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Заключение

Как и другие исследователи [4, 6, 8, 9, 13], пола-
гаем, что лактат – хороший маркер, отчетливо от-
ражающий изменения в выраженности анаэробного 
метаболизма сердца. Однако его доперфузионный 
уровень не  позволяет прогнозировать развитие 
постперфузионной сердечной недостаточности. Ис-
ходя из полученных результатов, сделали предполо-
жение, что высокие значения ЛПС перед началом 
ИК более точно отражают вероятность возникно-
вения постперфузионной сердечной недостаточно-
сти. Это обстоятельство позволяет относить боль-
ных с высоким ЛПС к группе повышенного риска 
неблагоприятного течения послеоперационного 
периода. Нарастание у таких пациентов в период 

аноксии лактата в крови, забранной из КС, должно 
рассматриваться как дополнительный тревожный 
звонок, свидетельствующий о необходимости оцен-
ки адекватности защиты миокарда.

Выводы

1. Для оценки риска развития постперфузионной 
сердечной недостаточности рутинное определение 
уровня лактата в КС следует дополнить определе-
нием уровня пирувата.

2. Соотношение лактата и пирувата в плазме кро-
ви, взятой из КС, имеет прямую связь с уровнем 
послеоперационного тропонина I.

3. Оценка и интерпретация изменений уровней 
лактата и пирувата за время ишемии/реперфузии 
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Рис. 5. Зависимость тропонина I на 12 ч от лактата 
в Т4 группы НЛПС
Fig. 5. Dependence of troponin I on lactate in 12 hours in T4 of LLPR 
group

Рис. 7. Зависимость тропонина I на 12 ч от лактата 
в Т4 группы НЛПС
Fig. 7. Dependence of troponin I on lactate in 12 hours in T4 of LLPR 
group

Рис. 6. Зависимость тропонина I на 24 ч от лактата 
в Т4 группы ВЛПС
Fig. 6. Dependence of troponin I on lactate in 24 hours in T4 of HLPR 
group

Рис. 8. Зависимость тропонина I на 24 ч от лактата 
в Т4 группы ВЛПС
Fig. 8. Dependence of troponin I on lactate in 24 hours in T4 of HLPR 
group
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может стать основой для  разработки индивиду-
ализированных схем терапии, ориентированной 
на предотвращение дефицита миокардиальных энер-
гетических субстратов для уменьшения риска разви-
тия постперфузионной сердечной недостаточности.
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Основная цель интенсивной терапии в течение 
первых 24 ч после ожогового повреждения состоит 
в том, чтобы восстановить объем жидкости и элек-
тролитов, поддержать адекватную гемодинами-
ку и при этом минимизировать развитие отеков. 
Восстановление и поддержание адекватного пер-
фузионного давления с обеспечением адекватного 
уровня доставки кислорода способствуют зажив-
лению ран и сводят к минимуму бактериальную 
колонизацию [12, 45].

Исследования последних 10 лет демонстрируют 
интерес к проблеме чрезмерного введения жидкости 
у пациентов с ожоговой травмой, сопровождающе-
гося синдромом капиллярной утечки [34]. После 
введения в 2000 г. В. А. Pruitt термина «fluid creeps» 
[47], обозначающего перегрузку жидкостью, мно-
гие исследователи сообщили, что реальные объемы 
жидкости у пациентов с ожоговой травмой, вводи-
мые в первые 24 ч по формуле Паркланда, превы-
шают прогнозируемые [13, 20].

У детей с ожоговым повреждением до 10% об-
щей площади поверхности тела (ОППТ), как пра-
вило, достаточно восполнения жидкости через рот. 
Для детей с тяжелой ожоговой травмой на площади 
более 20% ОППТ показана инфузионная терапия 
[33]. У  детей используют формулу Паркланда, 
причем отличием от формулы у взрослых являет-
ся то, что в объем инфузионной терапии добавлена 
физиологическая потребность в жидкости в соот-

ветствии с массой тела, и в окончательном виде 
формула Паркланда у детей имеет следующий вид:

Объем жидкости за сутки = (4      × % ожоговой 
поверхности)  + физиологическая потребность 
за 24 часа

Вторая формула, используемая в педиатрической 
практике, – это формула Галвестона, которая имеет 
следующий вид:

Объем жидкости за сутки = (5000        × % ожого-
вой поверхности) + 2000 

В некоторых исследованиях показано, что фор-
мула Галвестона является более точной для детей 
с массой тела менее 10 кг по сравнению с формулой 
Паркланда [7]. Однако рандомизированных контро-
лируемых исследований для  сравнения данных 
формул не проведено [31].

Обе формулы предполагают одинаковые сроки 
введения; первая половина расчетных жидкостей 
вводится в течение первых 8 ч, а вторая половина – 
в течение оставшихся 16 ч, и ориентированы на вве-
дение исключительно кристаллоидных растворов. 
[11]. При этом первые 8 ч необходимо считать с мо-
мента травмы, а не со времени поступления ребенка 
в стационар.

В  последней российской монографии, посвя-
щенной интенсивной терапии ожогового повре-
ждения [4], рекомендуются следующие формулы: 
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Пути снижения инфузионной нагрузки у детей 
с обширными ожогами в первые 24 часа после 
повреждения
А. У. Лекманов1,2, Д. К. Азовский2, С. Ф. Пилютик2

1ГБОУ ВПО «РНИМУ им. Н. И. Пирогова» МЗ РФ, Москва
2ГБУЗ «ДГКБ № 9 им. Г. Н. Сперанского» ДЗМ, Москва

Проведено исследование, направленное на оптимизацию комплекса мер интенсивной терапии в первые часы после ожогового повреждения. 
В проспективном, открытом, рандомизированном сравнительном исследовании у 50 детей с обширными ожогами продемонстрировано без-
опасное снижение объемов инфузионной терапии в сочетании с ранней энтеральной нагрузкой. Показана возможность раннего применения 
альбумина у детей с ожогами более 20% общей площади поверхности тела, что позволяет снизить потребность в кристаллоидных растворах 
при составлении схемы инфузионной терапии. Данная схема позволяет избежать перегрузки жидкостью и развития отечного синдрома.
Ключевые слова: дети, ожоги, инфузионная терапия, альбумин, перегрузка жидкостью.

Ways of reduction of fluid volume in children with severe burns during first 
24 hours after the injury

А. U. Lekmanov1,2, D. K. Аzovskiy2, S. F. Pilyutik2

1Pirogov Russian National Research Medical University, Moscow, Russia
2Speransky Children Municipal Clinical Hospital no.9, Moscow Health Department, Moscow, Russia

The study was conducted with the purpose to optimize the management activities during first hours after burn injury. The prospective, open, 
randomized, comparative study included 50 children with severe burns demonstrated the safe reduction of fluid volume combined with the early 
enteral load. It was shown that early use of albumin in children with burns exceeding 20% of total body surface area allowed decreasing the need 
in crystalloid solutions when compiling infusion therapy regimen. That regimen allowed avoiding fluid overloading and development of the edema 
syndrome.
Key words: children, burns, infusion therapy, albumin, fluid overload.
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детям до 3 лет расчет объема инфузионной терапии, 
проведенной в 1-е сут, производится по формуле: 
объем жидкости за сутки = 5 × общая площадь по-
ражения (%) × массу тела (кг) + физ. потребность; 
у детей в возрасте старше 3 лет формула имеет вид: 
объем жидкости за сутки = 3 × площадь поражения 
(%) × массу тела (кг) + физ. потребность. Рекомен-
дуемый качественный состав: 50% объема раствора 
10% глюкозы, 20% солевые растворы, 30% плазмо-
заменители.

В Кохрейновском обзоре 1998 г. было показано 
увеличение относительного риска летальности па-
циентов с ожогами, получавших альбумин, по срав-
нению с пациентами, которые не получали альбу-
мин [15]. Тем не менее, несмотря на рекомендации 
по срочному пересмотру применения альбумина, 
во многих ожоговых центрах продолжили использо-
вать альбумин в качестве компонента инфузионной 
терапии [46]. Более поздний метаанализ показал 
снижение частоты развития тяжелых осложнений, 
в том числе смертности, у больных в критическом 
состоянии, которые получают альбумин в  инфу-
зионной терапии при различных критических со-
стояниях [43]. Недавние исследования также по-
казывают, что применение альбумина в качестве 
компонента инфузионной терапии у пострадавших 
с обширными ожогами стабилизирует взаимоотно-
шения между введенной и выделенной жидкостью 
[18].

Ранее введение альбумина не рекомендовалось 
пациентам в  течение первых 24  ч после ожого-
вой травмы, однако в исследовании Cochran et al. 
и Faraklas et al. [14, 19] продемонстрировано прогно-
стическое снижение летальности пациентов, по-
лучивших альбумин в качестве препарата первой 
линии.

Наряду с  применением альбумина, избежать 
чрезмерной нагрузки кристаллоидными раство-
рами позволяет применение методики оральной 
регидратации, что позволяет уменьшить расчет-
ные объемы для  инфузии до  3,5–3  мл  ∙  кг-1  ∙  ч-1, 
с введением объемов физиологической потребно-
сти энтеральным путем [22, 27, 36, 42]. При этом 
энтеральная нагрузка должна быть введена как 
можно раньше после госпитализации. Объемы 
питания, получаемые через рот или зонд, должны 
соответствовать объемам возрастной физиологиче-
ской потребности. Энтеральные жидкости должны 
представлять собой либо сбалансированные смеси, 

либо солевые растворы, но не воду, чтобы избежать 
развития гипонатриемии [26].

В связи с этим цель исследования – сравнение 
клинического течения и исходов тяжелой ожоговой 
травмы у детей, получивших в течение первых 24 ч 
инфузионную терапию по традиционной формуле 
Паркланда и модифицированной формуле Парк-
ланда и раннее энтеральное питание.

Материалы и методы

В проспективное открытое рандомизированное 
исследование включено 50 детей. Дети поступали 
в отделение реанимации и интенсивной терапии 
ДГКБ № 9 им. Г. Н. Сперанского г. Москвы с 1 июля 
2013 по 1 июля 2015 г. 

Критериями включения являлись: ожоговое 
повреждение горячей жидкостью или пламенем 
ОППТ от 20 до 60%, возраст от 1 месяца до 18 лет 
независимо от пола. 

Критерии исключения: пациенты, доставленные 
позже чем через 4 ч после травмы, термоингаляци-
онное повреждение; комбинированная травма и со-
путствующие хронические заболевания (сахарный 
диабет, эпилепсия и т. п.).

Площадь ожогового повреждения рассчитана 
по номограмме Ланда – Броудера. В обеих груп-
пах применяли препараты для седации (мидазолам, 
диазепам) и обезболивания (тримеперидин) в воз-
растных дозировках. Продолжительность исследо-
вания составила 24 ч.

Общая характеристика больных представлена 
в табл. 1. Пациенты с помощью программы гене-
ратора случайной выборки распределены на две 
группы.

Основная группа – стартовый протокол инфу-
зионной терапии включал следующие позиции.

1. Общий объем внутривенной инфузии 
3  мл/кг  ×  % ожоговой поверхности, из  кото-
рых 50% составляли кристаллоидные раство-
ры без глюкозы и 50% – 5% раствор альбумина. 
Первую половину расчетного объема вводили 
в течение первых 8 ч с момента травмы, а вторую 
половину – в течение оставшихся 16 ч, причем 
введение альбумина начинали с момента поступ-
ления пациента в отделение.

2. Физиологическую потребность в  жидкости 
вводили энтерально через рот или назогастральный 
зонд из расчета 1 мес. – 1 год – 120 мл/кг в 1 сут; 

Таблица 1. Характеристика больных
Table 1. Description of patients

Показатели Основная группа Контрольная группа
Всего 25 25
Мальчики 14 16
Девочки 11 9
Возраст (лет) 3,9 ± 0,8 4,2 ± 1,1
% ожога 27,5 ± 1,8 29,6 ± 2,2
Масса тела (кг) 19,5 ± 2,7 22,5 ± 3,1
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1–2 года – 100 мл/кг в 1 сут; 2–5 лет – 80 мл/кг 
в 1 сут; 5–10 лет – 60 мл/кг в 1 сут; 10–18 лет – 
50 мл/кг в 1 сут с первым энтеральным введением 
через 2 ч после поступления и равномерно распре-
деленным введением каждые 3 ч, включая ночное 
время.

В контрольной группе пациентов стартовый про-
токол инфузионной терапии был несколько иным.

1. Общий объем внутривенной инфузии 
(4 мл/кг × % ожоговой поверхности) + физиоло-
гическая потребность из расчета 1 месяц – 1 год – 
120 мл/кг в 1 сут; 1–2 года – 100 мл/кг в 1 сут; 
2–5 лет – 80 мл/кг в 1 сут; 5–10 лет – 60 мл/кг 
в 1 сут; 10–18 лет – 50 мл/кг в 1 сут, из которых 80% 
составляли кристаллоидные растворы без глюкозы 
и 20% составлял 6% ГЭК 130/0,4. Первую половину 
расчетных жидкостей вводили в течение первых 8 ч 
с момента травмы, а вторую – в течение оставшихся 
16 ч. Энтеральная нагрузка в данной группе осуще-
ствлялась по требованию.

Мониторируемые показатели

В качестве показателя адекватности проведения 
терапии в первые 24 ч выбран почасовой темп ди-
уреза. Адекватный темп принят за 0,75–2 мл ∙ кг-1 ∙ ч-1. 
Контроль за темпом диуреза осуществлялся ежечас-
но с записью в карте интенсивной терапии. Продол-
жительность госпитализации и наличие или отсут-
ствие летальных исходов оценивали по окончании 
пребывания в стационаре.

В зависимости от темпа диуреза скорость и объем 
инфузионной терапии подвергались коррекции 
по следующему алгоритму: в случае уменьшения 
темпа диуреза менее чем 0,75 мл  ∙ кг-1 ∙ ч-1 после-
довательно в течение 2 ч, после первого восьми-
часового этапа терапии, скорость инфузионной 
терапии увеличивали, используя коэффициент × 2. 
В случае если темп диуреза оставался в пределах 
0,75–2 мл ∙ кг-1 ∙ ч-1, скорость инфузии не изменяли. 
В случае если темп диуреза превышал 2 мл ∙ кг-1 ∙ ч-1, 
последовательно в течение 2 ч после первого вось-
мичасового этапа терапии скорость инфузионной 
терапии уменьшали, используя коэффициент ÷ 2.

Статистический анализ

Полученные количественные результаты пред-
ставлены в  виде средних значений (М)  ±  стан-
дартное отклонение (σ) или медианы (Ме) [25-го; 

75-го перцентилей] (при распределении, отличном 
от нормального), категориальные показатели выра-
жены в абсолютных и относительных показателях. 
Тест Стьюдента или U-тест Манна – Уитни исполь-
зованы для сравнения и оценки взаимосвязи между 
количественными показателями. Анализ проведен 
при помощи программы SPSS 23.0, и уровень зна-
чимости принят как p ≤ 0,05.

Результаты и обсуждение

При сравнении групп получены следующие ре-
зультаты.

Летальных исходов в  обеих группах не  было. 
Случаев острой почечной недостаточности не за-
регистрировано. Продолжительность госпитали-
зации в основной группе составила 13,37 ± 7,23 дня 
и  в  контрольной  – 13,96  ±  6,79  дня, что было 
статистически незначимым p  ≥  0,05. Общий 
объем инфузионной терапии в  основной груп-
пе  – 3,5  (3,3–3,8)  мл  ∙  кг-1  ∙  ч-1 и  в  контроль-
ной  – 7,4  (6,7–7,7)  мл  ∙  кг-1  ∙  ч-1 (p  ≤  0,05). По-
казатели энтеральной нагрузки составили 
3,7 (2,2–4,1) мл ∙ кг-1 ∙ ч-1 и 1,1 (0,8–1,5) мл ∙ кг-1 ∙ ч-1 
в основной и в контрольной группах соответствен-
но (p ≤ 0,05). Показатель темпа диуреза в основ-
ной группе составил 1,0 (0,7–1,5) мл  ∙  кг-1  ∙  ч-1 
и в контрольной – 2,0 (1,8–2,5) мл ∙ кг-1 ∙ ч-1 (p ≤ 0,05). 
Сводные данные результатов исследования пред-
ставлены в табл. 2.

Следовательно, в основной группе был суще-
ственно снижен объем внутривенной инфузии 
(более чем в 2 раза) за счет жидкости, полученной 
энтерально. При этом объем полученной энтераль-
ной жидкости был значимо выше в  основной 
группе, темп диуреза оставался на планируемом 
уровне.

Инфузионная терапия является неотъемлемой 
частью лечения ожогового повреждения у детей, 
которая влияет на исход интенсивной терапии [10, 
23]. Перегрузка жидкостью или недостаточное ее 
введение в острый период ожогового повреждения 
приводит к увеличению частоты осложнений и уве-
личивает летальность у детей с обширной ожоговой 
травмой [24].

Все больше и  больше доказательств тому, что 
применение расчета по формуле Паркланда может 
привести к перегрузке жидкостью и полиорганной 
недостаточности при обширных ожогах. Используя 
измерения внутригрудного объема крови и сердеч-

Таблица 2. Темп инфузионной и энтеральной нагрузки, диуреза и продолжительность госпитализации
Table 2. Speed of infusion and enteral load, diuresis and duration of hospital stay

Показатели Основная группа Контрольная группа p

Темп диуреза 24 ч (мл ∙ кг-1 ∙ ч-1) 1,0 (0,7–1,5) 2,0 (1,8–2,5) ≤ 0,05

Общий объем инфузии 24 ч (мл ∙ кг-1 ∙ ч-1) 3,5 (3,3–3,8) 7,4 (6,7–7,7) ≤ 0,05

Объем энтеральной нагрузки 24 ч (мл ∙ кг-1 ∙ ч-1) 3,7 (2,2–4,1) 1,1 (0,8 –1,4) ≤ 0,05

Продолжительность госпитализации (дней) 13,37 ± 7,23 13,96 ± 6,79 ≥ 0,05
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ного выброса, исследование, проведенное в 2007 г., 
показало, что жидкость, расчет которой произведен 
по формуле Паркланда, не восполняет внутрисосу-
дистый дефицит объема в течение первых 48 ч после 
ожога, как ожидалось. В действительности любое 
увеличение жидкости в течение первого 12-часо-
вого периода после термической травмы только 
увеличивает внеклеточное накопление жидкости, 
а не способствует достаточной перфузии жизненно 
важных органов [9].

Оптимизация алгоритмов инфузионной терапии 
с ограничением внутривенного введения жидкости 
с включением в протокол инфузионной терапии 
коллоидных растворов у пациентов с ожогами ведет 
отсчет от работы J. R. Saffle из Университета Юты 
(США) [37].

Раннее применение альбумина в первые часы по-
сле ожогового повреждения снижает общий объем 
внутривенно введенной жидкости за счет восста-
новления эндотелиального гликокаликса и/или 
в соответствии с законом Франка – Старлинга [21, 
35].

Несколько исследований в различных нозологи-
ческих группах детей, наблюдаемых в отделениях 
реанимации общего профиля, кардиохирургических 
и отделениях диализа, продемонстрировали поло-
жительную связь между перегрузкой жидкостью 
в первые часы лечения и неблагоприятным исходом 
[8, 32, 38–41].

Мы не можем согласиться с рекомендациями ис-
пользовать формулу, в которой: общий объем инфу-
зии за сутки = 5 × площадь поражения (%) × массу 
тела (кг) + физ. потребность (мл.) у детей первых 
трех лет жизни [4]. Такой положительный баланс 
жидкости  ≥  15% повышает летальность и  часто-
ту развития детского острого респираторного ди
стресс-синдрома в общих детских отделениях ре-
анимации [8].

В  работе бразильских исследователей проде-
монстрировано, что раннее применение альбуми-
на у детей с ожогами более 15% ОППТ уменьшает 
потребность в кристаллоидах в первые часы после 
ожогового повреждения, снижает частоту случаев 
перегрузки жидкостью, что в конечном счете при-
водит к уменьшению количества дней, проведенных 
в стационаре [29].

Необходимо отметить, что хотя в качестве аде-
кватности жидкостной нагрузки мы избрали по-
часовой темп диуреза, необходимо осторожно ис-
пользовать этот показатель у детей. Еще в 1961 г. 
было продемонстрировано: несмотря на адекватную 
инфузионную терапию у детей с обширной ожо-
говой травмой, темп диуреза снижается в течение 
нескольких часов после повреждения [25], что до-
вольно часто наблюдаем у пациентов отделения. 
Нельзя исключить, что данный факт можно объяс-
нить увеличением концентрации антидиуретиче-
ского гормона после ожогового повреждения [12, 
17], однако необходимы дальнейшие исследования 
в этом направлении.

В  данной работе за  минимально допусти-
мый уровень темпа диуреза принят показатель 
0,75 мл ∙ кг-1 ∙ ч-1. Коллеги из Великобритании со-
общают о еще более низком уровне темпа диуреза 
в 0,5 мл ∙ кг-1 ∙ ч-1, при котором не наблюдалось ка-
ких-либо осложнений, хотя в данном исследовании 
ожоговое повреждение было ограничено 20% ОППТ, 
а его характер был представлен только горячей жид-
костью [44].

В отношении применения альбумина можно от-
метить, что последний метаанализ [30], основываясь 
на совокупности имеющихся в настоящее время до-
казательств, представил данные, свидетельствую-
щие, что использование альбумина в острый период 
ожогового повреждения позволяет снизить смерт-
ность и проявления отечного синдрома.

В пользу ранней энтеральной нагрузки, помимо 
снижения объемов инфузионной терапии, свиде-
тельствуют результаты исследований, в которых 
показано, что раннее энтеральное питание при-
водит к снижению гиперметаболического ответа, 
уменьшению уровня циркулирующих катехола-
минов, кортизола и глюкагона [1, 26, 28]. Раннее 
начало энтерального питания также поддерживает 
целостность слизистой оболочки, моторику кишеч-
ника и интестинальный кровоток, что играет жиз-
ненно важную роль в профилактике кишечной ги-
поперфузии или кишечной непроходимости [2, 16].

Таким образом, в данном исследовании показано 
статистически значимое снижение объемов инфу-
зионной нагрузки у детей с тяжелой термической 
травмой, что препятствует развитию перегрузки 
жидкостью, проявлению феномена «fluid creeps». 
К сожалению, объективизация данного осложне-
ния у детей на сегодняшний день без применения 
инвазивных методов контроля за гемодинамикой 
практически невозможна [3, 5].

Использование неинвазивных методов исследо-
вания, в частности ультразвукового исследования 
легких, для оценки волемического статуса с помо-
щью количественной оценки B-линии на УЗИ на-
ходится на стадии исследований [6] и применяется 
в настоящее только у детей, получающих диализную 
терапию.

По  нашему мнению, снижение частоты разви-
тия отечного синдрома в конечном счете приведет 
к снижению длительности пребывания в отделении 
реанимации и продолжительности госпитализации 
в целом за счет уменьшения как частоты осложне-
ний в виде пневмонии, сепсиса, острого респиратор-
ного дистресс-синдрома, так и агрессивных методов 
интенсивной терапии.

Выводы

1. Сокращение объемов инфузионной терапии 
у детей до уровня 3 мл/кг × % ожога с энтеральным 
введением объемов физиологической потребности 
приводит к значимому снижению объема внутри-
венной инфузии и не сопровождается развитием 
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осложнений и/или увеличением продолжительно-
сти пребывания в стационаре.

2. Уровень темпа диуреза 0,75 мл ∙ кг-1 ∙ ч-1 являет-
ся безопасным и не приводит к развитию симптомов 
острой почечной недостаточности.

3. Применение классической формулы Парк-
ланда является нецелесообразным у детей с ожого-
вым повреждением 20–60% ОППТ при проведении 
адекватной энтеральной нагрузки.
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Особенности кровоснабжения лицевого черепа 
предопределяют возможность массивной крово-
потери при реконструктивно-восстановительных 
оперативных вмешательствах в  челюстно-лице-
вой хирургии (ЧЛХ) [14]. Наряду с этим, большая 
продолжительность такого рода оперативных вме-
шательств, затрагивающих сразу несколько анато-
мических регионов, сложность гемостаза в костях 
объясняют трудности при учете и коррекции кро-
вопотери [1].

Чаще всего для уменьшения кровопотери в ЧЛХ 
прибегают к управляемой гипотонии, которая со-
провождается подъемом головной части опера-
ционного стола на 15° [12]. Такие меры не всегда 
эффективны и  не  обеспечивают стабильного до-
стижения ожидаемого результата. Альтернативный 
подход в программе анестезиологического обеспе-
чения в реконструктивно-восстановительной ЧЛХ 
предполагает использование методов кровосбере-
жения, хорошо зарекомендовавших себя в обще-

хирургической практике. Эти методы включают 
использование острой и гиперволемической гемо-
дилюции [7, 8], разнообразных инфузионных про-
грамм [3] в сочетании с применением ингибиторов 
фибринолиза [4, 6], достижением симпатолизиса 
[12]. Наряду с клинической оценкой различных 
методов кровосбережения, решению проблемы 
должно способствовать более углубленное изуче-
ние причин и характера патологических сдвигов 
при продолжающихся кровотечениях.

Цель исследования: определить оптимальный ме-
тод редукции объема кровопотери при проведении 
реконструктивно-восстановительных оперативных 
вмешательств в челюстно-лицевой области.

Материалы и методы

В исследование включено 100 пациентов, кото-
рые рандомизированно распределены на пять групп 
в зависимости от метода кровосбережения, обследо-
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Выбор метода редукции объема кровопотери 
в реконструктивной челюстно-лицевой хирургии
А. Ю. Зайцев, К. В. Дубровин, В. А. Светлов

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

Цель исследования: определить оптимальный метод редукции объема кровопотери при проведении реконструктивно-восстановительных 
оперативных вмешательств в челюстно-лицевой области.
Материалы и методы. В исследование включено 100 пациентов, рандомизированно распределены на пять групп, после проведения 
рандомизации – 80 пациентов. Первая группа (контрольная) (n = 12) – острая нормо- и гиперволемическая гемодилюция (ОНГ и ОГГ), 
объем инфузии составил 8–10 мл/кг × ч-1. Вторая группа (n = 17) – редукция объема инфузии до 4–6 мл/кг × ч-1 в сочетании с назначением 
апротинина. В 3-й группе (n = 17) – редукция объема инфузии 6–8 мл/кг × ч–1 в сочетании с назначением транексамовой кислоты (ТК). 
В 4-й группе (n = 19) редукция объема инфузии 6–8 мл/кг × ч-1, ТК в сочетании с выполнением регионарных блокад, для обеспечения 
локального симпатолизиса. В 5-й (n = 15) – редукция объема инфузии 6–8 мл/кг × ч-1 с ТК и системным симпатолизисом. Оценка крово-
потери – колориметрический метод.
Результаты. Во всех исследуемых группах, по сравнению с контрольной, отмечали уменьшение объема кровопотери и, как следствие, необ-
ходимость в трансфузии препаратов крови. Наиболее эффективным подходом к кровосбережению является сочетание редукции объема 
инфузии с применением ТК. Применение локального и системного симпатолизиса не приводит к дополнительному уменьшению объема 
кровопотери. Использование ОНГ и ОГГ может приводить к развитию объемной кровопотери.
Ключевые слова: кровосбережение, челюстно-лицевая хирургия; транексамовая кислота, апротинин, регионарная анестезия, гемодилюция, 
редукция объема инфузии.

Choice of the technique for blood loss reduction in the reconstructive oral 
surgery

А. Yu. Zaytsev, K. V. Dubrovin, V. А. Svetlov

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

Goal of the study: to define the most optimal technique for blood loss reduction during reconstructive surgeries in maxillofacilal area.
Materials and methods. The study included 100 patients, the patients were randomly divided into 5 groups, and after the randomization the cohort 
included 80 patients. Group 1 (control) (n = 12) – acute normal and hypervolemic hemodilution (ANH and AHH), infusion volume made 8-10 ml/kg 
x h-1. Group 2 (n = 17) – reduction of infusion volume down to 4-6 ml/kg x h-1 in combination with prescription of aprotinin. Group 3 (n = 17) – 
reduction of infusion volume down to 6-8 ml/kg x h-1 in combination with prescription of tranexamic acid (TA). Group 4 (n = 19) – reduction 
of infusion volume down to 6-8 ml/kg x h-1, TA in combination with regional blocks in order to provide sympatholysis. Group 5 (n = 15) – reduction 
of infusion volume down to 6-8 ml/kg x h-1, TA in combination with system sympatholysis. Colorimetry was used to evaluate blood loss.
Results. All groups included into the study compared to the control group manifested reduction of blood loss and as a result reduction in the need 
for blood preparations transfusion. The most effective blood saving approach was the combination of the infusion volume reduction with the use 
of TA. The use of local and system sympatholysis did not result in the additional reduction of the blood volume. Use of ANH and AHH could result 
in the development of massive blood loss.
Key words: blood saving, oral surgery, tranexamic acid, aprotinin, regional anesthesia, hemodilution, infusion volume reduction.
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вано 80 пациентов. Двадцать пациентов исключены 
из исследования в связи с несоответствием следу-
ющим критериям. Критерии включения: 1) возраст 
от 18 до 70 лет; 2) проведение реконструктивных 
операций на лицевом черепе; 3) продолжительность 
оперативного вмешательства более 5 ч. Критерии 
исключения: 1) наличие декомпенсированных хро-
нических заболеваний; 2) анемия; 3) нарушение 
коагуляции любого происхождения; 4) острые ин-
фекционные заболевания/обострение хронических 
инфекционных заболеваний; 5) у женщин – мен-
струальное кровотечение; 6) отказ пациента от уча-
стия в исследовании. Рандомизацию выполняли 
с помощью метода «случайных чисел».

Пациенты распределены в  пять исследуемых 
групп в  зависимости от  примененного метода. 
Первая группа (контрольная) (n  =  12)  – острая 
нормо- и гиперволемическая гемодилюция (ОНГ 
и ОГГ), объем инфузии составил 8–10 мл/кг × ч-1. 
Вторая группа (n = 17) – редукция объема инфузии 
до 4–6 мл/кг × ч-1 в сочетании с назначением апро-
тинина. В 3-й группе (n = 17) – редукция объема 
инфузии 6–8  мл/кг  ×  ч-1 в  сочетании с  назначе-
нием транексамовой кислоты (ТК). В 4-й группе 
(n = 19) – редукция объема инфузии 6–8 мл/кг × ч-1, 
ТК в сочетании с выполнением регионарных бло-
кад (РБ), для обеспечения локального симпатоли-
зиса. В 5-й (n = 15) – редукция объема инфузии 
6–8 мл/кг × ч-1 с ТК и системным симпатолизисом.

Острую нормоволемическую гемодилюцию вы-
полняли после вводной анестезии. После пунк-
ции и катетеризации правой или левой бедренной 
вены производили эксфузию крови в объеме 10% 
от  объема циркулирующей крови (ОЦК) через 
аппарат Fresenius C.A.T.S. Для расчета ОЦК приме-
няли формулу: ОЦК (мужчины) = масса тела × 70, 
ОЦК (женщины) = масса тела × 60. Одновременно 
с  эксфузией производили возмещение через ка-
нюлированную периферическую вену раствором 
Рингера в  том же объеме. Для  выполнения ОГГ 
после пункции и катетеризации периферической 
и  правой или левой бедренной вены в  течение 
10 мин осуществляли инфузию в объеме 10–15% 
ОЦК, рассчитанного по вышеприведенной формуле, 
раствором Рингера [5].

Применение апротинина выполняли по  схе-
ме  – 1  000  000 калликреин-ингибирующих еди-
ниц до  кожного разреза, внутривенно медленно, 
далее через каждые 4 ч в той же дозировке. Схема 
применения ТК в 3, 4 и 5-й группах была одина-
ковой – 10–14 мг/кг до кожного разреза внутри-
венно медленно, далее с интервалом в 4 ч в той же 
дозировке.

В 4-й группе дополнительно к назначению ТК 
с  гемостатической целью выполняли РБ нервов 
лица. Выбор нервов, подвергающихся блокадам, 
зависел от  вида операции. Выполняли блокады 
нижнечелюстного нерва подскуловым доступом 
(n = 33 у 19 пациентов), блокады верхнечелюстного 
нерва подскуловым доступом (n = 14 у 7 пациен-

тов), блокады верхнечелюстного нерва окологлаз-
ничным доступом (n = 10 у 6 пациентов), блока-
ды надглазничного и надблокового нервов (n = 6 
у 6 пациентов), блокады шейного сплетения (n = 33 
у 19 пациентов). Для проведения местной анестезии 
применяли смесь местных анестетиков бупивакаина 
0,25% с адреналином и лидокаина 1%. Все блока-
ды, кроме надглазничного и надблокового нервов, 
а также глубокого шейного сплетения осуществля-
ли с использованием нейростимулятора B|Braun 
Stimuplex NHS 12 и изолированных игл длиной 
10 см со срезом 45° [9, 10].

Анестезиологическое обеспечение во всех груп-
пах было схожим. Индукция – фентанил 3 мкг/кг, 
пропофол (с лидокаином) 1,5–2,0 мг/кг, цисатра-
курия бесилат 0,15 мг/кг. После чего производили 
назо- или оротрахеальную интубацию. При отсут-
ствии возможности открытия рта выполняли на-
зотрахеальную интубацию в сознании по бронхо-
скопу под местной анестезией 10% лидокаиновым 
спреем с седацией (мидазолам 0,05 мг/кг, фента-
нил 1–2 мкг/кг, лидокаин 1,5–2,5 мг/кг). Искус-
ственную вентиляцию легких проводили в режиме 
IPPV (дыхательный объем – 6–8 мл/кг, частота ды-
хания – 10–12/мин, минутным объемом дыхания 
80–100 мл/(кг × мин-1) и повышенной оксигенации 
(FiO2 – 0,5). Поддержание анестезии осуществляли 
газонаркотической смесью N2O : О2 – 2 : 1 с сево-
флураном (суммарный МАК 0,8–1,4). Для умень-
шения потерь жидкости с дыханием и согревания 
дыхательной смеси применяли низкопоточную 
вентиляцию (2 л/мин) в сочетании с применением 
влагосберегающих фильтров.

Для  оценки объема кровопотери применяли 
колориметрический метод [11]. Он заключался 
в  переносе содержимого аспирационной банки, 
окровавленного операционного белья и  перевя-
зочного материала в резервуар. После этого содер-
жимое разводили до 10 л дистиллированной водой 
и интенсивно перемешивали. Далее проводили од-
новременный анализ крови из центральной вены 
и содержимого резервуара на объем гемоглобина.

Полученные результаты применяли для расчета 
объема кровопотери по следующей формуле:

Объем кровопотери  =  Hb (аспир. банка) / 
Hb (плазмы крови) × 10 л

Для  статистической обработки полученных 
данных применяли тест Колмогорова – Смирно-
ва и дисперсионный анализ (ANOVA) с критерием 
Даннета. Статистически достоверными считали 
различия при вероятности ошибки p ≤ 0,05. Расчет 
производили в программе SPSS 17.0 для Windows.

Результаты и обсуждение

Изучение эффективности различных методов 
кровосбережения выявило преимущества такти-
ки редукции объема инфузии с целью уменьшения 
кровопотери. Как видно из рис. 1, независимо от ис-
пользования антифибринолитических препаратов 
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и метода симпатолизиса редукция объема инфу-
зии обеспечивала снижение кровопотери более чем 
в 2 раза по сравнению с данными, полученными 
при проведении нормо- и гиперволемической ге-
модилюции.

Напротив, использование гемодилюционных ме-
тодов сопровождалось повышенной кровоточиво-
стью тканей, что нередко приводило к увеличению 
кровопотери до 30% ОЦК и более. При этом наблю-
далось постоянное подсачивание крови, особенно 

на этапе забора костного трансплантата при работе 
бора. Это требовало местного применения гемоста-
тических средств в виде воска, губок или салфеток, 
смоченных ɛ-аминокапроновой кислотой.

Возможно, что причиной увеличения кровопо-
тери в контрольной группе могло быть отсутствие 
в программе кровосбережения антифибринолитиче-
ских препаратов. С другой стороны, нельзя исклю-
чить развитие коагулопатии разведения, которая 
могла возникнуть из-за избыточной инфузионной 
нагрузки и  предоперационной потери факторов 
свертывания в результате забора аутокрови (рис. 2).

Вопреки ожиданиям, дополнительного снижения 
кровопотери у пациентов 4-й группы после выпол-
нения РБ не достигнуто. Снизить выраженность 
феномена «постоянного подсачивания» крови так-
же не удалось, но и увеличения кровопотери за счет 
локального симпатолизиса и обусловленной им ва-
зодилатации также не наблюдали.

Отсутствие кровосберегающего эффекта симпа-
толизиса у пациентов при выполнении оператив-
ных вмешательств в реконструктивно-восстанови-
тельной ЧЛХ подтверждает и опыт применения 
для этих целей отечественного α,β-адреноблокатора 
проксодолола.

Системная симпатическая блокада также 
не способствовала усилению кровосберегающего 
эффекта по сравнению с возможностями монопри-

менения редукции объема инфузии в комбинации 
с антифибринолитическими препаратами (2-я и 3-я 
группы наблюдения).

Динамика гемоглобина и гематокрита, просле-
женная во всех исследуемых группах (рис. 3, 4), под-
тверждает безопасность контролируемой редукции 
объема инфузии. Отмечено умеренное снижение 
этих показателей в конце оперативного вмешатель-
ства, которые практически никогда не достигали 
критического уровня 90 г/л и 30% соответствен-
но. Только в контрольной группе для поддержания 
должного уровня этих показателей потребовалось 
постоянно прибегать к  трансфузии аллогенной 
эритроцитарной массы.

Как видно из рис. 5 и 6, использование тактики 
редукции объема инфузии с одновременным введе-
нием антифибринолитических препаратов приво-
дило к значительному снижению частоты трансфу-
зий. Установлено, что наиболее частая трансфузия 
эритроцитарной массы и свежезамороженной плаз-
мы (СЗП) была в группе с назначением апротини-
на в сравнении с другими группами с редукцией 
объема инфузии и  введением ТК. Вероятно, это 
связано с несвоевременной оценкой объема крово-
потери на этапе отработки методики у пациентов 
в начале исследования. Напротив, при использова-
нии методов гемодилюции и первичного замещения 
кровопотери заготовленной эритроцитарной массой 
и СЗП трансфузию аллогенных компонентов крови 
приходилось дополнительно проводить у всех па-
циентов (1-я группа).

Таким образом, наиболее эффективным подходом 
к  кровосбережению зарекомендовали себя мето-
ды снижения объема инфузии с одновременным 
применением апротинина или ТК. При одинаковой 
мощности антифибринолитических препаратов бо-
лее предпочтительным представляется использо-
вание ТК из-за существующей опасности иммуно-
логических реакций при применении апротинина. 
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Рис. 1. Объем кровопотери при различных 
исследуемых методах кровосбережения
Fig. 1. Volume of blood loss when using various studied techniques 
of blood saving

Рис. 2. Суммарные интраоперационные потери 
жидкости (кровопотеря, диурез)
Fig. 2. Total intra-operative fluid loss (blood loss, diuresis)
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Рис. 5. Частота трансфузий эритроцитарной 
массы при различных методах кровосбережения
Fig. 5. Frequency of packed red cells transfusion when using various 
techniques of blood saving

Рис. 6. Частота трансфузий СЗП при различных 
методах кровосбережения
Fig. 6. Frequency of fresh frozen blood transfusion when using various 
techniques of blood saving

Рис. 3. Динамика уровня гемоглобина при различных методах кровосбережения
Fig. 3. Changes in hemoglobin level when using various techniques of blood saving

Рис. 4. Динамика уровня центрального гематокрита при различных методах кровосбережения
Fig. 4. Changes in the level of central haematocrit when using various techniques of blood saving
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Как показали наши наблюдения, локальный и си-
стемный симпатолизис не оказывают дополнитель-
ного кровосберегающего эффекта и использование 
для этих целей РБ и α,β-адреноблокаторов пред-
ставляется нецелесообразным.

Выводы

1. Наиболее эффективным подходом к  крово-
сбережению является сочетание редукции объема 
инфузии с применением ТК.

2. Использование локального и системного сим-
патолизиса не приводит к дополнительному умень-
шению объема кровопотери.

3. Применение острой нормо- и гиперволемиче-
ской гемодилюции может приводить к развитию 
объемной кровопотери.
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Острая массивная кровопотеря остается одной 
из ведущих причин летальных исходов травма-
тической болезни в ее первом периоде – периоде 
травматического шока. Критическое снижение 
кислородной емкости крови (КЕК) из-за кровопо-
тери является триггером танатогенеза более чем 
у 50% всех умерших в первые часы после травмы 
или ранения пациентов [1]. При этом показания 
к гемотрансфузиям в остром периоде травмати-
ческой болезни, их количественный и качествен-
ный состав определяются соответствующими ре-
гламентирующими документами одновариантно. 
В  частности, в  качестве средств нормализации 
КЕК предписывается использовать консервиро-
ванную донорскую кровь и (или) эритроцитсодер-
жащие компоненты [3]. Вместе с тем ряд авторов 
указывают, что при острой массивной кровопо-
тере крайне тяжелой степени (более 60% ОЦК) 
предпочтительнее трансфузировать цельную све-
жестабилизированную донорскую кровь (ЦСДК) 
[6, 7]. По данным Ю. С. Полушина (2004), при-
менение ЦСДК по сравнению с использованием 
препаратов эритроцитов сопровождается умень-
шением длительности травматического шока 
на  2  ч, повторные гемотрансфузии через 12  ч 
требуются реже на  19%, менее выражена гипо-
протеинемия [4].

В  отличие от  периода травматического шока, 
тактика гемотрансфузионной терапии в постшо-
ковых периодах травматической болезни, по дан-
ным литературы, определяется менее конкрет-
но. Указывается, что оценка только показателей 

гемоглобина и  гематокрита, как маркеров КЕК, 
при решении вопроса о целесообразности гемот-
рансфузии у  конкретного пациента недостаточ-
на из-за потенциально высокой вариабельности 
индивидуальных особенностей компенсаторных 
систем. Отмечается, что трансфузии эритроцитсо-
держащих препаратов со сроками хранения более 
14 сут сопровождаются увеличением риска разви-
тия послеоперационных осложнений, в том чис-
ле трансфузионно-обусловленного повреждения 
легких [2].

Цель исследования: изучение влияния такти-
ки гемотрансфузионной терапии у пострадавших 
с острой массивной кровопотерей тяжелой и крайне 
тяжелой степени на особенности течения травмати-
ческой болезни.

Материал и методы

Проанализированы особенности течения травма-
тической болезни у 131 пострадавшего с политрав-
мой, сопровождавшейся острой массивной кровопо-
терей тяжелой и крайне тяжелой степени, которые 
были разделены на две группы.

В 1-ю группу включено 67 пациентов, которые 
имели острую массивную кровопотерю тяжелой 
степени (40–60% ОЦК). Тяжесть полученных по-
вреждений у них составляла 14,6 ± 1,2 балла по шка-
ле ВПХ-П (34,9 ± 1,3 балла по шкале ISS), тяжесть 
состояния при поступлении в стационар – 34,2 ± 1,2 
балла по шкале ВПХ-СП (32,2 ± 1,4 балла по шкале 
APACHE II). Все пострадавшие 1-й группы име-
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периоде травматического шока. У пострадавших с острой массивной кровопотерей тяжелой степени вероятное негативное влияние 
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ли кровопотерю более 2 л (в среднем 2,4 ± 0,1 л, 
45,3 ± 2,3% ОЦК).

Во 2-ю группу вошли 64 пострадавших с острой 
массивной кровопотерей крайне тяжелой степени 
(более 60% ОЦК). Эти пациенты имели тяжесть 
полученных повреждений 16,2 ± 1,5 балла по шкале 
ВПХ-СП (37,2 ± 1,6 балла по шкале ISS), тяжесть 
состояния при поступлении в стационар – 43,0 ± 1,3 
балла по шкале ВПХ-СП (40,4 ± 1,5 балла по шка-
ле APACHE II). Кровопотеря у всех пострадавших 
2-й группы превышала 3 л (в среднем 3,6 ± 0,1 л, 
67,9 ± 3,6% ОЦК).

Величину кровопотери у пациентов обеих групп 
определяли с помощью гравиметрического метода 
Ван-Слайка – Барашкова. Систолическое артери-
альное давление (АД) при поступлении в стационар 
у пострадавших 1-й группы было 84,2 ± 2,0 мм рт. ст., 
у пострадавших 2-й группы – 56,9 ± 3,4 мм рт. ст.

Таким образом, тяжесть состояния и кровопоте-
ря у пострадавших 2-й группы были достоверно 
больше, чем у пациентов 1-й группы, а систоличе-
ское АД при поступлении в стационар – меньше 
(p < 0,05).

Кроме вышеназванных шкал балльной объектив-
ной оценки тяжести состояния и тяжести получен-
ных повреждений, методы исследования включа-
ли мониторинг основных жизнеобеспечивающих 
функций, клинико-лабораторные исследования. 
Для оценки особенностей травматической болезни 
в динамике, диагностики жизнеугрожающих ослож-
нений применяли объективные шкалы SOFA, шкалу 
J. F. Murrey et al. [3].

Эффективность оксигенации тканей оценивали 
путем определения в динамике индексов доставки 
и  потребления кислорода (соответственно iDO2 
и iVО2), коэффициента экстракции (КЭ).

За исключением особенностей гемотрансфузион-
ной терапии, принципиальных различий в харак-
тере реаниматологической и хирургической помо-
щи между пострадавшими каждой из двух групп 
не было. Различия в лечебной тактике между па-
циентами 1-й и 2-й групп преимущественно опре-
делялись большим объемом инфузионно-трансфу-
зионной терапии в остром периоде травматической 
болезни у пострадавших 2-й группы, проведением 
у них «малообъемной реанимации», а также более 
частой реализацией у пациентов данной группы 
концепции многоэтапной хирургической такти-
ки с  сокращением объема первого оперативного 
вмешательства. Так, объем трансфузий эритро-
цитной взвеси в остром периоде травматической 
болезни у  пострадавших 1-й группы составил 
в среднем 1,8 ± 0,1 л, свежезамороженной плазмы – 
0,51 ± 0,04 л. У пациентов 2-й группы соответству-
ющие объемы тех же препаратов, примененных в те 
же сроки, составляли 2,7 ± 0,1 и 1,0 ± 0,1 л (p < 0,05). 
Эритроцитсодержащий препарат у пострадавших 
обеих групп представлял собой эритроцитную 
взвесь с ресуспендирующим раствором, фильтро-
ванную.

Решением консилиума у  12 пострадавших 
2-й  группы с  острой массивной кровопотерей 
крайне тяжелой степени (в  среднем 3,4  ±  0,2  л) 
для ее восполнения применяли ЦСДК от обследо-
ванных доноров в среднем объеме 0,7 ± 0,2 л. Соот-
ветственно, объем трансфузированной в противо-
шоковой операционной эритроцитной взвеси у этих 
пациентов был статистически значимо меньше, чем 
у остальных пострадавших 2-й группы, составляя 
в среднем 1,8 ± 0,2 л (p < 0,05).

Реинфузию крови применяли у 11 пострадавших 
1-й группы (16,5% от численности группы) и у 24 па-
циентов 2-й группы (37,5% от численности группы). 
Объем реинфузированной крови у пострадавших 
1-й группы в среднем составлял 0,6 ± 0,1 л, у паци-
ентов 2-й группы – 0,9 ± 0,2 л.

В качестве кристаллоидных и коллоидных пре-
паратов у всех пострадавших обеих групп исполь-
зовали сбалансированные препараты: кристал-
лоид  – препарат с  осмолярностью 304 мОсм/л, 
содержанием К+ 4,0 ммоль/л, нулевым значением 
потенциального ВЕ, сочетанием малата и ацетата, 
отсутствием лактата; коллоид – гидроксиэтилкрах-
мал 130/0,4 с молекулярной массой 130 000 Да, 
коэффициентом замещения 0,42. Общий объем 
инфузионной терапии в первом периоде травма-
тической болезни у пациентов 1-й группы составил 
3,1 ± 0,1 л, у пострадавших 2-й группы – 4,9 ± 0,2 л 
(p  <  0,05). Препараты «малообъемной реанима-
ции» представляли собой сочетание 7,2% раствора 
NaCl с гидроксиэтилкрахмалом 200/0,5 или с декс-
траном молекулярной массой 35 000–45 000 Да. 
Тактика многоэтапного хирургического лечения 
с сокращением объема первого оперативного вме-
шательства была применена у 21 пострадавшего 
1-й группы (31,3% от численности группы) и у 52 
пострадавших 2-й группы (81,3% от численности 
группы).

Дополнительно с целью сравнения были про-
анализированы особенности течения травмати-
ческой болезни у 34 пострадавших (3-я группа), 
тяжесть полученных повреждений и  тяжесть 
состояния при поступлении в стационар [соот-
ветственно – 12,3 ± 3,0 балла по шкале ВПХ-П 
(31,6 ± 3,3 балла по шкале ISS), 31,3 ± 2,9 балла 
по  шкале ВПХ-СП (22,8  ±  3,3 балла по  шкале 
APAСHE II)] статистически значимо не отлича-
лась от тяжести травмы у пациентов 1-й группы 
(p > 0,05) по тяжести повреждений и тяжести со-
стояния при поступлении в стационар. При этом 
пациенты 3-й группы имели острую кровопотерю 
менее 40% ОЦК (в среднем – 1,3 ± 0,2 л), что было 
статистически значимо меньше, чем величина 
кровопотери у  пострадавших 1-й и  2-й  групп 
(p  <  0,05). В  остром периоде травматической 
болезни у  пострадавших 3-й группы гемот-
рансфузии не  проводили, общий объем инфу-
зионной терапии сбалансированными коллоид-
ными и кристаллоидными препаратами составил 
1,9 ± 0,1 л.



44

Вестник анестезиологии и реаниматологии, Том 13, № 4, 2016

Результаты и обсуждение

Влияние гемотрансфузий на течение травмати-
ческой болезни анализировали по двум направле-
ниям:
•	 эффективность коррекции КЕК;
•	 частота и тяжесть жизнеугрожающих осложне-

ний, связанных в том числе с гемотрансфузиями 
(ухудшение микроциркуляции в легких – острый 
респираторный дистресс-синдром (ОРДС), имму-
нодепрессия – тяжелый сепсис).

Эффективность коррекции КЕК у всех постра-
давших 1-й группы (кровопотеря тяжелой степе-
ни, дефицит ОЦК – 40–60%) в противошоковой 
операционной была удовлетворительной. На мо-
мент перевода в ОРИТ содержание гемоглобина 
и эритроцитов у пациентов данной категории со-
ставляло 89,7 ± 3,9 г/л и 2,9 ± 0,1 × 1012/л соответ-
ственно. В последующие периоды травматической 
болезни (в течение пребывания в ОРИТ) значения 
iDO2, iVO2, КЭ свидетельствовали о компенсации 
кислородного бюджета, составляя в среднем соот-
ветственно 594,1 ± 11,8 и 140,8 ± 12,4 мл/мин × м-2, 
22,1 ± 2,1%. Повторные гемотрансфузии в течение 
второго и третьего периодов травматической болез-
ни (относительной стабилизации жизненно важных 
функций и максимальной вероятности развития 
осложнений – до 14 сут от момента получения трав-
мы) не требовались.

Частота развития ОРДС и  сепсиса у  постра-
давших 1-й группы по сравнению с пациентами, 
не имевшими острой массивной кровопотери тяже-
лой степени (3-я группа), достоверно не отличалась. 
Так, течение травматической болезни осложнилось 
развитием ОРДС с тяжелым повреждением легких 
(более 2,5 балла по шкале J. F. Murrey et al.) у 4 по-
страдавших 1-й группы (6% от численности группы) 
и у 2 пострадавших 3-й группы (5,9% от численности 
группы). При этом величина альвеолярного мерт-
вого пространства (АМП) – показателя состояния 
микроциркуляции в легких, при переводе в ОРИТ 
у пациентов 1-й и 3-й групп статистически значимо 
не различалась, составляя в среднем соответственно 
14,9 ± 2,1 и 13,8 ± 3,8% (p > 0,05). Тяжелый сепсис 
(синдром системной воспалительной реакции в со-
четании с полиорганной недостаточностью при зна-
чениях баллов по шкале SOFA более 4,0) имел место 
у 20 пациентов 1-й группы (29,9% от численности 
группы) и у 10 пострадавших 3-й группы (29,4% 
от численности группы). Общая летальность по-
страдавших 1-й группы составила 8,9% (6 пациен-
тов). При этом в остром периоде травматической 
болезни летальных исходов не было. Причиной ле-
тального исхода в постшоковых периодах во всех 
случаях был тяжелый сепсис.

Таким образом, у  пострадавших с  острой мас-
сивной кровопотерей тяжелой степени (дефи-
цит ОЦК 40–60%) стандартизированная тактика 
гемотрансфузионной терапии в  остром периоде 
травматической болезни с применением эритроцит-

содержащих препаратов в объемах, соответствую-
щих существующим рекомендациям [5], является 
адекватной в плане коррекции КЕК и не оказывает 
негативного влияния на дальнейшее течение трав-
матической болезни.

Содержание гемоглобина и  эритроцитов у  по-
страдавших 2-й группы (острая массивная кровопо-
теря крайне тяжелой степени, дефицит ОЦК более 
60%) на момент перевода в ОРИТ статистически 
значимо не отличалось от значений аналогичных 
показателей у  пациентов 1-й группы, составляя 
соответственно 87,9 ± 4,0 г/л и 2,8 ± 0,1 × 1012/л 
(p > 0,05).

В течение 2-х сут травматической болезни у по-
страдавших 2-й группы показатели кислородного 
бюджета (iDO2, iVO2) достоверно не отличались 
от аналогичных показателей у пациентов 1-й груп-
пы, имея значения соответственно 569,9  ±  14,1 
и 138,2 ± 16,0 мл/мин × м2, 24,7 ± 2,9% (p > 0,05). 
В эти же сроки значения АМП у пострадавших 2-й 
группы были статистически значимо больше, чем 
у пациентов 1-й группы (26,7 ± 2,2%, p < 0,05), что 
свидетельствовало о более выраженных ранних на-
рушениях микроциркуляции в легких у пациентов 
с острой массивной кровопотерей крайне тяжелой 
степени.

Начиная с 3-х сут травматической болезни у всех 
пострадавших 2-й группы отмечались в разной сте-
пени выраженности снижение показателей «крас-
ной» крови и ухудшение показателей кислородного 
бюджета, что потребовало повторных трансфу-
зий эритроцитной взвеси в  различных объемах. 
При этом основным стандартизированным показа-
нием к гемотрансфузиям в ОРИТ являлось сниже-
ние уровня гемоглобина ниже 70 г/л, эритроцитов 
ниже 2,7 × 1012/л. Дополнительно учитывали значе-
ния показателей кислородного бюджета, в первую 
очередь увеличение КЭ более 35%.

Объемы повторных гемотрансфузий в  ОРИТ 
у пострадавших 2-й группы варьировали в широ-
ких пределах – от 0,6 до 2,2 л, составляя в среднем 
1,7 ± 0,2 л. Следует отметить, что у пострадавших, 
которым в остром периоде травматической болезни 
трансфузировали ЦСДК, объем повторных гемо
трансфузий был статистически значимо меньше – 
0,8 ± 0,1 л (p < 0,05).

В отличие от имеющихся данных литературы, 
не выявлено зависимости эффективности воспол-
нения кровопотери от  сроков хранения эрит-
роцитсодержащих препаратов у  пострадавших 
2-й группы в противошоковой операционной [2]. 
Так, 20 пациентам описываемой группы в остром 
периоде травматической болезни было трансфузи-
ровано 2,6 ± 0,2 л эритроцитной взвеси со средним 
сроком хранения 8,3 ± 0,4 сут, а 24 пострадавшим 
той же группы – 2,7 ± 0,3 л эритроцитной взвеси 
со средним сроком хранения 19,5 ± 0,8 сут (p > 0,05 
по объему трансфузий, p < 0,05 по срокам хранения). 
В постшоковых периодах травматической болезни 
объем повторных гемотрансфузий, частота разви-
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тия ОРДС с тяжелым повреждением легких, тяже-
лого сепсиса у пациентов описываемых подгрупп 
существенно не различалась, составляя в среднем 
соответственно 1,6 ± 0,3 и 1,7 ± 0,2 л (p > 0,05), 15,0% 
(3 пострадавших) и 16,7% (4 пострадавших), 55,0% 
(11 пострадавших) и 54,2% (13 пострадавших).

В то же время отмечали зависимость объема по-
вторных гемотрансфузий в постшоковых периодах 
травматической болезни у пострадавших с острой 
массивной кровопотерей крайне тяжелой степени 
от объема гемотрансфузий в периоде травматиче-
ского шока. С увеличением объема гемотрансфузий 
в остром периоде травматической болезни объем по-
вторных гемотрансфузий увеличивался. Так, объем 
гемотрансфузий в противошоковой операционной 
у  18 пациентов 2-й группы составил 2,4  ±  0,1  л, 
а у 20 пострадавших той же группы – 3,5 ± 0,2 л 
(p < 0,05). Соответственно объем повторных гемот-
рансфузий у пациентов данных подгрупп составил 
1,4 ± 0,2 и 2,3 ± 0,1 л (p < 0,05).

Увеличение объема повторных гемотрансфузий 
сопровождалось более значимыми изменениями 
значений АМП, прогрессированием абсолютной 
и  относительной лимфопении. Так, при  пере-
воде в  ОРИТ величина АМП у  пострадавших 
2-й группы составляла 19,9 ± 2,2%, сразу же по-
сле каждой повторной гемотрансфузии в среднем 
объеме 0,78 ± 0,10 л отмечалось увеличение АМП 
в  среднем на  4,3  ±  0,6%. В  1-е сут пребывания 
в ОРИТ у пострадавших группы с острой массив-
ной кровопотерей крайне тяжелой степени абсо-
лютные значения количества лимфоцитов крови 
составляли в среднем 1,85 ± 0,1 × 109/л, относи-
тельные – 19,9 ± 2,4%. В дальнейшем на фоне от-
сутствия применения иммуноориентированных 
препаратов, качественно и количественно не раз-
личающейся интенсивной терапии в  целом по-
страдавшие 2-й группы после повторных гемот-
рансфузий в суммарном объеме 1,4 ± 0,2 л имели 
абсолютные значения содержания лимфоцитов 
1,54 ± 0,12 × 109/л, относительные – 16,1 ± 1,3%, 
после суммарного объема повторных гемотрансфу-
зий 2,3 ± 0,1 л соответственно – 0,72 ± 0,20 × 109/л 
8,2 ± 1,3% (p < 0,05).

Течение травматической болезни осложнилось 
развитием ОРДС с тяжелым повреждением легких 
у 11 пострадавших 2-й группы (17,2% от численно-
сти группы). Тяжелый сепсис имел место у 35 па
циентов 2-й группы (54,7% от численности группы).

При  этом взаимосвязь между частотой разви-
тия ОРДС и объемом повторных гемотрансфузий 
в  постшоковых периодах травматической болез-
ни носила характер «критической точки» – всем 
пострадавшим 2-й группы с  данным осложнени-
ем в течение 2–3-х сут пребывания в ОРИТ было 
трансфузировано более 1,4 л эритроцитной взвеси 
(в среднем 1,6 ± 0,1 л).

Взаимосвязь между частотой развития тяжелого 
сепсиса и объемом гемотрансфузий в ОРИТ у па-
циентов с острой массивной кровопотерей крайне 

тяжелой степени можно охарактеризовать как «про-
грессирующая угроза». При  суммарном объеме 
повторных гемотрансфузий 0,6 л тяжелый сепсис 
развился у 1 пациента, 1,5 л – у 8 пострадавших, 
1,8 л – у 11 пострадавших, более 1,8 л – у 14 по-
страдавших.

Общая летальность у пострадавших 2-й группы 
составила 31,2% (20 пациентов). При этом в остром 
периоде травматической болезни летальный исход 
имел место у 5 пострадавших. Причиной леталь-
ного исхода во всех случаях была острая массив-
ная кровопотеря крайне тяжелой степени. Следует 
отметить, что срок наступления летального исхода 
у них не превышал 25 мин от момента поступле-
ния в стационар, составляя в среднем 14,3 ± 1,1 мин. 
Причиной летального исхода в постшоковых пери-
одах травматической болезни у 11 пострадавших 
2-й группы явился тяжелый сепсис, у 3 – ОРДС, 
у 1 – тромбоэмболия легочной артерии.

Таким образом, у пострадавших с острой массив-
ной кровопотерей тяжелой и крайне тяжелой сте-
пени пролонгированная эффективность коррекции 
КЕК определяется преимущественно гемотрансфу-
зиями в остром периоде травматической болезни. 
У пострадавших с острой массивной кровопотерей 
крайне тяжелой степени частота и тяжесть жизне
угрожающих осложнений, связанных в том числе 
с гемотрансфузиями, преимущественно определя-
ются объемом последних в постшоковых периодах 
травматической болезни. Данное обстоятельство 
обусловливает необходимость в большей реализа-
ции принципа индивидуальной направленности 
при  определении показаний к  гемотрансфузиям 
в ОРИТ, чему планируется посвятить сообщение 
второе по рассматриваемой проблеме.

Выводы

1. Реализация тактики гемотрансфузионной 
терапии в остром периоде травматической болезни 
в соответствии с существующими рекомендациями 
обеспечивает эффективную окончательную кор-
рекцию КЕК у пострадавших с острой массивной 
кровопотерей тяжелой степени. У пострадавших 
с  острой массивной кровопотерей крайне тяже-
лой степени регламентированная коррекция КЕК 
в остром периоде травматической болезни эффек-
тивна, как правило, до 3-х сут травматической бо-
лезни.

2. У пострадавших с острой массивной крово-
потерей тяжелой степени вероятное негативное 
влияние гемотрансфузий на  течение травмати-
ческой болезни выражено незначительно. У по-
страдавших с  острой массивной кровопотерей 
крайне тяжелой степени развитие жизнеугро-
жающих осложнений, связанных в  том числе 
с  гемотрансфузиями (ОРДС, тяжелый сепсис), 
преимущественно определяется тактикой гемот-
рансфузионной терапии в постшоковых периодах 
травматической болезни.
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Одним из методов долговременного поддержания 
проходимости верхних дыхательных путей (ВДП) 
является трахеостомия [2, 6]. Все более широкое 
распространение получает методика перкутанной 
дилатационной трахеостомии (ПДТ), являющая-
ся в сравнении с открытой методикой выполнения 
менее травматичной [5]. Преимуществами этой 
методики являются высокая безопасность и низ-
кий потенциал возможных осложнений [3]. Дан-
ный факт обусловливает необходимость внедрения 
ПДТ в рутинную практику при ведении пациентов, 
нуждающихся в длительной искусственной венти-
ляции легких (ИВЛ) и/или поддержании проходи-
мости ВДП. Важным аспектом, препятствующим 
широкому распространению ПДТ, является ма-
лая доступность обучения практическим навыкам 
при большом количестве теоретического и визуаль-
ного материала по данной теме. Возможность при-
обретения навыков и умений, по большому счету, 
ограничена лишь мастер-классами. К сожалению, 
такой формат обучения можно преимущественно 
характеризовать как ознакомительный.

Освоение любой новой медицинской технологии 
в рамках обучения сопряжено с рядом особенностей, 
доступных объективному анализу, на основе кото-
рого дальнейшее ее распространение может стать 
значительно легче [7]. К сожалению, в литерату-
ре опыт в отношении ПДТ представлен в большей 

степени в виде статистических выжимок сравнения 
количества осложнений в зависимости от периода 
освоения технологии [4]. Неосвещенными часто 
остаются незначительные на  первый взгляд осо-
бенности, встречающиеся лишь на начальном этапе 
освоения и в дальнейшем закономерно забываемые 
по мере приобретения опыта.

Цель: провести анализ особенностей процесса 
обучения методике ПДТ специалистов на рабочем 
месте.

Материалы и методы

Сотрудники отделения реанимации и  интен-
сивной терапии для нейрохирургических больных 
(ОРИТ) одного из стационаров Санкт-Петербур-
га согласились освоить методику ПДТ без отрыва 
от рутинной лечебной деятельности на базе соб-
ственного отделения.

Процесс внедрения методики разбили на  три 
этапа. На первом этапе врачи другого стационара, 
имеющие опыт выполнения ПДТ, провели теоре-
тические занятия, включая демонстрацию видео-
протоколов, описали преимущества и недостатки, 
противопоказания, необходимые периоперацион-
ные условия, возможные трудности и осложнения 
применения перкутанной методики. Второй этап 
заключался в демонстрации ПДТ путем собственно-
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Особенности обучения перкутанной дилатационной 
трахеостомии в отделении реанимации 
и интенсивной терапии
Д. А. Аверьянов1, В. И. Шаталов1, Е. Н. Котов2, Е. А. Педан2, А. В. Щеголев1

1ФГБВОУ ВО «Военно-медицинская академия им. С. М. Кирова» МО РФ, Санкт-Петербург
2СПб ГБУЗ «Елизаветинская больница», Санкт-Петербург

В статье представлен анализ особенностей процесса обучения методике перкутанной дилатационной трахеостомии (ПДТ) специалистов 
в отделении реанимации и интенсивной терапии. Данный процесс был разбит на три этапа (теоретический, практическая демонстрация, 
непосредственное выполнение манипуляции штатным персоналом отделения под контролем опытных врачей). Общее количество процедур, 
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ручного осуществления оперативного вмешатель-
ства у нескольких пациентов ОРИТ и сопутствую-
щего комментирования всех этапов и особенностей 
манипуляции. На третьем этапе обучаемые врачи 
самостоятельно выполняли ПДТ. Опытные врачи 
предоставляли консультативную помощь, осуще-
ствляли общий контроль за  всеми необходимы-
ми приготовлениями и ходом оперативного вме-
шательства, принимая непосредственное участие 
лишь при возникновении каких-либо затруднений 
у штатного персонала ОРИТ.

В  ходе обучения использовали все доступные 
на отечественном рынке методики ПДТ – по Григгз 
(использование дилатирующего зажима с каналом 
для проводника – ДЗКП), по Чалиа (конический 
буж) и по Фрова (винтовой дилататор). Фиксиро-
вали встретившиеся в период освоения затрудне-
ния, время выполнения манипуляции от разреза 
и до установки трахеостомической трубки (ТСТ) 
в просвет трахеи, количество раз, требовавших вме-
шательств консультативного характера или подме-
ны обучаемого оперирующего врача опытным.

Для анестезиологического обеспечения исполь-
зовали сочетанную (местную проводниковую, ин-
фильтративную и общую) анестезию. В отсутствие 
седации индукцию инициировали пропофолом 
(0,7–1,0 мг/кг) под контролем мониторинга глу-
бины анестезии. Поддержание медикаментозного 
сна проводили также пропофолом со  скоростью 
4–8 мг/кг в 1 ч с целью удержания биспектраль-
ного индекса в пределах 40–60. При проведении 
по какой-либо причине до начала операции седа-
ции дозированное введение препарата продолжа-
ли также под контролем глубины анестезии. Мио-
релаксацию выполняли пипекурония бромидом 
0,06  мг/кг. Для  обеспечения анальгезии после 
индукции анестезии и миоплегии раствором лидо-
каина 2% осуществляли проводниковую блокаду 
верхнего гортанного нерва с двух сторон (по 2 мл) 
через щитоподъязычную мембрану, аппликацион-
ную через перстнещитовидную мембрану (6 мл) 
и инфильтративную (10 мл) планируемого места 
стомы.

После индукции (или углубления ранее проводи-
мой седации), миорелаксации и местной анестезии 
в периоде острейшего повреждения запрокидыва-
ние головы и подкладывание валика осуществляли 
лишь в случае затруднения локализации ориенти-
ров у пациентов с короткой и толстой шеей. Такая 
укладка пациентов с интракраниальной патологией 
может способствовать развитию внутричерепной 
гипертензии, вследствие чего прибегать к ней ре-
комендуют лишь в крайнем случае [1].

Для обеспечения безопасности оперативного вме-
шательства использовали ультразвуковой контроль 
высокочастотным линейным датчиком и эндоско-
пию гибким фибробронхоскопом (внешний диаметр 
6,0 мм) с каналом для санации. Непосредственно 
до начала манипуляции выполняли ультразвуко-
вое сканирование трахеи и претрахеальных тканей 

по длинной и короткой осям для исключения на-
личия перешейка щитовидной железы и пересече-
ния сравнительно крупными сосудами срединной 
линии в  месте планируемой стомы, определяли 
наиболее доступный межхрящевой промежуток 
и срединную линию. Перед операцией с помощью 
фибробронхоскопа, введенного в  эндотрахеаль-
ную трубку (ЭТТ) через переходник с отверстием 
для него, по возможности позиционировали ЭТТ 
в положении над местом пункции. В ходе оператив-
ного вмешательства контролировали пункции тра-
хеи катетером на игле по средней линии, отсутствие 
повреждения задней стенки трахеи, заведение ме-
таллического j-образного проводника, бужа малого 
диаметра и других приспособлений в соответствии 
с использованной методикой ПДТ. В послеопераци-
онном периоде осуществляли санацию трахеоброн-
хиального дерева через стому.

После индукции в анестезию ИВЛ проводили 
в  режиме принудительной вентиляции легких 
с  контролем по  объему. Параметры ИВЛ подби-
рали на  основании капнометрии (парциальное 
давление конечно-выдыхаемого углекислого газа 
(etCO2) 33–35  мм  рт.  ст.). При  бронхоскопии 
для преодоления возросшего сопротивления в ЭТТ 
лимитирующее давление увеличивали до предела 
(100 см вод. ст.), снижали положительное давле-
ние в конце выдоха (ПДКВ) до 0 см вод. ст. и время 
вдоха до 1,0 с с целью уменьшить выраженность 
ауто-ПДКВ. Фракцию кислорода во  вдыхаемой 
смеси повышали до 100%. По окончании периода 
эндоскопии регистрировали изменения etCO2.

Описание полученных данных представляли 
в виде медианы и квартилей. Для сравнения etCO2 
использовали непараметрический критерий Вил-
коксона для парных выборок с указанием значения 
критерия (Z), рассчитанного на основе наименьшей 
суммы ранков (Т) и двустороннего уровня значимо-
сти (p). Расчет производили в программном пакете 
IBM® SPSS® Statistics, версия 20.

Окончанием обучения считали формирование 
у штатного персонала целостного понимания всех 
периоперационных нюансов обеспечения ПДТ 
и  формирование стойкого навыка выполнения 
самой процедуры в различных ее вариациях, про-
являющееся отсутствием необходимости вмеша-
тельства опытных операторов на каком-либо этапе 
на протяжении как минимум трех манипуляций.

Результаты и обсуждение

При обсуждении было принято решение обучать 
не всех штатных сотрудников отделения, а лишь 
двоих врачей анестезиологов-реаниматологов, веду-
щих пациентов в дневное время. Это было сделано 
для сокращения времени освоения всех периопера-
ционных аспектов и различных методик ПДТ. Такой 
подход в итоге позволил в относительно короткий 
период времени, около 3 мес., внедрить ПДТ к пол-
ностью самостоятельному использованию.
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За  период обучения были выполнены 3 де-
монстрационных ПДТ опытными врачами и 20 ПДТ 
(по 10 каждым врачом) двумя обучаемыми штат-
ными сотрудниками. Характеристики пациентов 
представлены в табл. При этом в 7 (35%) случаях 
использовали методику Григгз, в 10 (50%) – мето-
дику Фрова и лишь у 3 (15%) пациентов примени-
ли комбинированную методику Григгз (с помощью 
ДЗКП раздвигали претрахеальные ткани) и Чалиа 
(коническим бужом дилатировали непосредствен-
но трахею). Такое соотношение было обусловлено 
количеством наборов с необходимым диаметром 
ТСТ в  наличии. Запрокидывание головы осуще-
ствляли лишь в 7 (35%) случаях, это было связа-
но с препятствующими нахождению ориентиров 
короткой крикостернальной дистанцией или вы-
раженной подкожно-жировой клетчаткой. Значи-
мых затруднений в выполнении ПДТ в остальных 
случаях не отмечено. Медиана и квартили времени 
выполнения (от разреза до установки ТСТ) соста-
вили 312 с (195 с; 482 с).

За весь период освоения ПДТ штатными врачами 
не было ни одного случая таких осложнений, как 
паратрахеальная установка ТСТ, наложение стомы 
выше первого хрящевого полукольца, повреждение 
задней стенки трахеи, сравнительно крупных сосу-
дов, перешейка щитовидной железы, десатураций. 
Ни во время операций, ни в раннем послеопера-
ционном периоде трахеостомическая рана не тре-
бовала дополнительных средств остановки крово-
течения (тугая тампонада, швы на рану, применение 
электрокаутера, кровоостанавливающих средств). 
Интраоперационные кровотечения всегда были не-
значительными (менее 20 мл).

Несмотря на  общий успех, обучение ПДТ 
штатных сотрудников характеризовалось рядом 
особенностей. Многие из них были связаны с ис-
пользовавшейся во время операции непрерывной 
фибробронхоскопией, являющейся основой без-
опасности пациента во время манипуляции [8, 9]. 
Первой особенностью можно считать отсутствие 
в ОРИТ специальных переходников с мембраной 

для  бронхоскопа (данный недостаток был сразу 
устранен). В случае рутинной санационно-диагно-
стической бронхоскопии отсутствие данного пере-
ходника и неизбежная негерметичность с последу-
ющей гиповентиляцией играют несущественную 
роль, так как вся манипуляция обычно занимает 
менее 30 с. При ПДТ же счет идет на минуты и та-
кая длительная гиповентиляция вследствие негер-
метичности приводит к гиперкарбии. Тем не менее 
следует отметить, что даже при наличии данного 
переходника и полной герметичности после дли-
тельного [медиана и  квартили длительности со-
ставили 402 с (255; 687)] нахождения бронхоско-
па в ЭТТ у всех пациентов наблюдали значимое 
(T  =  0, Z  =  -3,928, p  <  0,001) увеличение etCO2 
на 11,5 мм рт. ст. – с 33 (30,25; 34) до 44,5 (43; 46,75) 
мм рт. ст. Такое значительное увеличение etCO2 
свидетельствует о  гиповентиляции, которая раз-
вилась несмотря на оптимизацию параметров ИВЛ 
для условий высокого сопротивления в ЭТТ (пере-
ход к принудительной ИВЛ с обязательным контро-
лем по объему, выключение ПДКВ, максимальное 
повышение лимитирующего давления, контроль 
ауто-ПДКВ), и описано в некоторых работах зару-
бежных авторов [10]. Для ее профилактики реко-
мендуют использовать более тонкие по отношению 
к диаметру ЭТТ бронхоскопы и/или уменьшать 
длительность процедуры.

Немаловажной особенностью на начальном этапе 
внедрения было формирование четкого понимания 
роли и места каждого участника манипуляции. Наи-
более оптимальное число задействованных лиц – 
3  врача: оперирующий врач, врач-эндоскопист 
и врач, контролирующий ВДП, ИВЛ и анестезию 
с расположением, приведенным на рис. Привлече-
ние врача, ответственного за анестезиологическое 
обеспечение, к непосредственному контролю ВДП 
(подтягивание и удержание ЭТТ) было абсолют-
ной необходимостью, так как использование спе-
циалистом по эндоскопии водорастворимого геля 
для смазывания фибробронхоскопа приводило к его 
быстрому, в условиях высоких потоков аппарата 

Таблица. Характеристика оперированных пациентов
Table. Description of the operated patients.

Характеристика Значение
Рост, см (медиана, [квартили]) 174,5 (168,25; 180)
Масса тела, кг (медиана, [квартили]) 75 (67,25; 90)
Крикостернальная дистанция, см (медиана, [квартили]) 3,5 (2,75; 4,37)
Возраст, лет (медиана, [мин.-макс.]) 48 (29; 78)
Сутки от начала заболевания, травмы (медиана, [мин.-макс.]) 6 (4; 8)

Пол
мужской, n (%) 16 (80)
женский, n (%) 4 (20)

Диагноз
ТЧМТ, n (%) 17 

Разрыв АВМ ГМ, n (%) 1
Разрыв АА ГМ, n (%) 2

Примечание: ТЧМТ – тяжелая черепно-мозговая травма, АВМ ГМ – артериовенозная мальформация головного мозга, 
АА ГМ – артериальная аневризма головного мозга.
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ИВЛ и  сравнительно большой длительности на-
хождения в ЭТТ, высыханию. Последнее способ-
ствовало повышенному трению и  выраженному 
хождению ЭТТ вслед за движениями бронхоскопа. 
Именно данный факт привел в одном из случаев 
(третий случай по порядку) к непреднамеренной 
экстубации больного во время манипуляции.

Отсутствие согласованности действий между 
врачом-эндоскопистом и анестезиологом, подтяги-
вающим ЭТТ при позиционировании в положение 
дистального конца над местом пункции, врачом-эн-
доскопистом и оперирующим врачом в ходе манипу-
ляции на начальном этапе приводило к увеличению 
длительности манипуляции. Устранению данного 
обстоятельства способствовало использование 
видеокамеры к фибробронхоскопу с выведением 
изображения на экран, доступный всем участникам 
оперативного вмешательства. При этом к 16-й опе-
рации необходимость в этом отпала и не требова-
лась в дальнейшем, что можно считать еще одним 
показателем завершения этапа начального освоения 
манипуляции всеми участниками.

Для уменьшения длительности возможного кро-
вотечения при всех методиках ПДТ разрез кожи 
выполняли после пункции трахеи катетером на игле. 
Особенностью при таком подходе на этапе внедре-
ния было частое формирование кожной перемычки 
между j-образным проводником и разрезом, которая, 
оставшись незамеченной, не позволяла выполнять 
манипуляции всеми остальными приспособления-
ми, входящими в набор, и существенно увеличивала 
длительность манипуляции.

Встретившиеся особенности призваны способ-
ствовать целостному восприятию самой манипу-
ляции и всех ее периоперационных аспектов как 
в  процессе обучения опытными специалистами, 
так и в случае самостоятельного освоения. Приве-
денный пример, тем не менее, не идеален на совре-
менном этапе развития технологии преподавания. 
Одним из вариантов совершенствования, на наш 
взгляд, будет добавление еще одного, симуляци-
онного, этапа обучения. Важным требованием 
к данному этапу должна быть возможность прак-
тического освоения не только различных методик 
ПДТ, но и всех периоперационных аспектов, таких 
как ИВЛ в условиях высокого сопротивления, ви-
деоэндоскопии, ультразвуковой ассистенции, по-
зиционирования ЭТТ, анестезии. Такой подход, ве-
роятно, будет способствовать уменьшению числа 
необходимых контролируемых опытными специа-
листами манипуляций на пациентах и общего вре-
мени выполнения манипуляции, при этом сохраняя 
низкую частоту осложнений.

Заключение

Проведенный анализ процесса обучения методи-
ке ПДТ специалистов на рабочем месте выявил ряд 
особенностей, которые, тем не менее, не привели 
к развитию каких-либо значимых интра- и ранних 
послеоперационных осложнений. Последнее может 
свидетельствовать об успешности использованной 
трехэтапной методики обучения на рабочем месте. 
Учет данных особенностей в дальнейшей практике 
обучения ПДТ будет способствовать формирова-
нию целостного восприятия манипуляции и всех 
ее периоперационных аспектов. Приведенный 
пример, тем не менее, не идеален на современном 
этапе развития технологии преподавания. Одним 
из вариантов совершенствования, на наш взгляд, 
будет добавление еще одного, симуляционного, эта-
па обучения. Важным требованием к данному этапу 
должна быть возможность практического освоения 
не только различных методик ПДТ, но и всех пе-
риоперационных аспектов, а именно: ИВЛ в усло-
виях высокого сопротивления, видеоэндоскопии, 
ультразвуковой ассистенции, позиционирования 
эндотрахеальной трубки, анестезии. Такой подход, 
вероятно, будет способствовать уменьшению числа 
необходимых контролируемых опытными специа-
листами манипуляций на пациентах и общего вре-
мени выполнения манипуляции, сохраняя при этом 
низкую частоту осложнений.
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Современная медицинская наука рассматривает 
оксидативный стресс (ОС) и системную воспали-
тельную реакцию (СВР) как основные причины 
и (или) необходимые звенья в цепи событий, при-
водящих к развитию многих грозных осложнений 
послеоперационного периода [43]. Данная сентен-
ция в полной мере относится и к патогенезу ряда 

наиболее распространенных заболеваний сердца, 
и не только. Растущая совокупность доказательств 
свидетельствует о том, что ОС вызывает гиперхо-
лестеринемию [32], атеросклероз [9], гипертони-
ческую болезнь [23], сахарный диабет [35] и сер-
дечную недостаточность [26]. Дальше – больше: 
по современным представлениям, развитие ише-

DOI 10.21292/2075-1230-2016-13-4-53-60

Окислительный стресс в кардиохирургии
О. А. Гребенчиков1,2, Т. С. Забелина1, Ж. С. Филипповская1, О. Н. Герасименко1, А. М. Овезов1,, Е. Ю. Плотников3, 
В. В. Лихванцев1,2
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Ишемия, реперфузия, оксидативный стресс, системный воспалительный ответ – все эти события являются причиной или важным звеном 
в патогенезе многих серьезных осложнений кардиохирургических операций. Повреждающее действие каждого из них многократно показано 
в эксперименте и в клинике и, казалось бы, предопределяет единственно возможное отношение к ним – резко отрицательное.
Тем не менее дозированная ишемия инициирует развитие феномена, получившего название «ишемическое прекондиционирование», когда 
в результате орган-мишень приобретает повышенную резистентность к последующей повреждающей ишемии.
Реперфузия – неизбежный и необходимый этап реабилитации после перенесенной ишемии.
Оксидативный стресс? Повреждающий потенциал активных форм кислорода – установленный факт, однако минимальные концентрации 
активных форм кислорода являются внутриклеточными регуляторами, а значит, абсолютно необходимы для нормальной жизнедеятельности 
клетки. Кроме того, многочисленные исследования показали заметное усиление оксидативного стресса во время искусственного крово-
обращения (ИК), при этом, однако, не удалось продемонстрировать снижения количества осложнений и периоперационной летальности 
при выполнении аортокоронарного шунтирования на работающем сердце в сравнении с операциями, выполняемыми в условиях ИК. Так 
каков же истинный вклад оксидативного стресса в развитие послеоперационных осложнений?
Не доказана клиническая эффективность ни одного из существующих антиоксидантов по критериям снижения летальности или умень-
шения сроков госпитализации.
К сожалению, у нас также нет однозначных ответов на поставленные вопросы. Не вызывает сомнения лишь тот факт, что чрезвычайная 
актуальность диктует настоятельную необходимость дальнейшего изучения роли оксидативного стресса в патогенезе ишемических и ре-
перфузионных повреждений в кардиохирургии.
Ключевые слова: окислительный стресс, кардиохирургия, искусственное кровообращение, ишемия-реперфузия, послеоперационные ослож-
нения, активные формы кислорода, митохондриально-адресованные антиоксиданты.

Oxidative stress in cardiac surgery

O. А. Grebenchikov1,2, T. S. Zabelina1, Zh. S. Filippovskaya1, O. N. Gerasimenko1, А. M. Ovezov1, E. Yu. Plotnikov3, 
V. V. Likhvantsev1
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Ischemia, reperfusion, oxidative stress, system inflammatory response – all these events are the cause or important link in the pathogenesis of numerous 
serious complications of cardiac surgeries. The damaging action of each of the above has been numerously proved by experiments and clinical practice 
and it seems that these events can be considered to be only very negative ones.
However controlled ischemia initiates development of the phenomenon so-called as ischemic pre-conditioning, when the targeted organ develops 
enhanced resistance to the consequent damaging ischemia.
Reperfusion is an inevitable and necessary stage of rehabilitation after previous ischemia.
What about oxidative stress? Damaging potential of the active forms of oxygen is a fact, however minimal concentrations of the active oxygen 
forms are intercellular regulators and it means they are absolutely necessary for normal cellular vital activity. Besides numerous studies have proved 
noticeable intensification of the oxidative stress during artificial circulation (AC), however stuides failed to demonstrate reduction in the number 
of complications and peri-operative mortality when performing coronary artery bypass on the beating heart compared to the surgeries performed 
under AC. What is the true contribution of the oxidative stress into the development of post-operative complications?
There have been found no evidences of the clinical efficiency of any of existing antioxidants as per mortality reduction criteria or decrease of hospital 
stay duration.
Unfortunately we do not have unambiguous answers to the set up questions. There is no doubt only about the fact that critical actuality dictates 
the urgent need for further studying of the oxidative stress role in the pathogenesis of ischemic and reprefusional lesions in cardiac surgery.
Key words: oxidative stress, cardiac surgery, artificial blood circulation, ischemia-reperfusion, post-surgical complications, active oxygen forms, 
mitochondrial-targeted antioxidants.
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мической болезни сердца (ИБС), инициированной 
атеросклеротическим поражением коронарных ар-
терий и часто требующее оперативного вмешатель-
ства, прямо связано с ОС и СВР [34].

Кроме того, непременным атрибутом современ-
ной кардиохирургии является искусственное кро-
вообращение (ИК). Да, появление технической 
возможности выполнять операции в условиях ИК 
совершило революцию в кардиохирургии и внесло 
огромный вклад в улучшение результатов лечения 
пациентов с заболеваниями сердца. Однако оно же 
(ИК) породило ряд проблем, решение которых яв-
ляется предметом изучения анестезиологии (пер-
фузиологии) и по настоящее время. Так, принято 
считать, что ИК является причиной развития це-
лого комплекса патофизиологических событий, 
при которых органы подвергаются тяжелым функ-
циональным изменениям. Использование метода 
связано в том числе с изменением редокс-состояния 
клеток организма, а значит, опять-таки с развитием 
ОС и СВР [36]. ОС и СВР, инициировавшие ИБС 
и многократно усиленные ИК и другими поврежда-
ющими факторами операционного дистресса, до-
статочно часто становятся причиной полиорганной 
недостаточности той или иной степени выраженно-
сти, существенно осложняющей течение раннего 
послеоперационного периода в кардиохирургии [7].

ОС, СВР и некоторые осложнения 
послеоперационного периода

Сердечная недостаточность и нарушения ритма 
сердца.� Сердечная недостаточность (СН) является 
одним из наиболее грозных осложнений послеопе-
рационного периода в современной кардиохирур-
гии. Значение послеоперационной СН определя-
ется высокой частотой развития и летальностью, 
повышением затрат на лечение и увеличением дли-
тельности пребывания в отделении интенсивной 
терапии [38]. По данным ряда исследований, часто-
та, с которой встречается СН, колеблется между 8 
и 25% в зависимости от таких факторов, как возраст 
пациентов, степень предоперационной желудочко-
вой дисфункции и тип оперативного вмешательства 
[33].

В основе диагноза СН лежат гемодинамические 
данные, полученные с помощью катетера Свана – Ган-
са: легочное капиллярное давление ≥ 16 мм рт. ст., 
сердечный индекс < 2,2 л/(мин ∙ м-2), насыщение 
смешанной венозной крови < 60%. Диагностику 
проводят после оперативного вмешательства и по-
сле исключения или коррекции гипотермии, гипо-
волемии, нарушений сердечного ритма, тампонады 
сердца [25].

Лечение обычно включает использование ино-
тропных препаратов: агонистов β-адренергических 
рецепторов и ингибиторов фосфодиэстеразы III, 
сосудорасширяющих препаратов и в ряде случа-
ев внутриаортальной баллонной контрпульсации 
[14].

Результаты недавних исследований показали 
связь ОС и такого серьезного осложнения периопе-
рационного периода, как фибрилляции предсердий 
(ФП). Повышенная продукции АФК и, более кон-
кретно, увеличение генерации супероксид-анион 
радикала в НАДФ-оксидазном комплексе митохон-
дрий кардиомиоцитов ушка предсердий независимо 
ассоциирована с более высоким риском (ФП) и оче-
видно поддерживает связь между АФК в предсер-
дии миокарда человека и ФП в послеоперационном 
периоде. Кроме того, в ткани миокарда предсердий, 
взятых у пациентов с развившейся фибрилляцией, 
были показаны усиление активности митохондри-
альной супероксиддисмутазы MnSOD и усиление 
чувствительности к открытию МПНП [35].

Психоневрологические осложнения.� Сооб-
щения о  высокой частоте развития тяжелых не-
врологических осложнений и  в  первую очередь 
об  инсульте (до  20%) после аортокоронарного 
шунтирования (АКШ) стали появляться с 70-х го-
дов прошлого столетия. По современным данным, 
частота встречаемости когнитивных нарушений 
после кардиальных операций с применением ИК 
колеблется от 11 до 36% в исходе первых трех ме-
сяцев после операции, а по прошествии от полугода 
до года наблюдается у 5–55% пациентов [22].

Начиная с  1990  г. внедрена технология АКШ 
на  работающем сердце. Основной мотивацией 
для продвижения этой технологии было желание 
снизить частоту повреждений мозга, в особенно-
сти послеоперационной когнитивной дисфункции 
(ПОКД) [30]. Долгое время развитие ПОКД после 
АКШ объясняли применением аппарата ИК, в ан-
глоязычной литературе получил распространение 
даже специфический термин «рump head» [4]. Од-
нако проведенные в  последние годы рандомизи-
рованные контролируемые исследования (РКИ) 
не оправдали надежд на снижение частоты когни-
тивных нарушений при АКШ на работающем серд-
це. Последний проведенный в 2013 г. метаанализ 
РКИ, в который было включено 2 405 кардиохирур-
гических пациентов после операций АКШ в услови-
ях ИК и на работающим сердце, показал отсутствие 
значимых различий в частоте возникновения как 
ранних когнитивных нарушений (до 3 мес.), так 
и поздних (6–12 мес.) [22]. Таким образом, результа-
ты метаанализа показали, что отказ от ИК не приво-
дит к снижению частоты когнитивных расстройств 
в послеоперационном периоде.

К сожалению, специфических фармакологиче-
ских мер профилактики и лечения ПОКД не раз-
работано и по настоящее время [1].

Острое почечное повреждение.� Острое повре-
ждение почек (ОПП) – это внезапная утрата или 
снижение почечной функции, которые проявляют-
ся в том числе и резким повышением уровня кре-
атинина сыворотки крови [21]. Патогенез ОПП 
после операций на сердце, по-видимому, является 
многофакторным процессом и объясняется ише-
мически-реперфузионным повреждением почек, 
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изменением структуры органного кровотока, ге-
молизом и переливанием компонентов крови [39]. 
Гемолиз связан с повышением уровня свободного 
гемоглобина. Сочетание его с повышенным количе-
ством миоглобина в плазме является независимым 
предиктором развития ОПП после ИК из-за при-
сущих им прооксидантных свойств. Повреждение, 
связанное с ишемией-реперфузией, сопровождается 
истощением запасов АТФ в почечной ткани, при-
водит к митохондриальной дисфункции, выбросу 
токсического избытка активных форм кислорода 
(АФК) и активации провоспалительных сигналь-
ных путей (МАРК-киназы и  NF-каппа В), что 
может привести к нарушению цитоскелета и по-
вреждению клеток почечных канальцев. События, 
происходящие в почках, приводят к секвестрации 
активных нейтрофилов в почечной ткани и даль-
нейшей генерации АФК [13].

Заместительную почечную терапию применяют 
при тяжелом повреждении почек. Однако для кли-
ник более характерно менее тяжелое повреждение 
(легкое или умеренное) (т. е. ≥ 50%-ное увеличе-
ние концентрации креатинина в сыворотке крови, 
которое может сохраняться в течение нескольких 
дней, прежде чем вернуться к исходному состоянию, 
предшествующему ОПП). Менее тяжелое (легкое 
или умеренное) ОПП после операций на сердце 
развивается примерно у 30% пациентов, в то время 
как только у 1% из них в дальнейшем потребуется 
острый диализ [40].

Долгосрочные последствия легкого или умерен-
ного нарушения почечной функции неизвестны 
на сегодняшний день.

Исследования на животных позволяют предполо-
жить причинно-следственную связь между острым 
повреждением почек и долговременной утратой их 
функции, в патогенезе которых участвуют повре-
ждения капилляров почек, снижение их плотности 
и хроническая ренальная гипоксия. Многочислен-
ные обсервационные исследования на людях пока-
зали прочную взаимосвязь между легким и умерен-
ным почечным повреждением и потерей функции 
почек через 3 мес. после повреждения [16]. Однако 
ни в  одном клиническом исследовании не  было 
доказано, что вмешательство, уменьшающее риск 
острого повреждения почек, предохраняет их дол-
госрочную функцию.

Одной из  стратегий, позволяющих, как счита-
лось, снизить риск развития ОПП, могло бы быть 
АКШ, выполняемое без ИК. Однако последнее РКИ 
(CORONARY), посвященное изучению в том числе 
и этой проблемы, показало, что операции без ИК 
лишь незначительно, хотя и достоверно снижали 
риск ОПН с 20,8% в группе ИК до 17,5%, (p = 0,01). 
Однако через год после операции разница в утра-
те долговременной функции почек, оцененной 
по снижению скорости клубочковой фильтрации, 
была несущественной и составляла 17,1% в груп-
пе без ИК и 15,3% в группе АКШ с ИК, p = 0,28. 
Авторы исследования сделали следующий вывод: 

«вмешательства, направленные на снижение риска 
легкого и умеренного повреждения почек, могут 
не привести к улучшению долговременной функции 
почек» [5].

Острое повреждение легких.� Острый респира-
торный дистресс-синдром (ОРДС) после кардио-
хирургических вмешательств – достаточно редкое 
явление (менее чем 2% случаев после операций 
в условиях ИК), оказывающее, однако, значитель-
ное влияние на заболеваемость и летальность (ле-
тальность при ОРДС больных выбранной категории 
более 50%) [17].

Активация комплемента и нейтрофилов, наряду 
с  повреждением эритроцитов и  ишемически-ре-
перфузионным повреждением легочной ткани, 
отвечают за  изменение окислительно-восстано-
вительного статуса и приводят к развитию окис-
лительного стресса. Анализ бронхоальвеолярного 
лаважа и плазмы пациентов с ОРДС после кардио-
хирургических операций подтвердил наличие тяже-
лого окислительного стресса, в том числе наличие 
высокого уровня хлортирозина, нитротирозина [12]. 
Несмотря на многолетние исследования этого фено-
мена, понимание патофизиологии индуцированного 
АИК повреждения легких остается неполным.

Традиционно инициирующим фактором раз-
вития ОРДС считается ИК [17], однако, несмот-
ря на это, и АКШ в условиях «off-pump», и АКШ 
в условиях «on-pump» показали примерно одина-
ковое снижение PaО2, увеличение альвеоло-артери-
альной разницы по кислороду и высокий процент 
легочного шунта. Единственное, что удалось пока-
зать в группе «off-pump» – это уменьшение времени 
вентиляционной поддержки у пациентов высокого 
риска, перенесших повторное АКШ [45].

Окислительный стресс и воспалительный 
ответ при операциях на сердце с ИК и без ИК

Широкое распространение off-pump-коронарной 
хирургии предоставило уникальную возможность 
для дальнейшего изучения патофизиологии ИК. 
Показано, что операции без  ИК демонстрируют 
более низкий уровень окислительного стресса, чем 
операции с ИК. W. Gerritsen et al. [18] в проспектив-
ном, хотя и нерандомизированном исследовании 
сравнивали пациентов со  сходным предопераци-
онным клиническим течением ИБС и  показали, 
что операции без ИК были ассоциированы с суще-
ственно более низким уровнем мочевой экскреции 
гипоксантина, ксантина и малонового диальдегида 
в течение первых 24 ч после операции. Считает-
ся, что окислительный стресс во  многом связан 
с ишемией-реперфузией миокарда вследствие кар-
диоплегической остановки сердца. Однако удалось 
показать и отдельный вклад ИК в степень выра-
женности окислительного стресса при операциях 
АКШ. Так, в проспективном, рандомизированном 
клиническом исследовании Matata et al. [27] срав-
нивали АКШ с ИК на работающем сердце без кар-
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диоплегии и АКШ без ИК и показали, что в ранние 
часы после АКШ без ИК пациенты имели значи-
тельно более низкие уровни гидроперекисей липи-
дов, карбонилированных белков и нитротирозина, 
общепринятых маркеров окислительного стресса. 
В этом исследовании операции с ИК и без ИК были 
выполнены на работающем сердце, коронарные ар-
терии были пережаты только на время, необходимое 
для выполнения дистального анастомоза в обеих 
группах, что предполагает примерно одинаковое 
ишемически-реперфузионное повреждение мио-
карда у обследованных пациентов. Однако количе-
ство пациентов в данном исследовании было недо-
статочным – всего по 10 человек в каждой группе, 
и у авторов не было возможности оценить влияние 
выраженности окислительного стресса на послеопе
рационные осложнения.

При изучении СВО преимущества АКШ без ИК 
над АКШ с ИК ограничиваются только снижени-
ем уровня некоторых маркеров воспаления во вре-
менном промежутке между окончанием операции 
и первыми часами после нее. Некоторые маркеры 
воспаления (активированные факторы комплемен-
та, ФНО-α, ИЛ-8, ИЛ-10 и эластаза) растут по от-
ношению к базовой линии как при АКШ без ИК, 
так и при АКШ с ИК. И хотя пиковые уровни яв-
ляются самыми высокими при использовании ИК, 
впоследствии различия в степени выраженности 
воспалительного профиля постепенно нивелиру-
ются [8].

Действительно, на  раннем этапе, в  течение 
нескольких часов после операции, ИК является 
основным фактором, определяющим выраженность 
воспалительной реакции, но в дальнейшем веду-
щую роль начинает играть хирургическая травма. 
Одним из  возможных объяснений незначитель-
ной разницы в выраженности СВО при операциях 
на сердце с ИК и без него может быть то, что обе 
технологии предполагают высокотравматичные 
доступы, стернотомию или торакотомию, кото-
рые вызывают существенное повреждение тканей 
и заметный воспалительный ответ еще до начала 
ИК. Y. Gu et al. сообщили, что активация нейтро-
филов возникает сразу после начала кардиологи-
ческих операций [20]. Chello et al. [11] отметили, 
что хирургический стресс сам по себе (независимо 
от использования аппарата ИК) уменьшает апоптоз 
нейтрофилов и, следовательно, усиливает воспали-
тельную реакцию.

Профилактика и лечение оксидантного стресса 
(антиоксиданты).� Группа соединений, способных 
предотвращать образование АФК или нейтрали-
зующих их, получила название антиоксидантов. 
В физиологических условиях антиоксиданты ней-
трализуют АФК за счет своей способности отдавать 
или принимать электрон(ы), устраняя тем самым 
неспаренные состояния атомов активных радика-
лов. Антиоксидантные молекулы могут напрямую 
реагировать с радикалами и разрушать их, в то же 
время они могут приводить к появлению новых сво-

бодных радикалов, которые будут менее активными, 
менее долгоживущими и менее опасными, чем те 
радикалы, которые были нейтрализованы.

В настоящее время в арсенале анестезиологов 
имеются антиоксиданты, полученные в результате 
целенаправленного синтеза (например, мексидол), 
и  препараты, для  которых антиоксидантный эф-
фект является побочным (например, пропофол). 
Далее последует описание некоторых препаратов 
обсуждаемой группы, получивших (заслуженно или 
нет, это уже другой вопрос) наибольшее распростра-
нение в клинике.

Пропофол (2,6-диизопропилфенол) широко ис-
пользуется в кардиохирургии как средство для ин-
дукции и поддержания анестезии. Гидроксильная 
группа, включенная в фенольное кольцо пропофола, 
по структуре похожа на витамин Е, который изве-
стен как естественный антиоксидант. В несколь-
ких in vitro- и in vivo-исследованиях было показано 
антиоксидантное действие пропофола [24]. Со-
общалось о  его способности ингибировать пере-
кисное окисление липидов клеточных мембран 
от ОС и повышении антиоксидантного потенци-
ала плазмы в организме человека [29]. Пропофол 
может реагировать с пероксинитритом, формируя 
пропофол-производные феноксильного радикала, 
и поэтому может выступать в качестве в скавен-
джера пероксинитрита. Кроме того, пропофол мо-
жет защитить от пероксинитрит-опосредованной 
цитотоксичности и апоптоза [19]. Внутривенное 
введение пропофола может ослаблять активацию 
ядерного фактора NF-каппа В [37], который играет 
ключевую роль в окислительном стрессе и сопут-
ствующего ему воспалительного ответа при ише-
мии/реперфузии.

Применение больших доз пропофола во время ИК 
уменьшает повреждение клеток миокарда у боль-
ных, перенесших АКШ [35]. Эти предварительные 
результаты позволили начать рандомизированное 
клиническое исследование, которое в ближайшем 
будущем ответит на вопрос: приводит ли добавле-
ние пропофола в кардиоплегический раствор к до-
полнительной защите миокарда [36].

L-аргинин является аминокислотой, которая иг-
рает важную роль в функционировании иммунной 
системы и сосудистого гомеостаза как прекурсор 
для синтеза оксида азота (NО). На сегодняшний 
день известно, что у кардиохирургических паци-
ентов увеличен уровень ингибитора синтеза оксида 
азота асимметричного диметиларгинина [10]. Когда 
L-аргинин был добавлен в раствор для кардиопле-
гии у больных, перенесших АКШ, отмечены более 
высокое потребление миокардом кислорода и сни-
жение экстракции малонового диальдегида МДА 
[6]. У пациентов с нарушенной функцией левого 
желудочка L-аргинин, добавленный в кардиопле-
гический раствор, уменьшает рост биохимических 
маркеров повреждения миокарда и окислительного 
стресса и повышает активность супероксид-дисму-
тазы [6].
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N-ацетил цистеин – это еще один эффективный 
скавенджер свободных радикалов, подавляющий 
агрегацию нейтрофилов. При применении N-ацетил 
цистеина для внутривенных инфузий во время опе-
рации АКШ было отмечено значительное снижение 
уровня перекиси водорода, HOCl- и ФНО-α по срав-
нению с группой контроля [37]. Кроме того, уровень 
МДА был достоверно ниже, если N-ацетил цистеин 
применяли в течение реперфузионного периода [33].

Левосимендан является сенсибилизатором 
контрактильных волокон кардиомиоцитов к каль-
цию, что повышает сократительную способность 
миокарда без увеличения потребления миокардом 
кислорода. Его функция связана с активацией мито-
хондриальных калиевых АТФ-зависимых каналов 
и увеличением производства оксида азота посред-
ством активации эндотелиальной NO-синтазы.

На сегодняшний день установлено, что актива-
ция митохондриальных калиевых ATФ-зависимых 
каналов может защитить кардиомиоциты от повре-
ждения, вызванного активными формами кислоро-
да, и затормозить процесс апоптоза. Клинические 
исследования у пациентов, перенесших операцию 
АКШ, показали, что левосимендан существенно 
ускорял отлучение от аппарата ИК по сравнению 
с  плацебо, необходимость дополнительной ино-
тропной или механической поддержки была суще-
ственно меньше, особенно у больных со сниженной 
фракцией изгнания левого желудочка [15]. Кроме 
того, метаанализ рандомизированных контроли-
руемых клинических исследований, включающий 
529 пациентов, показал, что левосимендан может 
уменьшать повреждение почек у взрослых пациен-
тов в кардиальной хирургии [31].

Относительно недавно был синтезирован ми-
тохондрий-адресованный антиоксидант на основе 
убихинона, который был назван (Mito Q). Mito Q 
состоит из  липофильного катиона трифенил-
фосфония, ковалентно связанного с фрагментом 
антиоксиданта убихиноном. Положительный заряд 
на атоме фосфора в гидрофобном окружении мо-
лекул фенола обеспечивает его проникновение че-
рез толстую гидрофобную мембрану митохондрий 
внутрь их отрицательно заряженного матрикса. 
Внутри митохондрий Mito Q способен нейтрализо-
вать избыточное количество АФК, образовавшееся 
в I и III комплексах дыхательной цепи в условиях 
окислительного стресса [29].

Mito Q был использован в широком диапазоне 
исследования на животных и продемонстрировал 
эффективность в предотвращении окислительного 
повреждения сердца, печени, почек, мозга [42].

В работах группы В. П. Скулачева было разрабо-
тано и опробовано семейство новых митохондри-
ально-адресованных антиоксидантов на  основе 
пластохинонов под общим названием SkQ [41].

Работы последних лет показали, что адресная 
доставка в  митохондрию веществ, проявляющих 
антиоксидантные свойства, является перспектив-
ным направлением разработки нефропротекторов 

и нейропротекторов [3]. Митохондриально направ-
ленный антиоксидант SkQR1 обладал выраженным 
защитным действием при моделировании ишемиче-
ской ОПН in vivo и предотвращал развитие почечной 
недостаточности, развивающейся после ишемии/ре-
перфузии единственной почки у экспериментальных 
животных [2]. Понимание ключевой связи митохон-
дриального повреждения и окислительного стресса 
при ИК, данные, полученные на животных, показы-
вающие, что Mito Q и SkQR1 предотвращает такие 
повреждения, могут представлять убедительные ар-
гументы для оценки эффективности MitoQ и SkQR1 
для защиты миокарда при добавлении к кардиопле-
гическому раствору при операциях с ИК [42].

Заключение

Ишемия, реперфузия, ОС, системный вос-
палительный ответ – все эти события являются 
причиной или важным звеном в патогенезе мно-
гих серьезных осложнений кардиохирургиче-
ских операций. Повреждающее действие каждого 
из этих явлений многократно показано в экспери-
менте и клинике и, казалось бы, предопределяет 
единственно возможное отношение к ним – резко 
отрицательное.

Тем не менее дозированная ишемия инициирует 
развитие феномена, получившего название «ише-
мическое прекондиционирование». В результате 
орган-мишень приобретает повышенную резистент-
ность к последующей повреждающей ишемии.

Реперфузия – неизбежный и необходимый этап 
реабилитации после перенесенной ишемии.

Оксидативный стресс? Повреждающий потен-
циал активных форм кислорода – установленный 
факт, однако минимальные концентрации АФК яв-
ляются внутриклеточными регуляторами, а значит, 
абсолютно необходимы для нормальной жизнеде-
ятельности клетки. Кроме того, многочисленные 
исследования показали заметное усиление ОС 
во  время ИК, однако не  удалось продемонстри-
ровать снижения количества осложнений и пери
операционной летальности при выполнении АКШ 
на работающем сердце в сравнении с операциями, 
выполняемыми в условиях ИК.

Так каков же истинный вклад ОС в  развитие 
послеоперационных осложнений? Клиническая 
эффективность ни одного из существующих анти-
оксидантов по критериям снижения летальности 
или уменьшения сроков госпитализации не дока-
зана. Что это? Неэффективность препаратов? Не-
правильно выбранная точка приложения эффекта? 
Или же следствие переоцененной роли ОС в разви-
тии патологических процессов?

К сожалению, у нас также нет однозначных отве-
тов на поставленные вопросы. Не вызывает сомне-
ния лишь тот факт, что чрезвычайная актуальность 
диктует настоятельную необходимость дальнейше-
го изучения роли ОС в патогенезе ишемических 
и реперфузионных повреждений в кардиохирургии.
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Адекватная нутритивная поддержка в условиях 
критических состояний является равноправным 
компонентом интенсивной терапии, во  многом 
определяющим успех лечения и прогноз. В насто-
ящее время не вызывает сомнений тот факт, что 
гипоалиментация, равно как и гипералиментация, 
ассоциированы с неблагоприятными исходами и бо-
лее высокой частотой осложнений. Таким образом, 
обеспечение пациента должным количеством макро- 
и микронутриентов является важной задачей реани-
матолога, проводящего интенсивную терапию [1–3].

Вышеизложенное обосновывает необходимость 
метаболического мониторинга пациентов, находя-
щихся в критических состояниях, и определения их 
энергетических потребностей. Среди таких инстру-
ментов, доступных для рутинного использования 
в клинической практике, можно выделить две ме-
тодики: расчетные уравнения и метод непрямой 
калориметрии.

Энергетические потребности покоя (REE)

Общая потребность в энергии является произ-
водной суммы: (1) энергетических потребностей 
покоя (около 60–70% общих потребностей), (2) али-
ментарного термогенеза (8–10%), (3) физической 
активности, а также (4) субстратов, необходимых 

для роста и борьбы с заболеванием, в том числе 
заживления ран после операций. REE объясняют 
от 75 до 100% абсолютных потребностей в энергии 
у пациентов, находящихся в критических состоя-
ниях. В норме 60–70% REE необходимо для под-
держания работы клеточных насосов, биохимиче-
ских процессов и функции мышц. Мышечная масса 
тела является основным фактором, определяющим 
REE, однако возраст, пол, температура, функция 
щитовидной железы, воспаление и специфика за-
болевания также оказывают значительное влияние 
[12]. В  рутинной клинической практике оценку 
адекватности доставки энергии следует проводить 
с использованием комплекса клинических, антро-
пометрических и лабораторных методов (изучение 
состава тела, измерение концентрации протеинов 
крови, мышечной и дыхательной функции) с обя-
зательной оценкой системного воспаления (С-ре-
активный белок).

Метод непрямой калориметрии (НК)

Адекватное обеспечение пациентов нутриентами 
во время их пребывания в стационаре является чрез-
вычайно важной, но, к сожалению, часто недооцени-
ваемой задачей. Известно, что каждый третий гос-
питализируемый пациент страдает нутриционной 
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Нутритивная поддержка является равноправным компонентом интенсивной терапии и не возможна без адекватного определения энергети-
ческих потребностей (REE) конкретного пациента. В настоящей обзорной статье описаны наиболее распространенные методы определения 
REE, среди которых наиболее информативным является метод непрямой калориметрии. Проведен обзор наиболее изученных расчетных 
уравнений определения REE. Наиболее чувствительным уравнением, информативность которого подтверждена в проспективных иссле-
дованиях, в настоящее время является формула Penn State, а уравнение Харриса – Бенедикта не пригодно для использования в отделе-
ниях реанимации и интенсивной терапии. Следует подчеркнуть, что использование расчетных уравнений приемлемо только в условиях 
отсутствия метода непрямой калориметрии.
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Nutritive support is the equally important component of the intensive care and it is impossible without the adequate evaluation of resting energy 
expenditures (REE) of a specific patient. This article describes the most common evaluation techniques of REE, among which the technique 
of the indirect calorimetry is the most informative. The review included calculation equations for REE evaluations studied the most. The most 
sensitive equation which informativeness is confirmed by prospective studies is Penn State formula, and the Harris-Benedict equation is not suitable 
for the use in the intensive care department. It is worth highlighting that the use of equations is acceptable only when the indirect calorimetry 
technique is not available.
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недостаточностью той или иной степени, а у 2 из 3 
таких пациентов в условиях отсутствия адекватной 
нутриционной поддержки нутриционный статус 
продолжает снижаться [36]. Что касается пациен-
тов с изначально хорошим нутриционным статусом, 
то даже среди этой популяции у каждого третьего 
развивается нутриционная недостаточность во вре-
мя пребывания в стационаре [7].

Множество патологий и клинических синдромов 
ассоциированы с трудностями определения REE. 
Степень влияния основной патологии, хирургиче-
ской травмы или осложнений послеоперационного 
периода на потребности пациентов в энергии не-
предсказуема [42]. Клинические состояния, оказы-
вающие значительное воздействие на REE, пред-
ставлены в табл. 1.

Только корректное определение REE при прове-
дении нутриционной поддержки дает возможность 
избежать как гипералиментации, так и гипоалимен-
тации, приводящих, как известно, к целому ряду 
осложнений (табл. 2).

Энергетические потребности даже одного паци-
ента могут меняться на различных этапах госпита-
лизации и зависят от степени заживления ран, мето-
дов обезболивания и седации, режимов вентиляции, 
а также сопутствующей патологии.

Непрямая калориметрия в настоящее время при-
знана «золотым стандартом» определения энерге-
тических потребностей. Принципом данного метода 
является прямое измерение потребления кислорода 
(VO2), необходимого для окисления любого макро-

нутриента, и продукции углекислого газа (VCO2), 
являющегося конечным продуктом этого окисле-
ния. Расчет REE производится согласно формуле 
J. B. Weir [40]: 

REE (ккал/сут) = [(VO2 × 3,941) + (VCO2 × 1,11) + 
(uN2(г) × 2,17)] × 1 440, 

где uN2  – суточная экскреция азота с  мочой. 
Учитывая, что измерение uN2 составляет менее 4% 
от результата [5, 23], данной переменной обычно 
пренебрегают. Помимо информации об энергопо-
треблении, измерение VO2 и VCO2 позволяет опре-
делить респираторный коэффициент (RQ), являю-
щийся, по сути, отношением VO2 к VCO2. Поскольку 
при утилизации разных макронутриентов (белков, 
жиров и углеводов) соотношение VO2 к VCO2 раз-
лично, показатель RQ дает информацию о прио-
ритетных путях метаболизма. Физиологическим 
диапазоном RQ являются значения от 0,7 (окисле-
ние углеводов) до 1 (окисление липидов). Однако, 
несмотря на теоретические предпосылки, клини-
ческое использование RQ как маркера утилизации 
субстратов и критерия адекватности нутриционной 
поддержки в настоящее время не рекомендовано, 
поскольку обладает низкой чувствительностью 
и специфичностью [30, 41]. При этом значимость 
RQ как критерия корректного проведения самого 
теста непрямой калориметрии бесспорна [31, 41].

В  настоящее время на  рынке представлено 
несколько непрямых калориметров. Однако суще-
ствуют данные о несоответствии результатов изме-
рений между непрямыми калориметрами разных 
производителей [35, 37]. Для получения наиболее 
достоверных результатов рекомендовано соблюде-
ние ряда условий, снижающих вероятность погреш-
ности (табл. 3).

Более высокая эффективность нутриционной 
поддержки под контролем непрямой калориметрии 
клинически доказана. Среди наиболее значимых 
эффектов такой нутриционной поддержки можно 
выделить снижение инфекционных осложнений 

[25], а также возможное снижение летальности [34].

Расчетные уравнения

В настоящее время известно более 200 различных 
формул, объясняющих энергетические потребности. 

Таблица 1. Факторы, влияющие на энергетические 
потребности [41]
Table 1. Factors influencing the energy expenditures [41]

Острый или хронический респираторный дистресс-синдром
Обширные раны или ожоги
Множественная травма или нейротравма
Синдром полиорганной недостаточности
Пересадка органа (послеоперационный период)
Сепсис
Синдром системной воспалительной реакции
Использование миорелаксантов, наркотических анальгетиков, 
барбитуратов

Таблица 2. Осложнения, ассоциированные с гипо- и гипералиментацией [21]
Table 2. Complications associated with hypo and hyperalimentation [21]

Гипоалиментация Гипералиментация
Снижение массы и силы дыхательной мускулатуры Гипергликемия
Трудности отлучения от ИВЛ Азотемия
Дисфункция внутренних органов Гипертриглицеридемия
Иммуносупрессия Электролитные нарушения
Медленное заживление ран Иммуносупрессия
Гипопротеинемия при отсутствии инфекции Жировая инфильтрация печени

Высокий риск нозокомиальных инфекций Трудности отлучения от ИВЛ

Нарушения гидратации
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Следует отметить крайне высокую гетерогенность 
популяций, данные которых легли в основу этих 
уравнений. Так, одни уравнения разработаны в ре-
зультате тестирования здоровых добровольцев, дру-
гие – в результате обследований пациентов отделе-
ний реанимации и интенсивной терапии (ОРИТ). 
Также исследуемые популяции значительно отли-
чаются по возрасту (взрослые, дети или пожилые) 
и профилю отделения (терапевтическое, хирурги-
ческое, ожоговое и т. д.). В данной статье рассмат-
риваются наиболее распространенные уравнения, 
информативность которых широко изучена в про-
спективных исследованиях (табл. 4).

Penn State

В настоящее время наиболее достоверным рас-
четным уравнением для пациентов в критических 
состояниях считается формула Penn State [6], 
точность которой составляет 70–75% [14, 15, 17, 
19]. Существует две модификации данной формулы: 
оригинальная и  модифицированная, разработан-
ные в 1998 и 2003 г. соответственно. Оригинальная 
формула (Penn State, 1998) лучше объясняет энер-
гетические потребности пациентов с ожирением, ко-
торым проводят искусственную вентиляцию легких 
(ИВЛ), в то время как модифицированная (Penn 
State, 2003) – пациентов ОРИТ без ожирения [16].

Ireton Jones

Оригинальное уравнение Ireton Jones было опуб-
ликовано в 1992 г. на основе измерений REE у 200 
пациентов ОРИТ. Пациенты оригинальной популя-
ции были в возрасте 15–80 лет (в среднем 43 года), 
преимущественно мужского пола, 33% зависели 
от ИВЛ. В дальнейшем информативность уравнения 
была подтверждена в проспективном исследовании 
100 пациентов со схожими характеристиками [27]. 
В 1997 г. авторы данного уравнения модернизиро-
вали его, обследовав 99 пациентов на ИВЛ и обна-

ружив, что оригинальное уравнение переоценивает 
энергетические потребности пациентов в среднем 
на 271 ккал/сут [27]. Однако в последующем было 
продемонстрировано, что модифицированная фор-
мула (Ireton Jones, 1997) уступает оригинальной 
(Ireton Jones, 1992) по точности определения REE 

[18, 19].

Swinamer

Уравнение Swinamer разработано в  1990  г. 
на основе данных 112 пациентов ОРИТ на ИВЛ. 
Данная популяция включала пациентов с травмой, 
а также хирургических и терапевтических ОРИТ. 
Полученная формула была проверена в двух про-
спективных исследованиях, в которых расчетные 
данные сопоставляли с измеренными методом не-
прямой калориметриии. В данных исследованиях 
точность определения REE уравнением Swinamer 
соответствовала 45 и 55% [27, 28].

Faisy

Формула Faisy разработана на основе данных 70 
пациентов общего ОРИТ, с исключением травма-
тологических и хирургических пациентов, нуждаю-
щихся в ИВЛ более 24 ч [11]. Таким образом, данное 
уравнение является первым, разработанным для до-
статочно селективной когорты пациентов терапев-
тического ОРИТ. Данная особенность является 
важной, учитывая существенное влияние ряда 
стрессовых факторов (травма, ожоги, хирургиче-
ский стресс) на основной обмен. D. C. Frankenfield 
et al. в проспективном исследовании проверили 
достоверность уравнения Faisy [17]. Согласно ре-
зультатам данного исследования, формула Faisy 
обладала точностью 53% у общей когорты обсле-
дуемых пациентов, однако у пожилых пациентов 
чувствительность данного уравнения составляла 
37%. Также уравнение Faisy было неинформативно 
для пациентов с ожирением.

Таблица 3. Рекомендации по улучшению точности измерения методом непрямой калориметрии
Table 3. Recommendations on the improvement of measurement accuracy by indirect calorimetry technique

∙ С целью максимального исключения влияния двигательной активности пациент должен находиться в расслабленном положении лежа 
или полулежа не менее 30 мин перед измерением. Допустимы свободные движения конечностей во время исследования.
∙ Если пациент принимает пищу самостоятельно либо ему проводится интермиттирующее энтеральное питание, измерение REE следует 
проводить не ранее 4 ч после последнего приема пищи или не ранее 1 ч в случае, если алиментарный термогенез подлежит измерению.
∙ Темп введения нутриентов при продленном энтеральном и/или парентеральном питании не должен меняться предыдущие 12 ч и во вре-
мя исследования.
∙ Исследование проводят в тихой, термонейтральной среде.
∙ Прекратить дополнительную подачу кислорода, если пациент толерантен.
∙ Фракция кислорода во вдыхаемой смеси (FiO2) не должна превышать 60% и должна оставаться постоянной во время измерения.
∙ Для пациентов на ИВЛ не следует менять параметры в течение 90 мин перед исследованием.
∙ Исключить утечки в контуре.
∙ Пациент должен быть адекватно обезболен и при необходимости седатирован не ранее чем за 30 мин до исследования. Данное обстоя-
тельство необходимо учитывать при интерпретации результатов.
∙ Не рекомендовано проводить измерения ранее чем через 6–8 ч после общей анестезии.
∙ Измерение следует отсрочить на 3–4 ч после сеанса интерметтирующего гемодиализа.
∙ Измерение следует отсрочить не менее чем на час после болезненных процедур (удаление дренажей, катетеризация центральных вен 
и т. д.).
∙ Во время исследования следует воздержаться от мероприятий по уходу (смена белья, профилактика пролежней), лечебной физкульту-
ры, массажа.
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Brandi

Уравнение Brandi было создано в 1999 г. на основе 
анализа 26 взрослых пациентов с травмой, нужда-
ющихся в проведении ИВЛ [6]. Проспективно дан-
ное уравнение было изучено в одном исследовании 

[17]. Точность данной формулы соответствовала 
67% для пациентов травматологического и 51% – 
нетравматологического профилей. Также была вы-
явлена более низкая информативность у пациентов 
с ожирением.

Уравнение Харриса – Бенедикта

Разработанное на здоровых добровольцах и впер-
вые опубликованное почти 100 лет назад уравне-
ние Харриса – Бенедикта до сих пор широко ис-

пользуется с целью определения REE, в том числе 
и многими реаниматологами. Учитывая, что ориги-
нальная формула была разработана для здоровой 
популяции с нормальной массой тела, для ее адап-
тации к использованию в клинической практике 
вводятся поправочные коэффициенты, прибавляю-
щие к полученному результату дополнительное ко-
личество энергии в зависимости от фактора стресса 

[26]. Достоверность формулы Харриса – Бенедикта 
исследована многими авторами. Данные работы 
указывают на низкую информативность уравнения 
для пациентов ОРИТ. Так, формула Харриса – Бе-
недикта с диапазоном от 17 до 67% имеет тенден-
цию к недооценке или переоценке REE [8, 20, 28, 
33]. Таким образом, формула Харриса – Бенедикта, 
вне зависимости от поправочных коэффициентов, 
в настоящее время признана негодной к исполь-

Таблица 4. Наиболее распространенные формулы определения REE
Table 4. The most frequent formulas for REE evaluation

Автор / 
название Год Кол-во 

пациентов 
Характеристика 

когорты исследуемых Варианты Формула

J. A. Harris – 
F. Benedict [24] 1919 239 Здоровые 

добровольцы

Мужчины: 13,75 (масса тела) + 5 (рост) – 6,8 (возраст) + 
66

Женщины: 9,6 (масса тела) + 1,8 (рост) – 4,7 (возраст) + 
655

ХБ (25)
Для пациентов с ожирением. Расчет массы тела: 

(настоящая масса тела – идеальная масса телаа) 0,25 + 
идеальная масса тела

ХБ (25) × 1,25 ХБ (25) × фактор стресса 1,25

ХБ (50)
Для пациентов с ожирением. Расчет массы тела: 
(настоящая масса тела – идеальная масса) 0,5 + 

идеальная масса

ХБ (50) × 1,25 ХБ (25) × фактор стресса 1,25

M. D. Mifflin 
equation [32] 1990 498 Здоровые 

добровольцы

Мужчины: 10 (масса тела) + 6,25 (рост) – 5 (возраст) + 5
Женщины: 10 (масса тела) + 6,25 (рост) – 5 (возраст) – 

161

C. Faisy equation 
[11] 2003 70

Пациенты 
на ИВЛ (8,6% 

с левожелудочковой 
недостаточностью)

Масса тела (8) + Рост (14) + Ve (32) + T (94) – 4 834b

D. L. Swinamer 
[38] 1990 112

Пациенты на ИВЛ 
(хирургия, терапия, 

травма)

ППТ (941) – Возраст (6,3) + T (104) + ЧДД (24) + Vt (804) – 
4 243$

C. Ireton-Jones 
[27] 1992 200 Пациенты ОРИТ (33% 

на ИВЛ)
Масса тела (5) – Возраст (10) + Пол (281) + Травма 

(292) + Ожоги (851)

Penn State [13] 1998 169
Пациенты на ИВЛ 

(терапия, хирургия, 
травма)

Penn State 
1998 [7] ХБ (25)(1,1) + Tmax (140) + Ve (32)– 5 340c

Penn State 
2003 [5]

a) ХБ (0,85) + Tmax (175) + Ve (33) – 6 344cd
б) Mifflin (0,96) + Tmax (167)d + Ve (31)d – 6 212cd

L. S. Brandi [6] 1999 26 Травматологическое 
ОРИТ ХБ (0,96) + ЧСС (7) + Ve (48) – 702b

American 
College of Chest 
Physicians [9]

1997 – –
25 ккал/кг (актуальная масса тела)

25 ккал/кг (расчетная масса тела для пациентов 
с ожирением)

Примечание: Vt – дыхательный объем (в литрах); a – расчет идеальной массы тела с помощью метода Hamwi [22]; 
b – оригинальный источник умалчивает о том, какие значения использовать (наивысшие за последние сутки 
или на момент оценки). Обычно используют значения в момент исследования; c – используются наибольшие значения Т 
за последние 24 ч и Vt в момент исследования; d – в формуле ХБ используется актуальная масса тела, если на момент 
осмотра масса тела пациента меньше, чем при госпитализации. Если на момент оценки масса тела пациента больше, 
чем при поступлении, то используется масса тела при поступлении.
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зованию у пациентов в критических состояниях 

[18, 39].

Mifflin

Уравнение Mifflin разработано в 1990 г. на данных 
498 здоровых добровольцев, поэтому неудивитель-
но, что данная формула, как и оригинальная фор-
мула Харриса – Бенедикта, непригодна к использо-
ванию у пациентов ОРИТ [20]. Однако среди 25% 
пациентов ОРИТ уравнение Mifflin демонстрирует 
приемлемую точность, что, вероятно, обусловлено 
нетяжелым состоянием этих пациентов и невысо-
ким катаболизмом [17].

Таким образом, информативность различных 
уравнений в значительной степени разнится, что 
обусловлено прежде всего гетерогенностью попу-
ляций различных исследований. Очевидно, что 
уравнение, разработанное на пациентах терапев-
тического ОРИТ, некорректно экстраполиро-
вать на  ожоговых или хирургических пациен-
тов. Именно это является причиной постоянного 
поиска новых уравнений, которые с наибольшей 
точностью объяснят энергетические потребности 
пациентов различных групп. Так, существуют 
уравнения, которые в качестве факторов вклю-
чают расу и  наличие сахарного диабета [29]. 
Примечательно, что для  популяции ожоговых 
пациентов за  последние 50  лет разработано 
более 46 различных уравнений [10]. При  этом 
для определенных популяций, например кардио-
хирургических пациентов с синдромом острой 
сердечной недостаточности, не  существует ни 
одного исследования, посвященного определе-
нию REE. Также остается недостаточно изучен-
ным вклад синдрома сердечной недостаточности 
и  инотропной поддержки в  REE. В  настоящее 
время ведется набор пациентов в  исследова-
ние, призванное разработать кардиоспецифич-
ную формулу для определения REE (протокол 
№ NCT02463123 в регистрационной базе клини-
ческих исследований clinicaltrials.gov).

Заключение

Таким образом, широкое разнообразие расчет-
ных уравнений свидетельствует об отсутствии уни-
версальной формулы расчета REE для пациентов 
ОРИТ. При этом использование конкретного урав-
нения целесообразно среди определенной популя-
ции пациентов, соответствующей той, на основе 
которой это уравнение было разработано. Наибо-
лее чувствительным уравнением, информативность 
которого подтверждена в проспективных исследо-
ваниях, в настоящее время является формула Penn 
State. При этом определение REE c использованием 
расчетных уравнений приемлемо только в условиях 
отсутствия метода непрямой калориметрии, кото-
рая в  настоящее время является «золотым стан-
дартом» определения REE.
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Под синдромом ишемии-реперфузии, или репер-
фузионным синдромом (РС), понимают патологи-
ческий процесс, который развивается вследствие 
восстановления кровообращения в  ишемизиро-
ванном органе или ткани. Данный процесс носит 
не  только локальный, но  и  системный характер. 
Основными его клиническими проявлениями яв-
ляются ацидоз, гиперкалиемия, гипоксия, повре-
ждение тех или иных органов, а в более тяжелых 
случаях – множественная органная дисфункция 
[14, 20].

R. Tennant и C. Wiggers в 1935 г. впервые описали 
РС у собаки после ишемии миокарда при фибрил-
ляции желудочков [13]. В дальнейшем D. Hearse 
et al. [17] выявили высвобождение внутриклеточ-
ных ферментов в  сердце после восстановления 
в нем кровотока, чем была убедительно показана 
повреждающая роль реперфузии. В последующем 
доказано, что повреждающее действие может но-
сить дистантный характер, а реперфузионному по-
вреждению может подвергаться любой орган [1, 3]. 
Установлено, что в стадии ишемии стимулируется 
продукция гипоксантина и фермента ксантинокси-
дазы, а в стадии реперфузии, при восстановлении 
кровотока и поступлении кислорода, ксантинокси-
даза обращает гипоксантит в супероксид [22]. В нор-
мальных условиях супероксид под влиянием супер-
оксиддисмутазы превращается в перекись водорода 
и затем каталазой в воду. В процессе реперфузии 
супероксид взаимодействует с  продуцирующим-
ся при восстановлении кровообращения оксидом 
азота (NО) с  образованием пероксинитрита. Пе-
роксинитрит обладает выраженным токсическим 
действием и способностью прямо нитровать тирози-

новые остатки в белках, окислять сульфгидрильные 
группы, повреждать ДНК, инициировать процессы 
перекисного окисления липидов, продуцировать 
другие оксиданты [9, 21].

На сегодняшний день синдром ишемии-реперфу-
зии особенно хорошо известен в сердечно-сосуди-
стой хирургии и хирургии повреждений (постшо-
ковое состояние, синдром длительного сдавления) 
[6, 12, 14]. В меньшей степени на нем фиксируют 
внимание в абдоминальной хирургии (острая ки-
шечная непроходимость, нарушение мезентери-
ального кровотока и пр.) [7, 8]. В генезе развития 
РС при интраабдоминальной патологии большое 
значение уделяют внутрибрюшной гипертензии 
и компартмен-синдрому [8, 10, 16].

Применительно к акушерству чаще всего говорят 
о роли РС в формировании плацентарной недоста-
точности [2], хотя еще в начале XX в. было опи-
сано развитие органных нарушений у беременных 
под влиянием интраабдоминальной гипертензии 
и указано на необходимость контроля за этим пара-
метром на протяжении всего периода беременности 
[18]. В последнее время вновь стали появляться 
публикации по  данной проблеме, указывающие, 
в частности, на роль внутрибрюшной гипертензии 
в генезе развития преэклампсии [11, 19]. Однако 
данных литературы о развитии РС после родоразре-
шения мы не нашли. Это и послужило основанием 
поделиться своим наблюдением.

Пациентка В., 40 лет, переведена из городского 
родильного дома в Клинику акушерства и гинеко-
логии университета, специализирующуюся на ве-
дении беременных с различной соматической па-
тологией, с диагнозом: беременность 36/37 недель; 
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В статье описан случай реперфузионного синдрома после кесарева сечения у родильницы с гигантским новообразованием печени, про-
явившийся развитием множественной органной дисфункции с нарушением гемодинамики, острым респираторным дистресс-синдромом, 
острым почечным повреждением. Представленное наблюдение подтверждает гипотезу о том, что реперфузионный синдром может ослож-
нять течение беременности и послеродового периода, и показывает, что проблема интраабдоминальной гипертензии у беременных требует 
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The article describes the clinical case of reperfusional syndrome after caesarean section in the new mother with giant liver tumor which manifested 
through development of multi-organ dysfunction with hemodynamic disorders, acute respiratory distress syndrome, and acute liver lesion. This 
clinical case confirms the hypothesis that reperfusion syndrome can complicate the course of pregnancy and post-delivery period and shows that 
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образование правой доли печени с компрессией 
нижней полой вены; вторичная лимфедема нижних 
конечностей; легкая преэклампсия; многоводие; 
анемия легкой степени; хронический пиелонефрит 
вне  обострения; рубец на  матке после кесарева 
сечения в 2002 г. При поступлении предъявляла 
жалобы на одышку, слабость, жажду. При осмот-
ре обратили на себя внимание выраженные отеки 
нижних конечностей, которые, со слов пациентки, 
наросли в течение последних двух недель и сопро-
вождались снижением объема диуреза. Несмотря 
на  отечный синдром, у  роженицы имелись при-
знаки гиповолемии: жажда, сухость видимых 
слизистых оболочек, тахикардия, ЦВД = 0 см вод. 
ст. Со стороны плода каких-либо патологических 
отклонений не выявлено. Оснований заподозрить 
гестоз не найдено.

Выполнено УЗИ брюшной полости, по данным 
которой печень оказалась значительно увеличен-
ной. Бóльшая часть правой доли и частично левая 
доля были заняты неоднородным образованием 
210 × 200 мм, в нем не определялся кровоток. Ниж-
няя полая вена – 24 мм. Желчный пузырь не увели-
чен, с перегибом в области тела. Конкрементов нет. 
При ультразвуковой допплерографии вен нижних 
конечностей данных за тромбоз и клапанную несо-
стоятельность не получено, но имелись явные при-
знаки гипертензии в системе нижней полой вены.

Учитывая наличие опухолевого образования в пе-
чени у беременной с доношенным сроком, консили-
умом акушеров-гинекологов и анестезиологов-реа-
ниматологов решено закончить беременность путем 
операции кесарева сечения в срочном порядке после 
предоперационной подготовки, включающей инфу-
зионную терапию сбалансированными кристалло-
идными растворами в объеме 0,8 л.

Операция выполнена в плановом порядке на сле-
дующие сутки под общей комбинированной ане-
стезией с инвазивной искусственной вентиляцией 
легких (ИВЛ). Течение анестезии стабильное: АД 
120–140/70–80 мм рт. ст., ЧСС 90–100 уд. в 1 мин, 
SaO2 – 98–100%, ЦВД 2–3 см Н2О.

В ходе операции извлечен живой доношенный 
ребенок женского пола, масса тела 3 000 г. Оценка 
по шкале Апгар – 8 баллов. При ревизии органов 
брюшной полости в конце операции подтверждено, 
что печень увеличена в размерах, преимущественно 
за счет правой доли. Выявлено образование правой 
доли с распространением на 4-й сегмент левой доли. 
Образование плотно-эластичной консистенции, си-
нюшного цвета, обычной васкуляризации, по виду 
напоминающее гемангиому. От биопсии, во избежа-
ние кровотечения, в данной ситуации было реше-
но воздержаться. Интраоперационная кровопотеря 
составила 900 мл.

К 5-му ч после операции отмечено прогрессив-
ное ухудшение состояния пациентки. Развились 
дыхательная недостаточность (pO2 52  мм  рт.  ст., 
pCO2 23,8 мм рт. ст.), потребовавшая респиратор-
ной поддержки, гипотония (80/40 мм рт. ст.), де-

компенсированный метаболический ацидоз (pH 6,9; 
BE – 28). Отмечалось уменьшение темпа почасового 
диуреза менее 50 мл/ч с нарастанием уровня калия 
до 6,7 ммоль/л, креатинина с 0,075 до 0,148 ммоль/л.

На  фоне проводимого лечения, включавшего 
ИВЛ, инфузионную терапию, трансфузию эрит-
роцитной массы, вазопрессорную поддержку, кор-
рекцию метаболического ацидоза и использование 
салуретиков, была достигнута некоторая стабили-
зация состояния: АД – 110/60 на фоне введения 
норадреналина – 0,035 мкг/(кг ∙ мин-1), ЦВД – 4 мм 
вод. ст., восстановление диуреза.

Состояние пациентки обсуждено консилиумом 
в составе акушеров-гинекологов, хирургов и ане-
стезиологов-реаниматологов. Сложилось представ-
ление, что имеющиеся клинические проявления 
обусловлены гиповолемией, синдромом малого сер-
дечного выброса, острым почечным повреждением 
(ОПП) преренального генеза. Высказано предпо-
ложение, что возможными причинами снижения 
венозного возврата могут быть сдавление нижней 
полой вены и печеночных вен образованием печени 
или развитие синдрома Бадда – Киари. Принято 
решение о выполнении компьютерной томографии 
(КТ) в сосудистом режиме для уточнения характера 
образования печени и состояния сосудов в данной 
зоне для определения дальнейшей хирургической 
тактики лечения.

По  результатам КТ брюшной полости, мало-
го таза с  введением контраста (Омнипак 350  – 
100,0 мл) описано образование правой доли печени 
размером 210 × 200 мм. Сдавления нижней полой 
вены данным новообразованием или увеличенными 
регионарными лимфоузлами не выявлено, печеноч-
ные вены оказались проходимы. Паренхима почек 
с заметным ослаблением накапливала контрастный 
препарат (рис. 1).

Поскольку нижняя полая вена, воротная и пече-
ночные вены были проходимы, экстренных пока-
заний для хирургического удаления образования 
печени, направленного на декомпрессию и восста-
новление венозного оттока, не было. Продолжена 
синдромальная терапия. Для постановки диагноза 
и определения дальнейшей тактики лечения было 
решено выполнить биопсию образования печени 
после стабилизации состояния.

Для  придания инфузионно-трансфузионной 
терапии целенаправленного характера с  учетом 
олигурии (темп диуреза стал менее 50 мл/ч) и не-
стабильности гемодинамики был налажен монито-
ринг сердечного выброса и волюметрического ста-
туса с использованием метода транспульмональной 
термодиллюции (технология PICCO). Получены 
результаты, которые подтвердили клинические 
представления о  наличии умеренной гиповоле-
мии: индекс ударного объема (SVI)  – 43  мл/м2; 
сердечный индекс (CI) – 4,95 л/(мин × м-2); индекс 
глобального конечно-диастолического объема 
(GEDI) – 612 мл/м2; индекс системного сосудистого 
сопротивления (SVRI) – 1 399 дин × с × см-5 × м2; ин-
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декс внесосудистой воды легких (ELWI) – 7 мл/кг. 
Постепенно с помощью инфузионной терапии до-
стигнута нормализация артериального давления, 
обеспечено снижение дозы адреномиметиков с по-
следующей их отменой, темп диуреза увеличился 
до 113 мл/ч. По данным PICCО: SVI – 56 мл/м2; 
CI – 5,76 л/(мин × м-2); GEDI – 783 мл/м2; SVRI – 
1 399 дин × с × см-5 × м2; ELWI – 10 мл/кг.

Хотя мочеотделение восстанавливалось, уровень 
калия в  сыворотке крови нарос до  6,7  ммоль/л. 
В связи с признаками гиперкалиемии на ЭКГ приня-
то решение о подключении заместительной почеч-
ной терапии (ЗПТ). С учетом повышенного уровня 
внесосудистой воды в легких (ELWI: 10 мл/кг), не-
смотря на стойкое нарастание темпа диуреза, прове-
ден сеанс гемодиализа с ультрафильтрацией (УФ) 
в объеме 2 000 мл.

На  3-и  сут после родоразрешения отмече-
на положительная динамика в  виде нормализа-
ции показателей газообмена (pO2/FiO2  =  300), 
гемодинамики и  волемического статуса (SVI: 
57 мл/м2; CI: 5,8 л/(мин × м-2); GEDI: 838 мл/м2; 
SVRI: 1 296 дин × с × см-5 × м2; ELWI: 9 мл/кг). 
С учетом снижения уровня калия (5,8 ммоль/л), 
индекса внесосудистой воды легких и нарастания 
темпа диуреза без  стимуляции (180–200  мл/ч) 
от проведения очередного сеанса ЗПТ с УФ было 
решено воздержаться.

На  5-е сут состояние пациентки стабилизиро-
валось. На  фоне ясного сознания, нормальных 
показателей гемодинамики и  газообмена ее экс-
тубировали. По данным биохимического анализа 
крови, креатинин составлял 0,294 ммоль/л, калий – 
4,8 ммоль/л. По данным PICCO – SVI: 64 мл/м2; 
CI: 5,12 л/(мин  ×  м-2); GEDI: 854  мл/м2; SVRI: 
1 234 дин × с × см-5 × м2; ELWI: 12 мл/кг. При темпе 
диуреза 150–180 мл/ч и сохранении прежнего уров-
ня GEDI и ELWI инфузионную терапию не фор-

сировали, поддерживая отрицательный водный 
баланс.

Несмотря на реализацию данного подхода, на сле-
дующий день (6-е сут) вновь появились признаки 
дыхательной недостаточности (pO2/FiO2 =  200). 
При  рентгенологическом исследования органов 
грудной клетки выявлены признаки интерстициаль-
ного отека легких, по данным PICCO – увеличение 
индексов конечно-диастолического объема крови 
(GEDI: 1 258 мл/м2) и внесосудистой воды легких 
(ELWI: 15 мл/кг). Ухудшение состояния связали 
с продолжением перераспределения сохраняющего-
ся избытка жидкости между водными компартмен-
тами организма на фоне системной воспалительной 
реакции и нарушения сосудистой проницаемости 
при отсутствии «фактора противодавления» в ды-
хательных путях из-за прекращения ИВЛ. Неин-
вазивной вентиляции легких через маску в данной 
ситуации оказалось недостаточно, в  связи с  чем 
была возобновлена ИВЛ. С  целью купирования 
отека легких был проведен сеанс ультрафильтрации 
в объеме 3 000 мл с сохранением стратегии поддер-
жания отрицательного водного баланса.

На 7-е сут отмечена некоторая положительная 
динамика: улучшение показателей газообмена 
в легких (pO2/FiO2 = 250), уменьшение признаков 
интерстициального отека легких по данным рентге-
нографии, снижение индекса конечно-диастоличе-
ского объема крови до 988 мл/м2, но по-прежнему 
с высоким индексом внесосудистой воды в легких 
(22 мл/кг). С учетом признаков сохраняющейся 
гипергидратации, интерстициального отека, гипе-
разотемии (креатинин 0,227  ммоль/л) проведен 
очередной сеанс гемодиализа с ультрафильтрацией 
в объеме 2 000 мл.

В  результате проводимой терапии показатели 
водного баланса и  газообмена в  легких норма-
лизовались только к 8-м сут (SVI: 58 мл/м2; CI: 

Рис. СКТ брюшной полости, малого таза c контрастированием
Fig. SCT of the abdomen and small pelvis with the contrast enhancement.
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4,32 л/(мин × м-2); GEDI: 790 мл/м2; ELWI: 9 мл/кг, 
pO2/FiO2 = 300). Пациентка вновь и окончательно 
переведена на самостоятельное дыхание. Учитывая 
достаточный объем диуреза, снижение уровня кре-
атинина до 0,134 ммоль/л, к заместительной почеч-
ной терапии больше не прибегали.

В  течение последующих суток состояние па-
циентки было стабильным, на  10-е сут после 
развития ОПП уровень креатинина снизился 
до 0,098 ммоль/л. Скорость клубочковой фильтра-
ции составила 67,93  мл/мин, что подтвердило 
мнение об  отсутствии у  пациентки какого-либо 
исходного заболевания почек с повреждением ее 
паренхимы. Зафиксированное нарушение почеч-
ной функции не соответствовало и представлениям 
о течении нефропатии беременных и не могло быть 
объяснено обнаружением в  почках образований, 
аналогичных тем, какие имелись в печени.

На 12-е сут после родоразрешения больная пере-
ведена в онкологическое отделение в удовлетвори-
тельном состоянии. При дообследовании поставлен 
диагноз крупноклеточной лимфомы с поражением 
печени, почек. После проведения двух курсов хи-
миотерапии достигнут положительный результат 
с редукцией размеров опухоли до 100 × 90 мм.

Динамика основных клинико-лабораторных 
показателей и гидробаланса за время нахождения 
в ОРИТ представлена в таблице.

Обсуждение

Следует отметить, что суждение о формировании 
РС появилось не сразу – слишком нетипичная ситу-
ация для акушерства. Но и мысли о более привыч-
ных ранних осложнениях, таких как эмболия, кро-
вотечение, септический шок были оставлены сразу, 
как не имевшие клинических оснований. Объяснить 
прогрессивно ухудшающееся после родов состоя-
ние течением исходно недооцененного по тяжести 
гестоза или интоксикацией вследствие наличия 
онкологического заболевания также было нельзя. 
Тем не менее фактическое положение дел свиде-

тельствовало о том, что в ближайшем послеродовом 
периоде у родильницы при отсутствии инфекци-
онного очага очень быстро (в течение нескольких 
часов) сформировались клинические проявления 
множественной органной дисфункции с наруше-
нием нормального функционирования систем 
кровообращения, дыхания и выделения. При этом 
не вызывало сомнений, что ведущим в клинической 
картине был синдром малого сердечного выброса, 
не купирующийся усилением инфузионной терапии 
и проявлявшийся гипотензией, тахикардией, низ-
ким центральным венозным давлением, снижением 
темпа диуреза при наличии явной гипергидратации, 
особенно тканей нижних конечностей. Информа-
ция о том, что у пациентки имелось большое об-
разование в печени, которое могло способствовать 
нарушению кровообращения в системе портальных 
вен, наталкивало, прежде всего, на поиск механиче-
ской причины, снизившей преднагрузку. Получение 
объективной информации об отсутствии гипертен-
зии в системе портальных вен и их тромбоза, а так-
же исключение факта сдавливания сосудов в этой 
зоне новообразованием печени заставило еще раз 
ретроспективно осмыслить всю ситуацию.

Отсутствие оснований связывать гиповолемию, 
изначально воспринимавшуюся в  качестве клю-
чевой причины преренальной формы ОПП, с ин-
траоперационной кровопотерей и  исходной де-
гидратацией (гидробаланс с момента поступления 
до исхода 1-х сут после операции составил +10 л), 
а также объективное подтверждение сохранения 
нормального кровотока в  системе печеночных 
вен обусловили иной взгляд на генез развившего-
ся осложнения. В этом воззрении ключевая роль 
была отведена высокому внутрибрюшному дав-
лению, которое создавала беременная матка сов-
местно с  гигантским образованием правой доли 
печени у женщины с исходной массой тела до 70 кг. 
Выраженные отеки нижних конечностей, распро-
странявшиеся до верхней трети бедер, жажда, та-
хикардия, тенденция к гипотонии, олигурии – все 
это укладывалось в проявления хорошо известного 

Таблица. Динамика основных клинико-лабораторных показателей
Table. Changes of the main clinical and laboratory rates

Показатели
Сутки после родоразрешения

1 2 3 4 5 6 7 8

Креатинин (ммоль/л) 0,162 0,220 0,293 0,340 0,294 0,274 0,227 0,134

Мочевина (ммоль/л) 17,6 26,3 30,9 34,8 26,8 25,7 22,7 13,1

Калий (ммоль/л) 6 6,7 4,6 4,0 4,8 4,7 3,89 4,0

pO2/FiO2  240 280 300 360 250 200 300 360

GEDI (мл/м2) 612 783 838 869 854 1258 988 790

ELWI (мл/кг) 7 10 9 12 14 22 10 9
Диурез (мл) 935 4 400 4 200 2 300 3 990 3 800 3 800 2 800
Ультрафильтрат (мл) - 2 000 - 2 000 - 3 000 2 000 -
Гидробаланс (мл) +10 000 -4 000 -1 900 -1 600 -1 600 -3 900 -4 600 -1 300

Масса тела (кг) 86,5 87,5 83,5 80 76,5 75 72 70
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в акушерстве синдрома аортокавальной компрес-
сии беременных. В данном случае он развивался 
во времени и сопровождался нарушением оттока 
крови и лимфы из нижней части тела. Родоразре-
шение путем кесарева сечения привело к ликвида-
ции интраабдоминальной гипертензии, улучшению 
кровотока в нижних конечностях с последующими 
проявлениями последствий своеобразного синдро-
ма длительного сдавления. Гиперкалиемия, лактата-
цидоз, гиперферментемия, острый респираторный 
дистресс-синдром и признаки острого почечного 
повреждения, проявившиеся к 5-му ч после родо-
разрешения, а также присоединившиеся несколько 
позже другие признаки синдрома системной воспа-
лительной реакции (лейкоцитоз, нарушение сосу-
дистой проницаемости) с этих позиций получали 
логическое объяснение.

О роли нарастания внутрибрюшного давления 
в течение беременности, связанного с ожирением, 
многоводием, крупным плодом или многоплодной 
беременностью, в формировании гестоза уже упо-
миналось выше [18]. В качестве гипотезы выска-
зывается предположение и о том, что увеличение 
у беременных внутрибрюшного давления более 
12 мм рт. ст. может приводить не только к сниже-
нию венозного возврата, сердечного выброса, по-
вышению сосудистого сопротивления, но и к ише-
мически-реперфузионному повреждению кишки 
с последующей транслокацией эндотоксина в пор-
тальный кровоток с формированием цитотоксиче-
ского иммунного и системного воспалительного 
ответа и  множественной органной дисфункции 
[19]. Представляется, что наше наблюдение под-
тверждает гипотезу о том, что РС может осложнять 
течение беременности и послеродового периода 
и показывает, что проблема интраабдоминальной 
гипертензии у беременных требует дальнейшего 
изучения.
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Тромбоэмболия легочной артерии (ТЭЛА) у бе-
ременных женщин встречается в 5 раз чаще, чем 
у небеременных [6, 13, 15]. Это грозное осложнение 
остается одной из ведущих причин материнской 
смертности в  развитых странах [15, 19]. Поиск 
оптимальной тактики лечения ТЭЛА в  данном 
случае – это всегда вызов и большая проблема, по-
скольку заставляет принимать во внимание риски 
для организма матери и ребенка. Учитывая имею-
щиеся на сегодняшний день лечебные методики 
(системный тромболизис, селективный транска-
тетерный тромболизис, транскатетерная тромб-
эктомия), открытая хирургическая тромбэктомия 
из легочной артерии (ЛА) укоренилась в созна-
нии специалистов как «операция отчаяния». Тем 
не менее данные литературы последнего десяти-
летия настаивают на избрании более агрессивной 
тактики лечения подобных больных, включающей 
междисциплинарный подход, точную диагностику 
и раннее оперативное лечение, что в итоге улучша-
ет исход [5, 8, 16]. В данной статье представлены 
результаты успешного лечения ТЭЛА у беремен-

ной, позволившие сохранить жизни матери и ре-
бенка.

Клинический случай

Женщина, 29 лет, на сроке гестации 11 недель 
поступила в ГКБ им. С. П. Боткина 12.09.2015 г. 
с жалобами на одышку, усиливающуюся при ми-
нимальной физической нагрузке.

Из  анамнеза выяснено, что больная длитель-
ное время периодически отмечает отечность голе-
ней и болезненность икроножных мышц, больше 
справа. С момента постановки на учет в женскую 
консультацию по  месту жительства антикоагу-
лянтной терапии не получала. Ухудшение состо-
яния и появление вышеуказанных жалоб отмечает 
с 10.09.2015 г., по поводу чего была вызвана бригада 
СМП, но от госпитализации больная отказалась. 
11.09.2015 г. обратилась в поликлинику больницы 
№ 68, где по данным ультразвуковой допплерогра-
фии (УЗДГ) нижних конечностей был выявлен 
неокклюзивный тромбоз малой подкожной, под-
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Случай успешного хирургического лечения 
тромбоэмболии легочной артерии у больной 
на сроке беременности 11 недель
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Тромбоэмболия легочной артерии (ТЭЛА) у беременных женщин является весьма частым осложнением, она остается одной из ведущих 
причин материнской смертности в ряде стран. Необходимость соотнесения рисков для организма матери и ребенка делает поиск оптимальной 
тактики лечения в данном случае очень сложной задачей. Опыт последних десятилетий свидетельствует в пользу избрания агрессивной 
тактики лечения, точной диагностики и раннего оперативного вмешательства. В данной статье авторы представляют случай успешного 
лечения молодой женщины, течение беременности которой осложнилось ТЭЛА на сроке гестации 11 недель. Описываются результаты 
проведенной лабораторной и инструментальной диагностики, а также методика анестезиологического пособия в рамках доступного объема 
фармакологических и технических средств. Приводится анализ данных литературы по этой актуальной проблеме. В заключении даны 
рекомендации по интраоперационному ведению подобных больных.
Ключевые слова: беременность, тромбоэмболия легочной артерии, параллельное искусственное кровообращение, открытая хирургическая 
тромбэктомия.

Clinical case of successful surgical treatment of pulmonary embolism 
in the patient with 11 week pregnancy
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Pulmonary embolism in pregnant women is fairly common complication, and it remains to be the one of major causes of maternal mortality 
in the number of countries. The need to compare risks of the mother and child makes the search for optimal treatment tactics very complicated 
in this specific case. The experience of the last decades provides evidences for choosing aggressive treatment tactics, accurate diagnostics and early 
surgical intervention. The authors of this article describe the clinical case of successful treatment of the young woman whose pregnancy course 
was complicated by pulmonary embolism at the 11th week of gestation. The article describes the results of laboratory and instrumental diagnostics 
and anasthesiological support technique within available scope of pharmacological and technical means. Also the article reviews the literature data 
on this problem. The conclusion contains recommendations for intra-operative management of such patients.
Key words: Pregnancy, pulmonary embolism, parallel artificial circulation, open surgical thrombectomy.
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коленной и берцовой вен справа без флотации го-
ловки тромба. Уровень Д-димера по данным коа-
гулограммы – 4 127 нг/мл. При эхокардиографии 
(ЭхоКГ) выявлены увеличенная в размерах полость 
правого желудочка с гиперэхогенным флотирую-
щим образованием 3,2 × 1,5 см с пролабировани-
ем в просвет ЛА на 2,1 см в систолу, повышенное 
до 48 мм рт. ст. систолическое давление в легоч-
ной артерии (СДЛА) и сохранная сократительная 
способность левого желудочка (фракция выброса 
(ФВ) – 68%). Больная была консультирована вы-
ездным ангиохирургом, кардиохирургом, выстав-
лены показания к  оперативному вмешательству 
в условиях искусственного кровообращения (ИК). 
В связи с отсутствием в ГКБ № 68 возможности 
оказания кардиохирургической помощи больная 
была переведена в ГКБ им. С. П. Боткина.

При  поступлении состояние тяжелое, относи-
тельно стабильное, сознание ясное; кожный покров 
бледно-розовый, физиологической влажности. Пра-
вая голень несколько отечна, варикозно-расширен-
ные вены обеих нижних конечностей. Отмечается 
дыхательная недостаточность 1-й степени, частота 
дыхательных движений 22 в минуту, насыщение 
крови кислородом (SpO2) 87% при  дыхании ат-
мосферным воздухом, SpO2 – 97% при ингаляции 
увлажненного кислорода через носовые канюли 
потоком 5 л/мин. Аускультативно над всей поверх-
ностью легких везикулярное дыхание, равномер-
но проводится во все отделы, хрипы не выслуши-
ваются. Гемодинамика стабильная, артериальное 
давление (АД) – 115/69 мм рт. ст., пульс ритмич-
ный с частотой 104/мин. По данным лабораторных 
исследований отмечались анемия легкой степени 
(гемоглобин 118 г/л), компенсированный респи-
раторный алкалоз (в артериальной пробе крови: 
рН – 7,42, рСО2 – 33,1 мм рт. ст., ВЕ – -2,0 ммоль/л, 
НСО3 – 21,3 ммоль/л) и снижение кислороднасы-
щающей способности легких (рО2 в артериальной 
пробе крови 58,5 мм рт. ст.). По данным электрокар-

диограммы (ЭКГ) – синусовая тахикардия, отрица-
тельные зубцы Т в III и aVL отведениях, признаки 
объемной перегрузки малого круга кровообраще-
ния. При  ультразвуковом исследовании (УЗИ) 
подтверждена беременность 11 недель, частота 
сердцебиений и  двигательная активность плода 
в пределах нормы. Принимая во внимание данные 
литературы о  безопасности высокоинформатив-
ных методик радиологического исследования [18], 
больной была выполнена компьютерная томогра-
фия (КТ) органов грудной полости с внутривенным 
контрастированием (рис. 1–2): определяется дефект 
контрастирования в проекции правого предсердия 
с распространением в полость правого желудочка 
примерным размером до 22 × 13 × 23 мм; дефект 
контрастирования правой ЛА с обтурацией просве-
та ее примерно на 1/2, ориентировочным размером 
14 × 18 мм с распространением на все сегментарные 
ветви, с обтеканием контрастного вещества вдоль 
стенок артерий – примерным размером 18 × 9 мм 
в артерии верхней доли и 19 × 8 мм в артерии ниж-
ней доли; массивный дефект контрастирования 
в левой легочной артерии, практически полностью 
обтурирующий просвет ее, примерным размером 
27 × 16 мм, с распространением на все сегментарные 
ветви, с неинтенсивным обтеканием контрастного 
вещества вдоль стенок артерий – с примерным раз-
мером 31 × 9 мм в артерии верхней доли и 48 × 11 мм 
в артерии нижней доли; кроме того, просматрива-
ются дефекты контрастирования в сегментарных 
ветвях примерным размером до 8 мм в поперечнике.

В связи с объемом поражения легочного сосу-
дистого русла, тяжестью настоящего состояния 
и высоким риском его резкого ухудшения в случае 
повторной эмболии ЛА больной на сроке гестации 
11 недель решено выполнить симультанную опера-
цию в объеме перевязки поверхностной бедренной 
вены справа, открытой тромбэктомии из правых 
отделов сердца и ЛА в условиях параллельного ИК 
и нормотермии.

Рис. 1. Тромбы в ветвях легочной артерии (указаны стрелками)
Fig. 1. Thrombi in the pulmonary arteries (marked by arrows)
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В рамках предоперационной подготовки были 
катетеризированы лучевая артерия и внутренняя 
яремная вена справа. После индукции анестезии 
мидазоламом 0,2 мг/кг, пропофолом 2 мг/кг, фента-
нилом 4,5 мкг/кг, пипекурония бромидом 80 мкг/кг 
выполнена интубация трахеи и начата ИВЛ аппа-
ратом Datex-Ohmeda S/5 Avance (General Electric, 
США). Для поддержания достаточной глубины ане-
стезии инсуффлировали севофлуран в дозе 1 ми-
нимальная альвеолярная концентрация (МАК) 
(в том числе и в оксигенатор во время ИК), допол-
няя дробным введением фентанила и пипекурония 
бромида по мере необходимости. С целью стаби-
лизации гемодинамики после индукции анестезии 
начато введение норадреналина агетан (норэпине-
фрин) и добутрекса в постоянно корригируемых, 
согласно требованиям конкретной клинической 
ситуации, дозах. После введения 5 мг/кг гепарина 
раздельно канюлированы верхняя и нижняя полые 
вены канюлями 26 и 34 Fr соответственно, аорта – 
канюлей 22 Fr. Аппаратом ИК Jostra HL 20 (Гер-
мания) по системе Quadrox-i HMO 70000+VHK 
70000  с  прайм-раствором, состоящим из  500  мл 
гелофузина, 1 000 мл раствора Рингера, 100 ммоль 
бикарбоната и 100 мл аминокапроновой кислоты 
постепенно начата параллельная перфузия с целе-
вой объемной скоростью 2,6 л ∙ мин-1 ∙ м-1 (масса тела 
больной – 64 кг, рост – 168 см, площадь поверхности 
тела 1,7 м2). Вопреки плавному переходу на парал-
лельное экстракорпоральное кровообращение на-
блюдалось резкое снижение среднего АД (СрАД) 
с 66 до 53 мм рт. ст., потребовавшее постепенного 
повышения вводимой дозы норадреналина вплоть 
до 600 нг ∙ кг-1 ∙ мин-1, что позволило поднять СрАД 
лишь до 60 мм рт. ст. Дальнейшее повышение дозы 
норадреналина признано нецелесообразным. На мо-
мент начала перфузии в анализе артериальной про-
бы выявлено следующее: гематокрит – 25,1%, рН – 

7,41, рО2 – 349 мм рт. ст., рСО2 – 26,6 мм рт. ст., 
ВЕ – -6,9 ммоль/л, лактат – 0,6 ммоль/л. Соответ-
ствующая коррекция гипокапнии и дефицита осно-
ваний позволила увеличить СрАД до 63 мм рт. ст. 
на фоне введения той же дозы норадреналина.

При ревизии полости правого предсердия тром-
бов не  обнаружено. Массивные тромботические 
массы удалены из  полости правого желудочка, 
ствола ЛА и долевых ветвей справа и слева (рис. 3).

Общее время параллельного ИК составило 
37 мин, температура, измеряемая датчиком, уста-
новленным в  носоглотке, на  протяжении всей 
операции не  опустилась ниже 34,7°С. Плавное 
восполнение внутрисосудистого объема дрени-
рованной в кардиотомный резервуар кровью поз-
волило поднять СрАД до  65  мм рт. ст. на  фоне 
прогрессивного уменьшения дозы норадреналина 
до 160 нг ∙ кг-1 ∙ мин-1. Общее время операции соста-
вило 2 ч 5 мин. К моменту транспортировки в реани-
мационное отделение доза вводимого норадренали-
на составляла 120 нг ∙ кг-1 ∙ мин-1, а через несколько 
часов интенсивного лечения в палате реанимации 
его введение было прекращено. При контрольном 
УЗИ сердцебиение и двигательная активность пло-
да были в пределах нормальных значений. По дан-
ным ЭхоКГ размер полостей правых камер сердца 
в пределах нормы, СДЛА снизилось до 30 мм рт. ст. 
Больная была экстубирована через 4 ч после окон-
чания операции.

В  раннем послеоперационном периоде отме-
чалось обострение симптомов токсикоза первой 
половины беременности, которые спонтанно ре-
грессировали в течение двух последующих дней. 
В остальном послеоперационный период протекал 
гладко, больная была выписана в удовлетворитель-
ном состоянии через 10 дней после операции.

Обсуждение

В 1958 г. коллектив во главе с R. Leyse [10] впер-
вые в истории выполнил операцию по коррекции 
декомпенсированного аортального стеноза у бере-
менной женщины на сроке беременности 20 недель. 
В результате успешной операции и неосложненного 
послеоперационного периода в срок был рожден 
ребенок с  многочисленными аномалиями разви-
тия, который в последующем скончался в возрасте 
4 месяцев.

Последующие клинические наблюдения позво-
лили прийти к выводу, что беременные женщины 
в равной степени, что и небеременные, способны 
переносить кардиохирургические вмешательства 
с ИК [9, 12, 17, 20], а риск материнской смертно-
сти главным образом зависит от четырех факторов 
[2]: это транзиторная ишемическая атака, инсульт 
или аритмия в  анамнезе; предшествующая бере-
менности сердечная недостаточность 3–4-го класса 
по NYHA; обструкция левых камер сердца (площадь 
просвета митрального клапана при открытии ство-
рок менее 2 см2, аортального – менее 1,5 см2); ФВ 

Рис. 2. Тромбы в ветвях легочной артерии и полости 
правого желудочка (указаны стрелками)
Fig. 2. Thrombi in the pulmonary arteries and right ventricular cavity 
(marked by arrows)
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левого желудочка менее 40%. Все неблагоприятные 
исходы для плода связывают именно с экстракор-
поральным кровообращением [12].

Что же касается открытой тромбэктомии у бере-
менных в условиях ИК, материнская смертность 
может достигать 23% [6, 15].

В течение последнего десятилетия внутриутроб-
ная смертность при операциях с ИК остается неиз-
менной и колеблется в пределах 9,5–29,0% [4, 12, 15]. 
Описывая 69 случаев операций на сердце у беремен-
ных, F. Pomini et al. [14] пришли к выводу, что гибель 
плода достигает 24% при гипотермическом режи-
ме ИК и 0% – при нормотермии. Сходный вывод 
позднее сделал и коллектив во главе с A. Mahli [11]. 
В эксперименте на фетоплацентарном комплексе 
ягнят R. S. Assad et al. продемонстрировали, что ги-
потермия и низкая объемная скорость кровотока 
способствуют значительному повышению плацен-
тарного сосудистого сопротивления, неизбежно 
приводя к гипоксии плода [1]. В частности, эти дан-
ные послужили поводом для избрания нормотерми-
ческого режима перфузии в случае с нашей больной.

Важным этапом при операциях с ИК у беремен-
ных является именно переход на экстракорпораль-
ное кровообращение и развивающаяся в этот пери-
од гипотензия в результате снижения системного 
сосудистого сопротивления, обусловленного пони-
жением скорости кровотока, гемодилюцией и вы-
бросом вазоактивных веществ, что в итоге может 
значительно понижать плацентарную перфузию 
и приводить к гипоксии плода [7, 9, 12]. Поскольку 
при беременности кровеносные сосуды плаценты 
максимально расширены, а ауторегуляция отсут-
ствует, маточный кровоток прямо пропорционален 
СрАД матери и обратно пропорционален маточно-
му сосудистому сопротивлению [12]. В этих усло-
виях предпочтительнее использование высоких 
объемных скоростей ИК, а от вазопрессоров в идеа-
ле стоит воздержаться. Тем не менее применение та-
ких препаратов, как эфедрин и фенилэфрин, впол-

не оправдано [9]. Избранная объемная скорость 
перфузии 2,6 л ∙ мин-1  ∙ м-2 и применение норэпи-
нефрина не привели к существенному приросту 
СрАД, что, вполне вероятно, связано с нарушени-
ями кислотно-основного равновесия, скорригиро-
вать которые удалось лишь к концу оперативного 
вмешательства.

Наряду с высокой скоростью экстракорпораль-
ного кровотока и нормотермией, наиболее эффек-
тивным приемом для  поддержания адекватной 
плацентарной перфузии является использование 
пульсирующего потока крови, который позволяет 
поддержать синтез оксида азота эндотелием и пре-
пятствует активации ренин-ангиотензиновой систе-
мы плода, что в итоге позволяет избежать значимого 
повышения плацентарного сосудистого сопротив-
ления [9]. Использованная в данном клиническом 
случае комплектация аппарата ИК не позволяет 
применять пульсирующий кровоток, а использова-
ние для его создания внутриаортальной баллонной 
контрпульсации, которая, согласно данным литера-
туры, показала достаточно высокую эффективность 
в снижении внутриутробной смертности [9], было 
также невозможно по техническим причинам.

Стойкое сокращение матки во время ИК, вызван-
ное, вероятно, снижением концентрации прогесте-
рона в результате гемодилюции, принято считать 
наиболее важной причиной гибели плода [9, 12]. 
Использование в данном клиническом наблюдении 
для поддержания анестезии на этапе ИК сефовлура-
на, достаточно мощного, как и все ингаляционные 
анестетики, маточного релаксанта, вполне возмож-
но, способствовало снижению вероятности само-
произвольного прерывания беременности в интра- 
и послеоперационном периоде.
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30 июня 2016 г. исполнилось 85 лет со дня рожде-
ния и 62 года врачебной и преподавательской дея-
тельности Виктора Ивановича Страшнова – доктора 
медицинских наук, профессора кафедры анестезио-
логии и реаниматологии Первого Санкт-Петербург-
ского государственного медицинского университета 
им. акад. И. П. Павлова.

В. И. Страшнов является одним из старейших 
анестезиологов нашей страны. В 1954 г. он с от-
личием окончил 1-й Ленинградский медицинский 
институт (1 ЛМИ) им. акад. И. П. Павлова и был 
оставлен в  качестве ординатора на  кафедре гос-
питальной хирургии. Однако вскоре он пришел 
к убеждению, что его призвание – анестезиология, 
без которой успешное развитие хирургии невоз-
можно. В 1956–1957 гг. Виктор Иванович прошел 
стажировку по анестезиологии в НИИ сердечно-со-
судистой хирургии им. А. Н. Бакулева. С той поры 
его жизнь оказалась связанной с этим направлени-
ем. Большое значение для формирования его как 
специалиста имело обучение на международных 
курсах ВОЗ в Дании в 1960–1961 гг., закончив ко-
торые он получил диплом анестезиолога Копенга-
генского университета.

Став дипломированным специалистом, Виктор 
Иванович сочетал клиническую работу с  науч-
но-педагогической деятельностью на  кафедре 
госпитальной хирургии (1964–1967 гг.), которой 
руководил академик АМН СССР Ф.  Г.  Углов. 

В  1966  г. им защищена кандидатская диссерта-
ция «Кислотно-щелочное равновесие и насыще-
ние артериальной крови кислородом при операци-
ях на сердце и легких». С 1967 по 1974 г. Виктор 
Иванович заведовал отделом анестезиологии 
и  реаниматологии Всесоюзного НИИ пульмо-
нологии, а в 1974 г. возглавил созданную им ка-
федру анестезиологии и реаниматологии 1 ЛМИ 
им. акад. И. П. Павлова. Наряду с подготовкой 
кадров анестезиологов, в это время на кафедре 
разрабатывались новые методы анестезиологи-
ческого обеспечения. В частности, были обоснова-
ны и внедрены высокая продленная эпидуральная 
анестезия при внутригрудных операциях, методы 
интенсивной терапии послеоперационного боле-
вого синдрома и дыхательной недостаточности, 
реанимационные мероприятия при  внезапной 
остановке сердца у хирургических больных и др. 
В 1986 г. В. И. Страшнов успешно защитил док-
торскую диссертацию «Выбор метода адекватного 
анестезиологического обеспечения и регуляция 
гомеостаза при операциях на легких».

При  его активном участии осуществлялась 
кооперация научных исследований, проводи-
мых кафедрами анестезиологии и  реанимато-
логии, госпитальной хирургии 1 ЛМИ им. акад. 
И. П. Павлова и отдела фармакологии (зав. ака-
демик АМН СССР С.  В.  Аничков) Института 
экспериментальной медицины АМН СССР. Их 
результаты позволили В. И. Страшнову доказать 
наличие нейродистрофического компонента 
в структуре интра- и послеоперационных ослож-
нений при операциях на сердце, легких и органах 
желудочно-кишечного тракта и обосновать воз-
можность их предупреждения с помощью соче-
танной комбинированной спинально-эпидураль-
ной анестезии (СКСЭА).

В. И. Страшнов – автор и соавтор более 500 печат-
ных работ, включая 9 монографий, 21 учебно-мето-
дического пособия, 15 рационализаторских предло-
жений и  патентов. Под  научным руководством 
проф. В.  И.  Страшнова защищено 4 докторских 
и 26 кандидатских диссертаций; подготовлено бо-
лее 400 врачей анестезиологов-реаниматологов. Его 
ученики работают не только в России, но и в стра-
нах СНГ, а также за рубежом – в Великобритании, 
Дании, Швеции, США, Ливане, Тунисе, Кувейте 
и на Кубе. Он и сейчас продолжает активно участ-
вовать в педагогическом процессе, передавая свой 
опыт и знания как студентам, так и дипломирован-
ным врачам.

DOI 10.21292/2075-1230-2016-13-4-80-82

Профессору Виктору Ивановичу Страшнову – 85 лет

The 85th Anniversary of Prof. Viktor I. Strashnov
 

Congratulations

Поздравление
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Виктор Иванович высокоэрудирован в разных 
областях медицинской науки, и это делает проводи-
мые им занятия чрезвычайно интересными, надолго 
запоминающимися. Внимательный, всегда готовый 
помочь, он заслуженно пользуется уважением и лю-
бовью коллектива сотрудников, врачей-анестезио-
логов, многочисленных учеников и пациентов.

В.  И.  Страшнов награжден почетным знаком 
«Отличник здравоохранения», медалью академика 
А.  А  Лихачева, является почетным членом науч-
но-практического общества анестезиологов-реани-
матологов Санкт-Петербурга, почетным членом Фе-
дерации анестезиологов и реаниматологов России.

От  всего сердца желаем Виктору Ивановичу 
Страшнову крепкого здоровья, неиссякаемых сил 
и энергии в осуществлении задуманных планов.

Коллектив кафедры анестезиологии и  реа-
ниматологии Первого Санкт-Петербургского 
государственного медицинского университета 
им. акад. И. П. Павлова

Редколлегия журнала «Вестник анестезиологии 
и реаниматологии» присоединяется к поздравле-
ниям и желает Виктору Ивановичу здоровья и дол-
гих лет жизни.
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