в ОРИТ позволит оптимально контролировать 
нутритивный статус.

Такие методы скрининга, как ультразвуковое ис-
следование, компьютерная томография и биоимпе-
дансный анализ, в настоящее время используются в 
основном в исследовательских целях. Однако ульт-
развуковое исследование представляется перспек-
тивным методом благодаря широкой доступности, 
минимальным финансовым затратам и минималь-
ным требованиям к опыту персонала.

Роль лабораторных маркеров, применяемых для 
определения трофологического статуса взрослых, у 
детей окончательно не изучена. Основными лабо-
раторными маркерами, доступными для широкого 
клинического применения, являются концентрации 
альбумина, преальбумина (транстиретина), транс-
феррина и общее число циркулирующих лимфо
цитов.

Определение потребности в энергии и белке

Суточная потребность в энергии у здоровых лю-
дей определяется их основным обменом и уровнем 
физической активности, зависит от антропометри-
ческих данных и легко рассчитывается по форму-
лам, например, по формуле Харриса – Бенедикта. 

В настоящее время известно более 200 формул для 
расчета энергетических потребностей организма, но 
использование их у пациентов в критических состо-
яниях дает правильный результат менее чем в 50% 
случаев [3]. Пациенты ОРИТ физически неактивны, 
а их потребности в энергии зависят от характера и 
тяжести заболевания, применения методов интен-
сивной терапии, инвазивных вмешательств. У детей 
использование формул осложняется, учитывая зна-
чительный разброс антропометрических показате-
лей даже в пределах одной возрастной группы.

Идеальным методом для индивидуальной оцен-
ки энергетической потребности считается непрямая 
калориметрия. Несмотря на заслуженное призна-
ние, метод имеет ряд существенных ограничений. 
Доступность метода во многих педиатрических 
ОРИТ ограничена. Для получения корректного ре-
зультата важен полный покой пациента до и во вре-
мя проведения исследования, чего сложно достичь 
у детей, большинство метаболографов не предна-
значены для проведения непрямой калориметрии 
у детей младше одного года и у ребенка с массой 
тела менее 10 кг. Существенное влияние на резуль-
таты калориметрии оказывают инвазивные методы 
интенсивной терапии (искусственная вентиляция 
легких, заместительная почечная терапия, экстра-
корпоральная мембранная оксигенация). При от-
сутствии возможности непрямой калориметрии 
для расчета оптимальной доставки энергии реко-
мендуется использовать формулу Шоффилда или 
формулу ВОЗ согласно рекомендациям ESPNIC 
[42]. Уравнение Харриса – Бенедикта больше не 
рекомендуется в детских ОРИТ [25].

В острой фазе критических состояний реко-
мендуется гипокалорийный целевой показатель 
в 70% от расчетной величины. Гипералиментация 
является отрицательным фактором, влияющим на 
результаты интенсивной терапии, приводит к по-
вышению образования углекислоты, вызывает раз-
витие гипергликемии, лактат-ацидоза и гиперлипи-
демии, увеличивает образование недоокисленных 
продуктов обмена. Результаты ряда исследований, 
обобщенные в рекомендациях ESPEN, показали 
повышение летальности у пациентов, получавших 
гиперкалорическую нутритивную поддержку [41]. 
Гипокалорийный подход недостаточно изучен для 
детской популяции, тем не менее, присутствует и в 
педиатрических рекомендациях [42]. Имеются раз-
личия по целевым показателям дотации энергии в 
национальных и международных рекомендациях 
[17, 41]. Отсутствуют однозначные выводы относи-
тельно оптимальной начальной дозы энергии из-за 
неблагоприятных последствий как перекармлива-
ния, так и недоедания. Метаанализ 27 РКИ пока-
зал большую эффективность пониженной дотации 
энергии в снижении 90-дневной летальности, про-
должительности пребывания в ОРИТ, инфекцион-
ных осложнений [37].

В острую фазу критического состояния це-
лью дотации белка является предотвращение 
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отрицательного белкового баланса, однако уро-
вень доставки белка может быть низким [23, 33]. 
Когортное исследование у 1245 детей, находящихся 
на искусственной вентиляции легких более 48 часов, 
показало, что адекватность энтерального потребле-
ния белка была связана с 60-дневной летальностью 
[33]. Оптимальная доставка и потребление белка 
трудноопределимы, неизвестна оптимальная доза, 
приводящая к улучшению клинических результа-
тов. В гайдлайне ESPNIC указаны лишь несколь-
ко небольших рандомизированных исследований, 
сравнивающих применение высоких и низких доз 
белка при критических состояниях у детей [42]. 
Эти исследования считаются неубедительными 
из-за гетерогенности популяций, вариабельности 
дозы белка и способа доставки.

Рекомендованным значением минимальной дота-
ции белка для поддержания положительного азоти-
стого баланса и предотвращения потери мышечной 
массы у тяжелобольных детей является 1,5 г/кг в 
сутки [32, 41, 42]. Более высокие дозы белковой 
дотации в острой фазе критического состояния ре-
комендуются у пациентов с ожогами [23].

Раннее энтеральное питание

Энтеральное питание (ЭП) является приори-
тетным методом нутритивной поддержки детей в 
критических состояниях при условии функциони-
рующего желудочно-кишечного тракта. Оно при-
знано более физиологичным, так как способствует 
поддержанию гомеостаза кишечника и стимулирует 
естественные нейроэндокринные реакции. К клю-
чевым преимуществам энтерального питания отно-
сятся [32, 41, 42]:

– сохранение функции и структуры желудоч-
но-кишечного тракта. ЭП оказывает прямое тро-
фическое действие на энтероциты и помогает 
поддерживать целостность слизистой оболочки 
кишечника. Отсутствие энтерального стимула бы-
стро ведет к атрофии слизистой и снижению ее ба-
рьерной функции;

– снижение риска инфекций. ЭП профилактирует 
бактериальную транслокацию – поддержка целост-
ности кишечного барьера предотвращает попадание 
бактерий и токсинов в кровоток, что снижает риск 
системного воспаления;

– метаболическая безопасность. ЭП связано 
с меньшей частотой метаболических нарушений, 
таких как гипергликемия и поражение печени (хо-
лестаз), характерных для длительного ПП;

– гормональный ответ. ЭП стимулирует цикличе-
ское высвобождение нейроэндокринных гормонов, 
что способствует нормализации моторики и мета-
болическому гомеостазу кишечника;

– улучшение клинических исходов. Раннее начало 
ЭП ассоциировано со снижением показателей ле-
тальности. Также оно способствует увеличению ко-
личества дней без ИВЛ и сокращению длительности 
пребывания в отделении реанимации и стационаре;

– экономическая эффективность. ЭП значитель-
но дешевле парентерального питания (в 2–4 раза), 
проще в использовании и требует меньше затрат на 
мониторинг осложнений.

Даже небольшие («трофические») дозы энтераль-
ного питания могут оказывать защитное действие на 
кишечник и улучшать общую выживаемость паци-
ентов. Исследования подтверждают, что ЭП может 
быть безопасным и полезным даже для детей, нахо-
дящихся на вазоактивной поддержке, при условии 
стабильной гемодинамики.

При возможности пероральный прием пищи 
является наиболее естественным. В случае нару-
шения сознания, глубокой седации или неспособ-
ности глотать используется желудочный зонд, у 
детей предпочтительно назогастральный. В случае 
непереносимости желудочного питания возможным 
вариантом является постпилорическое питание. 
При длительном пребывании в ОРИТ (6 недель и 
более) возможным способом энтерального питания 
может быть чрескожная гастростомия или еюносто-
мия [25].

Во всех современных руководствах рекомендует-
ся раннее энтеральное питание для предотвращения 
бактериальной транслокации и сохранения имму-
нокомпетентности кишечного тракта [38]. Опре-
деления раннего энтерального питания варьируют 
от 24 до 72 часов. В метаанализе 16 РКИ начало 
энтерального питания в течение первых 48 часов 
после начала лечения критического состояния по-
казало значительные благоприятные исходы: сни-
жение продолжительности пребывания в ОРИТ, 
снижение продолжительности искусственной вен-
тиляции легких, снижение частоты инфекционных 
осложнений [37]. В рекомендациях ESPNIC раннее 
энтеральное питание рекомендуется начинать в те-
чение первых 24–48 часов после травмы или опе-
рации [42]. Оптимально достичь четверти целевого 
уровня питания в первые 48 часов [36].

В международном многоцентровом когортном 
исследовании приняли участие представители 
31 ОРИТ из 8 стран [33]. Изучали связь достиже-
ния целевых показателей раннего энтерального 
питания с клиническими исходами у 500 детей, на-
ходящихся на искусственной вентиляции легких. 
Раннее энтеральное питание применено у 67% паци-
ентов и начато в первые 48 часов после поступления. 
Средний процент суточного потребления питатель-
ных веществ по сравнению с целевым значением 
составил 38% для энергии и 43% для белка. Более 
высокий процент целевого потребления энергии 
был связан со снижением 60-дневной смертности 
(ОШ для увеличения потребления энергии с 33,3% 
до 66,6% составил 0,27). Смертность была выше у 
пациентов, получавших парентеральное питание 
(ОШ 2,61).

В более крупном исследовании, включившем 
1844 ребенка из 77 стационаров, регистрировали 
ежедневное поступление энергии и белка в тече-
ние 10 дней пребывания в ОРИТ [13]. 60-дневная 
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летальность была значительно ниже у пациентов, 
достигших целевых показателей в течение 7 дней по 
энергии (OR 0,48; CI 0,28–0,82) или белку (OR 0,55; 
CI 0,33–0,94). Исследование показало, что достиже-
ние 60% целевых показателей по энергии и белку в 
первые 7 дней после поступления связано с более 
низкой 60-дневной летальностью у детей, находя-
щихся на искусственной вентиляции легких, но не 
связано со снижением частоты инфекций и необхо-
димости в вазопрессорной терапии.

Исследования показывают, что раннее энтераль-
ное питание полезно как в общей популяции детей 
в ОРИТ, так и при конкретных заболеваниях. У де-
тей с дыхательной недостаточностью вследствие 
респираторного дистресс-синдрома применение 
раннего энтерального питания показало сокраще-
ние продолжительности стационарного лечения, 
снижение тяжести дыхательной недостаточности 
и уменьшение использования вазоактивных пре-
паратов [43, 44, 47].

Раннее энтеральное питание у детей с череп-
но-мозговой травмой связано с лучшими клини-
ческими и функциональными результатами, при 
этом отсрочка начала ЭП более 48 часов являлась 
независимым фактором риска ухудшения невроло-
гического статуса [11, 35].

Методы энтерального питания

Методы проведения энтерального питания в пе-
диатрической интенсивной терапии классифи-
цируются по путям доступа и режимам введения 
нутриентов. Выбор конкретного метода зависит от 
состояния пациента, функции ЖКТ и предполага-
емой длительности нутритивной поддержки.

Для пациентов в сознании с сохранной функци-
ей глотания приоритетным является пероральный 
прием. Наиболее часто используемым является же-
лудочный доступ (преимущественно назогастраль-
ный). Постпилорическое питание через назоинте-
стинальный (назоеюнальный) зонд рекомендуется 
при замедленном опорожнении желудка, высоком 
риске аспирации или большом остаточном объеме 
желудка [5, 25]. При необходимости длительного 
питания более 3 недель [2] или более 4–6 недель 
используется чрескожная гастростомия или ею-
ностомия после обширных операций на верхних 
отделах ЖКТ [25].

Выделяют четыре основных режима доставки 
питательных смесей [5, 8, 9, 25, 29]:

– непрерывное питание, при котором смесь вво-
дится в течение 24 часов микроструйно. Метод 
предпочтителен при тяжелом состоянии пациента;

– циклическое питание, при котором длитель-
ность введения смеси менее 24 часов, обычно с 
ночной паузой 5–6 часов;

– прерывистое (интермиттирующее питание) 
предусматривает введение смеси малыми порциями 
в течение 20–60 мин каждые 4–6 часов микроструй-
но или под действием силы тяжести;

– болюсное питание предполагает быстрое введе-
ние, за 4–10 мин с помощью шприца 5–8 раз в день 
и считается наиболее физиологичным поскольку 
стимулирует циклический выброс гормонов ЖКТ 
и не требует оборудования.

Согласно руководству ESPNIC желудочное пи-
тание не уступает в безопасности и эффективности 
постпилорическому у большинства детей в крити-
ческом состоянии, постпилорическое питание реко-
мендуется у детей с высоким риском аспирации или 
нуждающихся в длительном голодании [42]. При 
этом нет убедительных доказательств преимуще-
ства любого из методов доставки: непрерывного, 
прерывистого или болюсного. 

В международном многоцентровом исследовании 
изучены клинические исходы у 1375 пациентов дет-
ских ОРИТ, получавших ЭП непрерывным и пре-
рывистым методами. Не выявлено различий между 
группами в достижении целевого уровня энергии и 
белка (60%) и макронутриентов в течение 7 дней по-
сле поступления. Не было различий в необходимо-
сти и продолжительности парентерального питания 
и среднее количество часов вынужденных переры-
вов в питании также не различались между двумя 
группами. Частота инфекций не различалась между 
группами, но у пациентов, получавших прерывистое 
питание, наблюдали больше инфекций, связанных 
с искусственной вентиляцией легких [29].

Другие международные рекомендации предлага-
ют комбинировать методы, используя индивидуаль-
ный подход [17, 22, 33].

Целевые показатели ЭП, включающие количе-
ственные нормы потребления энергии и белка, до-
стигаются постепенным наращиванием нагрузки, 
которая определяется клинико-лабораторными 
маркерами, свидетельствующими об адекватности и 
переносимости нутритивной поддержки. Рекомен-
дуется достичь как минимум 2/3 (или 60–80%) от 
расчетной потребности в энергии и белке к концу 
первой недели пребывания в ОРИТ [9, 39]. Дости-
жение доставки не менее 60% предписанного белка 
связано с более низкой вероятностью летального ис-
хода у детей на ИВЛ [9]. Конечной целью является 
полная независимость от парентерального питания, 
но на практике к 5-м суткам лишь 8,7% детей усва-
ивают ЭП в полном объеме [37].

Мониторинг переносимости питания

Мониторинг переносимости питания в услови-
ях педиатрической интенсивной терапии является 
сложным процессом, требующим сочетания кли-
нической оценки, инструментальных методов и 
соблюдения протоколов. Не существует единого 
«золотого стандарта» определения непереносимо-
сти, поэтому рекомендуется мультимодальный под-
ход. Целью мониторинга является своевременное 
выявление дисфункции ЖКТ, которая встречается 
у 40–80% детей в ОРИТ и связана с увеличением 
летальности и длительности госпитализации [30].
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Основным методом оценки функции ЖКТ оста-
ется клинический осмотр пациента. Грозными 
клиническими признаками тяжелой дисфункции 
ЖКТ, предполагающими отмену энтерального 
питания, являются: желудочно-кишечное кровот-
ечение; некротизирующий энтероколит; синдром 
внутрибрюшной гипертензии; ишемия и перфо-
рация кишечника. Клиническая непереносимость 
ЭП диагностируется на основании следующих 
признаков: рвота или регургитация; вздутие живо-
та (увеличение его окружности); диарея или запор; 
абдоминальный дискомфорт или боли; отсутствие 
кишечных шумов. Хотя логически эти признаки и 
симптомы должны отражать желудочно-кишечную 
дисфункцию, исследования, подтверждающие их 
клиническую значимость, ограничены [30]. Нали-
чие только одного симптома (например, отсутствия 
шумов перистальтики) не всегда означает неперено-
симость и не должно быть единственной причиной 
для прекращения питания, однако комбинация двух 
и более симптомов с большей вероятностью указы-
вает на истинную непереносимость ЭП [27].

Кишечные шумы являются отражением пери-
стальтики, поэтому их отсутствие  – широко из-
вестный признак замедленной моторики. При этом 
кишечные шумы могут быть редкими даже в здо-
ровом состоянии, так что в течение ограниченного 
по времени осмотра их отсутствие может привести 
к неточной диагностике желудочно-кишечной дис-
функции, а исследования показали низкую согла-
сованность между врачами [18].

Практика измерения остаточного объема желуд-
ка в настоящее время значительно пересмотрена. 
Рутинное измерение остаточного объема желудка 
больше не рекомендуется многими международ-
ными экспертами (включая ESPNIC), так как оно 
плохо коррелирует с риском аспирации или скоро-
стью опорожнения желудка [42]. Исследования с 
применением УЗИ желудка (POCUS) подтвердили, 
что измерение остаточного объема путем аспирации 
через назогастральный зонд является неточным и 
часто показывает значительно меньшие объемы, чем 
есть на самом деле [30]. Постоянная оценка остаточ-
ного объема желудка часто приводит к необосно-
ванным перерывам в кормлении, что увеличивает 
кумулятивный дефицит энергии и белка у крити-
чески больных детей [5, 11]. Несмотря на общие 
рекомендации по отказу от метода, он продолжает 
оставаться важной составляющей локальных про-
токолов многих отделений [10, 25, 27].

Клинически значимым часто считается остаточ-
ный объем более 3 мл/кг [25], а для пациентов более 
50 кг современные алгоритмы (например, обновлен-
ный Бостонский алгоритм) предлагают повышать 
порог до 250 мл [27]. Непереносимость питания 
подозревается, если высокий остаточный объем 
желудка фиксируется в двух или более последова-
тельных измерениях. Согласно российским реко-
мендациям, риск развития осложнений (аспирации 
и рвоты) значительно повышается при достижении 

остаточного объема 5 мл/кг веса ребенка [5–7]. Так-
же рекомендуется проведение нагрузочного теста 
при начале питания [10]: если через 30 мин после 
закрытия зонда остается менее 50% от введенного 
объема, начинают зондовое питание; если 50–75% – 
ограничиваются трофическим режимом; если более 
75% – энтеральное питание прекращают в пользу 
парентерального. Рекомендуется использование 
пассивного сбора содержимого, активная аспирация 
шприцем считается рискованной и не рекомендует-
ся для постоянного применения. [10]

Для более объективной оценки функции ЖКТ 
применяется ультразвуковое исследование желудка 
(POCUS). Методика хорошо освоена у новорожден-
ных и изучалась в группах здоровых педиатриче-
ских пациентов, меньше исследований в педиатри-
ческих ОРИТ [30]. В ряде работ назначение ЭП под 
контролем УЗИ POCUS было связано с улучше-
нием клинических результатов, включая меньшую 
потребность в искусственной вентиляции легких и 
более низкую смертность [30].

Потенциально более простой метод оценки функ-
ции ЖКТ – использование шкал. Шкала острого 
желудочно-кишечного повреждения (AGI), разра-
ботанная в 2012 г. Европейским обществом интен-
сивной терапии, включает пять уровней тяжести. 
Несмотря на неоднородность исследований, выяв-
лено, что у 40% взрослых пациентов в критическом 
состоянии наблюдается острое желудочно-кишеч-
ное повреждение на основании этой шкалы [30]. 
Также отмечено, что у пациентов с острым желу-
дочно-кишечным повреждением риск смертности 
выше, чем у пациентов без повреждения, и что риск 
смертности увеличивается с увеличением балла AGI 
[30]. Применение шкалы в когортном исследовании 
у детей показало также повышение риска смерт-
ности с увеличением балла AGI [19]. Шкала AGI 
достаточно субъективна, оценка производится на 
интерпретации степени влияния дисфункции ЖКТ 
на пациента.

Группой экспертов разработана шкала гастроин-
тестинальной дисфункции (GIDS), которая апроби-
рована в многоцентровом исследовании у взрослых 
пациентов [14]. В результатах исследования указа-
но, что шкала GIDS дополняет шкалу SOFA в про-
гнозировании летальности.

Специальная шкала для детей не разработана, в 
международных рекомендациях достигнуто согла-
сие в отношении перфорации кишечника, ишемии, 
пневматоза и отслоения слизистой оболочки как 
признаков дисфункции ЖКТ у тяжелобольных 
детей, но эти признаки проявляются только при 
крайне запущенной патологии, что ограничивает 
возможность раннего вмешательства и предотвра-
щения угрозы жизни [30].

Для мониторинга переносимости питания исполь-
зуются стандартные лабораторные тесты, рутинно 
применяемые в ОРИТ: общий белок, альбумин, 
С-реактивный белок, лактат. Однако источники по-
казывают, что они не являются надежными крите-
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риями для оценки функции ЖКТ [25, 39]. Их уров-
ни определяют выраженность воспаления в целом, а 
не только состояние питания или кишечника. Более 
точными критериями являются маркеры состояния 
клеток кишечника: цитруллин и кишечный белок, 
связывающий жирные кислоты (I-FABP). Несмо-
тря на научную значимость, использование данных 
биомаркеров в рутинной клинической практике в 
настоящее время остается ограниченным, учитывая 
стоимость исследований.

Использование локальных протоколов 
нутритивной поддержки.

Использование локальных протоколов и поша-
говых алгоритмов ЭП в детских ОРИТ является 
стандартом современной медицинской практики, 
который позволяет значительно улучшить доставку 
нутриентов и клинические исходы. Эффективный 
протокол должен включать пошаговые инструкции 
для медицинского персонала:

– оценку нутритивного статуса и скрининг;
– показания и противопоказания для начала ЭП, 

инициация раннего ЭП;
– расчет потребности в энергии и белке, выбор 

питательной смеси;
– пути введения и метода кормления, техническое 

обеспечение;
– алгоритм наращивания объема до достижения 

целевых показателей;
– методы мониторинга переносимости питания 

(остаточный объем желудка, клинические и лабо-
раторные маркеры);

– управление проблемами дисфункции ЖКТ 
(назначение прокинетиков, профилактика запоров, 
регламент голодания перед процедурами).

Рекомендуется мультидисциплинарный подход 
с участием врачей интенсивистов, медицинских се-

стер, диетологов и фармацевтов. Успех протокола 
зависит от регулярного обучения сотрудников и на-
личия наглядных материалов у постели больного. 
Протоколы обязаны периодически обновляться на 
основе актуальных исследований.

Несмотря на доказанную пользу, внедрение 
протоколов остается проблемой: опросы показы-
вают, что во многих отделениях (до 69% в Европе в 
2017 г.) локальные руководства по питанию все еще 
отсутствуют [42].

Заключение

Этапный подход к проведению нутритивной 
поддержки у критически больных детей позволяет 
выделить определяющие шаги для создания локаль-
ного протокола энтерального питания.

Главная задача – обеспечение базальных метабо-
лических потребностей в условиях высокого риска 
по развитию мальнутриции. Приоритетным мето-
дом является раннее энтеральное питание (в тече-
ние первых 24–48 часов после поступления). Расчет 
доставки энергии и белка требует индивидуального 
подхода. «Золотым стандартом» определения по-
требностей является непрямая калориметрия, а 
при ее невозможности уравнение Шоффилда. Для 
минимизации отрицательного азотистого баланса и 
катаболизма мышечной массы дотация белка долж-
на составлять не менее 1,5 мг/кг в сутки. Целевой 
показатель – достижение 2/3 от расчетной потреб-
ности в первую неделю пребывания в ОРИТ.

Мониторинг переносимости питания включает 
клиническую оценку, использование ультразвукового 
исследования желудка, при этом может использовать-
ся и измерение остаточного объема желудка. Ключе-
вым фактором успеха является внедрение стандарти-
зированных протоколов и пошаговых алгоритмов при 
участии мультидисциплинарной команды.
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Введение

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

представлений о патогенезе и клинической пато-
физиологии ПОН лежит концепция неадекватного 
дисрегуляторного системного воспалительного от-
вета, что является основной для активации цепоч-
ки повреждения эндотелия, нарушения функции 
микроциркуляции, программируемой клеточной 
гибели и запуска программы «хронизации» орган-
ной дисфункции. Даже в развитых странах риск 
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В обзорной статье рассматривается синдром полиорганной недостаточности (СПОН) в педиатрической практике, включая эпидемиологию, 
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осложнений и летальности у детей в критическом состоянии. Эпидемиология СПОН остается недостаточно изученной, а распространен-
ность варьирует от 10% до 35% среди пациентов отделений реанимации и интенсивной терапии. Основными триггерами СПОН являются: 
сепсис, тяжелая травма, ожоги, кардиохирургические вмешательства и онкогематологические заболевания.
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This review article examines multiple organ dysfunction syndrome (MODS) in pediatric practice, including its epidemiology, terminology, and 
prognostic principles. MODS is a complex clinical syndrome associated with a high risk of complications and mortality in critically ill children. Its 
epidemiology remains poorly understood, and its prevalence ranges from 10% to 35% among intensive care unit (ICU) patients. The main triggers 
for MODS include sepsis, severe trauma, burns, cardiac surgery, and hematologic malignancies.
Current organ dysfunction assessment scales (pSOFA, PELOD-2, MODS, Phoenix, etc.) are discussed, along with their limitations and the need 
to strengthen these tools in terms of phenotypes and biomarkers. Particular attention is given to the potential of using artificial intelligence and 
machine learning to predict MODS, as well as the role of innovative molecular biomarkers (including non-coding RNA, mitochondrial DNA, 
neutrophil trap markers, etc.) in early diagnosis and risk stratification. Methodological challenges in implementing these technologies in clinical 
practice are highlighted, including the need for external validation, the creation of standardized databases, and overcoming regulatory barriers.
Keywords: multiple organ failure syndrome, pediatrics, epidemiology, prognosis, biomarkers
For citation: Petrova E. O., Grigoriev E. V. Multiple organ failure syndrome in pediatric practice: epidemiology, terminology, predicting principles (narrative 
review). Messenger of Anesthesiology and Resuscitation, 2026, Vol. 23, № 3, P. 155–163. (In Russ.). https://doi.org/10.24884/2078-5658-2026-23-3-155-163.
 

* Для корреспонденции:  
Евгения Олеговна Петрова  
E-mail: petrova_evgeniya_2011@mail.ru

* Correspondence:  
Evgeniya O. Petrova  
E-mail: petrova_evgeniya_2011@mail.ru

AB
ST

RA
CT

РЕ
ЗЮ

М
Е

Обзоры литературы 
Literature reviews



156

Вестник анестезиологии и реаниматологии, Том 23, № 3, 2026

развития ближайших и отдаленных последствий 
в виде летальных исходов, длительного пребывания 
в отделении реанимации и потребности в хрониче-
ском замещении витальных функций крайне высок 
[9]. Данный синдром, не являясь самостоятельной 
нозологической формой, считается объединяющим 
все классические составляющие критических состо-
яний у детей. 

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

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

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

Материалы и методы

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

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

Результаты

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

Биомаркер Источник Клиническое значение Ограничения

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

Низкая специфичность. 
Ограниченные клинические 
исследования

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

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

Ограниченные клинические 
исследования

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

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

Ограниченные клинические 
исследования

NETs (neutrophil extra 
cellulartraps) [15]

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

Положительно коррелирует  
с оценкой по шкале SOFA

Ограниченные клинические 
исследования

CitH3 (Citrullinated Histone H3) 
[40]

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

Коррелирует с тяжестью ОРДС Низкая специфичность.  
Ограниченные клинические 
исследования

MPO-DNA Complexes 
(myeloperoxidase-DNA complex)

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

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

Низкая специфичность.  
Ограниченные клинические 
исследования

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

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

Низкая специфичность.  
Ограниченные клинические 
исследования

GGPPS (Geranyl geranyl 
pyrophos phate synthase) [24]

Ключевой фермент, участвующий 
в биосинтезе изопреноидов

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

Ограниченные клинические 
исследования

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

Эмбриональные стволовые клет-
ки и различные раковые клетки

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

Ограниченные клинические 
исследования

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

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

molecule 1)

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

Мембраны лейкоцитов и эндо
телиальные клетки

VEGF (Vascular Endothelial 
Growth Factor) 

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

Биомаркер острого септического 
повреждения легких

Ограниченные клинические 
исследования.  
Низкая специфичность

Syndecan−1 (CD138) Плазматические клетки

VAP−1 (VascularAdhesion 
Protein-1)

Эндотелиальные клетки Биомаркер острого септического 
повреждения почек

Ограниченные клинические 
исследования.  
Низкая специфичность

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

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

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

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

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

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

Заключение 

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

обеспечивать персонализированный подход к те-
рапии. На данном этапе наших знаний и возмож-
ностей следует сосредоточиться на верификации 
субфенотипов, основанных на доступных для прак-
тического применения лабораторно-диагностиче-
ских критериев.
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источники из списка литературы, а также аббревиатуры, которые раскры-
ваются только в основном тексте статьи. Англоязычная аннотация должна 
быть оригинальной (не быть калькой русскоязычной аннотации с дослов-
ным переводом);

• ключевые слова. В качестве ключевых слов могут использовать-
ся как одиночные слова, так и словосочетания, в единственном числе и 
Именительном падеже. Рекомендуемое число ключевых слов – 5–7 на рус-
ском и английском языках, число слов внутри ключевой фразы – не более 3;

• автор для связи: ФИО полностью, e-mail автора. Все авторы 
должны дать согласие на внесение в список авторов и должны одобрить 
направленную на публикацию и отредактированную версию работы. 
Ответственный автор выступает контактным лицом между издателем и 
другими авторами. Он должен информировать соавторов и привлекать их 
к принятию решений по вопросам публикации (например, в случае ответа 
на комментарии рецензентов). Любые изменения в списке авторов должны 
быть одобрены всеми авторами, включая тех, кто исключен из списка, и 
согласованы контактным лицом. Отдельным предложением должно быть 
прописано отсутствие конфликта интересов.

3. Должны быть представлены сведения об авторах на русском и англий-
ском языках: фамилия, имя, отчество (полностью), основное место работы и 
его адрес, должность, ученая степень и ученое звание, ORCID и SPIN-код. 
Для автора, с которым следует вести переписку, указать номер телефона. 
Кроме того, необходимо указать вклад авторов в работу над статьей.

4. Представленные в статье материалы должны быть оригинальными, 
не опубликованными и не отправленными в печать в другие периодиче-
ские издания. Авторы несут ответственность за достоверность результатов 
научных исследований, представленных в рукописи.

5. Исследовательская статья должна иметь разделы: «Введение», «Ме
тоды и материалы», «Результаты», «Обсуждение», «Выводы», «Литера
тура/References».

6. Объем оригинальной статьи не должен превышать 18 000 печатных 
знаков, включая таблицы, рисунки; наблюдения из практики – не более 
10000, обзоры – не более 25 000 знаков. В статье и библиографическом 
списке должны быть использованы работы за последние 5–6 лет, не до-
пускаются ссылки на учебники, диссертации, неопубликованные работы. 
Число источников не должно превышать 50.

7. На новые методы лечения, лечебные препараты и аппаратуру (диа-
гностическую и лечебную) должны быть представлены сканы разрешений 
на их использование в клинической практике Минздрава или Этического 
комитета учреждения.

8. В разделе «Введение» должны быть указаны актуальность исследо-
вания и его цель.

9. Сокращение слов и терминов (кроме общепринятых) не допускает-
ся. Аббревиатуры в названии статьи и ключевых словах не допускаются, 
а в тексте должны быть расшифрованы при первом упоминании.

10. Фамилии отечественных авторов в тексте необходимо писать 
с инициалами, а иностранных – только в оригинальной транскрипции (без 
перевода на русский язык) с инициалами.

11. Таблицы должны быть пронумерованы, иметь названия. Для всех 
показателей в таблице необходимо указать единицы измерений по СИ, 
ГОСТ 8.417. Таблицы не должны дублировать данные, имеющиеся в тексте 
статьи. Ссылки на таблицы в тексте обязательны. Названия таблиц необхо-
димо переводить на английский язык.

12. Иллюстративные материалы в формате TIF с разрешением 300 dpi, 
размером по ширине не менее 82,5 мм и не более 170 мм. Диаграммы, графики 
и схемы, созданные в Word, Excel, Graph, Statistica, должны позволять даль-
нейшее редактирование (необходимо приложить исходные файлы). Рисунки, 
чертежи, диаграммы, фотографии, рентгенограммы должны быть четкими. 
Рентгенограммы, эхограммы следует присылать с пояснительной схемой.

13. Число таблиц и рисунков в совокупности должно быть не более 8. 
Большее количество по согласованию с рецензентом/научным редактором. 
Если рисунки были заимствованы из других источников, то необходимо 
указать источник. Подрисуночные подписи необходимо переводить на ан-
глийский.

14. Библиографический список должен быть представлен в виде двух 
списков под названием «ЛИТЕРАТУРА и REFERENCES», напечатан через 
1 интервал и оформлен с учетом ГОСТ 7.0.5-2008 следующим образом:

• источники располагаются в алфавитном порядке с указанием пер-
вых трех авторов. В тексте статьи библиографические ссылки даются циф-
рами в квадратных скобках: [1, 2, 3, 4, 5];

• для периодических изданий (журналов и др.) необходимо указать 
всех авторов, полное название статьи, после двух косых линеек (//) – назва-
ние источника в стандартном сокращении, место издания (для сборников 
работ, тезисов), год, том, номер, страницы (первой и последней) с разделе-
нием этих данных точкой; http://doi.org/ статьи;

• для монографий указывать всех авторов, полное название, редак-
тора, место издания, издательство, год, страницы (общее число или первой 
и последней), для иностранных – с какого языка сделан перевод;

• все библиографические сведения должный быть тщательно вывере-
ны по оригиналу, за допущенные ошибки несет ответственность автор статьи;

• в списке REFERENCES ссылки на русскоязычные источники 
должны иметь перевод всех библиографических данных. Если журнал 
включен в базу MedLine, то его сокращенное название в англоязычной вер-
сии следует приводить в соответствии с каталогом названий этой базы (см.: 
http://www.ncbi.nlm.gov/nlmcatalog/ journals/).

Пример:
Пыжов  В. А., Храпов  К. Н., Кобак  А. Е.  Сравнение эффективности 

режимов самостоятельного дыхания с поддержкой давлением и прину-
дительной вентиляции с управлением по объему во время общей ком-
бинированной анестезии без использования миорелаксантов // Вестник 
анестезиологии и реаниматологии. – 2022. – Т. 19, № 6. – С. 32–40.  http://
doi.org/10.21292/ 2078-5658-2022-19-6-32-40.

Pyzhov V.A., Khrapov K.N., Kobak A.E. Сomparison of efficacy of sponta-
neous breathing with pressure support and volume-controlled mandatory venti-
lation during general combined anesthesia without muscle relaxants. Messenger 
of Anesthesiology and Resuscitation,2022, vol. 19, no. 6, pp. 32–40. (In Russ.)  
http://doi.org/10.21292/2078-5658-2022-19-6-32-40.

15. Необходимо указывать вклад авторов в написание статьи.
16. Рецензенты статей имеют право на конфиденциальность.

Основные правила для авторов, подающих статьи в журнал  
«Вестник анестезиологии и реаниматологии»

С полным перечнем рекомендаций о порядке подачи электронной версии стати в редакцию можно ознакомиться на сайте 
журнала: https://www.vair-journal.com

Рукописи, оформленные не по правилам, не рассматриваются!
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