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Качество оказания реанимационной помощи
детям определяется многочисленными фактора�
ми, основными из которых являются мощность
и структура лечебно�профилактического учреж�
дения в целом, отделения анестезиологии�реани�
мации и интенсивной терапии в частности, осо�
бенностями кадрового состава и материально�
технического оснащения ОАРИТ [1, 2, 3, 4, 5].

В условиях реформирования и модернизации
здравоохранения на оснащение лечебно�профи�
лактических учреждений выделяются огромные
средства, для рационального использования ко�
торых необходимо, помимо прочих факторов
учитывать уже имеющееся материально�техни�
ческое оснащение, а также количественный
и качественный состав подразделений, который
будет это оборудование эксплуатировать. Это
особенно актуально для зависимых от техничес�
кого оснащения медицинских специальностей,
к которым в первую очередь относится анестези�
ология и реаниматология.

Исследования, посвященные данной проблеме,
единичны, причем большинство из них отражают
психо�социальный статус и особенности форми�
рования синдрома выгорания у врачей и медицин�
ских сестер отделений анестезиологии�реанима�
ции [6, 7, 8, 9]. В тоже время, основные показатели,
характеризующие состояние кадрового состава
ОАРИТ и, особенно, педиатрических в настоящее
время не изучены, что и послужило основанием
для выполнения данного исследования.

Цель исследования. Провести анализ кадрово�
го состава педиатрических отделений анестезио�
логии�реанимации и интенсивной терапии с це�
лью выявления основных факторов, оказываю�
щих влияние на показатели деятельности дан�
ных подразделений.

Материалы и методы исследования. Исследо�
вание проводилось на базе педиатрических отде�
лений анестезиологии�реанимации и интенсив�
ной терапии детских стационаров г. Санкт�Пе�
тербурга в 2007–2010 годах. Всего в исследование
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В статье детально рассматриваются современные особенности кадрового состава педиатрических отде�

лений анестезиологии�реанимации и интенсивной терапии, демонстрируется выраженный дефицит как

врачебного, так и среднего медицинского персонала ОАРИТ, высокие показатели коэффициента совме�

стительства и «текучести» кадров. Выявлено, что большинство сотрудников педиатрических ОАРИТ

представлено персоналом в возрасте от 30 до 50 лет, что свидетельствует о необходимости привлечения

молодых специалистов.

Ключевые слова: кадровый состав, штаты, педиатрические отделения анестезиологии�реанимации и ин�

тенсивной терапии, дети, реанимационная помощь.

The article provides details of the modern features of the staff of pediatric anesthesiology�reanimation and intensive

care units. It was shown that there is a marked deficit of both doctors and nurses at ARICUs and high rate of second

job index and employee turnover. It was revealed that the majority of employees represented at pediatric ARICU are

the personnel aged from 30 to 50 years, which indicates the necessity to attract more young professionals.

Key words: human resources, staffing, anesthesiology�reanimation and intensive care pediatric units, children,

emergency care.



было включено 10 отделений анестезиологии�ре�
анимации и интенсивной терапии, в которых
оказывается помощь детям старше одного меся�
ца. Анализ кадрового состава педиатрических
ОАРИТ проводили на основании таких показате�
лей, как укомплектованность штатного состава,
квалификационная категория и «текучесть» кад�
ров. Дефицит кадрового состава педиатрических
ОАРИТ (ДКС) рассчитывали по формуле:

количество количество
( ставок по штатному – работающего )

расписанию персонала
ДКС = —————————————————————————— ,

количество ставок
по штатному расписанию 

× 100

Расчет производили для каждой категории
персонала в отдельности (врачи, медицинские
сестры, младший медицинский персонал), а за�

тем рассчитывали дефицит кадрового состава
в целом по отделению.

«Текучесть» кадрового состава педиатричес�
ких ОАРИТ рассчитывали аналогичным образом
по формуле, представленной ниже:

количество количество
( уволенного + принятого на работу )

персонала персонала«Текучесть»
= —————————————————————— ,

кадров количество ставок
по штатному расписанию 

× 100

Коэффициент совместительства определяли
по формуле:

Общее количество физических
лиц медицинского персонала

———————————————————————————      .
число должностей

Статистическую обработку данных проводи�
ли с использованием программных средств паке�

та STATISTICA v 6.0. Учитывая, что большинст�
во полученных данных не соответствовали зако�
ну нормального распределения, анализ досто�
верности различий между группами осуществля�
ли с использованием методов непараметричес�
кой статистики (U�тест Манна�Уитни и крите�
рий Вилкоксона). За критический уровень зна�
чимости было принято значение р<0,05.

Результаты исследования и их обсуждение.
При анализе кадрового состава педиатрических
ОАРИТ детских стационаров города были полу�
чены результаты, представленные в табл. 1.

Выявлено, что во всех педиатрических отделе�
ниях анестезиологии�реанимации и интенсивной
терапии по штатному расписанию имеется 189 ста�
вок врачей анестезиологов�реаниматологов и 326
ставок медицинских сестер, но при этом занято
всего лишь 135,8 и 230,5 ставок соответственно, что

свидетельствует о наличии выраженного кадрового
дефицита. При этом, число фактически работаю�
щих сотрудников ОАРИТ еще меньше и составля�
ет для врачебного персонала всего лишь 65,6% от
штатного расписания и 91% от количества занятых
ставок. Для медицинских сестер этот показатель
составляет 61,3% и 86,7% соответственно.

При анализе кадрового состава младшего меди�
цинского персонала педиатрических ОАРИТ
(табл. 2) было выявлено, что всего по штатному
расписанию имеется 83,3 ставки, в то время как из
них занято 64,5 ставки, а число фактически рабо�
тающих физических лиц лишь 58 человек, что со�
ставляет 69,7% от штатного расписания и 89,9% от
количества занятых ставок соответственно. Дан�
ные, отражающие дефицит кадрового состава
в педиатрических ОАРИТ, представлены в табл. 3.

В педиатрических ОАРИТ города работает все�
го лишь 124 врача анестезиолога�реаниматолога,
в то время как число ставок по штатному расписа�
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нию составляет 189, при этом средние показатели
дефицита врачебного состава в ОАРИТ детских
стационаров города составляют 32,5 (13,0–47,9)%.

Среди среднего и младшего медицинского
персонала педиатрических ОАРИТ имеющийся
дефицит еще более выражен. Так, в ОАРИТ дет�
ских стационаров города работает 200 медицин�
ских сестер и 58 сотрудников младшего меди�
цинского персонала. Это составляет 61,3%
и 69,7% от количества ставок по штатному рас�
писанию соответственно. Средние показатели
дефицита среднего медицинского персонала
в педиатрических ОАРИТ города составляют
35,5 (9,1–58,0)%, а младшего медицинского пер�
сонала — 33,5 (2,0–52,9)%.

При анализе общего дефицита кадрового со�
става педиатрических ОАРИТ детских стациона�
ров города обращает внимание тот факт, что в на�
стоящее время по штатному расписанию имеется
585,5 ставок для всех категорий сотрудников отде�
лений. Число фактически работающих сотрудни�

ков при этом составляет всего 383 человека, а де�
фицит кадрового состава по детским городским
стационарам города равен 32,1 (11,7–49,1)%.

Максимальный дефицит кадров характерен
для ОАРИТ таких стационаров, как ДГКБ
№ 5 им. Н.Ф.Филатова, ФГУ НИИДИ и ДГБ
№ 4 Святой Ольги, а минимальный — для
ОАРИТ СПбГПМА и ДГБ № 22 (табл. 4).

Обсуждая особенности кадрового состава
ОАРИТ, нельзя не учитывать такой показатель,
как коэффициент совместительства, который от�
ражает не только укомплектованность штата,
но и его качественный состав, а также управляе�
мость. Основные результаты, полученные при ана�
лизе коэффициента совместительства ОАРИТ дет�
ских стационаров города, представлены в табл. 5.

Выявлено, что максимальный коэффициент
совместительства характерен для ОАРИТ ДГКБ
№ 5 им. Н.Ф.Филатова, который составляет 2,7,
что свидетельствует о большом количестве сотруд�
ников, работающих по совместительству, и может
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сопровождаться плохой управляемостью коллек�
тивом отделения в целом. Минимальный коэффи�
циент совместительства характерен для ОАРИТ
ФГУ НИИДИ, ДГБ № 4 Святой Ольги и ДИБ
№ 3, что сопровождается большим процентом
внутренних совместителей или наличием вакант�
ных ставок. Коэффициент совместительства рав�
ный единице характерен только для двух детских
стационаров города, а именно ДГБ № 22 и Клини�
ческой больницы ГБОУ ВПО СПбГПМА, что
свидетельствует об отсутствии сотрудников�сов�
местителей в данных отделениях и полной укомп�
лектованности штата.

Из представленной информации видно, что
отделения реанимации городских стационаров
испытывают значительный дефицит как врачеб�
ного, так сестринского персонала, который,
по физическим лицам достигает 50%.

Благополучные показатели укомплектован�
ности штатами в ОРИТ клиники СПбГПМА ка�

саются только врачебного состава, в то время как
средний медицинский персонал отделения
укомплектован дипломированными палатными
сестрами и сестрами анестезистками чуть более
40%. Остальные ставки заняты студентами стар�
ших курсов СПбГПМА, которые приступают
к работе только после 17 часов.

Недоукомплектованность кадрового состава
отделения является очень серьезной проблемой.
В настоящее время нагрузка на персонал ОРИТ
значительна — так, например, большинство вра�
чей анестезиологов�реаниматологов, чтобы
поддержать работоспособность отделения, вы�
нуждены работать на 1,5–1,75 ставки. Об этом
говорят и данные анализа коэффициента сов�
местительства стационаров, где он ниже 1,0, что
свидетельствует о высокой интенсивности труда
каждого отдельно взятого сотрудника отделе�
ния. Полученные результаты особенно зна�
чимы, если провести анализ возрастного состава
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врачей отделений реанимации и интенсивной
терапии.

Выявлено, что 65% (71 человек) врачебного
состава отделений реанимации и интенсивной
терапии детских городских больниц г. Санкт�
Петербурга представлено лицами в возрасте от
30 до 50 лет, в то время как молодые специали�
сты в возрасте до 30 лет (21 человек) составляют
всего лишь 20%, причем 3 (15%) находятся в де�
кретном отпуске. Аналогичная ситуация склады�
вается и со специалистами старше 50 лет, число
которых составляет всего лишь 18 (16,3%) чело�
век. Сложившаяся ситуация свидетельствует как
об отсутствии притока молодых специалистов
среди врачебного персонала ОАРИТ, так и об от�
сутствии преемственности в передаче накоплен�
ных знаний и клинического опыта между поко�
лениями. Аналогичные результаты были получе�
ны при анализе возрастного состава медицин�
ских сестер педиатрических ОАРИТ.

Уровень профессиональной подготовки меди�
цинского персонала педиатрических ОАРИТ дет�
ских стационаров города представлен в табл. 6.

Среди 124 врачей анестезиологов�реанимато�
логов, работающих в педиатрических ОАРИТ,

только 42 (33,8%) человека имеют высшую ква�
лификационную категорию, 23 (18,5%) — пер�

вую, 27 (21,8%) — вторую и 32 (25,8%) не имеют
квалификационной категории.

Из 200 медицинских сестер 97 (48,5%) чело�
век имеют высшую, 26 (13%) — первую, 12 (6%)
человек — вторую квалификационную катего�
рию и 65 (32,5%) не имеют квалификационной
категории.

Динамика кадрового состава отделений ане�
стезиологии�реанимации и интенсивной тера�
пии стационаров, участвующих в исследовании,
в пределах одного года представлена в табл. 7.

Основные показатели «текучести» кадрового
состава педиатрических ОАРИТ представлены
в табл. 8.

Максимальная «текучесть» врачебного персо�
нала педиатрических ОАРИТ характерна для
ФГУ НИИДИ (50%), а минимальная — для ДГБ
№ 1 (12,9%). Аналогичная ситуация характерна
для среднего, а также младшего медицинского
персонала. В ОАРИТ НИИДИ «текучесть» меди�
цинских сестер составила 51,9%, что превысило
показатели ОАРИТ ДГБ № 1 на 120% и явилось
статистически значимым (р<0,05). Показатели
«текучести» младшего медицинского персонала
ОАРИТ ФГУ НИИДИ превысили показатели

ОАРИТ ДГБ № 1 на 200%, что также явилось
статистически значимым (р<0,05).
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Наиболее неблагоприятная ситуация на мо�
мент исследования складывалась в ОАРИТ ФГУ
ГНИИДИ, где общая текучесть кадрового соста�
ва ОАРИТ составила 72,7%, что требует проведе�
ния незамедлительных мероприятий, направ�
ленных на укрепление кадрового состава данно�
го отделения.

Таким образом, даже высокие показатели, хара�
ктеризующие работу стационара и педиатрическо�
го ОАРИТ, не всегда отражают уровень оказания
медицинской помощи, особенно в условиях дефи�
цита кадрового состава, поскольку именно нали�
чие высококвалифицированных специалистов
ОАРИТ оказывают значимое влияние на исход за�

болевания и его отдаленные последствия, опреде�
ляющие качество жизни ребенка [10, 11, 12].

На основании всего выше изложенного мож�
но сделать следующие выводы:

1. Дефицит кадрового состава, высокий про�
цент совместительства и значительная «теку�
честь» кадров медицинского персонала педиат�
рических ОАРИТ являются основными факто�
рами, лимитирующими перспективное развитие
данных подразделений детских стационаров.

2. Высокий уровень профессиональной под�
готовки, как врачебного, так и среднего меди�
цинского персонала педиатрических ОАРИТ,
а также высокая интенсивность труда основных
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сотрудников позволяют нивелировать имеющи�
еся проблемы кадрового состава и обеспечить
высокий уровень оказания реанимационной по�
мощи детям.

3. С целью дальнейшего перспективного раз�
вития педиатрических отделений анестезиоло�

гии�реанимации и интенсивной терапии необхо�
димо активное привлечение молодых специали�
стов в данную область медицины, так как в про�
тивном случае крайне высока вероятность утраты
преемственности клинического опыта и профес�
сиональных традиций между поколениями.
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Геморрагический синдром при остром лейкозе
у детей

Острый лейкоз — злокачественное опухоле�
вое заболевание системы крови, первично пора�
жающее костный мозг. Субстрат опухоли пред�
ставлен незрелыми бластными клетками, вытес�
няющими нормальные элементы и инфильтри�
рующими различные органы и ткани. Принадле�
жность бластов к той или иной линии кроветво�

рения, степень их дифференцировки обусловли�
вает клиническое течение и прогноз острого
лейкоза, терапию и эффективность лечения.
Среди злокачественных новообразований крове�
творной и лимфоидной ткани, составляющих
половину всех злокачественных опухолей у де�
тей, на долю острых лейкозов приходится
38–40%, среди которых острый лимфобластный
лейкоз (ОЛЛ) составляет 80%, острый миелобла�
стный лейкоз (ОМЛ) — 15–17%, в редких случа�
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Катетеризация центральной вены при современных программах лечения острых лейкозов у детей край�

не необходима, но в ряде ситуаций достаточно опасна ввиду высокого риска развития геморрагических

осложнений. Использование УЗ навигации при катетеризации центральных вен значительно снижает

частоту механических осложнений и в большинстве случаев позволяет успешно завершить процедуру.

Использование препаратов донорской крови для предоперационной коррекции гемостаза зачастую ма�

лоэффективно и имеет множество побочных эффектов. Формирование групп риска по развитию гемор�

рагических осложнений и использование невысоких доз рекомбинантного VII активированного факто�

ра свертывания крови с профилактической целью позволяет свести к минимуму риск возникновения ге�

моррагических осложнений.
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When using modern programs of acute leucosis in children, catheterization of the central vein is extremely neces�

sary, but in certain conditions it is enough dangerous in view of high risk of hemorrhagic complications develop�

ment. The use of ultrasonic navigation in catheterization of the central veins considerably reduces the frequency

of mechanical complications and in the majority of cases allows to finish this procedure successfully. The use of

donor blood preparations for preoperative correction of hemostasis is frequently ineffective and has a number of

by�effects. Formation of risk groups of hemorrhagic complications development and the use of low doses of

recombinant VII activated factor of blood coagulation with the preventive purpose allows to reduce to a minimum

the risk of hemorrhagic complications occurrence.
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ях выставляется диагноз недифференцирован�
ного лейкоза, когда идентификация его совре�
менными методами затруднена [22]. Клиничес�
кая картина обусловлена недостаточностью нор�
мального кроветворения и характеризуется в ос�
новном анемическим, геморрагическим, токси�
ческим и инфекционным синдромами [24].

Геморрагический синдром развивается вслед�
ствие тромбоцитопении (ведущей причины)
и нарушений коагуляционного гемостаза. Функ�
циональная неполноценность тромбоцитов усу�
губляет тромбоцитопенический синдром. Спе�
цифической причиной тромбоцитопении явля�
ется и терапия цитостатиками — неотъемлемый
компонент современных протоколов лечения
острых лейкозов. Расстройства коагуляционного
гемостаза представлены синдромом ДВС на фо�
не инфекционного процесса на разных этапах
течения и лечения заболевания [4, 5, 6].

Геморрагический синдром при ОМЛ носит
наиболее выраженный характер. Половина детей
при выявлении ОМЛ имеют тромбоцитопению
ниже 50,0×109/л [20]. Несколько иной механизм
возникновения геморрагического синдрома при
остром промиелоцитарном лейкозе (ОПЛ),
при котором геморрагический синдром обуслов�
лен выраженным фибринолизом вследствие про�
дукции опухолевыми клетками гликопротеина,
относящегося к группе протеолитических фер�
ментов. При ОПЛ активированный тромбопла�
стин находится в гранулах патологических проми�
елоцитов, лизис которых индукционной цитоста�
тической терапией усиливает ДВС синдром [22].

В последние годы в лечении острых лейкозов
у детей изменилась тактика в сторону интенси�
фикации и агрессивности терапии. В результате
комплексного подхода появились позитивные
сдвиги в исходах лечения острых лейкозов, что
позволило пересмотреть отношение к этой пато�
логии: от абсолютно фатальной до потенциально
курабельной. Например, при ОЛЛ выздоровле�
ния удается добиться в 76–80% случаев [20]. В то
же время существенное увеличение безрецедив�
ной выживаемости пациентов невозможно без
постоянного совершенствования профилактики
и лечения осложнений. При этом выделение
групп риска по вероятным осложнениям помог�
ло бы сделать терапию более сбалансированной,
интенсифицировать специфическое лечение
и тем самым повысить процент полных ремис�
сий и выживаемости.

Сосудистый доступ

Постоянный сосудистый доступ (СД) у этой
категории больных стал атрибутом лечебных ме�
роприятий. Венозный доступ необходим для по�
лиохимиотерапии (ПХТ), массивной инфузион�

ной и длительной антибактериальной терапии,
парентерального питания, мониторирования
биохимических показателей крови. Самый про�
стой, доступный и широко используемый — дос�
туп к периферическим венам. Однако у детей ран�
него возраста пункция и катетеризация перифе�
рических вен порой весьма проблематична, тре�
буются многократные попытки, что вызывает от�
рицательные эмоции со стороны маленьких па�
циентов. Следует заметить, что при проведении
повторных курсов ПХТ доступ к периферическим
венам особенно затруднен, поскольку многие из
них зачастую уже повреждены цитостатиками
и другими лекарственными средствами. В допол�
нение, экстравазация «агрессивных» препаратов
при использовании периферических вен может
привести к язвенно�некротическим изменениям
в мягких тканях и контрактурам. С учетом всего
изложенного, продолжительность функциониро�
вания периферических катетеров, часто исполь�
зуемых для проведения определенных этапов
ПХТ, обычно не превышает 2–3 дней.

Надежной альтернативой периферического ве�
нозного доступа является катетеризация централь�
ной вены (КЦВ). Развитие технологий КЦВ про�
исходило параллельно с растущей потребностью
в длительной внутривенной терапии. Предложен�
ная Seldinger в 1953 г. методика чрескожной КЦВ,
была усовершенствована формированием подкож�
ного тоннеля (Broviac J.W., 1973), а внутренний
диаметр катетера был увеличен до 1,6 мм и снаб�
жен дакроновой муфтой (Hickman R.O., 1979).

В настоящее время катетеры для длительного
применения могут быть разделены на 2 основные
группы: центральный венозный катетер (ЦВК)
с наружным компонентом и без него (в случае
формирования подкожного «порта»). В свою оче�
редь, первая группа включает ЦВК для катетери�
зации без формирования подкожного тоннеля
(non�tunneled) и ЦВК с формированием такого
тоннеля (tunneled); а вторая — ЦВК с формиро�
ванием тоннеля и подкожного порта (venous
access ports). Преимуществами катетеров без на�
ружного компонента является долговременность
их функционирования (более 6 месяцев) и низ�
кий риск инфекционных осложнений. Несмотря
на это, широкое распространение всех имплан�
тируемых катетеров тормозят высокая стои�
мость, необходимость специальной подготовки
хирургов, узкий спектр показаний и ряд других
факторов. Как бы то ни было, катетеризация
центральной вены по Сельдингеру в большинст�
ве клиник остается самым распространенным
методом доступа к центральной вене [45].

Выбор пунктируемой вены у детей с острым
лейкозом достаточно сложен, и влияет на часто�
ту осложнений, в особенности геморрагических.
Большинством авторов предпочтение при КЦВ
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у детей отдается внутренней яремной вене [45,
57]. Это объясняется ее поверхностным залега�
нием, крупным диаметром (достигается неболь�
шим опусканием головного конца), низким рис�
ком повреждения плевры, удобным взаимным
расположением с артерией и другими значимы�
ми факторами.

Существуют, однако, и другие точки зрения.
Например, есть указания, что геморрагические
осложнения (ГО) чаще регистрируются при ка�
тетеризации внутренней яремной вены, нежели
подключичной (15 и 6% соответственно) [36].
При этом оптимальным является правосторон�
няя катетеризация подключичной или внутрен�
ней яремной вены, тогда как сосудистый доступ
с противоположной стороны следует использо�
вать лишь в случаях невозможности КЦВ справа,
поскольку 80% перфораций или эрозий верхней
полой вены развиваются при левостороннем со�
судистом доступе [58]. На сегодняшний день при
КЦВ у детей c высоким риском геморрагических
осложнений предпочтение отдается внутренним
яремным венам, а при невозможности их пунк�
ции — бедренным и подключичным [29, 45].

Осложнения при КЦВ

Осложнения при КЦВ подразделяются на ин�
фекционные и механические [32]. Инфекцион�
ные осложнения хорошо изучены и достаточно
управляемы, тогда как угрожающий рост механи�
ческих осложнений требует тщательного анализа
и поиска путей их снижения. Среди последних
наиболее грозным вариантом считаются геморра�
гические осложнения, обусловленные поврежде�
нием катетеризируемых вен или прилежащих
к ним артерий в процессе обеспечения доступа.
В зависимости от локализации, массивности по�
вреждения и компетентности гемостатических ме�
ханизмов повреждение сосудов может привести
к развитию гематомы, наружного кровотечения из
места пункции, гемоторакса и гемомедиастинума.

Согласно литературным данным, частота раз�
вития больших и малых механических осложне�
ний может достигать 2–19% у взрослых [57].
У детей при катетеризации подключичной вены
осложнения встречаются 2,5–16,6% случаев,
при катетеризации внутренней яремной вены —
в 3,3–7,5% [57]. В значительной доле случаев
(34,9%) катетеризация центральной вены может
оказаться неудачной, и вопрос сосудистого дос�
тупа остается открытым [18].

В силу анатомо�физиологических особенно�
стей КЦВ у детей раннего возраста и новорож�
денных КЦВ особенно сложна. Маленький диа�
метр вен и их эластичность приводят к промина�
нию и сквозному проколу вен. Многократные
попытки пункции способствуют образованию

обширных гематом, которые меняют топогра�
фию сосуда. Гематомы легко распространяются
в переднее средостение, капсулу вилочковой же�
лезы, вплоть до перикарда. Широкому распро�
странению гематомы способствуют рыхлость
клетчатки и слабое развитие фасциальных по�
крытий. Невидимое при внешнем осмотре рас�
пространение гематомы в средостение, особенно
при подключичном доступе, создает иллюзию
благополучия, а с учетом малого ОЦК быстро
приводит к шоковому состоянию и декомпенса�
ции жизненно важных функций. При этом в слу�
чае кровотечения из подключичной вены или
случайно пунктированной артерии прижать мес�
то кровотечения не представляется возможным.

Ультразвуковая навигация

В попытке снизить риск осложнений при ка�
тетеризации вен возникла идея ультразвуковой
визуализации пунктируемого сосуда. Первая
публикация о применении ультразвука при КЦВ
появилась в 1984 году [46]. На сегодняшний день
описаны две разновидности контроля КЦВ
с применением ультразвука — допплерографи�
ческий и в B�режиме [10]. Допплерографическая
навигация бывает импульсной и постоянновол�
новой (технология «датчик в игле»). При визуа�
лизации в B�режиме возможно как использова�
ние насадок на датчик для пункционной иглы,
так и применение методики «свободной руки»
(free hand). Преимущества сонографического
контроля катетеризации центральной вены за�
ключаются в возможности определения анато�
мических вариантов сосуда, уточнения его рас�
положения и наличия окклюзирующего или
пристеночного тромбоза, что может затруднять
установку катетера или приводить к серьезным
осложнениям. Кроме того, с помощью соногра�
фии на разных этапах выполнения пункции воз�
можна визуализация не только иглы в просвете
вены, но также проводника и катетера.

В мировой практике сонографический конт�
роль катетеризации центральной вены использу�
ется при большинстве плановых пункций [9, 11,
17, 49, 52]. Тогда как в ургентных ситуациях в це�
лях экономии времени допустима катетеризация
центральной вены опытными врачами с помо�
щью анатомических ориентиров.

Существуют два метода ультрасонографичес�
кой визуализации: статический (предваритель�
ный, до процедуры катетеризации) и динамиче�
ский (по ходу процедуры в режиме реального
времени) [10, 57]. Множество исследований де�
монстрируют преимущества динамической ме�
тодики — меньшее количество осложнений
и бульшую частоту успешных процедур [9, 10].
С этими выводами согласуются и результаты
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проспективного рандомизированного клиничес�
кого исследования катетеризаций яремной вены
у 246 детей, выполненного отечественными спе�
циалистами [17]. При проведении катетеризации
внутренней яремной вены опытными врачами
у 140 детей с помощью УЗ навигации процент
случайного прокола артерии составил 0,7%, доля
безуспешных попыток — 1.4%.

Собственные данные свидетельствуют, что
гораздо больший процент (53%) осложнений мо�
жет быть у детей с острыми лейкозами после
длительного многократного использования цен�
тральных венозных катетеров [29]. В этом случае
развивается рубцовая деформация и тромбоз
вен, нарушается анатомия и внутренний диаметр
сосуда. По данным контрастной венографии
и ультразвукового сканирования у 14% больных
с предшествующими катетеризациями подклю�
чичной вены определялась персистирующая ве�
нозная обструкция, в ряде случаев определявшая
невозможность выполнения повторной чреско�
жной катетеризации [47]. Других свидетельств
частоты осложнений при КЦВ с помощью УЗ
навигации у детей с острыми лейкозами в дос�
тупной литературе найти не удалось. Как бы то
ни было, именно у пациентов с высоким риском
жизнеугрожающих геморрагических осложне�
ний УЗ навигация становится особенно значи�
мой, позволяя уменьшить количество случайных
повреждений артерий, сквозных проколов вен
и снизить количество безуспешных попыток.

Тромбоцитотерапия

Процедуре КЦВ у детей с ОЛ при высоком
риске геморрагических осложнений должен
предшествовать подготовительный этап, вклю�
чающий тщательное обследование системы ге�
мостаза и ее коррекцию. Мероприятия, направ�
ленные на предоперационную коррекцию пока�
зателей гемостаза, позволили московским авто�
рам снизить частоту геморрагических осложне�
ний с 4,4 до 2,6% [34].

На сегодняшний день коррекция порочных
звеньев гемостаза проводится в основном препа�
ратами донорской крови: тромбоцитами и свеже�
замороженной плазмой, которые по экономичес�
ким и организационным мотивам имеют множе�
ство причин, ограничивающих их применение.
Кроме того, показания для коррекции тромбоци�
топении донорскими тромбоцитами противоре�
чивы. Некоторые авторы считают, что при коли�
честве тромбоцитов более 40–50×109/л возможно
проведение катетеризации без предшествующей
подготовки [53]. Другие — показали, что катете�
ризация центральных вен возможна даже в усло�
виях глубокой тромбоцитопении [1], при этом
у больных, не получавших донорские тромбоци�

ты до КЦВ, не было зарегистрировано ни одного
случая геморрагических осложнений [36].

Рекомендации по переливанию донорских
тромбоцитов с профилактической целью перед
инвазивными процедурами приведены в Рекомен�
дациях Британского общества гематологов [40].
В них, в частности, отмечено, что незначительные
инвазивные вмешательства (аспирация и биопсия
костного мозга) могут быть выполнены у пациен�
тов с тяжелой тромбоцитопенией без трансфузий
тромбоцитов. Спинномозговая пункция, эпиду�
ральная анестезия, биопсии желудка, бронхов, пе�
чени, небольшие абдоминальные вмешательства
уже требуют уровня тромбоцитов не менее
50,0×109/л. При выполнении нейрохирургичес�
ких, офтальмологических, больших торакальных
и абдоминальных операций уровень тромбоцитов
должен быть выше 100,0×109/л. Необходимо, од�
нако, отметить, что эти рекомендации касаются
изолированной тромбоцитопении без нарушения
их функции и патологии плазменного звена.

Серьезным препятствием достижению лечеб�
ного эффекта от трансфузии тромбоцитов явля�
ется встречающаяся рефрактерность, где наибо�
лее частой причиной является аллоиммунизация
в результате многократных трансфузий крови
и ее компонентов. Аллоиммунная рефрактер�
ность к тромбоцитам определяется в том случае,
когда повышение числа тромбоцитов и их выжи�
ваемость после трансфузии значительно меньше
ожидаемых, в связи с наличием к крови реципи�
ента аллоантител. Например, у взрослых боль�
ных гемобластозами аллоимунизация встречает�
ся в 63,3% случаев, аллоимунная рефрактерность
к тромбоцитотерапии в 22%[18]. Показано, что
с каждым последующим переливанием донор�
ских тромбоцитов у аллоиммунизированных
больных посттрансфузионный прирост числа
тромбоцитов снижался вдвое по сравнению с не�
аллоиммунизированными. Даже, несмотря на
то, что цитостатическая терапия при ОЛ облада�
ет иммуносупрессивным эффектом и несколько
тормозит развитие аллоиммунизации, дефицит
доноров, наблюдаемый в большинстве субъектов
РФ, делает тромбоцитотерапию все менее дос�
тупной для профилактики и лечения геморраги�
ческих осложнений при ОЛ.

Известным фактором, ограничивающим при�
менение донорских тромбоцитов, является риск
передачи трансмиссионных заболеваний. В силу
возможного пребывания донора в серо�негатив�
ном периоде, компоненты крови и препараты
плазмы, подвергаемые общепринятому тестиро�
ванию на HBV, HCV, HIV, не являются абсолют�
но безопасными [28]. Заболеваемость посттранс�
фузионным гепатитом (ПТГ) во многих странах
составляет от 2 до 17% [11]. Причиной развития
ПТГ в 50–60% случаев является вирус гепатита

ЭФФЕРЕНТНАЯ ТЕРАПИЯ, 2011 г., ТОМ 17, № 2 13



С, в 25–30% — вирус гепатита В, в 6–8% — цито�
мегаловирус, в 1% — другие вирусы; еще в 3%
случаев гепатит является токсическим [11].

Не теряет остроту и риск заражения ВИЧ: ви�
рус находили в отмытых эритроцитах, тромбоци�
тах, плазме, сыворотке крови [26]. Частота по�
сттрансфузионного СПИДа составляет 2–3% от
всех случаев этого заболевания [59]. Большое
значение придается и передаче цитомегаловиру�
сной инфекции [26].

Кроме того, существует вероятность трасфу�
зионной передачи герпетической инфекции
(10–12% пациентов инфицируются вирусом гер�
песа при переливании больших объемов крови)
и сифилиса, в связи с возросшей инфицирован�
ностью населения этим возбудителем [26].

Таким образом, коррекция гемостазиологи�
ческих нарушений препаратами донорской кро�
ви представляет самостоятельную проблему.
Приводит к большой волемической нагрузке,
особо значимой у детей, увеличивает риск алло�
имунизации, обусловливающей формирование
рефрактерности к донорским тромбоцитам, все
более возрастающей при повторных трансфузи�
ях; несет серьезный риск заражения трансфузи�
онно�трансмиссивными заболеваниями.

Рекомбинантный активированный VII фактор
свертывания крови

Использование препаратов крови и продук�
тов генно�инженерных технологий в качестве
альтернативы компонентам донорской крови —
современная тенденция в медицине. Одним из
таких препаратов, влияющих на гемостаз прин�
ципиально новым путем и запускающих сверты�
вание по короткому шунтирующему механизму,
является рекомбинантный активированный VII
фактор свертывания крови (рFVIIa).

Теоретическим обоснованием применения
рFVIIa при тромбоцитопениях является совре�
менное представление об участии этого фактора
в каскаде реакций, необходимых для активации
тромбоцитов [40]. Ключевую роль в инициации
гемостаза играет формирующийся на месте по�
вреждения комплекс, состоящий из тканевого
фактора (ТФ) и активированного VII фактора
свертывания крови (FVIIa). ТФ — связанный
с мембраной гликопротеин, находящийся на
клетках субэндотелия. Повреждение тканей раз�
рушает барьер из эндотелиальных клеток, пре�
пятствующих контакту ТФ с циркулирующей
в сосудистом русле кровью. ТФ, контактирую�
щий с кровью, является высоко родственным ре�
цептором для FVIIa, составляющим примерно
1% от его общей концентрации [39].

Сам по себе FVIIa не обладает протеолитичес�
кой активностью и реализует свой ферментный

потенциал только в комплексе с ТФ. Этот комп�
лекс приводит к активации фактора X, приводя
к появлению на мембране клеток, содержащих
ТФ, небольших количеств синтезируемого тром�
бина (фактор IIa). Этот минимум тромбина
в свою очередь активирует кофакторы — фактор
V и фактор VIII — а также тромбоциты, собираю�
щиеся у места повреждения. Активированные
тромбоциты выделяют фосфатидилсерин, кото�
рый, оставаясь на мембране, становится матри�
цей для дальнейшего образования тромбина. Фа�
кторы IXa, VIIIa и Va эффективно прикрепляют�
ся к поверхности таких тромбоцитов, причем
формирование комплекса из факторов IXa
и VIIIa обеспечивает дальнейшую активацию фа�
ктора Х. Связывание фактора Ха с фактором Va
приводит к резкому усилению синтеза тромбина
и формированию плотного сгустка фибрина.

Экспериментальным обоснованием использо�
вания FVIIa для остановки кровотечений у боль�
ных с тромбоцитопенией послужили работы ряда
авторов. Первое свидетельство эффективности
FVIIa при тромбоцитопениях получили в резуль�
тате исследования, выполненного на кроликах
[42]. В качестве критерия первичного гемостаза
у анестезированных животных использовали вре�
мя кровотечения после рассечения брыжеечных
артериол и венул. Артериолярное и венулярное
время кровотечения было продленным у живот�
ных с тромбоцитопенией. Внутривенное введение
рFVIIa в дозе 50 мкг/кг значительно укорачивало
время кровотечения, а в дозе 100 мкг/кг — почти
нормализовало его. Признаков системной актива�
ции свёртывания крови или фибринолиза у жи�
вотных, получавших FVIIa, выявлено не было.

Показано, что реализация гемостатического
эффекта FVIIa зависит от концентрации тромбо�
цитов [46]. Несмотря на то, что FVIIa способен
инициировать и поддерживать коагуляцию даже
в плазме чрезвычайно бедной тромбоцитами, оп�
тимальный эффект достигается при уровне тром�
боцитов не ниже 20–30×109/л, тогда как дальней�
шее повышение числа тромбоцитов не приводит
к значительному усилению действия FVIIa [46].

Применение FVIIa в клинической практике
выявило сокращение времени кровотечения у 55
из 105 (52%) пациентов с различными формами
тромбоцитопении после инъекций 50 мг/кг или
100 мг/кг препарата [48]. При этом кровотечение,
наблюдавшееся в 8 случаях, было полностью ос�
тановлено у 6, тогда как у оставшихся 2 пациен�
тов его интенсивность была значительно сниже�
на. Увеличение дозы FVIIa не приводило к даль�
нейшему сокращению времени кровотечения.

Пациенты с тромбоцитопенией имеют нор�
мальный внутренний путь коагуляции с нор�
мальным, в отличие от больных гемофилией,
уровнем факторов VIII/IX. Поскольку VIIa�
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ТФ�зависимый путь коагуляции имеет большое
значение для первоначальной активации тром�
боцитов, введение экзогенного FVIIa гарантиру�
ет, что даже небольшое количество тромбоцитов
(в случае тромбоцитопении) будет максимально
активировано. Введение рFVIIa обеспечивает
дополнительный синтез тромбина на клетках,
несущих тканевой фактор, благодаря увеличе�
нию количества активных комплексов ТФ с VIIa.
Тромбин, в свою очередь, усиливает активацию
кровяных пластинок, компенсируя их недоста�
точное участие в гемостатических реакциях. Как
правило, необходимы только следы FVIIa для
начала гемостаза [39]. Это объясняет, почему па�
циенты с тромбоцитопенией, в отличие от боль�
ных гемофилией, для достижения гемостатичес�
кого эффекта нуждаются в сравнительно неболь�
ших дозах FVIIa [51]. При сочетании тромбоци�
топении с дефицитом плазменных факторов
свертывания и тромбоцитопатией доза необхо�
димого рFVIIa возрастает [7, 30].

Изначально рFVIIa был синтезирован и ис�
пользовался для остановки кровотечений при ин�
гибиторной форме гемофилий. В настоящее вре�
мя, однако, препарат все шире применяют при
жизнеугрожающих кровотечениях негемофиль�
ного происхождения, как с лечебной, так и с про�
филактической целью [8,12, 19, 27, 31, 32, 35].
Так, результаты работы алтайских ученых показа�
ли целесообразность применения pFVIIa в аку�
шерской практике: у 52 пациентов с массивным
кровотечением использование pFVIIa позволило
избежать гистерэктомии в 80,6% случаях [23].

Имеется множество исследований, проведен�
ных в области кардиохирургии [13, 15, 37]. В ча�
стности, в одном из исследований [15] обоснова�
но применение pFVIIa для профилактики и оста�
новки кровотечений в периоперационном пери�
оде при выполнении вмешательств на сердце
в условиях искусственного кровообращения
(ИК). Данное исследование особенно интересно,
поскольку подвергло анализу целесообразность
применения pFVIIa в детской практике, включая
новорожденных и детей раннего возраста.

Интересен опыт применения pFVIIa в перио�
перационном периоде у детей, оперированных
по поводу нейроонкологии [30]. С учетом, что
массивная инфузия вследствие массивной кро�
вопотери способствует гемодилюции и разведе�
нию факторов свертывания, применение препа�
рата в дозе 70–90 мкг/кг в виде одного или двух
внутривенных болюсов быстро и эффективно
решает проблему нарушений гемостаза.

Необходимо отметить, что применение pFVIIa
как в отечественной, так и в зарубежной педиат�
рии несколько ограничено отсутствием рекомен�
даций по подбору доз и интервалов введения,
при этом большинство публикаций оканчивают�

ся констатацией необходимости дальнейших ис�
следований в этом направлении [50, 54]. Тем не
менее, за последние годы спектр применения
препарата pFVIIa расширился его профилактиче�
ским использованием [19, 25, 29, 50]. В частно�
сти, с этой целью препарат успешно применялся
в отечественной онкологической практике для
уменьшения интраоперационных кровотечений
[6]. Значительного снижения объемов гемотранс�
фузий удалось достичь и при выполнении орто�
топической трансплантации печени, благодаря
однократному профилактическому введению
рFVIIa в дозе 80 мкг/кг [44]. Описан случай ус�
пешного использования p FVIIa при резекции
доли печени у больного с саркомой [54].

Таким образом, множество исследований,
проведенных в различных областях медицины,
позволяют констатировать, что pFVIIa является
эффективным гемостатическим средством при
кровотечениях любой этиологии [2]. Его клини�
ческая безопасность характеризуется минималь�
ным риском тромбозов (0,5%), отсутствием обра�
зования антител, низкой частотой побочных ре�
акций (0,8–3,6%), отсутствием риска передачи
трансфузионно�трансмиссивных заболеваний
[55]. Гемостатический эффект в большинстве ис�
следований достигался с одного введения, в ред�
ких случаях требовались повторные инъекции.
Установлено, что период полувыведения pFVIIa
после болюсного введения у взрослых составляет
приблизительно 2,5 ч, у детей и подростков —
в 2–3 раза выше [41]. Причинами неэффективно�
сти препарата чаще всего являлись позднее нача�
ло введения, наличие у больного ацидоза и гипо�
термии [14]. Возможно, единственным недостат�
ком pFVIIa является его высокая стоимость, хотя
найти сравнительный фармакоэкономический
анализ применения pFVIIa и препаратов донор�
ской крови в доступной литературе не удалось.

В то же время, в связи с тем, что в большинст�
ве исследований использовались стандартные
лечебные дозы p FVIIa, указанные в рекоменда�
циях производителя, остаются вопросы, касаю�
щиеся оптимальной дозировки и частоты введе�
ния препарата.

Результаты работ, посвященных применению
pFVIIa при лечении кровотечений и кровоизли�
яний различных локализаций, в том числе
у больных с ингибиторной формой гемофилии,
позволяют заключить, что для лечения геморра�
гических эпизодов у этой категории пациентов
следует использовать 70–120 мкг/кг pFVIIa [56];
при тромбоцитопениях — 50 мкг/кг [33, 38].
Причем, именно при тромбоцитопении исполь�
зование небольших доз pFVIIa практически и те�
оретически обосновано [7, 33, 48].

Собственные данные позволяют предполагать,
что при изолированной тромбоцитопении опти�
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мальная доза p FVIIa находится в диапазоне от 30
до 60 мкг/кг, а при сочетании тромбоцитопении
с дефицитом плазменных факторов — от 80 до
120 мкг/кг [29]. Причем, при КЦВ у детей с острым
лейкозом мы считаем целесообразным формиро�
вать группы риска по геморрагическим осложне�
ниям и, в соответствии с ними, проводить профи�
лактическое дозозависимое введение pFVIIa. Есть
все основания полагать, что такой алгоритм позво�
лит избежать жизнеугрожающих геморрагических
осложнений, уменьшить трансфузионную нагруз�
ку и связанные с ней побочные эффекты, умень�
шить продолжительность пребывания детей на
больничной койке. И, наконец, уменьшить общую
стоимость и без того чрезвычайно затратного лече�
ния столь сложной патологии как острый лейкоз.

Проведенный анализ литературы, посвящен�
ной современным подходам к катетеризации
центральных вен у детей с острым лейкозом,
а также результаты собственных исследований
позволяют сделать следующие выводы:

— Вследствие сложности и агрессивности те�
рапии у детей с острым лейкозом необходим со�
судистый доступ.

— Катетеризация центральной вены — широ�
ко используемый венозный доступ, однако, сама
процедура при остром лейкозе далеко небезопа�

сна в силу специфики заболевания и высокого
риска геморрагических осложнений.

— Выбор внутренних яремных вен и проведе�
ние процедуры венозного доступа у детей под
динамической УЗ навигацией позволяет досто�
верно снизить вероятность осложнений при кате�
теризации.

— Дефицит доноров, необходимость предвари�
тельной заготовки тромбоцитов и широкое рас�
пространение аллоиммунизации среди пациентов
с острым лейкозом обусловливают низкую эффе�
ктивность трансфузии тромбоцитов для предопе�
рационной коррекции тромбоцитопении.

— Рекомбинантный активированный фактор
VII свертывания крови, используемый перед ин�
вазивными процедурами у детей с острым лейко�
зом, обладает высокой эффективностью как
средство профилактики геморрагических ослож�
нений при патологии плазменного и тромбоци�
тарного звеньев гемостаза, в том числе при кри�
тически низком количестве тромбоцитов.

— Формирование групп риска по геморраги�
ческим осложнениям у детей с острым лейкозом,
и использование, в соответствие с ними, дозоза�
висимого введения рFVIIa позволяют снизить
частоту такого рода осложнений при катетериза�
ции центральных вен.
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Тяжелая черепно�мозговая травма (ЧМТ) по�
прежнему занимает одно из ведущих мест в стру�
ктуре смертности (Потапов А.Н., 2008; Щедре�
нок В.В., 2010). Важную роль в патогенезе ЧМТ
играет активация процессов перекисного окис�
ления, которая приводит к нарушению структур�
ной и функциональной целостности мембран,
инактивации белков�ферментов, деполимериза�
ции гетерополисахаридов, нарушению синтеза
нуклеиновых кислот и белка, что, в конечном
итоге, ведет к повреждению всех органов и сис�
тем (Владимиров Ю.А., 2000, Болдырев А.А.,
2002; Kasprzak H.A., 2001). Известно, что боль�
шое значение в защите организма от воздействия
свободных радикалов играет антиоксидантная
система, одним из основных ферментов которой
является глутатион�пероксидаза. Основным
структурным компонентом глутатион�перокси�
дазы является селен. Селен проявляет значи�
тельную антиоксидантную активность, предуп�
реждая изменения в клеточных мембранах, уча�
ствует в реакциях дыхательной цепи, в пентозо�

фосфатном цикле, в цикле лимонной кислоты
и перекисном окислении липидов (Марри Р.
и соавт., 1993). В современной литературе широ�
ко освещается роль селена в метаболических
процессах и важность коррекции его уровня при
различных заболеваниях. В то же время работы,
касающиеся метаболизма селена у больных, на�
ходящихся в критических состояниях, с тяжелой
травмой, единичны. Также недостаточно осве�
щены вопросы взаимосвязи концентрации уров�
ня селена в крови и выраженности системного
воспаления у больных с тяжелой сочетанной
и изолированной черепно�мозговой травмой.

Целью данного исследования явилось:
1) определение концентрации селена в плазме

крови у больных с тяжелой черепно�мозговой
травмой и здоровых добровольцев, в том числе
медицинских работников — сотрудников отделе�
ния реанимации, проживающих в г.Махачкала;

2) изучение динамики содержания селена
в плазме крови у больных с тяжелой черепно�
мозговой травмой при введении препарата «се�
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леназа» (пентагидрат натрия селенит, № гос. ре�
гистрации № ЛС�000985 от 09.12.2005;

3) изучение выраженности синдрома систем�
ного воспалительного ответа (ССВО) у больных,
получавших в комплексной терапии препарат
«селеназу», и на фоне стандартной интенсивной
терапии черепно�мозговой травмы.

Материалы и методы. Нами проанализирован
острый период тяжелой черепно�мозговой трав�
мы у 10 взрослых нейрохирургических пациентов.
Было выделено 3 группы: 1�я группа (основная)
— 5 пациентов, в терапию которых был добавлен
селен в дозе 1000 мкг/сут в течение 12 дней; 2�я
группа (группа сравнения), 5 пациентов, получав�
ших стандартную терапию без селена; 3�я груп�
па — контрольная, 10 здоровых добровольцев,
в том числе медицинских работников, жителей
Дагестана. Проводилась однократная оценка
уровня плазменной концентрации селена в 3�й

группе; при поступлении в ОРИТ в 1�й и 2�й
группах больных; в1�й и 2�й группах на 3�й, 7�й
и 12�й дни после начала терапии селеназой (1
группа) и на фоне стандартной интенсивной тера�
пии (2 группа), оценивались количество лейкоци�
тов в крови, лейкоцитарный индекс интоксика�
ции, уровни фибриногена, С�реактивного белка.

Результаты исследования. Концентрация се�
лена в сыворотке крови у 10 здоровых добро�
вольцев в возрасте от 17 до 64 лет (5 мужчин, 5
женщин) составила 0,141–0,194 мкг/ г (эквива�
лентно 141–194 мкг/ л) при норме 0,1–0,2 мкг/ г
(100–200 мкг/ л соответственно). Тем самым бы�
ли определены фоновые значения уровня селена
у жителей Махачкалинского района Дагестана,

свидетельствующие об отсутствии эндемичного
дефицита селена.

Биохимическое исследование крови включало
определение креатинфосфокиназы как маркера
синдрома тканевой деструкции, трансаминаз
(АСТ, АЛТ), уровня глюкозы, лактата крови,
уровня общего белка, мочевины, креатинина, би�
лирубина, маркеров системного воспалительного
ответа: фибриногена, С�реактивного белка, уров�
ня селена в плазме крови на 1�е, 3, 7, 12 сутки
пребывания больного в реанимационном отделе�
нии, в клиническом анализе крови — общего ко�
личества лейкоцитов, лейкоцитарного индекса
интоксикации (Кальф�Калиф Я.Я., 1941). Нор�
мальные значения ЛИИ колеблются от 0.3 до 1.5.

Динамика содержания селена в плазме крови
в основной группе и группе сравнения, а также
лабораторные показатели системного воспали�
тельного ответа приведены в таблице.

Выводы.
1. Уровень плазменной концентрации селена

у больных с тяжелой черепно�мозговой травмой
и здоровых добровольцев, в том числе медицин�
ских работников отделения реанимации клиничес�
кой республиканской больницы г. Махачкала, со�
ответствует нормальным физиологическим показа�
телям, что может свидетельствовать об отсутствии
эндемичного дефицита селена в воде, почве и т.д.

2. Динамика показателей плазменного уровня
селена у больных, получавших в комплексной
терапии селеназу, свидетельствует о достовер�
ном увеличении концентрации селена в плазме
крови. У пациентов с тяжелой черепно�мозговой
травмой без включения в интенсивную терапию
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селеназы отмечается стабильный плазменный
уровень селена в крови.

3. Лабораторные признаки системного воспа�
лительного ответа, выбранные нами для сравне�
ния в двух группах, имеют достоверную разницу
только по плазменному уровню фибриногена

к 3�им суткам острого периода: в основной груп�
пе больных с тяжелой черепно�мозговой трав�
мой, получавших заместительную терапию селе�
назой, уровень фибриногена был ниже, чем
у больных в группе сравнения без заместитель�
ной терапии селеназой.
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В настоящее время жизнь более 1,5 млн. чело�
век в мире зависит от доступного и своевремен�
ного проведения почечно�заместительной тера�
пии (ПЗТ) — гемодиализа, перитонеального ди�
ализа, трансплантации донорского органа.
При этом около 2/3 таких пациентов получают
терапию в виде программного гемодиализа (как
самостоятельного пожизненного метода лече�
ния, так и для временного поддержания гомео�
стаза в течение претрансплантационного перио�
да). Ежегодно в мире на ПЗТ расходуется около
110 млрд.$, а попытки снизить такие расходы не
всегда оправданы и выполнимы: уменьшение
стоимости лечения не должно ухудшать качества
жизни больных [14, 16].

Метод программного гемодиализа (ПГД) по�
мимо своей неоспоримой эффективности в лече�
нии пациентов с терминальной стадией хрониче�
ской болезни почек (тХБП) сопряжен с некото�

рыми негативными явлениями. Отрицательные
эффекты данного метода и его модификаций
формируются как следствие недостаточной био�
совместимости материала экстракорпорального
контура и гемодинамической нагрузки, связан�
ной с последним. Вызываемая указанными при�
чинами гиперпродукция клеточных и гумораль�
ных медиаторов провоцирует патофизиологичес�
кие и биохимические сдвиги, характерные для
реакции стресса. Они имеют самостоятельное
клиническое значение и требуют коррекции.

Ставшая уже классической теория стресса по�
стулирует вовлечение в ответную реакцию орга�
низма на любое стрессорное воздействие симпа�
тоадреналовой и гипоталамоадренокортикоид�
ной систем. Резервы адаптационных возможно�
стей в значительной степени регламентированы
функциональными и конституционными осо�
бенностями иммунной и гипоталамо�надпочеч�
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Исследовалась концентрация плазменного кортизола у 74 больных, получающих программный гемоди�

ализ (ГД). Уровень кортизола определяли до и после сеанса ГД, в т.ч. после проведения 6 процедур экс�

тракорпоральной аутогемомагнитотерапии. В результате проведения сеанса ГД, содержание кортизола

в крови (в 62,2% случаев) значительно повышалось. После проведенного курса экстракорпоральной ау�

тогемомагнитотерапии уровень гиперкортизолемии после сеанса ГД имел тенденцию к снижению.

У длительно диализирующихся больных отмечалось угнетение функции надпочечников.

Ключевые слова: кортизол, гемодиализ, экстракорпоральная магнитная обработка крови.

The effect of a permanent haemodialysis (HD) session on the plasma concentration of cortisol in 74 ESRD

patients has been investigated. Blood samples were collected from the arterial portion of the fistula before and after

HD, including the same indices after course of extracorporeal autohemomagnetic therapy (6 procedures). The sig�

nificantly increased cortisol level after HD was decreased by extracorporeal autohemomagnetic therapy. The cor�

tisol levels after HD were considerably lower in patients dialysed longer than 48 months. The long dialysis thera�

py seems to influence the adrenal function in ESRD patients.

Key words: cortisol, haemodialysis, extracorporeal autohemomagnetic therapy.



никовой систем. Среди стероидных гормонов
ключевую роль в защитных реакциях организма
на стресс играет кортизол, секретируемый корой
надпочечников. Усиленная его продукция и рост
концентрации в крови приводит к активации ли�
полиза, гликогенеза и глюконеогенеза, что поз�
воляет организму, с одной стороны, обогащаться
новыми, наиболее мобильными, энергетически�
ми субстратами, а с другой стороны, экономить
уже имеющиеся энергоресурсы, снижая их рас�
ходование мышечной тканью [2, 3].

Большинство методов экстракорпоральной де�
токсикации сопряжено с нарушением активности
регуляторных нейрогуморальных систем, входя�
щее в определение «стресс», вследствие эмоцио�
нального и физического напряжения, гемодина�
мических, гемореологических, гемокоагуляцион�
ных отклонений, вызванных нагрузкой на ССС,
перераспределением жидкости и крови. К таким
же неспецифическим патогенетическим эффек�
там в значительной мере можно отнести кратко�
временную иммуносупрессию, максимально вы�
раженную в течение 1–3 суток после проведения
сеанса эктракорпоральной детоксикации [7],
а в случае применения ПГД для лечения больных
с тХБП стрессорная нагрузка на надпочечники
имеет тенденцию к хронизации процесса. Хрони�
ческая активация стероидогенеза в свою очередь
приводит к тяжелой иммуносупрессии и разви�
тию вторичного иммунодефицита у данной кате�
гории больных. Повышается вероятность
тяжёлых стрессобусловленных осложнений: ин�
фаркт миокарда, катетерассоциированные ин�
фекции, тромбоз легочных капилляров и др.

Магнитотерапия, как наиболее биоадаптиро�
ванная с точки зрения оптимизации воздействия
физического фактора, может рассматриваться
в качестве универсального и физиологического
средства коррекции иммунной и эндокринной си�
стем [15]. Она оказывает благоприятное влияние
на местном и общеорганизменном уровне путем
воздействия на регулирующие и стимулирующие
структуры мозга, включая гипоталамус [15, 21].

Улучшение микроциркуляции, стимуляция
капиллярного и регионарного кровообращения
после воздействия магнитного поля на кровь
обусловлены снижением гемостатического по�
тенциала, улучшением макро� и микрореологии
крови за счет снижения вязкости плазмы, угне�
тения сладжирования эритроцитов и повышения
их деформируемости [13, 15, 20, 26]. Переменное
магнитное поле всегда вызывает уменьшение ад�
гезивных свойств тромбоцитов, внутрисосуди�
стого пристеночного тромбообразования, усиле�
ние фибринолитического потенциала [8, 15, 18,
20, 26]. Кроме того, магнитные поля могут по�
тенцировать действие фибринолизина, гепарина
и некоторых других препаратов, назначаемых

при тромбозах [20], а в случае проведения ПГД,
гепарин является основным препаратом для пре�
дотвращения тромбоза экстракорпорального
контура. Влияние гемомагнитотерапии на ткане�
вом уровне отчетливее всего прослеживается на
примере кроветворной ткани. В некоторых ис�
следоваениях показан несомненный гемопоэти�
ческий эффект экстракорпоральной аутогемо�
магнитотерапии (ЭАГМТ) в отношении эритро�
поэза («эритропоэтиноподобный» эффект)
и лимфопоэза [15, 18]. Доказанное улучшение
кислородтранспортной функции крови [17, 18,
22], оптимизация показателей гемодинамики
[19, 23], гипотензивный эффект при лечении
стойких гипертензий [5, 12], иммуномодулирую�
щее действие [1, 11, 18, 29] импульсного магнит�
ного поля специальной формы и частоты при его
адресном воздействии на кровь также предопре�
делили возможность параллельного проведения
двух процедур: ПГД и ЭАГМТ. Учитывая высо�
кую терапевтическую эффективность магнитных
полей, подтвержденных рядом приведенных ис�
следований, а также повышение детоксикацион�
ного эффекта при параллельном использовании
ЭАГМТ и основных методов экстракорпораль�
ной детоксикации [7, 9, 10], нам представилась
интересной комбинация ПГД и ЭАГМТ курсом
из 6 процедур в дни планового ГД.

Материалы и методы исследования. В исследо�
вание включены 70 пациентов (из них 33 — жен�
щины, 37 — мужчин) с тХБП, получающих ПГД
(12–13,5 час./нед.). С целью объективизации ис�
следования пациенты были объединены в две
группы. Первая группа включала больных, кото�
рые в рамках проводимой традиционным спосо�
бом диализотерапии параллельно получали курс
ЭАГМТ в количестве 6 процедур. Вторую (конт�
рольную) группу составили диализные пациен�
ты, не получавшие ЭАГМТ. Все участники ис�
следования были рандомизированы при помощи
компьютерной программы генерации случайных
чисел. Характеристика включенных в исследова�
ние больных представлена в таблице 1.

Бикарбонатный ГД проводили больным обе�
их групп по артерио�венозному варианту (через
нативную артерио�венозную фистулу) на аппа�
ратах «Fresenius 4008В» (Германия) с использо�
ванием полисульфоновых мембран («Frebor»,
Беларусь�Германия). Скорость кровотока
(260–300 мл/мин.) и диализирующего раствора
(500 мл/мин.), продолжительность сеанса
(240–270 мин.), тип и плошадь диализирующих
мембран, а также антикоагулянтная поддержка
оставались неизменными. Все пациенты лечи�
лись амбулаторно, отмечали удовлетворительное
состояние и не имели декомпенсированных диа�
лизных и уремических осложнений. Kt/V соста�
влял 1,0–2,0 у всех больных.
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ЭАГМТ проводилась аппаратом «Интерспок»
(ООО «Магномед», Беларусь�Германия). Для про�
ведения процедуры кровь из порта возвратной
кровопроводящей гемодиализной магистрали са�
мотеком забирали посредством инфузионно�
трансфузионной системы во флакон с 100 мл фи�
зиологического раствора. Объем облучаемой пе�
ременным магнитным полем крови составлял
6,0±0,2 мл/кг массы тела больного. Кровь обраба�
тывали в течение 30 минут при ее инфузии в порт
приносящей кровопроводящей гемодиализной
магистрали во второй половине планового сеанса
ПГД: на индуктор аппарата подавался пульсирую�
щий ток с частотой 10 Гц с изменением каждого
импульса по частоте от 60 до 200 Гц. Магнитная
индукция, создаваемая аппаратом между полюса�
ми индуктора, составляла 140±10 мТл.

Уровень плазменного кортизола до начала се�
анса ГД и сразу же после его завершения определя�
ли методом ИФА на анализаторе «Dialab Elx 800»
(Австрия) реактивами ООО «Хема –Медика»
(Россия). Динамику кортизола в плазме регистри�
ровали аналогичным образом после курса ЭАГМТ.

Статистические параметры нормально распре�
деленных признаков описывали средними значе�
ниями (М) и стандартным отклонением (SD), от�
личных от нормальных — медианами (Ме) и ин�
терквартильными размахами (значения 25�го и 75�
го процентилей). Для принятия решения о виде
распределения применяли критерий Шапиро�
Уилка. Принятый уровень значимости — 5%
(p<0,05). Статистическую обработку материала
проводили с помощью программы STATISTICA
for Windows (версия 5.5). Результаты исследования
и их обсуждение. При анализе плазменного уровня
кортизола у обследуемых больных отмечено неко�
торое его повышение еще до проведения планово�
го сеанса ГД в обеих группах: в основной группе —
762,3 (595,6–1079,9) нМ /л, в контрольной — 599,4
(417,6–799,0) нМ/л. Стартовые значения кортизо�
ла в группах статистически значимо не отличались
(Mann�Whitney U�Test, p=0,090). После процедуры
ГД содержание кортизола статистически значимо
повысилось как в первой группе (p=0,032), так и во
второй (p=0,030) (табл. 2). Такая динамика показа�
теля может свидетельствовать в пользу присутству�

ющих во время сеанса ГД дополнительных прово�
цирующих стресс�реакцию неблагоприятных фак�
торов, вызванных как самой процедурой, так
и психо�эмоциональным напряжением пациен�
тов. Однако включение в диализотерапию курса
ЭАГМТ изменило ситуацию: при лечении пациен�
тов основной группы концентрация кортизола по�
сле процедуры ГД не только не повышалась, а име�
ла тенденцию к снижению (p=0,695). Таким обра�
зом, использование комбинации ПГД и ЭАГМТ
выявило стресслимитирующее действие послед�
ней, в результате чего избыточный выброс гормо�
на коры надпочечников при проведении ГД не
происходил. В то же время в течение двух недель от
момента начала исследования у пациентов конт�
рольной группы отмечалась тенденция к росту до�
диализного уровня кортизола с 599,4 (417,6–799,0)
нМ/л до 791,7 (493,3–1012,4) нМ/л (p=0,753) с со�
хранением статистически значимого прироста
кортизолемии в ходе процедуры ГД (p=0,041).

Стресс/дистресс�реакции нейроэндокринной
системы, как феномен системного воспаления
и вторичного системного повреждения, являют�
ся неотъемлемой частью патологического про�
цесса при терминальной ХБП [4, 14, 24]. Первая
развивается в присутствии конкретных триггер�
ных факторов, инициирующих и поддерживаю�
щих системные повреждения: периодического
контакта крови пациента с инородной поверхно�
стью экстракорпорального контура, дополни�
тельного круга кровообращения во время проце�
дуры ГД и т.д., что подтвердилось вариабельно�
стью кортизолемии в группе контроля. Позитив�
ное влияние ЭАГМТ на гемодинамику, кисло�
родтранспортную функцию крови, улучшение
гемореологии и микроциркуляции, выраженное
снижение степени эндотоксикоза и иммуномо�
дулирующий эффект ЭАГМТ, доказанные в бо�
лее ранних исследованиях [6, 8, 9, 10, 13, 18], воз�
можно, нивелируют таким образом стрессорную
нагрузку при проведении процедуры ГД, в част�
ности, и нейроэндокринную стресс�реакцию при
системной воспалительной реакции, в целом.

Можно предположить, что ограничение вы�
броса стресс�гормона корой надпочечников при
регулярном проведении ПГД более длительно
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сохранит их функциональную активность. А пе�
риодическое проведение комбинированного ле�
чения ПГД и ЭАГМТ при длительной диализо�
терапии может использоваться как метод профи�
лактики относительной надпочечниковой недо�
статочности вследствие адаптогенных возмож�
ностей экстракорпоральной магнитотерапии, её
положительного влияния на ЦНС, эндокрин�
ный и иммунный статус больных.

В ходе исследования подтверждено мнение,
что у больных с тХБП, длительно получающих
ПЗТ в виде ПГД (примерно к 5�му году лечения),
со временем может отмечаться угнетение функ�
циональной активности надпочечников [24, 27,

28]. У части исследованных больных (23/70) не
регистрировался рост кортизола после проведе�
ния процедуры ГД, а наблюдалось его значимое
снижение. При этом средняя продолжитель�
ность диализотерапии указанной группы боль�
ных статистически значимо отличалась от диа�
лизного стажа пациентов с выраженным
подъёмом стрессорного гормона после проведе�
ния сеанса ГД (табл. 3). Средний возраст обсле�
дуемых в группах практически не отличался.
Разница преддиализного уровня кортизола
в обеих группах незначительна, но сравнение
значений кортизолемии в этих группах после се�
анса ГД свидетельствует о выраженном сниже�
нии функциональных возможностей надпочеч�

ников у пациентов с большим стажем ПГД, что
может быть подтверждено в дальнейшем прове�
дением кортикотропинового теста.

Общее подавление функций желез внутрен�
ней секреции вследствие хронической уремии
может усугублять ситуацию и в дальнейшем при�
вести к развитию относительной надпочечнико�
вой недостаточности [16, 24]. Длительное напря�
жение, перенапряжение, а в последствии, исто�
щение адаптационно�приспособительных меха�
низмов приводит к нарушению гомеостатичес�
кого равновесия иммунной системы, соответст�
венно, компенсаторных реакций организма раз�
личной степени адекватности.

Заключение. У большинства больных (43/70)
отмечена ярко выраженная стрессорная реакция
на процедуру ГД, что доказано сравнением зна�
чений кортизола до и после проведения стан�
дартного сеанса ГД. Использование комбинации
ПГД и ЭАГМТ выявило некоторое стресслими�
тирующее действие последней, в результате чего
избыточный выброс гормона коры надпочечни�
ков при проведении ГД не происходил. При этом
больные субъективно лучше переносили лече�
ние, имели более стабильную гемодинамику
в ходе процедуры ГД.

Подтверждено наблюдение, что у больных
с тХБП, длительно получающих ПГД, со време�
нем отмечается угнетение функциональной
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активности надпочечников [16, 24, 27, 28], что
в дальнейшем может привести к развитию отно�
сительной надпочечниковой недостаточности.

Ввиду минимального числа противопоказа�
ний и хорошей переносимости ЭАГМТ, её высо�
ких адаптогенных свойств, данную методику це�
лесообразно применять в комплексном лечении
диализных больных.

P.S. В последующем для более убедительного
представления положительного влияния ЭАГМТ
на исходы лечения диализных больных, планиру�
ется расширить группу обследуемых больных,
представить показатели их динамического на�
блюдения в течение нескольких лет с учетом аде�
кватности ГД, летальности и выживаемости диа�
лизных больных.

ЛИТЕРАТУРА

1. Болотова Н.В., Гринкевич А.В., Грищенко Т.П. и соавт. Адаптогенные возможности динамической магнито�
терапии в лечении и профилактике ЛОР�заболеваний у часто болеющих детей // Вестник оториноларин�
гологии.— 2007.— № 2.— С. 22–27.

2. Бышевский А.Ш., Терсенов О.А. Биохимия для врача — Екатеринбург, 1994.— 383 с.
3. Гончаров Н.П., Колесникова Г.С. Кортикостероиды: метаболизм, механизм действия и клиническое приме�

нение — М., 2002.— 320 с.
4. Гусев Е.Ю., Соломатина Л.В., Журавлёва Ю.А. и соавт. Системная воспалительная реакция у больных с тер�

минальной ХПН // Нефрология и диализ.— 2008.— Т. 10, № 3–4.— С. 248–253.
5. Золотухина Е.И., Улащик В.С. Магнитотерапия больных артериальной гипертензией // Здравоохранение.—

2003.— № 3.— С. 17–22.
6. Комар С.Н., Гусина А.А., Сидоренко В.Н. Противотромботическая профилактика с применением гемомаг�

нитотерапии у беременных и исходы родов для плода и новорожденного // Мед. Журнал.— 2007.— № 3.—
С. 58–62.

7. Костюченко А.Л. Эфферентная терапия (в комплексном лечении внутренних болезней). С.�Петербург:
ИКФ «Фолиант», 2003.— 419с.

8. Кручинский Н.Г., Остапенко В.А., Тепляков А.И. и соавт. Метод экстракорпоральной аутогемомагнитотера�
пии в комплексном лечении нарушений состояния системы гемостаза и реологии крови у пациентов
с ишемическими поражениями сердца и мозга // Эфферентная терапия.— 2005.— Т. 11, № 3.— С. 28–32.

9. Лужников Е.А., Гольдфарб Ю.С. Физиогемотерапия острых отравлений. М.: Медпрактика�М, 2002.— 200 с.
10. Лужников Е.А., Гольдфарб Ю.С., Марупов А.М. Особенности диагностики и лечения синдрома эндотокси�

коза при острых отравлениях химической этиологии // Анестезиология и реаниматология.— 2002.— № 2.—
С. 9–14.

11. Маркина Л.П., Ярустовская О.В., Алисултанова Л.С. и соавт. Влияние низкочастотного магнитного поля на
клинико�иммунологические показатели больных с хроническими воспалительными заболеваниями орга�
нов женской половой системы // Вопр. курортологии, физиотерапии и леч. физ. культуры.— 1996.— № 5.—
С. 22–25.

12. Михайлов В.П., Кузьмичев А.А., Петушенко К.В. и соавт. Опыт использования электромагнитной стимуля�
ции у больных с повышенным давлением // «Диагностика и лечение политравм»: материалы Всерос.
конф., 8–10 сент. 1999 г.— Ленинск�Кузнецкий, 1999.— С. 295–296.

13. Мухарская Ю.А., Митьковская Н.П. Реологические свойства крови больных ревматоидным артритом при
экстракорпоральной аутогемомагнитотерапии // Рецепт. Приложение: Тез. Докладов X съезда терапевтов
Беларуси.— 2001.— С. 91.

14. Нефрология. Руководство для врачей. // Под ред. Тареевой И.Е.— М.: Медицина, 2000.— 688 с.
15. Остапенко В.А., Плетнев С.В. Биологическое действие магнитных полей // Эфферентная терапия.—

2004.— Т. 10, №4.— С 21–24.
16. Руководство по диализу. // Пер с англ. Под ред. Д.Т.Даугирдас, П.Д.Блейк, Т.С.Инг.— М.: Центр диализа,

2003.� 744с.
17. Скорик В.И., Жерновой А.И., Шаршина Л.М. Эффект удлинения сроков переносимости смертельной гипо�

ксии при экстракорпоральном воздействии магнитного поля на кровь // Бюл. эксперим. биол. и мед.—
1993.— Т. 116, №1.— С. 17–20.

18. Спас В.В., Якубцевич Р.Э. Магнитная обработка крови в комплексной интенсивной терапии РДСВ при сеп�
сисе // В книге: Спаса В.В., Якубцевича Р.Э. Респираторный дистресс�синдром взрослых.— Мн.: Ипати,
2007.— С.187–228 (230 с.)

19. Спас В.В., Якубцевич Р.Э., Дорохин К.М. Возможности экстракорпоральной аутогемомагнитотерапии в кор�
рекции гемодинамических нарушений при септическом шоке // Материалы 4�й Белорусской науч.� практ.
конф.: «Проблемы разработки и внедрения в клиническую практику методов эфферентной терапии».—
Мн., 2003.— С. 88–89.

20. Улащик В.С. Тромбозы и физические факторы // Здравоохранение.— 2001.— № 5.— С. 35–39.



ЭФФЕРЕНТНАЯ ТЕРАПИЯ, 2011 г., ТОМ 17, № 228

21. Чичкан Д.Н. Влияние низкочастотных магнитных полей на температурную, болевую чувствительность
и некоторые биохимические показатели при экспериментальной эндотоксемии // Здравоохранение.—
2001.— № 4.— С. 17–20.

22. Якубцевич Р.Э., Максименко А.В., Цыркунов М.В. и соавт. Артериальная доступность кислорода и ее кор�
рекция с помощью экстракорпоральной аутогемомагнитотерапии в условиях острой гипоксии при сепси�
се // Материалы науч.�практ. конф., посвящ. памяти акад. Ю.М.Островского.— Гродно, 2003.—
С. 237–238.

23. Якубцевич Р.Э. Роль магнитной обработки крови в гемодинамической компенсации гипоксии у больных
синдромом острого легочного повреждения на фоне сепсиса // Материалы науч.�практ. конф., посвящ.
памяти акад. Ю.М.Островского.— Гродно, 2003.— С. 239–240.

24. Ямпольский А.Ф., Еремеева Л.Ф., Шуляк Л.И. Концентрация кортизола и уровень артериального давления
у больных с терминальной почечной недостаточностью на хроническом гемодиализе // Нефрология.—
1999.— Т. 3, №3.— С. 53–56.

25. Akopian A.S., Koriakin M.V., Golubov A.A. The activities of the rennin�angiotensin�aldosterone and sympathetic�
adrenal systems during hemodialysis // Urol. Nefros.— 1991.— Vol. 4.— P. 45–50.

26. Ciejka E. The effects of low magnetic field on select parameters of blood coagulation // Pol. Merekuriusz Lek.—
2005.— Vol.110, №19.— P. 148–151.

27. Dolinska�Laskos C., Grzeszezak W., Zukowska�Szczechowska E. Influence of long term dialysis therapy on function
of the pituitary�adrenal axis in patients with chronic renal failure // Pol. Arch. Med. Wewh.— 1993.— Vol. 89,
№ 4.— P. 275–285.

28. Letizia C., Mazzaferro S., De�Ciocchis A. et al. Effects of hemodialysis session on plasma beta�endorphin, ACTH and
cortisol in patients with end�stage renal disease // Scand. J. Urol. Nephrol.— 1996.— Vol. 30, №5.� P. 333� 402.

29. Mevissen M., Haussler M., Szamel M. et al. Complex effects of long term 50Hz magnetic field exposure in vivo on
immune functions in female sprague�dawley rats depend on duration of exposure // Bioelectromagnetics. 1998.—
Vol. 19, № 4.— P. 259–270.



ЭФФЕРЕНТНАЯ ТЕРАПИЯ, 2011 г., ТОМ 17, № 2 29

Введение. Неврологические осложнения, раз�
вивающиеся во время программного гемодиали�
за, остаются серьезной проблемой, которая вно�
сит значимый вклад в летальность (7–25%)
у данной категории пациентов. К наиболее час�
тым неврологическим осложнениям относятся:
уремическая полинейропатия, нарушения моз�
гового кровообращения (транзиторные ишеми�
ческие атаки, инсульты), дисциркуляторная эн�
цефалопатия (ДЭП) [17, 19, 24]. Важно отметить,
что гемодинамические нарушения являются од�
ними из ведущих факторов риска развития нев�
рологических осложнений. В головном мозге
в норме существует феномен функциональной
гиперемии: увеличение перфузии активирован�
ного участка мозга. При артериальной гипертен�
зии риск сосудистых неврологических наруше�
ний возрастает за счет снижения перфузии моз�
говых артерий. К основным механизмам, кото�
рые вызывают снижение перфузии головного
мозга при артериальной гипертензии, относятся
либо нарушения мозгового кровообращения

и развитие ишемического инсульта, либо мно�
жественное поражение мелких артерий головно�
го мозга и развитие дисциркуляторной энцефа�
лопатии. Изменения структуры сосудов мозга
при артериальной гипертензии (гипертрофия
и ремоделирование сосудистой стенки) могут
блокировать феномен функциональной гипере�
мии [9–11]. Таким образом, наличие гипертен�
зии и хронической сердечной недостаточности
приводит к нарушениям ауторегуляции мозгово�
го кровотока как во время диализа, так и между
сеансами.

Задачей механизмов регулирования локаль�
ного мозгового кровотока при системных сдви�
гах АД, обеспечивающихся системой резистив�
ных сосудов, является не удержание регулируе�
мого параметра на постоянном уровне, а лишь
сохранение относительного его постоянства
в пределах «гомеостатического диапазона», уро�
вень которого зависит от метаболической по�
требности мозговой ткани и от газового состава
артериальной крови
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Целью настоящего исследования стало изучение состояния внутримозгового и мозгового перфузионно�

го давлений при проведении программного диализа у пациентов с хронической почечной недостаточно�

стью. Было проведено ретроспективное исследование у 95 пациентов с хронической почечной недоста�

точностью, находящихся на программном гемодиализе. В группах нормотензивных, легко корригируе�

мых по артериальной гипертензии, рефрактерных к антигипертензивной терапии нарастает напряжение

ауторегуляции сосудистого компонента, вследствие фонового его напряжённого состояния по обеспече�

нию церебрального артериального кровотока, с развитием тенденции к его неэффективности в группе

с рефрактерной артериальной гипертензии.

Ключевые слова: программный гемодиализ, внутримозговое давление, артериальная гипертензия. 

The aim of the present study was to research a condition of intracerebral and cerebral perfusion pressure during of

a programmed dialysis in patients with chronic renal failure. 95 patients with chronic renal failure on a pro�

grammed hemodialysis were included into the retrospective investigation. In normotensive groups with easy cor�

rected arterial hypertension or refractory to hypotensive therapy an arterial hypertension group the autoregulation

of vascular component rise, owing to its baseline condition on maintenance of a cerebral arterial blood flow, with

development of the tendency to its increased inefficiency in refractory hypertension group.

Key words: programmed hemodialysis, intracerebral pressure, arterial hypertension.



Публикации относительно изменения мозго�
вого кровотока при проведении программного
диализа достаточно широко представлены в оте�
чественной и зарубежной литературе. В боль�
шинстве работ оценивается скорость кровотока
в сосудах головного мозга [12–14, 16, 18, 22].

При этом состояние внутримозгового (ВМД)
и церебрального перфузионного (МПД) давле�
ния изучены недостаточно, так как существуют
методологические препятствия. Они обусловле�
ны инвазивностью и недоказанностью клиниче�
ской целесообразности прямого измерения вну�
тричерепного давления у данной категории па�
циентов. С другой стороны, регистрация этих
показателей могла бы открыть новое понимание
процессов, происходящих в мозге при диализе,
механизмов развития неврологических повреж�
дений.

Поэтому целью настоящего исследования стало
изучение состояния внутримозгового и мозгово�
го перфузионного давлений при проведении
программного диализа у пациентов с хроничес�
кой почечной недостаточностью.

Материал и методы исследования. Было про�
ведено ретроспективное исследование у 95 паци�
ентов с хронической почечной недостаточно�
стью, находящихся на программном гемодиали�
зе (ПГ) в Краевом Нефрологическом Центре
г. Краснодара.

Деление на группы произведено с учетом от�
сутствия или наличия у пациентов гемодинами�
ческих нарушений (контролируемая или некон�
тролируемая гипертензия, хроническая сердеч�
ная недостаточность, гипотензия) и неврологи�
ческих осложнений (дисциркуляторная энцефа�
лопатия):

— группа 1 — без значимой сопутствующей
патологии;

— группа 2 — медикаментозно контролируе�
мая артериальная гипертензия;

— группа 3 — медикаментозно неконтролиру�
емая артериальная гипертензия;

— группа 4 — артериальная гипертензия и вы�
раженной клиникой дисциркуляторной энцефа�
лопатии (ДЭП)

— группа 5 — гипотензия на фоне хроничес�
кой сердечной недостаточности.

Общая характеристика и разделение на груп�
пы пациентов представлена в таблице 1. 

Пациенты групп не отличались по возрасту,
весу, снижению веса и уровня мочевины крови
в процессе гемодиализа, длительности процеду�
ры, общей продолжительности заместительной
почечной терапии. Пациенты с рефрактерной
гипертензией получали несколько гипотензив�
ных препаратов, а в группе с медикаментозно
контролируемой артериальной гипертензией
применялась монотерапия.

Критерии исключения:
1) Острая патология.
2) Сахарный диабет.
С каждым пациентом была проведена беседа

по общему режиму, диете, физической активно�
сти, получено информированное согласие на
участие в исследовании.

Диализ осуществлялся по программе: 3 раза
в неделю по 5 часов, использовали High Flux
мембраны, кровоток 350 мл/мин, бикарбонат�
ный буфер. Аппаратное обеспечение «Fresenius
4008S». Поток стандартного диализирующего
раствора 500 мл/мин. Температура диализата
37,0° С. Объём ультрафильтрации составлял <3%
от массы тела пациента. Минимальная эффек�
тивность диализа по мочевине составила >1,2 за
процедуру, уровень снижения мочевины >65%.

Накануне и после диализа производилась
оценка показателей системной гемодинамики,
внутримозгового и мозгового перфузионного дав�
лений. Температура тела в подмышечной впадине
контролировалась мониторами Dash 3000
«General Electric» (США). Систолическое и диа�
столическое артериальное давление (АДс и АДд)
измерялось с помощью встроенного тонометра
аппарата для диализа «Fresenius 4008S». Расчет
среднего артериального давления (САД) произво�
дился по формуле САД = АДд + (АДс — АДд)/3.
Внутримозговое давление (ВМД) определялось
путем измерения давления в центральной вене
сетчатки (ДЦВС) (Заболотских Н.В., 2002) [6]:
нормальные значения ВМД 5–10 мм. рт. ст. Моз�
говое перфузионное давление (МПД) рассчиты�
валось по формуле МПД = САД — ВМД.

Однократно до процедуры оценивались лабо�
раторные показатели: гемоглобин, эритроциты,
гематокрит крови, средний объем эритроцита
(KX�21N, «Sysmex»), мочевина, альбумин (AU
640, «Olympus Сorporation»), коллоидно — осмо�
тическое давление (КОД), осмоляльность. Тя�
жесть состояния всех пациентов оценивали по
системе APACHE III.

Статистическая обработка данных проводи�
лась с использованием непараметрических кри�
териев, пакета статистических программ
Statcalc, которая входит в пакет Epi Info 5.0. Дан�
ные представлены в виде медианы и персенти�
лей (25 и 75). При наличии достоверных разли�
чий показателей до и после проведения диализа
оценивали Δ — дельту, то есть величину разли�
чия. Кроме того, для подтверждения закономер�
ностей использовали корреляционный анализ.

Результаты и их обсуждение. В процессе гемо�
диализа происходило снижение концентрации
мочевины в плазме крови. В условиях изотони�
ческого гемодиализа (ГД) именно разница кон�
центраций мочевины обусловливала осмотичес�
кий градиент между плазмой крови и нейрогли�
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ей. С максимальным снижением непосредствен�
но после прекращения сеанса ГД. Механизму
избыточной клеточной гидратации препятствует
коллоидно�осмотическое давление плазмы кро�
ви. М.А.Ямпольский и соавт. [7] показали, что
в условиях гемодиализа, проводимого у наших
испытуемых, концентрация альбумина в плазме
крови не изменяется, соответственно КОД ста�
бильно.

В свою очередь, механизмы артериальной
и венозной сосудистой ауторегуляции, объём це�
реброспинальной жидкости, КОД, метаболичес�
кая составляющая компенсации, снижение уров�
ня интоксикации, вязкость крови, баланс симпа�
тической иннервации препятствуют изменению
осмотического градиента и переносу свободной
воды в ткань мозга. Главным механизмом под�
держания постоянного ВМД в этих условиях яв�
ляется компенсаторное уменьшение кровенапол�
нения головного мозга за счёт спазма пиальных
сосудов. Вторая составляющая — уменьшение
внутримозгового объёма венозной крови.

В процессе ГД также создаётся осмотический
градиент между плазмой крови и мышечной тка�
нью, главным резервуаром межклеточной и кле�
точной воды организма. Это обусловливает
уменьшение объёма циркулирующей крови,
и, как в первом случае, зависит от элиминации
мочевины в процессе ГД.

Снижение уровня мочевины в группах в кон�
це процедуры гемодиализа было одинаковым
и составило 69–71% (табл. 1), ГД был изотони�

чен — применялся изотонический диализирую�
щий раствор, исключающий прибавку осмоти�
ческого градиента за счёт уровня натрия.

Как следует из табл. 2, отмечались 2 различ�
ных типа изменений МПД и ВМД в ответ на
процедуру гемодиализа:

1. Пациенты с нормотензией и артериальной
гипертензией независимо от её рефрактерности
к лечебным воздействиям и артериальной гипо�
тензией характеризовались увеличением МПД
в ответ на процедуру гемодиализа.

2. У больных с артериальной гипертензией
и ДЭП зарегистрировано снижение МПД
к окончанию сеанса гемодиализа.

Взаимосвязь динамики ВМД в ответ на про�
цедуру гемодиализа:

1. Отсутствие изменений характерно для лиц
с артериальной нормотензией и артериальной
гипертензией независимо от её рефрактерности
к лечебным воздействиям.

2. Рост ВМД у пациентов с рефрактерной ар�
териальной гипертензией и ДЭП.

3. Снижение ВМД было присуще больным
с артериальной гипотензией.

Следовательно, изменения ВМД и МПД
в группах различны и интересен факт, чем это
обусловлено? Перед началом гемодиализа не вы�
явлено межгрупповых различий КОД и осмо�
ляльности плазмы крови. 

Лица с артериальной нормотензией и артери�
альной гипертензией независимо от её рефрак�
терности к лечебным воздействиям, характери�
зовались по окончанию ГД ростом МПД,
при неизменном ВМД.

Ранее мы отмечали межгрупповые сходства
и различия между больными этих групп по пара�
метрам системной гемодинамики [1], выражен�
ностью анемии и профилем интоксикации

[2].У лиц этих групп коллоидное давление, кон�
центрация альбумина в плазме крови, вклад мо�
чевины в осмоляльность плазмы крови, выра�
женность клеточной гидратации (по данным
среднего объёма эритроцитов) не имели стати�
стических различий. Все они характеризовались
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гиперосмией, межгрупповые различия осмоти�
ческого статуса не были достоверны.

Пациенты нормотензивной и легко корригиру�
емой групп без выраженной сопутствующей и фо�
новой патологии имели перед началом гемодиали�
за нормальный уровень САД (рис.) и ВМД (табл. 2).

По суммарной оценке баллов шкалы APACHE
III больные нормотензивной и легко корригируе�
мой групп характеризовались одинаковым состоя�

нием (27 баллов). Пациенты с рефракторной к ле�
чебным воздействиям артериальной гипертензией
отличались наихудшим состоянием при данном
типе динамике МПД и ВМД, суммарная оценка
баллов шкалы APACHE III (36 баллов) (табл. 3).

Процедура гемодиализа вызвала достоверный
прирост САД (см. рис.) и мозгового перфузионно�
го давления Δ МПД (см. табл. 2). Изменения сис�
темной гемодинамики в процессе ГД в обеих груп�
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пах улучшили прогностические показатели [8].
Между САД и ВМД отмечены достоверные корре�
ляции как в 1 (R=0,56; р<0,05), так и во 2�й груп�
пах (R=0,51; р<0,05). Изменение МПД (3,33 мм.
рт. ст. в нормотензивной группе против 4,5 мм.
рт. ст. в легко корригируемой группе) и САД
(96 мм. рт. ст. в нормотензивной группе против
98 мм. рт. ст. в легко корригируемой группе) в лег�
ко корригируемой по артериальной гипертензии
группе были выше. Увеличение САД было реали�
зовано по неблагоприятному пути: только за счёт
диастолического АД [8]. Всё это указывало на на�
пряжение механизмов ауторегуляции объёма го�
ловного мозга и мозгового кровотока.

У лиц с рефрактерной артериальной гипер�
тензией перед процедурой гемодиализа отмечен
достоверно более высокий уровень САД (103 мм.
рт. ст.) и более низкие значения внутримозгово�
го давления (6 мм. рт. ст.). Они также отличались
более тяжёлым общим состоянием (36 баллов по
шкале APACHE III).

ВМД в данной группе, в отличие от лиц с ар�
териальной нормотензией и легко корригируе�
мой артериальной гипертензией, имело тенден�
цию к снижению в результате гемодиализа на
фоне отсутствия изменений САД.

Следовательно, имелось отличие компенса�
торной реакции пиальных сосудов по поддержа�
нию оптимального ВМД у этих больных по сосу�
дистому компоненту. Изменение в этих услови�
ях МПД (ΔМПД) идентично лицам с легко кор�
ригируемой артериальной гипертензией.

Таким образом, отмечается увеличение на�
пряжения механизма стабилизации ВМД при
появлении артериальной гипертензии и увели�
чению толерантности к корригирующим воздей�
ствиям, проявляющегося снижением адекватно�
го кровотока в головном мозге.

Известно, что у пациентов с артериальной ги�
пертензией кривая ауторегуляции мозгового

кровотока смещена в сторону более высоких
значений МПД. Но мозговой кровоток поддер�
живается в соответствии с метаболическими по�
требностями мозга независимо от уровня АД
в определенных индивидуальных рамках. В дан�
ном исследовании выявлено, что механизмы
поддержания внутричерепного давления у диа�
лизных пациентов как без гипертензии, так
и с гипертензией, но отсутствием другой значи�
мой патологии остаются сохранными, как и под�
держание постоянного мозгового кровотока.

С другой стороны известно, что у пациентов
со структурными и функциональными пораже�
ниями мозга (пациенты с дисциркуляторной эн�
цефалопатией) ауторегуляция МК бывает нару�
шена [9–11]. Данные закономерности присутст�
вуют и у больных, находящихся на программном
диализе [4].

У пациентов с артериальной гипертензией, ос�
ложнённой ДЭП (группа 4), перед процедурой ге�
модиализа уровень МПД (91 мм. рт. ст.) был в пре�
делах нормальных значений, а уровень ВМД
(5,5 мм. рт. ст.) ниже, чем в первых трех группах.
После процедуры гемодиализа у пациентов с арте�
риальной гипертензией, осложнённой ДЭП реги�
стрировали в отличие от групп нормотензивной,
легко корригируемой и рефрактерной артериаль�
ной гипертензии рост ВМД до 7,5 мм. рт. ст. (Δ
ВМД 2 мм.рт.ст.) при одновременном снижении
МПД до 87 мм. рт. ст. (Δ МПД — 3 мм. рт. ст.).
Снижение САД в процессе ГД было
специфичным для данных пациентов, что и обус�
ловливало другую особенность — снижение МПД.

У пациентов с артериальной гипотензией уве�
личение МПД, в отличие от пациентов нормо�
тензивной, легко корригируемой и рефрактер�
ной по артериальной гипертензии групп, соот�
носилось со снижением ВМД.

При сравнительном описании эффективно�
сти механизма поддержания постоянства ВМД
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после ГД отмечается увеличение напряжения
механизма стабилизации ВМД при появлении
артериальной гипертензии и увеличение толе�
рантности к корригирующим воздействиям,
вплоть до тенденции к его неэффективности
у лиц с рефрактерной к лечению артериальной
гипертензией и ДЭП.

У пациентов с артериальной гипотонией пе�
ред процедурой гемодиализа достоверно низкое
МПД (65 мм. рт. ст.) по сравнению с другими
больными, при ВМД (6 мм. рт. ст.), не отличаю�
щемся от них. После процедуры гемодиализа от�
мечалось достоверное повышение МПД до
72 мм. рт. ст. (Δ МПД 6,3 мм. рт. ст.). Достоверное
снижение в этих условиях ВМД до 4,5 мм. рт. ст.,
(Δ ВМД — 1,5 мм. рт. ст.) отличало лиц с артери�
альной гипотонией от всех остальных больных.

Гипотония у данных пациентов обусловлена
кардиальной патологией с сердечной недостато�
чностью (100% пациентов данной группы имеют
ХСН II–III ст.). Порог ауторегуляции мозгового
кровотока сдвинут в сторону более низких зна�
чений среднего артериального давления, функ�
ционально имеет место исходная церебральная
вазоконстрикция, рост МПД приводит к выра�
женному спазму пиальных сосудов ГМ, тогда как
общая результирующая — снижение ВМД. Сле�
довательно, у данных пациентов сохранная ауто�
регуляция мозгового кровотока приводит к на�
рушению регуляции внутримозгового давления.

Выводы.
1. Выявлено 3 типа реакции ауторегуляции

объёма головного мозга на процедуру гемодиализа.
2. В группах нормотензивных, легко корриги�

руемых по артериальной гипертензии, рефрак�
терных к артериальной гипертензии нарастает
напряжение ауторегуляции сосудистого компо�
нента, вследствие фонового его напряжённого
состояния по обеспечению церебрального арте�
риального кровотока, с развитием тенденции
к его неэффективности в группе с рефрактерной
артериальной гипертензии.

3. При снижении САД при ГД в группе рефра�
ктерной артериальной гипертензии и ДЭП на
фоне вазодилатации церебрального артериаль�
ного кровотока развивается повышение ВМД,
что означает неэффективность регуляции посто�
янства объёма мозга сосудистым компонентом.

4. В группе с артериальной гипотензией сосу�
дистая артериальная реакция по поддержанию
постоянства ВМД так же несостоятельна, так
как, следуя за системной гемодинамикой, вызы�
вает снижение мозгового кровотока.

5. Более высокие значения функциональной
балльной оценки по шкале APACHE III у паци�
ентов с рефрактерной гипертензией, рефрактер�
ной гипертензией в сочетании с ДЭП и артери�
альной гипотензией коррелирует с прогрессией
нарушений сосудистых механизмов ауторегуля�
ции, поддержания постоянства ВМД.
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Хроническая обструктивная болезнь легких
(ХОБЛ) и кардиоваскулярные заболевания рас�
сматриваются в качестве ведущих причин смерт�
ности, клиническая значимость которых про�
грессивно возрастает по мере старения популя�
ции [2, 4, 21, 25]. Выбор тактики лечения боль�
ного с сочетанной кардиореспираторной пато�
логией затруднителен, так как попытки активно�
го медикаментозного воздействия на одно забо�
левание сопряжены с реальной угрозой ятроген�
ного обострения другого [5]. В связи с этим,
большое значение приобретают немедикамен�
тозные методы лечения, позволяющие в макси�
мально короткие сроки купировать обострение
ХОБЛ, уменьшить проявления дыхательной не�
достаточности и нормализовать внутрисердеч�
ную гемодинамику. Многочисленные контроли�
руемые исследования доказали эффективность

применения неинвазивной вентиляции легких
(НИВЛ) при обострении ХОБЛ [16, 22, 24, 26].
НИВЛ предотвращает развитие дыхательного
ацидоза, выраженной гиперкапнии, гипоксе�
мии, позволяет избежать интубации трахеи, сни�
зить риск инфекционных осложнений и сокра�
тить длительность пребывания больного в стаци�
онаре.В ряде работ показано, что у больных
с хронической сердечной недостаточностью
(ХСН) применение НИВЛ приводит к улучше�
нию показателей центральной гемодинамики:
повышению фракции выброса левого желудочка
(ФВЛЖ) [6, 7, 17–19, 28], снижению митральной
регургитации [6, 7, 17, 23], конечно�диастоличе�
ского размера левого желудочка [6, 7, 17, 18],
трансмурального давления левого желудочка [6,
7, 14]. Однако безопасность и эффективность ре�
спираторной поддержки (РП) у пациентов с со�
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Применение неинвазивной вентиляции легких входит в стандарты лечения обострения хронической об�

структивной болезни легких (ХОБЛ). Однако безопасность и эффективность респираторной поддержки

(РП) у пациентов с сочетанной кардиореспираторной патологией, в частности с обострением ХОБЛ при

наличии хронической сердечной недостаточности (ХСН), малоизучены, четких рекомендаций по её

проведению нет. Исследование демонстрирует эффективность РП в комплексной терапии обострения

ХОБЛ при наличии ХСН за счет воздействия на основные механизмы: снижение дисфункции дыхатель�

ной мускулатуры и стабилизацию параметров газообмена.

Ключевые слова: сочетанная кардиореспираторная патология, неинвазивная вентиляция легких, дис�

функция дыхательной мускулатуры, параметры газообмена, центральная гемодинамика.

The use of non�invasive ventilation is a standard treatment for COPD exacerbation. Safety and efficacy of respi�

ratory support (RS) in patients with combined cardiac�respiratory pathology is poorly known, have no clear guide�

lines for their implementation. The study demonstrates the efficacy of RS in the treatment of COPD exacerba�

tions by reducing the dysfunction of the respiratory muscles, stabilization the gas exchange parameters.

Key words: cardiorespiratory pathology, non�invasive ventilation, dysfunction of respiratory muscles, central

hemodynamic.



четанной кардиореспираторной патологией,
в частности с обострением ХОБЛ при наличии
хронической сердечной недостаточности (ХСН),
малоизучены, четких рекомендаций по её прове�
дению нет.

Целью настоящего исследования явилась
оценка эффективности применения НИВЛ как
варианта респираторной поддержки в комплекс�
ной терапии больных обострением ХОБЛ с явле�
ниями ХСН.

Материалы и методы. В исследование был
включен 71 больной. Большинство из них соста�
вили мужчины — 66 (92,9%), женщин — 5 (7%),
средний возраст — 67,0±8,4 лет, длительность
ХОБЛ — 10,2±5,4 лет, частота обострений —
3,1±1,3 в год. У 38 (53,5%) пациентов обострение
ХОБЛ соответствовало III типу в соответствии
с Виннипегскими критериями. Течение ХОБЛ
в большинстве случаев было тяжелым (54–76%),
уровень ОФВ1 пост — 32,6±8,5%. Высокая ин�
тенсивность курения — в среднем 45,4±7,6 пач�
ка/лет. Ишемическая болезнь сердца (ИБС)
в анамнезе у 59 (83%) пациентов, из них у 29
(40,8%) — постинфарктный кардиосклероз. Ар�
териальная гипертензия у 65 (91,5%) пациентов.
Наличие ХСН характеризовалось снижением
показателей центральной гемодинамики, дила�
тацией камер левого желудочка (табл. 1).

Основной жалобой всех больных была одышка.
О тяжести обострения ХОБЛ свидетельствовали
выраженное тахипноэ (ЧДД 31,8±4,1/мин), тахи�
кардия (ЧСС 124,6±12,3/мин), признаки дисфунк�
ции дыхательной мускулатуры (44–61,9%), изме�
нения газового состава артериальной крови: нали�
чие гипоксемии, гиперкапнии, респираторного
ацидоза. Исследуемые группы больных были сопо�
ставимы по основным клиническим, инструмен�
тальным и лабораторным показателям (табл. 2).

Критерии включения: согласие пациента, ве�
рифицированный диагноз ХОБЛ в фазе обостре�
ния [2], наличие признаков хронической сердеч�
ной недостаточности (систолическая СН).

Критерии исключения: отказ пациентаот уча�
стия в исследовании, острый коронарный син�
дром в течение 3�х месяцев, предшествовавших
включению в исследование, гемодинамически
значимые врожденные или приобретенные по�
роки сердца, декомпенсация других хроничес�
ких заболеваний.

Протокол исследования. Исследование было
открытым проспективным, выполнялось на базе
клинической больницы ФМБА России
№ 122 им. Л.Г.Соколова. Включенные в иссле�
дование пациенты случайным методом были
рандомизированы в две группы. Основная груп�
па составила 36 человек, которым наряду со
стандартной медикаментозной терапией обост�
рения ХОБЛ и ХСН, проводилась НИВЛ мето�
дами как постоянного положительного давления
в дыхательных путях (CPAP) — у 8 пациентов
(22,2%), так и двухуровнего положительного да�
вления в дыхательных путях (BiPAP) — у 28 па�
циентов (80%).

Инициация НИВЛ и подбор оптимальных па�
раметров вентиляции осуществлялись в услови�
ях отделения интенсивной терапии (ОРИТ)
под контролем субъективных ощущений паци�
ента, объективных клинических данных, показа�
телей кислотно�основного состояния(КОС).
При нарастании явлений дыхательной недоста�

точности и нестабильности гемодинамики боль�
ные переводились на искусственную вентиля�
цию легких (ИВЛ).

В контрольную группу вошли 35 больных, ко�
торым проводилась стандартная медикаментоз�
ная терапия.

Всем больным осуществлялось комплексное
клинико�инструментальное обследование
с оценкой длительности ХОБЛ, частоты обост�
рений ХОБЛ в год, тяжести течения по уровню
постдилятационного ОФВ1 (ОФВ1 пост), типа
обострения ХОБЛ по Виннипегским критериям
[30], анамнеза курения (индекс курящего чело�
века в пачка/лет) [20].
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С целью детализации основной жалобы —
диспноэ (одышки), выполнено анкетирование ка�
чественных характеристик при помощи адаптиро�
ванного опросника «язык одышки» [12, 27]. Коли�
чественная оценка выраженности одышки оцени�
валась по исходному индексу одышки (ИИО) Ма�
лера [31], шкале Medical Research Council Dyspnea
Scale [25], интегральной шкале Борга [1].

Оценка тяжести ХСН осуществлялась по
шкале оценки клинического состояния (ШОКС)
в модификации В.Ю.Мареева [1].

Исследование параметров внутрисердечной
гемодинамики, функционального состояния
миокарда, степени легочной гипертензии оцени�
валось с помощью допплер�эхокардиографии по
стандартной методике. Функциональное тести�
рование легких выполнялось при достижении
стабилизации состояния больного. Оценка кли�
нической эффективности терапии проводилась
по динамике симптомов ХОБЛ и ХСН с опреде�
лением наличия и степени выраженности одыш�

ки, признаков дисфункции дыхательной муску�
латуры под контролем частоты сердечных сокра�
щений (ЧСС), частоты дыхательных движений
(ЧДД), цифр артериального давления (АД), газо�
вого состава артериальной и венозной крови
(КОС), пульсоксиметрии в течение первых двух
часов, на 1 сутки, 3 сутки, 7 сутки, 14 сутки от на�
чала лечения. Для оценки выраженности гипок�
семии использовался уровень лактата в крови.
Полученные данные обработаны с помощью ме�
тодов вариационной статистики посредством

компьютерной программы Statistica 6.0 с предва�
рительным анализом закона распределения изу�
чаемых параметров. Численные данные предста�
влены как M±SD. Статистическую значимость
различия средних показателей определяли с по�
мощью критерия Стьюдента (p<0,05).

Результаты и их обсуждение. На фоне проводи�
мой комплексной терапии положительная дина�
мика отмечалась в обеих группах, однако в ос�
новной группе она была более быстрая (табл. 3).
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В частности, обращало внимание прогрессивное
снижение интенсивности одышки у пациентов
основной группы, более выраженное в течение
первых трех суток. В дальнейшем, начиная с 7 су�
ток, интенсивность одышки у пациентов обеих
групп была сопоставима. Изменения одышки
подтверждались достоверным снижением ЧДД
с 31,9±1,2/мин до 26,9±0,9/мин в течение 1 суток
у пациентов основной группы, и с 31,4±1,8/мин
до 28,7±1,1/мин в контрольной группе (p<0,01).
Подобная динамика сохранялась и к третьим сут�
кам — 24,9±0,4/мин у пациентов основной груп�
пы и 27,9±0,7/мин в контрольной группе. К 7
суткам ЧДД сопоставима у пациентов основной
и контрольной группы (19,2±1,1/мин
и 18,9±1,3/мин).

У 12 пациентов (33%) основной группы отме�
чалась нормализация паттерна дыхания,
при этом признаки дисфункции ДМ («респира�
торный пульс», «активное сокращение брюшных
мышц во время выдоха», «парадоксальное» ды�
хание») в основной группе сохранялись только
у 10 пациентов (27,7%), а в контрольной группе
признаки нагрузки ДМ сохранялись у 34 пациен�
тов (97%) (p<0,001), из них признаки дисфунк�
ции ДМ у 16 пациентов (45,7%) (p<0,05). Дина�
мика восстановления газового состава артери�
альной крови у больных основной и контроль�
ной группы представлена в табл. 4.

По данным газового состава артериальной
крови нормализация уровня РO2 в основной
группе достигнута к третьим суткам, тогда как
у пациентов контрольной группы — к седьмым
(p<0,05). Динамика уровня РO2 венозной крови
также достоверно отличалась. У пациентов ос�
новной группы на фоне респираторной поддер�
жки тенденция к повышению РO2 венозной кро�
ви отмечена в течение первых двух часов, а нор�

мализация РO2 венозной крови к третьим суткам
(p<0,01); в контрольной группе динамика была
менее выражена (p<0,05). Достоверная положи�
тельная динамика по уровню лактата у больных
основной группы достигнута в течение первых
трех суток, тогда как у пациентов контрольной
группы нормализация лактата отмечалась к седь�
мым суткам (p<0,05).

Выявленная положительная клинико�лабора�
торная динамика у больных основной группы при�
вела к достоверному сокращению длительности
госпитализации. Так, в основной группе средняя
длительность лечения составила 23,6±7,2 сут.,
а в контрольной — 28,4±6,2 сут. (p<0,05). При этом
наибольшие различия отмечены по длительности
пребывания в условиях ОРИТ (1,8±1,2 сут в ос�
новной группе против 2,9±1,6 сут — в контроль�
ной (p<0,05)). В дальнейшем, учитывая, что в ис�
следовании использовались два режима НИВЛ:
CPAP и BiPAP, была проанализирована их эффек�
тивность (рис.). Установлено, что CPAP использо�
вался у 8 пациентов (22,2%), при этом у 6 (75%) —
терапия оказалась неэффективной, в связи с нара�
станием явлений ОДН потребовался перевод на
ИВЛ. BiPAP же эффективно использовался у 25
пациентов (89,2%) в нашем исследовании.

Заключение. Особенностями клинической
картины обострения ХОБЛ у больных с сердеч�
ной недостаточностью является быстрое разви�

тие дисфункции дыхательной мускулатуры. Ды�
хательная недостаточность у больных с обостре�
нием ХОБЛ и наличием сердечной недостаточ�
ности характеризуется сочетанием вентиляци�
онных и паренхиматозных нарушений, которые
проявляются формированием тотальной дыха�
тельной недостаточности (комбинацией гипер�
капнии и гипоксемии), избыточной экстракцией
кислорода тканями (повышенная артериовеноз�

ЭФФЕРЕНТНАЯ ТЕРАПИЯ, 2011 г., ТОМ 17, № 2 39



ЭФФЕРЕНТНАЯ ТЕРАПИЯ, 2011 г., ТОМ 17, № 240

ная разница по кислороду, низкий уровень ве�
нозного РO2), высоким уровнем лактата.

Применение в комплексной терапии респи�
раторной поддержки приводит к ускорению по�
ложительной клинико�лабораторной динамики:
уменьшению диспноэ и признаков дисфункции
дыхательной мускулатуры, стабилизации пара�
метров газообмена в течение первых трех суток.
К седьмым суткам, при отсутствии осложнений,
показатели клинико�лабораторных данных и га�

зового состава артериальной и венозной крови
пациентов основной и контрольной группы вы�
равниваются, что свидетельствует о закономер�
ном течении обострения ХОБЛ.

Проведенное нами исследование демонстри�
рует эффективность РП в комплексной терапии
обострения ХОБЛ у пациентов с хронической
сердечной недостаточностью за счет сокращения
сроков достижения компенсации острой дыха�
тельной недостаточности.

Рисунок. Эффективность РП в зависимости от выбранного режима вентиляции.
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Цель данного исследования — выбор оптимальной методики приема мобилизации альвеол у больных c ги�

поксемии, резистентной к другим методам лечения в раннем послеоперационном периоде. Исследования

проводили у 51 больных с острой дыхательной недостаточностью различной этиологии. Их разделили на

две группы: ретроспективную, в которой проводили общепринятую ИВЛ (n=25), группу умеренной гипо�

ксемии (n=26), им проводили мобилизацию альвеол по «щадящей» методике (измеряли неинвазивно ар�

териальное давление (АД), частоту сердечных сокращений (ЧСС), насыщение артериальной крови кисло�

родом (SpO2) У пациентов I группы для достижения приемлемой оксигенации крови проводили ИВЛ с вы�

сокой FIO2, значительно превышающей общепринятый уровень безопасности. Такое высокое содержание

кислорода во вдыхаемом газе поддерживали на протяжении 4–12 часов и снижали FIO2 очень медленно.

У пациентов II группы, которым проводили прием мобилизации альвеол по «щадящей» методике значи�

тельно повышали оксигенацию артериальной крови, без выраженного отрицательного действия на гемо�

динамику, увеличивали сатурация артериальной крови кислородом без повышения FIO2. Заключение:

прием мобилизации альвеол улучшает артериальную оксигенацию, без увеличения FiO2 за более короткое

время, чем традиционная ИВЛ и не оказывает выраженного отрицательного действия на гемодинамику.

Ключевые слова: мобилизация альвеол, искусственная вентиляция легких, артериальная гипоксемия.

Ключевые слова: прием мобилизации альвеол, артериальная гипоксемия, искусственная вентиляция лег�

ких.

Objective of the research — a choice of optimal methods of the alveolar recruitment (AR) at hypoxemia, that is resis�

tant to the other methods of the treatment depending in the early postoperative period. The study was performed 51

patients with acute respiratory failure of various etiologies.They were divided into two groups: control, with the con�

ventional lung ventilation (n=25), group with moderated hypoxemia (n=26) — treated by the «sparing» AR maneu�

ver (noninvasive monitoring of the arterial pressure, cardiac rate, SpO2).In the patients of the control group for

achievement of acceptable oxygenation of the blood were carried out the conventional lung ventilation from high

FIO2, considerably exceeding the conventional level safety. This high oxygen content in the inhaled gas supported at

the elongation 4–12 hours and were decreased FIO2 very slowly. In the patients group with moderated hypoxemia —

were carried out the «sparing» AR maneuver considerably increased oxygenation of the arterial blood, doesn't have

the negative action on the haemodynamics and increased the saturation of the arterial blood by oxygen without the

increase FIO2.The conclusion: the AR maneuver improves the arterial oxygenation without an increase In FIO2 in

shorter time than the conventional lung ventilation and doesn't have the negative action on the haemodynamics.

Key words: alveolar recruitment, ventilation, arterial hypoxemia.

Одна из главных задач при лечении дыхатель�
ной недостаточности — устранение гипоксемии

и восстановление оксигенирующей функции лег�
ких. Практически любая дыхательная недостато�



чность, особенно острая (ОДН) всегда приводит
к развитию гипоксемии, у 16% погибших она яв�
ляется основной причиной смерти больного [1].

Известно, что главную роль в развитии труд�
ноустранимой гипоксемии при паренхиматоз�
ной дыхательной недостаточности, в частности
при ОРДС, а также пневмонии играют два фак�
тора: коллабирование альвеол (возникновение
множественных необтурационных микроателек�
тазов) и интерстициальный (некардиогенный)
отек легких [2].

Искусственная вентиляция легких (ИВЛ) яв�
ляется наиболее эффективным методом улучше�
ния оксигенации артериальной крови у больных
с паренхиматозной дыхательной недостаточно�
стью, но при ее тяжелых формах традиционные
методы ИВЛ со снижением давления во время
выдоха до нуля часто оказываются неэффектив�
ными и требуют создания положительного дав�
ления в конце выдоха (ПДКВ), которое способ�
ствует росту артериальной оксигенации [3]. Од�
нако ПДКВ само по себе не способно раскрыть
все спавшиеся альвеолы, высокий уровень
ПДКВ может приводить к неблагоприятному пе�
рераспределению внесосудистой воды в легких
за счет увеличения гидростатического давления

в сосудах легких и уменьшения лимфотока [4].
Кроме того, ПДКВ может способствовать сни�
жению сердечного выброса в связи с повышени�
ем среднего внутрилегочного давления [5].

В последнее время одним из способов устране�
ния резистентной гипоксемии является метод мо�
билизации альвеол, направленный на то, чтобы
открыть альвеолы и удержать их открытыми
[6–9]. Эффективность приема мобилизации аль�
веол очень высока, в особенности при ранних
стадиях ОРДС [3, 10, 11, 12]. Однако существует
мнение, что прием мобилизации альвеол опасен
в связи со значительным увеличением среднего

внутрилегочного давления, которое может приве�
сти к выраженному нарушению центральной ге�
модинамики и сопровождаться повреждением
легких вплоть до развития пневмоторакса [13, 14].

Цель данного исследования — выбор опти�
мальной методики приема мобилизации альвеол
у больных c гипоксемией, резистентной к другим
методам лечения в раннем послеоперационном
периоде.

Материал и методы. Исследования проводили
у 51 больного с острой дыхательной недостаточ�
ностью различной этологии. Больных разделили
на 2 группы. Причиной развития ОДН были сле�
дующие патологические процессы (табл. 1).

В I группу (ретроспективный анализ) вошли
25 пациентов. Из них 15 были доставлены из
операционной с признаками гипоксемии после
плановых полостных операций. У этих больных
гипоксемия была связана с развитием компрес�
сионных ателектазов, а также с использованием
искусственного кровообращения у 10 пациентов
(см. табл. 1). Во II группу вошли 26 пациентов,
характеристика которых также представлена
в табл. 1. Все больные второй группы были после
плановых хирургических вмешательств и посту�
пили непосредственно из операционной. При�

чиной гипоксемии у них были компрессионные
ателектазы, 6 пациентам применяли искусствен�
ное кровообращение.

По тяжести состояния и степени гипоксемии
существенной разницы между больными I и II
групп не было (табл. 2). Больные обеих групп
были сопоставимы по возрасту, тяжести состоя�
ния и степени гипоксемии. Несмотря на умерен�
ную тяжесть состояния, у всех пациентов I груп�
пы для достижения минимально приемлемой
оксигенации крови (SpO2>92%) приходилось
проводить ИВЛ с высокой FIO2, значительно
превышающей общепринятый уровень безопас�
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ности (>0,6). Следует отметить, что такое высо�
кое содержание кислорода во вдыхаемом газе мы
были вынуждены поддерживать на протяжении
4–12 часов и снижать FIO2 очень медленно.
В этой группе больных прием мобилизации аль�
веол не проводили, т.к. данный метод еще не был
внедрен в нашу клиническую практику. Леталь�
ность в этой группе составила 8%.

Для респираторной поддержки в обеих груп�
пах больных использовали респираторы LTV
1000 фирмы «Pulmonatic systems» (США), NBP�
№ 760 и 840 фирмы «Nellcor Puritan Bennett»
(Ирландия), Neumovent фирмы «TECME S.A.»
(Аргентина) в режиме управляемого давления.

Мониторинг состояния больных проводили
на мониторах Nihon Kohden BSM�2301 фирмы
«Nihon Kohden corp», (Япония), газовый состав
крови исследовали на анализаторе ABL 800
FLEX фирмы Radiometer (Дания).

У больных II группы проводили прием моби�
лизации альвеол по «щадящей» методике. Кри�

терием включения в исследования больных этих
групп было снижение насыщения крови кисло�
родом по пульсоксиметрии (SpO2) ниже 92%.
Умерших больных не было.

Всем пациентам мы проводили неинвазивный
мониторинг артериального давления, ЭКГ, час�
тоты сердечных сокращений и пульсоксиметрию.

Методика проведения приема мобилизации
альвеол.

Существуют различные приемы мобилизации
альвеол [3]. Одним из них является методика
«40×40» (создание постоянного положительного
давления в дыхательных путях до 40 см вод. ст.
в течение 40 сек). Однако, несмотря на простоту
ее выполнения, она нередко сопровождается на�
рушениями центральной гемодинамики [17].
Описан также метод «медленного умеренного
маневра открытия альвеол» [15], но он занимает
значительное время (до 15 мин) и также небезо�

пасен. Поэтому, для повышения безопасности
приема, мы модифицировали методику, умень�
шив уровень давления в дыхательных путях и со�
кратив длительность его выполнения.

Модифицированный прием выполняли сле�
дующим образом: респиратор, которым осущест�
вляли объемную ИВЛ с ПДКВ 7–8 см вод. ст., пе�
реводили в режим постоянно положительного
давления в дыхательных путях (ППД или СРАР),
причем давление поддерживали на уровне 20 см
вод. ст. в течение 30 сек («20×30»). Затем возобно�
вляли ИВЛ в прежнем режиме, но устанавливали
ПДКВ на 2 см вод.ст. выше предыдущего (рис. 1).

Если после возобновления ИВЛ в прежнем
режиме (но с повышенным на 2 см ПДКВ) SpO2

снижалось, уровень ПДКВ считали недостаточ�
ным. Прием мобилизации повторяли, но в конце
его ПДКВ устанавливали на более высоком зна�
чении — обычно еще на 2 см вод. ст. Некоторым
больным приходилось повторять этот прием не�
сколько раз для определения оптимального

уровня ПДКВ. Затем возобновляли ИВЛ в преж�
нем режиме, который использовали до приема
мобилизации, но поддерживали установленное
«оптимальное» ПДКВ.

Такой метод расправления альвеол мы назы�
ваем «щадящим» и использовали его у больных
II группы. Во время мобилизации альвеол осу�
ществляли мониторинг АД, ЭКГ, ЧСС, SpO2.

Необходимо отметить, что во время проведе�
ния приема мобилизации верхняя граница сра�
батывания тревоги на повышение пикового дав�
ления должна быть поднята, а также следует ис�
ключить использование электростатических
фильтров в контуре респиратора, поскольку они
могут быть повреждены высоким давлением.

Статистическую обработку полученных дан�
ных выполняли при помощи программы Microsoft
Excel 2000. Были использованы средняя арифме�
тическая (M), ее стандартная ошибка (±m). Оцен�
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ка достоверности разницы средних величин про�
ведена с использованием t — критерия Стьюдента.
Различия считали достоверными при p<0,05.

Результаты исследования и их обсуждение. Как
было указано выше, «щадящую» методику моби�
лизации альвеол мы использовали у 26 больных
II группы, поскольку клинический опыт показал,

что для них он достаточно эффективен и безопа�
сен. Динамика основных мониторируемых пара�
метров в процессе приема представлена в табл. 3.

Из этой таблицы видно, что на высоте приема
мобилизации систолическое и диастолическое
давление снижалось по сравнению с исходным
уровнем, но после окончания приема возвраща�
лось к исходному. Также на высоте приема воз�
никало достоверное снижение ЧСС (возможно
в результате воздействия повышенного внутри�
грудного давления на барорецепторы легких),
однако она оставалась в пределах нормальных
величин. После окончания приема мобилизации
ЧСС увеличивалась, но степень тахикардии ста�
новилась достоверно ниже исходной.

Мы не отмечали изменения сатурции артери�
альной крови на высоте мобилизации альвеол,
что можно объяснить кратковременностью
и «малой агрессивностью» самого приема. На�
много важнее, что после проведения мобилиза�
ции альвеол достаточно быстро — в течение 1 ча�
са удавалось добиться повышения SpO2 до нор�

мальных цифр и снизить FIO2 до безопасного
уровня. Только отдельным больным приходи�
лось повторять расправление альвеол в течение
первых суток до 2–3 раз. Все сказанное свиде�
тельствует, что легкие у пациентов II группы не
были повреждены в значительной степени, од�
нако сам успех мобилизации альвеол говорит,
что в них имелись зоны нестабильности и мик�
роателектазов, которые удавалось эффективно
устранить.

Следует также отметить, что, несмотря на то,
что у 19,2% больных гемодинамика была неста�
бильной и им приходилось проводить постоян�
ную инфузию кардиотоников, приобретенный
опыт позволил нам использовать у них мобили�
зацию альвеол в режиме СРАР с достаточно вы�
соким ПДКВ без выраженного и стойкого сни�
жения артериального давления.

Применение многократных приемов раскры�
тия альвеол позволило подобрать оптимальную
величину ПДКВ и повысить индекс оксигена�

ции на 29,9% (p<0,05), что сопровождалось уве�
личением SpO2 с субнормальных до нормальных
величин. РаО2 поднялось до уровня, несколько
превышающего нормальные значения, это поз�
волило в дальнейшем постепенно снизить FIO2.
Проведение приемов не прекращали, пока не
удавалось снизить фракцию кислорода во вдыха�
емом газе до 0,4 без уменьшения оксигенации
артериальной крови. Показанием к повторной
мобилизации альвеол служило снижение РаО2

и SpO2 при динамическом наблюдении.
Летальность в I группе больных составила 8%,

все пациенты II группы выжили, им была пре�
кращена ИВЛ и произведена экстубация трахеи
в течение 12–24 часов после поступления в отде�
ление реанимации.

Выводы.
1. Проведенные исследования подтверждают,

что мобилизация альвеол значительно улучшает
оксигенацию артериальной крови при послеопе�
рационной дыхательной недостаточности, при�
чем за более короткие сроки, чем это можно сде�

Рис. 1. Мобилизация альвеол по «щадящей» методике.
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лать традиционные способами ИВЛ с высоким
содержанием кислорода во вдыхаемом газе.

2. Прием позволяет уменьшить содержание
кислорода во вдыхаемой газовой смеси до безо�
пасного уровня без снижения оксигенации арте�
риальной крови по данным SpO2.

3. Мобилизация альвеол в варианте «щадяще�
го» приема у пациентов, находящихся в состоя�

нии средней тяжести (10,0±0,7 баллов по шкале
APPACHE�II) не оказывает значимого и стойко�
го отрицательного действия на гемодинамику
и занимает меньше времени, чем некоторые об�
щепринятые методики; он может быть рекомен�
дован, как метод улучшения оксигенации арте�
риальной крови в раннем послеоперационном
периоде.
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Статья посвящена изучению особенностей системного иммунитета у пациентов с хроническими реци�

дивирующими увеитами и оценке влияния на иммунологические показатели экстракорпоральной гемо�

коррекции. Обследовано 16 пациентов с хроническим рецидивирующим увеитом, 6 из них имели при�

знаки увеальной катаракты. В фазу обострения до терапии было повышено относительное и абсолютное

количество CD25+лимфоцитов и CD4+CD8+�лимфоцитов, относительное количество NK�клеток. Бы�

ло снижено относительное и абсолютное количество Т�хелперов (CD4+). Количество В�лимфоцитов, Ig

M, G, A и иммунных комплексов оставалось нормальным. Были увеличены спонтанная продукция и со�

держание в сыворотке интерферона г. Спонтанная продукция и содержание в сыворотке IL�4 были нор�

мальным. Патологически измененную РТМЛ (ускорение или торможение) имели 61% пациентов —

к антигенам сетчатки, 32% — к антигенам сосудистой оболочки, 35% — к антигенам радужки, 38% —

к антигенам стекловидного тела, 60% — к антигенам хрусталика (при наличии катаракты — 77% к анти�

генам хрусталика). РТМЛ была замедлена в 27,2%, ускорена в 33,1% и оставалась в пределах нормы

в 39,7% случаев. После проведения комплексного лечения, включающего ЭГК клинические признаки

обострения быстро купировались. Большинство измененных иммунологических показателей возвраща�

лись к нормальному уровню. Экстракорпоральная гемокоррекция оказывает благоприятное воздействие

на иммунный статус больных ХРУ. Для диагностики и мониторинга терапии ХРУ полезно исследовать

показатели, характеризующие органоспецифичный иммунный ответ к антигенам глаза.

Ключевые слова: рецидивирующий увеит, экстракорпоральная гемокоррекция, обострение, системный

иммунитет, специфический иммунный ответ, плазмаферез.

Work is devoted to study of system immunity features at patients with chronic relapsing uveites and an estimation

of influence on immunologic parameters of blood the therapeutic apheresis. 16 patients with chronic relapsing

uveites in an exacerbation phase have been examined. 6 from them had signs of an uveal cataract. Before therapy:

relative and absolute counts of CD4+T�cells has been lowered. Relative and absolute counts of CD25+T�cells and

CD4+CD8 +T�cells, relative count of NK�cells has been raised. Levels of B�lymphocytes, Ig M, G, A and

immune complexes remained normal. Spontaneous production of IFNг and its concentration in serum have been

enlarged. Spontaneous production of IL4 and its maintenance in serum were normal. Reaction of leucocytes

migration has been patholologically changed at 61 % of patients — to retina antigens, 32 % — to choroidea anti�

gens, 35 % — to iris antigens, 38 % — to vitreous antigens, 60 % — to lens antigens (at existence at the patient of

a cataract — 77 % to lens antigens). Reaction of leucocytes migration has been slowed down in 27,2 % of cases,

accelerated in 33,1 % of cases and remained normal in 39,7 % of cases. After the complex therapy including the



Введение. Воспалительные заболевания сосу�
дистого тракта составляют 7–30% в структуре за�
болеваний глаз. Их лечение является одной из
самых актуальных и сложных проблем в офталь�
мологии. Это обусловлено, во�первых, преиму�
щественным поражением людей молодого и тру�
доспособного возраста, во�вторых, тяжестью ис�
ходов и высоким процентом инвалидности, в�
третьих, недостаточной эффективностью тера�
пии, не всегда купирующей воспалительный
процесс и предотвращающей его рецидив [1].

Данные об особенностях системного иммуни�
тета при хронических рецидивирующих увеитах
(ХРУ) противоречивы. Ряд авторов сообщают об
активации системного иммунитета [11, 13]. Дан�
ные работ Пучковской Н.А. с соавт. [5], Перши�
на К.Б. с соавт. [2] свидетельствуют о системном
иммунодефиците. Слепова О.С. и соавт. [6] со�
общают о преобладании изменений органоспе�
цифического иммунного ответа к тканям глаза.

Целью настоящего пилотного исследования
явилось изучение особенностей системного им�
мунитета у пациентов с ХРУ и оценка влияния
на иммунологические показатели экстракорпо�
ральной гемокоррекции (ЭГК).

Материалы и методы исследования. Работа вы�
полнена на базе клиники глазных болезней
и Клинического центра экстракорпоральной де�
токсикации Военно�медицинской академии,
в медицинском центре ОАО «Адмиралтейские
верфи» и ФГУЗ Всероссийский центр экстрен�
ной и радиационной медицины им. А.М. Ники�
форова МЧС России.

Критериями включения в исследование явля�
лись: хронический рецидивирующий характер
течения увеита, рецидивы 2 раза в год и чаще,
наличие клинических и лабораторных (измене�
ния реакции торможения миграции лейкоцитов
(РТМЛ) с глазными антигенами) признаков ак�
тивности заболевания, острота зрения в период
последней ремиссии 0,06 и больше, отсутствие
признаков системных аутоиммунных заболева�
ний, системных инфекционных заболеваний,
острых инфекционных заболеваний, сахарного
диабета, онкологических заболеваний, возраст
от 20 до 65 лет. В исследование вошли 43 пациен�
та с диагнозом ХРУ, у 38% из них наблюдались

признаки увеальной катаракты. Соотношение
мужчин и женщин было 1,3:1, средний возраст
41,9±5,8 года. Средняя длительность заболева�
ния составила 5,2±2,3 года, среднегодовое число
рецидивов — 4,1±0,5. В программу лечения всех
пациентов были включены методы ЭГК.

Иммунологическое обследование проведено
у 16 пациентов и включало: определение общего
количества лейкоцитов, лейкоцитарной форму�
лы, субпопуляционного состава лимфоцитов,
функциональной активности лейкоцитов
в РТМЛ с ФГА, Кон А, антигенами глаза (РТМЛ
было исследовано у 27 пациентов), а также уров�
ней IgM, IgG, IgA, IgE и циркулирующих иммун�
ных комплексов (ЦИК) в сыворотке крови,
спонтанной, стимулированной продукции и со�
держания в сыворотке IFN�γ и IL�4 — цитоки�
нов, отражающих преимущественную актива�
цию Th1 и Th2 иммунного ответа.

Субпопуляционный состав лимфоцитов оп�
ределяли методом проточной цитометрии с ис�
пользованием моноклональных антител
(Beckman�Coulter, USA) к антигенам CD3, CD4,
CD8, CD20, CD16, CD56, HLA DR, CD95, CD25
и их изотипических контролей. Окраску клеток
проводили согласно инструкции фирмы�произ�
водителя. В случае использования цельной гепа�
ринизированной крови эритроциты лизировали
раствором OptiLyse C (Beckman�Coulter, USA)
по стандартной методике. Выделение клеток
проводили методом центрифугирования в гради�
енте плотности Ficoll�Pack (Pharmacia Fine
Chemicals, Швеция), плотность 1,077 г/см
(Boyum A., 1968). Жизнеспособность клеток со�
ставляла 95–100% в тесте с окрашиванием три�
пановым синим (Ланг П.Р., 1976).

Анализ лимфоцитов проводили на проточном
цитофлюориметре EPICS XL (Beckman�Coulter,
USA) с накоплением до 5000 событий в лимфо�
цитарном гейте. Данные анализировали с помо�
щью программы Coulter System II.

Индукцию синтеза цитокинов осуществляли
согласно методике С.А.Кетлинского, Н.М.Кали�
ниной (1998) с использованием цельной гепари�
низированной крови. Уровень IL�4 и IFN�γ опре�
деляли как в сыворотке, так и в культуральной
жидкости после суточной инкубации клеток
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therapeutic apheresis procedure clinical signs of an exacerbation quickly were stopped. The majority of the

changed immunologic parameters of blood came back to normal level. The therapeutic apheresis exert favorable

influence on the immune status of patients with chronic relapsing uveites. The parameters of an organ�specific

immune response to eye antigens are useful to investigate for diagnostics and therapy monitoring of patients with

chronic relapsing uveitis.

Key words: relapsing uveitis, therapeutic apheresis, exacerbation, systemic immunity, organ�specific immune

response, plasmapheresis.



(с ФГА и ФГА + вирус соответственно) методом
ИФА с использованием тест�систем ООО «Проте�
иновый контур» (г. Санкт — Петербург), основан�
ных на «сандвич» — методе твердофазного имму�
ноферментного анализа с применением перокси�
дазы хрена в качестве индикаторного фермента.

При оценке торможения миграции лейкоци�
тов в РТМЛ 100 мкл крови и 20 мкл 0,9% раство�
ра хлорида натрия (контроль) или 20 мкл антиге�
на помещали в 5�ти канальные капилляры и цен�
трифугировали в течение 4 мин на скорости 1500
оборотов в минуту, затем инкубировали в термо�
стате при 37° С 18–24 часа. Длину пробега лей�
коцитов определяли с использованием окуляр�
метрометра (Фримель Г., 1987). Подготовку тка�
невых антигенов осуществляли по методике Ба�
ранова Г.П. с соавт. (2000).

Иммуноглобулины определяли методом им�
мунотурбодиметрии на анализаторе с использо�
ванием реактивов фирмы KONE Instruments
(США). ЦИК исследовали методом преципита�
ции в полиэтиленгликоле с использованием 5%
раствора ПЭГ (Фримель Г., 1987).

Терапию осуществляли стационарно или
в форме дневного стационара. Все пациенты по�
лучали традиционное лечение, включавшее при�
менение глюкокортикостероидов (инстилляции,
субконъюктивальные и парабульбарные инъек�
ции), нестероидных противовоспалительных
средств (инстилляции), мидриатиков (инстилля�
ции), протеолитических ферментов (субконьюк�
тивальные инъекции), этиотропных антибакте�
риальных или противовирусных препаратов (ин�
стилляции, парабульбарные инъекции, парэнте�
рально), системную антиоксидантную (витами�
ны Е, С, унитиол) и энзимо�(вобэнзим) терапию.

Показанием к применению ЭГК (основная
группа) являлось обострение заболевания,
при недостаточной эффективности традицион�
ной терапии в ходе лечения предшествующих
обострений и неполном восстановлении зри�
тельных функций, рецидивирующий, неуклонно
прогрессирующий характер течения заболева�
ния. Всем пациентам проводилась комплексная
терапия, включающая методы гемокоррекции:
плазмаферез (ПА) в объеме 0,3–0,4 объем цирку�
лирующей плазмы (ОЦП) или плазмообмен кри�
осорбированной аутоплазмой (ПО КСАП)
в объеме 0,5–1 ОЦП. Показанием к проведению
ПО КСАП являлись признаки васкулита в зад�
них отделах сосудистой оболочки глаза [7]. Учи�
тывая невысокий процент пациентов с явления�
ми васкулита, мы сочли возможным объединить
пациентов в одну группу. Курс лечения состоял
из 1–2 перфузионных процедур и зависел от ак�
тивности воспалительного процесса и времени
после начала очередного обострения. Подготов�
ка и проведение процедур ЭГК осуществлялись

в соответствии с методическими указаниями
Минздрава РФ (Лопухин Ю.М. и соавт., 1998).
При сохранении рецидивирования заболевания
в программу лечения после проведении ЭГК до�
бавляли системную энзимотерапию, дезагреган�
ты, системную антибактериальную или противо�
вирусную терапию, при упорном течении — ци�
тостатики.

Вариационно�статистическая обработка ре�
зультатов экспериментов и клинических наблю�
дений производилась на персональном компью�
тере с использованием электронных таблиц MS
Exсel и пакетов прикладных программ Statistica
for Windows v. 6,0 (Боровиков В.П., Боровиков
И.П., 1997), InStat, Биостат (Гланц С., 1999).
Статистическую обработку результатов проводи�
ли с использованием методов описательной ста�
тистики. Рассчитывали среднее арифметическое
(М), среднюю ошибку среднего арифметическо�
го (m). Достоверность изменения показателей
оценивали с помощью t критерия Стьюдента для
попарно связанных выборок (нормальное рас�
пределение) и критерия Вилкоксона для парных
сравнений (распределение, отличное от нор�
мального). За величину статистической значи�
мости было принято 0,05.

Результаты исследования. В крови пациентов
обследованной группы в фазу обострения до те�
рапии, по сравнению с нормой, было статисти�
чески достоверно увеличено относительное и аб�
солютное количество лимфоцитов, экспрессиру�
ющих маркер ранней активации CD25+�рецеп�
тор к ростовому фактору IL2 и маркер готовно�
сти клеток к апоптозу CD95+ (табл. 1).

В Т�клеточном звене было снижено как отно�
сительное, так и абсолютное количество Т�хел�
перов (CD4+), снижен иммунорегуляторный
индекс (табл. 1). У пациентов с ХРУ до лечения
относительное и абсолютное количество «дубль�
позитивных» Т�лимфоцитов в крови почти в 2
раза превышало верхнюю границу нормы, т.е.
количество низкодифференцированных лимфо�
цитов, не прошедших окончательную диффе�
ренцировку в тимусе, среди которых находятся
аутоклоны Т�лимфоцитов, было увеличено.

Количество В�лимфоцитов периферической
крови соответствовало границам референтных
значений. Уровни исследованных иммуноглобу�
линов, а также ЦИК в сыворотке крови не пре�
вышали границы нормы (см. табл. 1).

У пациентов имело место статистически зна�
чимое увеличение относительного количества
NK�клеток, которое сочеталось с повышенными
уровнями спонтанной продукции и содержания
в сыворотке интерферона — γ.

РТМЛ как с неспецифическими митогенами
(ФГА и КонА), так и с антигенами сетчатки, сте�
кловидного тела, сосудистой оболочки и склеры
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не выходила за пределы референтных значений,
однако РТМЛ с антигенами хрусталика была из�
менена (ускорена) (см. табл. 1), что свидетельст�
вовало об ускорении миграции лейкоцитов.

Описанные изменения косвенно свидетельст�
вует о доминировании клеточноопосредованных
реакций с участием Т�хелперов I типа в патоге�
незе аутоиммунных нарушений при ХРУ при
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нормальных показателях продукции IL�4, что
подтверждается данными литературы [7, 12, 14].

Проведение курса базисной терапии и ЭГК
привело к купированию обострения, которое со�
четалось с достоверным снижением относитель�
ного и абсолютного количества CD25+�лимфо�
цитов. В Т�клеточном звене увеличилось коли�
чество зрелых Т�лимфоцитов, нормализовались
содержание Т�хелперов в крови и иммунорегу�
ляторный индекс. Уменьшилось абсолютное
и относительное количество «дубль�позитив�
ных» Т�лимфоцитов и натуральных киллеров
(CD16+), уменьшилась скорость миграции лей�
коцитов под воздействием митогенов. Нормали�
зовалась спонтанная продукция IFNg и его кон�
центрация в сыворотке при еще большем угнете�
нии индуцированной продукции. Остальные по�
казатели изменялись недостоверно.

Интересной была динамика РТМЛ с глазными
АГ, характеризующая органоспецифическую сен�
сибилизацию лейкоцитов к тканям глаза. Чаще
всего патологически измененной была РТМЛ
с антигенами хрусталика (60% обследованных)
и сетчатки (61% пациентов). Это обусловлено наи�
большим количеством иммуногенных антигенных
детерминант в этих тканях глаза [11]. При наличии
у пациента катаракты РТМЛ была патологически
измененной (преимущественно ускоренной)
в еще большем проценте случаев (77%) (рис. 1).

В период обострения до начала проведения
комплексной терапии, включавшей ЭГК, РТМЛ
была замедлена в 16,8%, ускорена в 23,5% и оста�
валась в пределах нормы в 59,7% случаев (рис. 2).
У ряда пациентов после проведения первой опе�
рации ЭГК РТМЛ из нормального диапазона
смещалась или в сторону торможения (10,4% слу�
чаев), или в сторону ускорения (9,6% случаев).
Этот факт мы трактовали как «ложно нормаль�
ную» РТМЛ и объясняли нарушениями микро�
циркуляции, отграничением очага внутриглазно�
го воспаления от системного кровотока. После
проведения перфузионной операции улучшались
микроциркуляция и органный кровоток, и РТМЛ
уже отражала реальную ситуацию. После оконча�
ния курса ЭГК и купирования обострения неза�
висимо от исходных значений РТМЛ возвраща�
лась к норме у большинства пациентов (рис. 2).

На наш взгляд, РТМЛ с тканевыми АГ при
всех ее недостатках (затрудненность стандартиза�
ции, существенная зависимость от исполнителя,
сложная трактовка) является полезным показате�
лем, характеризующим активность воспаления
в конкретном органе. Она имеет двухфазный ха�
рактер. Торможение более характерно для ран�
ней экссудативной фазы воспалительного про�
цесса (при внутриглазном воспалении это ощу�
щение дискомфорта в глазу, цилиарная болез�
ненность, появление преципитатов, опалесцен�
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Рис. 1. Особенности миграции лейкоцитов в РТМЛ с различными глазными антигенами.



ции влаги передней камеры глаза), а ускорение —
для более поздней пролиферативной фазы воспа�
лительного процесса (при внутриглазном воспа�
лении это появление задних синехий, выпота фи�
брина в стекловидное тело, образование спаек).
С известной долей условности РТМЛ с тканевы�
ми АГ может использоваться в качестве ориенти�
ра при выборе тактики лечении. Задача иммуно�
логов — нивелировать недостатки этого метода,
или найти ему достойную альтернативу.

Резюмируя данные, полученные при динами�
ческом исследовании иммунного статуса у боль�
ных ХРУ, можно констатировать следующее:

1. При отсутствии системных аутоиммунных
заболеваний у пациентов с ХРУ в период обост�
рения показатели системного иммунитета, как
клеточного, так и гуморального звеньев, под�
тверждают активность и позволяют определить
характер воспалительного процесса.

2. Наиболее информативными, но неспеци�
фическими показателями, отражающими актив�
ность воспалительного процесса у пациентов
с ХРУ, являются клетки, экспрессирующие ак�
тивационные маркеры — рецептор к IL2 (CD25+
клетки), CD95+. Повышенные спонтанная про�
дукция и содержание в сыворотке IFN�γ не толь�
ко подтверждают активность процесса, но и яв�
ляются косвенным свидетельством доминирова�
ния клеточно�опосредованных реакций с уча�
стием Т�хелперов I типа и NK�клеток, количест�
во которых до терапии было увеличено.

3. Несмотря на неспецифичность выявлен�
ных изменений в системном иммунитете у паци�
ентов с ХРУ, эти показатели позволяют предпо�
ложить аутоиммунный характер воспаления по
увеличенному количеству низкодифференциро�
ванных «дубль»�позитивных Т�лимфоцитов
и высокому уровню синтеза IFN�γ, который, как
известно, стимулирует экспрессию HLA DR
клетками собственных тканей. Увеличение этого
показателя, возможно, обусловлено вирусной
этиологией воспалительного процесса.

4. Специфический иммунный ответ на сенси�
билизацию антигенами тканей глаза косвенно
может быть подтвержден при комплексной кли�
нико�лабораторной оценке картины заболева�
ния, включающей РТМЛ с глазными антигена�
ми до и после терапии.

5. Экстракорпоральная гемокоррекция при�
водит к нормализации иммунологических пока�
зателей у больных с ХРУ, уменьшает активность
воспалительного процесса.
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Рис. 2. Динамика миграции лейкоцитов в РТМЛ

с глазными антигенами в ходе проведения ЭГК.
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Отечественные исследования, посвященные
проблемам качества медицинской помощи, сви�
детельствуют о неуклонном росте числа осложне�
ний диагностики и лечения, связанных с дефекта�
ми оказания медицинской помощи (Кудаков А.В.,
2011, Сергеев Ю.Д., Бисюк Ю.В., 2008). В послед�
ние годы даже введен специальный термин «не�
надлежащая медицинская помощь», под которым
подразумевается наличие врачебных ошибок, ко�
торые способствовали нарушению выполнения
медицинских технологий, увеличению риска про�
грессирования имеющегося у пациента заболева�
ния, возникновению нового патологического
процесса, неоптимальному использованию ресур�
сов медицины и неудовлетворенности больным
медицинской помощью (Корячкин В.А., 2007).
Тема ответственности медицинских работников
при осуществлении ими профессиональной дея�
тельности становится все более актуальной в свя�
зи с ростом числа претензий к медучреждениям
и медработникам, увеличивается количество уго�

ловных дел в связи с неоказанием и ненадлежа�
щим оказанием медицинской помощи (Никитина
И.О., 2007, Татаркин В.В., 2007).

Целью настоящего исследования явились вы�
явление и оценка основных дефектов, допускае�
мых при анестезиологическом обеспечении
и интенсивной терапии на основе комиссион�
ных судебных медицинских экспертиз.

Материалы и методы. После одобрения Этичес�
ким комитетом СПбГМА им. И.И.Мечникова ис�
следованы 6003 комиссионных судебных медицин�
ских экспертиз, произведенных в отделе сложных
экспертиз Санкт�Петербургского бюро судебно�ме�
дицинской экспертизы за период 1999–2008 г.
и в Бюро судебно�медицинской экспертизы Ленин�
градской области за период 2003–2008 г.

Детальному анализу подверглись 173 экспер�
тизы, для производства которых в качестве экс�
перта, помимо анестезиолога�реаниматолога,
привлекались хирурги, акушеры�гинекологи,
педиатры, травматологи, стоматологи и другие
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Целью исследования явились выявление и оценка основных дефектов, допускаемых при анестезиологичес�

ком обеспечении и интенсивной терапии на основе комиссионных судебных медицинских экспертиз. Де�

тально исследованы 173 из 6003 комиссионных судебных медицинских экспертиз. Наличие дефектов оказа�

ния медицинской помощи выявлено в 79 (45,6%) случаев: дефекты диагностики — в 2 (2,5%), организации —

в 30 (38%), лечения — в 47 (60%) случаев. Наиболее часто встречающейся клинической ситуацией ненадле�

жащего оказания медицинской помощи в анестезиологии является ситуация «трудной интубации трахеи».

Причиной осложнений в анестезиологии и интенсивной терапии является невыполнение существующих

или отсутствие алгоритмов оказания медицинской помощи при возникновении критических ситуаций.

Ключевые слова: ненадлежащее оказание медицинской помощи, комиссионная судебная медицинская

экспертиза, причинение вреда жизни и здоровью.

The aim of the study was the identification and evaluation of major defects allowed in anesthesia and intensive care

provision on the basis of judicial commission medical examination. Been investigated in detail 173 of 6003 judi�

cial commission medical examination. The presence of defects of care identified in 79 (45,6%) cases: defects diag�

nosis — in 2 (2.5%), the organization — in 30 (38%) of treatment — in 47 (60%) cases. The most frequent clini�

cal situation of inadequate health care in anesthesiology situation is «difficult intubation». Cause complications in

anesthesia and intensive care is the failure of existing algorithms or lack of medical care in case of emergencies.

Key words: inadequate medical care, the judicial commission medical examination, damage to life and health.



специалисты. Количество экспертов в составе
комиссий варьировало от 2 до 11.

Полученные результаты. Доля экспертиз, свя�
занных с профессиональной деятельностью ме�
дицинских работников, для производства кото�
рых в состав комиссии в качестве эксперта при�
влекался анестезиолог�реаниматолог, составила
3% от их общего числа.

В большинстве случаев 93 (54,1%) комиссион�
ные судебные медицинские экспертизы произво�
дились на основании постановления следователя
прокуратуры или определения суда в рамках уго�
ловных дел, возбужденных против медицинских
работников по признакам состава преступления,
предусмотренного статьей 109 частью 2 УК РФ1.
При производстве предварительного следствия,
а именно в ходе прокурорской проверки, на ос�
новании постановления следователя прокурату�
ры была произведена 41 (26,7%) экспертиза.
По фактам, выявленным в ходе предварительно�
го следствия, в 16 случаях выявлены основания
для возбуждения уголовного дела.

Инициаторами следственных действий, либо
гражданского судопроизводства в 78% случаев
выступили ближайшие родственники, либо сами
пациенты. В 18% случаев инициаторами следст�
венных действий по факту ненадлежащего ока�
зания пострадавшим анестезиолого�реанимаци�
онной помощи являлись адвокаты обвиняемых
(в рамках уголовного судопроизводства по при�
знакам преступления, предусмотренного статьей
111 часть 4 УК РФ2). В таких случаях на разреше�
ние экспертизы ставились вопросы о механизме,
причинах и характере повреждений, а также
о своевременности, объёме, качестве медицин�
ской помощи, наличии дефектов медицинской
помощи и их связи со смертью пострадавших.

Следует отметить, что при анализе 173 экспертиз
с участием анестезиолога в 79 (45,6%) случаях на
этапе проведения анестезиологического обеспече�
ния и интенсивной терапии были выявлены дефек�
ты оказания медицинской помощи, которые были
разделены на 3 группы: диагностические дефекты,
организационные дефекты и дефекты лечения.

Диагностические дефекты (запоздалая или не�
полная клинико�лабораторная диагностика, недо�
оценка тяжести состояния пациента, позднее на�
чало ИВЛ), способствующие наступлению небла�
гоприятного исхода, выявлены в 2 (2,5%) случаях.

Организационные дефекты в основном связа�
ны с ненадлежащим оформлением медицинской
документации (нечитаемые записи, нарушение

хронологии дневниковых записей, небрежное
ведение истории болезни), а также нарушение
отчётности при использовании наркотических,
сильнодействующих и психотропных веществ
установлены в 30 (38%) случаях. Дефекты лече�
ния, выявленные в 47 (60%) случаев, можно раз�
делить на 5 основных групп.

1 группа (2 экспертизы) — невыполнение ме�
роприятий сердечно�легочной и церебральной
реанимации или несоблюдение протокола реа�
нимационных мероприятий (необоснованное
укорочение времени их выполнения).

2 группа (2 экспертизы) — недопустимое соче�
тание лекарственных средств. В одном случае со�
четание фторотана и введения адреналина при�
вело к острой левожелудочковой недостаточно�
сти, отеку легких и смерти пациента, в другом —
применение фторотана на фоне врожденного
порока сердца привело к острой сердечно�сосу�
дистой недостаточности, повлекшей смерть па�
циента.

3 группа (6 экспертиз) — дефекты при выпол�
нении нейроаксиальных блокад, повлекшие тяж�
кий вред здоровью: после выполнения спиналь�
ной анестезии некоррегированные гемодинами�
ческие эффекты привели к развитию стойкого
коллапса и смерти больного в 2 случаях, на фоне
послеоперационной эпидуральной блокады раз�
вились инфекционные осложнения (эпидурит,
абсцесс эпидурального пространства) с развити�
ем стойкого неврологического дефицита.

4 группа (4 экспертизы) — дефекты периопе�
рационного ведения пациентов: невыполнение
при наличии показаний процедур и манипуля�
ций, не назначение лекарственных препаратов,
развитие посттрансфузиологических осложне�
ний, дефекты наблюдения и ухода за централь�
ным венозным катетером, повлекшие воздуш�
ную эмболию и смерть пациента.

5 группа (33 экспертизы) — нарушения обес�
печения и поддержания проходимости верхних
дыхательных путей и, как следствие, отсутствие
адекватной оксигенации.

Недооценка тяжести и резервных возможностей
организма, которые в сочетании с недостатком
опыта и недостаточной профессиональной подго�
товки приводят к запоздалому началу ИВЛ, когда
гипоксемия достигла уже критических значений.
Так, например, в одном случае пациент с ожогом
дыхательных путей находился под наблюдением
сначала хирурга, а затем и реаниматолога в течение
12 часов, прежде чем врачи убедились в необходи�
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1 Статья 109 часть 2 УК РФ Причинение смерти по неосторожности вследствие ненадлежащего исполнения лицом своих

профессиональных обязанностей … наказывается ограничением свободы на срок до трех лет либо лишением свободы на

тот же срок с лишением права занимать определенные должности или заниматься определенной деятельностью на срок

до трех лет или без такового.
2 Статья 111 часть 4 УК РФ. Умышленное причинение тяжкого вреда здоровью, повлекшие по неосторожности смерть по�

терпевшего. Наказываются лишением свободы на срок от пяти до пятнадцати лет.
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мости интубации трахеи и проведении респиратор�
ной поддержки. К этому времени психомоторное
возбуждение (гиперкапния) и выраженный отек
слизистых верхних дыхательных путей привели
к затруднениям при интубации трахеи, критичес�
кой гипоксии и клинической смерти. Анализ этого
уголовного дела выявил неправильную интерпре�
тацию врачом тяжести состояния больного, недос�
таточное знание им патогенеза заболевания, стадий
его развития и клинических проявлений, что в со�
четании с излишней самонадеянностью (отказ от
консультации больного более опытными коллега�
ми), привели к выбору неверной тактики ведения
больного и, в конечном итоге, к гибели пациента.

В 4 случаях нарушение правил ухода за эндотра�
хеальной трубкой, несоблюдение сроков переинту�
бации и излишнее затягивание с выполнением тра�
хеостомии привело к развитию пролежня слизистой
оболочки трахеи с последующим формированием
трахео�пищеводного свища, который существенно
утяжелил состояние пациента и потребовал выпол�
нения целого комплекса диагностических и лечеб�
ных мероприятий. Однако, по мнению экспертов,
между возникшим осложнением и наступившим
исходом комиссия усмотрела непрямую связь.

Ранняя экстубация также занимает существен�
ную нишу в сфере дефектов медицинской помо�
щи в практике врача анестезиолога�реаниматоло�
га. В этих случаях также усматриваются такие де�
фекты как недооценка состояния больного и пе�
реоценка собственных сил, отсутствие динамиче�
ского наблюдения за пациентом. Примечательно,
что в 5 из 7 случаев раннюю экстубацию выполня�
ли в утренние часы, перед сдачей дежурства.

В одном случае по причине отсутствия вра�
чебного наблюдения и низкой квалификации
среднего медперсонала причиной летального ис�
хода пациента явилась аспирация рвотных масс
с развитием синдрома Мендельсона.

Самая стрессогенная ситуация в анестезиоло�
гии для врача и опасная для пациента является
трудная интубация трахеи, дефекты выполнения
которой выявлены в 19 экспертизах, причем в 13
случаях эти манипуляции закончились фаталь�
но. Следует отметить, что лишь в одном случае
интубация трахеи была действительно невозмо�
жной (послеожоговый стеноза гортани), во всех

остальных случаях интубация все�таки была вы�
полнена. Обращало на себя внимание отсутствие
настороженности в отношении возникновения
трудной интубации и технической, методичес�
кой и тактической готовности к ее проведению.

В двух случаях при интубации трахеи возник�
ли повреждения боковой стенки глотки с после�
дующим развитием двусторонней флегмоны
шеи, потребовавшей дренирования фасциаль�
ных пространств шеи. При условии достаточной
настороженности и ведения пациента после
трудной интубации осложнение было вовремя
диагностировано и предприняты все необходи�
мые меры для спасения пациента. В этих случаях
здоровью пациентов был причинен тяжкий вред.

В 4 случаях затянувшаяся интубация трахеи
осложнилась постгипоксической энцефалопати�
ей, приведшей к утрате социальных функций ли�
чности и стойкой инвалидности, что было рас�
ценено как причинение тяжкого вреда здоровью.

Анализ полученных результатов показал, что
в практике анестезиолога�реаниматолога 88% слу�
чаев выявленных дефектов лечения имели прямую
причинно�следственную связь с неблагоприятным
исходом. В 82% дефекты привели к летальному ис�
ходу, в 6% — к стойкой инвалидизации пациента.

По нашему мнению, дефекты оказания анесте�
зиологической и реаниматологической помощи
преимущественно связаны с нарушением или от�
сутствием алгоритмов действий медицинского пер�
сонала при возникновении критических ситуаций.

Выводы:
Наиболее часто встречающейся клинической

ситуацией ненадлежащего оказания медицин�
ской помощи в анестезиологии является ситуа�
ция «трудной интубации трахеи».

Причиной осложнений в анестезиологии
и интенсивной терапии является невыполнение
существующих или отсутствие алгоритмов ока�
зания медицинской помощи при возникновении
критических ситуаций.

Целесообразна оптимизация условий труда
персонала отделений анестезиологии и интен�
сивной терапии и повышение его социальной за�
щиты (снижение норм рабочего времени, изме�
нение штатного расписания, повышение пре�
стижа специальности).
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Опубликованы результаты первого обмена опытом и оценка научно�прикладного значения применения

в реаниматологии контроля за гидродинамическим статусом пациентов с использованием методологии

транспульмональной термодилюции. Рассмотрены результаты использования параметров центральной ге�

модинамики и внесосудистой воды в легких при сепсисе, черепно�мозговой травме и острых нарушениях

мозгового кровообращения, полиорганной недостаточности после кардиохирургических вмешательств,

в течение искусственного кровообращения. Обсуждены технические особенности применения и вариан�

ты согласований клинической картины с полученными инструментальными данными. Заключение: Ис�

пользование транспульмональной термодилюции в качестве мониторинга в критических состояниях (ней�

рореанимация, сепсис, неинфекционный системный воспалительный ответ при ишемии/реперфузии)

становится актуальным не столько за счет исследования гидродинамического и волемического статусов,

сколько за счет активного использования индексов проницаемости сосудов легких как частного проявле�

ния синдрома повышенной проницаемости капилляров (так называемого синдрома капиллярной утечки).

Перспективным является синхронизация возможностей транспульмональной термодилюции и вариантов

нейромониторинга с определением прогностической значимости острой церебральной недостаточности

у любых критических больных в отношении расстройств гемодинамики и синдрома капиллярной утечки.

Ключевые слова: транспульмональная термодилюция, критические состояния, опыт применения.

The results of the first exchange of experiences and evaluation of scientific and practical importance of resuscita�

tion in the control of hydrodynamic status of patients using the methodology of the transpulmonary thermodilu�

tion were published. The results of the use of the parameters of central hemodynamics and extravascular lung water

in sepsis, traumatic brain injury and acute cerebral circulatory disorders, multiple organ failure after cardiac

surgery during cardiopulmonary bypass. Discuss the technical features of the application and clinical variants of

approvals to those obtained by instrumental data. Conclusion: The use of the transpulmonary thermodilution as

the monitoring of critical conditions (neuro ICU, sepsis and noninfectious systemic inflammatory response in

ischemia / reperfusion) becomes relevant not so much due to the study of hydrodynamic and volemic status as due

to the aggressive use of pulmonary vascular permeability index as a special manifestation of syndrome increased

permeability of capillaries (the so�called capillary leak syndrome). Perspective is the synchronization capabilities

of transpulmonary thermodilution and options neuromonitoring with the definition of the prognostic significance

of acute cerebral insufficiency in any critical patients for disorders of hemodynamics and capillary leak syndrome.

Key words: transpulmonary thermodilution, the critical state, the experience of the application.



Использование методологии транспульмо�
нальной термодилюции в критических состоя�
ниях за прошедшее десятилетие трансформиро�
валось из ограниченного использования в усло�
виях крупных клиник в практически рутинный
метод мониторинга [1, 2, 3]. Авторами предлага�
ется использованием данного метода в условиях
кардиохирургии, диагностики ОРДС, терапии
тяжелых ожогов, лечении сепсиса и септическо�
го шока [5, 6, 7]. Однако до сих пор отсутствует
дифференцированный выбор и четкий алгорит�
мизированный подход к использованию данного
метода мониторинга. В ноябре 2009 г. в г. Ново�
кузнецке состоялось совместное заседание сот�
рудников филиала УРАМН НИИ комплексных
проблем сердечно�сосудистых заболеваний СО
РАМН (Кемерово) и УРАМН НИИ общей реа�
ниматологии им. В.А. Неговского РАМН (Ново�
кузнецк), посвященное анализу опыта примене�
ния в различных областях реаниматологии конт�
роля центральной гемодинамики и гидродина�
мического статуса с использованием транспуль�
мональной термодилюции в клиниках много�
профильных стационаров Кузбасса.

Результаты и обсуждение. Лукашев К.В. и соав�
торы (филиал УРАМН НИИ общей реаниматоло�
гии им. В.А.Неговского РАМН) представили ана�
лиз состояния центральной гемодинамики, вну�
тричерепного и церебрального перфузионного
давлений и их возможных взаимоотношений
при острых нарушениях мозгового кровообра�
щения. Проведен анализ данных комплексного
обследования 45 пациентов в динамике на 1, 3, 5
и 7 сутки острого периода ОНМК. В зависимо�
сти от типа нарушения мозгового кровообраще�
ния пациенты были разделены на две группы:
ОНМК по типу геморрагического инсульта — 23
больных (51,1%, возраст 60,9±2,4 года); ОНМК
по типу ишемического инсульта — 22 пациента
(49,9%, средний возраст 61,8±2,9 года). Прово�
дилась транскраниальная допплерография с оп�
ределением скорости кровотока в среднемозго�
вой артерии аппаратом «Ангиодин ПК». Всем
пациентам устанавливался субдуральный/инт�
рапаренхиматозный датчик внутричерепного да�
вления (ВЧД, мм рт. ст.) «Codman» (Johnson &
Jonhson, Великобритания). Мониторинг ВЧД
проводился в режиме реального времени с рас�
четом церебрального перфузионного давления
(ЦПД, мм рт. ст.). В 1 сутки у всех больных диаг�
ностировалась депрессия сократительной функ�
ции миокарда, то есть при достаточной предна�
грузке выявлялись признаки сердечной дис�
функции. В дальнейшем нарушение сократи�
тельной способности миокарда не прогрессиро�
вало, на что указывали разнонаправленные из�
менения глобальной фракции изгнания по дан�
ным транспульмональной термодилюции. У па�

циентов с ишемическим инсультом достоверной
корреляции показателей церебрального крово�
тока в среднемозговых артериях и системной ге�
модинамики выявлено не было. При геморраги�
ческом инсульте выявлялась обратная сильная
достоверная корреляционная связь значений
скоростей церебрального кровотока с показате�
лями сократимости сердца и данными цереб�
ральной перфузии. Можно предположить, что
грубые нарушения ауторегуляции мозгового
кровотока наблюдаются у больных с геморраги�
ческими инсультами, менее выраженные — при
ишемическом. Заключение: характер нарушения
центральной гемодинамики зависит от вида ост�
рого нарушения мозгового кровообращения.
В первые пять суток острого периода при ише�
мическом инсульте регистрируется гипокинети�
ческий тип кровообращения, а при геморрагиче�
ском — нормокинетический. Одной из причин
изменений центральной гемодинамики является
развитие дислокации головного мозга с наруше�
нием функции его стволовых структур вследст�
вие нарастания внутричерепного давления. Ве�
личина ВЧД при остром нарушении мозгового
кровообращения является определяющим пока�
зателем в диагностике вторичных повреждений
головного мозга.

Валиахмедов А.З. с соавторами (филиал
УРАМН НИИ общей реаниматологии им. В.А.Не�
говского РАМН) на 18 пациентах (средний воз�
раст 61,0±3,2 года) показали особенности транс�
порта кислорода и легочных осложнений в ост�
ром периоде ишемического инсульта. Изучение
газообмена и кислотно�основного состояния
крови проводилось с определением показателей:
насыщение гемоглобина кислородом в артери�
альной и смешанной венозной крови (SaО2

и SvО2, %), парциальное давление кислорода
в артериальной и смешанной венозной крови
(РaО2 и РvО2, мм рт. ст.), парциальное давление
углекислого газа в артериальной крови (PaСО2,
мм рт. ст.) с расчётом альвеолярно�артериально�
го градиента по кислороду (АаDО2, мм рт. ст.)
и индекса оксигенации (РаО2/FiО2, мм рт. ст.).
Рассчитывали коэффициент внутрилегочного
шунтирования крови (Qs/Qt %), индекс достав�
ки кислорода, индекс потребления кислорода
и коэффициент экстракции кислорода по обще�
принятым формулам. Функцию стволовых стру�
ктур оценивали с помощью акустических ство�
ловых вызванных потенциалов (АСВП) на мно�
гофункциональном компьютерном комплексе
«Нейро МВП» фирмы «Нейрософт» (Россия).
Проведенные исследования состояния цент�
ральной гемодинамики указывали на улучшение
сократительной функции миокарда у всех боль�
ных. Какая�либо корреляционная зависимость
между показателями сократимости сердца и ин�
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дексом внесосудистой жидкости легких и индек�
сом проницаемости легочных сосудов не выяв�
лялась. Можно утверждать, что развивающийся
отек легких носит некардиогенный характер, что
обусловлено повышением проницаемости сосу�
дов легких. Заключение: в первые пять суток ост�
рого периода ишемического инсульта происхо�
дит снижение индекса доставки кислорода
вследствие развития гиподинамического типа
кровообращения. На 5 сутки острого периода
развивается некардиогенный отек легких и уве�
личивается легочный шунт, усугубляющие гипо�
ксию. Одной из причин развития нарушений ге�
модинамики, а вследствие этого и системы тран�
спорта кислорода, является нарушение функции
стволовых структур головного мозга в результате
дислокации последних.

Ф.Б.Матвеев с соавторами (филиал УРАМН
НИИ общей реаниматологии им. В.А.Неговского
РАМН) на вышеприведённом материале анали�
зировали влияние содержания внесосудистой
жидкости на механические свойства легких при
острых нарушениях мозгового кровообращения
(ОНМК). Исследовались динамика статическо�
го комплайнса легких (Сlt st), сопротивления
дыхательных путей (Raw), среднего давления
в дыхательных путях (Ap mean), содержания вне�
сосудистой воды в легких (ELWI), проницаемо�
сти сосудов легких (PVPI), изменений внутриче�
репного (ICP) и церебрального перфузионного
давлений (CPP), центральной гемодинамики.
Механические свойства легких оценивались при
помощи прибора «NICO2» фирмы «Respironix»
(США) с определением следующих показателей
давления, податливости и сопротивления. Вы�
полнялся графический мониторинг по диаграм�
мам поток�объём, объём�давление, объём�вре�
мя, поток�время, давление�время. Заключение:
в остром периоде ОНМК повышается внутриче�
репное давление, увеличивается содержание
внесосудистой жидкости легких и проницае�
мость легочных сосудов, что сопровождается
ухудшением механических свойств легких.
Сильная прямая корреляционная связь между
показателями ВЧД, церебральной перфузией
и внесосудистой воды подтверждает предполо�
жение, что одной из причин легочных осложне�
ний в остром периоде ОНМК является наруше�
ние функций стволовых структур головного моз�
га вследствие его первичного или вторичного по�
вреждений на фоне высокого внутричерепного
давления, что приводит к повышению проница�
емости легочных сосудов и избыточному накоп�
лению внесосудистой жидкости с развитием не�
кардиогенного интерстициального отека и ухуд�
шению механических свойств легких.

Д.Л.Шукевич с соавторами (УРАМН НИИ ком�
плексных проблем сердечно�сосудистых заболева�

ний СО РАМН) привел данные исследования 21
пациента с абдоминальным сепсисом, у которых
показатели внесосудистой воды в легких, легоч�
ной гемодинамики и оксигенации оценены в хо�
де продолжительной гемофильтрации (CVVH).
Стандартный протокол интенсивной терапии
дополняли CVVH на аппаратах PRISMA
и PRISMAflex с дозой 47±8 мл/кг×час, продол�
жительностью сеанса 90 часов. Жидкостный ба�
ланс определялся волемическим статусом и по�
казателями преднагрузки. У всех больных на мо�
мент начала CVVH регистрировались клини�
ко�лабораторные признаки ОРДС, что, кроме
снижения индекса оксигенации, характеризова�
лось повышением внесосудистой воды в легких
(ИВСВЛ) и проницаемости легочных капилля�
ров (ИПСЛ). Значения ДЗЛА позволяли исклю�
чить левожелудочковую недостаточность. Уже
через несколько часов после начала CVVH отме�
чалось достоверное повышение индекса оксиге�
нации. Только к концу 2�х суток отмечали пер�
вые статистически достоверные изменения
ИВСВЛ и ИПСЛ. На 3–4 сутки проведения
CVVH значения PaO2/FiO2 продолжали увели�
чиваться, что позволяло снизить степень респи�
раторной поддержки. ИПСЛ, снижаясь на про�
тяжении всего периода исследования, достиг
нормальных значений только к концу 3�х суток.
Заключение: проведение CVVH у больных с сеп�
сисом позволяет уменьшить выраженность лего�
чного повреждения и нарушений газообмена.
Вместе с тем, динамика ИВСВЛ и ИПСЛ значи�
тельно отстает по времени от таковой PaO2/FiO2,
что позволяет предположить, что в большей сте�
пени эффективность гемофильтрации связана
с улучшением альвеолярной перфузии, а не
с влиянием на внесосудистую воду и проницае�
мость легочных капилляров.

А.М.Батюк с соавторами (УРАМН НИИ комп�
лексных проблем сердечно�сосудистых заболеваний
СО РАМН) оценили динамику содержания вне�
сосудистой воды в легких при применении пер�
фузатов с различной осмолярностью у 40 паци�
ентов с аортокоронарным шунтированием в ус�
ловиях искусственного кровообращения, две
группы по 20 человек. В первой группе объем по�
ложительного гидробаланса на конец операции
составил 12,5±3,5 мл/кг, качественный состав
инфузионной терапии — соотношение коллои�
ды/кристаллоиды — составило 1:1. У пациентов
контрольной группы относительный гидроба�
ланс на конец операции составил
18,7±6,4 мл/кг, качественный состав инфузион�
ной терапии — соотношение коллоиды/кристал�
лоиды — составило 1:2. Наиболее достоверные
отличия в пользу «коллоидно�кристаллоидной»
группы выявлены при сравнении послеопераци�
онного периода у пациентов с высоким классом
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ХСН, что сопровождалось достоверным улучше�
нием показателей проницаемости сосудов лег�
ких и снижением частоты легочных послеопера�
ционных осложнений. Заключение: проведение
волюметрического мониторинга с помощью мо�
нитора PICCO plus позволяет проводить мони�
торинг тотальной преднагрузки у больных с вы�
соким функциональным классом ХСН, что,
в свою очередь, позволяет определить объем
и качество волемической нагрузки у данной ка�
тегории больных; мониторинг внесосудистой
воды в легких позволяет прогнозировать разви�
тие легочных дисфункций у пациентов кардио�
хирургического профиля.

Г.П.Плотников (УРАМН НИИ комплексных
проблем сердечно�сосудистых заболеваний СО
РАМН) на 16 последовательно поступавших в ре�
анимацию пациентах (6 после операций аорто�
коронарного шунтирования, 10 после коррекции
приобретенных пороков) с развитием в ближай�
шем послеоперационном периоде полиорганной
недостаточности показал значение контроля во�
лемического статуса при почечно�заместитель�
ной терапии. В клинике ПОН преобладали: сер�
дечная недостаточность, респираторный дист�
ресс�синдром, почечная недостаточность (оли�
гоанурия), системный воспалительный ответ.
На 12,5±4,5 ч (min 6, max 18 ч) после операции
в качестве полиорганной поддержки начиналось
проведение CVVH на аппарате «Prismaflex» в ре�
жиме 50% постдилюции, скорость кровотока
165±35 мл/мин (min 120, max 200 мл) и продол�
жительность сеанса 58,5±16,4 ч. Каждые 2 ч оце�
нивались базовые показатели волемического
статуса: индексированные по массе тела показа�
тели содержания воды в легких (EVLWI), прони�
цаемости сосудов легких (PVPI), глобального
конечного диастолического объема (GEDVI)
и внутригрудного объема крови (ITBVI). Данные
индексов служили ориентирами для изменения

режима ультрафильтрации. В контрольной груп�
пе, состоящей из 11 сопоставимых по клиничес�
ким характеристикам (пол, возраст, площадь те�
ла, исходная патология, объем вмешательства,
тяжесть послеоперационного состояния, старто�
вые режимы CVVH и ИВЛ) пациентов, проведен
ретроспективный анализ историй болезни
и протоколов CVVH. Проведено сравнение ре�
жимов ИВЛ, ультрафильтрации, объемно�инфу�
зионной нагрузки и доз инотропной поддержки
в течение процедуры CVVH. Заключение: конт�
роль волемического статуса с использованием
транспульмональной термодилюции при
CVVH у кардиохирургических пациентов позво�
ляет эффективно изменять режимы процедуры
(коррекция ультрафильтрации).

Выводы.
1. Использование транспульмональной тер�

модилюции в качестве мониторинга в критичес�
ких состояниях (нейрореанимация, сепсис, не�
инфекционный системный воспалительный от�
вет при ишемии/реперфузии) становится акту�
альным не столько за счет исследования гидро�
динамического и волемического статусов,
сколько за счет активного использования индек�
сов проницаемости сосудов легких как частного
проявления синдрома повышенной проницае�
мости капилляров (так называемого синдрома
капиллярной утечки).

2. Перспективным является синхронизация
возможностей транспульмональной термодилю�
ции и вариантов нейромониторинга с определе�
нием прогностической значимости острой цере�
бральной недостаточности у любых критических
больных в отношении расстройств гемодинами�
ки и синдрома капиллярной утечки.

3. Следует продолжить многоцентровые ис�
следования по оптимизации дозы гемофильтра�
ции на основе мониторинга транспульмональ�
ной термодилюции.
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Проблема послеоперационного обезболива�
ния детей занимает особое внимание анестезио�
логов [2, 7]. Решению проблемы выбора необхо�
димого анальгетика, путей его введения посвя�
щено много работ [4, 5, 8]. Применение принци�
па сбалансированной (мультимодальной) аналь�
гезии для лечения послеоперационного болевого
синдрома позволяет значительно повысить эф�
фективность обезболивания и уменьшить часто�
ту побочных эффектов [1, 3, 6].

Планирование противоболевой терапии дол�
жно происходить уже при выборе метода анесте�
зии; так как для многих операций методом выбо�
ра является сочетание общей и регионарной ане�
стезии. Боль проявляется по мере истечения
действия регионарной анестезии, которая может
быть предотвращена посредством введения па�

рентеральных анальгетиков или местных анесте�
тиков.

Целью настоящего исследования явилось изу�
чение эффективности послеоперационного
обезболивания у детей методом продленной ре�
гионарной анестезии в сравнении с рутинными
методами.

Материал и методы. Работа проведена на базе
отделения анестезиологии, реанимации и интен�
сивной терапии Педиатрического центра Рес�
публиканской больницы № 1 г. Якутска. Про�
анализированы результаты исследования у 42
больных в возрасте от 1,5 до 15 лет, соматически
здоровых, которым проводились ортопедичес�
кие операции на верхних и нижних конечностях
с ноября 2009 г. по апрель 2010 г. Методом слу�
чайной выборки было отобрано две группы
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В проспективном рандомизированном исследовании оценивалась эффективность двух методов после�

операционного обезболивания после ортопедических операций у детей. Детям 1�ой группы послеопера�

ционное обезболивание проводили болюсным введением маркаина или наропина в периневральное про�

странство в течение трех суток после операции, во 2�ой группе обезболивание проведено парентеральным

введением ненаркотических анальгетиков. В 1�ой группе показатели гемодинамики, респираторная

функция и показатели проводимости сердечной мышцы оставались стабильными. Во 2�ой группе наблю�

далось снижение частоты дыхания и сомноленция при применении налбуфина, сохранялся болевой син�

дром. Показано, что методика послеоперационного введения в периневральное пространство местных

анестетиков после обширных ортопедических операций обеспечивает лучшее обезболивание у детей.

Ключевые слова: наропин, маркаин, послеоперационное обезболивание, дети.

In a prospective randomized research efficiency of two methods of postoperative analgesia after orthopedic oper�

ations in children was estimated. Children of the 1st group were exposed to postoperative analgesia administration

of bolus marcaine or naropine to perineural space within three days after operation, in 2nd group routine anaes�

thesia was provided with non�narcotics analgesics. In the 1st group hemodynamics indicators, respiratory func�

tion and indicators of conductivity of a cardiac muscle remained stable. In the 2nd group decrease in frequency of

breathing and sedation was observed while the application of nalbufine was seen and the pain syndrome remained.

It is shown that the technique of postoperative introduction of anesthetics into perineural space after extensive

orthopedic operations provides the best anaesthesia in children.

Key words: naropine, marcaine, postoperative analgesia, children.



больных (по 21 чел.), сопоставимых по полу, воз�
расту, исходному состоянию и тяжести предсто�
ящего оперативного вмешательства. Средний
возраст пациентов составил 9,9±0,7 лет, физи�
кальный статус по ASA соответствовал I и II
классу (табл. 1).

Оперативные вмешательства пациентам обе�
их групп проведены с использованием методов
регионарной анестезии и глубокой седации на
спонтанном дыхании. Детям I группы (исследуе�
мая) после выполнения регионарных блокад ка�
тетеризировано периневральное пространство
катетером «Contiplex D» B.Braun (Германия), де�
тям II группы (контрольная) катетеризация пе�
риневрального пространства не проводилась
(были использованы иглы «Stimuplex A» B.Braun
(Германия)). Верификация нервных стволов во
всех случаях проведена нейростимулятором
«Stimuplex™ Dig» B.Braun.

Исследование продолжалось в течение 3 суток
после операции. Пациентам I группы в перинев�
ральное пространство через катетер болюсно вво�
дили раствор маркаина 0,25% 1 мг/кг или раствор
наропина 0,2% 1,5 мг/кг после предварительного
проведения аспирационной пробы. Первое введе�

ние производили через 6 часов от момента выпол�
нения блокады, затем через каждые 8 часов. Паци�
ентам II группы парентерально и перорально вво�
дили ненаркотические анальгетики.

Оценку боли проводили за сутки до оператив�
ного вмешательства, после операции перед пере�

водом ребенка в профильное отделение, через
24, 48 и 72 часа после операции перед введением
анестетика. Стандартизация оценки боли прове�
дена с помощью визуально�аналоговой шкалы
(ВАШ) и шкалы субъективной оценки боли
Д.Ш.Биккуловой (ШСОБ) [1].

С целью оценки эффективности обезболива�
ния изучали показатели ЧСС, АД, балльную
оценку по ВАШ и ШСОБ, проводили электро�
кардиографию для расчета интервалов PQ
и QRS с помощью аппарата ЭКГ фирмы
ESAOTE BIO MEDICA (США). Принимая во
внимание включение в исследование детей раз�
ного возраста, для оценки исходных данных
применены центильные таблицы показателей
гемодинамики. При оценке динамики измене�
ний ЧСС, АД исходные данные (по результатам
предоперационного осмотра анестезиолога) бы�
ли приняты за 100%.
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Статистический анализ полученных данных
проводили с использованием пакетов приклад�
ных программ Statistica 6.0.

Достоверность различий между группами
оценивали по критерию Стьюдента, т.к. данные
соответствовали закону нормального распреде�
ления. Кроме этого, использовали критерий χ2,
с помощью которого определяли значимость от�
дельно взятого фактора.

Результаты исследований и их обсуждение. Ин�
траоперационный период в обеих группах проте�
кал без признаков неэффективности проводни�
ковой анестезии, что подтверждалось стабильно�
стью показателей гемодинамики. Ни одному ре�
бенку не потребовалось дополнительное назна�

чение наркотических анальгетиков. После окон�
чания оперативного вмешательства процесс вос�
становления и пробуждения проходил гладко.

Сразу же после пробуждения и восстановле�
ния сознания больные не жаловались на болез�

ненные ощущения в области оперативного вме�
шательства. Оценка по шкале ВАШ составила 0
баллов, по ШСОБ — 2 балла в обеих группах.

Пробуждение пациентов происходило на опе�
рационном столе, время перевода из операцион�
ной в обеих группах не отличалось.

Исследование эффективности послеопераци�
онного обезболивания выявило существенные
различия в исследуемых группах (рис. 1, 2). В I
группе пациентов в первые сутки обезболивание
анальгином потребовалось у 41,6% больных.
Оценка по шкале ВАШ составила 0,09±0,09 бал�
ла, оценка по ШСОБ была 2,45±0,15 балла. Через
48 часов дополнительное обезболивание аналь�
гином потребовалось только одному пациенту,

оценка по шкале ВАШ составила 0,18±0,12 бал�
ла, оценка по ШСОБ — 2,45±0,15 балла. Через 72
часа оценка по шкале ВАШ составляла 1,0±0,18
балла, оценка по ШСОБ 0,15±0,16 балла. Допол�
нительная анальгезия не потребовалась.
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Рис. 1. Выраженность болевого синдрома по ВАШ (в баллах) в исследуемые периоды (M±m): пунктирная ли�

ния — 1�я группа, сплошная линия — 2�ая группа — здесь и на рис. 2, * — отличия достоверны (p<0,05).

Рис. 2. Выраженность болевого синдрома по ШСОБ (в баллах) в исследуемые периоды (M±m), * — отличия

достоверны (p<0,05).



Во II группе в первые сутки после операции
все больные жаловались на умеренные и сильные
боли в области послеоперационной раны, оцени�
ваемые по шкале ВАШ в 3,5±0,2 балла,
по ШСОБ — в 9,3±1,1 балла, несмотря на исполь�
зование анальгина, налбуфина или нимесулида
в возрастных дозировках 3–6 раз в сутки. По исте�
чению 48 часов оценка по шкале ВАШ составляла
3,5±0,3 балла, оценка по ШСОБ 9,3±1,2 балла.
Обезболивание раствором налбуфина проведено
у 75% больных. Боль выявлена и спустя 3 суток:
оценка по шкале ВАШ составляла 1±0,18 балла,
оценка по ШСОБ 6,3±1,1 балла.

Показатели ЧСС, АД, и ЧД представлены
в таблицах 2 и 3. Статистически достоверных от�

личий исследуемых показателей в группах не об�
наружено. В послеоперационном периоде в конт�
рольной группе детей отмечено достоверное сни�
жение ЧД: в среднем на 5,09±1,88% по отноше�
нию к предоперационным показателям (р<0,05).

Для контроля возможного угнетения проводи�
мости сердечной мышцы мы оценили длитель�
ность интервалов PQ и QRS в исследуемые проме�
жутки времени в сравнении с дооперационным
уровнем. Электрокардиографических изменений
ритма сердца в исследуемой группе не обнаруже�
но. Статистически значимого удлинения интерва�
ла PQ и QRS в I группе не выявлено (р>0,05). Дли�

тельность этих интервалов в сравнении с конт�
рольной группой также не отличалась (табл. 2, 3).

В целом, мы не выявили паттернов недостато�
чного послеоперационного обезболивания в ис�
следуемых группах. У детей отмечалась стабиль�
ная гемодинамика со статистически недостовер�
ным ростом показателей ЧСС и АД, которые,
по нашему мнению, явились результатом после�
операционной умеренной катехоламинемии.

Послеоперационная потребность в паренте�
ральном введении анальгина в исследуемой
группе диктовалась наличием жалоб на боли
в области послеоперационной кожной раны, ко�
торые стихали к концу первых суток. Это объяс�
няется тем, что периневральный катетер устана�

вливается только в области крупных нервных
стволов и не включает блокаду кожных нервов.

Весьма негативным эффектом парентераль�
ного введения налбуфина является сомноленция
и угнетение дыхания. В контрольной группе де�
тей сонливое состояние и урежение частоты ды�
хания в сравнении с предоперационным уров�
нем сохранялось весь период введения налбуфи�
на. Эпизодов апноэ нами не отмечено.

Выводы.
1. Применение продленной регионарной

анальгезии позволяет значительно улучшить
качество послеоперационного обезболивания
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у детей после обширных ортопедических опера�
ций на конечностях и заметно снизить потреб�
ность в парентеральном введении анальгетиков.

2. При болюсном применении маркаина или
наропина в указанных разовых дозировках для
целей послеоперационного обезболивания не

обнаружено негативного влияния на проводя�
щую систему сердечной мышцы у детей.

3. Достоверное урежение частоты дыхания
у ребенка при применении налбуфина требует
пристального внимания со стороны анестезио�
логов и хирургов в послеоперационном периоде.
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Предлагаемый метод неразрывно связан со
стремлением обеспечить адекватную анестезию
при травматичных операциях, каковыми
являются внутрибрюшные и внутригрудные
вмешательства. При анестезиологическом
обеспечении любых операций принято
руководствоваться принципом компонентно�
сти [2].

Компоненты анестезиологического обеспече�
ния: 1. Психо�эмоциональное торможение (нар�
коз или седация). 2. Аналгезия. 3. Миорелакса�
ция. 4. Нейровегетативное торможение. 5. Регу�
ляция газообмена. 6. Регуляция гемодинамики.
7. Регуляция метаболизма.

В настоящее время достаточно хорошо разра�
ботаны методы обеспечения этих компонентов,
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На основании анатомо�физиологических данных об афферентной иннервации органов брюшной и груд�

ной полостей обоснована необходимость создания высокого уровня спинально�эпидуральной анестезии

с целью эффективной блокады ноцицептивных импульсов при внутрибрюшных и внутригрудных опера�

циях. При этом неизбежно развивается фармакологическая десимпатизация и выключается тонизирую�

щее влияние симпатико�адреналовой системы (САС) на сердечно�сосудистую систему (ССС). Разработан

метод управляемой гемодинамики, включающий адекватную инфузионно�трансфузионную терапию,

атропин, возвышенное положение ног и инфузию смеси мезатона и добутамина. Данный метод анестези�

ологического обеспечения использован при 115 операциях на органах брюшной и грудной полостей

у больных в возрасте от 32 до 78 лет. Метод обеспечивает адекватную анестезию, позволяет регулировать

основные параметры ССС, предотвращает гиперактивацию САС и ГГАС, нормализует КОС, сопровожда�

ется пониженной кровопотерей и высоким диурезом, вызывает упреждающую аналгезию, предотвращает

развитие послеоперационной дыхательной недостаточности и тромбоэмболических осложнений.

Ключевые слова: управляемая гемодинамика; сочетанная комбинированная спинально�эпидуральная

анестезия; внутрибрюшные и внутригрудные операции

On the basis of anatomical and physiological datas on afferent innervation of interabdominal and interthoracic

organs the necessity for creating high level of spinal�epidural anesthesia is grounded with the purpose of effective

blockade of nociceptive impulses during interabdominal and interthoracic operations. At the same time development

of pharmacological desimpatisation interrupts sympathico�adrenal stimulating influence on cardiovascular system.

The method of controlled circulation was created which includes adequate infusion�transfusion therapy, atropine,

elevated position of low extremities and infusion of the mixture of phenylephrine and dobutamine. Combined spinal�

epidural�general anesthesia was used during 115 interabdominal and interthoracic operations with controlled circu�

lation. The patients were 32 to 78 years old. The method provides adequate central and peripheral circulation, pre�

vents hyperactivation of sympathico�adrenal system and hypothalamo�hypophyso�adrenocortical system, normal�

izes acid�base balance, diminishes bleeding, increases diuresis, provides prolonged analgesia after operations, and

prevents postoperative respiratory insufficiency and thromboembolic complications.

Key words: abdominal and thoracic surgery, spinal�epidural anaesthesia.



кроме нейровегетативного торможения и регу�
ляции гемодинамики. Несмотря на большое чи�
сло исследований и предложений нельзя счи�
тать, что эти проблемы решены.

Целью данной статьи является обоснование
метода управляемой гемодинамики в связи
с анестезиологическим обеспечением травмати�
чных вмешательств. При этих операциях возмо�
жно развитие операционного шока, при котором
тяжёлые нарушения гемодинамики имеют веду�
щее значение.

Основными причинами нарушений гемодинами�
ки являются следующие: 1. Исходная патология
сердечно�сосудистой системы (ССС): гиперто�
ническая болезнь, ИБС, пороки сердца и другие.
2. Некомпенсированная исходная гиповолемия,
анемия и гипопротеинемия. 3. Надпочечниковая
недостаточность. 4. Угнетающее влияние нарко�
тических средств на ССС. 5. Невосполненная
операционная кровопотеря. 6. Угнетающее вли�
яние на ССС гипоксии, гиперкапнии и ацидоза.
7. Электролитные расстройства. 8. Спонтанная
или искусственная гипотермия. 9. Ноцицептив�
ная импульсация.

В основе регуляции жизненно важных функ�
ций организма во время и после операции дол�
жен лежать превентивный принцип. Это означа�
ет, что необходимо устранять те факторы, кото�
рые потенциально способны нарушить состоя�
ние устойчивого динамического равновесия. Это
относится и к регуляции гемодинамики.

Для поддержания адекватной гемодинамики
необходимо провести интенсивную предопера�
ционную подготовку, направленную на норма�
лизацию состояния ССС, устранение предопера�
ционной гиповолемии, анемии, гипопротеине�
мии и электролитных расстройств. Необходим
выбор наркотических средств, не только не угне�
тающих ССС, но и улучшающих метаболизм тка�
ней. Следует принимать меры по снижению опе�
рационной кровопотери (тщательный гемостаз,
управляемая гипотония и гемодилюция) и её аде�
кватному восполнению, используя современные
средства инфузионно�трансфузионной терапии.
Кроме того, важно не допускать развития гипок�
семии, гиперкапнии, ацидоза и снижения темпе�
ратуры тела. При наличии исходной недостаточ�
ности надпочечников или щитовидной железы
следует проводить заместительную терапию.

Значительную роль в нарушениях гемодина�
мики играет ноцицептивная импульсация. Внут�
ригрудные и внутрибрюшные оперативные вме�
шательства являются весьма травматичными,
так как сопровождаются значительным раздра�
жением рефлексогенных зон и афферентной но�
цицептивной импульсацией.

Это приводит к следующим нарушениям: 1 —
гиперактивации симпато�адреналовой системы

(САС) и гипоталамо�гипофизарно�адренокорти�
кальной системы (ГГАС); 2 — тахикардии; 3 —
сосудистому спазму; 4 — артериальной гипертен�
зии; 5 — тканевой гипоксии; 6 — метаболическо�
му ацидозу; 7 — нарушениям ритма сердца; 8 —
катаболическому синдрому; 9 — тромбоэмболи�
ческим осложнениям; 10 — послеоперационному
болевому синдрому; 11 — послеоперационному
парезу ЖКТ; 12 — послеоперационной дыхатель�
ной недостаточности и другим нарушениям.

Известно, что многие, в том числе современ�
ные методы общей анестезии, не создают адек�
ватной защиты ЦНС от ноцицептивных влияний
хирургических вмешательств. Непременным со�
ставляющим многокомпонентной общей анесте�
зии являются наркотические аналгетики, в част�
ности фентанил. Однако исследования, прове�
денные на кошках, показали, что фентанил, даже
в высоких дозах (15 и 30 мкг/кг) не блокирует ги�
перактивацию САС и гипертензивные сдвиги
в ответ на ноцицептивное раздражение сомати�
ческих и висцеральных нервов и не предотвраща�
ет рефлекторные реакции, замыкающиеся на сег�
ментарном уровне (а�ответы) [10, 22].

Наиболее эффективными методами блокады
ноцицептивной импульсации при абдоминальных
и торакальных операциях являются эпидуральная
анестезия, спинальная и комбинированная спи�
нально�эпидуральная анестезия [1, 9, 13, 14, 17, 19,
22–26, 30, 31]. При этом для адекватного прерыва�
ния ноцицептивных импульсов при внутрибрюш�
ных операциях необходимо создать достаточно
широкую и постоянную зону сенсорной блокады
(от Th1 до L2–3). Необходимость создания столь
высокого уровня спинально�эпидуральной ане�
стезии основана на анатомо�физиологических
данных об иннервации передней брюшной стенки
и органов брюшной полости [4, 18, 21, 29, 32, 33]
на чем следует остановиться подробнее.

Область разреза передней брюшной стенки
иннервируется соматическими нервами — раз�
ветвлениями передних абдоминальных ветвей
межреберных стволов с двух сторон. Нижний угол
разреза передней брюшной стенки, доходящего
до пупка, иннервируется от спинномозговых ко�
решков Th10, верхний угол раны, находящийся
на уровне мечевидного отростка,— от Th7 сегмен�
та. Однако, учитывая наслоение иннервации из
соседних сегментов спинного мозга, зона анесте�
зии должна простираться при разрезе брюшной
стенки, по крайней мере, от Th5 до Th12.

Далее, после вскрытия брюшной полости хи�
рург манипулирует в глубокой ране в области
поддиафрагмального пространства. Иннервация
органов брюшной полости происходит от об�
ширных разветвлений блуждающих и диафраг�
мальных нервов и густой сети узлов, ветвей
и сплетений симпатической нервной системы.
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В иннервации органов «верхнего этажа»
брюшной полости принимают участие большие
чревные нервы (nn.splanchnici majores), форми�
руемые из серых соединительных ветвей
Th5–Th9 — сегментов спинного мозга. В состав
больших чревных нервов могут включаться сим�
патические волокна из вышележащих сегментов
(Th3–Th4), а также нижележащих (Th10) сег�
ментов. Средние и нижние отделы брюшной по�
лости снабжаются также малыми (Th10–Th11)
и наименьшими чревными нервами (Th12–L2):
nn.splanchnici minores et minimores.

В превертебральной области поддиафраг�
мального пространства чревные и блуждающие
нервы сливаются с тремя парами ганглиозных
образований, главными из которых являются
чревные, верхние брыжеечные и почечные, тес�
но связанные между собой густой сетью нервных
волокон. Они сообщаются также с верхними по�
ясничными ганглиями, диафрагмальными нер�
вами, нижним брыжеечным и подчревными ган�
глиями. Вышеуказанные ганглии располагаются
по передней или боковым поверхностям брюш�
ной аорты вблизи от мест отхождения чревного
ствола (truncus celiacus), верхней брыжеечной
и почечных артерий.

Чревное или солнечное сплетение является
центральным распределительным узлом для
чревных (симпатических) и блуждающих (пара�
симпатических) нервов. Исходящие из этих уз�
лов эфферентные и афферентные нервные воло�
кна образует ряд вторичных сплетений: почеч�
но�надпочечные, диафрагмальные, желудочные,
поджелудочное, селезёночное, тонкокишечные
и толстокишечные и другие.

Известно, что болевые импульсы из большин�
ства внутренних органов грудной и брюшной по�
лостей проводятся через волокна симпатической
нервной системы, паравертебральные симпатиче�
ские стволы и задние корешки спинного мозга от
первого грудного до второго поясничного сегмен�
тов (Th1–L2) [32]. Именно поэтому симпатэкто�
мия эффективно купирует боли, исходящие из
сердца, желудка и кишечника. Однако болевые
импульсы из пищевода, трахеи и глотки переда�
ются по афферентным путям блуждающего и язы�
коглоточного нервов. Основными воздействия�
ми, к которым висцеральные болевые волокна
чувствительны, являются спазм или растяжение
стенки кишечника, желудка или желчного пузы�
ря, воспалительные или химические поврежде�
ния брюшины, растяжение капсулы органа (на�
пример, печени, желчного пузыря) [5, 12]. В су�
ществующей литературе нет четких данных отно�
сительно участия афферентных волокон блужда�
ющих нервов в проведении ноцицептивных им�
пульсов от внутренних органов в ЦНС. Блуждаю�
щий нерв является смешанным, участвует в веге�

тативной, двигательной и чувствительной иннер�
вации. Он снабжает двигательными парасимпа�
тическими волокнами все органы грудной
и брюшной полостей (кроме надпочечников). Он
также иннервирует несколько скелетных мышц
шеи, глотки и гортани. Вагус оказывает влияние
на ритм сердца, желудочно�кишечную перисталь�
тику, потоотделение. Правый вагус иннервирует
сино�атриальный узел. Левый вагус иннервирует
A–V узел. Стимуляция вагуса вызывает брадиа�
ритмию и блокаду A–V узла. 80–90% нервных во�
локон вагусa являются афферентными, передаю�
щими сигналы о состоянии внутренних органов
в ЦНС. Чувствительные волокна вагуса от многих
внутренних органов образуют в продолговатом
мозгу одиночный тракт и заканчиваются в чувст�
вительном ядре солитарного тракта. Считают, что
вагус не передает боль от кишечника, так как ви�
сцеральная боль передается только по спинно�
мозговым афферентным путям [28]. В то же время
известно, что в верхней части шеи со стволом ва�
гуса анастомозируют симпатические веточки от
верхнего и среднего шейных ганглиев. Значитель�
ная часть афферентных волокон в составе вагуса
направляются к чувствительным клеткам gangl.
nodosum, другая часть — к звездчатому узлу, к ни�
жним шейным и верхним грудным, а иногда к бо�
лее каудально расположенным спинальным ганг�
лиям [18]. Так как симпатические волокна прово�
дят как эфферентные, так и афферентные им�
пульсы, повидимому, последние и являются но�
сителями ноцицептивной информации. Таким
образом, при операциях на органах «верхнего эта�
жа» брюшной полости в условиях спинально�
эпидуральной анестезии для эффективного пре�
рывания потока ноцицептивных импульсов по
соматическим и висцеральным нервам необходи�
мо создать высокий уровень блокады (до Th1).
При внутригрудных операциях требуется блокада
грудных и шейных сегментов спинного мозга
вплоть до уровня С2–С3. Это область отхождения
от плечевого сплетения нервов, иннервирующих
поверхность грудной клетки, мышцы и диафраг�
му. При этом n. phrenicus (C3–C5) иннервирует
диафрагму и ее грудную и брюшную поверхности,
n. thoracicus longus (C5–C7) — переднюю зубча�
тую мышцу, n. lateralis pectoralis (C5–C7) — боль�
шую грудную мышцу, n. medialis pectoralis
(C8–Th1) — малую грудную мышцу, n. thoracalis
dorsalis (C6–C8) — широчайшую мышцу спины.

Существенное значение для эффективной
блокады ноцицептивных влияний, исходящих из
внутренних органов грудной полости, имеют
сведения о чувствительной иннервации внутри�
полостных структур. Бронхи и альвеолярная па�
ренхима получают свою афферентную иннерва�
цию в основном от чувствительных нейронов
gangl. nodosum n. vagi. Другим источником аффе�
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рентной иннервации легких являются нейроны
чувствительных межпозвонковых узлов на уров�
не Th2–Th3. Исследования по чувствительной
иннервации сердца, аорты, пищевода, желудка,
проведенные Б.И.Лаврентьевым и его сотрудни�
ками [15], установили, что эти органы получают
афферентную иннервацию из двух источников:
от чувствительных клеток gangl. nodosum и от
нейронов межпозвонковых ганглиев. Этими же
работами было показано, что афферентные нер�
вные волокна от внутренних органов идут совме�
стно с волокнами вегетативной нервной систе�
мы. Д.М.Голуб и его сотрудники [6, 7] установи�
ли, что спинномозговые чувствительные про�
водники, идущие от органов брюшной полости
и малого таза, следуют по симпатическим нер�
вам. В тех случаях, когда на пути афферентных
волокон располагаются симпатические ганглии,
они проходят через них транзитом. Показано,
что афферентные волокна от сердца идут через
звездчатые ганглии. После удаления последних
развивалась дегенерация рецепторов миокарда.
Т.А.Григорьева [8] в стенках грудной аорты на�
блюдала толстые мякотные волокна, достигаю�
щие аорты в составе симпатических сплетений.
В.И.Ильина [11], удаляя чувствительные межпо�
звонковые ганглии на разных уровнях спинного
мозга, наблюдала перерождение значительного
количества афферентных нервных волокон в со�
ставе пограничного симпатического ствола. Ею
было показано, что чувствительные волокна ни�
жних грудных и поясничных спинномозговых
ганглиев идут по симпатической цепочке в кра�
ниальном направлении вплоть до верхнего шей�
ного узла, а из верхних грудных спинномозговых
ганглиев — в каудальном направлении и прохо�
дят в брюшном отделе пограничного ствола
и симпатических сплетениях брюшной полости.
Автор считает, что звездчатый узел и полулун�
ные ганглии солнечного сплетения являются ос�
новными коллекторами, через которые чувстви�
тельные нервные волокна проходят от органов
грудной и брюшной полостей в ЦНС.

Нам представляется, таким образом, что сим�
патический ствол (truncus sympaticus) является
«улицей с двухсторонним движением». Из этого
можно сделать вывод, что афферентные волокна
от внутренних органов, вступая в пограничный
симпатический ствол, могут войти в спинной
мозг через спинномозговые ганглии задних ко�
решков на любом уровне. Поэтому, чтобы эффе�
ктивно прервать поток ноцицептивных импуль�
сов из органов брюшной и грудной полостей
в ЦНС, необходимо блокировать спинномозго�
вые сегменты на всем протяжении от Th1 до
L2–3. Очевидно, что с помощью традиционной,
ограниченной по протяженности, эпидуральной
анестезии достичь этого проблематично.

Для этого потребуется большой объем раствора
местного анестетика, что может привести к инто�
ксикации. Потому необходима спинальная ане�
стезия, которая распространяется с большей лег�
костью вдоль всего спинного мозга при инъек�
ции значительно меньших объемов анестетика.

Ноцицептивная импульсация может, вероятно,
также передаваться в ЦНС по диафрагмальному
нерву. Он является смешанным: своими двига�
тельными волокнами иннервирует диафрагму,
чувствительные ветви идут к плевре и перикарду.
Некоторые из конечных ветвей нерва проходят
сквозь диафрагму в брюшную полость и анастомо�
зируют с симпатическими сплетениями диафраг�
мы, посылая веточки к брюшине, связкам печени
и к самой печени. Своим волокнами в грудной по�
лости он снабжает сердце, легкие, вилочковую же�
лезу, а в брюшной полости он связан с чревным
сплетением и через него иннервирует ряд внут�
ренностей. Диафрагмальный нерв принимает во�
локна от двух нижних шейных узлов симпатичес�
кого ствола. Последние, в свою очередь, имеют
источником своего происхождения верхне�груд�
ные сегменты спинного мозга (Th1–Th5). Таким
образом, это обстоятельство также диктует необ�
ходимость проведения спинально�эпидуральной
анестезии с верхним уровнем до Th1. Для дости�
жения этого уровня анестезии при абдоминаль�
ных операциях, используя однократное введение
в субарахноидальное пространство на уровне
L3–L4, требуется не менее 8–10 мл 2% изобариче�
ского раствора лидокаина в комбинации с 2 мл
фентанила. При внутригрудных операциях доза
лидокаина должна быть не менее 12 мл. Эти вели�
чины были получены нами при сопоставлении
объёма введенного лидокаина и уровня спиналь�
ной анестезии спустя 7–9 минут после инъекции.

Таким образом, из анатомо�физиологических
данных следует, что для адекватной блокады но�
цицептивных импульсов при внутрибрюшных
и внутригрудных операциях необходим тоталь�
ный спинальный блок. Одновременно с разви�
тием широкой зоны спинально�эпидуральной
анестезии, происходит блокада симпатических
преганглионарных волокон на всём протяжении
их выхода из спинного мозга (от Th1 до L2–3), то
есть имеет место тотальная десимпатизация. Па�
раллельно с этим развивается блокада и двига�
тельных волокон, исходящих из передних рогов
блокированных сегментов, то есть развивается
миорелаксация.

В результате происходит фармакологическое
разобщение ЦНС от области операции, и орга�
низм становится «безучастным», не отвечающим
на ноцицептивные импульсы, передаваемые как
по соматическим, так и по висцеральным нервам.

Симпатоадреналовая система принимает
большое участие в функционировании ССС,
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оказывая тонизирующее влияние на сердечную
деятельность и сосудистый тонус [5, 32].

Нет точных данных о том, какой уровень сис�
темного АД необходим для перфузии тех или
иных органов в условиях сниженного сосудисто�
го сопротивления. Скорее всего, он индивидуа�
лен и зависит от возраста и состояния сосудов.
Известно, что тканевая перфузия = АДср./орган�
ное сосудистое сопротивление.

Для того чтобы поддерживать параметры ССС
на желаемом уровне необходимы следующие ме�
роприятия: 1. Увеличить ОЦК за счёт инфузии
кристаллоидных и коллоидных растворов, тем
самым оптимизировать соотношение между
ОЦК и возросшим объёмом сосудистого русла.
2. Ввести атропин для устранения кардиодепрес�
сивного влияния вагуса, которое усиливается
в условиях симпатического блока. 3. Поднять но�
жной конец операционного стола на 10–15 гра�
дусов для интенсификации венозного притока
к сердцу. Часто этих мер достаточно для сохране�
ния вполне удовлетворительного центрального
и периферического кровообращения. В других
случаях необходимо использовать препараты, ко�
торые восполняют дефицит влияния САС на
ССС, а именно адреномиметики. При этом мож�
но повышать общее периферическое сопротив�
ление сосудов (ОПСС) с помощью мезатона,
а сократимость миокарда — с помощью добута�
мина, который также увеличивает ЧСС. Таким
образом, используя смесь мезатона и добутами�
на, возможно нормализовать ОПСС, сердечный
выброс, АД, и поддерживать перфузию органов
на адекватном уровне. Важно подчеркнуть необ�
ходимость двух внутривенных систем: одну для
традиционной инфузионно�трансфузионной те�
рапии и другую для инфузии адреномиметиков.

Фактический материал, на котором основана
данная работа, включает 115 операций на орга�
нах брюшной и грудной полостей. Среди первых
большинство было на органах «верхнего этажа»
брюшной полости: на желудке и 12�ти перстной
кишке — 37 больных; на желчном пузыре — 36
больных; на толстой кишке — 15 больных. Боль�
ные оперированы по поводу рака, язвенной бо�
лезни и ЖКБ. Среди внутригрудных операций:
резекция лёгких у 4 больных и резекция пищево�
да у 4 больных (по поводу рака), аорто�коронар�
ное шунтирование — у 7 больных. Возраст боль�
ных колебался от 32 до 78 лет. У 48% больных от�
мечались различные сопутствующие заболева�
ния: эссенциальная и вторичные артериальные
гипертензии, ишемическая болезнь сердца, сте�
нокардия напряжения различных функциональ�
ных классов, хронические обструктивные болез�
ни лёгких, ожирение и другие.

Методика анестезиологического обеспечения [1,
23, 27] проводилась в следующей последователь�

ности. 1. Премедикация: снотворные, транквили�
заторы, антигистаминные средства на ночь и ут�
ром в терапевтических дозах. 2. Инфузия кри�
сталлоидных и коллоидных растворов до начала
анестезии (в среднем 1,5 л). 3. Мониторинг (с по�
мощью аппарата «Eagle�3000», Marquette, DRG,
США): АД, ЧСС, ЭКГ, пульсоксиметрия, капно�
метрия, S–T интервал. По ходу операции также
исследовали МОК, ОПСС и другие показатели
гемодинамики (прибором «Диамант», фирма
«Диамант», СПб); напряжение газов крови
и КОС; электролиты, сахар и кортизол плазмы;
экскрецию катехоламинов; кровопотерю, диурез,
температуру тела (центральную и периферичес�
кую). 4. Катетеризация эпидурального пространс�
тва: Th7–8 при внутрибрюшных операциях или
Th2–3 — при внутригрудных. 5. Спинальная ане�
стезия — на уровне L3–L4: 2% раствор лидокаи�
на — 8, 10 или 12 мл + 2 мл фентанила. 6. Регуля�
ция гемодинамики: а — атропин 0,6–1,0 мг в/в
одновременно со спинальной анестезией. б —
продолжение инфузионной терапии. в — припод�
нятое положение ног на операционном столе. г —
адреномиметики: мезатон — 0,2–0,3 мкг/кг×мин
+ добутамин — 4–5 мкг/кг×мин в смеси с кри�
сталлоидным или коллоидным раствором под
контролем показателей гемодинамики. 7. Мест�
ная анестезия гортани: опрыскивание 0,5 мл 10%
лидокаина. 8. Индукция: ГОМК 60–70 мг/кг +
тиопентал натрия 150–200 мг. 9. Интубация тра�
хеи без миорелаксантов (достаточно местной ане�
стезии). 10. ИВЛ в объеме 70 см3 × должная масса
тела (кг) под контролем капнометрии смесью воз�
духа и О2 — (2–3 л/мин). 11. Центральное согре�
вание: увлажнение до 100% и согревание дыха�
тельной смеси до 40 град. по Цельсию. 12. Под�
держание анестезии: внутривенно клофелин —
150–300 мкг и эпидурально — 2% раствор лидока�
ина + фентанил (по мере необходимости). 13.
Экстубация или продленная ИВЛ. Транспорти�
ровка в ОРИТ. 14. Послеоперационная аналгезия:
2% Лидокаин 4 мл + фентанил 1–2 мл (эпиду�
рально) по мере необходимости. 15. Инфузион�
но�трансфузионная терапия и ранняя двигатель�
ная активность, ЛФК.

В качестве прототипа нашего метода управляе�
мой гемодинамики был взят метод ганглионарно�
го блока без гипотонии (Гб без Г), предложенный
В.М.Виноградовым, П.К.Дьяченко и В.В.Тимо�
феевым [3]. Между этими двумя методами имеет�
ся существенная разница (таблица).

Таким образом, мы теоретически обосновыва�
ем и практически предлагаем метод управляемой
гемодинамики, исходя из необходимости эффек�
тивного прерывания ноцицептивных импульсов,
идущих как по соматическим, так и по висцераль�
ным нервам, с помощью сочетанной комбиниро�
ванной спинально�эпидуральной анестезии при
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внутрибрюшных и внутригрудных операциях.
Используется комплекс мер по регуляции гемо�
динамики, в том числе капельное введение смеси
мезатона и добутамина под контролем ЧСС,
МОК, ОПСС, АД и других признаков адекватно�
сти тканевого и органного кровотока. Показатели
гемодинамики характеризовались стабильно�
стью: даже во время самых травматичных этапов
операции АД поддерживалось на уровне лёгкой
гипотензии, а ЧСС на уровне 65–70 ударов в ми�
нуту. Отсутствовал симптом «бледного пятна»;
амплитуда пульсоплетизмограммы на пальцах ки�
сти в четыре раза превышала исходные показате�
ли; величины МОК и ОПСС поддерживали на
уровне, в среднем на 15% ниже исходных. Боль�
шинство операций сопровождалось небольшой
кровопотерей, не превышающей 150–200 мл. Ди�
урез был повышен и составлял 3 мл/кг в час.

Показатели экскреции катехоламинов с мо�
чой, концентрация кортизола и глюкозы в плаз�
ме, КОС и напряжение газов крови, электролит�
ный баланс в периоперационном периоде свиде�
тельствовали об адекватном анестезиологичес�
ком обеспечении, предупреждении гиперактива�
ции симпато�адреналовой и гипоталамо�гипо�
физарно�адренокортикальной систем. Темпера�
тура тела сохранялась в физиологических преде�
лах, отсутствовал существенный градиент между
центральной и периферической температурами.

Таким образом, разработанный метод анесте�
зиологического обеспечения травматичных вме�

шательств позволяет обеспечить адекватность,
стабильный гомеостаз, управлять центральной
и периферической гемодинамикой. В течение
нескольких часов после операции отсутствовали
боли в ране, что отвечает принципу упреждаю�
щей анальгезии. Во время и после операции бы�
ло снижено потребление анестетиков и наркоти�
ческих анальгетиков. Осложнений, связанных
с методом анестезии, не наблюдалось.

При осуществлении управляемой гемодина�
мики складывается ситуация аналогичная той,
которая имеется при управляемом дыхании,
а именно, полная блокада двигательных сомати�
ческих нервов с помощью миорелаксантов
и ИВЛ с целью регуляции напряжения газов кро�
ви. При управляемой гемодинамике производит�
ся «отключение» сердечно�сосудистой системы
от рефлекторных влияний ЦНС и лекарственны�
ми средствами регулируются основные парамет�
ры ССС с целью поддержания адекватного ор�
ганного кровотока. Одновременно эффективно
блокируется поток ноцицептивных импульсов
в ЦНС и развивается миорелаксация, что делает
излишним применение миорелаксантов.

На данный метод получен патент на изобрете�
ние № 2317815 под названием: «Способ сочетан�
ной комбинированной спинномозговой и эпи�
дуральной анестезии». Приоритет изобрете�
ния — 15 мая 2006 г. Зарегистрировано в Госу�
дарственном реестре изобретений Российской
Федерации 27 февраля 2008 г.
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Введение. Острый деструктивный панкреатит
в настоящее время продолжает оставаться одной
из наиболее важных проблем абдоминальной хи�
рургии. За последние годы в Санкт�Петербурге
острый панкреатит вышел на первое место
в структуре острых заболеваний органов брюш�
ной полости и составляет 42–44% [2].

Вместе с тем, несмотря на широкий выбор ме�
дикаментозных, инструментальных и оператив�
ных методов лечения, летальность при деструк�

тивных формах остается очень высокой, состав�
ляя от 30 до 80% [5]. Столь высокая частота небла�
гоприятных исходов острого деструктивного пан�
креатита во многом обусловлена развитием тяже�
лой эндогенной интоксикации. Неадекватная
и несвоевременная коррекция ее лежит в основе
развития панкреатогенного шока, полиорганной
недостаточности и септических осложнений [8].

В связи с этим за последние 20 лет в практике
интенсивной терапии острого деструктивного
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Представлен анализ результатов лечения 304 больных острым деструктивным панкреатитом. Все боль�

ные распределены на две группы. В основной группе у 166 больных в комплексной терапии применяли

лечебный плазмаферез, в контрольной группе у 138 больных плазмаферез не применяли. По тяжести со�

стояния — острый тяжелый панкреатит диагностирован в основной группе у 81 пациента (APACHE II ≥9

баллов, Ranson ≥3 баллов), острый панкреатит средней степени тяжести имел место у 85 больных

(APACHE II 2–8 баллов, Ranson 1–2 балла). В контрольной группе соответственно, тяжелый острый

панкреатит диагностирован у 64 пациентов, острый панкреатит средней степени тяжести у 74 пациентов.

Плазмаферез носил серийный характер и применялся только в ферментативной фазе острого панкреа�

тита с целью купирования раннего эндотоксикоза. Применение лечебного плазмафереза в ранней фазе

патологического процесса снизило частоту гнойных осложнений в основной группе при тяжелом остром

панкреатите с 78% до 56,5% (р<0,05) и общую летальность с 57,8% до 28,3% (р<0,05). При остром пан�

креатите средней тяжести частота гнойных осложнений снизилась соответственно с 39,2% до 17,6%

(р<0,05) и общая летальность с 12,2% до 2,3% (р<0,05). 

Ключевые слова: тяжелый острый панкреатит, острый панкреатит средней тяжести, плазмаферез, гной�

ные осложнения, общая летальность.

The analysis of results of treatment 304 sick of an acute destructive pancreatitis is presented. All patients are dis�

tributed on two groups. In the basic group at 166 patients in complex therapy applied medical plasmapheresis, in

control group at 138 patients plasmapheresis didn’t apply. On gravity of a condition — the acute serious pancre�

atitis is diagnosed in the basic group at 81 patients (APACHE II ≥9 points, Ranson ≥3 points), the acute pancre�

atitis of moderate severity level was at 85 sick (APACHE II 2–8 of points, Ranson 1–2 points). In control group

accordingly, the serious acute pancreatitis is diagnosed for 64 patients, an acute pancreatitis of moderate severity

level at 74 patients. Plasmapheresis had serial character and applied only in an enzymatic phase of an acute pan�

creatitis for the purpose of cupping of an early endointoxication. Application medical plasmapheresis in an early

phase of pathological process has lowered frequency of purulent complications in the basic group at a serious acute

pancreatitis from 78% to 56,5% (р<0,05) and an over�all mortality from 57,8% to 28,3% (р<0,05). At an acute

moderately severe pancreatitis frequency of purulent complications has decreased according to 39,2% to 17,6%

(р<0,05) and an over�all mortality from 12,2 to 2,3% (р<0,05).

Key words: serious acute pancreatitis, acute moderately severe pancreatitis, plasmapheresis, purulent complica�

tions, over�all mortality.



панкреатита широкое распространение получи�
ли методы экстракорпоральной детоксикации
(ЭКД). При этом существуют два подхода. Одни
авторы, с учетом фазового течения заболевания,
рекомендуют превентивное назначение экстра�
корпоральной детоксикации для упреждающего
лечения острого деструктивного панкреатита [4].
По мнению других, показанием к использова�
нию экстракорпоральной детоксикации являет�
ся неэффективность традиционной терапии
с прогрессированием эндотоксикоза [6, 8]. Оба
эти подхода имеют ряд недостатков. В первом
случае назначение ЭКД всем пациентам с ост�
рым деструктивным панкреатитом без учета эн�
дотоксемии нецелесообразно как по медицин�
ским, так и по экономическим соображениям.
Во втором случае назначение ЭКД при неэффе�
ктивности традиционной терапии может ока�
заться запоздалым, и тяжесть состояния пациен�
та будет столь значительной, что эфферентная
терапия не приведет к желаемому результату.

В настоящее время предложено большое ко�
личество различных методов экстракорпораль�
ного лечения (ультрагемофильтрация, плазма�
ферез, лимфосорбция и др.), однако среди спе�
циалистов нет единого мнения относительно по�
казаний и противопоказаний к применению то�

го или иного метода ЭКД [7, 9]. Между тем, од�
ним из наиболее часто применяемых методов эк�
стракорпоральной детоксикации при деструк�
тивном панкреатите является плазмаферез.
За последние годы накоплен значительный опыт
применения серийного лечебного плазмафереза.
Разработка четких критериев, позволяющих
обосновать показания к проведению плазмафе�
реза, сроки проведения, кратности процедур
и эффективность проводимой терапии опреде�
ляет актуальность исследований в этой области.

Цель исследования. Изучить клинический эф�
фект применения плазмафереза в комплексном
лечении острого деструктивного панкреатита.

Материал и методы. В исследование включены
304 больных острым деструктивным панкреати�
том (ОДП), находившихся на обследовании и ле�

чении в отделениях неотложной хирургии ФГУ
«442 Окружной военный клинический госпи�
таль» МО РФ, с 1991 по 2007 гг. Для верификации
острого деструктивного панкреатита использова�
ли клинико�лабораторные, инструментальные
(УЗИ, КТ, МСКТ с в/в контрастированием,
ЭКГ, ЭГДС), интраоперационные методы.

Пациенты распределены на 2 группы: основ�
ную — 166 больных, в комплексном лечении ко�
торых применяли лечебный плазмаферез, и 138
больных, у которых плазмаферез не применя�
ли — составили контрольную группу. Оценка тя�
жести заболевания определяли по шкалам
АРАСНЕ�II и Ranson. При этом в группу боль�
ных ОДП средней тяжести включены пациенты
с 3–8 баллов по АРАСНЕ�II и 1–2 баллов по
шкале Ranson, что соответствует очаговому пан�
креонекрозу. В группу больных ОДП тяжелой
степени — пациенты с суммой баллов 9 и более
по АРАСНЕ�II и 3 и более баллов по Ranson, что
соответствует крупномасштабному (массивно�
му) и тотально�субтотальному панкреонекрозу.
По возрасту, полу, этиологии, сопутствующим
заболеваниям больные в исследуемых группах не
отличались. Распределение больных по группам,
тяжестью состояния, масштабу панкреонекроза
представлены в табл. 1.

На практике распределение больных по тяже�
сти заболевания обосновано, так как клиничес�
кая картина заболевания напрямую связана
с объемом деструкции поджелудочной железы.
Благодаря возросшим возможностям визуализа�
ции поджелудочной железы на основе новых
технологий, стало возможным точное определе�
ние масштаба панкреонекроза с оценкой тяже�
сти состояния больного в режиме реального вре�
мени. Площадь некроза определяли по КТ инде�
ксу тяжести по Е. Balthazar et al. [11].

Таким образом, в группу острого деструктив�
ного панкреатита (или панкреонекроза) были
включены тяжелый и средней тяжести острый
панкреатит. Именно для панкреонекроза, в от�
личие от отечного (легкого) острого панкреати�
та, характерно фазовое течение заболевания
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с последовательным развитием ферментативной
фазы (первые 5 суток заболевания), реактивной
фазы (2�я неделя заболевания) и фазы расплав�
ления и секвестрации (начиная с 3�й недели за�
болевания и более). Для отечного (легкого) ост�
рого панкреатита фазовое течение заболевания
несвойственно: отек подвергается обратному
развитию в среднем через неделю, и болезнь на
этом прекращается [3].

Согласно современным определениям, ост�
рый панкреатит представляет собой первично
асептический некроз поджелудочной железы
с последующим эндогенным инфицированием
и вовлечением в процесс окружающих тканей за�
брюшинного пространства, брюшной полости
и комплекса органных и системных расстройств
внебрюшинной локализации. Следовательно,
каждой фазе острого деструктивного панкреати�
та свойственна определенная клиническая фор�
ма заболевания и, соответственно, определенная
диагностическая и лечебная программа. Главной
задачей клинициста является раннее прерыва�
ние фазового течения заболевания.

Эндотоксикоз, как составная и неотъемлемая
часть клинической картины острого деструктив�
ного панкреатита, имеет два пика: первая вол�
на — ферментативная интоксикация в асептиче�
ской фазе острого деструктивного панкреатита,
и вторая волна — при развитии гнойных ослож�
нений. Тяжелый эндотоксикоз может привести
к развитию полиорганной недостаточности и ле�
тальному исходу. Поэтому вполне закономер�
ным является выделение двух пиков летальности
при остром деструктивном панкреатите: в фер�
ментативную фазу — «ранняя» летальность от
эндотоксического шока и полиорганной недос�
таточности, и «поздняя» летальность при разви�
тии гнойных осложнений от тяжелого сепсиса
и септического шока [3, 12�14].

Купирование эндотоксикоза различными эф�
ферентными методами является приоритетной
задачей для клинициста при лечении острого де�
структивного панкреатита. Среди методов эффе�
рентного лечения можно выделить следующие.

1. Хирургические методы детоксикации — на�
звание является условным, потому что характе�
ризует не столько способ воздействия, сколько
лечебный эффект. В ферментативной фазе пока�
заны миниинвазивные вмешательства (лапаро�
скопия, пункционное дренирование острых
жидкостных скоплений), предметом операции
служит токсичный перитонеальный и/или ре�
троперитонеальный экссудат. При развитии
гнойных осложнений оперативное лечение яв�
ляется приоритетным, предметом операции слу�
жит инфицированный панкреонекроз и гной�
но�некротический парапанкреатит. Примене�
ние миниинвазивных вмешательств — дрениро�

вание под контролем УЗИ, минилапаротомия
с помощью набора инструментов «Мини�асси�
стент», ретроперитонеоскопия возможны при
ограниченных и преимущественно жидкостных
гнойных скоплениях. При распространенном
инфицированном панкреонекрозе (флегмона за�
брюшинного пространства) показана традици�
онная лапаротомия [3, 15].

2. Для удаления эндотоксинов из сосудистого
русла применяют экстракорпоральные методы де�
токсикации. Без их применения купировать тяже�
лый эндотоксикоз и предотвратить летальный ис�
ход является весьма проблематичным [1, 16, 17].

За последние годы нами накоплен значитель�
ный опыт использования серийного лечебного
плазмафереза. Применение плазмафереза в фазе
гнойных осложнений является нецелесообраз�
ным по следующим соображениям. Во�первых,
к этому периоду (ко 2–3�й неделе заболевания
и позже) у тяжелых больных, как правило, отме�
чаются признаки «полисистемного дефицита»:
белкового, иммунного, энергетического и др.
Удаление плазмы, даже при адекватном ее вос�
полнении, может привести к ухудшению состоя�
ния пациента и декомпенсации жизненноваж�
ных функций. Во�вторых, после выполнения
плазмафереза резко повышается риск генерали�
зации инфекции, развития тяжелого сепсиса
и септического шока [1, 12, 17].

Применение методов экстракорпоральной
детоксикации, в частности плазмафереза, при�
водит к более выраженному клиническому эф�
фекту в начальной, ферментативной фазе забо�
левания. В первые сутки болезни происходит ре�
ализация «патологической программы» острого
панкреатита — формируется панкреонекроз той
или иной протяженности, который заканчивает�
ся к 3�м суткам заболевания, в последующем
развивается эндотоксикоз. Именно в этой фазе
лечебные воздействия, направленные на преры�
вание различных звеньев патогенеза ОП, явля�
ются наиболее эффективными [1, 5].

Исходы у 304 пациентов с острым деструктив�
ным панкреатитом были следующими. У 112
(36,8%) больных с очаговым панкреонекрозом
отмечена резорбция некротических очагов и по�
следующее выздоровление. Асептическая секве�
страция с образованием кист, формирование
панкреатических свищей и переход заболевания
в хроническую форму отмечены у 70 (23%) боль�
ных. У 122 (40,2%) пациентов развились гнойные
осложнения.

Летальность при остром деструктивном пан�
креатите составила 23,3% (умер 71 пациент из
304). В ферментативной фазе заболевания —
синдром полиорганной недостаточности развил�
ся у 121 (39,8%) больного, при этом умерло 26
(21,4%) больных. В фазе гнойных осложнений
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умерло 45 (36,8%) больных из 122 с гнойными
осложнениями.

Таким образом, в структуре общей летально�
сти «ранняя летальность» составила 36,6% (26
пациентов из 71), «поздняя летальность»
от гнойных осложнений — 63,4% (45 пациентов
из 71). Разделение летальности на «раннюю»
и «позднюю» необходимо для точной оценки ре�
зультатов лечения. У больного, умершего в фер�
ментативной фазе заболевания, другие грозные
осложнения просто не успевали развиться. Поэ�
тому при расчетах частоты гнойных осложнений
и «поздней» летальности пациентов, умерших
рано, исключали из общего числа больных
и учитывали в общую летальность.

Фракционный плазмаферез проводили в от�
делении реанимации по следующей методике.
Производили забор 300–500 мл крови в пласти�
ковый контейнер Гемакон�500, центрифугиро�
вали со скоростью 2500 об./мин в течение
10 мин, затем отделяли плазму. Реинфузию эри�
троцитарной массы осуществляли, добавляя во
флакон 150 мл физиологического раствора.
За один сеанс выполняли в среднем 2–3 эксфу�
зии, продолжительность сеанса составляла 3–4
часа, при этом удаляли 700–1000 мл токсичной
плазмы с последующей адекватной заменой све�
жезамороженной донорской плазмой, раствора�
ми альбумина.

Каждый сеанс экстракорпоральной детокси�
кации сопровождался регидратацией и коррек�
цией водно�солевого обмена в режиме форсиро�
ванного диуреза. Плазмаферез носил серийный
характер, то есть через 24–48 ч сеансы повторя�
ли: 3–4 сеанса при ОП тяжелой степени, 1–2 —
при ОП средней тяжести.

Анализу результатов исследования подверг�
нуты 304 наблюдения. Статистическую обработ�
ку данных проводили с помощью пакета при�
кладных программ Statistica 6.0 for Windows в мо�

дуле непараметрическая статистика, таблица
2×2 с использованием точного критерия Фишера
[10].

Результаты и обсуждение. Применение плазма�
фереза при остром панкреатите тяжелой степе�
ни. Плазмаферез применяли при остром панкре�

атите тяжелой степени в ферментативной фазе
заболевания после восполнения дефицита ОЦК
и при отсутствии эндотоксического шока, при�
знаков острого респираторного дистресс�син�
дрома и делирия.

В качестве «выходных» параметров были ис�
следованы следующие возможные варианты ис�
ходов тяжелого ОП:

1) Ранняя летальность — от эндотоксического
шока и полиорганной недостаточности, насту�
пающая в ферментативной фазе заболевания, то
есть в первые 5–7 сут заболевания. Пациентов,
умерших в ферментативной фазе заболевания,
исключали из дальнейших расчетов и считали
в общую летальность;

2) Частота гнойных осложнений — удельный
вес больных, у которых развился гнойно�некро�
тический панкреатит;

3) Поздняя летальность — летальность от раз�
вившихся в поздние сроки гнойных осложнений.
Некроз в ПЖ формируется в ранние сроки (пер�
вые 3 сут заболевания), и от его фактического
объема во многом зависит исход заболевания.
Поэтому логичным представляется исследовать
воздействие лечебного плазмафереза (ЛПФ)
в период формирования панкреонекроза с веро�
ятностью развития осложнений в поздние сроки,
то есть его трансформацию в инфицированный
панкреонекроз и последующую летальность;

4) Общая летальность — летальность (ранняя
и поздняя) от всех наблюдений ОП тяжелой сте�
пени.

В результате исследования установлено, что
применение плазмафереза является важным
компонентом лечебного комплекса при тяжелом
остром панкреатите и достоверно приводит
к снижению частоты гнойных осложнений с 78%
до 56,5%, снижает позднюю летальность при
гнойных осложнениях с 46,0% до 15,9% и общую
летальность с 57,8% до 28,3% (р<0,05). С ранней

летальностью статистически значимой связи не
выявлено (табл. 2).

Для определения оптимального числа сеансов
плазмафереза, пациенты, которым в фермента�
тивной фазе применяли экстракорпоральную
детоксикацию, были разделены на четыре груп�

ЭФФЕРЕНТНАЯ ТЕРАПИЯ, 2011 г., ТОМ 17, № 2 77



пы соответственно количеству выполненных се�
ансов (табл. 3).

Как следует из представленных данных в табл.
3, одного сеанса плазмафереза в лечебном комп�
лексе ОП тяжелой степени недостаточно, что под�
тверждают высокие показатели поздней и общей
летальности. При этом общая летальность, была
достоверно выше (43,7%) по сравнению с группой
пациентов, получивших 3 сеанса лечебного плаз�
мафереза (ЛПФ) (общая летальность — 16,2%,
р=0,02). При выполнении четырех сеансов плаз�
мафереза сохранялась самая высокая летальность
от гнойных осложнений — 66,6% и общая леталь�
ность — 75%, против 8,8% (р=0,04) и 16,2%
(р=0,02) соответственно, при сравнении с группой
пациентов, получивших 3 сеанса ЛПФ, что по�ви�
димому, связано со значительными белковыми,
иммунными и энергетическими потерями при вы�
полнении значительного числа процедур. Таким
образом, оптимальным следует считать 3 сеанса
ЛПФ, при котором получены самые низкие пока�
затели ранней, поздней и общей летальности.

Применение плазмафереза при остром панкреа�
тите средней тяжести. Плазмаферез выполня�
ли при лечении ОП средней тяжести в фермента�
тивной фазе заболевания. Больные ОП средней
степени тяжести были распределены на 2 груп�
пы. В 1�ю группу были включены пациенты, ко�
торым применяли плазмаферез, во вторую — па�
циенты, которым плазмаферез не применяли.
В результате исследования установлено, что
применение плазмафереза у больных ОП сред�

ней тяжести имело достоверную связь с исхода�
ми заболевания (табл. 4).

Из таблицы 4 видно, что применение плазма�
фереза приводит к достоверному снижению час�
тоты гнойных осложнений с 39,2% до 17,6%,
поздней летальности при гнойных осложнений
с 12,2% до 2,3% и общей летальности с 12,2% до
2,3% (р<0,05).

Для изучения оптимальных сроков начала
плазмафереза больные распределены на две
группы. В первой группе начало первого сеанса
плазмафереза осуществляли позже 24 ч от начала
заболевания, во 2�й группе — первый сеанс плаз�
мафереза выполняли в первые сутки заболева�
ния (табл. 5).

В результате проведенного анализа установ�
лено, что сроки начала плазмафереза напрямую
связаны с частотой гнойных осложнений.
При выполнении плазмафереза в первые сутки
заболевания развития гнойных осложнений не
отметили ни в одном случае из 25 пациентов,
а общая летальность составила 0%.

Заключение. Плазмаферез является высокоэф�
фективным методом детоксикации при ОП тяже�
лой степени. Применение плазмафереза приво�
дит к достоверному снижению частоты гнойных
осложнений, летальности от гнойных осложне�
ний и соответственно общей летальности.

Эффект плазмафереза выше при раннем при�
менении, т.е. в первые сутки заболевания. Для эф�
фективного купирования тяжелого эндотоксикоза
одного сеанса недостаточно, поэтому плазмаферез
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должен носить серийный характер. Однако боль�
шое число сеансов (четыре) приводит к достовер�
ному увеличению частоты гнойных осложнений
и летальности от них. Таким образом, оптималь�
ное количество процедур — 3.

Плазмаферез также можно настоятельно ре�
комендовать для лечения больных ОП средней
тяжести. Оптимальный срок начала процеду�
ры — первые сутки заболевания.

Таким образом, применение плазмафереза
более обосновано в ферментативной фазе остро�

го деструктивного панкреатита, а именно в пер�
вые сутки заболевания. Своевременное приме�
нение плазмафереза позволяет получить наибо�
льший клинический результат и снизить уровень
летальности и частоты гнойных осложнений до
минимальных значений. При раннем примене�
нии плазмафереза затраты на лечение одного
больного острым панкреатитом тяжелой степени
снижаются за счет сокращения сроков пребыва�
ния в отделении реанимации и общих сроков ле�
чения.
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В настоящее время псориаз рассматривается
как хроническое мультифакторное заболевание
с преимущественным поражением кожи, имею�
щее аутоиммунный компонент и развивающееся
вследствие неадекватной активации клеточного
звена иммунитета [17]. Большинство современ�
ных концепций патогенеза этого дерматоза сфо�
кусировано на повышении секреции провоспа�
лительных цитокинов, которые секретируют все
иммунокомпетентеные клетки, участвующие
в данном процессе [1, 17]. Вызванные цитокина�
ми воспаление и деструкция тканей являются
общими чертами таких хронических воспали�

тельных заболеваний, как ревматоидный артрит,
болезнь Крона, язвенный колит, псориаз [7].
Определенное значение в иммунопатогенезе
псориаза отводится также нарушениям в фаго�
цитарном звене иммунитета [15, 16].

Имеющиеся в арсенале современной дерма�
тологии методы терапии заболевания не всегда
эффективны, а использование таких средств как
цитостатики, кортикостероиды, высокие дозы
витамина А приводят к нарушению функции пе�
чении, костного мозга, кишечника, иммунной
системы [4]. Важной представляется проблема
поиска и всестороннего изучения новых эффек�
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Обследовано 138 пациентов с прогрессивной стадией распространенного псориаза в возрасте от 18 до

60 лет. Цель работы — изучение влияния плазмафереза и его модификаций с ультрафиолетовым облуче�

нием или озонированием возвращаемой эритроцитарной взвеси на течение кожного процесса и некото�

рые иммунологические показатели у больных распространенным псориазом. В динамике изучалась кли�

ническая картина, некоторые показатели фагоцитарного процесса, уровень ряда цитокинов в сыворот�

ке крови. У больных с обострением распространенного псориаза отмечалось повышение содержания

фактора некроза опухоли�α, интерлейкина�2, увеличение активности нейтрофильного звена защиты.

Включение плазмафереза и его модификаций в комплекс терапии псориаза способствует более выра�

женной положительной динамике кожного процесса, снижению уровня провоспалительных цитокинов,

нормализации рецепторной и поглотительной функции нейтрофилов. Наиболее высокая клинико�им�

мунологическая эффективность отмечена при использовании плазмафереза с аутотрансфузией озоном

модифицированной эритроцитарной взвеси. Переносимость процедур была хорошая.

Ключевые слова: псориаз, цитокины, фагоцитарный процесс, плазмаферез, ультрафиолетовое облучение

крови, озонотерапия.

138 patients with the progressive stage of extensive psoriasis from the age of 18 to 60 have been investigated. The pur�

pose of the paper is the study of plasmapheresis influence and its modifications with ultraviolet radiation or ozonemod�

ification of erythrocyte suspension on skin process, some immunity indices in patients with extensive psoriasis. The

clinical picture, some indices of phagocytic processes, the level of some cytokines in blood plasma have been studied

in dynamics. The increase in the levels of tumour�α necrosis factor and interleukin�2 as well as the increase in the

activity of neutrophil protection component have been marked. The inclusion of plasmapheresis and its modifica�

tions in the complex therapy of psoriasis has promoted to the more complete positive dynamics of skin process, the

reduction of antiinflammatory cytokine level, and the normalization of receptive and phagocytic activity of neu�

trophilic leucocytes. The largest clinical and immunological efficacy has been noted by using plasmapheresis with the

ozone autotransfusion of modified erythrocyte suspension. The tolerability of the procedures has been good.

Key words: psoriasis, cytokines, phagocytic processes, plasmaphere�sis, ultraviolet blood radiation, ozonetherapy.



тивных методов лечения псориаза, обеспечива�
ющих коррекцию важнейших звеньев патогенеза
заболевания, имеющих минимум побочных эф�
фектов, экономически доступных [11].

Плазмаферез в лечении распространенных,
резистентных к терапии форм псориаза приме�
няется достаточно давно [5, 12, 14]. Вместе с тем,
в литературе мало данных об особенностях его
воздействия на организм пациентов и эффектив�
ности при различных формах болезни.

Современной особенностью развития эффе�
рентной медицины является использование ком�
бинированных методов. Детоксикационный, им�
мунокорригирующий, реокорригирующий эф�
фект плазмафереза можно усилить путем отмыва�
ния, оксигенации, озонирования, обработки на�
трия гипохлоритом, фотомодификации возвра�
щаемой глобулярной массы [2]. Ю.Ф.Лецкалюк
с соавт. [10] отмечают позитивное влияние соче�
тания эфферентных и квантовых методов лечения
на течение кожного процесса при псориазе.

Цель исследования — изучение влияния плаз�
мафереза и его модификаций на течение кожного
процесса и некоторые иммунологические показа�
тели у больных распространенным псориазом.

Материал и методы исследования. Проведено
открытое проспективное исследование, прото�
кол которого был одобрен локальным этическим
комитетом. Обследовано 138 пациентов с про�
грессивной стадией распространенного псориа�
за в возрасте от 18 до 60 лет (средний возраст —
36,9 лет). Среди обследованных мужчин было
106 (76,8%), женщин — 32 (23,2%). Все пациенты
находились на стационарном лечении в Мордов�
ском республиканском кожно�венерологичес�
ком диспансере (г. Саранск) в 2007–2010 гг.

Критерии включения больного в исследова�
ние: прогрессивная стадия распространенного
псориаза; возраст от 18 до 65 лет; добровольное
письменное согласие на участие в исследовании.
Критерии исключения больного из исследования:
одновременная терапия цитостатиками, аромати�
ческими ретиноидами, антицитокиновыми пре�
паратами, системными кортикостероидами; на�
личие декомпенсированной соматической пато�
логии; опухолевые заболевания; заболевания
и состояния с повышенной фоточувствительно�
стью; летняя форма псориаза; перенесенные в по�
следний месяц инфекционно�воспалительные за�
болевания; затрудненный доступ к периферичес�
ким венам; нарушение режима лечения.

Среднее значение индекса тяжести и распро�
страненности псориаза PASI [11] составило
15,3 усл. ед. Сопутствующее поражение суставов
отмечалось у 45 больных (32,6%). Средняя про�
должительность заболевания составила 10,8 лет.
Наследственность была отягощена у 44 пациен�
тов (31,9%).

Кожный процесс у 122 больных протекал
в форме вульгарного псориаза, экссудативный
псориаз отмечался у 6 пациентов, себорейным
и инвертным псориазом страдали по 3 пациента,
эритродермия была у 2 больных, ладонно�по�
дошвенным и пустулезным ладонно�подошвен�
ным псориазом страдали по 1 пациенту. 

Методом рандомизации были сформированы
4 группы больных. Пациенты I группы (n=42)
получали традиционную терапию (ТТ) псориаза
(десенсибилизирующие, антигистаминные, со�
судистые, седативные средства, гепатопротекто�
ры, витаминотерапию, местную отшелушиваю�
щую и разрешающую терапию, общее субэри�
темное ультрафиолетовое облучение кожи).

Во II группе (n=32) больные получали на фоне
традиционного лечения 3–5 сеансов (в среднем —
3,4 процедуры на одного пациента) дискретного
центрифужного плазмафереза (ДПА). За один се�
анс проводилась эксфузия 1200–1600 мл крови
(из расчета 20 мл на 1 кг массы тела пациента).

В III группе (n=30) пациенты получали в ком�
плексе терапии 3–5 сеансов (в среднем — 3,9)
плазмафереза с аутотрансфузией фотомодифи�
цированной эритроцитарной взвеси (ПА�АФЭ)
[13]. Принцип метода — при дискретном плаз�
маферезе одна из порций аутоэритроцитов
(2,5–3,5 мл на 1 кг массы тела больного) перед
возвращением пациенту подвергалась фотомо�
дификации с помощью аппарата «Юлия» (г. Во�
ронеж). Нами использовался режим работы ап�
парата с излучателем ЛК�6 (633 нм).

Пациенты IV группы (n=34) получали в комп�
лексе лечения 3–5 сеансов (в среднем — 3,6) плаз�
мафереза с аутотрансфузией озоном модифици�
рованной эритроцитарной взвеси (ПА�АОМЭ)
по нашей методике (патент № 2394563, зарегист�
рирован в Государственном реестре изобретений
Российской Федерации 20.07.2010 г.). Принцип
метода — при дискретном плазмаферезе одна из
порций аутоэритроцитов (2,5–3,5 мл/кг массы те�
ла больного) перед возвращением пациенту раз�
водилась не физиологическим раствором,
а 200 мл озонированного физиологического рас�
твора (ОФР) с концентрацией озона 2,5 мг/л.
ОФР готовился на медицинском генераторе озо�
на «Медозонс БМ» (г. Арзамас) путем барботажа
через изотонический раствор хлорида натрия озо�
но�кислородной смеси в течение 10 мин.

Сравниваемые группы больных были сопос�
тавимы по полу, возрасту, давности заболева�
ния, тяжести кожного процесса, характеру со�
путствующей патологии.

Для оценки клинической динамики применя�
ли индекс PASI. Под клиническим выздоровле�
нием и значительным улучшением мы понимали
снижение PASI на 75–100% от исходного;
под умеренным улучшением — снижение PASI на
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50–74%; под незначительным улучшением —
снижение PASI на фоне терапии на 25–49%.

В динамике в образцах периферической кро�
ви, взятой асептически из локтевой вены утром
до еды, определяли показатели фагоцитарного
звена иммунитета: абсолютное и относительное
число нейтрофильных гранулоцитов (НГ) в пери�
ферической крови (в мазках по Романовскому�
Гимзе); количество Е�розеткообразующих ней�
трофилов (Е�РОН) (в тесте розеткообразования
с эритроцитами барана); активность фагоцитоза
(по поглотительной способности нейтрофилов
в отношении частиц меламиноформальдегидно�
го латекса); НСТ�тест (тест восстановления нит�
росинего тетразолия). Уровень интерлейкина�2
(ИЛ�2), интерлейкина�4 (ИЛ�4) и фактора нек�

роза опухоли альфа (ФНО�α) определяли имму�
ноферментным методом с использованием тест�
систем фирмы «Вектор�Бест» (г. Новосибирск),
согласно инструкции производителя.

Контрольную группу составили 26 здоровых
лиц (средний возраст — 42,9 лет), не имевших на
момент обследования клинических признаков
иммунопатологии.

Статистическая обработка результатов прово�
дилась с использованием программы «Microsoft
Excel». Применяли методы описательной стати�
стики с вычислением средней арифметической
(М), ошибки средней арифметической (m). Сте�
пень достоверности различия показателей опре�
деляли с помощью t�критерия Стьюдента. Оцен�
ку достоверности различия сравниваемых групп
проводили с помощью критерия соответствия χ2.
Достоверно значимыми считали результаты при
р<0,05.

Результаты и обсуждение. На фоне лечения
индекс PASI снизился во всех группах (р<0,001):
в I группе (ТТ) — на 57,2% (с 14,7 до 6,3), во II
группе (ТТ + ДПА) — на 73,6 % (с 15,1 до 4,0),
в III группе (ТТ + ПА�АФЭ) — на 75,8% (с 15,1

до 3,7), в IV группе (ТТ + ПА�АОМЭ) — на
77,6 % (с 16,6 до 3,7). После лечения величина
индекса PASI в группах больных, получавших
в комплексе терапии псориаза плазмаферез и его
модификации, была достоверно ниже, чем
в группе сравнения.

Переносимость процедур во всех группах бы�
ла хорошая. Небольшую слабость после сеансов
плазмафереза во II–IV группах отмечали соот�
ветственно 3, 1 и 2 пациента. Подобные явления
полностью исчезали после первого приема пищи
или сладкого чая.

Исходы лечения (рис.) у больных во II–IV
группах были лучше, чем в I группе (χ2 соответ�
ственно равен 13,5 (р<0,01); 17,4 (р<0,001) и 20,1
(р<0,001)).

У больных с обострением распространенного
псориаза выявлены существенные изменения
функциональной активности нейтрофилов
(табл. 1), являющихся «первой линией защиты»
организма от различных патогенов [7].

Абсолютное и относительное количество НГ
у пациентов было меньше, чем у здоровых лиц
(р<0,001). Вместе с тем, у больных псориазом
выше была поглотительная активность нейтро�
филов. О высоком уровне рецепторной активно�
сти и напряжении метаболических процессов
в НГ пациентов свидетельствует повышение экс�
прессии ими Е�рецепторов (р<0,001). Увеличе�
ние показателя НСТ�теста указывает на повы�
шение у больных псориазом киллинговой функ�
ции нейтрофилов, в частности — кислородзави�
симой цитотоксичности.

Таким образом, можно сделать вывод о нали�
чии у пациентов с обострением распространен�
ного псориаза вторичной гранулоцитопатии
с повышением поглотительной, рецепторной,
метаболической активности нейтрофилов с ги�
перактивацией кислородзависимой системы ци�
тотоксичности. Дисбаланс в системе нейтро�
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Рисунок. Клиническая эффективность разных видов терапии псориаза.



фильных фагоцитов, возможно, является одной
из причин прогрессирования заболевания, пора�
жения суставов и других органов.

При исследовании цитокиновой системы
в сыворотке крови больных с обострением псо�
риаза выявлено повышение уровня ФНО�α
и ИЛ�2 (р<0,01). Повышение уровня ФНО�α от�
ражает системный воспалительный характер
псориатического процесса [1, 8]. Содержание
противовоспалительного цитокина ИЛ�4 имело
тенденцию к повышению, однако отличие не
было достоверным. Увеличение содержания
ФНО�α и ИЛ�2 при отсутствии повышения
уровня ИЛ�4 характерно для иммунного ответа
по Th1�типу [7].

Динамика исследованных показателей на фо�
не традиционной терапии и при включении в ее
комплекс методов эфферентной и окислитель�
ной медицины представлена в табл. 2 и 3.

На фоне традиционной терапии достоверной
динамики исследованных показателей выявлено
не было.

Включение в комплекс терапии псориаза дис�
кретного плазмафереза способствовало сниже�
нию уровня Е�розеткообразующих нейтрофилов
(р<0,01), активности фагоцитоза (р<0,05) и со�
держания ФНО�α (р<0,05). У пациентов, полу�
чавших плазмаферез с фотомодификацией воз�
вращаемых эритроцитов, отмечалось снижение
числа Е�розеткообразующих нейтрофилов,
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активности фагоцитоза и уровня ИЛ�2 (р во всех
случаях <0,05). Введение в состав комплексного
лечения псориаза плазмафереза с озонировани�
ем возвращаемой эритроцитарной взвеси спо�
собствовало уменьшению числа Е�РОН, актив�
ности фагоцитоза, понижению уровня ФНО�α
и ИЛ�2 (р во всех случаях <0,05).

Таким образом, включение плазмафереза
и его модификаций в состав комплексной тера�
пии псориаза способствовало нормализации ре�
цепторной и поглотительной функции нейтро�
филов. Уровень кислородзависимой цитотоксич�
ности НГ во всех группах остался повышенным.

Использование эфферентных методов в лече�
нии псориаза также способствовало снижению
уровня провоспалительных цитокинов ФНО�α
и ИЛ�2, которым отводится важнейшее значение
в современном иммунопатогенезе заболевания [1].

По всей видимости, иммунокорригирующий
эффект плазмафереза определяется не только
механическим удалением из циркуляции прово�
спалительных цитокинов, иммунных комплек�
сов, аутоантигенов, но и улучшением реологиче�
ских свойств крови, уменьшением гипоксии тка�
ней, что приводит к улучшению функциониро�
вания различных систем в организме человека,
в том числе и органов иммунной системы [6, 13].

При использовании комбинации методов ге�
мокоррекции, обладающих различными меха�
низмами терапевтического действия, происхо�
дит усиление их лечебного действия. Наши ре�
зультаты согласуются с данными литературы
о более выраженном иммунокорригирующем
действии плазмафереза с ультрафиолетовым об�
лучением крови [9] и комплекса плазмафереза
и озонотерапии [3, 6] в сравнении с «классичес�
кой» методикой плазмафереза.

Выводы.
1. Для больных с обострением распространен�

ного псориаза характерно повышение уровня
ФНО�α и ИЛ�2 в сыворотке крови, а также вто�
ричная гранулоцитопатия c повышением погло�
тительной, рецепторной, метаболической актив�
ности нейтрофилов, гиперактивацией кислород�
зависимой системы цитотоксичности.

2. Введение плазмафереза и его модификаций
в комплекс лечения псориаза способствует повы�
шению эффективности лечения, улучшению ис�
ходов госпитализации, избирательной коррекции
нарушенных иммунологических показателей.

3. Наиболее высокая клинико�иммунологи�
ческая эффективность отмечена при использо�
вании плазмафереза с аутотрансфузией озоном
модифицированной эритроцитарной взвеси.
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Введение. Хроническая ишемическая митраль�
ная недостаточность (ИМН), которая развивается
вследствие неполного смыкания структурно нор�
мальных створок митрального клапана (МК)
из�за нарушения взаимодействия между клапан�
ным аппаратом и левым желудочком (ЛЖ), под�
вергнутым постинфарктному ремоделированию,
является на сегодняшний день важной клиничес�
кой проблемой, определяющей неблагоприятный

прогноз для пациента [4]. Так, F.Bursi и соавт.
(2005), D.Aronson и соавт. (2006) изучили клини�
ческую значимость ИМН и отметили, что сущест�
вует тесная связь между наличием и степенью
ИМН, с одной стороны, и сердечной недостаточ�
ностью (СН) и смертностью, с другой стороны [3,
2]. Умеренная и тяжелая ИМН были связаны со
значительным увеличением риска развития СН
и смерти. По данным D.Aronson и соавт. (2006)
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Проведено исследование 57 пациентов с хронической ишемической митральной недостаточностью для

оценки роли глобального и локального ремоделирования левого желудочка в ее развитии. Пациенты раз�

делены на 3 группы в зависимости от степени тяжести митральной недостаточности: 1 группа — пациен�

ты с легкой митральной недостаточностью (площадь эффективного отверстия регургитации (ЭОР) соста�

вила менее 0,2 см2), 2 группа — пациенты с умеренной митральной недостаточностью (площадь ЭОР рав�

на или более 0,2 см2 и менее 0,4 см2), 3 группа — пациенты с тяжелой митральной недостаточностью (пло�

щадь ЭОР равна или более 0,4 см2). В каждой группе выделено 2 подгруппы: подгруппа A — пациенты

с поражением сегментов заднемедиальной папиллярной мышцы и без поражения сегментов переднела�

теральной; подгруппа Б — пациенты с поражением сегментов переднелатеральной папиллярной мышцы

и без поражения сегментов заднемедиальной папиллярной мышцы. Показано: 1). фракция выброса дос�

товерно ниже у пациентов с тяжелой ИМН в сравнении с пациентами с легкой ИМН; 2). более высокий

показатель регионарного индекса локальной сократимости 8 сегментов папиллярных мышц наблюдался

за счет поражения сегментов заднемедиальной папиллярной мышцы, при этом в группах пациентов

с умеренной и тяжелой ИМН различия между подгруппами были статистически достоверными.

Ключевые слова: функциональная митральная недостаточность, ишемическая митральная недостаточ�

ность, ремоделирование левого желудочка.

The present study involved 57 patients with chronic ischemic mitral regurgitation for the purpose of the assessment

of the role of global and local left ventricular remodeling in its advance. Patients were divided into 3 groups:

group1 — patients with mild mitral regurgitation (effective regurgitation orifice area (ERO area) is less than 0,2

sm2), group 2 — patients with moderate mitral regurgitation (ERO area is equal or more than 0,2 sm2 and less than

0,4 sm2), group 3 — patients with severe mitral regurgitation (ERO area is equal or more than 0,4 sm2). Each

group was divided into 2 subgroups: subgroup А — patients with the abnormal segments in region of the postero�

medial papillary muscle, subgroup B — patients with the abnormal segments in region of the anterolateral papil�

lary muscle. Conclusion: 1). ejection fraction is less in the patients with severe mitral regurgitation than in the

patients with mild mitral regurgitation; 2). regional wall motion score index of eight segments of papillary muscles

is more in patients with the abnormal segments in region of the posterоmedial papillary muscle than in patients

with the abnormal segments in region of the anterolateral papillary muscle.

Key words: functional mitral regurgitation, ischemic mitral regurgitation, left ventricular remodeling.



даже легкая ИМН увеличивает риск развития
и прогрессирования СН [2].

Развитие хронической ИМН связывают со
смещением папиллярных мышц на фоне локаль�
ного (поражение сегментов, лежащих в основа�
нии папиллярных мышц или окружающих их)
и/или глобального ремоделирования ЛЖ (дила�
тация, увеличение сферичности) [5].

Цель. Оценить роль глобального и локального
ремоделирования левого желудочка в развитии
ишемической митральной недостаточности.

Материалы и методы исследования. На основа�
нии базы данных «ЭХОТЕКА» Покровской боль�
ницы и историй болезни за 2005–2010 года, а так�
же проведенных нами в СПбМАПО исследова�
ний были отобраны эхокардиограммы 57 паци�
ентов. Критериями включения являлись: фрак�
ция выброса (ФВ) менее 50%, наличие зон нару�
шения локальной сократимости, присутствие
в эхокардиографическом исследовании количе�
ственной оценки степени тяжести ИМН по мето�
ду PISA, структурно нормальные клапаны серд�
ца, перенесенный ранее инфаркт миокарда, си�
нусовый ритм. Критерии исключения из иссле�
дования: клинические (по данным историй бо�
лезни) и эхокардиографические данные любого
другого кардиального заболевания: перикардита,
инфекционного эндокардита, гипертрофичес�
кой, дилатационной, рестриктивной кардиомио�
патии, врожденных и приобретенных пороков
сердца, в том числе миксоматозного и ревмати�
ческого поражения створок клапанов, аорталь�
ной регургитации более 1�й степени, острого ин�
фаркта миокарда, фибрилляции и трепетания
предсердий, поражения правых камер сердца.

Исследовали следующие показатели глобаль�
ного ремоделирования ЛЖ:

1. фракцию выброса ЛЖ, рассчитанную на ос�
новании конечно�диастолического (КДО) и ко�
нечно�систолического (КСО) объемов ЛЖ по
методу Симпсона;

2. индексы КДО и КСО ЛЖ, рассчитанные
как отношение КДО к площади поверхности те�
ла (мл/м2) и КСО к площади поверхности тела
(мл/м2);

3. индекс локальной сократимости ЛЖ как
отношение суммы баллов сегментов ЛЖ к числу
оцененных сегментов на основании общеприня�
той 16�сегментарной модели ЛЖ, где степень
поражения сегментов оценивалась по 4�балль�
ной шкале: 1 — норма, 2 — гипокинезия, 3 —
акинезия, 4 — дискинезия;

4. общую площадь поражения (площадь одно�
го сегмента составила в процентах из расчета
100%/16 сегментов=6,25%, сегмент считался по�
раженным в случае гипо�, а� и дискинезии).

Исследовали следующие показатели локаль�
ного ремоделирования ЛЖ:

1. регионарный индекс локальной сократимо�
сти восьми сегментов папиллярных мышц (рас�
считывается как отношение суммы баллов сег�
ментов обеих папиллярных мышц (ПМ) к числу
оцененных сегментов ПМ (максимально 8 сег�
ментов ПМ: передний, боковой, задний, ниж�
ний на базальном и срединном уровнях;
при этом к области заднемедиальной папилляр�
ной мышцы были отнесены срединный и базаль�
ный нижние сегменты и срединный и базальный
задние сегменты, к области переднелатеральной
папиллярной мышцы — срединный и базальный
боковые сегменты и срединный и базальный пе�
редние сегменты) [1, 7];

2. индекс локальной сократимости 4 средин�
ных сегментов ПМ (рассчитывается как отноше�
ние суммы баллов срединных сегментов обеих
ПМ к числу оцененных сегментов ПМ (макси�
мально 4 сегмента: передний, боковой, задний,
нижний));

3. индекс локальной сократимости 6 базаль�
ных сегментов (рассчитывается как отношение
суммы баллов базальных сегментов к числу оце�
ненных базальных сегментов (максимально 6
сегментов: передний, переднеперегородочный,
перегородочный, нижний, задний, боковой));

Эхокардиографические исследования прово�
дились с использованием ультразвуковой аппа�
ратуры: Siemens Sonoline G 60�S (Германия),
Acuson Sequoia512 (США).

Статистическая обработка материала проведе�
на с использованием прикладной программы
SAS 9.0 в среде Windows. Соответствие получен�
ных данных закону нормального распределения
проверяли с помощью тестов Шапиро�Уилка,
Колмогорова�Смирнова, Крамера фон Мизеса,
Андерсона Дарлинга. При распределении дан�
ных, отличном от нормального, проверку гипоте�
зы о статистической однородности двух выборок
производили с помощью критерия Мэнна�Уит�
ни, трех выборок — с помощью критерия Кру�
скала�Уоллиса с последующим применением
критерия Данна. Данные представлены как ме�
диана (Ме), 25 и 75 процентили. Различие р<0,05
рассматривалось как статистически значимое.

Результаты и обсуждение. В зависимости от
степени тяжести митральной недостаточности
по показателю площади эффективного отвер�
стия регургитации (ЭОР) были выделены три
группы: 1 группа — пациенты с легкой митраль�
ной недостаточностью (площадь ЭОР составила
менее 0,2 см2), 2 группа — пациенты с умерен�
ной митральной недостаточностью (площадь
ЭОР равна или более 0,2 см2 и менее 0,4 см2), 3
группа — пациенты с тяжелой митральной недо�
статочностью (площадь ЭОР равна или более
0,4 см2). Далее в каждой группе было выделено 2
подгруппы: подгруппа А — пациенты с пораже�
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нием сегментов заднемедиальной (ЗМ) ПМ и без
поражения сегментов переднелатеральной (ПЛ)
ПМ; подгруппа Б — пациенты с поражением сег�
ментов ПЛ ПМ и без поражения сегментов ЗМ
ПМ. Остальные пациенты, которые не соответ�
ствовали критериям отбора в подгруппы А и Б,
были исключены из исследования. Таким обра�
зом, количество пациентов, включенных в ис�
следование, составило 57 человек: в 1 группе —
10 пациентов, во 2 группе — 30 пациентов, в 3
группе — 17 пациентов. Статистически досто�
верных различий по возрасту, полу и площади
поверхности тела между всеми тремя группами
не наблюдалось.

Характеристики групп приведены в табл. 1.

Фракция выброса
Статистически достоверные различия по по�

казателю ФВ наблюдались между 1 и 3 группами
(p<0,05).

Более низкий показатель ФВ в группе паци�
ентов с тяжелой ИМН в сравнении с пациентами
с легкой ИМН, вероятнее всего, связан с тем, что
тяжелая митральная регургитация сама по себе
приводит к дальнейшему прогрессированию
глобального ремоделирования, даже если исход�
но само ремоделирование ЛЖ вследствие пере�
несенного инфаркта миокарда явилось пуско�
вым механизмом развития ИМН.

Индекс КДО
Наибольший индекс КДО был в группе паци�

ентов с тяжелой ИМН (3 группа), однако стати�
стически достоверных различий между всеми
тремя группами не наблюдалось (p>0,05).

Индекс КСО
Наибольший индекс КСО наблюдался в груп�

пах пациентов с умеренной (2 группа) и тяжелой
(3 группа) ИМН, однако между всеми тремя
группами не было статистически достоверных
различий (p>0,05).

ИЛС
Наибольший ИЛС наблюдался в группах па�

циентов с умеренной (2 группа) и тяжелой (3
группа) ИМН, однако между всеми тремя груп�

пами не было статистически достоверных разли�
чий (p>0,05).

Площадь поражения
Статистически достоверных различий по об�

щей площади поражения не наблюдалось между
всеми тремя группами (p>0,05).

Показатели локального ремоделирования
Статистически достоверных различий между

группами по регионарному ИЛС 8 сегментов
ПМ, ИЛС 4 срединных сегментов ПМ, ИЛС 6
базальных сегментов выявлено не было (р>0,05).

Характеристики подгрупп приведены в табл. 2.
В 1�й группе (ЭОР<0,2 см2) подгруппа A состо�

яла из 7 пациентов с поражением сегментов ЗМ
папиллярной мышцы и без поражения сегментов

ПЛ папиллярной мышцы. У 6 пациентов под�
группы A регионарный ИЛС ПМ был равен или
превысил 1,5, и лишь у 1 пациента он составил
1,125. Подгруппа Б 1�й группы включила 3 паци�
ента с поражением сегментов ПЛ ПМ и без пора�
жения сегментов ЗМ ПМ. Регионарный ИЛС ПМ
у всех трех пациентов составил 1,25. Статистичес�
ки достоверных различий между подгруппами
в 1�й группе не наблюдалось (р>0,05).

Во 2�й группе (ЭОР≥0,2 см2 и <0,4 см2) под�
группа А состояла из 17 пациентов: у всех паци�
ентов за исключением одного регионарный ИЛС
ПМ составил 1,5 и более. Подгруппа Б 2�й груп�
пы включила 13 пациентов, из которых у 11 реги�
онарный ИЛС ПМ был менее 1,5 и у двоих соста�
вил 1,5. Различия между подгруппами 2�й груп�
пы статистически достоверны (р<0,05).

В 3�й группе (ЭОР≥0,4 см2) подгруппа А состо�
яла из 10 пациентов. У 9 из них регионарный ИЛС
ПМ превысил 1,5 и лишь у одного пациента со�
ставил 1,25. Подгруппа Б включила 7 пациентов: 6
имели регионарный ИЛС ПМ менее 1,5 и лишь 1
пациент — 1,75. Различия между подгруппами 3�й
группы статистически достоверны (р<0,05).

По нашим данным, регионарный ИЛС ПМ (8
сегментов) не влиял на степень ИМН. У пациен�
тов с поражением сегментов ПЛ ПМ (подгруппа
Б) не было отличий в регионарном ИЛС ПМ во
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всех трех группах (р>0,05). У пациентов с пораже�
нием сегментов ЗМ ПМ (подгруппа А) регионар�
ный ИЛС ПМ был выше в группе пациентов с тя�
желой ИМН, однако статистически достоверных
различий между всеми тремя группами по данно�
му показателю не наблюдалось (р>0,05). Наши ре�
зультаты отличаются от результата исследования,
проведенного M.B.Srichai и соавт. (2005), где были
выявлены статистически достоверные различия
между всеми группами по регионарному ИЛС ПМ
при поражении сегментов ЗМ ПМ и отсутствова�
ли по аналогичному показателю при поражении
сегментов ПЛ ПМ (расчет показателя регионар�
ного ИЛС ПМ проводился для каждой папилляр�
ной мышцы отдельно) [7]. Возможно, что разли�
чия в результатах исследований связаны с приме�
нением разных методов оценки степени пораже�
ния сегментов ЛЖ. В нашем исследовании деле�
ние на группы по степени тяжести ИМН проводи�
лось на основании допплер�ЭхоКГ, степень тяже�
сти поражения сегментов ЛЖ оценивалась с по�
мощью 2D�ЭхоКГ. В исследовании, проведенном
M.B.Srichai и соавт. (2005), тяжесть ИМН также
оценивалась с помощью допплер�ЭхоКГ, однако
оценка степени тяжести поражения сегментов ЛЖ
проводилась с помощью магнитно�резонансной
томографии [7]. Различия в результатах исследо�
ваний могут быть также связаны с тем, что в на�
шем исследовании 1 группа состояла из пациентов
с площадью ЭОР до 0,2 см2, 2 группа — с площа�
дью ЭОР от 0,2 см2 до 0,4 см2, 3 группа — с площа�
дью ЭОР 0,4 см2 и более. В исследовании
M.B.Srichai и соавт. (2005) данные группы вклю�
чили пациентов с площадью ЭОР до 0,1 см2,
от 0,1 см2 до 0,5 см2, более 0,5 см2, соответственно.

По результатам нашего исследования регио�
нарный ИЛС ПМ (8 сегментов) был равен или
превысил 1,5 у 91% пациентов с поражением сег�
ментов ЗМ ПМ (подгруппа А) и составил менее

1,5 у 87% пациентов с поражении сегментов ПЛ
ПМ (подгруппа Б). При этом различия по этому
показателю между подгруппами в группах с уме�
ренной и тяжелой ИМН были статистически дос�
товерными (р<0,05). Именно у пациентов с ниж�
ним ИМ, необходимым для развития ИМН явля�
ется наличие локального ремоделирования в зоне
заднемедиальной ПМ, а не дилатация ЛЖ [1, 6].

По результатам уже упомянутого выше иссле�
дования M.B.Srichai и соавт. (2005) при сравне�
нии регионарного ИЛС при поражении сегмен�
тов ЗМ ПМ и сегментов ПЛ ПМ в пределах каж�
дой группы статистически достоверные разли�
чия наблюдались только в группе пациентов
с тяжелой ИМН [7]. Возможно, отличие наших
результатов от результатов исследования
M.B.Srichai и соавт. (2005) связаны с разным ко�
личественным подходом деления на группы,
упомянутым выше.

Выводы:
1. Пациенты с тяжелой степенью ИМН имели

статистически достоверное большее снижение
показателя ФВ по сравнению с пациентами
с легкой ИМН. Другие показатели глобального
ремоделирования (ИКДО, ИКСО, ИЛС, пло�
щадь поражения) не различались в группах па�
циентов с разной степенью ИМН.

2. Регионарный ИЛС 8 cегментов ПМ и дру�
гие оцененные показатели локального ремоде�
лирования (ИЛС 4 срединных сегментов ПМ,
ИЛС 6 базальных сегментов) не влияли на сте�
пень тяжести ИМН.

3. В каждой из трех групп, независимо от сте�
пени тяжести ИМН, более высокий показатель
регионарного ИЛС 8 сегментов ПМ наблюдался
за счет поражения сегментов ЗМ ПМ, при этом
в группах пациентов с умеренной и тяжелой
ИМН различия между подгруппами были стати�
стически достоверными.
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Одним из факторов естественной резистент�
ности организма является система антиокси�
дантной защиты (АОЗ). Антиоксидантная систе�
ма — это совокупность защитных механизмов
клеток, тканей, органов и систем от гипоксии
и стресса, необходимая для поддержания в пре�
делах нормы физиологических реакций организ�
ма. Она включает в себя систему внутриклеточ�
ных антиокислительных ферментативных сис�
тем, нейтрализующих свободные кислородсо�
держащие радикалы.

Нарушение баланса между интенсивностью
действия прооксидантных факторов и АОЗ клет�
ки ведет к чрезмерной активации процессов пе�
рекисного окисления липидов (ПОЛ) — окисли�
тельному стрессу, что является патогенетичес�
ким фактором в развитии ряда заболеваний.

У больных со злокачественными новообразо�
ваниями происходит активация процессов обра�
зования свободных радикалов при одновремен�
ном снижении естественной защиты от их повре�
ждающего действия на клеточные структуры.

За счет уменьшения активности ферментативных
и неферментативных антиоксидантов, у больных
с опухолями желудочно�кишечного тракта
(ЖКТ) развивается цепь событий, связанных
с переизбытком свободных радикалов. Злокаче�
ственный рост опухоли кардинально меняет вза�
имосвязи между элементами единой антиокси�
дантной системы, что усугубляет заболевание
и ведет к окислительному стрессу у больных
с опухолями ЖКТ. О росте процессов ПОЛ при
раке пищевода и желудка свидетельствует возрас�
тание уровня малонового диальдегида (МДА).

Нарушение внутриклеточного метаболизма —
один из патогенетических механизмов развития
послеоперационных инфекционных осложне�
ний. Коррекция нарушенного гомеостаза у онко�
логических больных позволяет улучшить функ�
циональное состояние жизненно важных орга�
нов и систем, свести к минимуму риск оператив�
ного вмешательства и число послеоперационных
осложнений. Важной представляется реальная
оценка возможности различных антиоксидантов
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Проведено исследование антиоксидантной эффективности селенита натрия, включенного в состав ин�

тенсивной терапиии у больных, радикально оперированных по поводу рака желудка. Получены доказа�

тельства выраженного дефицита селена у онкологических больных. Назначение селенита натрия в высо�

ких дозах (курсовая доза — 15000 мкг) является безопасным и не приводит к развитию осложнений. Сви�

детельством выраженного антиоксидантного действия селена является снижение концентрации МДА

в сыворотке крови и, косвенно, повышение концентрации глютатиона в эритроцитах.

Ключевые слова: рак желудка, селенит натрия, антиоксидантная эффективность.

The antioxidant activity of sodium�selenite (Na2SeO3) in intensive care was investigated in patients after radical

surgery for gastric cancer. Severe selenium deficiency was revealed in cancer patients. High�dose supplementation

of sodium�selenite (a course dose of 15000 mkg) was safe and was not associated with adverse events. A decrease

of plasma MDA levels proved antioxidant effects of sodium�selenite. An indirect evidence of the selenium�con�

taining agent antioxidant properties were increased levels of erythrocyte glutathione.

Key words: gastric cancer, sodium�selenite, antioxidant activity.



по устранению функциональных органно�сис�
темных расстройств. Определенную перспективу
в этом отношении открывает использование се�
лена [1, 2, 3]. Селен является ко�фактором для
нескольких ферментов человеческого организма.
Он поддерживает функцию селеносодержащих
ферментов и селенопротеинов, содержащихся
в плазме. Такими ферментами являются: глюта�
тионпероксидаза; тиоредоксинредуктаза (TRxR),
участвующая в регуляции оксилительно�восста�
новительного обмена во всех клетках организма;
5�дейодаза (ID), катализирующая преобразова�
ние тетрайодтиронина в активный гормон щито�
видной железы трийодтиронин. Селен оказывает
влияние на обмен лейкотриена, тромбоксана
и простациклина. Дефицит селена выявляется
при многих заболеваниях и критических состоя�
ниях, в том числе при сепсисе [4].

Снижение содержания селена может возник�
нуть при длительном парентеральном питании,
у пациентов, находящихся на диализе. Дефицит
селена может клинически проявляться в виде
кардиомиопатии и миопатии мышц скелета. Не�
достаток селена подавляет реакции иммунной
защиты [5, 6]. Эпидемиологические исследова�
ния указывают на корреляцию уровня селена
в сыворотке крови с частотой сердечнососуди�
стых (кардиомиопатия, артериосклероз, ин�
фаркт миокарда) и онкологических заболеваний
(в особенности желудочно�кишечного тракта,
грудной клетки и печени).

В течение длительного времени изучается эф�
фективность селена при критических состояни�
ях. Исследования показали, что основными ме�
ханизмами действия селена являются:

—утилизация пероксидов;
—иммуномодуляция и противовоспалитель�

ное действие;
—уменьшение активации системы компле�

мента;
—защита эндотелия от кислородных радика�

лов;
В результате коррекции работы антиокси�

дантной системы происходит нормализация ес�
тественных клеточных механизмов резистентно�
сти организма и формирования адекватного им�
мунного ответа.

Целью проспективного рандомизированного
исследования явилось изучение антиоксидант�
ной эффективности селена, включенного в со�
став интенсивной терапии больных, радикально
оперированных по поводу злокачественных но�
вообразований желудочно�кишечного тракта.

Оценивали:
1) концентрацию селена в сыворотке крови;
2) концентрацию малонового диальдегида

(МДА) в сыворотке крови;
3) концентрацию глютатиона в эритроцитах;

4) количество лимфоцитов и концентрацию
иммуноглобулинов G, M, А.

Материал и методы. В исследование были
включены 25 больных в возрасте от 27 до 68 лет,
перенесших радикальные операции по поводу
рака пищевода, желудка, поджелудочной желе�
зы. Критерием включения являлась концентра�
ция прокальцитонина (РСТ) не менее 2 нг/мл
в первые сутки после операции.

Больные были разделены на две группы: ис�
следуемую (15 больных) и контрольную (10 боль�
ных). В исследуемой группе пациенты получали
селенит натрия (селеназа, Biosin GmbH, Герма�
ния) в дозе 2000 мкг в первые сутки и по 1000 мкг
в течение следующих 13 суток.

Лабораторные показатели оценивали до опе�
рации, на 1�е и 14�е сутки после операции.

Результаты исследования. При поступлении
в ОРИТ тяжесть состояния больных, оцененная
по шкале APACHE II, достоверно не различалась
и составляла 4,95±0,28 в исследуемой группе
и 5,1±0,4 в контрольной группе. Не было разли�
чий между группами и через 48 часов после опе�
рации. Длительность нахождения больных
в ОРИТ составила 3,9±0,9 суток в исследуемой
группе и 4,2±0,7суток в контрольной группе
и статистически не различалась. Длительность
послеоперационного лечения в стационаре
у больных обеих групп также не различалась.
У одного больного исследуемой группы и у двух
пациентов контрольной группы зарегистрирова�
но развитие пневмонии. В исследуемой группе
умер один пациент: причиной смерти явился
острый тромбоз печеночных вен, развившийся
на 5�е сутки после операции. В контрольной
группе умерших больных не было.

При применении селеназы не было отмечено
каких�либо побочных реакций.

Исходная концентрация селена в обеих груп�
пах была практически в 1,5 раза ниже нормаль�
ных показателей (табл. 1). На 14�е сутки после
операции в исследуемой группе концентрация
селена была достоверно выше дооперационных
значений, но оставалась ниже нормы. В конт�
рольной группе содержание селена было сопос�
тавимо с дооперационным уровнем.

Различия между группами статистически не�
достоверны.

Концентрация малонового диальдегида отра�
жает процессы перекисного окисления липидов
и, следовательно, является маркером процессов
распада клеточных мембран. Показатели МДА
на дооперационном этапе и в 1�е сутки после
операции были выше нормы в обеих группах
(табл. 2). К 14 суткам, при применении селеназы
уровень МДА достоверно снижался и достигал
пределов нормальных значений (р=0,001;
t=3,698). В контрольной группе концентрация
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МДА соответствовала дооперационным величи�
нам, различия между группами по окончании
исследования были достоверны (р<0,05).

Глутатион является ингибитором активных
кислородных метаболитов (АКМ) и стабилиза�
тором мембран. Дефицит глутатиона в условиях
повышенной генерации АКМ может приводить
к снижению синтеза ДНК и белков. До операции
концентрация глутатиона в обеих группах была
в пределах нормы, снижаясь в 1�е послеопераци�
онные сутки. На 14�е сутки уровень глутатиона
в исследуемой группе достигал верхней границы
нормы, а в контрольной оставался на нижней
границе нормы. Различия статистически досто�
верны (табл. 3).

Динамика уровней лимфоцитов и иммуног�
лобулинов в группах статистически не различа�
лась: нормальные показатели до операции, сни�
жение в 1�е послеоперационные сутки, восста�
новление до нормальных величин к 14�м суткам.

Обсуждение. В результате проведенного ис�
следования получены доказательства существен�
ного дефицита селена, наблюдаемого в периопе�
рационном периоде у онкологических больных.
В исследуемой группе концентрация селена уве�
личивается, однако продолжает оставаться ниже
нормальных значений, несмотря на применение
курсовой дозы препарата селеназа, которая счи�

тается высокой. Для увеличения антиоксидант�
ного, а тем более достижения иммунокорригиру�
ющего действия селена (в послеоперационном
периоде важно получить оба эффекта), по�види�
мому, необходимо существенное повышение су�
точной и курсовой дозы селеназы, с учетом хоро�
шей переносимости данного препарата. Ожидае�
мое иммунокорригирующее действие селена
связано с его способностью регулировать про�
цессы системного воспаления.

Свидетельством выраженного антиоксидант�
ного действия селена является снижение концент�
рации МДА в сыворотке крови и, косвенно, повы�
шение концентрации глутатиона в эритроцитах.
Клиническое значение реальной антиоксидант�

ной активности у больных, перенесших обширную
хирургическую тканевую травму, в особенности на
фоне исходного повышения процессов перекис�
ного окисления липидов, трудно переоценить.
На фоне курсового применения селена концент�
рация МДА, исходно повышенная, существенно
снижается, восстанавливаясь до нормальных зна�
чений. С учетом вышесказанного, перспективным
представляется продолжение исследований с ис�
пользованием увеличенных дозировок селеназы.

Выводы.
1. У онкологических больных с локализацией

опухоли в верхних отделах желудочно�кишечно�
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го тракта и поджелудочной железе до операции
выявлен дефицит селена в сыворотке крови.

2. В послеоперационном периоде при прове�
дении в течение 14 суток заместительной тера�
пии селеназой (курсовая доза — 15 000 мкг) кон�
центрация селена возрастает, в то время как
в группе контроля она остается без изменений.

3. Доказано, что селенит натрия (селеназа)
обладает выраженной антиоксидантной актив�
ностью, клиническое значение которой у боль�

ных, перенесших обширную хирургическую тка�
невую травму, трудно переоценить.

4. Назначение селеназы в высоких дозах безо�
пасно и не приводит к развитию осложнений
и побочных эффектов.

5. Представляется перспективным проведе�
ние дальнейших исследований по изучению
антиоксидантной и иммунокорригирующей ак�
тивности селенита натрия в более высоких дози�
ровках.
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У пациентов с опухолями головного мозга ин�
тегративная деятельность центральной нервной
системы (ЦНС) в той или иной степени исходно
нарушена. Оперативное вмешательство является
дополнительным дезинтегрирующим фактором,
поэтому прогнозирование конечного результата
направленного воздействия препаратов на ка�
кую�либо функциональную систему у таких
больных представляет определенные трудности.

Для восстановления сознания после нейрохи�
рургических операций необходима анатомичес�
кая и функциональная сохранность коры голов�
ного мозга и ретикулярной формации. Ретику�
лярная формация является наиболее изученной
и наиболее интересной, с точки зрения анесте�
зиологии, частью интегративной функциональ�
ной группы ствола мозга. В настоящее время на�
коплено большое количество эксперименталь�
ных доказательств того, что ретикулярная фор�

мация является строго упорядоченной системой
и осуществляет интегративные функции [2, 4, 5,
8]. В ретикулярной формации сконцентрирована
основная масса интернейронов ствола мозга,
с помощью которых достигается координация
между относительно простыми рефлексами
ствола и супрасегментарными системами мозга.
В отличие от модально специфических сенсор�
ных систем для ретикулярной формации харак�
терна полимодальная конвергенция сенсорных
потоков. Наряду с нейронами широкого дина�
мического диапазона в ретикулярной формации
существуют нейроны, избирательно регулирую�
щие потоки определенной сенсорной модально�
сти [5]. В работе Маruzzi [8] была обоснована
концепция о трех уровнях активности ретику�
лярной формации. Эта концепция устанавливает
взаимосвязь между объемом потока афферент�
ной информации и частотой разрядов ретику�
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У больных с опухолями головного мозга интегративная деятельность ЦНС ограничена как анатомической

сохранностью морфо�функциональных структур ЦНС, так и сохранностью их функциональной соподчи�

ненности. Оперативное вмешательство на головном мозге является дополнительным дезинтегрирующим

фактором. Представленное клиническое наблюдение показывает, что опиодный анальгетик фентанил

в сочетании с α2�адреноагонистом клонидином оказывает интегрирующее, структурирующее действие на

стволовые структуры головного мозга и ретикулярную формацию и, таким образом, способствует восста�

новлению её активирующего восходящего влияния на кору головного мозга и реакции пробуждения.

Ключевые слова: опухоль головного мозга, фентанил, клонидин, сознание.

In patients having brain tumors the integrative functioning of the central nervous system is restricted by the

anatomical integrity of morpho�functional structures of the central nervous system as well as the preservation of

their functional co�subordination. Brain surgery acts as an additional desintegrating factor. The presented clinical

case study shows that opiat analgethic fentanyl in injection with α2�adrenoagonist clonidin produces integrating

and structuring effect on the brain stem and reticular formation, and thus assists the restoration of its activation

ascending influence on the cortex and arousal reaction.
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лярной формации. Интерес для нейроанестезио�
логии и нейрореаниматологии представляют
следующие положения этой концепции: ствол
головного мозга обладает возможностью оказы�
вать мощное регулирующее и дифференцирую�
щее действие на эффекторные системы; при не�
обходимости ствол мозга обеспечивает решение
наиболее важной для организма задачи, форми�
руя доминирующий регуляторный уровень за
счет выключения несущественных для выполне�
ния этой задачи уровней регуляции [2].

Действие всех наркотических препаратов тем
или иным образом опосредовано через измене�
ния активности ретикулярной формации ствола
головного мозга. Фентанил оказывает интегри�
рующее воздействие на механизмы активной не�
специфической защитной системы организма.
Клонидин участвует в реализации адаптацион�
ных реакций на стресс, в процессах, связанных
с морфофункциональной пластичностью голов�
ного мозга. Предлагаемое клиническое наблю�
дение подтверждает приведенные выше сведе�
ния.

Клиническое наблюдение.
Больная С., 7 лет поступила в ФГУ РНХИ им.

проф. А.Л.Поленова с диагнозом: объемное об�
разование ствола головного мозга, тривентрику�
лярная гидроцефалия (рис. 1). Состояние после
вентрикулоперитонеостомии от 2002 г. При по�
ступлении в институт предъявляет жалобы на го�
ловные боли, шаткость походки, снижение слу�
ха, повышенную раздражительность. В невроло�
гическом статусе определяется выраженная эмо�
циональная лабильность, негативность к осмот�
ру, симптоматика поражения четверохолмия
и покрышки среднего мозга, моста, продолгова�
того мозга. Данных за соматическую патологию
не выявлено. Отмечалось отставание в физичес�
ком развитии.

Больной была выполнена операция: субокци�
питальная краниотомия, удаление экзофитной
астроцитомы среднего мозга и IV желудочка,
вентрикулоцистернальный анастомоз по Тор�
кильдсену. Оперативное вмешательство произ�
водилось в положении сидя под тотальной внут�
ривенной анестезией фентанилом, клонидином,
пропофолом. Течение наркоза гладкое, выра�
женных гемодинамических реакций во время
усаживания больной и на основных этапах опе�
ративного вмешательства не отмечалось.

В послеоперационном периоде с целью про�
филактики развития реперфузионного синдрома
в течение 18 часов проводилась нейровегетатив�
ная стабилизация фентанилом 0,5 мкг/кг×ч, кло�
нидином 0,2 мкг/кг×ч, пропофолом 1 мг/кг×ч,
вспомогательная ИВЛ в режиме SIMV. После вы�
ведения из наркоза состояние больной расцени�
валось как тяжелое, сознание на уровне сопо�

ра�комы I (оценка по шкале комы Глазго не про�
водилась из�за невозможности открывания глаз
вследствие поражения четверохолмия). Отмеча�
лась вегетативная нестабильность — тахикардия
до 150 уд/мин, тахипноэ до 30/мин, тенденция
к гипертермии до 38° С. С целью создания нейро�
вегетативной стабильности решено было продол�
жить ведение больной в лечебном наркозе. После
внутривенного болюсного введения фентанила
(5 мкг/кг) и клонидина (1,5 мкг/кг) у больной
было отмечено моторное возбуждение в виде не�
целенаправленных движений в конечностях, без

гемодинамических реакций. После введения
пропофола (1,5 мг/кг), описанные явления купи�
ровались. Поддержание наркоза проводилось
в течение 2�х суток фентанилом 0,5 мкг/кг×ч,
клонидином 0,2 мкг/кг×ч, пропофолом
1 мг/кг×ч. Продолжалась вспомогательная ИВЛ
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Рис. 1. МРТ головного мозга при поступлении

в РНХИ: объемное образование ствола головного

мозга, тривентрикулярная гидроцефалия.



в режиме SIMV с параметрами нормовентиля�
ции. После выведения из наркоза состояние
больной оставалось тяжелым, сознание на уровне
комы I. На боль отмечались незначительные не�
целенаправленные движения, мышечный тонус
был низким. В связи с наличием бульбарных рас�
стройств на 3�и послеоперационные сутки была
выполнена трахеостомия. По данным МРТ го�
ловного мозга — гематомы выявлено не было
(рис. 2).

К 6�м суткам послеоперационного периода
была отмечена положительная динамка: созна�
ние на уровне глубокого оглушения, выполняет
элементарные задания, сохраняется низкий мы�
шечный тонус, движения только в дистальных
отделах конечностей, полный двусторонний
птоз. К 11�м суткам течение заболевание ослож�
нилось сепсисом. Из крови высеяна Klebsila
pneumonia, из трахеостомы — Staphilococcus
aureus и Acinetobacter. Прокальцитониновый
тест >10. У больной отмечалась выраженная ги�
пертермия (до 39,8° С ректально и 39,5° С акси�
лярно), плохо купируемая нестероидными про�
тивовоспалительными средствами и физическим
охлаждением. В связи с этим решено было вве�
сти внутривенно болюсно опиодный анальгетик
фентанил — 2,5 мкг/кг в сочетании с α2�адрено�
агонистом клонидином — 1 мкг/кг. Через 1 ми�
нуту после введения пациентка приоткрыла гла�
за, пришла в ясное сознание, выполняла предло�
женные задания, пыталась говорить, была актив�
на, хорошо глотала, тетрапарез регрессировал
с 2–3�х до 4�х баллов. Описываемые явления на�
блюдались в течение 10–15 минут, с постепен�

ным угасанием как по общемозговой, так и по
очаговой симптоматике. После проведения ан�
тибактериальной терапии, нормализации темпе�
ратуры и лабораторных показателей состояние
больной все еще оставалось тяжелым — глубокое
оглушение, адинамия, тетрапарез до 3�х баллов,
низкие кашлевые и глоточные рефлексы, нару�
шение глотания (рис. 3). Гемодинамика была
стабильной, дыхание спонтанным, адекватным.
На ЭЭГ: выраженные диффузные изменения
биоэлектрической активности головного мозга,
свидетельствующие о выраженной дисфункции
неспецифических стволовых структур с акцен�
том на мезенцефальном уровне.

Учитывая отмеченную ранее положительную
реакцию на введение фентанила и клонидина,
решено было повторить его в прежних дозах. Че�
рез 1–2 минуты после введения препаратов от�
мечалась выраженная положительная динамика:
восстановилось сознание, реакции на окружаю�
щее были адекватными, гармоничными, соот�
ветствующими возрасту и развитию ребенка, ре�
грессировал тетрапарез и бульбарные нарушения
(рис. 4). Вегетативные функции при этом были
стабильными. Значимых изменений ЭЭГ на вве�
дение препаратов не наблюдалось. Угасание ука�
занных реакций происходило постепенно в виде
«засыпания» через 10–20 минут.

Повторные введения фентанил�клонидино�
вой смеси проводились трижды с интервалом
в 24–48 часов. Периоды «бодрствования» стано�
вились все более продолжительными.

К 25�м суткам больная постоянно находилась
в сознании, регрессировал тетрапарез, частич�
но — птоз, хотя сохранялись глазодвигательные
нарушения. Восстановился хороший кашлевой
рефлекс. Девочка стала активной, ходила с под�
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Рис. 2. МРТ головного мозга на 3�и сутки после

операции: отек полушарий мозжечка и

диэнцефально�мезенцефальных отделов ствола

головного мозга; значительное уменьшение

гидроцефалии.

Рис. 3. Глубокое оглушение, адинамия, тетрапарез.



держкой и на 38�е сутки в компенсированном
состоянии была выписана из стационара.

Обсуждение результатов. У пациентки после
удаления экзофитной астроцитомы среднего
мозга и IV желудочка отмечались симптомы на�
рушения функций ретикулярной формации, по�
ражения покрышки среднего мозга, частичного
поражения экстрапирамидных путей, ствола го�
ловного мозга. Основываясь на клинической
картине, особенностях оперативного вмеша�
тельства, данных МРТ можно предположить, что
неврологические нарушения имели в своей ос�
нове, в большей степени, функциональное про�
исхождение.

Повреждение мозга — это не только и не
столько выпадение его функций, но и патологи�
ческое функционирование, которое может прояв�
ляться замыканием обратных связей. Возмож�
ность гармоничной системной адаптивной реак�
ции на повреждающее воздействие у нейрохирур�
гических больных ограничена морфо�функцио�
нальной сохранностью высших интегративных
центров. При нарушении интегративной функ�
ции мозга становится проблематичной адекват�
ная реализация саногенетических процессов [2].

Благодаря работам X.Мегуна и Дж.Моруцци,
наряду с неспецифическими нисходящими вли�
яниями ретикулярной формации ствола, были
открыты ее восходящие, активирующие влияния
на кору головного мозга. Если через хронически
вживленные электроды раздражать центральные
части ретикулярной формации ствола, то кошка,
находящаяся в сонном состоянии, пробуждает�
ся, и у нее появляется ориентировочная реакция.

В остром опыте перерезка стволовой части мозга
на уровне среднего мозга и, таким образом, раз�
рушение восходящих путей от ретикулярной
формации ствола переводит животное в снопо�
добное коматозное состояние («спящий» мозг,
по Бремеру) с соответствующими изменениями
характера электроэнцефалограммы. Приведен�
ные выше экспериментальные факты послужили
основанием для заключения, что ретикулярная
формация является структурой, отвечающей за
состояние бодрствования и формирующей вос�
ходящую активирующую ретикулярную систему,
которая поддерживает на определенном уровне
возбудимость промежуточного мозга и коры
больших полушарий. Согласно современным
представлениям, переход коры к активному со�
стоянию (реакция пробуждения) связан с коле�
баниями количества восходящих сигналов от ре�
тикулярной формации ствола. Количество этих
сигналов зависит от поступления в ретикуляр�
ную формацию сенсорных импульсов по колла�
тералям специфических афферентных восходя�
щих путей. Практически к ретикулярной форма�
ции приходит информация от всех органов
чувств по коллатералям от спиноретикулярного
тракта, проприоспинальных путей, афферент�
ных черепных нервов, от таламуса и гипоталаму�
са, от моторных и сенсорных областей коры.

Основываясь на нашем наблюдении и данных
литературы, можно предположить, что реакция
пробуждения в ответ на введение опиодного
анальгетика фентанила в сочетании с α2�адрено�
агонистом клонидином связана с интегрирую�
щим, структурирующим действием этих препа�
ратов на ретикулярную формацию. Известно, что
составной частью нейрорегуляторных систем
ствола головного мозга являются опиоидная
и адренергическая антиноцицептивные системы.
Прежде всего они способствуют функциональ�
ной интеграции многочисленных механизмов
компенсации, адаптации и саногенеза при пато�
логическом воздействии на организм, оказывают
благотворное влияние на метаболизм, процессы
регенерации, иммунной зашиты и некоторые
другие [1, 2, 7, 9]. Ряд исследователей полагают,
что фентанил повышает функциональную актив�
ность коры головного мозга, и в его действии на
мозг следует разграничивать «наркотический»,
проявляющийся в больших дозах, и «возбуждаю�
щий» компоненты действия [2, 6].

Направленное воздействие на эндогенные ан�
тиноцицептивные, стресслимитируюшие, ком�
пенсаторные и адаптационные механизмы мно�
гими авторами рассматривается как резерв для
дальнейшего развития нейроанестезиологии
и интенсивной терапии [2, 3].

Вывод. Опиодный анальгетик фентанил в со�
четании с α2�адреноагонистом клонидином ока�
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Рис. 4. Состояние больной через несколько минут

после введения фентанила и клонидина.
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зывает интегрирующее, структурирующее дейст�
вие на стволовые структуры головного мозга
и ретикулярную формацию и, таким образом,

способствует восстановлению её активирующего
восходящего влияния на кору головного мозга
и реакции пробуждения.
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Онкологические оперативные вмешательства
характеризуются большим объемом поврежде�
ния тканей, высокой травматичностью, массив�
ной кровопотерей, выраженным и продолжи�
тельным болевым синдромом в послеопераци�
онном периоде. Пожилой возраст пациентов он�
кологических лечебных учреждений, наличие
у них разнообразных форм сопутствующих забо�
леваний, комбинированная химио� и лучевая те�
рапия приводят к высоким хирургическим и ане�
стезиологическим рискам.

Самый распространенный способ анестезии
при абдоминальных операциях в онкологии —
комбинированный эндотрахеальный наркоз с мы�
шечными релаксантами, часто в сочетании с эпи�
дуральной анестезией [1]. Однако ни один из изве�
стных методов ингаляционной, внутривенной,
проводниковой анестезии не способен блокиро�
вать проведение ноцицептивных импульсов на
спинальном и супраспинальном уровне [3, 5, 6],

а также блокировать местные процессы в зоне хи�
рургического повреждения тканей, что у пациен�
тов с сниженными функциональными резервами
приводит к таким осложнениям как интраопера�
ционный инфаркт миокарда, инфекции, тромбо�
эмболические осложнения и т. д. В связи с этим,
анестезиологическое обеспечение онкологических
операций требует усовершенствования. Одним из
вариантов решения этой проблемы может быть ис�
пользование предупреждающей анальгезии несте�
роидными противовоспалительными препаратами
как компонента общей анестезии [2, 7, 4]

Цель исследования. Оценить эффективность
и безопасность предупреждающей анальгезии
нестероидными противовспалительными препе�
ратами в составе мультимодальной анестезии
у онкологических больных при высокотравмати�
чных оперативных вмешательствах.

Материалы и методы исследования. Исследова�
ния проведены на клинических базах: Городская
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В исследовании проведена оценка эффективности и безопасности предупреждающей анальгезии ксефо�

камом и парацетамолом у 26 больных при высокотравматичных онкологических операциях. Предупре�

ждающая анальгезия обеспечивает более адекватное обезболивание во время операции и в раннем

послеоперационном периодe. Использование ксефокама и парацетамола как компонента анестезиоло�

гического пособия относительно безопасно, приводит к ранней активизации и реабилитации больных,

сокращению сроков пребывания пациентов в отделении реанимации.

Ключевые слова: предупреждающая аналгезия, мультимодальная анестезия, онкология, ксефокам, пара�

цетамол, обезболивание.

The research includes effectiveness and safety estimation of preemptive analgesia using Xefocam and

Paracetamolum on 26 patients during high traumatic oncology surgery. Preemptive analgesia provides more ade�

quate anaesthetization during the operation and a short period after it. Using Xefocam and Paracetamolum as

components of anesthetic manual is rather safe; it leads the patients to early activization and rehabilitation. Also

it shortens the patients' time in the resuscitation department.
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клиническая больница № 1 и Государственное ме�
дицинское учреждение областной клинический
онкологический диспансер, г. Великий Новгород,
у 26 пациентов с онкологическими заболеваниями
в возрасте от 60 до 75 лет. Выполнялись плановые
оперативные вмешательства: (гастрэктомия — 9,
правосторонняя гемиколэктомия — 5, левосто�
ронняя гемиколэктомия — 3, брюшнопромежно�
стная экстерпация прямой кишки — 4, нефроэк�
томия — 5) Продолжительность операций соста�
вила от 140 до 240 минут. Все пациенты находи�
лись в стадии компенсации или субкомпенсации
по онкологическому заболеванию. Перед опера�
цией у 24% пациентов проводилась адьювантная
химиотерапия. У 96,5% имелись сопутствующие
заболевания (ишемическая болезнь сердца, гипер�
тоническая болезнь II и III ст, хроническая серде�
чная и дыхательная недостаточность).

Анестезиологическое обеспечение — много�
компонентная анестезия закисью азота (2:1)
с фентанилом — 0,004–0,008 мг/кг в/в, интуба�
цией трахеи, миорелаксацией и ИВЛ, в комби�
нации с эпидуральной блокадой 0,5% раствором
бупивакаина (15 мл) на уровне Th6–8.

Для премедикация использовались атро�
пин — 1,0 мг, димедрол — 20 мг, реланиум —

20 мг, индукция тиопенталом натрия — 250 мг,
для миорелаксации — эсмирон 0,6–1,0 мг/кг,
или тракриум 35–50 мг в/в.

В зависимости от целей исследования пациен�
ты были разделены на 3 группы, сопоставимые по
возрасту, полу и сопутствующим заболеваниям.

В первой (контрольной) группе (n=7) — про�
водилась общая многокомпонентная анестезия

с миорелаксацией, интубацией трахеи и ИВЛ
в комбинации с эпидуральной блокадой 0,5%
раствором бупивакаина (15 мл) на уровне Th6–8.

Во второй (n=7) — дополнительно применял�
ся ксефокам (лорноксикам) 8 мг. внутривенно за
15 минут до операции.

В третьей группе (n=12), кроме ксефокама,
как и у пациентов 2�ой группы, за 10 мин до кон�
ца операции внутривенно вводилось 1000 мг рас�
твора парацетамола.

Послеоперационное обезболивание во всех
группах включало инфузию в эпидуральное про�
странство бупивакаина 0,25% — 2 мл/час, и внут�
ривенное введение парацетамола — 2000 мг/сутки.

Во время операции определяли частоту серде�
чных сокращений (ЧСС), систолическое(АДс)
и диастолическое (АД) артериальное давление,
биспектральный индекс (BIS) по монитору Dash
5000, уровень глюкозы крови и кортизола на сле�
дующих этапах : непосредственно перед началом
операции, во время наиболее травматичного мо�
мента (мобилизация резецируемого или удаляе�
мого органа) и в конце операции. (табл. 1)

Как видно из приведенных в табл. 1 данных,
на фоне применения ксефокама и парацетамола
во 2�й и 3�й группах систолическое артериальное

давление было достоверно ниже (p<0,01) —
119,2±9,4 мм.рт. ст. и 120,4±10,3** мм.рт.ст при
сравнении с контрольной группой —
154,6±8,5 мм.рт.ст. Так же во 2�й и 3�й группах
было отмечено достоверное (p<0,01) урежение ча�
стоты сердечных сокращений — 65,6±5,4** мин�1

и 69,4±5,3** мин�1 соответственно, по сравнению
с контрольной группой 81,5±5,3 мин�1.
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Характерно, что различие этих важнейших ге�
модинамических показателей отмечено во время
наиболее травматичного этапа операции. Это
связано, на наш взгляд, с выраженным местным
противовоспалительным действием ксефокама
и парацетамола непосредственно в области по�
вреждения тканей, подавлением выброса воспа�
лительных медиаторов.

Ослабление стрессовой реакции в ответ на
операционную травму на фоне применения ксе�
фокама и парацетамола подтвердилось так же
достоверным (p<0,05) снижением уровня глюко�
зы крови во 2�й и 3�й группе — 5,5±0,5 моль/л
и 5,6±0,3 ммоль/л соответсвенно по сравнении
с контрольной группой — 6,5±0,6 ммоль/л в мо�
мент наибольшей операционной травмы. Такая
тенденция сохранялась и к концу операции, ког�
да этот показатель у больных 2�й и 3�й групп ос�
тавался достоверно (p<0,01) ниже —
4,7±0,3 моль/л и 5,5±0,3 ммоль/л по сравнению
с контрольной группой 7,5±0,8 ммоль/л.

Уровень кортизола во 2�й и 3�й группах был до�
стоверно (p<0,01) ниже по сравнению с контроль�
ной на всех этапах исследования (см. табл. 1).

В раннем послеоперационном периоде про�
водилась оценка временного периода активиза�
ции больного (самостоятельно садится в крова�

ти), времени перевода в хирургическое отделе�
ние. Также оценивалась выраженность болевого
синдрома по визуально�аналоговой шкале
(ВАШ) (табл. 2.)

Как видно из приведенных в табл. 2 данных,
применение ксефокама приводило к уменьше�
нию болей непосредственно после пробуждения
2,5±0,5 балла и через 1 час после операции
и 2,0±0,5 балла соответственно по сравнению
с контролем 6,5±1,5 балла. При комбинации ксе�
фокама с парацетамолом уменьшение интенсив�
ности болевого синдрома наблюдалось в течение
первых суток послеоперационного периода, что
подтверждалось достоверно (p<0,01) более низки�
ми показателями ВАШ непосредственно после
пробуждения — 1,5±0,5 балла, через час и через
сутки после операции — 1,5±0,5 балла и 1,0±0,5
балла соответственно.

Обезболивающее действие ксефокама и параце�
тамола косвенно подтверждалось достоверным
(p<0,01) уменьшением периода активизации, кото�
рый у пациентов 2�й и 3�й группы составил 36,8±6,5
часов и 32,9±9,4 часа соответственно, по сравне�
нию с контрольной группой — 54,2±7,9 часа.

Осложнений, связанных с применением ксе�
фокама и парацетамола, нами выявлено не было.

Результаты и их обсуждения. У пациентов всех
групп анестезиологическая защита была адекват�
ной. Об этом свидетельствуют уровни кортизола
и глюкозы, а также показатели гемодинамики.
Тем не менее, несмотря на использование про�
дленной эпидуральной блокады, полученные
данные выявили значительную роль упреждаю�
щей аналгезии в антиноцицептивной защите как
во время операции, так и в послеоперационном
периоде. Такая ситуация, вероятно, связана с ме�
стным действием нестероидных противовоспа�
лительных препаратов, непосредственно в зоне
повреждения тканей. При этом, уменьшая выра�
ботку восплительных медиаторов, НПВП значи�
тельно снижают формирование ноцицептивных
импульсов на уровне рецепторов, что невозмож�
но достичь методами общей и эпидуральной ане�
стезии. Вероятно, именно этим объясняется от�
сутствие эпизодов появления боли у пациентов

3�й группы на протяжении всего времени нахож�
дения в отделении реанимации, что в итоге при�
вело не только к более комфортному пребыва�
нию пациента в руках анестезиолога�реанимато�
лога, но и ранней активизации пациентов.

Выводы.
1. Применение предупреждающей анальгезии

НПВП в сочетании с продленной эпидуральной
анестезии обеспечивает более адекватное обез�
боливание во время операции и в раннем после�
операционном периодe.

2. Использовании предупреждающей аналь�
гезия ксефокамом и парацетамолом как компо�
нента анестезиологического пособия приводит
к ранней активизации и реабилитации больных,
сокращению сроков пребывания пациентов в от�
делении реанимации и может позволить снизить
стоимость медикаментозной терапии.
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Хирургическая агрессия, нарушение мозгового
кровообращения, срыв механизмов адаптации яв�
ляются стрессогенными факторами, активирую�
щими симпатоадреналовую, гипоталамо�гипофи�
зарно�надпочечниковую системы (ГГНС) [2, 13].
Развитие диэнцефально�катаболического синдро�
ма (ДКС) также сопровождается длительной из�

быточной секрецией контринсулярных гормонов,
гиперкатаболизмом. Это приводит к стойкой ги�
пергликемии, превышающей необходимые мозгу
потребности в энергетическом субстрате и разви�
тию инсулинорезистентности [3, 8, 9].

Клетки головного мозга утилизируют глюкозу
инсулиннезависимым путем, поэтому патогенез
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Хирургическая агрессия, нарушение мозгового кровообращения, срыв механизмов адаптации являются

стрессогенными факторами, активирующими симпатоадреналовую, гипоталамо�гипофизарно�надпоче�

чниковую системы. Развитие диэнцефально�катаболического синдрома также сопровождается длитель�

ной избыточной секрецией контринсулярных гормонов, гиперкатаболизмом. Это приводит к стойкой

гипергликемии, превышающей необходимые мозгу потребности в энергетическом субстрате и развитию

инсулинорезистентности. Целью исследования являлось сравнение эффективности различных методик

лечения гипергликемии у нейрореанимационных больных. Исследование проводилось у 36 пациентов

обоего пола в возрасте от 10 до 65 лет. У всех больных уровень гликемии натощак превышал 10 ммоль/л.

4 пациента не получали инсулин, им проводилась только нейровегетативная стабилизация (НВС); 12

больных получали короткий инсулин, 10�и из них проводилась НВС; в 20�и наблюдениях использовал�

ся короткий инсулин в сочетании с пролонгированным средней продолжительности действия. Были по�

лучены следующие результаты: впервые развившаяся гипергликемия при остром повреждении головно�

го мозга регрессировала при проведении адекватной НВС без проведения инсулинотерапии; НВС обес�

печивала стабилизацию уровня гликемии и уменьшение выраженности инсулинорезистентности; базис�

болюсная инсулинотерапия позволяла добиться стабильного уровня глюкозы в течение суток, снижала

риск гипогликемии и расход инсулина.

Ключевые слова: нейрореанимационные больные, углеводный обмен.

Surgery and acute brain trauma result in a considerable stress response reaction mediated by the neuroendocrine sys�

tem through the release of catecholamines, glucagon, and cortisol. This outward surge causes an increased release of

glucose, and an increased basal metabolic rate. A nondiabetic patient is able to maintain glucose homeostasis by

secreting the corresponding amount of insulin to balance the glucose generated by stress response. Uncontrolled

hyperglycemia is associated with worse clinical outcomes and increased mortality rate in patients with or without dia�

betes. The development of diencephalic syndrome is a frequent complication of brain injury. This syndrome is char�

acterized by sympathetic storm and uncontrolled increase of glucose level. The primary goal of treatment is creating

of neurovegetative stabilization. The secondary goal is a selection of insulin therapy. An intravenous insulin infusion

is most frequently used method of curing of hyperglycemia. An alternative to an insulin infusion — basal insulin can

be provided with long�acting subcutaneous insulin with additional shortacting insulin and is to be administered every

4–6 hrs to maintain glycemic control. This proved to be very successful approach for treating neurosurgical patients.

Key words: neurointensive patients, carbohydrate metabolism.



поражения нейронов при гипергликемии обу�
словлен несоответствием поступления глюкозы
и кислорода, гиперосмоляльностью плазмы, то�
ксическим влиянием кетоновых тел и лактата,
ацидозом [1, 3]. Известно, что уровень глике�
мии, превышающий 6–9 ммоль/л у пациентов
в критических состояниях, ведет к увеличению
инфекционных, трофических осложнений и ле�
тальности [4, 6, 11, 12].

Методика ведения больных с впервые выяв�
ленной гипергликемией и с СД при остром по�
вреждении головного мозга и в периоперацион�
ном периоде на коротком инсулине (КИ) счита�
ется общепризнанной. Пути введения препарата
зависят от тяжести состояния больного, уровня
гликемии, типа питания (энтеральное или па�
рэнтеральное), уровня микроциркуляции и ге�
модинамики. Чаще рекомендуется непрерывное
внутривенного введения КИ параллельно или
в смеси с раствором 5% глюкозы и калия. Возмо�
жно подкожное введение КИ 6 раз в сутки или
сочетание инъекций с внутривенным введением.
Значительно облегчает контроль гликемии уста�
новка инсулиновой помпы. Альтернативной
считается методика использования пролонгиро�
ванного инсулина (ПИ) в сочетании с корот�
ким — базис�болюсная терапия (ББТ). Рекомен�
дуемая доза пролонгированного инсулина соста�
вляет 0,4–0,6 Ед/кг×сут, а при тенденции к ги�
погликемии 0,2 Ед/кг×сут [3–7, 9–11].

Перечисленное разнообразие методов веде�
ния реанимационных пациентов с нарушениями
углеводного обмена показывает, что эта пробле�
ма является актуальной и окончательно не ре�
шенной в настоящее время.

Цель исследования. Сравнение эффективно�
сти различных методик лечения гипергликемии
у нейрореанимационных больных.

Материал и методы. Исследование проводи�
лось у 36 пациентов обоего пола в возрасте от 10
до 65 лет. У всех больных уровень гликемии на�
тощак превышал 10 ммоль/л. Шестнадцать боль�
ных находились в отделение реанимации РНХИ
им. проф. А.Л.Поленова после удаления интра�
краниальной опухоли, в том числе АКТГ и СТГ
продуцирующей аденомы гипофиза (n=4), де�
вятнадцать — с тяжелым нарушением мозгового
кровообращения (8 — по ишемическому типу,
11 — по геморрагическому), одна пациентка —
с постгипоксической энцефалопатией. В 24 на�
блюдениях исходно отмечались нарушения угле�
водного обмена — у одной — сахарный диабет 1
типа, у 12�и — СД 2 типа (в стадии компенсации
или субкомпенсации), у 4�х (с гормонально�ак�
тивной аденомой гипофиза) — вторичный СД,
у 7�и больных выявлялся метаболический син�
дром и нарушение толерантности к глюкозе. Де�
сять пациентов исходно получали инсулин

(ББТ), трое принимали препараты сульфанил�
мочевины, семь — метформин, семь — препара�
ты сульфанилмочевины и метформин, девять па�
циентов исходно лечения не получали. У 12�и
больных гипергликемия была впервые выявлен�
ной, у 6�и из них она развилась остро в ответ на
внутричерепное кровоизлияние. У 18�и больных
развивался ДКС. 28�и пациентам с осложнен�
ным течением периоперационного периода с це�
лью профилактики реперфузионного синдрома,
нейровегетативной стабилизации, каудализации
стволовых функций проводился лечебный нар�
коз (нейровегетативная стабилизация — НВС) —
опиодный анальгетик фентанил, α�2 адреноаго�
нист клонидин и гипнотик (тиопентал натрия
или пропофол) длительностью от 12�и до 72 ча�
сов. С целью уменьшения перифокального отека
26 пациентов получали глюкокортикоды (декса�
зон 8–16 мг/сут), из них 10 — пульс�терапию Со�
лу�Медролом по схеме 1000 мг/сут →
→ 500 мг/сут → 250 мг/сут, а затем дексазон
8–16 мг/сут.

В 4�х случаях коррекция гипергликемии ин�
сулином не проводилась, в остальных — мы на�
чинали терапию с введения короткого инсулина.
При гликемии более 9 ммоль/л — подкожно или
внутримышечно вводился КИ по общепринятой
схеме. В случае, когда уровень глюкозы превы�
шал 16 ммоль/л, мы начинали внутривенно
струйное введение инсулина с помощью инфу�
зомата. У пациентов с тенденцией к стойкой ги�
пергликемии инфузия КИ проводилась в тече�
ние суток со скоростью 0,02–0,15 Ед/кг×ч. Соот�
ношение дневной дозы инсулина по отношению
к ночной была, соответственно, 5–10:1. Коррек�
ция дозы проводилась по уровням глюкозы кро�
ви. При снижении гликемии до 10–15 ммоль/л
параллельно с инсулином вводился 5% раствор
глюкозы 4–7 мл/кг×час. В случае появления ке�
тонурии вводилось 1–2,5 л/сут. поляризующего
раствора 5% глюкозы.

Все пациенты получали энтеральное зондовое
(из�за тяжести состояния) питание специализи�
рованными диабетическими смесями (Диазон,
Нутрикомп�диабет). В среднем, суточный кало�
раж составлял 2–3 тыс. ккал, у больных с выра�
женным ДКС — до 5 тысяч ккал/сут. Кормление
проводилось болюсно, 6–8 раз в сутки с ночным
перерывом 6–8 часов. При стабилизации состо�
яния назначалась диета № 9.

Исследовались: глюкоза крови 5–8 раз в сут�
ки; калий, натрий, КЩС, кетоновые тела в моче
1–2 раза в сутки; уровень мочевины, креатини�
на, белка, альбумина, лактата, АЛТ, АСТ, ЛДГ,
амилазы, КФК, осмоляльности плазмы 1 раз
в 1–2 сут.

Целевым уровнем гликемии был 4,5–9
ммоль/л.
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Мы разделили больных на три группы: 1�я
группа (n=4) — пациенты, не получавшие инсу�
лин (всем проводилась НВС); 2�я группа (n=12) —
пациенты, получавшие короткий инсулин; 2а
группа (n=10) — пациенты, которым проводилась
НВС, 2б группа (n=2) — пациенты, которым не
проводилась НВС; 3�я (n=20) — больные, полу�
чавшие с 4–5�х суток короткий инсулин в сочета�
нии с пролонгированным средней продолжитель�
ности действия. Начинали с небольших доз про�
лонгированного инсулина, 6–8 Ед утром и 4 Ед ве�
чером, с постепенным увеличением до 10–16 Ед
и 6–8 Ед соответственно; 3а (n=14) — пациенты,
которым проводилась НВС; 3б (n=6) — пациенты,
которым не проводилась НВС.

Результаты исследования. В результате иссле�
дования были выявлены следующие тенденции:

— у пациентов 1�й группы после начала про�
ведения НВС (в 2�х случаях ещё до удаления вну�
тримозговой гематомы) отмечалось снижение
уровня глюкозы, в среднем на 2–3 ммоль/час;

— при создании нейровегетативной стабиль�
ности у пациентов 1�й, 2а и 3а групп уровень гли�
кемии не превышал 12 ммоль/л, дозы инсулина
для коррекции не превышали 30–40 Ед/сут.;

— при развитии ДКС (2а (n=5) и 3а (n=13) груп�
пы) до начала НВС отмечались высокие цифры
гликемии, до 30 ммоль/л. Гипергликемия была ус�
тойчивой и плохо поддавалась коррекции (инсули�
норезистентность). Все пациенты с ДКС получали
инсулин внутривенно микроструйно в сочетании
с п/к инъекциями перед кормлениями. Дозы инсу�
лина достигали 150 Ед/сут. При этом не всегда уда�
валось достичь целевых уровней гликемии;

— у 5�ти пациентов 2�й группы и у 6�ти — 3�й,
получавших инсулин внутривенно микроструй�
но в течение суток, отмечались эпизоды гипог�
ликемии (при уровне глюкозы крови — 4–4,5
ммоль/л!), чаще в ночное и раннее утреннее вре�
мя. В связи с этим дозы инсулина, вводимого но�
чью, снижались до 1/10–1/20 от дневной дозы.
В некоторых случаях в ночное время проводи�
лась только инфузия поляризующей смеси 5%
глюкозы с добавлением инсулина из расчета 1 Ед
на 3–4 г глюкозы;

— у пациентов 3�й группы после перевода на
ББТ отмечался более стабильный уровень глике�
мии, без эпизодов гипогликемии. Доза вводимо�
го короткого инсулина снижалась в 5–10 раз.

— все пациенты переводились в нейрохирур�
гические отделения в тяжелом или среднетяже�
лом состоянии по основному заболеванию.
У всех пациентов 1�й и 2б групп, у 5�и 2а — вос�
станавливалась нормогликемия, но больные
продолжали получать диету № 9. Двое больных
2а, 5–3а и 4–3б групп были переведены в стадии
компенсации, трое пациентов 2а, 9–3а и 2�е —
3б групп — в стадии субкомпенсации.

Обсуждение. Представленные наблюдения
показывают, что основной причиной развития
стойкой гипергликемии, плохо поддающейся
инсулинотерапии, является избыточная симпа�
тоадреналовая и глюкокортикоидная актив�
ность, вызванная диэнцефальными нарушения�
ми. Создавая нейровегетативную стабильность,
уменьшая степени свободы диэнцефальных
структур, мы добиваемся снижения катаболиче�
ских процессов. [2].

Изолированная гипергликемия при отсутст�
вии других симптомов вегетативной нестабиль�
ности не является абсолютным показанием
к проведению глубокой нейровегетативной ста�
билизации.

Сложности подбора дозы и выбора пути введе�
ния инсулина связаны с развивающейся или на�
растающей (у больных с исходным метаболичес�
ким синдромом) инсулинорезистентностью, не�
обходимостью усиленной нутриционной поддер�
жки на фоне повышенного катаболизма, а также
меняющейся в течение суток активностью симпа�
тоадреналовой и ГГНС. Несмотря на то, что спе�
циализированные диабетические смеси содержат
углеводы с более низким гликемическим индек�
сом, чем стандартные, необходимость введения
значительного их количества для достижения не�
обходимого калоража не позволяет избежать зна�
чительной постпрандиальной гипергликемии.

Внутривенный микроструйный путь введения
инсулина в настоящее время наиболее распро�
странен, он позволяет быстро реагировать на из�
менения уровня гликемии. Однако основным
недостатком этого метода является высокий
риск развития гипогликемии. Это состояние
особенно опасно у нейрореанимационных боль�
ных, так как у них вследствие нарушения созна�
ния затруднена ранняя (на этапе субъективных
жалоб и предвестников) диагностика гипоглике�
мии. Кроме того, ее симптомы схожи с диэнце�
фально�катаболическими кризами.

В основу метода достаточно раннего исполь�
зования пролонгированных инсулинов в сочета�
нии с короткими по базис�болюсной схеме легла
идея имитации естественных механизмов под�
держания эугликемии. В норме поджелудочная
железа вырабатывает в течение суток порядка
30–40 Ед базального инсулина и дополнительно
секретирует необходимое количество в ответ на
прием пищи. Пациенты с нарушенной функци�
ей β�клеток, инсулинорезистентностью, а также
с измененным уровнем основного обмена вслед�
ствие повышенного катаболизма нуждаются
в дополнительном введении инсулина. Таким
образом, задачей врача является сделать замес�
тительную инсулинотерапию наиболее физио�
логичной. Подбор необходимой дозы ПИ осно�
вывается на состоянии больного, выраженности
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ДКС, сопутствующих осложнениях и, безуслов�
но, меняется в ходе лечения. Расчет дозы КИ
осуществляется по показателям глюкозы перед
кормлением и количеству вводимого питания.
Наш опыт показывает, что использование ББТ
позволяет улучшить контроль гликемии у тяже�
лых нейрореанимационных больных.

Таким образом, подбор сахароснижающей те�
рапии является сложной, до конца не решенной
задачей, требующей от врачей тщательного, ин�
дивидуального подхода к каждому пациенту.
Поддержание эугликемии у тяжелых нейрореа�
нимационных больных необходимо, в первую
очередь, для предотвращения «вторичных уда�
ров» и создания условий для реализации саноге�
нетических механизмов в мозге.

Выводы.
1. Основной причиной развития стойкой,

плохо поддающейся терапии гипергликемии
(инсулинорезистентность) у нейрореанимаци�

онных больных с исходно нарушенным углевод�
ным обменом, является нарушение функции ди�
энцефальных структур с развитием избыточной
активности симпатоадреналовой, ГГН и других
контринсулярных систем.

2. Впервые развившаяся гипергликемия при
остром повреждении головного мозга может рег�
рессировать при проведении адекватной нейро�
вегетативной стабилизации без проведения ин�
сулинотерапии.

3. НВС обеспечивает стабилизацию уровня
гликемии и уменьшение выраженности инсули�
норезистентности.

4. Базис�болюсная инсулинотерапия позво�
ляет добиться стабильного уровня глюкозы в те�
чение суток, снижает риск гипогликемии и рас�
ход инсулина.

5. Симптомы гипогликемии у нейрореанима�
ционных больных могут развиваться при уровне
глюкозы крови равной 4–4,5 ммоль/л.
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Гортань является самым узким местом цент�
рального участка дыхательных путей (ДП). В ре�
зультате анатомического или нейрогенного по�
ражения возникает клинически значимое суже�
ние. Стеноз гортани представляет собой редкое
состояние, частота встречаемости которого со�

ставляет 1 случай на 200 000 взрослого населения
[52]. В российском национальном руководстве
по оториноларингологии приводятся сведения
о том, что стеноз гортани и трахеи диагностиру�
ют у 7,7 % больных с патологией уха, горла и но�
са [11]. Клинически стеноз гортани и трахеи про�
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Поддержание дыхательной функции больного во время эндоларингеального микрохирургического вме�

шательства при стенозе гортани является наиболее важной проблемой анестезиологического обеспече�

ния. В обзоре рассматриваются классификации стенозов гортани с точки зрения анестезиолога, диагно�

стика тяжести нарушения проходимости дыхательных путей, а также различные методы респираторной

поддержки, их возможности и недостатки. Наилучшие условия для выполнения эндоскопических вме�

шательств на гортани создают струйные методы вентиляции легких. Обсуждаются различные способы

подачи газовой струи в дыхательные пути больного: инжекционный над голосовыми складками, через

тонкий катетер, вводимый через просвет стеноза, и транстрахеальный ниже стеноза. Приводятся резуль�

таты технических экспериментов, опытов на животных и клинических исследований. Представлены со�

общения о применении различных модификаций высокочастотной струйной вентиляции легких при эн�

доскопических вмешательствах по поводу стенозов гортани. Обсуждаются возможности экстренного

восстановления проходимости дыхательных путей.

Ключевые слова: респираторная поддержка, анестезия, эндоскопическая хирургия, гортань, стеноз гор�

тани, высокочастотная струйная вентиляция легких.

Support of patient respiratory function is the key problem of anesthesia for endolaryngeal micro�surgery with steno�

sis of larynx. This review examines classifications of stenoses of larynx from the point of view of an anesthesiologist,

diagnostics of gravity of the disturbance of respiratory tract patency and also different methods of respiratory sup�

port, their possibility and deficiencies. Jet methods of lung ventilation provides the best conditions for endoscopic

surgical manipulation on the larynx. Different methods of gas jet supply to respiratory tract are discussed: injection

above glottis, through a thin catheter introduced through the opening of stenosis, and transtracheal below stenosis

techinque. Results of modeling, experiments on animals and clinical studies are discussed. A separate section is ded�

icated to different modifications of high�frequency jet ventilation application with the endoscopic intervention on

account of laryngeal stenosis. Ways of emergency restoration of laryngeal patency are discussed.

Key words: respiratory support, anesthesia, endoscopic surgery, larynx, laryngeal stenosis, high frequency jet ven�

tilation.
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является признаками дыхательной недостаточ�
ности при физической нагрузке, а в тяжелых
случаях и в покое. Наиболее ответственными
моментами являются обеспечение безопасности
анестезии и контроль проходимости ДП во вре�
мя эндоскопического вмешательства [52].

В норме просвет ДП на уровне верхних отде�
лов трахеи у взрослых составляет 300–500 мм2,
на уровне подскладочной области 200–300 мм2,
в просвете голосовой щели при отведенных голо�
совых складках составляет 150–200 мм2.
При просвете ДП менее 50 мм2 наступает деком�
пенсация дыхательной функции [58]. При двух�
стороннем параличе голосовых складок просвет
уменьшается до 30–60 мм2. Площадь просвета
ДП на уровне голосовой щели (ГЩ) меняется
в различные фазы дыхательного цикла. Так было
установлено, что на вдохе ширина ГЩ и площадь
просвета составляют 10,2 и 126 мм2 соответствен�
но, а во время выдоха 5,7 и 70 мм2 [25].

Предложено несколько классификаций сте�
нозов гортани и верхних отделов трахеи. В осно�
ве их лежат принципы не только количественной
оценки степени сужения просвета ДП, но и ло�
кализации и функциональных нарушений функ�
ции дыхания. Классификация мембран голосо�
вой щели по Cohen выглядит следующим обра�
зом: Тип I�мембрана в передней комиссуре, пе�
рекрывающая не более 35% ГЩ с видимыми го�
лосовыми складками без распространения на
подскладочное пространство и умеренными
проявлениями изменений голоса и нарушения
проходимости ДП. Тип II — мембрана в перед�
ней комиссуре, перекрывающая 35–50% ГЩ
с минимальным вовлечением подскладочного
пространства, имеются умеренные изменения
голоса и нарушения проходимости ДП. Тип
III — мембрана в области передней комиссуры,
перекрывает 50–75% просвета ГЩ в сочетании
с поражением на уровне перстневидного хряща;
истинные голосовые складки могут быть неви�
димы, имеются симптомы тяжелого нарушения
проходимости ДП и выраженные изменения го�
лоса, могут потребоваться мероприятия по вос�
становлению ДП. Тип IV — мембрана, перекры�
вает 75–90% просвета ГЩ, истинные голосовые
складки не идентифицируются; подскладочное
пространство сужено, отмечается афония и тре�
буется немедленное восстановление ДП [42].

Bogdasarian and Olson выделяют 4 типа стено�
за задних отделов голосовой щели в зависимости
от вовлеченности анатомических структур этой
области [42].

Чаще всего используется система оценки тя�
жести подскладочного стеноза Myer�Cotton, ко�
торая основывается на давлении утечки, размере
интубационной трубки и возрасте больного: I
степень — обструкция менее 50% просвета гор�

тани; II степень — 50–70% обструкции; III сте�
пень — 71–99% обструкции без возможности оп�
ределить просвет и IV степень — полная об�
струкция, отсутствие просвета [42].

По степени дыхательной недостаточности
стенозы делят на I степень, при которой одышка
возникает при физической нагрузке; II сте�
пень — одышка при малых физических нагруз�
ках и III степень — одышка в покое [11].

К сожалению, большинство существующих
классификаций часто не дают анестезиологу
представление о характере стеноза, его протя�
женности и локализации, что имеет большое зна�
чение для выбора метода респираторной поддер�
жки. Необходимо также учитывать то, что выра�
женное сужение ДП приводит расстройствам со
стороны большинства систем организма.

Вследствие полиэтиологичности рассматри�
ваемой патологии диагностический протокол
включает множество методов, включающих де�
тальный сбор анамнеза, в особенности сведения
о предшествующих операциях, осмотр, пальпа�
цию, ларингоскопию с использованием увели�
чительной оптики или трансназальную фибро�
ларингоскопию, обследование щитовидной же�
лезы, стробоскопию, микроларингоскопию, фа�
рингоэзофагоскопию, трахеобронхоскопию,
подвесную ларингоскопию с тактильным обсле�
дованием подвижности черпаловидного хряща.
При необходимости выполняются ультрасоно�
графия шеи, видеофлюэроскопия, магниторезо�
нансная томография (МРТ) головного мозга,
компьютерная томография грудной клетки и ос�
нования черепа и специальные лабораторные те�
сты. Для оценки нарушений со стороны ДП не�
обходимы легочные функциональные тесты.
Стандартными легочными функциональными
тестами (ЛФТ) для диагностики обструкции
центральных ДП (голосовая щель, подскладоч�
ное пространство и трахея) являются исследова�
ния кривой «объем�поток», пикового выдыхае�
мого (PEF) и вдыхаемого потока (PIF) и общего
сопротивления ДП. Среди традиционных ЛФТ
для оценки проходимости ДП до и после эндо�
хирургического/скопического вмешательства
наиболее пригодны PEF и в определенной степе�
ни PIF [42, 48, 60].

Несмотря на достаточно большое количество
публикаций, посвященных анестезиологическо�
му обеспечению эндоскопических вмешательств
по поводу или при наличии стенозов гортани,
отсутствуют единые подходы к выбору респира�
торной поддержки, а предлагаемые методы от�
личаются большим разнообразием. В то же вре�
мя экспериментальных исследований, в которых
на моделях стенозов изучались различные мето�
ды респираторной поддержки, не так уж много.
Рассмотрим наиболее значимые из них.
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Belaguid A. и соавт. (1991) провели исследова�
ния на моделях стенозов протяженностью 5
и 15 мм и диаметром 7, 10, 15 и 17,5 мм по возмо�
жности применения ВЧСВ. Инжектор с внут�
ренним диаметром 5 мм располагался на 25 мм
ниже стеноза, ЧДЦ составила 100 /мин, а Твд
30%. Было показано, что ПДКВ повышается при
уменьшении диаметра стеноза и зависит от пара�
метров вентиляции и константы времени выдо�
ха. Значения рассчитанных значений сопротив�
ления трахеи повышались, когда сужение сво�
бодного просвета были менее 40%. Оказалось,
что увеличение протяженности стеноза с 5 мм до
15 мм практически не влияло на полученные по�
казатели ДО и Ральв — ПДКВ [21].

Практически в это же время в ЛОР�клинике
СПбГМУ им. И.П.Павлова на модели легких
и собаках были выполнены эксперименты по
изучению влияния на дыхательные параметры
при проведении транстрахеальной чрескатетер�
ной ВЧСВ отечественным струйным респирато�
ром «Спирон�601». В качестве моделей стенозов
использовали стандартные различного диаметра
(5, 7 и 9 мм) коннекторы для ЭТТ, что имитиро�
вало «стенозы» 0, 1 и 2 ст. [1]. Протяженность
стеноза во всех случаях была одинаковой, так
как определялась длиной узкой части коннекто�
ра и составляла 20 мм, что на практике встреча�
ется редко. Да и трудно представить идеально
гладкие стенки суженной части ДП у больного со
стенозом. Проведенные эксперименты показа�
ли, что с увеличением тяжести «стеноза» возрас�
тал остаточный объем газа в легких и соответст�
венно ПДКВ. Последнее обстоятельство может
сопровождаться повышением риска баротравмы
легких и гемодинамическими расстройствами.
Особенно это актуально для больных обструк�
тивными заболеваниями легких, у которых в до�
бавление к стенозу повышено аэродинамическое
сопротивление ДП. Для снижения вероятности
развития осложнений авторами было предложе�
но использовать режим прерывистой ВЧСВ [1].

Японские исследователи в опытах на собаках
и на пластиковой модели сравнили результаты
вентиляции через интубационную трубку и с по�
мощью инжектора при стенозах трахеи. Показа�
тели рСО2 были одинаковы, что свидетельство�
вало о равноценных значениях альвеолярной
вентиляции. В то же время в опытах на животных
средние показатели PIP и EEP в проксимальных
и дистальных отделах стенозов оказались выше
при традиционной механической вентиляции
легких (МВЛ), нежели при инжекционной
струйной вентиляции (ИСВ). Средние значения
АД, ДЛА, ЦВД и СВ не имели существенных от�
личий при МВЛ и ИСВ, за исключением
ДЗЛА. На модели PIP и EEP в постстенотических
отделах трахеи оказались значительно ниже при

ИСВ, чем при МВЛ. Также оказалось, что отли�
чия в этих показателях были более выражены при
непротяженных и «негладких» стенозах [56].

В экспериментах на свиньях были изучены 3
способа транстрахеальной вентиляции легких
через ВВ катетер 14G : 1) струйная вентиляция
с использованием госпитальной системы подачи
кислорода (РД 3,5 атм), 2) через систему экс�
тренной подачи кислорода наркозного аппарата
с аналогичным РД и 3) с помощью обычного
анестезиологического контура через коннектор
для ЭТТ 3 мм. Первые 2 метода оказались эффе�
ктивными, однако последний не позволял осу�
ществлять адекватную вентиляцию легких при
тяжелых дыхательных нарушениях вследствие
острой обструкции ДП. Были выявлены повреж�
дения слизистой трахеи на всю толщу в виде эро�
зии размером ~ 0,8×1,2 см в зоне расположения
кончика катетера [61].

На основе технических экспериментов неко�
торыми авторами были сделаны выводы по кли�
ническому применению ВЧСВ. У пациентов со
стенозами верхних отделов ДП между 60% и 40%
от нормы ВЧСВ приводит к уменьшению
Ральв — ПДКВ, ДО и повышению ПДКВ. Этот
эффект будет возрастать при увеличении ЧДЦ
и/или %Твд/Т всего ДЦ. Однако большие значе�
ния ДО и МАВ иногда достигаются и при стан�
дартных параметрах струйной вентиляции —
ЧДЦ 100 /мин и Твд 30% [21]. Комплайнс груд�
ной клетки и сопротивление ДП могут меняться,
поэтому у больных с сопутствующими заболева�
ниями легких или более тяжелыми стенозами
(<40% нормального диаметра) альвеолярная
вентиляция может оказаться неадекватной.
В этой ситуации полезно применение гелиокса
(гелий 60% и кислород 40%), так как такая смесь
снижает сопротивление потоку [33]. Улучшить
МАВ возможно за счет использования катетеров
с внутренним диаметром 2 и 3 мм. В противном
случае увеличение МАВ может быть достигнуто
только за счет уменьшения ЧДЦ или Твд.

Поддержание ДП во время анестезии у паци�
ентов со стенозами является всегда достаточно
сложной задачей, так как доставка и кислорода
и анестезиологических газов ограничивается об�
ластью сужения. Обеспечить адекватную венти�
ляцию через обычную эндотрахеальную трубку
часто невозможно и альтернативой в этой ситуа�
ции является высокочастотная струйная венти�
ляция (ВЧСВ) [34]. ВЧСВ может осуществляться
через инжектор, располагаемый выше стеноза
(ВС), через тонкий катетер, проводимый в ДП
через просвет стеноза (ЧС) [40] или ниже стено�
за (НС) посредством прокола крикотиреоидной
мембраны (конической связки) — коникопунк�
ции или через стенку трахеи — транстрахеально
[54]. В экспериментальных исследованиях с ис�
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кусственными стенозами было выявлено, что
при ВЧСВ ВС сопровождалась более высокими
цифрами давления в дистальных отделах ДП по
сравнению с ЧС и НС [27, 50]. По мнению ис�
следователей [28], эти результаты оказались не�
ожиданными, так как предполагалось, что давле�
ние в дистальных отделах будет ниже при ВЧСВ
ВС, а при вентиляции НС давление будет дости�
гать опасных для риска баротравмы значений.

Для выявления причин этого феномена прове�
дены дополнительные технические эксперимен�
ты. Были использованы тестовые модели легких,
модель трахеи длиной 21 см и ВД 22 мм, что соот�
ветствует нормальным размерам у взрослых паци�
ентов. В качестве искусственного стеноза исполь�
зовали коннекторы длиной 10 мм и ВД 2,5–8,5 мм,
которые располагали в проксимальной части тра�
хеи. В отдельной серии дополнительно была доба�
влена модель глотки, представляющая собой уст�
ройство в виде воронки. Использованы ВЧ респи�
раторы Monsoon (Acutronic Medical Systems AG,
Switzerland) и Bromsgrove Humidified Jet Ventilator
(Penlon Ltd, UK). Для контроля давлений приме�
няли мониторы давлений данных респираторов,
а оценку потока осуществляли с помощью спиро�
метра Райта (Wright). ВЧСВ проводилась с ЧДЦ
150 /мин, Твд 30% и РД 2 атм [28].

Как и в более ранних экспериментах, давле�
ние в дистальных отделах ДП было существенно
выше при ВЧСВ ВС по сравнению с ЧС
и НС. Давление возрастало с уменьшением диа�
метра стеноза при всех способах вентиляции.
Отмечалось значительное повышение Р при сте�
нозах менее 4,5 мм. При стенозах 2,5 и 3 мм
ВЧСВ ЧС была невозможна из�за практически
полной обструкции просвета катетером. Значе�
ния пиковых Р в дистальных ДП и цифры пода�
ваемого МОВ практически не отличались в сери�
ях с «глоткой» и без неё. Авторы считают, что бо�
лее высокие цифры Р в дистальных отделах ДП
при ВЧСВ ВС обусловлены значительно боль�
шими значениями МОВ за счет эффекта инжек�
ции, то есть примешивания окружающего возду�
ха. Р в дистальных отделах ДП зависит от потока
через инжектор, количества подаваемого газа,
импеданса (полное сопротивление) трахеи, то
есть выдыхаемого потока, и проксимальных от�
делов ДП, импеданса дистальных ДП и характе�
ристик легких и потоковых характеристик само�
го катетера/инжектора [28].

В других технических экспериментах, кото�
рые проводили на модели легких и стенозов гор�
тани/трахеи, вентиляция осуществлялась через
металлическую канюлю на различном расстоя�
нии от стеноза [45]. Несмотря на неизменные
параметры газового потока, пиковое давление
в модели легких повышалось и достигало макси�
мума при уменьшении просвета, когда сопло ин�

жектора располагалось вблизи искусственного
стеноза. В то же время, если дистальный конец
инжектора находился на расстоянии 8–10 см от
стеноза, уменьшение диаметра ДП не приводило
к повышению пикового давления в дистальных
отделах модели. Эти закономерности отмечены
при всех значениях газового потока (РД
0,5–1,5 атм) и ЧДЦ. Расположение инжектора
над ларинготрахеальным стенозом более 8 см
предупреждает изменения внутрилегочного дав�
ления, связанные со степенью стеноза или РД во
время ВЧСВ [45]. Авторы считают, что в клини�
ческих случаях при выборе места расположения
требуется балансировать между необходимостью
обеспечивать эффективную вентиляцию и иск�
лючением риска баротравмы.

Очень важным моментом во время анестезио�
логического обеспечения эндохирургических
вмешательств у пациентов с ларинго�трахеаль�
ными стенозами является выбор метода оксиге�
нации и вентиляции легких. Использование
обычных эндотрахеальных трубок часто оказы�
вается невозможным, так как нарушает обзор
операционного поля. Предпочтительными мож�
но считать безинтубационные методы вентиля�
ции и ТВВА [24, 44, 54]. В качестве метода венти�
ляции наибольшее распространение получила
ВЧСВ, которая может осуществляться тремя
способами: надскладочным, когда струя газа по�
дается над стенозом (проксимально), транс� (ин�
тра)ларингеальным, при котором катетер прово�
дится через голосовую щель и просвет стеноза
и дыхательный газ подается дистальнее стеноза,
и транстрахеальным, который осуществляется
через канюлю или катетер, вводимые путем
пункции крикотиреоидной мембраны или пе�
редней стенки трахеи ниже стеноза.

Во многих работах было показано, что имен�
но ВЧСВ имеет наибольшое значение в эндоско�
пической хирургии гортани и верхних отделов
трахеи [1, 8, 9, 12, 13, 18, 22, 36, 40, 47, 53]. Одна�
ко из�за высокого сопротивления ДП у больных
с тяжелыми стенозами ВЧСВ не может приме�
няться во всех случаях. Давление в ДП в клини�
ческой практике и альвеолярное (внутримодель�
ное) давление в экспериментальных исследова�
ниях являются факторами, определяющими эф�
фективность вентиляции [2, 29, 38]. В то же вре�
мя значения Ральв или Р в ДП зависят от параме�
тров вентиляции: РД, ЧДЦ и соотношения
Твд/Твсего ДЦ. Теоретические расчеты, а также
экспериментальные исследования Ральв и изу�
чение возникающих потоков показали, что об�
ратный поток может возникать и во время ин�
суффляции, значительно увеличиваясь при по�
вышении альвеолярного давления [43]. Любая
обструкция, то есть препятствие потоку, как на�
пример, стеноз гортани или трахеи, или сопро�
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тивление выдыхаемому потоку, снижает обрат�
ный поток, генерируя положительное давление
в конце выдоха — ПДКВ [31], величина которо�
го зависит от взаимоотношения параметров вен�
тиляции и константы времени дефляции (выдо�
ха). И ПДКВ и последняя величина повышаются
в присутствии выраженного стеноза [31]. 

При оперативном лечении обструктивных
процессов в гортани и трахеи используется как
нормо� так и ВЧСВ через оротрахеальный кате�
тер [7]. Автор предлагает использовать поличас�
тотные режимы струйной вентиляции легких на
начальных этапах операции с последующим пе�
реходом на ВЧСВ и повышением РД на основ�
ном этапе устранения стеноза гортани [7].

Неадекватная оксигенация и вентиляция во
время анестезии могут привести к таким ослож�
нениям как гипоксемия, ишемия миокарда
и аритмии. Отмечается высокая вероятность об�
струкции выдыхаемого потока, повышения вну�
тригрудного давления и развитие пневмоторакса
при использовании ВЧСВ у больных с ларингот�
рахеальными стенозами [24]. При критическом
диаметре стеноза <4–4,5 мм возникает феномен
«запирания воздуха» на модели легких во время
ВЧСВ [39]. Давление в конце выдоха коррелиру�
ет с конечным легочным объемом на выдохе, ко�
торый выше апнойной функциональной емко�
сти [39] и ассоциируется с газовой ловушкой
и обструкцией верхних ДП во время ВЧСВ [35].

Из�за узости ДП крайне высок риск развития
полной обструкции при отеке слизистой трахеи.
Описан такой случай с остановкой дыхания пос�
ле лечения подскладочного стеноза с использо�
вание НИАГ�лазера [14].

Имеется сообщение об успешном лечении
подскладочных стенозов в результате гранулома�
тоза Вегенера с использованием лазерного инст�
рументария и вентиляции через ЭТТ малого диа�
метра [57]. Описан случай удачного удаления
подскладочного полипа при тяжелой обструк�
ции гортани, в котором использован катетер
Hunsaker Monjet tube. Ручная вентиляция осуще�
ствлялась с помощью Sanders’ [59]. Имеется со�
общение о применении при стенозах гортани
и трахеи у детей сочетанной НЧСВ и ВЧСВ через
ларингоскоп [44]. Aloy A. и соавторы также ус�
пешно использовали сочетанную НЧ и ВЧ ин�
жекционную СВ легких через операционный ла�
рингоскоп у больных со стенозами гортани.
Для преодоления высокого сопротивления ДП
из�за наличия стеноза авторы предлагают увели�
чивать РД как НЧ, так и ВЧ составляющие нало�
женной бичастотной СВ легких [16, 17]. Для вве�
дения стента при стенозе трахеи использовалась
НЧ СВ через инжектор Сандерса [20].

Несмотря на анатомическую узость ДП у но�
ворожденных и младенцев, да еще в сочетании

со стенозом, существует возможность примене�
ния тех же методов струйной вентиляции, что
и у взрослых. Описан случай успешного удале�
ния кист подскладочного пространства у 4�х ме�
сячного младенца, родившегося недоношен�
ным, с использованием ВЧСВ с ЧДЦ 150 /мин
через мочеточниковый катетер, введенный через
канал ларингоскопа для отсасывания и прове�
денный через просвет гортани ниже стеноза [46].
Авторы отмечают, что применение других мето�
дов респираторной поддержки, например, МВЛ
через ЭТТ малого диаметра, невозможно из�за
отсутствия инструментария и оборудования со�
ответствующего размера.

У больных тяжелыми стенозами гортани могут
возникать угрожающие жизни ситуации, требую�
щие немедленного восстановления ДП. В про�
спективном исследовании изучены возможности
ВЧСВ у больных, требующих выполнения мик�
рохирургических вмешательств по поводу стено�
зов гортани 2–3 степени по шкале Cotton. На ос�
новании результатов показателей газообмена
и Ртр было показано, что ВЧСВ через инжектор
ларингоскопа обеспечивала удовлетворительную
вентиляцию легких во время эндоскопических,
в том числе лазерных, операций на гортани. Ав�
торы считают, что при подаче газовой струи вы�
ше стеноза риск баротравмы минимальный. Хи�
рургу обеспечивался оптимальный обзор гортани
и свободный просвет во время вмешательства.
ВЧСВ позволяет выполнять свои обязанности
и хирургу и анестезиологу, а также обеспечивает
достаточную безопасность больных с тяжелыми
стенозами гортани [17].

В экстренной оториноларингологии при ост�
рых обструкциях гортани опухолью или инород�
ным телом, сопровождающихся тяжелой гипок�
семией и гиперкапнией, успешно применяется
чрескожная (ЧК) ТТ НЧ или ВЧ СВ [1, 37].
Для этого разработаны многочисленные устрой�
ства различной конструкции, представляющие
собой жесткие (металлические или пластико�
вые) конико� или трахеотомы, а также эластич�
ные пластиковые канюли и катетеры. Последни�
ми могут быть как специально разработанные
для этих целей конструкции, так и устройства
для катетеризации периферических и централь�
ных вен [1]. Полная обструкция гортани встреча�
ется крайне редко и, как правило, носит инспи�
раторный характер из�за клапанного эффекта
[41]. Существуют многочисленные сообщения
об успешном применении ЧК ТТ СВ при прове�
дении реанимационных мероприятий, так как
этот метод позволяет осуществлять вентиляцию
легких без интубации трахеи [3, 5, 6, 10].

Описан случай экстренного наложения трахе�
остомы у больного с 90% стенозом трахеи протя�
женностью 5 мм и просветом 3 мм с использова�
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нием инжекционной ВЧСВ через ларингоскоп
[55]. Однако одним из эффективных и надежных
методов респираторной поддержки при крити�
ческих стенозах трахеи (>90% просвета) остается
вентиляция через жесткий бронхоскоп [30].

Для введения фиброоптического эндоскопа,
который использовали для визуального контро�
ля транстрахеального введения Ravussin needle
(специальная канюля на игле для выполнения
коникопункции) и дальнейшего проведения
струйной вентиляции, успешно применили
ProSeal laryngeal mask airway (PLMA). Такая ме�
тодика позволила избежать трахеостомии и пре�
дупредить проведение катетера через опухолевые
массы. Авторы считают, PLMA можно использо�
вать в качестве специального воздуховода для
вышеуказанных целей. Такая конструкция ЛМ
имеет преимущества над обычной, так как обес�
печивает большую защиту ДП от аспирации [32].

У пациентов с критическими стенозами верх�
них ДП для осуществления корректирующих
операций иногда требуется выполнение трахео�
стомии. Авторами было предложено специаль�

ное транстрахеальное устройство — «ларинге�
альный обходной анастомоз» для обеспечения
респираторной поддержки у больных со стридо�
ром [41]. Устройство предполагает подачу дыха�
тельного газа под высоким давлением и одновре�
менное отсасывание выдыхаемого воздуха. Кон�
струкция состоит из двух металлических трубок
(одна в другой): через внутреннюю подается
струя газа, а через наружную — отсасывание.
Для исключения контакта со слизистой трахеи
внутренняя трубка (инжектор) имеет гибкие ме�
таллические проволочные «лепестки» в виде
корзинки [41]. Выполнены тестовые исследова�
ния устройства, однако отсутствуют данные о его
клиническом применении. По нашему мнению,
предложенная конструкция достаточно жесткая
и неудобна для экстренного использования.

Проведенный анализ сообщений по респира�
торной поддержке эндоскопических вмеша�
тельств по поводу стенозов гортани показывает,
что подходов к решению существующих проблем
много. Это свидетельствует о том, что оптималь�
ные методы еще не выбраны.
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подписано собственноручно всеми авторами статьи.

2. Разделы журналов, содержащие требования к оформлению статей авторами назвать: «Правила предоста�

вления рукописей авторами».

3. Направляемый для публикации материал должен быть напечатан на одной стороне стандартного листа

формата А4 (210×297 мм) шрифтом Times New Roman размером 14 пт с полуторным интервалом между строка�

ми, абзацным отступом 1,25 см и числом знаков в строке 60–62. На странице должно быть 30 строк, размер по�

лей должен составлять не менее 4 см слева и справа и по 2 см сверху и снизу. Материал должен сопpовождать�

ся официальным напpавлением учpеждения, в котоpом выполнена работа, и визой научного pуководителя на

пеpвой стpанице, завеpенной кpуглой печатью учpеждения. Статьи принимаются в двух экземплярах. Помимо

этого, в обязательном порядке следует прислать все материалы по электронной почте.

4. В начале первой страницы указываются инициалы и фамилия автора (авторов); название статьи; данные

об учреждении; указываются, в том числе, кафедра, отдел или лаборатория с указанием инициалов, фамилии

руководителя; полное название учреждения; город, страна, адрес электронной почты автора, с которым мож�

но связаться читателям. Статья должна быть собственноручно подписана всеми авторами на первом листе од�

ного из экземпляров. Следует указать фамилию, имя и отчество автора, с которым редакция может вести пере�

писку, почтовый адрес, адрес электронной почты (обязательно!) и телефон.

5. Рекомендуемый объем статей до 8 страниц, описаний клинических наблюдений или рецензий на книги

3–4 страницы, обзоров литературы и лекций — до 12 страниц, писем в редакцию, информационных и других

материалов — до 3 страниц. Рисунки, таблицы, список литературы и резюме в общий счет не учитываются.

В некоторых случаях работа может быть опубликована при превышении рекомендуемого размера.

6. Оригинальные исследования должны иметь следующие разделы: введение (оно должно быть кратким

и ориентировать читателя в отношении проблемы и ее актуальности), цель, материалы и методы исследования,

результаты исследования, их обсуждение, краткое заключение или выводы. Pедакция оставляет за собой пpаво

сокpащения статей.

7. При описании данных используется система единиц СИ. Статья должна быть тщательно выверена автора�

ми: цитаты, химические формулы, таблицы, дозы визируются авторами на полях. В сноске к цитатам указыва�

ется источник (автор, название, издание, год, том, номер, страница). Сокращения допускаются после полнотек�

стовой записи с указанием сокращенной формы в круглых скобках. Пример: артериальное давление (АД).
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8. Иллюстpативный матеpиал (фотогpафии, pисунки, чеpтежи, диагpаммы, рентгенограммы и т. д.) должны

быть представлены в цифровом формате.

9. К статье следует прилагать только необходимые для пояснения текста рисунки. Рисунки не должны повто�

рять материалов таблиц. Подписи к рисункам даются на отдельном листе. Место, где в тексте должен быть поме�

щен рисунок или таблица, следует отметить на полях квадратной рамкой с номером соответствующего рисунка.

Общие тpебования к рисункам:

• фоpмат файла pисунка — векторный (pасшиpение *.eps) растровый с разрешение не менее 300 dpi (pас�

шиpение *.tif); возможно использование сжатия LZW;

• pисунок должен быть обpезан по кpаям изобpажения и очищен от «пыли» и «цаpапин»;

• шиpина pисунка — не более 180 мм;

• высота pисунка — не более 230 мм;

• pазмеp шpифта подписей на pисунке — не менее 7 пунктов;

• носители на основе CD или флэш�карты; обязательно наличие распечатки.

Чеpно�белые штpиховые pисунки:

• pежим — bitmap (битовая каpта);

• pазpешение — 600 dpi (пиксели на дюйм);

• сеpые и черные заливки должны быть заменены на косую, пеpекpестную или иную штpиховку.

Цветные изобpажения, фотогpафии и pисунки с сеpыми элементами:

• цветовая модель — CMYK; не использовать цвета PANTONE;

• pазpешение — не более 300 dpi (пиксели на дюйм) или 119,975 пикселя на 1 см;

10. Таблицы (на отдельном листе в 2 экз.) должны содеpжать только необходимые данные и пpедставлять

собой обобщенные и статистически обpаботанные данные. Каждая таблица должна иметь номеp и заголовок.

Заголовки гpаф должны точно соответствовать их содеpжанию, цифpы и единицы измеpения — соответство�

вать тексту. Воспpоизведение одного и того же матеpиала в виде таблицы и pисунка (схемы) не допускается.

На страницах с таблицами, списком литературы и резюме, надо писать авторов, название и учреждение.

11. Цитируемая в статье литература должна быть напечатана на отдельном листе колонкой через 2 интерва�

ла. Список литературы составляется в алфавитном порядке (сначала отечественные, затем зарубежные авто�

ры). В тексте дается ссылка на порядковый номер (в квадратных скобках). Фамилии иностранных авторов,

в том числе в тексте, даются в оригинальной транскрипции. Pаботы отечественных автоpов, опубликованные

на иностpанных языках, помещают по алфавиту сpеди pабот иностpанных автоpов. Pаботы иностpанных ав�

тоpов, опубликованные на pусском языке, помещают в алфавитном поpядке сpеди pабот отечественных ав�

тоpов. Ссылки на несколько pабот одного автоpа (независимо от того, один он или в коллективе с дpугими ав�

тоpами) указывают в поpядке возpастания года публикации, а при необходимости к году добавляют буквенный

индекс: а/a, б/b, в/с и т. д. Ссылки на неопубликованные работы не допускаются.

Статья периодического издания, на которую ссылаются авторы, должна быть указана в прилагаемом спи�

ске литературы по аналогии со следующим образцом: фамилия, инициалы, (точка) название работы (нет точ�

ки, двойная косая черта), название источника в принятом сокращенном виде (точка, тире), год (точка, тире),

том и через запятую/или номер (точка, тире), страницы (от, дефис, до). В библиографическом описании при�

водятся фамилии авторов в количестве до четырех, включительно. В случаях пяти и более авторов указывают�

ся три первых автора с добавлением «и соавт.» или «et al.». Пример: Беляков Н.А., Соломенников А.В., Журавле�

ва И.Н. Энтеросорбция — механизмы лечебного действия // Эфферентная терапия. — 1997. — Т. 3, № 10. —

С. 20–26. Пример: Mequid M.M., Brennan M.F., Aoki T.T. et al. Hormone�substrate interrelationships following trau�

ma // Arch. Surg. — 1974. — Vol. 109. — P. 776–783.

Работа из сборника тезисов, на которую ссылаются авторы, должна быть указана в прилагаемом списке ли�

тературы по аналогии со следующим образцом: фамилия(�и), инициалы, (точка) название работы (нет точки,

двойная косая черта), название источника в принятом сокращенном виде (точка, тире), год (точка, тире), том

и/или номер (точка, тире), страницы (от, дефис, до). Пример: Суровикин В.Ф., Червяков П.И., Калинин Н.Н.,

Петров М.М. Сравнительные характеристики гемосорбентов, применяемых в клинической практике // Сбор�

ник материалов международного симпозиума «Адсорбция и хроматография макромолекул». — М., 1994. — С.

120–121. или, Ветчинкин А.В., Лебединский К.М., Николаев А.В. с соавт. Мониторинг производительности серд�

ца до и после искусственного кровообращения / Сборник лекций и материалов для обсуждения X съезда Фе�

дерации анестезиологов и реаниматологов / Под редакцией Ю.С. Полушина, А.А. Андреенко, Е.П. Макарен�

ко. — СПб., 2006. — С. 192–193.

При ссылке на книжное издание указывают фамилии и инициалы авторов, название книги, город, назва�

ние издательства, год издание, общее количество страниц. Пример: Арсеньев П.А., Соливинский А.А., Тернов

Б.Ю. с соавт. Современные технологии гемосорбции — М.: «Труд», 1987. — 102 с. В случае ссылки на издание

под редакцией следует указывать название книги, редактора, город, название издательства, год издание, общее

количество страниц. Пример: Гемосорбенты в практике // Под ред. Родина Р.А. — М.: «Октябрь», 1986. — 93 с.



1. Направляя статью для размещения в журнале ГОУ ДПО «Санкт�Петербургская медицинская академия последипломного образова�

ния Федерального агентства по здравоохранению и социальному развитию» (далее — Академия) «Эфферентная терапия», авторы статьи

предоставляют Академии право использовать статью в любой форме и любым способом, предусмотренными п. 2 ст. 1270 Гражданского Ко�

декса Российской Федерации, в том числе: воспроизведение статьи; распространение статьи путем продажи или иного отчуждения его ори�

гинала или экземпляров; сообщение в эфир; сообщение по кабелю; перевод или другая переработка статьи; доведение статьи до всеобще�

го сведения; передача права использования статьи третьим лицам (сублицензионный договор); извлечение и обработка метаданных статьи.

Авторы статьи гарантируют, что они являются обладателями передаваемых Академии прав (правообладателями).

Территория, на которой допускается использование прав на статью, не ограничена.

Передача прав на статью осуществляется без выплаты авторам статьи вознаграждения.

Академия вправе использовать статью в течение срока действия исключительного права правообладателя на статью.

Авторы предоставляют Академии право обработки своих персональных данных (фамилии, имени, отчества, места работы и координат

для контактов).»

Авторы собственноручно подписывают статью, направляемую в журнал Академии «Эфферентная терапия», а также делают рядом

с подписями следующую запись:

«Направляя статью для размещения в журнале ГОУ ДПО «Санкт�Петербургская медицинская академия последипломного образования

Федерального агентства по здравоохранению и социальному развитию» (далее — Академия) «Эфферентная терапия» я, (указать Ф.И.О.

первого автора), предоставляю Академии право использовать мою статью в любой форме и любым способом, указанном в «Правилах пре�

доставления рукописей авторами» журнала «Эфферентная терапия» (№1 за 2010 год). Сопроводительное письмо к статье должно быть под�

писано собственноручно всеми авторами статьи.

2. Разделы журналов, содержащие требования к оформлению статей авторами назвать: «Правила предоставления рукописей авторами».

«ЭФФЕРЕНТНАЯ ТЕРАПИЯ»
Свидетельство о регистрации № 014112 от 04.10.95 г.

Верстка макета К.К.Ершов

Подписано в печать 9.05.11 г. Формат 60×90 1/8. Бумага офсетная. Гарнитура Newton. Печать офсетная. Печ. л. 13. Тираж 1000 экз. 

Цена договорная.

Санкт�Петербург, Санкт�Петербургская медицинская академия последипломного образования.

191015, Санкт�Петербург, Кирочная ул., д. 41.

Отпечатано в Издательский дом МАПО

При ссылке на главу книжного издания указывают фамилии и инициалы авторов главы, название главы, затем

указывают название книги по правилам, описанным в предыдущем параграфе. Пример: Обухов М.И. Энтеро�

сорбенты. // В книге: Умайского А.С., Иванова А.А. Эфферентные методы лечения. — СПб.: «Общество»,

2003. — С. 249–256 (332 с.). Или, Стасов П.В. Методы энтеросорбции // В книге: Энтеросорбция в хирургии.

Под ред. Колина Ю.А. — М.: «Звезда», 1990. — 121 с.

Автоp несет полную ответственность за точность данных списка литеpатуpы.

12. К каждой оригинальной статье необходимо приложить на отдельном листе краткие резюме без рубрикации

и ключевые слова для поиска в электронных библиотеках на русском и английском языках. Перед каждым резю�

ме указываются инициалы и фамилия автора (авторов); название статьи; полное название учреждения; город,

страна. Объем каждого из резюме должен в пределах от 200 до 300 слов.

13. Направление в редакцию работ, которые уже посланы в другие издания или напечатаны в них, не допу�

скается.

14. Ставя свою подпись под статьей, автоp тем самым пеpедает pедакции пpаво на ее издание и гаpантиpует

ее оpигинальность, удостовеpяет, что ни сама статья, ни pисунки к ней не были опубликованы pанее и не по�

сланы для публикации в дpугие издания.

15. Статьи, пpедставленные с наpушением пpавил офоpмления, pегистpиpоваться и pассматpиваться не будут.

16. Коppектуpа автоpам не высылается.

17. За достовеpность pекламных матеpиалов pедакция ответственности не несет.

18. Статьи следует направлять по адресу: 191015, Санкт�Петербург, ул. Кирочная, 41, Санкт�Петербургская

медицинская академия последипломного образования (СПбМАПО), редакционная коллегия журнала «Эффе�

рентная терапия».

Электронный адрес: et�journal@mail.ru
Телефон ответственного секретаря: +7 905 214�19�38.
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