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Анестезиологическая и реаниматологическая помощь больным и пострадавшим

ÏÐÎÔÈËÀÊÒÈÊÀ ÄÅËÈÐÈß Ó ÃÅÐÈÀÒÐÈ×ÅÑÊÈÕ ÁÎËÜÍÛÕ 
ÏÎÑËÅ ÎÁØÈÐÍÛÕ ÀÁÄÎÌÈÍÀËÜÍÛÕ ÎÏÅÐÀÖÈÉ
И. Б. Заболотских, С. Г. Рудомёткин, Н. В. Трембач

PREVENTION OF DELIRIUM IN GERIATRIC PATIENTS AFTER 
EXTENSIVE ABDOMINAL SURGERY 
I. B. Zabolotskikh, S. G. Rudometkin, N. V. Trembach

Кубанский государственный медицинский университет, г. Краснодар 

В проведённом исследовании вычислены критерии факторов риска послеоперационного делирия у 
гериатрических больных, перенёсших обширные абдоминальные операции. На основе предоперацион
ных факторов создана балльная шкала риска развития делирия. С помощью метода ROCанализа опре
делена её прогностическая значимость (чувствительность – 80,6%, специфичность – 98,5%, AUC– 0,95).

Разработан алгоритм профилактики послеоперационного делирия, основанный на воздействии на 
модифицируемые периоперационные факторы риска, применение которого позволило достоверно сни
зить частоту делирия в исследуемой группе пациентов.

Ключевые слова: гериатрия, послеоперационный делирий, прогнозирование делирия, профилактика делирия.

The performed study calculated criteria for risk factors of postoperative delirium in geriatric patients 
after extensive abdominal surgery. A delirium risk rating scale was developed on the basis of preoperative 
factors. The ROC analysis was used to determine its prognostic value (sensitivity, 80.6%; specificity, 98.5%; 
AUC, 0.95).

The authors elaborated an algorithm for the prevention of postoperative delirium, which was based on the 
action on modified perioperative risk factors, the application of which could significantly reduce the rate of 
delirium in the study patient group. 

Key words: geriatrics, postoperative delirium, delirium prediction, delirium prevention.

По некоторым оценкам, до 30–40% случаев 
послеоперационного делирия (ПД) у гериатриче
ских больных можно предотвратить [34]. Профи
лактика на всех этапах периоперационного пери
ода является наиболее эффективной стратегией 
минимизации частоты возникновения делирия и 
его неблагоприятных последствий [10, 27].

На данный момент существует несколько стра
тегий профилактики ПД: сведение к минимуму 
применения опиатов и бензодиазепинов за счёт 
альтернативных препаратов, таких как габапентин 
или дексмедетомидин [20, 21], использование ми
нимальных доз галоперидола в послеоперацион
ном периоде [17, 18], применение ингибиторов хо
линэстеразы изолированно [22, 31] и в сочетании с 
нейролептиками [11, 25, 36].

Самой инновационной клинической стратеги
ей профилактики делирия у пациентов пожилого 
и старческого возраста является The Hospital Еlder 
Life Program (HELP) [27, 37]. Данная программа, 
с одной стороны, обеспечивает общее повышение 
качества стационарной помощи и включает сле
дующие параметры: постоянное поддержание об
щей ориентации пациента, адекватную нутрици
онную и волемическую поддержки, мобилизацию 

пациента, протезирование сенсорных нарушений; 
с другой – позволяет эффективно снизить общее 
количество эпизодов делирия и его продолжитель
ность [13, 37]. Тем не менее она не предусматривает 
коррекцию пред и интраоперационных факторов 
риска, которые чаще всего и являются основными 
триггерами развития ПД.

Таким образом, существующие сегодня стратегии 
по минимизации риска ПД, применимые у гериатриче
ских пациентов в абдоминальной хирургии, большей 
частью предполагают проведение медикаментозной 
профилактики и охранительного режима в послеопе
рационном периоде, не предусматривая при этом кор
рекцию периоперационных факторов риска [28].

Цель исследования – снизить частоту ПД у 
гериатрических больных, подвергающихся об
ширным оперативным вмешательствам на органах 
брюшной полости, путём применения алгоритма 
профилактики, основанного на коррекции перио
перационных факторов риска.

Материалы и методы

Выполнено двухэтапное исследование пациен
тов старше 65 лет (от 65 до 84 лет), подвергнутых 
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обширным оперативным вмешательствам на орга
нах брюшной полости по поводу онкологической 
патологии в МБУЗ ГБ № 2 «КМЛДО» в 2009–
2012 гг.

На первом этапе провели ретроспективное ис
следование у 170 пациентов (контрольная группа) 
с целью выявления факторов риска развития ПД 
путём многофакторной регрессии [3, 4]. Затем с 
помощью метода ROCанализа вычислили кон
кретные критерии риска и на основе предопера
ционных факторов разработали прогностическую 
модель риска развития ПД [1].

Длительность операций составила от 4 до 
10,5 ч. Операции выполняли в условиях сочетан
ной анестезии (сочетание севофлурана и эпиду
ральной анестезии), тотальной внутривенной ане
стезии на основе применения бензодиазепинов и 
кетамина и комбинированной анестезии на основе 
севофлурана или изофлурана в сочетании с фен
танилом.

Всем пациентам в постнаркозном периоде 
проводили стандартный комплекс интенсивной 
терапии: инфузионную терапию, профилактику 
тромбоэмболических осложнений, антибиотико
профилактику, обезболивание (продлённая эпиду
ральная анальгезия, опиаты, нестероидные проти
вовоспалительные препараты, парацетамол), при 
необходимости протекцию функции внешнего 
дыхания, мероприятия общего ухода, лечение ги
потермии.

На основании выявленных с использованием 
метода ROCанализа критериев предоперацион
ных факторов риска развития ПД разработали ал
горитм его профилактики.

На втором этапе исследования с целью апро
бации предложенного алгоритма профилактики 
провели проспективное исследование у 132 боль
ных (основная группа). Исходно всех пациентов 
основной группы оценивали по разработанной 
прогностической шкале и разделили на подгруппы 
высокого и низкого риска развития ПД. Высоким 
риск считался при наличии у пациента 3 баллов и 
выше по шкале прогнозирования.

У всех больных основной группы периопера
ционное ведение соответствовало разработанному 
алгоритму профилактики ПД. В последующем вы
полнили анализ частоты развития делирия в ос
новной группе и её подгруппах.

Диагностику делирия в обеих группах прово
дили путём ежедневного (в течение первых 5 дней 
послеоперационного периода) тестирования по 
шкале САМICU [9].

Пациенты контрольной и основной групп были 
сопоставимы по основной и сопутствующей пато
логии, что подтверждено отсутствием достоверных 
различий по критерию !2. В структуре сопутствую
щей патологии доминирующее место занимали за
болевания сердечнососудистой системы.

Результаты

С помощью методов многофакторной регрес
сии и ROCанализа были определены 14 предикто
ров развития ПД (табл. 1) и численные критерии 
риска. Все факторы риска продемонстрировали 
прогностическую значимость (AUC 0,72–0,98).

Для создания прогностической модели исполь
зовали только предоперационные факторы риска. 
С целью определения прогностической значимо
сти и выявления критерия высокого риска каж
дый пациент контрольной группы был ретроспек
тивно оценён по разработанной шкале развития 
ПД. Полученные результаты были подвергнуты 
ROCанализу с построением кривой, судя по кото
рой модель показала отличное качество (чувстви
тельность – 80,6%, специфичность – 98,5%, AUC 
– 0,95). Как критерий высокого риска определена 
сумма баллов > 3 (рис. 1). 

Окончательный вид предоперационной про
гностической шкалы представлен в табл. 2.

На основании выявленных периоперационных 
факторов риска разработали алгоритм профилак
тики ПД (рис. 2).

В контрольной группе ПД наблюдали у 20,5% 
пациентов (n = 35) в 1–4е сутки после оператив

Таблица 1
Факторы риска развития делирия у пожилых 
пациентов после обширных абдоминальных 

операций

"#$%&'()'*+$# ,-.) /'*%0'*1)'*+$#

)))2'03&40'#5*&66(1)40'*&3

7#8&90:#6*;)&'<#6&:)=>:+%: 0,79 ?#9*=*0)4'*@6#$#

AB?)CC)*)8&900)4&)DEF, 0,93 AB?)G)CC)*)4&)DEF,

H*+5*'$>9;%&'6#;)I650J#-

9&4#%*;
0,88 ?#9*=*0)4'*@6#$#

K'&:06L)MBN 0,77 O)PQ)03R9

K'&:06L)&8S0<&)809$# TUQV W)QX)<R9

K'&:06L)#9L8>Y*6# 0,79 W)PX)<R9

K'&:06L)<0Y&<9&8*6# 0,85 W)ZT)<R39

)))[6%'#&40'#5*&66(1)40'*&3

[63>$5*&66#;)3&@#)$0%#-

Y*6#
0,85 W)ZUZP)Y<R$<

\*4&%&6*;] TU^P ?#9*=*0)4'*@6#$#

/&6506%'#5*;)/+ 0,78 W)_U`)YY&9LR9

)))2&+90&40'#5*&66(1)40'*&3

K'&:06L)<0Y&<9&8*6# TUXQ a)ZZU_)<R39

K'&:06L)<0Y#%&$'*%# 0,83 a)_Zb

K'&:06L)&8S0<&)809$# 0,98 a)QZ)<R9

K'&:06L)#9L8>Y*6# TU^Q a)P`)<R9

Примечание: * – снижение АД
ср.

 на 20% и более.
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ного вмешательства. Средняя длительность соста
вила 3,0 ± 2,5 суток. В первые сутки ПД был от
мечен у 22,9% (n = 8) больных, во вторые – у 42,9% 
(n = 15), в третьи – у 28,5% (n = 10) и в четвёртые 
– у 5,7% (n = 2). У 19 (14%) пациентов зарегистри
ровали гиперактивную форму ПД, у 12 (54%) – 
смешанную, у 4 (32%) – гипоактивную. 

В контрольной группе частота ПД у пациентов 
высокого риска (n = 42) составила 59%, у больных 
низкого риска (n = 128) – 10,2%.

В основной группе частота делирия составила 
9,8%. ПД развивался на 2–4е сутки после опера
тивного вмешательства. Средняя длительность со
ставила 2,0 ± 1,5 суток. Случаев развития делирия 
в первые сутки не наблюдали. На вторые сутки ПД 
развился у 38,4% (n = 5), на третьи – у 41,1% (n = 6) 
и в четвёртые – у 15,3% (n = 2). У 3 (23%) пациен
тов зарегистрировали гиперактивную форму ПД, у 
7 (54%) – смешанную, у 3 (23%) – гипоактивную.

В основной группе пациентов (n = 132) низкий 
риск развития ПД был определён у 103 пациентов, 
частота делирия составила 9,7%. У больных вы

сокого риска (n = 29) данной группы частота ПД 
была 10,3%. Применение предложенного алгорит
ма профилактики позволило снизить частоту де
лирия в основной группе в 2 раза, а в подгруппе 
высокого риска более чем в 5 раз (табл. 3).

Обсуждение

Разработанная в данном исследовании шкала 
прогноза риска развития делирия показала от
личные прогностические качества (чувствитель
ность – 80,6%, специфичность – 98,5%), не только 
не уступающие, но и превосходящие другие про
гностические модели, такие как шкала прогнози
рования развития ПД у пациентов в сосудистой 
хирургии (чувствительность – 81%, специфич
ность – 78%) [6], шкала риска, разработанная для 
пациентов в кардиохирургии (чувствительность – 

Шкала прогноза ПД
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Рис. 1. ROCкривая шкалы прогноза ПД

Рис. 2. Алгоритм профилактики делирия у пожилых 

пациентов после обширных абдоминальных операций

Таблица 2
Шкала риска развития делирия у пожилых 
пациентов после обширных абдоминальных 

операций

2'03&40'#5*&66(0)J#$%&'()'*+$# 2'*)6#9*=**)

4'*@6#$#)4'*-

+:#*:#0%+;)Z)

8#99U)4&+90)

=0<&)8#99()

+>YY*'>c%+;

d#$+*Y#9L-

6&0)$&9*=0-

+%:&)8#99&:)

e)^

7#8&90:#6*;)&'<#6&:)=>:+%: 3#R60%

AB?)O)CC)+%f)4&)DEF, 3#R60%

H*+5*'$>9;%&'6#;)I650J#9&4#%*; 3#R60%

MBN)O)PX)03R9 3#R60%

g8S*1)809&$)W)QX)<R9 3#R60%

M9L8>Y*6)W)PX)<R9 3#R60%

\0Y&<9&8*6)W)ZTT)<R9 3#R60%

h*+$)'#@:*%*;)2H):(+&$*1)4'*)+>YY0)8#99&:i)G)_

Гемоглобин < 100 г/л

Общий белок < 68 г/л
и/или
Альбумин < 28 г/л

Интраоперационная гипотония 
(снижение АДср. на 20% и более)

Уровень К+ < 3,4 ммоль/л

Трансфузия эритроцитарной массы до дости-
жения целевых значений Hb > 100 г/л

Энтеральное и/или парентеральное питание 
в течение 7–10 дней

Индукция в анестезию с применением в качестве анестетика кетамина
в дозе 1,5–2,0 мг/кг

Этап I. Предоперационная профилактика

Этап II. Интраоперационная профилактика

+

Коррекция гипокалиемии

Коррекция гипотонии волемической 
нагрузкой и вазоактивными/инотропными 

препаратами

Этап III. Послеоперационная профилактика

Использование устройств, корректирующих нарушения органов зрения и 
слуха (очки, слуховые аппараты)

Реориентация пациента, поддержание режима сон–бодрствование

+

Гемоглобин < 113 г/л

Гематокрит < 31%

Трансфузия эритроцитарной массы до достижения 
целевых значений гемоглобина > 113 г/л

Коррекция гиперволемической дегидратации

и/или

Общий белок < 61 г/л
и/или
Альбумин < 24 г/л

Полное парентеральное питание 
Трансфузия альбумина до достижения 

целевых значений 24 г/л

+

Таблица 3
Частота развития ПД в основной и контрольной 

группах

j#+%&%#)2H
/&6%'&9L6#;)

<'>44#

g+6&:6#;)

<'>44#

K)8&9L6(k)+):(+&$*Y)

'*+$&Y)2H
lVb)mn)n)`Po ZTU_b])mn)n)PVo

K)8&9L6(k)+)6*@$*Y)

'*+$&Y)2H
ZTUPb)mn)n)ZPXo VU^b)mn)n)ZT_o

p+0<&):)<'>44#k PTUlb)mn)n)Z^To VUXb])mn)n)Z_Po

Примечание: * – p < 0,05 по критерию !2 в сравнении с 

контрольной группой.
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80,8%, специфичность – 82,2%, AUC – 0,89) [19] 
или шкала риска ПД для пациентов, перенёсших 
тромбоэндартеректомию (чувствительность – 
82%, а специфичность – 80%) [38].

Алгоритм профилактики ПД состоит из трёх 
этапов. Первый заключается в воздействии на пред 
операционные факторы риска. При наличии на
рушений нутриционного статуса, а именно уров
ней общего белка ниже 68 г/л и альбумина ниже 
28 г/л, назначали энтеральное и/или парентераль
ное питание в течение 7–10 дней. О необходимо
сти усиленной нутриционной поддержки у пожи
лых больных с высоким риском развития делирия 
сообщают во многих источниках [8, 9, 10, 13, 21], 
в некоторых из них приводят стартовые критерии 
для её начала. Так, в исследованиях, в которые 
были вовлечены пожилые пациенты, перенёсшие 
ортопедические хирургические вмешательства [9, 
23], эмпирически рекомендуют проведение нутри
ционной поддержки при значениях общего белка 
ниже 60 г/л, а альбумина ниже 30 г/л.

Уровень гемоглобина ниже 100 г/л многие ав
торы указывают в качестве предиктора ПД [10, 16, 
26], что было подтверждено нашим исследовани
ем. Хроническая анемия встречается у пожилых 
пациентов в 30–50% случаев [2], кроме этого, за
болевания желудочнокишечного тракта, особен
но онкологические, часто связаны с хроническими 
геморрагиями, что, несомненно, отягощает основ
ную патологию и сопутствующие заболевания. На
личие онкологического заболевания является про
тивопоказанием к лечению хронической анемии 
препаратами железа. Таким образом, предопера
ционная коррекция показателей гемоглобина у по
жилых пациентов, планируемых для обширных аб
доминальных операций, является крайне важным и 
принципиальным компонентом профилактики как 
делирия, так и других интра и послеоперационных 
осложнений, при этом она должна проводиться с 
помощью гемотрансфузии. Уровень гематокрита в 
нашем исследовании также проявил себя как неза
висимый предиктор развития ПД, что согласуется 
с рекомендациями поддерживать его у пожилых 
пациентов в пределах 32–34%, поскольку выход ге
матокрита за эти рамки достоверно увеличивает ча
стоту ишемического повреждения органов [27, 30].

По полученным данным, индукционная доза 
кетамина (менее 1,12 мг/кг) имеет связь с раз
витием ПД. Эти результаты согласуются с со
общениями о том, что применение кетамина при 
индукции связано со снижением частоты ПД 
вследствие его нейропротективного эффекта за 
счёт подавления апоптоза клеток ЦНС, а также 
стресспротективного эффекта [12, 14, 32]. В ка
честве компонента профилактики в подгруппе вы
сокого риска основной группы в качестве анесте
тика для индукции использовался кетамин в дозе 
1,5–2,0 мг/кг.

Интраоперационная гипотония имеет достовер
ную прямую причинноследственную связь с раз
витием ПД. Эти данные совпадают с мнением мно
гих авторов [5, 6, 7, 15, 31]. Как анестезиологическое 
осложнение, гипотония развивается в основном 
вследствие применения различных анестетиков, а 
также неудовлетворительного исходного волеми
ческого статуса, и приводит к снижению перфузии 
головного мозга, что является достоверным преди
ктором развития ПД [29, 35]. В качестве компонен
та интраоперационной профилактики не допускали 
снижения показателей среднего артериального дав
ления более чем на 20% путём применения вазоак
тивных препаратов и волемической нагрузки.

Кроме того, интраоперационно не допускали 
снижения показателей калия ниже 3,4 ммоль/л. 
Практически все пожилые пациенты имеют выра
женную сопутствующую кардиальную патологию, 
в том числе и различные виды нарушения сердеч
ного ритма. Гипокалиемия провоцирует острые на
рушения ритма во время операции, что в конечном 
итоге снижает перфузию головного мозга и ведёт к 
делирию [5, 15, 24]. 

Стратегия профилактики в послеоперацион
ном периоде также включала в себя воздействие 
на модифицируемые предикторы.

На данном этапе сохранила своё прогностиче
ское значение гипопротеинемия, но критерии риска 
несколько снизились и составили для показателей 
общего белка уровень ниже 61 г/л, а для альбумина 
– ниже 24 г/л. Всем пациентам, у которых применя
ли алгоритм профилактики, с первых суток назна
чали полное парентеральное питание. Трансфузию 
альбумина проводили при снижении его показа
телей до 24 г/л до достижения целевых значений. 
Важность своевременной нутриционной терапии в 
послеоперационном периоде отмечена рядом авто
ров в работах, посвящённых ПД [5, 8, 28, 29]. В про
грамме по профилактике делирия HELP нутрици
онной поддержке отводят одну из ключевых ролей 
в предупреждении данного осложнения [37].

Достоверное снижение частоты развития ПД в 
основной группе свидетельствует об эффективно
сти разработанной профилактической стратегии. 
При этом в подгруппе пациентов высокого риска 
делирий развивался в 6 раз реже при примене
нии профилактических мероприятий. Отсутствие 
выраженного снижения частоты ПД у пациентов 
низкого риска объясняется, в первую очередь, пре
обладанием немодифицируемых или «слабомоди
фицируемых» факторов риска.

Выводы

1. Факторами риска развития ПД у гериатри
ческих больных являются:

 в предоперационном периоде – заболевания 
органов чувств, ХСН II степени и выше по NYHA, 
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ÌÅÒÎÄ ÏÐÎÔÈËÀÊÒÈÊÈ ÃÀÑÒÐÎÄÓÎÄÅÍÀËÜÍÛÕ 
ÎÑËÎÆÍÅÍÈÉ ÏÐÈ ÀÎÐÒÎÊÎÐÎÍÀÐÍÎÌ ØÓÍÒÈÐÎÂÀÍÈÈ  
Â ÓÑËÎÂÈßÕ ÈÑÊÓÑÑÒÂÅÍÍÎÃÎ ÊÐÎÂÎÎÁÐÀÙÅÍÈß* 
И. А. Мандель, В. О. Киселёв, В. М. Шипулин, Ю. К. Подоксенов, А. Е. Невдах

METHOD FOR THE PREVENTION OF GASTRODUODENAL 
COMPLICATIONS DURING AORTOCORONARY BYPASS SURGERY 
UNDER EXTRACORPOREAL CIRCULATION 
I. A. Mandel, V. O. Kiselev, V. M. Shipulin, Yu. K. Podoksenov, A. E. Nevdakh  

Научноисследовательский институт кардиологии, г. Томск  

В проспективном рандомизированном исследовании (79 больных) рассмотрен метод прогнозирова
ния гастродуоденальных осложнений у кардиохирургических больных на основании результатов общей 

* – От редакции (член редколлегии профессор М. Ю. Киров, г. Архангельск): предлагаемая авторами общегипоксическая 
проба для прогнозирования риска гастродуоденальных осложнений при аортокоронарном шунтировании, состоящая в 
дыхании в течение 40 мин 10% кислородом (с последующей рНметрией желудка), на сегодняшний день имеет ограни
ченную доказательную базу и может ухудшить доставку кислорода к миокарду и другим органам. В связи с этим она не 
может быть рекомендована для рутинного применения в ходе предоперационной подготовки больных с аортокоронарным 
шунтированием. .
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A prospective randomized study of 79 patients considered a method for the prediction of gastroduodenal 
complications in cardiac surgical patients on the basis of the results of a global hypoxia test and intragastric 
pH monitoring for the pathogenetically sound prevention and treatment of these complications.

Key words: global hypoxia test, intragastric pH metry, gastroduodenal complications, aortocoronary bypass 
surgery.

Гастродуоденальные осложнения при карди
охирургических вмешательствах с применением 
искусственного кровообращения встречаются с 
частотой от 0,6 до 23,0% и сопровождаются вы
сокой летальностью, достигающей, по данным 
разных авторов, 17–72% [7, 10, 18, 27]. Распро
странённость патологии органов пищеварения у 
пациентов, страдающих атеросклерозом, связана 
с ишемизацией слизистой оболочки желудка, дли
тельным приёмом лекарственных средств, обла
дающих ульцерогенными свойствами (нестероид
ные противовоспалительные препараты – НПВП, 
аспирин, преднизолон) [1, 7, 9, 30].

В развитии стрессозависимого поражения 
слизистой оболочки большую роль играют ги
поталамогипофизарноадреналовая и симпати
ческая системы, которые стимулируют синтез 
гистамина, секрецию пепсина и соляной кисло
ты. Центральная нервная система участвует в 
формировании стрессового повреждения через 
паравентрикулярное ядро гипоталамуса, стиму
ляция которого влияет на образование слизи, 
объём желудочного сока и его кислотность, ре
гуляцию желудочного кровотока. Эти процессы 
активируются при гипоксии желудочнокишеч
ного тракта (ЖКТ) и центральной нервной си
стемы [4, 14]. Стресслимитирующие системы 
– ГАМКергическая, дофаминергическая, серо
тонинергическая, опиоидергическая – оказывают 
защитное действие. Однако ввиду необходимости 
применения наркотических препаратов, которые 
не обладают протективными свойствами в от
ношении желудка и двенадцатиперстной кишки 
(ДПК), синтез собственных опиатов и дофамина 
подавляется через центральные механизмы. В из
менении регионального кровотока в слизистой 
оболочке ЖКТ также признана роль эндогенного 
эндотелина, ренинангиотензиновой системы, си
стемного воспалительного ответа [10, 12, 23].

К факторам риска развития гастродуоденаль
ных осложнений в кардиохирургии относят: дли
тельную искусственную вентиляцию лёгких более 
24 ч; период искусственного кровообращения более 
90 мин; сердечный индекс менее 2 л/ (мин • м2); 
наличие сопутствующего заболевания средней 

или тяжёлой степени; атеросклероз мезентериаль
ных сосудов; патологию свертывающей системы 
крови; возраст старше 75 лет; язвенную болезнь в 
анамнезе; длительный приём НПВП, стероидных 
гормонов [5, 17, 19, 28]. В раннем послеоперацион
ном периоде факторами риска являются: уровень 
креатинина крови более 170 ммоль/л; реторакото
мия по поводу кровотечения; фибрилляция пред
сердий; необходимость применения больших доз 
инотропных препаратов; внутриаортальная балон
ная контрапульсация [4, 11, 21]. Однако при кли
ническом анализе данные факторы риска не по
зволяют достоверно прогнозировать вероятность 
развития гастродуоденальных осложнений [2].

В последнее время участилось рутинное на
значение антисекреторной терапии ингибиторами 
протонной помпы, блокаторами Н

2
рецепторов 

кардиохирургическим больным в периоперацион
ном периоде [13, 26]. В ряде публикаций профи
лактическая антисекреторная терапия всем боль
ным без исключения называется необоснованной, 
так как может вызывать значительное торможение 
кислотопродукции в желудке вплоть до ахлорги
дрии, нарушать естественный процесс пищеваре
ния (желудочную фазу гидролиза нутриентов), 
способствовать развитию синдрома избыточного 
бактериального роста, нозокомиальных пневмо
ний, замедлять восстановление моторики, аппети
та и саногенез [24, 27, 29, 31]. Таким образом, для 
профилактики гастродуоденальных осложнений 
требуется разработать более эффективные методы 
прогнозирования и селективную тактику лечения.

Цель исследования – выявление предикторов 
гастродуоденальных осложнений у кардиохи
рургических больных на основании результатов 
общей гипоксической пробы (ОГП) и монитори
рования интрагастрального рН для проведения 
селективной профилактики и лечения данных ос
ложнений.

Материалы и методы

Исследование выполнено в отделении ане
стезиологииреанимации НИИ кардиологии 
г. Томска в 2010–2012 гг. и одобрено этическим 

гипоксической пробы и мониторирования интрагастрального рН для проведения патогенетически обо
снованной профилактики и лечения данных осложнений.

Ключевые слова: общая гипоксическая проба, внутрижелудочная рНметрия, гастродуоденальные 
осложнения, аортокоронарное шунтирование.
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комитетом. В проспективное рандомизированное 
исследование включено 79 больных, перенёсших 
операцию реваскуляризации миокарда в условиях 
искусственного кровообращения. С помощью ме
тода рандомизации обследуемые пациенты разде
лены на две группы.

Основную группу составили 48 больных, стра
дающих ишемической болезнью сердца, которым 
было запланировано аортокоронарное шунтиро
вание. Клиническая характеристика пациентов 
представлена в табл. 1. Профилактическую анти
секреторную терапию им назначали в соответ
ствии с результатами ОГП, которая будет описана 
ниже. Группа сравнения представлена 31 больным, 
пациенты группы получали превентивную профи
лактическую антисекреторную терапию омепразо
лом по 20 мг 2 раза в день за неделю до операции и 
в раннем послеоперационном периоде.

Больные обеих групп были сопоставимы по 
объёму операции, длительности искусственного 
кровообращения и пережатия аорты, характеру и 
степени выраженности сопутствующей патологии. 
Критериями исключения являлись: острая и хро
ническая почечная и печёночная недостаточность, 
синдром Золингера – Эллисона, онкологическое 
заболевание на момент обследования, резекция 
желудка в анамнезе, алкогольная зависимость.

До операции пациентам обеих групп проводи
ли фиброгастродуоденоскопию (ФГДС) и цветное 
дуплексное сканирование чревного ствола (ЧС).

ОГП представляет собой сеанс дыхания гипок
сической газовой смесью с 10% содержанием кис
лорода в течение 40 мин [6]. Протокол проведения 
гипоксической пробы включал обязательный мо
ниторинг ЭКГ. В исходном состоянии и на 40й ми

нуте ОГП пациентам измеряли интрагастральный 
рН с помощью метода зондовой внутрижелудоч
ной рНметрии с использованием портативного 
ацидогастрометра «АГМ03» и специальных трёх
канальных зондовэлектродов, установленных в 
дне, теле желудка и в его антральном отделе. Перед 
установкой зонды калибровали на стандартных 
рНрастворах. ОГП проводили утром натощак 
под контролем пульсоксиметрии, артериального 
давления (АД), частоты сердечных сокращений 
(ЧСС), частоты дыхания, оценивали жалобы па
циента [9].

По результатам ОГП определяли кислотопро
дуцирующую функцию желудка в ответ на гипок
сический стресс. Высокий риск развития осложне
ний со стороны ЖКТ у пациентов прогнозировали 
при снижении показателя интрагастрального рН 
после 40 мин дыхания гипоксической газовой сме
сью с 10% содержанием кислорода ниже 4,0 [2, 11, 
32] или более чем в 2 раза от исходного рН (по
ложительная проба). Таким пациентам назначали 
антисекреторную терапию до операции и в ран
нем послеоперационном периоде. При значениях 
интрагастрального рН выше 4,0 (что считали без
опасным) или снижении его менее чем в 2 раза от 
исходного значения пробу считали отрицательной 
и прогнозировали минимальный риск развития 
гастродуоденальных осложнений, поэтому анти
секреторную терапию не назначали.

Цветное дуплексное сканирование ЧС выпол
няли натощак в положении больного лежа на спи
не из эпигастрального доступа в продольной и по
перечной плоскостях сканирования электронным 
датчиком с частотой 3–5 МГц на приборе Esaote 
MyLab 30 CV (Италия). Регистрацию кровотока в 
ЧС осуществляли в фазах глубокого вдоха и вы
доха с задержкой дыхания. Измеряли значения 
пиковой систолической скорости (SVp), конечной 
диастолической скорости (EDV), рассчитывали 
индекс периферического сопротивления (RI), оце
нивали моторику желудка во время ОГП.

Все оперативные вмешательства проводили по 
стандартному анестезиологическому протоколу c 
использованием севофлурана, кетамина, фентани
ла, бензодиазепинов, миорелаксантов в условиях 
нормотермического искусственного кровообра
щения с объёмной скоростью перфузии не ниже 
2,5 л/мин × м2 и уровнем среднего АД 60–80 мм 
рт. ст. Кардиоплегию осуществляли кустодиолом 
(20 мл/кг). Оценивали общее количество желу
дочного содержимого за время операции.

В раннем послеоперационном периоде исследо
вание ЖКТ включало измерение интрагастрально
го рН, оценку нормализации перистальтики кишеч
ника при помощи аускультации и УЗИ, наличие 
или отсутствие тошноты, рвоты, стула и его харак
тера, время до появления аппетита. По клиниче
ским показаниям (снижение уровня гемоглобина, 

Таблица 1
Клиническая характеристика пациентов основной 

группы (n = 48) и группы сравнения (n = 31)
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Примечание: НД – различие между группами недостоверно.
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мелена, гематемезис, болевой синдром) в раннем 
послеоперационном периоде проводили ФГДС.

Статистическую обработку результатов осу
ществляли с применением интегрированной 
системы статистического анализа и обработки 
результатов Statistica® 6.0 и Microsoft Office. 
Сравнения двух групп выполняли с помощью кри
терия Манна – Уитни. Статистически значимыми 
считали различия при р < 0,05.

Результаты

С помощью ФГДС перед оперативным вмеша
тельством из 48 кардиохирургических пациентов 
основной группы у 33 (69%) выявлены патологи
ческие изменения слизистой оболочки желудка и 
ДПК: атрофический гастрит, катаральные и руб
цовые изменения. В группе сравнения подобные 
изменения обнаружены у 22 (71%) человек.

Среди пациентов основной группы при ФГДС 
до операции отмечены катаральные изменения 
слизистой оболочки желудка и ДПК у 39,6% (19 
человек), рубцовые изменения желудка и ДПК у 
8,3% (4 человека), атрофический гастрит – у 14,6% 
(7 человек), без патологии гастродуоденальной 
зоны – у 37,5% (18 человек). У пациентов группы 
сравнения при ФГДС до операции выявлены ката
ральные изменения слизистой оболочки желудка 
и ДПК у 54,8% (17 человек), рубцовые изменения 
желудка и ДПК у 6,5% (2 человека), атрофический 
гастрит у 9,7% (3 человека), без патологии гастро
дуоденальной зоны – у 29% (9 человек) (рис.).

По результатам ОГП 15 (31,25%) больных ос
новной группы включены в группу высокого риска 
развития гастродуоденальных осложнений, в пред 
операционном периоде им назначали омепразол 
внутривенно в дозе 40 мг (табл. 2).

Из них 6 (12,3%) пациентов не имели патоло
гических изменений слизистой оболочки желудка 
и ДПК в анамнезе, 4 (8,3%) – имели рубцовые из
менения желудка и ДПК, 5 (10,4%) – катаральные 
изменения слизистой оболочки желудка и ДПК. У 
остальных больных основной группы (69%) при 
проведении ОГП интрагастральный рН значимо 

не изменялся, профилактическую антисекретор
ную терапию до операции им не назначали.

Установлены достоверные различия интрага
стрального рН после сеанса дыхания гипоксиче
ской газовой смесью с 10% содержанием кисло
рода у больных группы высокого риска, р < 0,05 
(табл. 3.)

Продукция желудочного содержимого за весь 
период операции у пациентов обеих групп была 
одинаковой. В группе низкого риска она составила 
88 ± 10 мл, высокого риска – 92 ± 12 мл, в группе 
сравнения – 90 ± 15 мл.

В раннем послеоперационном периоде при из
мерении интрагастрального рН у одного (6,7%) 
больного группы высокого риска и у 3 (9,7%) груп
пы сравнения зафиксировано снижение рН до 3,0.

У одного (3,2%) больного группы сравнения 
развились клинические признаки гастродуоде
нального кровотечения. На ФГДС диагностиро
ваны эрозивногеморрагический гастрит, кровото
чащие эрозии размером 5 × 12 мм (FIIa). Данный 
пациент получал массивную антиагрегантную и 
антикоагулянтную терапию ввиду недавно пере
несенной операции и предшествовавшего стен
тирования коронарной артерии, а также НПВС в 

Рис. Результаты эндоскопического обследования больных 

основной группы (n = 48) и группы сравнения (n = 31) до 

операции

Таблица 2
Результаты ОГП при различной эндоскопической 

картине у пациентов основной группы (n = 48)
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Таблица 3
Изменения интрагастрального рН при проведении 

общей гипоксической пробы
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Примечание: * – p < 0,05 в сравнении с показателями рН 

до общей гипоксической пробы.
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средних дозах. Состояние было купировано введе
нием омепразола 80 мг с дальнейшим назначением 
его курса перорально. 

У пациентов группы низкого риска, не полу
чавших ингибиторов протонной помпы, восста
новление перистальтики кишечника происходило 
быстрее, чем у пациентов группы сравнения, аппе
тит также возникал раньше. В этой группе лишь у 
одного человека зафиксирован случай послеопе
рационной рвоты (табл. 4).

При цветном дуплексном сканировании у 4 
(8,3%) больных основной группы и у 2 (6,5%) 
больных контрольной группы выявлен интрава
зальный стеноз ЧС более 50%. У них отмечены 
ультразвуковые признаки атеросклероза: уплот
нение и утолщение стенки артерии, наличие ате
росклеротических бляшек, неполное прокраши
вание просвета сосуда при цветном дуплексном 
сканировании, увеличение индекса резистентно
сти. Гемодинамические показатели в ЧС у этих 
больных были значительно выше: так, SVp соста
вила 312 ± 27 см/с в основной группе, что на 53,2% 
больше нормальных значений, в группе сравнения 
этот показатель выше на 58,6%; EDV у данных 
больных выше нормы на 29% в основной группе и 
на 38,4% в контрольной группе, RI увеличился на 
14,3% в обеих группах (табл. 5).

У 3 (6,3%) больных основной группы с не
достаточным кровотоком в ЧС по данным рН
метрии отмечали гиперацидное состояние после 
проведения ОГП, двое из них имели рубцовую де
формацию луковицы ДПК, у одного пациента не 
было патологии желудка и ДПК.

Обсуждение

Данные литературы о профилактической су
прессии желудочной кислотности при стрессовых 
поражениях слизистой оболочки неоднознач

ны. Принятой тактикой профилактики гастро
дуоденальных кровотечений в кардиохирургии 
является назначение антисекреторной терапии 
(антацидные средства, блокаторы Н

2
рецепторов 

гистамина, ингибиторы протонной помпы) [3, 15, 
22, 27, 31]. Приём ингибиторов протонной помпы 
может приводить к повышению секреции соляной 
кислоты при увеличении концентрации в крови 
гормона гастрина по принципу обратной связи и 
тормозить моторику ЖКТ [7], поэтому рутинную 
профилактику стрессового гастродуоденального 
кровотечения считают недостаточно обоснован
ной [22, 29, 31].

Несмотря на множество достоверных факторов 
риска развития гастродуоденальных осложнений, 
совокупность их имеет место не у всех больных, 
большинство факторов можно оценить только ре
троспективно [1, 3, 11, 16, 18, 19, 30].

В нашем исследовании предложена тактика 
проведения профилактики гастродуоденальных 
осложнений у кардиохирургических больных. 
Важной составляющей патогенеза формирования 
стрессовых язв являются гипоксия и гипоперфу
зия слизистой оболочки. Предоперационное мо
делирование стресса достигали путём проведения 
ОГП, что позволяло прогнозировать реакцию кис
лотопродуцирующей функции желудка в ответ на 
гипоксический стресс и определять тактику назна
чения антисекреторной терапии.

По результатам ОГП выявили группу больных, 
которым прогнозировали высокий риск развития 
осложнений со стороны ЖКТ и назначали омепра
зол (40–80 мг/сут) в периоперационном периоде. 
Установили, что в 69% случаев интрагастральный 
рН не приближается к критическому уровню, при 
котором возможно язвообразование (рН ! 4,0, 

Таблица 4
Характеристика моторной функции ЖКТ  

у пациентов группы низкого риска и группы 
сравнения в послеоперационном периоде
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Примечание: * – р < 0,05 между группами.

Таблица 5
Показатели кровотока в ЧС по данным цветного 
дуплексного сканирования в основной группе и 

группе сравнения
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Примечание: ЧС – чревный ствол, SVp – пиковая 

систолическая скорость, EDV – конечная диастолическая 

скорость, RI – индекс периферического сопротивления, 

НД – недостоверно.
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р < 0,05), поэтому рутинное назначение профи
лактической антисекреторной терапии не требует
ся [9]. В раннем послеоперационном периоде при 
измерении интрагастрального рН у одного (6,7%) 
больного группы высокого риска и у 3 (9,7%) паци
ентов группы сравнения зафиксировано значимое 
снижение рН, что указывало на недостаточную 
эффективность рутинной профилактики антисе
креторными препаратами.

По нашим данным, патологические изменения 
слизистой оболочки желудка и ДПК, выявленные 
при дооперационной ФГДС (катаральные и руб
цовые изменения слизистой оболочки желудка и 
ДПК, атрофический гастрит), не имеют достовер
ного прогностического значения в формировании 
стрессозависимого послеоперационного повреж
дения ЖКТ.

Атеросклеротическое поражение абдоминаль
ных артерий сопровождается симптомами ише
мии органов пищеварения и встречается у боль
ных с поражением брюшной аорты и её ветвей в 
2,8% случаев, а у больных с хроническими забо
леваниями ЖКТ – в 3,2% [8, 21, 25]. В результа
те проведённого исследования охарактеризовано 
состояние кровоснабжения слизистой оболочки 
желудка, но не выявлена статистически значимая 
связь стеноза ЧС с развитием послеоперацион
ных гастродуоденальных осложнений (р > 0,05). 
У пациентов, которым не назначали профилакти
ческой антисекреторной терапии, моторика ЖКТ 
восстанавливалась раньше, чем у больных группы 
сравнения (р < 0,05).

Оценка прогностических возможностей ОГП 
показала корреляционную зависимость между 
характером изменения рН желудочного сока во 
время ОГП и частотой послеоперационных га
стродуоденальных осложнений в кардиохирургии. 
Корреляционная зависимость с коэффициентом 
корреляции R = 0,63 при уровне доверительной ве
роятности р < 0,05 свидетельствует о достоверной 
прогностической ценности ОГП. Предлагаемая 
тактика позволила избежать язвенных осложне
ний со стороны ЖКТ у всех пациентов основной 
группы. Совершенствование методики возможно 
за счёт включения в протокол интраоперационной 
рНметрии, что является дальнейшим направле
нием исследования.

Выводы

1. Интрагастральный рН у кардиохирурги
ческих больных в периоперационном периоде в 
большинстве случаев (69%) не приближается к 
критическому уровню, при котором возможно яз
вообразование (рН ! 4,0), поэтому рутинное на
значение антисекреторной терапии всем пациен
там патогенетически не обосновано (р < 0,05).

2. Применение ОГП в комплексе с внутри
желудочной рНметрией в дооперационном пе
риоде позволяет выделить группу больных с по
вышенным риском развития эрозивноязвенных 
осложнений и провести индивидуальную про
филактическую антисекреторную терапию, а мо
ниторирование рН в периоперационном периоде 
позволяет корригировать дозу лекарственного 
средства (р < 0,05).
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ÐÎËÜ ÐÅÃÈÎÍÀÐÍÎÉ ÀÍÅÑÒÅÇÈÈ Â ÊÎÌÏËÅÊÑÍÎÉ 
ÏÐÎÔÈËÀÊÒÈÊÅ ÏÀÍÊÐÅÀÒÈÒÀ  
ÏÎÑËÅ ÝÍÄÎÑÊÎÏÈ×ÅÑÊÈÕ ÒÐÀÍÑÏÀÏÈËËßÐÍÛÕ 
ÂÌÅØÀÒÅËÜÑÒÂ 

М. И. Туровец, В. В. Мандриков

ROLE OF REGIONAL ANESTHESIA IN THE COMPREHENSIVE 
PREVENTION OF PANCREATITIS AFTER ENDOSCOPIC 
TRANSPAPILLARY INTERVENTIONS 
M. I. Turovets, V. V. Mandrikov 

Клиника № 1 Волгоградского государственного медицинского университета  

В результате проведения проспективного исследования (514 больных) доказано, что применение 
грудной эпидуральной анальгезии после выполнения различных видов эндоскопических транспапил
лярных вмешательств достоверно снижает частоту развития панкреатита после эндоскопической ретро
градной холангиопанкреатографии у женщин и мужчин разного возраста независимо от причины разви
тия синдрома желчной гипертензии.

Ключевые слова: эндоскопическое транспапиллярное вмешательство, грудная эпидуральная анальгезия, пост
ЭРХПГ панкреатит.

A prospective study of 514 patients has provided evidence that thoracic epidural analgesia after different 
types of endoscopic transpapillary interventions significantly reduces the incidence of postendoscopic 
retrograde cholangiopancreatography pancreatitis in women and men of different age regardless of the cause of 
bile hypertension syndrome.

Key words: endoscopic transpapillary intervention, thoracic epidural analgesia, postendoscopic retrograde 
cholangiopancreatography pancreatitis.

В настоящее время с целью коррекции синдро
ма желчной гипертензии широко применяют эн
доскопические транспапиллярные вмешательства 
(ЭТПВ). Эти малоинвазивные операции имеют 
значительные преимущества перед высокотравма
тичными открытыми хирургическими вмешатель
ствами как по количеству послеоперационных ос
ложнений и фатальных исходов, так и по срокам 
реабилитации и восстановлению социальной ак
тивности больных [1].

Но, несмотря на многие преимущества ЭТПВ, 
риск развития послеоперационных осложнений 
остаётся на достаточно высоком уровне для мало
инвазивных операций. И ведущее место в этих ос
ложнениях (как по частоте возникновения, так и 
по тяжести последствий) занимает развитие пан
креатита после эндоскопической ретроградной 
холангиопанкреатографии (постЭРХПГ панкре
атит, postERCP pancreatitis) [2–6, 8–10].

По данным A. M. Abdel Aziz et al., частота раз
вития постЭРХПГ панкреатита находится в пре
делах 1–40% и зависит от множества факторов: 
характера заболевания, вида эндоскопического 
вмешательства, возраста больного и др. [3]. Но 
большинство исследователей это осложнение ре

гистрируют у 4–12% больных, при этом панкрео
некроз отмечен в 10% наблюдений [3–6, 8–10]. До 
настоящего времени летальность при постЭРХПГ 
панкреатите составляет 3–10%, а при развитии 
панкреонекроза – 25–50% [5, 6, 7].

На кафедре факультетской хирургии с курсом 
эндохирургии ФУВ Волгоградского государствен
ного медицинского университета (ВолгГМУ) для 
лечения больных с синдромом желчной гипер
тензии с 1993 г. применяют эндохирургические 
способы коррекции [1]. С целью профилактики 
развития постЭРХПГ панкреатита до 2009 г. в 
периоперационный период вводили октреотид, а 
с сентября 2009 г. начали использовать сегментар
ную симпатическую блокаду как составляющую 
грудной эпидуральной анальгезии (ГЭА).

Материалы и методы

Провели проспективное когортное исследо
вание. Проанализировали результаты лечения 
514 пациентов с синдромом желчной гипертен
зии в ВолгГМУ с января 2008 г. по апрель 2012 г. 
в возрасте 15–92 лет, которым были выполнены 
ЭТПВ.



16

Вестник анестезиологии и реаниматологии 2013. Т. 10, № 1

В основную группу (n = 270) включены все 
пациенты, которым с целью профилактики раз
вития постЭРХПГ панкреатита в периопера
ционный период применяли ГЭА. Контрольную 
группу (n = 244) составили пациенты, у которых 
с этой целью использовали раствор октреотида 
0,3–0,9 мг/ сут.

Все больные основной и контрольной групп по
сле ЭТПВ поступали в отделение анестезиологии
реанимации (ОАР). Все эндоскопические вмеша
тельства выполняла одна операционная бригада с 
помощью однообразной аппаратуры с постоянной 
нагрузкой (3–5 манипуляций в неделю).

Критерии включения:
• пациенты, которым ЭТПВ выполнены с 

лечебной целью;
• пациенты, которые после ЭТПВ поступи

ли в ОАР для проведения интенсивной терапии.
Критерии исключения:
• пациенты, которым ЭТПВ осуществлено с 

диагностической целью;
• пациенты, у которых в ходе ЭТПВ возник

ли осложнения, повлекшие изменение хирургиче
ской тактики лечения (кровотечение, ретродуоде
нальная перфорация и т. д.);

• пациенты с клинической картиной острого 
панкреатита до ЭТПВ.

Пациентам основной группы ЭТПВ выполня
ли с применением грудной эпидуральной аналь
гезии (ГЭА). Для проведения ГЭА использовали 
наборы Perifix (B.| Braun) с иглами Tuohy 16–18G. 
Катетеризацию эпидурального пространства осу
ществляли на уровне Th

8
–Th

9
 с проведением ка

тетера на 4–5 см в краниальном направлении. 
За 30 мин до операции в качестве премедикации 
внутримышечно вводили растворы атропина (0,5–
1 мг), димедрола (10 мг) и диазепама (5–10 мг). За
тем в эпидуральное пространство вводили основ
ную дозу: 0,25% раствор бупивакаина (10–12 мл) 
или 0,2% ропивакаина (10–12 мл).

У пациентов контрольной группы в качестве 
премедикации использовали традиционную ме
тодику с применением октреотида: за 30 мин до 
ЭТПВ внутримышечно вводили растворы проме
дола (20 мг), димедрола (10 мг), атропина (0,5–
1 мг), октреотида (0,1 мг), диазепама (5–10 мг).

В раннем послеоперационном периоде паци
ентам основной группы проводили продлённую 
эпидуральную анальгезию, больным контроль
ной группы назначали раствор октреотида (0,3–
0,9 мг/ сут).

После выполнения ЭТПВ все больные посту
пали в ОАР для проведения мониторинга, едино
образной для групп исследования инфузионной, 
дезинтоксикационной, реологической терапии.

Средний возраст больных в основной группе 
составил 58,3 ± 1,1 года, в контрольной группе – 
62,9 ± 1,1 года (у женщин 57,6 ± 1,3 и 61,5 ± 1,5 

года, а у мужчин 60,1 ± 1,9 и 65,4 ± 1,5 года соответ
ственно). В основной группе доля женщин и боль
ных молодого возраста (до 40 лет) была больше, 
чем в контрольной (71,9 против 64,3% и 13 против 
8,6% соответственно).

В основной и контрольной группах у большин
ства больных показанием к выполнению ЭТПВ 
был холедохолитиаз (ХЛ) – 63,3 и 57% соответ
ственно. У 35,9% пациентов основной и у 29,9% 
больных контрольной группы диагностирован сте
ноз большого сосочка двенадцатиперстной кишки 
(БСДК). Пациентов с опухолями панкреатодуо
денобилиарного сегмента (ОПДБС) в основной 
группе было несколько меньше, чем в контроль
ной (17,4 против 28,3%) группе.

Сопутствующие заболевания выявлены у 218 
(80,7%) больных в основной группе, при этом у 48 
(17,8%) – с тяжёлым течением, а в контрольной 
группе у 196 (80,3%) и 45 (18,4%) обследуемых со
ответственно. При этом 56 (20,7%) пациентов ос
новной группы и 38 (15,6%) больных контрольной 
группы страдали двумя сопутствующими заболе
ваниями и более.

Всем пациентам для уточнения причины желч
ной гипертензии во время ЭТПВ проводили эндо
скопическую ретроградную холангиографию.

Качественным признаком эффективности про
филактики считали клинический результат – на
личие или отсутствие отёчного или деструктивно
го (панкреонекроза) постЭРХПГ панкреатита.

Диагноз постЭРХПГ панкреатита устанав
ливали на основании клинической картины (ха
рактерная боль в животе, тошнота, рвота, гастро
стаз, динамический илеус, тахикардия, нарушение 
функции почек и др.), данных лабораторных ис
следований (гиперамилаземия, лейкоцитоз, элек
тролитные нарушения и др.), результатов ультра
соноскопии. При подозрении на панкреонекроз 
выполняли санационнодиагностическую лапаро
скопию.

Для определения достоверности различий 
групп исследования применяли непараметри
ческие критерии статистического анализа: !2
критерий Пирсона, Uкритерий Манна – Уитни. 
Различия между группами данных считали стати
стически значимыми при p ! 0,05.

Результаты и обсуждение

В целях исключения системных ошибок про
вели сравнение групп исследования по полу, воз
расту, характеру заболевания, тяжести сопутству
ющей патологии больных, видам и срочности 
эндоскопических вмешательств. При проведении 
статистической обработки полученных данных 
значимых различий групп исследования не вы
явлено (Uкритерий Манна – Уитни, !2тест, 
p > 0,05).
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Клинические симптомы постЭРХПГ панкре
атита развивались в первые 24 ч после выполне
ния ЭТПВ в 100% наблюдений. Частота развития 
ОПП после ЭТПВ в группах исследования пред
ставлена в табл. 1.

ПостЭРХПГ панкреатит осложнял течение 
раннего послеоперационного периода в основной 
группе у 3% больных против 21,7% в контроль
ной группе (критерий Пирсона !2 = 29,8, df = 1, 
p = 0,0001). В основной группе постЭРХПГ пан
креатит диагностирован только у женщин (в 4,1% 
наблюдений). В контрольной группе это ослож
нение встречали у 24,2% женщин и у 17,2% муж
чин. В основной группе не было ни одного случая 
панкреонекроза, в контрольной группе это ослож
нение диагностировано у 5 больных. С учётом 
степени тяжести постЭРХПГ панкреатита также 
выявили статистически значимое различие групп 
исследования (критерий Пирсона !2 = 155,3, df = 2, 
p = 0,0001).

В табл. 2 представлена частота развития пост
ЭРХПГ панкреатита у больных в зависимости от 
пола и возраста. Из неё видно, что у пациентов в 
возрасте до 40 лет постЭРХПГ панкреатит ослож
нил течение раннего послеоперационного периода 
в 16,1% наблюдений (в основной группе – у 8,6%, в 
контрольной группе – у 28,6% больных, р = 0,05), у 
больных от 41 до 60 лет – в 11,5% (в основной группе 
– у 1,9%, в контрольной группе – у 25,3% больных, 

р = 0,0001), у обследуемых старше 60 лет – в 11,3% (в 
основной группе – у 2,4%, в контрольной группе – у 
18,9% больных, р = 0,001) случаев. Это осложнение 
диагностировали у 13,1% женщин и 9,2% мужчин, 
статистически значимого различия по этому показа
телю не выявлено (p = 0,19). Вместе с тем, как следу
ет из представленной таблицы, применение ГЭА при 
ЭТПВ статистически значимо снижало риск разви
тия панкреатита у женщин (р = 0,0004) и мужчин 
(р = 0,0063) независимо от возраста.

Частота развития постЭРХПГ панкреатита 
у больных основной и контрольной групп в зави
симости от характера заболевания представлена в 
табл. 3.

Как следует из таблицы, в основной группе 
острый панкреатит встречался значительно реже, 
чем в контрольной. Таким образом, применение 
ГЭА при ЭТПВ позволяет значительно снизить 
частоту развития постЭРХПГ панкреатита у 
больных ХЛ, стенозом БСДК, с опухолями дуоде
нопанкреатобилиарного сегмента.

В табл. 4 представлена частота развития пост
ЭРХПГ панкреатита в зависимости от видов 
ЭТПВ, которые применяли у больных групп ис
следования.

Число видов ЭТПВ значительно превышает 
число пациентов, так как у большинства больных 
при эндоскопической коррекции синдрома желч
ной гипертензии использовали несколько видов 
ЭТПВ (эндоскопическую папиллосфинктерото
мию и эндопротезирование холедоха или стен
тирование главного панкреатического протока, 
баллонную гидродилатацию и эндоскопическую 
папиллосфинктеротомию и т. д.). Исходя из пред
ставленных данных, применение ГЭА при ЭТПВ у 
больных основной группы позволило значительно 
снизить частоту развития постЭРХПГ панкреати
та при всех видах эндоскопических вмешательств.

Использование ГЭА при эндоскопической 
коррекции синдрома желчной гипертензии позво
лило значительно сократить время реабилитации 
больных (табл. 5).

У больных основной группы, которым пе
риоперационно выполняли ГЭА, почти в 2 раза 

Таблица 1
Частота развития постЭРХПГ панкреатита
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Примечание: * – статистически значимое различие групп 

исследования (критерий !2 Пирсона, p < 0,05).

Таблица 2
Частота развития постЭРХПГ панкреатита в зависимости от возраста и пола
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Примечание: * – статистически значимое различие групп исследования (критерий)!2 Пирсона, p < 0,05); числитель – 

число панкреатитов, знаменатель – число пациентов, в скобках – частота развития постЭРХПГ панкреатита. 
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уменьшились время пребывания в реанимаци
онном отделении и длительность стационарного 
лечения. Применение ГЭА у больных основной 
группы способствовало лучшей санации желч
ных протоков, благодаря чему за одну госпита
лизацию повторное вмешательство потребова
лось только 8 из 270 (3%) пациентов, в отличие 
от больных контрольной группы, где повторные 
ЭТПВ были у 26 из 244 (10,7%) пациентов. Сни
жение частоты развития постЭРХПГ панкреа

тита благоприятно сказались на сроках реабили
тации больных.

Профилактический эффект ГЭА, повидимому, 
реализуется через сегментарную симпатическую 
блокаду, в результате которой происходят рассла
бление сфинктеров БСДК, улучшение перфузии 
дуоденопанкреатобилиарного сегмента, увели
чение градиента давления в двенадцатиперстной 
кишке, улучшение реологических свойств желчи 
и панкреатического сока, а хороший антиноцицеп
тивный эффект, уменьшение дискомфорта, кото
рое отмечают больные, и улучшение условий ра
боты врачаэндоскописта за счёт снижения тонуса 
двенадцатиперстной кишки дополняют это благо
приятное воздействие.

В основной группе адекватное обезболивание 
отмечено в 100% наблюдений.

У пациентов основной группы не отмечено ни 
одного осложнения, связанного с пункцией и кате
теризацией эпидурального пространства, а введе

Таблица 3
Частота развития постЭРХПГ панкреатита в зависимости от характера заболевания
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Примечание: КХ – калькулёзный холецистит, ХЛ – холедохолитиаз, БСДК – большой сосочек двенадцатиперстной 

кишки, ПХЭС – постхолецистэктомический синдром, ОПДБС – опухоль панкреатодуоденобилиарного сегмента, МЖ 

– механическая желтуха; * – статистически значимое различие групп исследования (критерий !2 Пирсона, p < 0,05); 

числитель – число панкреатитов, знаменатель – число пациентов, в скобках – частота развития постЭРХПГ панкреатита. 

Таблица 4
Частота развития постЭРХПГ панкреатита в зависимости от видов ЭТПВ
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Примечание: ЭПСТ – эндоскопическая папиллосфинктеротомия, БГД – баллонная гидродилатация, ЭХ – эндопротези

рование холедоха, СГПП – стентирование главного панкреатического протока, НБД – назобилиарное дренирование; * – 

статистически значимое различие групп исследования (критерий !2 Пирсона, p < 0,05).

Таблица 5
Время реабилитации больных
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ние относительно небольших доз местных анесте
тиков не вызывало значимых гемодинамических 
сдвигов и системного токсического воздействия.

Таким образом, ГЭА – эффективный и без
опасный метод комплексной профилактики раз
вития постЭРХПГ панкреатита при ЭТПВ.

Выводы

1. Применение ГЭА при ЭТПВ достоверно 
снижает частоту развития постЭРХПГ панкреа
тита у больных вне зависимости от пола, возраста, 
характера заболевания, вида ЭТПВ.

2. Профилактический эффект применения 
ГЭА выше, чем использования раствора октреоти
да в стандартных дозировках.

3. Применение ГЭА способствует сокраще
нию времени реабилитации больных.
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ÂËÈßÍÈÅ ÏÅÐÔÒÎÐÀÍÀ ÍÀ ÌÎÇÃÎÂÎÉ ÊÐÎÂÎÒÎÊ 
È ÔÓÍÊÖÈÎÍÀËÜÍÎÅ ÑÎÑÒÎßÍÈÅ ÖÅÍÒÐÀËÜÍÎÉ 
ÃÅÌÎÄÈÍÀÌÈÊÈ ÏÐÈ ÊÎÌÀÕ,  
ÎÁÓÑËÎÂËÅÍÍÛÕ ÎÑÒÐÛÌ ÍÀÐÓØÅÍÈÅÌ ÌÎÇÃÎÂÎÃÎ 
ÊÐÎÂÎÎÁÐÀÙÅÍÈß 
К. В. Лукашев2, Ю. А. Чурляев1,2, О. О. Иванов2, Д. Г. Данцигер1, О. В. Руденкова2

THE EFFECT OF PERFTORAN ON CEREBRAL BLOOD FLOW  
AND THE FUNCTIONAL STATE OF CENTRAL  
HEMODYNAMICS IN COMAS INDUCED  
BY ACUTE CEREBRAL CIRCULATORY DISORDER 

K. V. Lukashev2, Yu. A. Churlyaev1,2, O. O. Ivanov2, D. G. Dantsiger1, O. V. Rudenkova2

1Новокузнецкий государственный институт усовершенствования врачей  
2Городская клиническая больница № 1, г. Новокузнецк

В результате проспективного исследования влияния перфторана в дозе 3 мл/кг для лечения и про
филактики вторичного повреждения головного мозга при комах, обусловленных острым нарушением 
мозгового кровообращения, установлено, что препарат приводит к стабилизации центральной гемодина
мики, снижению сопротивления сосудов и повышению перфузии головного мозга, а также к понижению 
внутричерепного давления.

Ключевые слова: острое нарушение мозгового кровообращения, вторичное повреждение головного мозга, 
перфторан, мозговой кровоток, центральная гемодинамика.

A prospective study of the effect of perftoran used in a dose of 3 ml/kg for the treatment and prevention 
of secondary brain damage in comas induced by acute cerebral circulatory disorder has ascertained that the 
agent results in stabilized central hemodynamics, decreased vascular resistance, increased cerebral perfusion, 
and lowered intracranial pressure. 

Key words: acute cerebral circulatory disorder, secondary brain damage, perftoran, cerebral blood flow, central 
hemodynamics.

Исследование причин смерти у больных с 
острым нарушением мозгового кровообращения 
(ОНМК), лечившихся в специализированных 
отделениях, показало, что основной причиной 
летальных исходов было первично тяжёлое на
рушение мозгового кровообращения – 31%, его 
осложнения (расстройства гемодинамики и ды
хания) – 67%, другие причины составили 2%. Та
ким образом, значительное количество неблаго
приятных исходов при ОНМК связано, в первую 
очередь, как с нарушениями мозгового кровотока, 
так и центральной гемодинамики [3, 9, 14]. Нару
шения механизмов, обеспечивающих перфузию 
головного мозга, усугубляют ишемию мозговой 
ткани с возникновением вторичного повреждения 
мозга и расширением зоны повреждения, что ухуд
шает результаты лечения. Увеличение мозгового 
кровотока в зоне ишемии, снижение внутричереп

ного давления, поддержание оптимального уровня 
церебрального перфузионного давления являют
ся основными целями интенсивной терапии, что 
позволяет противодействовать биохимическим и 
молекулярным повреждающим событиям, резуль
татом которых является необратимое вторичное 
повреждение ткани мозга. Мозговой кровоток на
прямую зависит от проходимости сосудов и си
стемной гемодинамики. При ОНМК церебральная 
ауторегуляция нарушается, и перфузия мозга на 
стороне поражения становится зависимой от па
раметров центральной гемодинамики. Более того, 
при комах, обусловленных ОНМК, церебральная 
ауторегуляция может быть повреждена как в од
ной, так и в обеих гемисферах, что ведёт к значи
тельным трудностям в проведении интенсивной 
терапии и правильной оценке адекватности мозго
вого кровотока [1, 3, 8, 9, 11, 14].
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Одним из перспективных направлений в интен
сивной терапии, на наш взгляд, является примене
ние перфторуглеродов с целью лечения и профи
лактики вторичного повреждения головного мозга 
у пациентов при комах, обусловленных ОНМК. В 
результате проведения клинических испытаний 
перфторана показаны и такие его эффекты, как спо
собность улучшать гемодинамику и снижать ише
мическое повреждение тканей [1, 4, 5, 7, 10, 12].

Однако вопрос об использовании перфторана 
в комплексной интенсивной терапии вторично
го повреждения головного мозга, об его влиянии 
на мозговой кровоток и центральную гемодина
мику при комах, обусловленных ишемическим и 
геморрагическим инсультом, в отечественной и 
зарубежной литературе не находит достаточного 
отражения.

 Цель исследования – изучение влияния пер
фторана на мозговой кровоток и функциональное 
состояние центральной гемодинамики при комах, 
обусловленных ОНМК.

Материалы и методы

В исследование включены 32 пациента, посту
пившие в первые 6 ч после развития ОНМК, сте
пень утраты сознания составляла 8 баллов и менее 
по шкале комы Глазго. Для объективизации тяже
сти состояния использовали балльную систему 
APACHE II, согласно которой тяжесть состояния 
больных оценили в 19,4 ± 2,3 балла [13]. В иссле
дование включены пациенты с геморрагическим 
инсультом – 14 (43,75%) человек, их средний воз
раст составлял 51,1 ± 2,1 года, и ишемическим – 18 
человек (56,25%), средний возраст – 54,1 ± 1,9 года. 
Из них женщины составили 37,5% (12 человек), а 
мужчины 62,5% (20 пациентов). Пяти пациентам 
с геморрагическим инсультом была выполнена де
компрессивная резекционная трепанация черепа с 
удалением внутримозговых и субдуральных гема
том. Диагноз ОНМК ставили на основании кли
нических данных, лабораторных и инструменталь
ных методов обследования, данных специальных 
методов исследования (компьютерной и магнит
норезонансной томографии, цветового дуплекс
ного сканирования сосудов).

Помимо стандартных общеклинических мето
дов обследования, у всех пациентов использова
ли специальные методы исследования, такие как 
нейрофизиологические исследования, лучевую и 
ультразвуковую диагностику, инвазивные методы 
оценки центральной гемодинамики и внутриче
репного давления.

Специальные методы исследования включали:
 проведение мониторинга внутричерепного 

давления (ВЧД) в режиме реального времени с 
расчётом церебрального перфузионного давления 
по общепринятой формуле ЦПД = АД

ср.
 – ВЧД, 

в первые сутки развития ОНМК больным уста
навливали из фронтального фрезевого отверстия 
(место пересечения парасагитальной линии, про
ходящей через зрачок с венечным швом) со сто
роны поражения головного мозга субдуральный/
интрапаренхиматозный датчик внутричерепного 
давления «Codman» фирмы «Jonson & Jonson» 
(U.K.) [8];

 исследование гемодинамических показателей 
осуществляли с помощью метода транспульмо
нальной термодилюции на базе системы монито
ринга «PICCO plus» фирмы «PULSION medical 
system» (Германия). Анализировали следующие 
измеряемые и расчётные параметры центральной 
гемодинамики (ЦГД): среднее артериальное дав
ление (АД

ср.
, мм рт. ст.), сердечный индекс [СИ, 

л/ (мин • м2)], индекс системного сосудистого со
противления (ИССС, дин • с • см5 • м2) [2, 3]. По
казаниями для применения инвазивных методов 
исследования являлись степень утраты сознания 
8 баллов и менее по шкале ком Глазго, крайне тя
жёлое состояние больных, необходимость мони
торинга состояния показателей центральной ге
модинамики и ВЧД для профилактики и лечения 
вторичных повреждений головного мозга и опре
деления объёма инфузионной терапии [15]; 

 транскраниальное дуплексное сканирование 
сосудов головного мозга с определением скорост
ных и индексированных показателей кровотока в 
среднемозговой артерии (СМА) в сегменте М1 с 
использованием аппарата «Xario», Toshiba. Реги
стрировали: S – систолическую скорость кровото
ка (см/с); D – диастолическую скорость кровотока 
(см/с); TAMN – среднюю усредненную по време
ни скорость кровотока (см/с); PI – пульсативный 
индекс; RI – индекс периферического сосудисто
го сопротивления. Скоростные показатели S, D и 
TAMN характеризуют перфузию и объёмный кро
воток головного мозга, а PI и RI – циркуляторное 
сопротивление сосудов мозга и изменяются вслед
ствие вазоспазма или внутричерепной гипертен
зии [11].

Проведено проспективное исследование вну
тричерепного давления, церебральной и цен
тральной гемодинамики у 32 пациентов в первые 
сутки острейшего периода ОНМК. Регистрацию 
показателей центральной гемодинамики, транс
краниальной допплерографии и ВЧД проводили 
одновременно в 2 этапа: 1й этап – до введения 
перфторана; 2й этап – через 60 мин после оконча
ния его инфузии в дозе 3 мл/кг.

Интенсивная терапия включала общие меро
приятия, направленные на поддержание жизненно 
важных органов и систем организма, – искусствен
ную вентиляцию лёгких современными микро
процессорными респираторами в соответствии 
с концепцией безопасной ИВЛ, профилактику и 
лечение инфекционных осложнений, нутритив
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ную поддержку. Также проводили специфическую 
терапию: при ишемическом инсульте – нормализа
цию мозгового кровообращения, антиагрегантную 
и антикоагулянтную терапию, а также предупреж
дение и лечение отёканабухания головного мозга; 
при геморрагическом – гемостатическую терапию, 
нормализацию мозгового кровообращения, пред
упреждение и лечение отёканабухания головного 
мозга. Объём гидратации за сутки составлял от 30 
до 38 мл/кг массы тела.

Статистическую обработку полученных дан
ных проводили с помощью пакета сертифициро
ванных программ GraphPad InStat 3 и Statistica 7. 
Вычисляли среднеарифметические величины (М) 
и ошибку средней (m), достоверность оценивали 
по критерию Манна – Уитни и коэффициенту ран
говой корреляции Спирмена. Отличия считали 
достоверными при р < 0,05 [6].

Результаты

На фоне терапии перфтораном у пациентов с 
ишемическим инсультом достоверного различия 
между этапами исследования по средним значе
ниям ЦПД и АД

ср.
 не выявлено, что, вероятно, 

связано с малым числом наблюдений и боль
шой ошибкой средних величин. Однако отмече
но достоверное снижение ВЧД – с 12,5 ± 1,3 до 
9,6 ± 07 мм рт. ст. По данным транскраниально
го дуплексного сканирования сосудов головного 
мозга, значимо повышалась TAMN в среднемоз
говой артерии с 50,4 ± 5,5 до 70,1 ± 7,6 см/с. Сни
жались индексы пульсативности и резистивно
сти: PI с 1,13 ± 1,20 до 0,87 ± 0,06; RI с 0,61 ± 0,03 
до 0,54 ± 0,02 (p < 0,05). Со стороны централь
ной гемодинамики достоверно возрастал СИ – с 
3,4 ± 0,15 до 4,03 ± 0,15 л/(мин • м2) и снижал
ся ИССС с 2 710,9 ± 166,83 до 2 127,9 ± 96,35 
дин • с • см5 • м2 (см. табл.).

Характер изменений, выявляемых в груп
пе больных с геморрагическим инсультом, был 
схожим. Учитывая исходно более выраженную 
внутричерепную гипертензию, ВЧД снижалось с 
15,2 ± 1,6 до 11,7 ± 0,7 мм рт. ст. Достоверных из
менений ЦПД и АД

ср.
 также не выявлено. Значимо 

возрастало TAMN – с 52,3 ± 6,7 до 73,8 ± 8,2 см/с, 
понижались индексы PI – с 1,20 ± 0,07 до 0,74 ± 0,04 
и RI – с 0,66 ± 0,03 до 0,51 ± 0,02. Отмечали стаби
лизацию центральной гемодинамики. Так, гипоки
нетический тип кровообращения [СИ – 2,6 ± 0,15  
л/(мин • м2)] переходил в нормокинетический, 
то есть СИ повышался до 3,2 ± 0,12 л/ (мин • м2). 
Снижался ИССС с 3 319,2 ± 228,7 до 2 541,7 ± 95,
7 дин • с • см5 • м2 (табл.).

При проведении корреляционного анализа 
значимых достоверных изменений на этапе до вве
дения перфторана между показателями мозгового 
кровотока и центральной гемодинамики не опреде
ляли. На втором этапе исследования выявили пря
мую значимую корреляцию между СИ и PI: коэф
фициент ранговой корреляции Cпирмена r = 0,42 
при р < 0,05 (рис. 1) и резистивности r = 0,45 при 
р < 0,05 (рис. 2).

В результате сравнительного анализа измене
ний показателей кровотока, проведённого с целью 
выявления особенностей изменения церебральной 
и центральной гемодинамики на фоне введения 
перфторана, на этапах исследования между груп
пами ишемического и геморрагического инсультов 
достоверных различий не обнаружено.

Обсуждение

Известно, что перфторан способен транспор
тировать газы крови. Это в сочетании с вазоди
лататорным NOзависимым действием и реоло
гическим эффектом обеспечивает эффективный 
газообмен на уровне микроциркуляции, даже в 

Таблица
Динамика показателей мозгового кровотока и центральной гемодинамики  

до и после инфузии перфторана (М ± m)
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Примечание: *  достоверность различий между этапами исследования (р < 0,05).
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ишемизированных тканях. В отечественных ис
следованиях также было показано, что перфторан 
оказывает выраженное корректирующее действие 
на наноструктуру мембран эритроцитов практи
чески до исходного уровня, которая значительно 
изменяется при различных критических и тер
минальных состояниях. В экспериментальных 
западных исследованиях было показано, что вве
дение эмульсии перфторана повышает мозговой 
кровоток и оксигенацию мозговой ткани [5]. Она 
может оказывать нейропротективное действие при 
острой церебральной ишемии, что способствует 
уменьшению объёма вторичного повреждения го
ловного мозга [16].

Кроме того, было отмечено положительное 
влияние перфторуглеродов на ауторегуляторную 
цереброваскулярную реактивность сосудов голов
ного мозга [1, 4, 10, 12].

Результаты проведённого исследования под
тверждают свойства перфторана стабилизировать 
центральную гемодинамику. Так, в группе боль
ных ишемическим инсультом выявлено повы
шение СИ, а при геморрагическом инсульте тип 
кровообращения переходил из гиподинамическо
го в нормокинетический. При этом АД

ср.
 значимо 

не повышалось и уменьшался ИССС. Снижение 
ишемии на фоне введения перфторана было пока
зано в ранее проведённых исследованиях. 

Таким образом, увеличение сердечного выбро
са в данной ситуации, вероятно, обусловливалось 
улучшением перфузии, снижением гипоксии ми
окарда и, как следствие, улучшением его сократи
тельной способности [4, 10].

Реакция мозгового кровотока на инфузию пер
фторана свидетельствовала о повышении объём
ной скорости кровотока и снижении сопротивле
ния сосудов головного мозга. Появление прямой 
значимой корреляции между СИ и индексами, ха
рактеризующими циркуляторное сопротивление 
сосудов головного мозга (PI и RI), после инфузии 
перфторана в дозировке 3 мл/кг можно расценить 
как отрицательную реакцию на препарат. Однако 
эту связь выявляли на фоне снижения индексов 
PI, RI, ВЧД и повышения TAMN. Следовательно, 
эта корреляционная зависимость свидетельство
вала о снижении тонуса сосудов головного мозга, 
которое сопровождалось увеличением мозгового 
кровотока на фоне нормализации центральной 
гемодинамики и повышения СИ. Это подтвержда
ется данными литературы. Так, в эксперименталь
ных и клинических работах было выявлено увели
чение мозгового кровотока и доставки кислорода 
к головному мозгу после введения перфторугле
родов [1, 17]. Выявленные изменения, вероятно, 
связаны с улучшением транспорта кислорода и 
снижением сосудистого сопротивления на фоне 
улучшения перфузии головного мозга. Несмотря 
на то что данные тенденции получены в малой вы
борке клинических наблюдений, можно утверж
дать о правомочности и научной значимости полу
ченных результатов с необходимостью проведения 
дальнейших исследований.

Выводы

1. Изменения мозгового кровотока и цен
тральной гемодинамики при комах, обусловлен
ных ишемическим и геморрагическим инсультами, 
однотипны и направлены на обеспечение перфу
зии головного мозга.

2. Перфторан при комах, обусловленных 
острыми геморрагическим и ишемическим ин
сультами, повышает перфузию головного мозга за 
счёт повышения сердечного индекса, снижения со
противления сосудов головного мозга и увеличе
ния средней скорости кровотока в среднемозговой 
артерии.

ДЛЯ КОРРЕСПОНДЕНЦИИ:

Городская клиническая больница № 1

654057, Кемеровская обл., г. Новокузнецк,  

ул. Бардина, д. 28.

Рис. 1. Корреляция сердечного индекса  

[СИ, л/(мин • м2)] и индекса пульсативности (PI) в СМА 

после инфузии перфторана (r = 0,42 при р < 0,05)

Рис. 2. Корреляция сердечного индекса  

[СИ, л/(мин • м2)] и индекса резистивности (RI) в СМА 

после инфузии перфторана (r = 0,45 при р < 0,05)
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ÂÛÁÎÐ ÏÐÎÂÎÄÍÈÊÎÂÎÉ ÁËÎÊÀÄÛ  
ÏÐÈ ÌÅÆËÎÏÀÒÎ×ÍÎ-ÃÐÓÄÍÎÉ ÀÌÏÓÒÀÖÈÈ  
(ÊËÈÍÈ×ÅÑÊÎÅ ÍÀÁËÞÄÅÍÈÅ)
Р. В. Гаряев, Е. А. Сущенцов, П. С. Сергеев

CHOICE OF NERVE BLOCK ANESTHESIA DURING 
INTERSCAPULAR THORACIC AMPUTATION  
(A CLINICAL OBSERVATION)
R.V. Garyaev, E. A. Sushchentsov, P. S. Sergeyev

Российский онкологический научный центр им. Н. Н. Блохина РАМН, Москва

Описан случай выполнения продлённой блокады плечевого сплетения задним доступом по методике 
Р. Pippa пациенту после межлопаточногрудной ампутации, то есть в условиях отсутствующей верхней 
конечности. Задний доступ к сплетению рекомендован в качестве метода выбора проводниковой блока
ды в комплексе обезболивания при подобных вмешательствах.

Ключевые слова: межлопаточногрудная ампутация, продлённая проводниковая блокада плечевого сплетения, 
блокада Pippa.

The paper describes a case of prolonged brachial plexus block made via posterior approach by the procedure 
of P. Pippa in a patient after interscapular thoracic amputation, i.e. in the absence of the upper limb. The posterior 
approach to the plexus is recommended as the method of choice for nerve block in the set of analgesia during 
such interventions.

Key words: interscapular thoracic amputation, prolonged brachial plexus block, Pippa block.

К сожалению, нередко встречаются запущен
ные случаи рака плечевой кости, лопатки, когда 
опухоль огромных размеров не оставляет хирургу 
иных способов лечения, кроме выполнения трав
матичной калечащей операции: межлопаточно
грудной резекции или ампутации. Ампутация ко
нечностей сопровождается пересечением крупных 
нервных стволов. Первые 2–3 дня после операции 
болевой синдром преимущественно обусловлен 
ноцицептивной острой болью, сопровождающейся 
тяжёлой психологической травмой, ощущением 
неудобного положения ампутированной конечно
сти (фантомный синдром). Через определённые 
стадии (альтерация, экссудация, пролиферация) и 
время (обусловленное реактивностью организма, 
функциональным состоянием его систем, наличи
ем субстратов для синтеза клеточных и межкле
точных элементов) происходит заживление очага 
повреждения с замещением поврежденных участ
ков соединительной тканью. Острая боль исчезает.

Волокна, входящие в культю пересечённого 
нервного ствола, попрежнему остаются способ
ными к проведению эфферентных и афферентных 
импульсов. В месте пересечения нерва формиру
ется очаг измененной афферентной импульсации, 
усиливающейся под действием наложенной на 
нервный ствол лигатуры. Непрерывная бомбар
дировка патологическими импульсами приводит 

к стойким функциональным изменениям/повреж
дениям центральной нервной системы (ЦНС) с 
формированием сложного хронического болевого 
и фантомного синдрома (комплексный регионар
ный болевой синдром II типа).

В настоящее время полностью предупредить 
развитие этого синдрома невозможно. Конечности 
человека, помимо двигательной функции, игра
ют важную роль органа осязания. Афферентная 
чувствительная иннервация в конечностях очень 
развита и имеет значительное корковое представи
тельство. Ежесекундно огромное количество аф
ферентных импульсов от конечностей поступает в 
ЦНС, сортируется, анализируется, по механизму 
обратной связи организм реагирует на эту инфор
мацию. Внезапное прекращение этой специфиче
ской импульсации само по себе способно сформи
ровать патологические изменения в ЦНС, схожие 
с хроническим болевым синдромом. Утрату данной 
функции вследствие ампутации конечности вос
полнить невозможно, а патологический импульс, 
проведённый нервным волокном, входящим в куль
тю нервного ствола, будет восприниматься корой 
головного мозга как сигнал от соответствующего 
отдела ампутированной конечности, способствуя 
поддержанию фантомного синдрома.

В комплексе обезболивания больных после 
операций ампутации конечностей немаловажную 
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роль должны выполнять регионарные блокады. 
Они способны не только полностью устранить 
острую ноцицептивную боль, но в первые часы и 
дни после операционной травмы предотвратить 
чрезмерный поток патологических импульсов. К 
сожалению, деафферентация в сочетании с пато
логической импульсацией с момента ампутации 
будет сопровождать больного всю оставшуюся 
жизнь, а оптимальный срок регионарной блокады 
составляет 3–5 сут. Рано или поздно её придётся 
прекратить, и последующее обезболивание будет 
возможно лишь с помощью системного введения 
препаратов. Тем не менее известно, что в форми
ровании хронического болевого синдрома после 
хирургических операций особую роль играет ка
чество анальгезии именно в первые часы и дни 
после вмешательства: чем лучше обезболивание, 
тем меньше вероятность развития хронической 
боли [1, 2]. Вероятно, этот механизм действует и 
при ампутации конечностей. Кроме того, полное 
отсутствие ощущений после ампутации конечно
сти в течение некоторого времени (для адаптации 
больного) представляется более выгодным, чем 
ощущения и/или боль в ампутированной конеч
ности у пациента, психологически ещё не сми
рившегося с её отсутствием.

Цель – показать возможности продлённой 
проводниковой блокады при межлопаточно
грудной ампутации.

Описание случая

21.04.2012 г. больному К. (возраст 22 года, 
масса тела 49 кг, рост 169 см) с диагнозом: остео
саркома верхней трети левой плечевой кости, па
тологический перелом плечевой кости, метастазы 
в лёгкие, состояние после полихимиотерапии, 
хронический болевой синдром (получал дюро
гезик 25 – трансдермальную терапевтическую 
систему, содержащую фентанил, со скоростью 
высвобождения 25 мкг/ч; трамадол 100 мг 2 раза 
в сутки, кетопрофен 30 мг 2 раза в сутки) была 
выполнена операция – межлопаточногрудная 
ампутация слева.

Протокол операции. В положении больно
го на правом боку выполнен разрез кожи и под
кожной клетчатки левой надключичной области, 
огибая плечевой сустав до нижнего края лопатки. 
Выделена и обработана распатором левая клю
чица, которая затем пересечена в средней трети 
пилой Джигли. Подключичная артерия, вена, 
плечевое сплетение визуализированы, взяты на 
держалки, перевязаны, пересечены и прошиты. 
Выделена и пересечена подключичная мышца. 
Пересечены и прошиты грудные мышцы. Опу
холь с окружающими тканями мобилизована ла
терально. Вскрыта подмышечная ямка. Выполне
на мобилизация подлопаточной области, в рану 

выведен угол лопатки. Пересечены круглые мыш
цы. Угол лопатки вывернут дорзально. Мышцы, 
прикрепляющиеся к медиальному краю лопатки, 
взяты на держалки, пересечены и прошиты. Опу
холь вместе с лопаткой, культей ключицы и левой 
верхней конечностью удалена радикально. Про
должительность операции 150 мин, кровопотеря 
1 000 мл. 

Анестезия во время операции. С помощью 
нейростимулятора межлестничным доступом (по 
методике Winnie) выполнена блокада плечевого 
сплетения ропивакаином (0,2% – 20 мл) с про
ведением периневрального катетера на 4 см за 
кончик иглы. После индукции анестезии фента
нилом 100 мкг, пропофолом 100 мг и рокурония 
бромидом 30 мг проведены интубация трахеи, 
искусственная вентиляция лёгких в режиме нор
мовентиляции с поддержанием анестезии севоф
лураном и фентанилом. При обработке опера
ционного поля оказалось, что периневральный 
катетер расположен в зоне работы хирургов, поэ
тому его пришлось удалить (рис. 1). Поддержание 
анестезии: севофлуран 0,9–1,2 МАС, фентанил. 
После окончания операции больной проснулся, 
ориентирован, экстубирован. Доставлен в палату 
пробуждения, через 2 ч переведён в хирургиче
ское отделение.

Обезболивание после операции. Сразу после 
пробуждения (в 16:00) и в течение 6 ч уровень 
боли по цифровой рейтинговой шкале (ЦРШ  
0–10) составлял 1–2 балла, больше беспокоило 
ощущение неудобного положения в ампутиро
ванной конечности. В 22:00 появилась сильная 
боль в культе (5–7 баллов), после введения про
медола на ночь и утром, кетопрофена и трамадола 
боль практически не уменьшалась. На следую
щий день было решено выполнить проводнико
вую блокаду плечевого сплетения задним досту
пом по методике, предложенной P. Pippa et al. [4], 
подробно описанной и иллюстрированной в ат
ласе периферической регионарной анестезии под 
ред. G. Meier и J. Buettner [3] (рис. 2).

Определённые опасения вызывало отсутствие 
конечности, поскольку данная блокада предпо
лагала обязательное использование нейростиму
лятора с получением мышечного ответа. При вы
полнении блокады в момент достижения кончика 
изолированной иглы (набор для проводниковой 
анестезии Contiplex Tuohy, B|Braun) предполага
емого места расположения плечевого сплетения 
пациент отметил пульсирующие (в такт работы 
нейростимулятора) сокращения в 1м и 2м паль
цах ампутированной конечности, что и послужи
ло верификацией положения иглы. Ввели 0,2% 
раствор наропина 20 мл, без затруднений вглубь 
на 4 см провели периневральный катетер, к ко
торому подключили одноразовую инфузионную 
помпу, содержащую 0,2% наропин, со скоростью 
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Рис. 1. Внешний вид больного перед операцией (стрелкой указано место первоначальной установки периневрального 

катетера)

Рис. 2 (а, б). Выполнение блокады плечевого сплетения задним доступом

5 мл/ч. Через 10 мин пациент отметил значитель
ное снижение боли, которая все же сохранялась 
на уровне 1–2 баллов. Периневральную инфу
зию наропина проводили в течение 5 суток в со
четании с системным введением кетопрофена 
60 мг/сут, амитриптилина 100 мг/сут, габапен

тина 900 мг/сут. В течение всего этого времени 
пациент оценивал боль в пределах 1–3 баллов, 
признаки фантомного синдрома сохранялись: 
скручивание, «затекание», парестезии, неудобное 
положение ампутированной конечности. Выпи
сан из стационара через 20 дней после операции.

а) б)
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Обсуждение

Описанный случай показал, что отсутствие 
конечности, по крайней мере в первые дни после 
ампутации, не является противопоказанием для 
выполнения проводниковой блокады. Использо
вание нейростимулятора в этом случае позволяет 
идентифицировать положение иглы не по объек
тивному мышечному, а по субъективному вербаль
ному ответу пациента. Тем не менее при планиро
вании обезболивания у больных данной категории 
необходимо согласовывать с хирургом анатомиче
ские зоны предстоящего вмешательства. В случае 
пересечения ключицы передний доступ к плече
вому сплетению становится возможным только 
в виде предварительного однократного введения 
анестетика, что не оставляет шансов для каче
ственного послеоперационного обезболивания, 
поэтому целесообразно сразу устанавливать пе
риневральный катетер задним доступом. По сути, 
техника Р. Pippa представляет собой параверте
бральную блокаду на шейном уровне. При успеш
ном выполнении она позволяет обеспечить потерю 
сенсорной чувствительности C

5
–C

7
 корешков, из 

которых формируются верхний и средний стволы 
плечевого сплетения, моторную блокаду подмы
шечного, мышечнокожного нервов (С

5
–С

6
), луче

вого и частично срединного нервов (С
6
–С

7
), в то 

время как сегменты С
8
 и Th

1
 (нижний ствол) обыч

но остаются не захваченными [3]. Повидимому, 
именно изза этого не удавалось у пациента пол
ностью устранить боль после операции, хотя по 
сравнению с состоянием до блокады эффект был 
очень хорошим. К настоящему времени в РОНЦ 
им. Н. Н. Блохина выполнено 10 блокад плечево
го сплетения задним доступом. При кажущейся 
сложности метод довольно легко воспроизводим: 
чётко определена точка вкола, направление иглы в 
двух плоскостях практически исключает её непра
вильное продвижение, а костный ориентир (по
перечный отросток позвонка) задает необходимую 
глубину проведения. Существенным недостатком, 
присущим высокому (межлестничному) досту
пу, является частое отсутствие блокады нижнего 
ствола плечевого сплетения (локтевой и частич
но срединный нервы). Не исключено, что допол

нение продленной блокады Р. Pippa однократной 
надключичной блокадой медиального и заднего 
пучков плечевого сплетения, выполненной под 
ультразвуковым контролем, сможет обеспечить 
полную анестезию культи в течение нескольких 
часов.

Заключение

При ампутации конечностей невозможно 
восполнить афферентный поток нормальных 
импульсов, однако необходимо максимально 
препятствовать формированию и проведению па
тологических сигналов, ведущих к перевозбужде
нию и функциональному повреждению ЦНС. В 
периоперационном периоде ведущая роль в этом 
принадлежит продлённым регионарным блока
дам. В последующем базис лечения смещается в 
сторону антиконвульсантов, антидепрессантов, 
антагонистов NMDAрецепторов, которые следу
ет включать в комплекс профилактики и терапии 
постампутационного синдрома. Малоизученными, 
но потенциально перспективными представляют
ся различные способы обработки нервных стволов 
в месте их пересечения, что требует дальнейших 
исследований.
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HYPERTHERMIA AND ANTIPYRETIC THERAPY  
FOR CEREBRAL INFARCTION 
(A REVIEW OF LITERATURE)

D. V. Sadchikov, S. N. Kotov

Саратовский государственный медицинский университет им. В. И. Разумовского

Обзор посвящён новым данным о влиянии гипертермии на течение и прогноз инфаркта мозга. С со
временных позиций рассмотрены этиология, патогенез, интенсивная терапия гипертермии при ишеми
ческом инсульте. Предоставлены новые сведения о гипотермии и возможностях её использования при 
ишемическом инсульте.

Ключевые слова: гипертермия, антипиретическая терапия, гипотермия, инфаркт мозга, ишемический инсульт.

The review deals with new evidence for the impact of hyperthermia on the course and prognosis of 
cerebral infarction. The etiology, pathogenesis, and intensive therapy of hyperthermia in ischemic stroke are 
considered in the current context. There is new information on hyperthermia and feasibilities of its use in 
ischemic stroke.

Key words: hyperthermia, antipyretic therapy, hypothermia, cerebral infarction, ischemic stroke. 

Инсульт остаётся одной из ведущих причин за
болеваемости и смертности во всём мире. Леталь
ность в острой стадии всех видов инсульта состав
ляет примерно 35%, а инвалидизация вследствие 
инсульта имеет не только социальное, но и эконо
мическое значение [33]. В России инсульт является 
не менее важной медикосоциальной проблемой. 
Показатели смертности в Российской Федерации 
повышаются, в то время как в экономически раз
витых странах эти цифры прогрессивно снижают
ся. Инвалидизация вследствие инсульта занимает 
первое место среди всех причин первичной инва
лидности. При этом треть пациентов, перенесших 
инсульт, составляют лица трудоспособного воз
раста. Отдельно следует отметить факт «омоложе
ния» инсульта: доля пациентов молодого возраста 
(до 45 лет) составляет 10–15% от всех больных с 
сосудистой патологией нервной системы [1].

В связи со значимостью проблемы, перспектив
ным направлением остаётся выявление факторов, 
влияющих на функциональный исход инсульта и 
смертность. К сожалению, единственный препарат 
в мире, который доказал клиническую эффектив
ность в улучшении исходов после ишемического 
инсульта, это тканевый активатор плазминогена. 
Однако по различным причинам только 5% боль
ных получают тромболитическую терапию [15]. 

Попытки же найти нейропротективные препара
ты, которые смогли бы уменьшить ишемические 
повреждения головного мозга, остались безрезуль
татными [33]. 

Отсутствие эффекта от ранее предложенных 
концепций лечения инсульта заставляет учёных 
искать новые подходы к проведению интенсив
ной терапии, в том числе пересматривать старые 
традиционные методы лечения с позиций доказа
тельной медицины и обращаться к ранее забытым 
методам. Одна из таких концепций – антипирети
ческая терапия и гипотермия.

Попытка улучшить результаты лечения через 
управление термобалансом организма обусловле
но многими причинами, в том числе высокой ча
стотой встречаемости гипертермии у больных с 
инсультом и влиянием на прогноз заболевания. По 
разным источникам, лихорадка встречается в 40–
70% случаев в отделениях интенсивной терапии 
у больных с мозговым повреждением различной 
этиологии [18, 43]. При ишемическом инсульте 
гипертермию регистрируют в 18–61% случаев [29, 
33].

Терминология. При значительном количестве 
работ, посвящённых гипертермии при инсульте, 
нет единого термина и абсолютного значения тем
пературы для обозначения гипертермии, а циф
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ровые обозначения для гипертермии варьируют 
в широких пределах. Отсутствует статистическая 
значимость различных факторов, вызывающих ги
пертермию, что необходимо для дальнейшей целе
направленной интенсивной терапии гипертерми
ческого синдрома.

Известен ряд терминов для обозначения по
вышения температуры тела: гипертермия, лихо
радка, гипертермический синдром, пирексия. Од
нако наиболее употребительными являются такие 
понятия, как гипертермия и лихорадка. Термин 
гипертермия состоит из двух греческих корней 
(hyper – гипер + therme – теплота; синоним – пе
регревание организма) и расшифровывается как 
состояние организма, характеризующееся повы
шенной температурой тела [20]. Более благозвуч
ный и не менее часто используемый термин «ли
хорадка» – русскоязычный, и, согласно толковому 
словарю живого великорусского языка В. И. Даля 
(1880–1882), состоит из двух корней: лихо (беда, 
несчастье) + радеть (стараться, заботиться) [21]. 
С медицинской точки зрения лихорадка (febris) 
обозначает защитноприспособительную реакцию 
организма, возникающую в ответ на действие па
тогенных раздражителей и выражающуюся в пере
стройке терморегуляции на поддержание более 
высокого, чем в норме, уровня теплосодержания 
и температуры тела. Оба понятия, гипертермия и 
лихорадка, обозначают один и тот же процесс, с 
той лишь разницей, что лихорадка отражает повы
шение температуры тела в высокоспециализиро
ванном смысле слова.

Для изучения гипертермии большинство ав
торов применяют неинвазивный метод измерения 
температуры, при этом используя ректальный, ак
силярный, пищеводный, аурикулярный способы 
измерения температуры. В последнее время появи
лись работы, опирающиеся на инвазивный (интра
краниальный) метод контроля температуры [37].

Независимо от причины мозгового поражения 
большинство авторов за гипертермию принима
ют значения температуры тела свыше 37,5°С. По
пулярными среди исследователей ишемического 
инсульта являются и другие значения темпера
туры, принятые за гипертермию: 37,0; 37,2; 37,4; 
37,8°C [29, 33]. При субарахноидальном кровоиз
лиянии лихорадкой считают показатели темпера
туры свыше 38,3°С [43]. Авторы, использующие 
ректальный способ измерения температуры, за 
гипертермию принимают значение температуры 
38,5°С; использующие аурикулярный термометр 
– 38,3°С. И, наконец, при контроле внутричереп
ной температуры за критерий гипертермии учёные 
принимают значения свыше 38,7°С [37]. Широкий 
диапазон частоты гипертермии при инсульте (18–
61%) как раз и объясняется различием в значениях 
температуры, принятых за лихорадку, в известных 
в настоящее время работах [33].

Помимо абсолютных цифр гипертермии, не 
менее значимыми являются относительные коле
бания значений температуры при инсульте. При 
ишемическом инсульте температура тела повы
шается приблизительно на 0,2°C в течение пер
вых 24–36 ч. С прогрессированием инсульта от 
умеренного до тяжёлого повышение температу
ры тела составляет 0,35°С. При этом повышение 
температуры отмечают преимущественно у боль
ных с тяжёлым инсультом [44]. Кроме лихорад
ки, при тяжёлом инсульте происходит изменение 
нормального циркадного ритма температуры, что, 
возможно, связано с нарушением сознания или от
сутствием физической активности [40].

Широкий научный интерес к гипертермии 
привёл к появлению таких терминов, как устой
чивая гипертермия и гипертермическая нагрузка. 
Устойчивая гипертермия – это повышение темпе
ратуры свыше 38,3°С продолжительностью более 
2 ч несмотря на использование жаропонижающих 
препаратов. Гипертермическая нагрузка – это раз
ница между максимальной суточной температу
рой и 37,8°С, умноженной на число дней лихорад
ки [29].

Таким образом, известная нам литература пе
стрит разнообразием методов и способов измере
ния температуры, а также многообразием число
вых значений, принятых за гипертермию. Такая 
ситуация приводит к разночтению сравниваемого 
материала и снижает практическую значимость 
экспериментальных и клинических работ.

Одним из выходов в сложившейся ситуации 
зарубежные авторы видят в использовании таких 
терминов, как устойчивая гипертермия и гипер
термическая нагрузка. На наш взгляд, возможное 
решение данного вопроса лежит в интеграции со
вокупности понятий, связанных с гипертермией, 
в гипертермический синдром и рассмотрении дан
ного синдрома в составе синдрома множественной 
органной дисфункции [2]. Такая позиция облегчит 
понимание проблемы, оптимизирует тактику веде
ния больного и интенсивную терапию.

Гипертермия и прогноз. В эксперименталь
ных моделях ишемии головного мозга даже уме
ренная гипертермия приводит к увеличению моз
гового повреждения и объёма инфаркта мозга. 
Проведено множество клинических исследова
ний, посвящённых различным аспектам взаимос
вязи гипертермии и исходов при ишемическом, 
геморрагическом и травматическом повреждениях 
головного мозга. Несмотря на различный дизайн 
исследований, постановку разнообразных задач, 
проверку множества гипотез, оценку разных кри
териев исходов, большинство авторов признают 
отрицательную роль выраженной гипертермии 
при любом мозговом повреждении [16, 18, 33, 37]. 

Из всей массы работ, посвящённых гипертер
мии при инсульте, известно два метаанализа, ре



31

Обзор литературы

зультаты которых свидетельствуют об ухудшении 
всех изучаемых клинических, функциональных и 
экономических исходов при лихорадке/повыше
нии температуры тела [16, 18].

Многочисленные исследования подтверждают 
влияние гипертермии не только на неблагоприят
ный прогноз, но и тяжесть инсульта. В абсолютных 
цифрах температура тела свыше 37,5°С считается 
предиктором ухудшения неврологического стату
са как при ишемическом, так и геморрагическом 
инсульте, причём чем выше гипертермия, тем про
грессивно увеличиваются риск летального исхода 
и тяжесть функциональных осложнений. Смерт
ность, связанная с гипертермией у больных с ише
мическим инсультом, может достигать 15,8–56,7% 
случаев в зависимости от выраженности гипертер
мии и продолжительности регистрации данного 
осложнения [18, 33].

Повышение температуры тела на 1°С прогрес
сивно увеличивает риск неблагоприятного исхода. 
Особенно неблагоприятно высокая температура 
сказывается на пациентах, получивших тромбо
лизис, хотя механизм этого явления остаётся не
ясным [13]. И, наоборот, снижение температуры 
тела на 1°С почти в 2 раза повышает вероятность 
положительного исхода. Гипотермия (! 36,5°C) 
также коррелирует со снижением летальности при 
ишемическом инсульте [16, 18].

Отдельно следует отметить, что изменение 
нормального циркадного ритма температуры при 
инсульте также влияет на неблагоприятный про
гноз [40].

Прогностическое значение имеют не только 
значения гипертермии, но и сроки её появления. 
Но здесь мнения авторов расходятся: одни кри
терием прогностически неблагоприятного исхода 
считают появление гипертермии в течение 8–24 ч 
от возникновения обширного инсульта; другие – 
что температура тела только первых 24 ч влияет 
на прогноз; третьи, напротив, полагают, что чем 
позже в течение первой недели возникает гипер
термия (> 37,2°С), тем хуже прогноз [33]. Здесь и 
содержится фундамент для дальнейших клинико
экспериментальных исследований. Что является 
причиной «поздней» гипертермии и каковы меха
низмы ее возникновения? Это может быть не толь
ко присоединение инфекции и воспалительного 
синдрома, но и замедление процессов репарации в 
очаге некроза изза задержки гипертермии.

Помимо абсолютных значений гипертермии и 
сроков её возникновения, важен объём поражения 
мозга, так как ряд авторов установили отрицатель
ную роль гипертермии преимущественно при об
ширном инсульте [33].

Гипертермия имеет и экономическое значение: 
установлена взаимосвязь гипертермии и увеличе
ния сроков пребывания в отделении реанимации и 
интенсивной терапии и стационаре [18, 33].

Изучение отдалённых последствий ишемиче
ского инсульта, в том числе связанных с гипертер
мией, доказало отрицательную роль лихорадки в 
долгосрочном прогнозе. В одном из последних ис
следований, посвящённых эпидемиологии гипер
термии при ишемическом инсульте, установлено 
шестикратное увеличение летальности и госпита
лизации в хоспис в группе длительно лихорадя
щих больных [29].

Этиология гипертермии. Гипертермия при 
остром инсульте детерминирована тремя причи
нами: инфекцией, некрозом клеток и нарушением 
процессов терморегуляции вследствие поражения 
переднего отдела гипоталамуса. Причём инфекция 
составляет львиную долю причин гипертермии. 
По данным N. Stocchetti еt al., инфекция является 
причиной лихорадки у 40–70% больных с ишеми
ческим инсультом [35].

В тех случаях, когда установить инфекцион
ную причину лихорадки невозможно, предпо
лагают возникновение «центральной» или «ней
рогенной» гипертермии. Основными причинами 
развития неинфекционной гипертермии при ише
мическом инсульте считают тяжесть инсульта, 
большой объём поражения и воспалительный про
цесс. Взаимосвязь этих процессов подтверждается 
корреляцией воспаления с объёмом поражения 
головного мозга и тяжестью инсульта [33]. В этой 
взаимосвязи и заключается вся сложность пробле
мы. Проблематично выделить ведущую роль той 
или иной причины формирования церебральной 
недостаточности или дисфункции, так как дан
ные составляющие совместно влияют на патогенез 
мозгового повреждения. И интенсивная терапия 
одной патологической составляющей не может 
быть отделена от интенсивной терапии сопряжён
ной причины.

Тот факт, что противовоспалительные сред
ства оказывают положительный эффект при 
ишемии, подтверждает сопряжённость процес
сов воспаления и ишемии при мозговом повреж
дении. В эксперименте доказана эффективность 
различных противовоспалительных средств, та
ких как антитела против молекул адгезии нейтро
филов, ингибиторы провоспалительных, а также 
противовоспалительных цитокинов. И, наоборот, 
церебральная ишемия вызывает воспалительную 
реакцию, характеризующуюся высвобождением 
цитокинов, хемокинов, эндотелиальных молекул 
адгезии лейкоцитов и протеолитических фермен
тов, которые могут усугубить повреждение мозга. 
При этом повышение уровня провоспалительных 
цитокинов связано с бóльшим объёмом поражения 
и худшим исходом при инфаркте мозга [36].

Немаловажное значение имеет инфекция при 
ишемическом инсульте. Инфекционный процесс 
является как причиной инфаркта мозга, так и его 
следствием. Через круг различных механизмов ин
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фекция в трети случаев является пусковым факто
ром развития инсульта. А осложняющая инсульт 
инфекция вследствие снижения иммунитета, дис
фагии, массивности поражения мозга ухудшает 
результаты лечения инсульта. В данном случае 
воспалительная реакция, сопровождающая инфек
ционный процесс при инсульте, является дополни
тельным механизмом мозгового повреждения [12].

Механизмы повреждающего действия ги
пертермии. Механизмы повреждающего дей
ствия гипертермии и роль гипертермии в прогрес
сировании ишемического повреждения изучены в 
экспериментах на крысах [5].

В настоящее время повреждающее действие 
гипертермии на головной мозг объясняется не
сколькими механизмами: 1) ростом уровня воз
буждающих аминокислот (таких как глутамат, 
глицин), свободных радикалов, молочной кислоты 
и пирувата; 2) повышением выраженности ишеми
ческой деполяризации; 3) нарушением целостно
сти гематоэнцефалического барьера; 4) нарушени
ем работы ферментов; 5) снижением стабильности 
клеточных мембран [16, 38]. Не менее важный 
повреждающий механизм – повышение внутри
черепного давления (ВЧД) вследствие переполне
ния мозговых сосудов кровью (гиперемия мозга). 
Эти процессы приводят к развитию отёка мозга, 
снижению церебрального перфузионного давле
ния и расширению зоны ишемического поврежде
ния [3, 37].

Интересны исследования [37], в результате ко
торых установили, что до тех пор, пока доставка 
кислорода и субстратов остаётся адекватной, ги
пертермия сама по себе не вызывает нейрохими
ческих изменений в мозге при черепномозговой 
травме. При этом в большинстве случаев сохраня
ется перфузионнометаболическое соответствие. 
Однако эти же авторы осторожно высказывают 
мнение о несостоятельности данного компенсаци
онного механизма при ишемии головного мозга. 
Соответственно, при ишемии мозга повышение 
температуры является более критичным фактором 
вторичного мозгового повреждения.

Антипиретическая терапия. Прежде чем 
разбирать вопрос антипиретической терапии, дан
ную обширную тему логически следует разделить 
на две взаимосвязанных составляющих: купирова
ние гипертермии и проведение гипотермии. Купи
рование гипертермии является одним из значимых 
нейропротекторов при мозговом повреждении. 
Проведение гипотермии не менее важная задача, 
однако трудности её проведения и риск развития 
осложнений заставляют рассматривать данный 
метод лечения отдельно. Кроме того, следует отве
тить на вопрос: что важнее – профилактика гипер
термии или её своевременное лечение?

Касательно первой части проблемы антипи
ретической терапии в метаанализе, проведённом 

C. Hajat et al., указано, что источник любого повы
шения температуры тела должен быть купирован, 
так как гипертермия у больных с острым инфар
ктом мозга связана с неблагоприятным исходом 
[18]. Температуру тела следует поддерживать в 
строго безопасном нормотермическом диапазоне 
(с 36,7 до 37,0°С) в первые несколько дней после 
острого инсульта или травмы головы, а агрессив
ные меры не только лечения, но и профилактики 
гипертермии могут улучшить клинические резуль
таты [33, 44, 45]. Кажется, ответ дан сполна, но ка
ким же образом достичь поставленной цели? На 
наш взгляд, данная проблема далека от решения.

С жаропонижающей целью исследовали раз
личные способы введения антипиретиков: перо
ральный, ректальный и внутривенный [39]. Изза 
неоднозначности клинического ответа на исполь
зование антипиретиков мнения авторов о целесо
образности и эффективности жаропонижающей 
терапии разделились.

Одни авторы указывают на недостаточную 
эффективность жаропонижающих препаратов: 
градиент снижения температуры 0,2–0,4°C. Дру
гие утверждают, что антипиретики не влияют на 
лихорадку при инсульте или эффективны только 
в сочетании с физическими методами охлаждения. 
Третьи получили улучшение функционального 
исхода только при высоких дозах парацетамола 
(6 г/сут в течение первых 3 дней) при снижении 
температуры тела всего на 0,3°С [8, 39]. В послед
нее же время преобладает мнение, согласно кото
рому, несмотря на кажущееся отсутствие эффекта 
от антипиретиков, эффект от данных препаратов 
более выражен при высокой температуре [33].

Многие авторы изучали эффективность антипи
ретической терапии в сочетании с физическими ме
тодами охлаждения. И здесь мнения исследователей 
разделились. G. Sulter считает такую терапию недо
статочно результативной [37]. H. B. Van der Worp 
признает эффективность данной терапии [39].

Гипотермия. Вопрос необходимости купиро
вания лихорадки у больных с инсультом большин
ство исследователей считают решённым, однако 
этого нельзя сказать о гипотермии. Гипотермия не 
включена в стандарты лечения больных с инсуль
том. Кроме того, отсутствуют указания на исполь
зование гипотермии в качестве метода лечения 
лихорадки, так как это прописано для методов ме
дикаментозного купирования гипертермии.

Так же как и реперфузионная стратегия, гипо
термия – наиболее перспективная терапия для ле
чения больных с острым инсультом. Однако кли
нические работы по применению гипотермии до 
сих пор не дают достаточной информации о потен
циальной эффективности и пользе её применения 
в практике [33].

В отличие от больных с инсультом, гипотер
мию широко используют у больных с остановкой 
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сердца. Такие организации, как Американская ас
социация кардиологов (2002) и Международный 
координационный комитет по реанимации (2002), 
уже одобрили использование терапевтической 
гипотермии при остановке сердца [27]. По всему 
миру растёт доля больниц, включивших гипотер
мию в стандарты лечения и интенсивной терапии 
у больных с остановкой сердца [32].

 Гипотермию начали использовать в 50х годах 
XX в. и продолжают успешно применять у постра
давших с тяжёлой черепномозговой травмой, при 
операциях на открытом сердце и после остановки 
сердца.

Механизм нейропротекции связан со сниже
нием клеточного и тканевого метаболизма. На 
каждый градус снижения температуры тела кле
точный метаболизм замедляется на 5–7%. Экс
периментальные данные показали, что, в отличие 
от множества других нейропротективных концеп
ций, гипотермия влияет на широкий спектр меха
низмов клеточной смерти, в том числе на дефицит 
энергии, нарушение гематоэнцефалического ба
рьера, образование свободных радикалов, выброс 
глутамата, эксайтотоксичность и воспаление. Ги
потермия также снижает риск постишемического 
кровотечения [46].

Вновь возникший интерес к гипотермии не
удивителен, поскольку ряд концепций по лечению 
мозгового повреждения не оправдали себя. Неко
торые исследователи даже утверждают, что гипо
термия – лучший из известных «нейропротектив
ных препаратов» [1, 32].

Для обоснования использования гипотермии 
новые исследования организованы в рамках дока
зательной медицины. Результаты двух таких работ 
включены Международным координационным ко
митетом по реанимации в расширенный протокол 
жизнеобеспечения (2003) [27]. Эти проспектив
ные рандомизированные исследования доказали 
эффективность умеренной гипотермии (32–34°С в 
течение 12–24 ч) у больных, переживших внеболь
ничную остановку сердечной деятельности вслед
ствие фибрилляции желудочков.

Но прежде чем говорить о клиническом ис
пользовании гипотермии при инсульте, необходи
мо оценить роль тех или иных методов лечения в 
эксперименте. Зачастую опыт показывает, что на
учная жизнь экспериментаторов и клиницистов 
протекает без должной взаимосвязи между собой. 
Так обстоят дела и с гипотермией.

В результате экспериментальных исследова
ний продемонстрировали нейропротективный 
эффект гипотермии при ишемии мозга. Мета
анализ, проведённый H. C. Emsley и S. J. Hopkins, 
свидетельствует о фантастическом эффекте ги
потермии – уменьшении размера инфаркта мозга 
на 44% у крыс при температуре 34°С и ниже [41]. 
Хотя даже умеренное охлаждение имеет значи

тельный потенциал в качестве нейропротектор
ной терапии.

Оптимистично настроенные учёные считают, 
что гипотермия изучена на достаточно широком 
спектре экспериментальных условий для исполь
зования данной концепции в клинических услови
ях. Однако сложность экстраполяции эксперимен
тальных исследований на людей связана с тем, что 
гипотермия в подавляющем большинстве случаев 
изучена лишь на крысахсамцах молодого возраста 
без сопутствующей патологии [41].

Клиническое значение гипотермии. Несмо
тря на обнадеживающие результаты эксперимен
тов, ряд авторов считают, что нет рандомизиро
ванных исследований для обоснования рутинного 
использования физической или фармакологиче
ской гипотермии (< 35ºC) при остром инсульте и 
исследования в данной области следует продол
жить. А в современных обзорах по лечению ин
сульта не имеется чётких рекомендаций по прове
дению фармакологической гипотермии [7, 18, 44].

Мнения исследователей о значении гипотер
мии в клинике разделились. Одни авторы считают, 
что гипотермия не приводит к улучшению клини
ческих результатов при остром инсульте, так как 
не получено снижения летальности и улучшения 
исхода у оперированных больных с гемикранэкто
мией и гипотермией (25ºC) в сравнении с больны
ми с гемикранэктомией без гипотермии [11].

Другие авторы демонстрируют улучшение сур
рогатных результатов, таких как более низкие кон
центрации глицерина и лактата в микродиализате, 
меньшие значения повышения ВЧД и менее выра
женный отёк головного мозга при гипотермии.

И, наконец, в противовес работам о неэффек
тивности или отрицательной роли гипотермии, не
которые авторы считают, что методы охлаждения 
эффективны. Неудовлетворительные результаты 
же объясняются рядом необходимых условий: вре
менем начала охлаждения, продолжительностью и 
глубиной гипотермии. В метаанализе, проведён
ном K. H. Polderman и I. Herold, снижение смерт
ности и наиболее благоприятные неврологические 
исходы наблюдали при продолжительности гипо
термии не менее 48 ч [28].

Разделились мнения исследователей и по во
просу безопасности гипотермии. Одна группа 
исследователей считает, что достоверно не уста
новлена безопасность гипотермии при остром ин
сульте. Другие авторы придерживаются мнения, 
что при отсутствии чётких положительных кли
нических результатов доказаны возможность ис
пользования и относительная безвредность гипо
термии [7, 18].

Дискутабельным остаётся вопрос оптимально
го уровня гипотермии. Большинство протоколов 
по проведению гипотермии рекомендуют при
держиваться температуры охлаждения 32–33°С. 
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Некоторые учёные считают, что оптимальным 
уровнем гипотермии является 34°С. В противо
вес общепринятому мнению, отдельные авторы не 
стремятся снижать температуру ядра тела ниже 
36,0–37,0°С [23].

Методы гипотермии. Описаны различные 
методы гипотермии, такие как методы внешнего, 
эндоваскулярного, экстракорпорального и селек
тивного охлаждения. Однако ни один из них не со
четает простоты использования с высокой эффек
тивностью [27].

Внешние (поверхностные, наружные) мето
ды охлаждения включают использование венти
ляторов, охлаждающих одеял, водяных матрасов, 
обтирание алкоголем, использование мокрых по
лотенец, а также пакетов со льдом в шейной, па
ховой, подмышечной областях. Внешние методы 
охлаждения просты в использовании, но медленно 
снижают базовую температуру тела [30].

К эндоваскулярным методам относят внутри
венную гипотермию с использованием централь
ного венозного катетера и введение ледяного 
физиологического раствора [17]. Наиболее попу
лярным методом эндоваскулярного охлаждения 
является быстрое введение ледяного физиологи
ческого раствор (4°С) в дозе 20–30 мл/кг массы 
тела в течение 30 мин без побочных эффектов у 
больных с острым инсультом [24].

Экстракорпоральные методы гипотермии 
имеют место при использовании искусственного 
кровообращения. Методика очень эффективна и 
управляема, но малодоступна для рутинного при
менения ввиду необходимости использования вы
сокоспециализированного оборудования, сложно
сти и дороговизны [27, 28].

К селективным методам относится использо
вание охлаждающих шлемов и шапок, шейных по
лос для охлаждения бифуркации сонной артерии.

Те и другие методы охлаждения имеют свои 
преимущества и недостатки. Поверхностные мето
ды гипотермии неинвазивны и дешевы, в связи с 
чем их более широко используют в практике, они 
не требуют катетеризации крупных вен, могут со
четаться с тромболизисом. Но данные методы со
провождаются повышением тонуса симпатической 
нервной системы и вазоконстрикцией сосудов 
кожи, более выраженным дискомфортом больно
го и ознобом, трудоёмки и трудноконтролируемы, 
имеют низкие скорости охлаждения. Исключение 
составляют автоматизированные системы поверх
ностного охлаждения, которые имеют относитель
но высокие скорости охлаждения, а температуру 
можно контролировать на всех этапах [30].

Эндоваскулярные методы гипотермии более 
комфортны для пациента, имеют высокие скоро
сти охлаждения и точный контроль температуры. 
К недостаткам относят: инвазивный характер про
цедуры, что приводит к потере времени; высокий 

риск проведения тромболизиса; необходимость 
опыта проведения эндоваскулярных технологий и 
экономические затраты на приобретение и обслу
живание оборудования. Всё это исключает широ
кое использование данных методов [27, 30].

Селективные методы позволяют избежать си
стемных осложнений, не требуют седации пациен
тов. Данные методы были опробованы у больных 
с черепномозговой травмой [31] и после оста
новки сердца [42]. Недостатки селективных ме
тодов: трудность использования у бодрствующих 
пациентов, необходимость дополнительного ох
лаждения артерий шеи для охлаждения глубоких 
отделов мозга, сложность оценки и контроля всех 
этапов охлаждения в связи с инвазивным монито
рингом в виде постановки интракраниальных дат
чиков [22].

С помощью физических методов охлажде
ния может быть достигнута глубокая гипотер
мия, но большинство протоколов по проведению 
гипотермии рекомендует придерживаться тем
пературы охлаждения 32–33°С. Однако на та
ком уровне охлаждения система терморегуляции 
противодействует индукции и поддержанию ги
потермии. Кроме того, у лихорадящих пациентов 
гипоталамус может поддерживать более высокий 
уровень терморегуляции, что также приводит к 
противодействию при использовании физических 
методов охлаждения [30].

Механизмы защиты организма от переохлаж
дения включают: дрожь, сужение периферических 
сосудов, активацию симпатической нервной си
стемы в виде тахикардии и артериальной гипер
тензии. Дрожь, в свою очередь, приводит не только 
к повышению температуры тела, но и увеличивает 
общее потребление кислорода. Итог противодей
ствия организма охлаждению – дискомфорт па
циента и стрессорная вегетативная реакция, что 
крайне опасно у больных в критическом состоя
нии [27].

В связи с вышеизложенным необходимыми 
условиями поддержания охлаждения на уровне 
32–33°С являются: госпитализация больных в па
лату интенсивной терапии и реанимации, интуба
ция трахеи, использование седативных препаратов 
и миорелаксантов [30]. А у бодрствующих паци
ентов, без интубации трахеи и ИВЛ, гипотермия 
ограничена температурным окном 35,5–36,4°C.

Преодоление проблемы температурного окна 
привело к появлению сочетанного метода охлаж
дения, включающего эндоваскулярную и «фарма
кологическую» гипотермию. Процедура хорошо 
переносится, с минимальным дискомфортом для 
больного, без озноба и синдрома рикошета после 
гипотермии. Такая методика позволяет проводить 
гипотермию у бодрствующих пациентов с острым 
инсультом без использования ИВЛ и миорелак
сантов. Фармакологическая гипотермия включает 
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использование буспирона (анксиолитик небензо
диазепиновой структуры) и меперидина (наркоти
ческий анальгетик) [17, 24]. Низкие дозы буспиро
на и меперидина действуют синергически, что не 
вызывает глубокой седации или депрессии дыха
тельной системы. Помимо меперидина и буспиро
на, для нивелирования отрицательных эффектов 
физических методов охлаждения используют маг
незию, клонидин и декситомидин [26]. Отдельно 
следует отметить, что нефармакологические мето
ды подавления дрожи признаны неэффективными 
[10]. С другой стороны, метод проведения гипо
термии без ИВЛ противоречит концепции «про
филактики вторичных мозговых повреждений», 
которая включает обязательное проведение респи
раторной поддержки и синхронизацию больного с 
аппаратом ИВЛ [3].

Осложнения гипотермии. Несмотря на по
ложительный нейропротекторный эффект гипо
термии, её широкое использование ограничено 
возникающими осложнениями как в процессе ох
лаждения, так и в процессе согревания больного.

Выгоды от гипотермии потенциально могут 
нивелироваться увеличением риска развития ос
ложнений. Наиболее частыми осложнениями ги
потермии являются тромбоцитопения (до 70%), 
брадикардия (до 62%), пневмония (до 48%), гипо
тензия, требующая введения инотропных препа
ратов, резкое повышение общего периферического 
сопротивления, повышение ВЧД. Реже встреча
ются рвота, повышение венозного давления. При 
снижении температуры ядра тела ниже 32°C воз
растает частота таких осложнений, как аритмии, 
инфекции и коагулопатия [27, 28].

Самым грозным осложнением считается 
смерть вследствие тяжёлой коагулопатии, сер
дечной недостаточности, неконтролируемой вну
тричерепной гипертензии. Ещё больше пациентов 
(30%) умирают во время или после согревания 
изза повышения ВЧД и транстенториальной дис
локации. Возможно «мозаичное» согревание – не
равномерное согревание различных участков тела, 
что приводит к неконтролируемым показателям 
кислотноосновного состояния крови. С целью 
профилактики рядовых и фатальных осложнений 
после проведения гипотермии рекомендуется мед
ленное согревание больных [30].

Временное окно гипотермии и её продолжи
тельность. В настоящее время мало клинических 
исследований, в которых рассматривают вопрос 
о временном окне начала охлаждения, продолжи
тельности терапевтической гипотермии, скорости 
охлаждения и согревания. Проведены работы по 
началу гипотермии через 90 мин, 4 ч и 60 ч после 
инсульта [4]. Международный координационный 
комитет по реанимации (2003) рекомендует начи
нать охлаждение как можно раньше после внего
спитальной остановки сердца – от 4 до 6 ч. Такие 

сроки позволяют гипотермии быть успешной [27].
В поддержку ранних сроков начала гипотер

мии является тот факт, что частота реперфузии в 
первые сутки после ишемического инсульта край
не низка. Даже после внутривенного тромболизи
са полная реканализация среднемозговой артерии 
через 2 ч после начала лечения возникает у трети 
больных. В моделях на животных также доказана 
перспективность максимально раннего охлажде
ния даже без достижения реперфузии [41].

В настоящее время известны работы по прове
дению короткой гипотермии продолжительностью 
6 ч и длительной – до 3 недель. Однако большин
ство исследователей поддерживают гипотермию в 
течение 1–3 дней. В результате метаанализа, про
ведённого K. H. Polderman и I. Herold, подтверж
дено, что при продолжительности гипотермии не 
менее 48 ч получены наиболее благоприятные не
врологические исходы и снижение летальности 
[28].

Гипертермия и инфекция. Преобладание 
инфекции в структуре причин гипертермии, не
эффективность симптоматического лечения ги
пертермии, трудности выявления этиологиче
ского начала лихорадки создали предпосылки 
для профилактического применения антибио
тиков. Высокая вероятность развития инфекции 
у больных с инсультом обусловлена длительной 
иммобилизацией пациентов, дисфагией, исполь
зованием инвазивных и неинвазивных катетеров. 
U. Dirnagl et al. даже выдвинули гипотезу «мозг
индуцированной иммунодепрессии», которая 
способствует развитию инфекционного начала 
после инсульта [9].

Впервые профилактическое использование 
антибиотиков с целью снижения инфекционных 
осложнений применено J. P. Nolan [25], а выдви
нутая C. J. Smith et al. концепция профилактиче
ской антибиотикотерапии продемонстрировала 
не только положительное влияние на снижение 
уровня заболеваемости инфекцией, но и умень
шение частоты, пика подъёма и длительности ли
хорадки, а также улучшение функционального 
исхода в первые 3 месяца после ишемического ин
сульта [34], причём эффективность профилакти
ческой антибиотикотерапии оказалась выше про
филактической жаропонижающей терапии [39]. 
В противовес данной концепции в исследовании 
профилактическое назначение левофлоксацина не 
привело к снижению инфекционных осложнений, 
что, скорее всего, связано с назначением препарата 
у больных с инсультом лёгкой и средней тяжести и 
отрицательным воздействием левофлоксацина на 
центральную нервную систему [6]. А в исследова
нии H. Harms такая терапия оказала влияние толь
ко на снижение количества инфекционных ослож
нений без достоверного снижения летальности и 
улучшения неврологического исхода [19].
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Заключение

При значительном количестве работ, посвя
щённых лихорадке при инсульте, не существует 
единого термина и абсолютного значения темпе
ратуры для обозначения гипертермии. Также не 
принято универсального метода и способа измере
ния температуры тела. Данная несогласованность 
затрудняет сопоставление результатов и выводов, 
полученных в многочисленных работах по гипер
термии при инсульте.

В эксперименте и клинических исследованиях 
получены неоспоримые доказательства влияния 
гипертермии на увеличение продолжительности 
пребывания в стационаре и отделении реанима
ции, на повышение летальности и частоту неблаго
приятных неврологических исходов. Установлено, 
что поддержание нормотермии в первые несколько 
суток после ишемического инсульта может улуч
шить функциональный исход. Однако остаются 
нерешёнными вопросы о сроках и продолжитель
ности контроля процессов терморегуляции.

Целесообразно также выяснить, улучшатся ли 
клинические исходы при профилактике или при 
лечении лихорадки. Ряд работ, посвящённых из
учению антипиретиков у больных с инсультом, 
свидетельствует, что жаропонижающие средства 
активно не снижают температуру после инсульта, 
но предупреждают лихорадку. До проведения мас
штабных исследований в данной области следует 
признать, что имеет значение как интенсивная те
рапия гипертермии, так и её профилактика.

Необходимо проведение клинических иссле
дований для уточнения пользы терапевтической 
гипотермии в лечении острого инсульта. Несмотря 
на имеющийся опыт использования индуцирован
ной гипотермии, недостаточно крупных рандоми
зированных исследований для решения таких во
просов, как выделение групп больных, наиболее 
подходящих для данной терапии, временное окно 
купирования лихорадки, порог снижения темпера
туры, продолжительность гипотермии и быстрота 
согревания больного. Также важны масштабные 
рандомизированные исследования для изучения 

совместного влияния физических и фармакологи
ческих методов охлаждения на функциональный 
исход при инсульте.

В большинстве исследований отсутствует 
анализ роли этиологических факторов в разви
тии гипертермии с целью целенаправленной ин
тенсивной терапии гипертермического синдрома. 
Имеется необходимость уточнения приоритетных 
целей для интенсивной терапии инсульта: гипер
термия и/или воспаление.

В последнее время появились отдельные рабо
ты, направленные на поиск причин гипертермии 
и профилактическое этиологическое лечение из
вестных причин, таких как инфекция и воспале
ние. Некоторые из таких концепций: профилакти
ческая антибиотикотерапия и профилактическая 
жаропонижающая терапия.

Учитывая значимое прогностическое влияние 
лихорадки на выживаемость и исход ишемиче
ского инсульта, следует ожидать повышения ин
тереса к гипертермии. Как показывает обзор ли
тературы, научнопрактический интерес касается 
не только изучения известных методов лечения и 
профилактики лихорадки, но и распространяется 
на появление новых концепций и методов лече
ния.
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ÁÈÎÌÀÐÊ¨ÐÛ ÏÎÂÐÅÆÄÅÍÈß ÌÎÇÃÎÂÎÉ ÒÊÀÍÈ  
ÏÐÈ ÊÀÐÄÈÎÕÈÐÓÐÃÈ×ÅÑÊÈÕ ÎÏÅÐÀÖÈßÕ  
(ÎÁÇÎÐ ËÈÒÅÐÀÒÓÐÛ)

Д. И. Левиков1,2, В. Л. Шайбакова1, К. Ю. Борисов2, Н. И. Шрадер3, 
Е. А. Шмелёва2, В. В. Лихванцев2

BIOMARKERS OF BRAIN TISSUE INJURY  
DURING CARDIAC SURGERY 
(A REVIEW OF LITERATURE)
D. I. Levikov1,2, V. L. Shaibakova1, K. Yu. Borisov2, N. I. Shrader3, 
E. A. Shmeleva2, V. V. Likhvantsev2

1Городская клиническая больница им. С. П. Боткина,  
2НИИ общей реаниматологии им. В. А. Неговского РАМН, 
3Кафедра неврологии Российской медицинской академии последипломного образования, г. Москва

Проблема раннего выявления церебральных осложнений кардиохирургических вмешательств имеет 
важное клиническое значение. В условиях общей анестезии своевременная диагностика неврологиче
ских осложнений затруднена. В статье рассмотрены биомаркёры, потенциально способные указать на 
повреждение мозга в периоперационном периоде кардиохирургических операций, оценены их информа
тивность и специфичность для диагностики указанных состояний..

Ключевые слова: кардиохирургия, послеоперационные когнитивные нарушения, биомаркёры церебральных 
осложнений, белок S100B, нейронспецифическая енолаза.

The early detection of cerebral complications of cardiac surgical interventions is clinically significant under 
general anesthesia. The timely diagnosis of neurological complications is difficult. The paper considers the 
biomarkers that are able to show brain injury in the perioperative period of cardiac surgery and estimates their 
informative and specificity value for the diagnosis of the above conditions.

Key words: cardiac surgery; postoperative cognitive impairments; biomarkers of cerebral complications; S100B 
protein; neuronspecific enolase.  
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Неврологические осложнения при кардиохи
рургических вмешательствах существенно утя
желяют течение послеоперационного периода, а 
иногда являются и непосредственной причиной 
летального исхода, поэтому проблема их раннего 
выявления имеет важное клиническое значение 
[7]. В течение последних десятилетий хирургия 
коронарных артерий и кардиоанестезиология до
стигли значительных успехов в обеспечении без
опасности пациента, сведя к минимуму количе
ство осложнений при операциях, проводимых в 
условиях искусственного кровообращения (ИК). 
Это явилось результатом совершенствования хи
рургической и анестезиологической техники, вне
дрения новой аппаратуры, углубления знаний о 
патофизиологии ИК и искусственной гипотермии 
и появления нейропротекторов [1–3], отношение 
к которым на сегодняшний день, впрочем, далеко 
неоднозначно.

Тем не менее количество осложнений со сто
роны центральной нервной системы (ЦНС) при 
кардиохирургических операциях уменьшается 
куда медленнее, чем хотелось бы. Так, в результа
те ретроспективного исследования, проведённого 
в 1970–1983 гг., показано, что доля неврологиче
ских осложнений в структуре общих осложнений 
при операциях с ИК составляет 20% [15]. В другом 
исследовании у 50% больных был обнаружен тот 
или иной вид неврологического или нейропсихо
логического дефицита в течение первой недели 
после операции, у 10–30% – в более отдалённом 
послеоперационном периоде, а у 3–5% пациентов 
инсульт явился причиной смерти. Более поздние 
исследования, проведённые в 1999–2000 гг., выя
вили симптоматику дисфункций ЦНС у 70% боль
ных, оперированных на сердце в условиях ИК. На 
информационном мультимедийном форуме Меж
дународного общества малоинвазивной сердеч
ной хирургии (ISMICS) в мае 2000 г. прозвучало, 
что 90% пациентов, перенёсших аортокоронарное 
шунтирование (АКШ) с ИК, имеют разные фор
мы неврологических расстройств в послеопера
ционном периоде [15]. Примечательно, что коли
чественный показатель осложнений со стороны 
ЦНС колеблется в очень широких пределах: от 0 
до 100% в различных исследованиях [12, 17, 18, 
20–22, 25, 30]. Это связано, повидимому, с широ
ким диапазоном возможных нарушений, которые 
затрагивают все уровни центральной и перифери
ческой нервной системы, различием выбранных 
критериев оценки, характером предпринятого ис
следования (проспективное или ретроспективное) 
[33–36].

Невозможность установления вербально
го контакта с пациентом и проведения невроло
гического осмотра в условиях общей анестезии 
обусловливает важную роль определения био
маркёров, потенциально способных указать на 

повреждение нервной ткани [23]. Это особенно 
важно в свете того, что высокие компенсаторные 
возможности ЦНС приводят к тому, что ряд скры
тых повреждений остаются незаметными для не
специалистов (анестезиологов, хирургов). Имеет 
значение и ментальность, в том числе и россий
ских больных, склонных утаивать психические и 
психоневрологические расстройства.

Биомаркёры – биохимические соединения, ко
торые могут быть использованы в качестве инди
катора повреждения мозга, оценки его динамики 
и эффекта лечения [5]. Биомаркёр должен быть 
устойчив к действию протеолитических фермен
тов, а его уровень в крови – коррелировать со 
степенью повреждения ЦНС. Кроме того, мето
дика измерения уровня биомаркёра в биологиче
ской среде должна быть простой и доступной [20]. 
Идеальный неврологический биомаркёр должен 
обладать специфичностью по отношению к по
вреждению ЦНС и высокой чувствительностью к 
ближайшим и отдалённым результатам поврежде
ния [42].

Биомаркёры могут быть разделены на:
1) биомаркёры предрасположенности (риска),
2) биомаркёры повреждения,
3) индикаторные биомаркёры.
Биомаркёры предрасположенности отражают 

генетически установленный риск развития данно
го патологического состояния. К ним могут быть 
отнесены: аполипопротеин Е, являющийся сыво
роточным ферментом и участвующий во внекле
точном транспорте холестерина, и разнообразные, 
аномально экспрессируемые при данной патоло
гии гены, например антигены клеточной адгезии и 
др. [42]. Биомаркёры повреждения отражают пер
вичное структурное или функциональное измене
ние в затронутых клетках или тканях, или специ
фическое заболевание и отражают одно из звеньев 
патогенеза данного процесса. В качестве биомар
кёров данной группы могут быть представлены 
таупротеин, убиквитин С, воспалительные меди
аторы. Индикаторными биомаркёрами являются 
вещества или их метаболиты, уровень которых 
коррелирует со степенью повреждения исследуе
мого органа, например НСЕ, S100в, МП9, анти
тела к NMDAрецепторам, белки, транспортирую
щие длинноцепочечные жирные кислоты [12].

Нейронспецифическая енолаза (НСЕ) – фер
мент гликолитического каскада, отвечающий за 
преобразование 2фосфоДглицерата в фосфо
енолпируват, выявляется в нейронах и нейроэн
докринных клетках. Субпопуляции НСЕ � и �)
являются специфическими для нейронов. Моле
кулярная масса НСЕ – 78 кДа, период полураспа
да – 24 ч. Концентрация НСЕ в сыворотке крови 
в пределах 2–20 мг/л считается физиологической, 
более 30 мг/л является патологической, а свыше 
115 мг/л связана с высоким риском летального ис
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хода. В результате исследований, проведённых на 
животных, показано, что уровень НСЕ нарастает 
после аноксического повреждения коры мозга и 
определяет тяжесть последующей неврологической 
симптоматики и способность к выживанию после 
остановки сердца [50]. У пациентов с ишемическим 
инсультом уровень этого белка был связан с тяже
стью неврологической симптоматики и объёмом 
инфаркта [50]. Повышение уровня НСЕ отмечается 
у пациентов с тяжёлой черепномозговой травмой и 
больных с височной эпилепсией [40].

Результаты большинства исследований пока
зывают, что концентрация данного маркёра в сы
воротке и ликворе увеличивается во время кардио 
хирургических операций с использованием ИК и 
возвращается к исходному уровню через 24 ч после 
операции [27]. НСЕ присутствует в эритроцитах и 
тромбоцитах, поэтому интраоперационный гемо
лиз во время использования ИК и аппарата «Cell 
Saver» может приводить к повышению этого белка 
в биологических средах [27]. Применение глубо
кой гипотермии может приводить к аналогичному 
увеличению уровня НСЕ, что при нормотерми
ческих условиях проведения ИК менее вероятно. 
Операции на работающем сердце, по результатам 
ряда исследований, связаны с более низким подъ
ёмом концентрации НСЕ [19].

Данные, полученные в отношении НСЕ как пре
диктора когнитивных нарушений после кардио 
хирургических вмешательств, неоднозначны. С 
одной стороны, у пациентов, которым проводили 
замену аортального клапана, не отмечено никакой 
зависимости между уровнями НСЕ, результата
ми диффузновзвешенной магнитнорезонансной 
томографии (МРТ) и когнитивными нарушения
ми, с другой – продемонстрирована зависимость 
между концентрацией НСЕ в сыворотке и уров
нем послеоперационных когнитивных нарушений 
(ПОКН) при АКШ в условиях ИК [19].

В исследованиях, проведённых при хирурги
ческом лечении стенотических процессов сонных 
артерий, в одном случае уровень НСЕ нарастал и 
в течение, и после каротидной эндартерэктомии 
(КЭАЭ). При этом прослежена его зависимость 
от используемой тактики анестезии [49]. В дру
гом случае отмечали повышение уровня НСЕ до 
операции и нормализацию его после КЭАЭ. Ещё в 
одной работе было показано, что послеоперацион
ный уровень НСЕ у пациентов с неврологически
ми осложнениями достоверно выше после стен
тирования сонных артерий, чем после КЭАЭ, что, 
вероятнее всего, связано с повышенным риском 
микроэмболии при операции стентирования [15]. 
В двух других исследованиях уровень биомаркёра 
не стал предиктором когнитивных нарушений и 
послеоперационного неврологического дефицита 
у пациентов, перенесших КЭАЭ или стентирова
ние [13].

Белок S100В принадлежит к многочисленной 
группе кальцийопосредованных белков (белки 
S100). Большинство белков S100 (до 85–90% от 
общего содержания в нервной ткани) сосредото
чены в астроцитах, 10–15% расположены в ней
ронах, минимальное их количество определяется 
в олигодендроцитах. Белки S100 синтезируются 
глиальными клетками, а затем транспортируются 
в нейроны. В клетке они локализуются преиму
щественно в цитоплазме, а также в синаптической 
мембране и хроматине. Белок S100В кодируется 
на длинном плече 21й хромосомы и состоит из 
мономерных субъединиц B–B в отличие от бел
ка S100А, сформированного мономерами A–B 
или A1–A1. Молекулярная масса белка – 21 кДа. 
S100В является специфичным для ЦНС, а S100А 
обнаружен в сердце и аорте. Важно, что пробы 
на S100В не имеют перекрестного реагирования 
с S100А. Белок S100В имеет внутриклеточные и 
внеклеточные цепи и осуществляет регуляторное 
воздействие на нейроны и глию, участвуя в акти
вации и ускорении нейронального и глиального 
роста. Экспериментально доказано участие белков 
группы S100 в регуляции процессов направленно
го роста отростков нейронов, в завершении ней
роонтогенеза как в морфологическом, так и функ
циональном отношении, в становлении основных 
форм врождённого поведения, в механизмах памя
ти и обучения.

Этот белок также вырабатывается и поступает 
в ликвор из астроцитов после повреждения ЦНС 
и в настоящее время позиционируется как мар
кёр дисфункции гематоэнцефалического барьера 
(ГЭБ). Таким образом, этот белок служит потен
циальным маркёром в исследовании воспалитель
ных и дегенеративных заболеваний ЦНС. Период 
его полужизни составляет 25 мин, а выведение не 
нарушается при умеренной почечной дисфунк
ции. Увеличение уровня S100В в сыворотке кро
ви и ликворе наблюдаются после инфаркта мозга, 
травмы или токсического повреждения [14, 44]. 
По данным других исследований, высокие концен
трации данного белка в сыворотке обнаруживали 
также при отсутствии повреждения мозга, что свя
зывают с выделением белка из жировой ткани, где 
он находится в высоких концентрациях. Приме
ром может служить торакотомия при операции на 
открытом сердце.

Определяемый уровень S100В в периопера
ционном периоде зависит от препарата, исполь
зуемого для общей анестезии [4]. Уровень S100В 
может существенно отличаться в зависимости от 
способа обнаружения, в связи с чем, для законно
сти построения прогноза в клинической практике, 
существует необходимость стандартизации усло
вий исследования этого биомаркёра [37].

При моделировании кардиохирургических 
операций в эксперименте показано, что иммуноре
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активность S100В во время ИК в гипотермических 
условиях возрастает в астроцитах и взаимосвязана 
с периваскулярным отёком. Сделано предположе
ние, что это может быть связано с гипоперфузией 
мозга во время ИК. Однако результаты нескольких 
клинических исследований показали независимое 
повышение уровня S100В как при селективной 
перфузии мозга, так и при общем ИК [39]. Важно 
отметить, что сывороточная концентрация этого 
белка была положительно взаимосвязана с возрас
том, причём у мужчин в большей степени, чем у 
женщин, наличием длительной артериальной ги
пертонии, использованием во время операции ап
парата «Cell Saver», гипотермическими условиями 
и подключением ИК [18]. При длительно текущей 
гипертонии нарушение ауторегуляции мозгового 
кровотока предрасполагает к дисфункции ГЭБ. 
ИК усугубляет этот процесс, что, возможно, при
водит к повышению выброса S100В. В связи со 
значительными колебаниями уровня этого проте
ина в зависимости от метода, используемого для 
его определения, было высказано предположение, 
что до 80% S100В во время операции и в ранний 
послеоперационный период происходят из источ
ников, расположенных вне ЦНС [10, 37].

В исследовании, включавшем 20 пациентов с 
развитием послеоперационного инсульта, отме
чена корреляция между уровнями сывороточного 
S100В через 48 ч после операции и размерами ин
фаркта мозга. При этом пациенты, уровень S100В 
у которых превышал 0,5 мг/дл, имели более вы
сокий риск смерти после операции. Показано, что 
уровень данного маркёра через 24 ч после операции 
обладает чувствительностью и специфичностью 
до 90% в идентификации пациентов с мозговы
ми повреждениями [28]. Также высокий уровень 
S100В в сыворотке был связан с более длительным 
сроком госпитализации. Общая концентрация 
белков этой группы при обширных ишемических 
инсультах составляет 0,4 нг/мл в сыворотке крови 
(при норме 0,2 нг/мл).

Взаимосвязь между уровнем S100В и ПОКН 
окончательно не определена. ПОКН и делирий 
отмечают примерно у 70% пациентов после кар
диохирургических операций. Через 3 дня после 
операции выявлены достоверно более высокие 
уровни сывороточного S100В у больных с разви
тием послеоперационного делирия по сравнению с 
остальными пациентами. В небольшой по объёму 
выборке у пациентов на 8й неделе после кардио
хирургического вмешательства с подключением 
ИК показана корреляция ПОКН и повышенного 
уровня S100В в сыворотке. У пациентов с уровнем 
S100В выше 0,3 мг/л в послеоперационном пери
оде отмечали нарушение сна. В результате иссле
дования, проведённого на другой, более крупной, 
выборке из 513 пациентов, перенёсших кардиохи
рургическую операцию, выявлено, что предопера

ционный уровень S100В не является предиктором 
последующего когнитивного снижения. Ещё ряд 
исследований не продемонстрировал никаких кор
реляций между уровнями S100В и ПОКН сразу 
после АКШ и 6 недель спустя [48]. При статисти
ческом анализе только показатель возраста являл
ся предиктором ПОКН [43].

У пациентов с хронической цервикальной ми
елопатией, которым выполняли нейрохирургиче
ское вмешательство, уровень S100В не определял 
степени тяжести последующего неврологического 
дефицита. При этом у пациентов с осложненным 
течением послеоперационного периода уровень 
данного протеина был повышен [34]. Прогности
ческой ценности уровня этого биомаркёра в сыво
ротке при оценке тяжести послеоперационной не
врологической симптоматики не обнаружено и у 
пациентов с интрадуральной спинальной травмой.

При исследовании концентрации S100В в лик
воре у пациентов, перенёсших удаление аневризмы 
грудного или брюшного отдела аорты, показано, 
что развитие неврологических осложнений досто
верно связано с более высокими уровнями S100В. 
К сожалению, концентрация этого биомаркёра на
чинала возрастать уже после манифеста клиниче
ских проявлений, что ограничило его пользу как 
предиктора. В другом небольшом исследовании 
пациентов, которым выполнено удаление аневриз
мы аорты с применением ИК в условиях гипотер
мии, уровень S100В в ликворе на раннем послео
перационном этапе увеличился как у пациентов с 
послеоперационными неврологическими ослож
нениями, так и у пациентов без осложнений. Ещё 
в одном небольшом исследовании у пациентов, 
перенёсших хирургическое вмешательство на аор
те, периоперационные уровни S100В в сыворотке 
увеличились, а уровень в ликворе остался низким. 
Результаты исследования этого белка через 5 и 
24 ч после хирургического вмешательства проде
монстрировали, что уровни его были достоверно 
выше у пациентов, которым операцию выполняли 
с использованием ИК с гипотермией, чем у паци
ентов без ИК.

Несколько исследований коснулись определе
ния прогностической ценности S100В при КЭАЭ. 
Отмечена положительная взаимосвязь между 
увеличением уровня биомаркёра в сыворотке и 
неврологическими осложнениями после КЭАЭ. 
Возможно, это результат гипоперфузии при нало
жении каротидного зажима, и связано с нарушени
ем функционирования ГЭБ. При стентировании 
сонных артерий отмечены более высокие уровни 
S100В, чем при КЭАЭ, возможно, изза большего 
количества микроэмболий во время операции [15, 
48].

S100B был также исследован у небольшой 
группы пациентов, перенёсших обширную рекон
структивную челюстнолицевую операцию. От
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мечено повышение уровня S100В в сыворотке, 
которое авторы исследования связали с низким 
послеоперационным уровнем гормонов щитовид
ной железы.

Таупротеин – белок, ассоциированный с ми
кротрубочками, стабилизирующими цитоскелет 
нейронов. Он кодируется геном МАРТ на 17й 
хромосоме. Существует большое количество изо
форм таупротеина, молекулярная масса которых 
варьирует от 45 до 48 кДа. Фосфорилирование 
таупротеина является патологическим процессом 
и происходит при нейронной гибели. При ней
родегенеративных заболеваниях, относящихся к 
группе таупатий, выявляется фосфорилирован
ный таупротеин. Увеличение его содержания в 
ликворе является чувствительным и специфич
ным признаком прогрессирования болезни Аль
цгеймера [24, 25]. Периоперационные гипотермия 
или эпизоды преходящей ишемии мозга способны 
вызвать гиперфосфорилирование таупротеина, 
поэтому его обнаружение может рассматриваться 
как предиктор неврологических осложнений [41]. 
Уровень таупротеина нарастает в периоперацион
ный период при кардиохирургических операциях. 
Использование аппарата «Cell Saver» не влияет на 
уровень данного протеина [16].

На экспериментальных моделях животных 
продемонстрировано прогредиентное увеличение 
концентрации таупротеина во время проведения 
ИК в гипотермических условиях и в период после 
ИК [7].

У людей максимальный уровень этого бел
ка выявлен через 6 ч после операции с возвратом 
к базовому уровню на 4е сутки. Важно, что уро
вень таупротеина в сыворотке был значитель
но выше у пациентов с ПОКН. При определении 
этого маркёра у пациентов, перенёсших операцию 
на грудной или брюшной аорте, уровень его был 
достоверно выше у больных с послеоперационным 
ишемическим инсультом и ПОКН по сравнению с 
пациентами без неврологических нарушений [45].

Металлопротеиназы (МП) – Znзависимые 
эндопептидазы, которые могут расщеплять прак
тически все внеклеточные структурные белки. МП 
продуцируются различными клетками, которые 
обнаружены в стенках кровеносных сосудов (ми
оциты, эндотелиальные клетки, макрофаги). МП 
секретируются в неактивном состоянии и нужда
ются в проактиваторах. МП подразделяются на 
подгруппы, включающие желатиназы (МП2,9), 
коллагеназы (MП1,8,13), matrilysins (MП7), 
мембранный тип MП (MП14,15, 16,17) и дру
гие (MП11,12) [30]. MП9 на этапе воспалитель
ного ответа вовлечена в патогенез таких болезней, 
как рак и атеросклероз [38]. Поскольку выброс 
этого пептида лейкоцитами ведёт к сосудистому 
отеку, MП9 была предложена как биомаркёр дис
функции ГЭБ. Также отмечено, что уровень МП9 

возрастает вокруг повреждённого сосуда [17]. 
Уровень МП9 достигает максимума у пациентов 
с инсультом и, кроме того, высоко коррелирует 
с нейрональной гибелью в зоне пенумбры [32].  
Изучение МП9 в периоперационном периоде 
продемонстрировало, что хирургический стресс 
увеличивает ее выброс и ферментативную актив
ность. При этом чрезвычайно важно, что систем
ный уровень данного фермента не связан с наличи
ем у пациента диабета, артериальной гипертонии 
или курением [20]. Уровень МП9 достигает высо
ких значений при КЭАЭ и коррелирует с длитель
ностью каротидной окклюзии. Исследование про
демонстрировало, что пациенты с ПОКН после 
КЭАЭ имели более высокие уровни МП9 в плаз
ме до и после операции, чем пациенты без нару
шений [46]. Подъём послеоперационного уровня 
МП9 может быть результатом системного воспа
лительного ответа, локального выброса фермен
та при манипуляции в зоне атеросклеротической 
бляшки, микроэмболии или транзиторной ише
мии с результатом в виде нарушения проницаемо
сти ГЭБ. Более высокий предоперационный уро
вень этого фермента у пациентов с ПОКН может 
быть обусловлен исходно более высоким уровнем 
системных воспалительных реакций или немыми 
зонами ишемии, ассоциированными с субклини
ческой дисфункцией ГЭБ. Это подтверждено ре
зультатами исследования, в котором у пациентов 
с повышенным предоперационным уровнем МП9 
выявлены более выраженные изменения при ней
ровизуализации [26].

Убиквитин С – чрезвычайно специфичный 
нейронный белок, который сконцентрирован в пе
рикарионе нейронов серого вещества. В отличие 
от НСЕ и S100В, источниками которых является 
большое количество структур вне ЦНС, только 
небольшое количество убиквитина С является 
продуктом других тканей. Его приблизительная 
молекулярная масса составляет 24 кДа. Фермен
тативная функция убиквитина С связана с уда
лением из нейрона патологических и окисленных 
белков [47]. Недавнее исследование на животных 
показало, что убиквитин С попадает в ликвор 
после травмы головного мозга, а также при экс
периментальном инсульте [33]. Таким образом, в 
эксперименте данный фермент является потенци
альным биомаркёром острого повреждения мозга. 
В результате клинических исследований установ
лена связь убиквитина С с такими дегенеративны
ми заболеваниями ЦНС, как болезнь Паркинсона 
и болезнь Альцгеймера [22]. Мутации гена, коди
рующего этот фермент, выявлены у родных бра
тьев с болезнью Паркинсона. Повышение уровня 
убиквитина С в ликворе отмечали в исследовании 
у пациентов спустя 2 недели после субарахнои
дального кровоизлияния, что, однако, не корре
лировало с максимальным уровнем S100В. До на
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стоящего времени не существует исследований, 
определяющих прогностическую роль убиквитина 
С в периоперационном периоде или оценивающих 
эффект препаратов для общей анестезии на уро
вень этого фермента.

На протяжении многих лет исследователи пы
тались связать ПОКН с воспалительным процес
сом, запускаемым ИК [14]. Активация системной 
воспалительной реакции вызывается нарушением 
целостности эндотелия, контактом компонентов 
крови пациента с системой аппарата ИК и на этапе 
реперфузии при снятии аортального зажима, при
водя к выбросу цитокинов, микроциркуляторным 
нарушениям, дисфункции ГЭБ и нарушению холи
нергической передачи. В связи с этим медиаторы 
воспаления потенциально могут быть рассмотре
ны как маркёры повреждения мозга. Проведение 
МРТ в течение часа после кардиохирургического 
вмешательства с использованием ИК показало на
личие отёка мозга у 100% исследованных, при этом 
ни у одного из пациентов не выявлен инсульт. Та
кой отёк может рассматриваться как совокупность 
цитотоксических и вазогенных реакций на фоне 
нарушения функционирования ГЭБ. Исследова
ние уровня сывороточных интерлейкинов6 и 8 
при кардиохирургических операциях с использо
ванием ИК продемонстрировало их повышение, 
коррелировавшее с повышением уровня S100В. 
Выявлено также более существенное и более 
раннее повышение уровня Среактивного белка, 
интерлейкина1b и интерлейкина10 у пациентов 
с ПОКН по сравнению с пациентами без когни
тивных нарушений. В одном из исследований по
казана корреляция между ПОКН и степенью ак
тивности системы комплемента, С3акомпонента 
в частности, после кардиохирургических опера
ций с применением ИК. Установлено постепенное 
уменьшение активности системы комплемента в 
течение первых 5 дней после оперативного вме
шательства с сохранением более высоких уровней 
активности у пациентов с ПОКН. При этом уро
вень интерлейкина6 не показал взаимосвязи с 
когнитивными нарушениями [29]. Ряд факторов, 
называемых хемокинами (MIP1a, MIP1b, МIG, 
Eotaxin, RANTES и CCL2) и отвечающих за бы
строе продвижение лейкоцитов к зоне воспаления, 
в том числе через ГЭБ, в одном из исследований 
показали ассоциацию с развитием послеопераци
онного делирия. Уровни других цитокинов через 
6 ч и на 4е сутки после кардиохирургического 
вмешательства с использованием ИК не различа
лись у пациентов с развитием послеоперационного 
делирия и у пациентов без делирия. При исследо
вании концентрации в плазме S100В и интерлей
кинов6, 8 и 10 в ходе кардиохирургических опе
раций с применением ИК на фоне гипотермии до 
32°С не выявлено артериовенозных градиентов 
для этих маркёров на этапе завершения ИК, через 

2, 4 и 6 ч после окончания операции. Их уровень в 
плазме нарастал во время этапа ИК с применени
ем гипотермии и оставался повышенным в течение 
всего периода исследования по сравнению с доопе
рационным, отражая, прежде всего, продукцию из 
источников, локализованных вне ЦНС. В исследо
ваниях, посвящённых проблеме развития ранней и 
поздней ПОКН после АКШ в условиях ИК, про
демонстрировано отсутствие ассоциации между 
максимальными уровнями воспалительных мар
кёров, относящихся к системе комплемента (С4а 
и С5в 9), и результатами нейропсихологического 
тестирования. Уровни воспалительных маркёров, 
таких как Среактивный белок, фактор некроза 
опухоли и интерлейкин6, на послеоперационном 
этапе несколько отличались в группах пациентов, 
перенесших АКШ с ИК и без ИК. При этом в ра
ботах, где сравнивают ранние и поздние ПОКН 
у пациентов, перенёсших кардиохирургические 
вмешательства с ИК и без ИК, существенных раз
личий в результатах не отмечено [35]. Более того, 
в крупном проспективном исследовании не выяв
лено различий в степени выраженности когнитив
ных нарушений в группах пациентов, перенёсших 
кардиохирургическую операцию с ИК, по сравне
нию с неоперированными пациентами, страдаю
щими ИБС, через 3 месяца и через год [14].

К потенциальным биомаркёрам поврежде
ния мозга относят также основной белок миели
на (ОБМ) и растворимый тромбомодулин. ОБМ 
синтезируется олигодендроцитами и относится к 
мембранным липопротеидам. В одном из иссле
дований отмечено, что максимальные концентра
ции ОБМ, НСЕ и S100В через 24 ч после инсульта 
были связаны с более высокой оценкой по Нацио
нальной шкале инсульта (NYHSS) и соответство
вали большему объёму инфаркта по данным МРТ 
[50]. Уровни мембраностабилизирующего глико
протеида эндотелия – тромбомодулина, являю
щегося потенциальным маркёром эндотелиальной 
раны – не продемонстрировали взаимосвязи с раз
личными тактиками проведения АКШ или разви
тием ПОКН [14].

В одном из исследований изучено поведение 
антител к NMDAрецепторам во время проведе
ния операций с подключением ИК. Установлено, 
что при нейрональной гибели или ишемическом 
повреждении клетки происходит разрушение NR2 
подтипа NMDAрецепторов и вырабатываемые к 
ним антитела (NR2Аb) могут быть обнаружены в 
сыворотке крови и использованы в качестве био
маркёров. У пожилых пациентов с развитием по
слеоперационного ишемического инсульта пока
зана корреляция уровня NR2Аb с выраженностью 
изменений при нейровизуализации и степенью 
ПОКН. У 96% пациентов (24/25) с концентрацией 
NR2Аb > 2,0 нг/мл выявлены неврологические ос
ложнения в течение 48 ч после операции с подклю
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чением ИК и только у 5,4% пациентов (20/373) – с 
концентрацией NR2Аb < 2,0 нг/мл. Таким обра
зом, риск послеоперационных неврологических 
осложнений возрастал в 18 раз при высоких кон
центрациях NR2Аb [12].

Существует две разновидности специфиче
ских мелких эндоплазматических белков, транс
портирующих длинноцепочечные жирные кисло
ты (FABPs), с молекулярной массой около 15 кДа. 
HFABP преимущественно находятся в теле ней
рона, тогда как BFABP находятся в глиальных 
клетках. Путём изменения внутриклеточной кон
центрации жирных кислот они влияют на актив
ность мембранных ферментов и ионных кана
лов, состояние клеточных мембран и рецепторов, 
экспрессию генов, процессы клеточного роста и 
дифференцировки. В некоторых исследованиях 
показано повышение концентрации FABPs при 
травматическом повреждении мозга, после элек
тросудорожной терапии у пациентов с ишемиче
скими и геморрагическими инсультами. Высокие 
концентрации HFABP в течение 120 ч после нача
ла развития клинической симптоматики инсульта 
были взаимосвязаны с выраженностью неврологи
ческого дефицита и объёмом инфаркта, оценённо
го при помощи компьютерной томографии.

В роли потенциальных биомаркёров повреж
дения мозга при АКШ исследованы также пар
вальбумин (кальцийсвязанный белок ГАМК
ергических нейронов), активин А (гликопротеид 
ЦНС), оксид азота и его метаболиты.

Несмотря на известные стандартные факто
ры риска неврологических осложнений в кардио 
хирургии (возраст, хроническая артериальная 
гипертензия, сахарный диабет, курение, призна
ки существующего сосудистого заболевания или 
предшествующего инсульта) и изученные меха
низмы повреждения мозга (эмболия, гипоперфу
зия и системная воспалительная реакция) резуль
таты клинических исследований, посвящённых 
этой проблеме, противоречивы [1, 2, 6, 8]. В связи 
с этим в настоящее время рассматривают возмож
ность генетической предрасположенности к разви
тию неврологических осложнений в ходе сердеч
нососудистых вмешательств [9, 31].

Аполипопротеин E (ApoE) – серологический 
белок, участвующий во внеклеточном транспорте 
холестерина и регулирующий многочисленные 
метаболические пути. Установлено, что носитель
ство аллельного гена ApoE 4 связано с высоким 
риском развития болезни Альцгеймера, а также с 
более тяжёлой неврологической симптоматикой 
в исходе внутримозгового кровоизлияния, череп
номозговой травмы и операций с подключением 
ИК. Отчётливая взаимосвязь продемонстрирова
на между носительством аллельного гена ApoE 4 
и ухудшением результатов послеоперационного 
нейропсихологического тестирования, особенно 

при оценке кратковременной памяти через 6 не
дель после кардиохирургических вмешательств 
[36]. В нескольких исследованиях у носителей 
аллельного гена ApoE 4 определяли значительно 
более высокие уровни НСЕ и протеина S100В в 
сыворотке на периоперационном этапе, чем у носи
телей ApoE 2 и 3 [31]. Возможно, что генетическая 
предрасположенность отвечает и за увеличенные 
уровни биомаркёров после кардиохирургических 
операций и за повышенный риск когнитивных на
рушений [36].

Сравнение транскрипционных процессов 
мРНК в норме и при патологии позволяет полу
чить данные о механизмах заболеваний, реакциях 
на введение лекарственных препаратов, регуля
торных генах непосредственно на уровне генной 
экспрессии. В одном из недавно проведённых 
исследований получены существенные отличия 
экспрессии генов от нормы при неврологических 
осложнениях операций в условиях ИК. МРНК 
была изолированно выделена из крови у 42 паци
ентов до операции и через 6 ч после. По специаль
ной методике оценено > 40 000 генов из образцов 
мРНК. У 40,5% пациентов с ПОКД отмечены ре
акции экспрессии генов, что существенно отлича
ло их от пациентов без когнитивных нарушений. 
Различия генной экспрессии наблюдали в отно
шении воспалительных медиаторов, включая FAS, 
IL2RB, CD59, презентационные антигены, вклю
чая HLADQ1, TAP1, TAP2, и гены, отвечающие 
за клеточную адгезию (ICAM2, ICAM3, CAD7). 
Данное исследование открывает перспективы для 
идентификации генетически обусловленных меха
низмов повреждения мозга в условиях кардиохи
рургических операций с подключением ИК и вы
явления соответствующих биомаркёров [42].

Заключение

Итак, в настоящее время не предложено «иде
ального» биомаркёра церебрального повреждения. 
Среди маркёров, определение которых не требует 
крайне дорогостоящего оборудования и расход
ных материалов и доступно относительно «про
двинутым» клиникам, наиболее изучены НСЕ, 
S100В и таупротеин. Все три теста обладают не
плохой чувствительностью, но невысокой специ
фичностью. Так, увеличение концентрации НСЕ 
при кардиохирургических операциях связано, воз
можно, не только с повреждением нервной ткани, 
но и с травмой эритроцитов и тромбоцитов во вре
мя ИК. Уровень белка S100B повышается как при 
травме, инфаркте или токсическом повреждении 
мозга, так и при повреждении жировой ткани, на
пример при стернотомии. Кроме того, на уровень 
данного белка влияют возраст, пол, использование 
аппарата «Cell Saver», гипотермия, ИК. Наиболее 
информативным, но и наименее изученным из об
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суждаемых маркёров, представляется определение 
таупротеина, на содержание которого, по предва
рительным данным, влияют ИК и гипотермия.

Определение МП9, убиквитина С и антител к 
NMDAрецепторам возможно только в специали
зированных лабораториях, а малое число исследо
ваний, посвящённых их роли в развитии ПОКН, 
не позволяет рекомендовать использование этих 
биомаркёров в качестве предикторов неврологиче
ских осложнений при кардиохирургических опе
рациях.

Результаты генетических исследований носят 
пока сугубо предварительный характер, а роль ге
нетически детерминированных повреждений го
ловного мозга в условиях кардиохирургических 
операций нуждается в дальнейшем осмыслении.

Таким образом, для оценки степени поврежде
ния ЦНС в клинических условиях на сегодняшний 
день может быть использована динамика НСЕ, 
S100В и таупротеина, однако при интерпретации 
полученных результатов необходимо учитывать 
вышеописанные ограничения.
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В статье представлены современные методы лечения синдрома внутрибрюшной гипертензии у паци
енток акушерского профиля. В лекции использован материал баз MedLine, Embase, Cochrane Library и 
оригинальных статей, освещающих эту проблему, а также материал собственных исследований.

Ключевые слова: внутрибрюшная гипертензия, беременность, интенсивная терапия, анестезиологическое 
пособие.

The paper presents current treatment options for intraabdominal hypertension in obstetric patients. The 
lecture uses the materials available in the MedLine, Embase, Cochrane Library databases, original articles 
covering this problem, and the results of the authors’ investigations.

Key words: intraabdominal hypertension, pregnancy, intensive therapy, anesthetic appliance.

В последние десятилетия отмечается большой 
интерес к проблеме синдрома внутрибрюшной 
гипертензии (СВБГ), в том числе и в акушерской 
практике [13, 19, 20, 38].

С учётом особенностей СВБГ у пациенток аку
шерского профиля, прежде всего за счёт исходно 
имеющейся физиологической внутрибрюшной 
гипертензии, считаем целесообразным следующее 
определение СВБГ, применимое в том числе и для 
данной группы пациентов. СВБГ – это осложнение, 
возникающее при прогрессировании внутрибрюш
ной гипертензии в условиях различной резистент
ности организма, с развитием перфузионномета
болического дисбаланса и проявляющееся различной 
степенью дисфункции органов и тканей.

В развитии СВБГ у пациенток акушерского 
профиля играют роль следующие предрасполага
ющие факторы.

Факторы, способствующие снижению рас
тяжимости передней брюшной стенки

1. Непосредственно связанные с беременностью 
и родами:

• болевое напряжение передней брюшной 
стенки (схватки, неудовлетворительное обезболи
вание в послеоперационном периоде);

• отёчный синдром (преэклампсия/эклампсия);
• судорожная готовность/судороги (пре

эклампсия/эклампсия).
2. Непосредственно не связанные с беременно

стью и родами:

• ожирение (преимущественно абдоминаль
ный тип);

• наличие послеоперационных рубцов на 
передней брюшной стенке;

• ушивание передней брюшной стенки в ус
ловиях её высокого натяжения (при хирургических 
вмешательствах на поздних сроках беременности);

• инфильтраты, гематомы передней брюш
ной стенки (раневые осложнения послеопераци
онного периода).

Факторы, способствующие увеличению со
держимого брюшной полости

1. Непосредственно связанные с беременностью 
и родами:

• многоводие;
• многоплодие;
• макросомия.
2. Непосредственно не связанные с беременно

стью и родами:
• гепато и спленомегалия;
• опухоли брюшной полости;
• аневризма брюшного отдела аорты;
• кишечный илеус.
Факторы, способствующие накоплению пато

логической жидкости или газа в брюшной полости
1. Непосредственно связанные с беременностью 

и родами:
• асцит, вызванный патологическим течени

ем беременности (синдром гиперстимуляции яич
ников, HELLPсиндром);
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• гемоперитонеум (нарушенная внематоч
ная беременность, разрыв матки);

• замедленная эвакуация желудочного и ки
шечного содержимого, запоры, метеоризм.

2. Непосредственно не связанные с беременно
стью и родами:

• панкреатит, перитонит;
• асцит, вызванный декомпенсацией хрони

ческой портальной гипертензии (цирроз печени, 
опухоли печени, поджелудочной железы, синдром 
Бадда – Киари);

• послеоперационный парез кишечника, 
пневматоз кишечника;

• пневмоперитонеум (лапароскопические 
методы диагностики и лечения).

К факторам, способствующим снижению рас
тяжимости передней брюшной стенки и накопле
нию патологической жидкости в брюшной поло
сти, также относят синдром капиллярной утечки.

Факторы, способствующие развитию син
дрома капиллярной утечки

1. Непосредственно связанные с беременно
стью и родами:

• синдром гиперстимуляции яичников;
• преэклампсия/эклампсия/HELLPсиндром;
• инфузионная терапия в объёме более 

150 мл/кг в сутки у беременных с преэклампсией/
эклампсией, положительный кумулятивный во
дный баланс.

2. Непосредственно не связанные с беременно
стью и родами:

• ацидоз;
• коагулопатия (тромбоциты менее 

50 000/ мм3 или активированное частичное тром
бопластиновое время в 2 раза выше нормы, либо 
международное нормализованное отношение 
выше 1,5);

• бактериемия;
• сепсис;
• политрансфузия (более 10 доз эритроци

тарной массы в сутки).
Наличие у пациенток перечисленных факто

ров является показанием к перманентному мони
торированию внутрибрюшного давления (ВБД).

Оценку тяжести СВБГ при беременности пред
лагаем осуществлять на основании разработанной 
нами шкалы (см. табл.).

К главным критериям относят уровень ВБД и 
наличие органных дисфункций. Уровень ВБД оце
нивают с учётом срока гестации и индекса массы 
тела беременной. В I триместре патологическим 
уровнем ВБД у беременных без ожирения являет
ся превышение 8 мм рт. ст., с ожирением – 12 мм 
рт. ст., во II – 13 и 16 мм рт. ст., в III триместре – 21 
и 23 мм рт. ст. 

К вспомогательным критериям относят показа
тели тканевой перфузии. Считающийся наиболее 
адекватным индикатором состояния спланхниче

ской перфузии показатель абдоминального пер
фузионного давления [24] (АПД = АД

ср.
 – ВБД), 

по данным наших исследований, является не
информативным при хронической гестационной 
гипертензии и преэклампсии [15]. Исследование, 
проведённое в клинике, показало высокую ин
формативность оценки состояния перфузии вну
тренних органов, в том числе и маточнофетопла
центарного комплекса, с использованием метода 
контроля базального кровотока и транскутанного 
парциального напряжения кислорода в зоне за
днего свода влагалища [16]. Также имеет значение 
динамика выявленных изменений в течение 4–6 ч. 
Прогрессирование нарушений свидетельствует о 
тяжёлом течении СВБГ.

Каждый из критериев имеет балльную оценку. 
При сумме баллов менее 2 – нет СВБГ, при сумме 
баллов от 2 до 3 – компенсированный СВБГ, при 
4–5 – субкомпенсированный и более 5 – деком
пенсированный СВБГ. Следует отметить, что зна
чимость факторов риска развития СВБГ различно 
при разных сроках беременности – при доношен
ной беременности оно максимально выражено [10, 
17].

Главной целью лечения СВБГ является пре
дотвращение развития необратимых органных 
нарушений. На первой согласительной конферен
ции, посвящённой проблемам синдрома интрааб
доминальной гипертензии (СИАГ), был принят 
лечебный протокол, основанный на оценке степе
ни тяжести ВБГ [30].

Консервативное лечение включает методы, 
устраняющие внутрикишечные факторы, приво

Таблица
Шкала диагностики СВБГ в акушерстве
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дящие к повышению ВБД, улучшающие компла
енс брюшной стенки, системную и региональную 
перфузию. В отдельное направление терапии 
СВБГ выделена инфузионная терапия. При кри
тической величине ВБД в сочетании с признаками 
полиорганной дисфункции или прогрессировании 
СВБГ, при неэффективности консервативной те
рапии применяют хирургические методы, направ
ленные на устранение внутрибрюшных факторов.

Методы, устраняющие внутрикишечные фак
торы. К методам, устраняющим внутрикишечные 
факторы в периоперационном периоде, относят 
технологии, направленные на эвакуацию кишеч
ного содержимого (назогастральный зонд, клизма, 
газоотводная трубка, энтеросорбенты, прокинети
ки, слабительные, раннее энтеральное питание) [5, 
14].

По данным наших исследований, эти методы 
высокоэффективны и в акушерстве должны при
меняться рутинно.

С помощью назогастрального зонда, клизм, 
ректальных трубок достигается механическая 
гастроинтестинальная декомпрессия. Активная 
аспирация желудочного и кишечного содержимо
го способствует снижению давления в желудочно
кишечном тракте, уменьшая ишемию слизистой 
кишечной трубки, бактериальную транслокацию и 
эндотоксинемию [5, 23].

В нашей клинике для потенцирования эф
фекта гастроинтестинальной декомпрессии и 
стимуляции кишечной перистальтики применя
ют прокинетики (метоклопрамид), слабительные 
(лактулоза, макрогол), энтэросорбенты (энтерос
гель, полисорб МП, полифепан), разрешённые при 
беременности и лактации, а также эпидуральную 
анальгезию.

Одним из ключевых направлений лечебной 
стратегии в устранении синдрома кишечной недо
статочности является «метаболическая реанима
ция» желудочнокишечного тракта, в основе кото
рой лежит применение препаратов энтерального 
питания, фармаконутриентов и нутрицевтиков 
[25]. В последнее время в лечении синдрома мно
жественных органных дисфункций важную роль 
отводят использованию препаратов глютамина, 
поскольку его концентрация при критических со
стояниях резко снижена [29, 33]. По результатам 
собственных исследований, применение глютами
на является важным компонентом терапии СВБГ 
у беременных, позволяет улучшить функциональ
ную кишечную активность, снизить пул провоспа
лительных цитокинов и выраженность системной 
воспалительной реакции, уменьшить выражен
ность внутрибрюшной гипертензии, что в конеч
ном итоге улучшило акушерские и перинатальные 
исходы [7].

Увеличение комплаенса брюшной стенки. 
Напряжение мышц брюшного пресса в результате 

боли или перитонита поддерживает и потенциру
ет повышение ВБД. Для увеличения комплаенса 
передней брюшной стенки успешно применяют 
эпидуральную анальгезию [43]. В нашей клинике 
было изучено влияние эпидуральной анальгезии 
на болевое напряжение передней брюшной стен
ки и уровень ВБД в родах. ВБД во время схват
ки увеличивается на 5 мм рт. ст., достигая 25 мм 
рт. ст., что согласуется с данными В. А. Гурьянова 
и др. [6]. Применение эпидуральной анальгезии 
позволило снизить интенсивность боли, увели
чить растяжимость, комплаенс брюшной стенки 
и тем самым уменьшить выраженность ВБГ. При
менение эпидуральной анестезии также позволяет 
улучшить системную и регионарную перфузию. 
При этом основным методом коррекции перфузи
онных нарушений является инфузионная терапия.

Инфузионная терапия. Величина периопера
ционной ВБГ у пациенток, родоразрешённых пу
тём операции кесарева сечения, имеет тесную вза
имосвязь с объёмом и конкретным содержанием 
инфузионной терапии [9].

Необходимо отметить, что в алгоритмах лече
ния СВБГ предлагали различные тактики инфу
зионной терапии. С учётом того, что клинические 
и патофизиологические проявления СВБГ зна
чительно более выражены при гиповолемии, не
которые исследователи рекомендуют проведение 
агрессивной инфузионной терапии для восстанов
ления нормоволемии или же создания умеренной 
гиперволемии в основном за счёт кристаллоидных 
растворов [22]. Другие авторы отмечают, что боль
шие объёмы инфузии усугубляют отёк ишемизи
рованного кишечника, что приводит к утяжеле
нию ВБГ [8].

Пошаговый алгоритм лечения СВБГ, пред
ложенный Всемирным обществом по интраабдо
минальной гипертензии (WSACS), определяет 
иную тактику: ограничение инфузии, стремление 
к нулевому водному балансу, применение гиперос
мотических, коллоидных растворов, стимуляция 
диуреза, при гипергидратации применение гемо
диафильтрации [30]. Ограничительная тактика 
обусловлена тем, что одним из основных незави
симых факторов летального исхода у больных с 
СВБГ является положительный кумулятивный 
водный баланс, т. е. суммарный баланс жидкости 
за несколько суток [31]. Данный подход наиболее 
предпочтителен для пациенток акушерского про
филя и практически совпадает с рекомендациями 
по тактике инфузионной терапии при преэкламп
сии/эклампсии [40]. Однако в этих рекомендациях 
указано, что убедительных данных, доказывающих 
превосходство коллоидов над кристаллоидами 
нет. Вместе с тем в Cochrane Database в 2011 г. был 
опубликован обзор «Внутривенные растворы в 
профилактике тяжёлого синдрома гиперстимуля
ции яичников», в котором показана высокая эф
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фективность именно коллоидных растворов: для 
альбумина OR 0,67 (95% CI : 0,45–0,99) и для ги
дроксиэтилированных крахмалов – OR 0,12 (95% 
CI : 0,04–0,4) [45]. При этом авторы не указывают, 
какие поколения гидроксиэтилированных крахма
лов использовали в исследовании.

Необходимо учитывать, что неадекватная ин
фузионная терапия, особенно у беременных с пре
эклампсией, усиливает диффузный интерстици
альный отёк, что способствует утяжелению СВБГ. 
Согласно рекомендациям RCOG (Королевского 
общества акушергинекологов), анасарка, отёк 
лёгких, отёк мозга и острая почечная недостаточ
ность при преэклампсии/эклампсии и HELLP
синдроме являются показаниями для проведения 
гемодиаультрафильтрации [40]. S. Oda et al. приш
ли к заключению, что гемофильтрация с инфузи
ей коллоидов предотвращает утяжеление СВБГ у 
пациентов с синдромом капиллярной утечки [34].

Декомпрессия брюшной полости. К методам 
нехирургической декомпрессии можно отнести 
создание отрицательного давления вокруг брюш
ной полости. Метод постоянного отрицательного 
давления вокруг брюшной полости, апробиро
ванный на экспериментальных животных и паци
ентах, явился эффективным для снижения даже 
крайне высокого ВБД. Однако данный метод в ле
чении СВБГ используют относительно недавно, и 
он требует доработок.

Следует отметить, что абдоминальная де
компрессия – метод, который изначально стали 
применять в акушерской клинике. Большое ко
личество источников свидетельствует о высокой 
эффективности абдоминальной декомпрессии в 
лечении привычного невынашивания, угрозы пре
рывания беременности, фетоплацентарной недо
статочности, гестационной артериальной гипер
тензии, преэклампсии [2, 3]. При этом в Cochrane 
Database имеются лишь два исследования. В одном 
из них констатируется факт отсутствия эффекта 
от профилактического применения абдоминаль
ной декомпрессии у здоровых беременных [28]. 
Во втором доказывается положительный терапев
тический эффект данного метода у беременных с 
преэклампсией [27]. Проведённые О. S. Heyns's 
ещё в 50х годах прошлого столетия исследова
ния показали, что абдоминальная декомпрессия 
снижала напряжение передней брюшной стенки, 
улучшала механику дыхания, системную и реги
онарную фетоплацентарную гемодинамику [26]. 
Таким образом, сложилась ситуация, когда прак
тическое внедрение метода опередило в развитии 
его теоретическое обоснование.

По мнению экспертов Всемирного общества по 
СИАГ (WSACS), единственным методом лечения, 
достоверно снижающим общую летальность при 
тяжёлом СВБГ, является хирургическая деком
прессия, включающая лапарацентез, перкутанное 

дренирование, лапаротомию, лапаростомию, инту
бацию кишечника.

В акушерстве данные методы также примени
мы. Так, лапароцентез с последующим дренирова
нием брюшной полости, согласно рекомендациям 
RCOG (2006 г.), показан у пациенток со значи
тельным асцитом при тяжёлом синдроме гипер
стимуляции яичников [41]. Данный метод также 
может быть весьма эффективен у беременных с 
портальной гипертензией.

Декомпрессионная лапаротомия показана при 
СВБГ вследствие острой хирургической патоло
гии у беременных и родильниц.

Поскольку эклампсия и HELLPсиндром связа
ны с развитием СВБГ, C. E. Richter et al. трактуют не
обходимость выполнения лапаротомии при данной 
акушерской патологии с целью декомпрессии [38].

В связи с тем, что стандартное послойное уши
вание брюшной полости наглухо после выпол
ненной лапаротомии у беременных, особенно на 
больших сроках гестации, несёт в себе угрозу по
тенцирования послеоперационного роста ВБД, не
которые авторы рекомендуют методы временного 
закрытия брюшной полости с помощью сближаю
щих кожных швов и искусственных заплат [36].

Анестезия. Как упоминалось ранее, методом 
выбора обезболивания родов у женщин с высо
кой ВБГ является эпидуральная анальгезия [11, 
12]. Необходимо учитывать, что при высокой ВБГ 
объём эпидурального пространства сокращается 
за счёт компрессии, поэтому доза вводимого ане
стетика должна быть примерно на 20–25% ниже 
обычной [21, 35]. 

Опиоиды, независимо от метода введения, мо
гут длительно угнетать кишечную перистальтику, 
вызывать гипотензию вследствие центрального 
ингибирования симпатической активности, при
водить к центральноопосредованной мышечной 
ригидности и тем самым повышать ВБД [14].

Беременной с высокой ВБГ можно выполнить 
спинальную анестезию при условии отсутствия 
выраженной сердечнолёгочной дисфункции и 
продолжительности предстоящей операции, не 
превышающей 90 мин [42].

Во избежание высокого блока доза местного 
анестетика должна быть уменьшена. По резуль
татам нашего исследования установлена сильная 
отрицательная корреляционная связь между ве
личиной ВБД и уровнем сенсорного блока (r = 0,7; 
p = 0,003). Анализ полученных данных показал, 
что применение при спинальной анестезии стан
дартных доз местного анестетика у беременных 
с ВБД более 22 мм рт. ст. сопряжено с развитием 
высокого уровня сенсорного блока и со значитель
ным риском развития артериальной гипотензии 
[11].

После выполнения спинальной анестезии мо
гут возникнуть показания к искусственной вен
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тиляции лёгких, однако лёгочная механика чаще 
всего улучшается сразу после извлечения плода 
[44]. Слабость грудной мускулатуры, вызванная 
нейроаксиальной анестезией, может усилить от
рицательные воздействия на лёгочную механи
ку у пациенток с выраженной ВБГ. По мнению 
Г. Т. Сухих и др., оптимальным методом анестезии 
у пациенток с высокой ВБГ является спинальная 
анестезия в условиях седации и искусственной 
вентиляции лёгких с использованием ларингеаль
ной маски без миорелаксантов и наркотических 
анальгетиков [18]. Данный способ анестезии при
меним также при оперативных вмешательствах у 
беременных с острой хирургической патологией.

В результате проведённых нами исследований 
показано, что метод анестезии влияет и на послео
перационную динамику ВБД. Интраоперационная 
нейроаксиальная анестезия достоверно снижает 
уровень ВБГ в течение трёх послеоперационных 
суток [12].

Критическое состояние беременной (экламп
сия, HELLPсиндром, кровотечение) предполага
ет проведение общей анестезии с искусственной 
вентиляцией лёгких. Учитывая значительный 
риск аспирации, в премедикацию целесообразно 
включать Н

2
блокаторы и метоклопрамид. Во вре

мя операции необходимо поддерживать стабильно 
глубокую миорелаксацию для увеличения ком
плаенса передней брюшной стенки и поддержания 
возможно низкого ВБД. Для контроля адекватно
сти миоплегии необходимо проведение монито
ринга нервномышечной передачи. Предпочтение 
следует отдавать релаксантам средней продолжи
тельности действия с минимальным воздействи
ем на гемодинамику (рокурония бромид). Одним 
из преимуществ рокурония является обеспечение 
им адекватных условий для интубации трахеи по 
сравнению с другими недеполяризующими миоре
лаксантами [39], что позволяет избежать транзи
торного повышения ВБД на фоне фибрилляций, 
вызванных введением деполяризующих релаксан
тов.

У пациенток, родоразрешённых в условиях 
общей анестезии, для обезболивания в послеопе
рационном периоде можно выполнять катетери
зацию субфасциального пространства и блокады 
поперечного пространства живота (Transversus 
abdominis plane block – ТАРblock) [1, 32]. Данные 
методы позволяют достичь удовлетворительного 
обезболивания, увеличения комплаенса брюшной 
стенки, снижения ВБД.

Искусственная вентиляция лёгких. Высокое 
ВБД уменьшает комплаенс грудной клетки, ды
хательные объёмы, увеличивает функциональный 
шунт справа налево и приводит к ателектазирова
нию лёгких. Кроме механического действия на ди
афрагму и грудную клетку, ВБГ способствует раз
витию острого респираторного дистресссиндрома 

[37]. Повышение пикового инспираторного давле
ния приводит к перерастяжению альвеол, тем са
мым увеличивается риск баротравмы. Использо
вание низких значений положительного давления 
конца выдоха (ПДКВ) способствует возникнове
нию вентиляториндуцированного повреждения 
лёгких вследствие периодического коллапса и от
крытия частично повреждённых альвеол. Для до
стижения оптимального газообмена лёгкое долж
но быть поддержано в открытом состоянии при 
помощи минимально возможных перепадов дав
ления в альвеолах. Обязателен подбор оптималь
ного ПДКВ с целью увеличения функционально 
активных альвеол за счёт коллабированных ба
зальных сегментов. Чрезмерно высокий уровень 
ПДКВ усугубляет гемодинамические нарушения 
в связи с ростом внутригрудного давления, поэто
му его следует подбирать согласно графику «дав
ление – объём» [4, 37]. С целью предотвращения 
баро и волюмотравмы целесообразно использова
ние малых дыхательных объёмов (5–6 мл/кг) [14, 
37]. Применение агрессивных параметров искус
ственной вентиляции лёгких на фоне СВБГ может 
повлечь за собой развитие острого повреждения 
лёгких. Адекватность вентиляции оценивают при 
помощи капнографии и исследования газов арте
риальной крови.

Заключение

СВБГ в акушерстве является клинически зна
чимой, но при этом малоизученной проблемой. 
Существующие критерии тяжести ВБГ, предло
женные Всемирным обществом по интраабдоми
нальному компартментсиндрому, не учитывают 
особенностей физиологических изменений во 
время беременности и не всегда применимы в аку
шерстве. Общепринятый алгоритм лечения СВБГ 
может быть использован у пациенток акушерско
го профиля, но имеет свои особенности и следует 
проводить его дальнейшие исследования.
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И. В. Вартановой.

Цель рекомендаций – представить обзор со
временных знаний по аспектам периопераци
онного голодания, чтобы анестезиологи всей 
Европы смогли применить полученные знания 
в повседневной работе с пациентами. Для подго
товки данных рекомендаций в июне 2009 г. была 
создана тактическая группа, которая должна была 
проанализировать результаты исследований, опу
бликованные с 1950 по 2009 г. включительно. Для 
этого членами Cochrane Anaesthesia Review Group 
был выполнен систематический поиск в электрон
ных базах данных Ovid, MEDLINE и Embase. В 
результате поиска было получено суммарно 7 374 
тезиса. Публикации разделили на группы в соот
ветствии с их уровнем доказательности, научной 
обоснованности и клинической актуальности. Для 
этого  использовали систему классификации SIGN 
(Scottish Intercollegiate Guidelines Network scoring 
system) [67]. 

Данные рекомендации разработаны для чле
нов ESA, а также других анестезиологов и меди
цинского персонала в Европе. ESA признает, что 
практическая медицинская деятельность и взгля
ды на её организацию в различных странах Евро
пы варьируют и что не всегда можно разработать 
обоснованные рекомендации, подходящие для 
каждой европейской нации. Национальные обще
ства и отдельные специалисты свободны в пра
ве использования этих рекомендаций, учитывая 
местные и национальные условия работы. 

Не следует переоценивать рекомендации, так 
как они могут не подойти для отдельных клини
ческих ситуаций. Решение о целесообразности 
следования рекомендациям специалист должен 
принимать на основании индивидуального опы
та, учитывая особенности пациента и имеющиеся 

в его распоряжении условия и ресурсы. Следова
тельно, по определённым причинам возможно от
клонение от рекомендаций, что ни в коей мере не 
должно быть интерпретировано как халатность. 
Мы очень надеемся, что представленные данные 
помогут анестезиологам всей Европы получить 
доказательства в собственной практической дея
тельности, а также обеспечат поддержку коллегам 
в совершенствовании оказания помощи пациен
там.

1. Голодание

1.1.Жидкости 

Рекомендации. У взрослых и детей следует по
ощрять питье прозрачных жидкостей (включая 
воду, соки без мякоти, чай или кофе без молока) 
перед плановыми оперативными вмешательства
ми (включая кесарево сечение) за 2 ч и более до их 
начала (уровень доказательности 1++, класс реко
мендаций А).

Обоснование. С момента публикации резуль
татов ключевой в данном направлении работы 
J. R. Maltby et al. (1986 г.) было накоплено много 
доказательств в пользу безопасности питья про
зрачных жидкостей за 2 ч и более до начала пла
новых операций [42, 58, 72, 75]. Исходя из этого, 
во многих странах изменились и рекомендации 
по голоданию. Большинству пациентов разреши
ли пить прозрачные жидкости (вода, прозрачные 
соки, кофе или чай без добавления молока) за 2 ч 
и более до плановых оперативных вмешательств 
[15].

Ещё один аргумент в пользу смягчения ре
комендаций по периоперационному голоданию 
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– пролонгированное голодание пациента нецеле
сообразно в подготовке организма к воздействию 
операционного стресса. Длительное воздержание 
от приёма жидкостей оказывает негативное вли
яние на пациентов, особенно на маленьких детей 
и пожилых. Признаётся важным поощрять паци
ентов продолжать питьё вплоть до 2 ч до начала 
плановых операций, это способствует устранению 
дискомфорта и улучшает их самочувствие.

1.1.1. Чай или кофе с молоком. Молоко в 
больших количествах створаживается в желудке и 
ведёт себя далее как твёрдая пища. Но небольшое 
его количество переваривается желудком подобно 
прозрачным жидкостям и является безопасным. 
Если пациентам перед плановой операцией разре
шить добавление молока в чай или кофе, вероят
ность развития регургитации и аспирации ничтож
на. Данную точку зрения подтверждают некоторые 
члены группы по разработке рекомендаций. Но 
рандомизированные исследования, нацеленные 
на выявление безопасности такого практического 
опыта, пока отсутствуют. В некоторых исследова
ниях пациентам разрешали при желании пить чай 
или кофе с добавлением молока в предоперацион
ном периоде (R. Maltby, личная беседа), но это не 
было зарегистрировано в изданных работах, а чис
ло обследованных пациентов было небольшим [27, 
41, 63]. В неопубликованных работах показано, что 
добавление небольших количеств молока (около 
12 мл на одну порцию) не вызывало ограничений 
в процессе эвакуации на модели желудка. Но при 
добавлении трёх максимально разрешённых объ
ёмов и более возникали затруднения опорожне
ния желудка (R. Maltby, личная беседа). Исполь
зованная модель состояла из стеклянного сосуда 
с фиксированным краном на выходном отверстии 
и потому не могла точно имитировать сфинктер 
желудка, способный расслабляться и сокращать
ся. Доказательства, полученные в исследовани
ях на человеке по данному вопросу, отсутствуют. 
Имеется также ряд неточностей в определении и 
контроле безопасного количества молока. В связи 
с этим большинство рекомендаций поддерживает 
употребление только черного чая или кофе. Хотя 
это отражает безопасный подход, некоторые паци
енты в итоге предпочтут в подобном случае вовсе 
ничего не пить, если им будет отказано в утренней 
чашке чая или кофе с молоком. Поэтому членами 
группы по разработке рекомендаций (за исключе
нием одного) было принято решение о том, что чай 
или кофе с добавлением «скромных» количеств 
молока (не более 1/5 от общего объёма напитка) 
необходимо рассматривать в качестве прозрачных 
жидкостей, а значит, признать их употребление 
безопасным вплоть до 2 ч до индукции анестезии. 
Напитки, приготовленные преимущественно из 
молока, должны быть отнесены к твёрдой пище.

1.2. Твёрдая пища

Рекомендации. Приём твёрдой пищи должен 
быть запрещён за 6 ч до планового оперативного 
вмешательства у взрослых и детей (уровень дока
зательности 1+, класс рекомендаций А).

Обоснование. Современные исследователи не 
предпринимали попыток определить минималь
ный безопасный период голодания в предопера
ционном периоде. В одной из более ранних работ 
было доказано, что увеличения объёма желудка 
после легкого завтрака не происходит. В данном 
случае в пищу за 2–4 ч до планового оперативного 
вмешательства употребляли чай и хлеб с маслом 
[46]. Но применявшаяся методика не могла исклю
чить наличие остаточной твёрдой пищи в желуд
ке на момент индукции анестезии. В связи с этим 
перед плановой операцией попрежнему оставили 
запрет на приём твёрдой пищи, по меньшей мере 
на 6 ч. Большинство пациентов с этим согласны, 
если им разрешают пить как можно дольше до на
чала оперативного вмешательства. Таким образом, 
сокращение периода голодания для твёрдой пищи 
менее 6 ч не способно вызвать какихлибо явных 
улучшений.

1.3. Жевательная резинка, сладости и курение

Рекомендации. Пациентам не следует отменять 
или задерживать оперативное вмешательство, 
если они сосали леденцы, употребляли жеватель
ную резинку или курили непосредственно перед 
анестезией.

Данное положение основано исключительно 
на влиянии на эвакуацию желудочного содержи
мого и поглощении никотина (включая курение, 
никотиновые жевательные резинки и пластыри) и 
не должно поощряться перед плановым оператив
ным вмешательством!

Обоснование. Постоянно дискутируется вопрос 
о том, как поступать с пациентами, употребля
ющими жевательную резинку непосредственно 
перед оперативным вмешательством и какой ин
тервал считать безопасным. Есть только три ран
домизированных контролируемых исследования, 
касающиеся употребления жевательной резинки в 
периоперационном периоде.

В одно исследование было включено 77 паци
ентов, 16 из которых не употребляли жевательную 
резинку, 15 употребляли жевательную резинку 
перед подачей в операционную, остальные 46 па
циентов употребляли жевательную резинку так 
долго, как пожелают, вплоть до момента индукции 
анестезии [14]. Последнюю группу не выделяли 
при помощи средств рандомизации. Как объём же
лудочного сока, так и уровень pH имели допусти
мые значения и существенно не отличались среди 
представителей трёх групп.
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В другом исследовании сравнили 46 детей в 
возрасте от 5 до 17 лет, которым было разрешено 
употреблять жевательную резинку (как с сахаром, 
так и без сахара) в интервале до 30 мин перед по
дачей в операционную. В обеих подгруппах детей, 
употреблявших жевательные резинки, был опре
делён значительно более высокий объём желудоч
ного сока и уровень pH, чем в контрольной груп
пе, в которой употребление жевательных резинок 
было запрещено [64].

Е. Soreide et al. обследовали 106 пациенток, 
которым проводили плановые гинекологические 
операции. Среди них были курящие и некурящие 
[73]. Курящих пациенток разделили на две груп
пы: в одной группе было разрешено употреблять 
никотинсодержащую жевательную резинку, в дру
гой это запрещали. Некурящих пациенток также 
разделили на две группы в зависимости от разре
шения или запрета на употребление жевательной 
резинки без сахара. В обеих группах, как курящих, 
так и некурящих пациенток, употреблявших же
вательную резинку, был выявлен существенно 
больший объём желудочного сока по сравнению с 
группой пациенток, которые не курили и не упо
требляли жевательную резинку. Примечательно, 
что уровни pH желудочного сока оказались выше 
в обеих группах некурящих женщин в сравнении с 
показателями пациенток из обеих курящих групп. 
Случаев возникновения аспирации или других 
осложнений в процессе индукции анестезии не за
фиксировано. Хотя различия в уровне pH и объ
ёмах желудочного содержимого были статисти
чески значимыми, авторы не придают большого 
значения этой разнице (30 против 20 мл) для кли
нической практики (E. Soreide, личное общение).

1.4. Пациенты с замедленной эвакуацией 
желудочного содержимого

Рекомендации. Пациенты с ожирением, гастро
эзофагеальным рефлюксом, страдающие сахар
ным диабетом, и беременные женщины вне пери
ода родов могут следовать всем вышеописанным 
правилам (уровень доказательности 2, класс ре
комендаций D). Возможно влияние этих факторов 
на течение анестезии.

Обоснование. Большое количество факторов 
способно замедлять эвакуацию желудочного со
держимого. К данным факторам относят ожире
ние, гастроэзофагеальный рефлюкс, наличие са
харного диабета. В исследованиях по голоданию в 
предоперационном периоде эти группы пациентов 
не оценивали достаточно адекватно, чтобы полу
чить какиелибо окончательные доказательства. 
Однако имеющиеся факты свидетельствуют о том, 
что замедление опорожнения желудка у большин
ства данных пациентов незначительно. Значит, в 
отношении указанных пациентов можно следо

вать рекомендациям, представленным для здоро
вых взрослых. Это положение также распростра
няется на беременных женщин вне периода родов. 
Замедлять эвакуацию желудочного содержимо
го также способны опиоидные анальгетики, но в 
отношении этого факта получено недостаточно 
доказательств, необходимых для разработки ка
кихлибо рекомендаций. Плановые оперативные 
вмешательства у пациентов, накануне употребив
ших значительные дозы опиоидов, способные ока
зать выраженный эффект на опорожнение желуд
ка, встречаются редко.

2. Лекарственные препараты

Рекомендации. Имеется недостаточно дока
зательств клинической эффективности для того, 
чтобы рекомендовать рутинное применение ан
тацидных препаратов, метоклопрамида или анта
гонистов гистаминовых рецепторов II типа перед 
плановыми операциями (кроме акушерства) (уро
вень доказательности 1++, класс рекомендаций А).

2.1. Прокинетики

В поддержку профилактического использова
ния прокинетиков с целью снижения риска воз
можной аспирации желудочного содержимого в 
периоперационном периоде представлены весьма 
ограниченные доказательства. Данный факт су
щественно отличается от распространённости ис
пользования в периоперационном периоде этих 
фармакологических препаратов.

Данные о влиянии прокинетиков на pH и объ
ём желудочного содержимого к моменту индукции 
анестезии были представлены лишь в одиночных 
научных работах. В исследовании M. S. Iqbal et al. 
включено 75 женщин, которым планировали ро
доразрешение путём кесарева сечения в условиях 
общей анестезии [28]. Антагонист гистаминовых 
рецепторов II типа (ранитидин) в сочетании с про
кинетиком (метоклопрамид) назначили 25 паци
енткам из этой группы; 25 других женщин получи
ли только ранитидин, 25 составили контрольную 
группу (плацебо). Комбинация из двух лекар
ственных препаратов оказалась существенно бо
лее эффективной в отношении повышения уровня 
pH и снижения объёма желудочного содержимого 
в сравнении с группой плацебо [28].

Эффективность назначения ранитидина в со
четании с метоклопрамидом по отношению к пла
цебо оценил J. Y. Hong [26]. В исследование вклю
чено 40 пациенток, которым проводили плановые 
лапароскопические гинекологические операции. 
Женщинам было введено внутривенным путём 
либо 50 мг ранитидина и 10 мг метоклопрамида 
(n = 20), либо такие же объёмы изотонических 
растворов для инфузий в контрольной группе. В 
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итоге в группе плацебо объём желудочного содер
жимого оказался значительно выше, а уровень pH 
ниже [26].

Комбинации ранитидина с эритромицином и 
ранитидина с метоклопрамидом сравнили в своей 
работе I. Bala et al. [2]. В проведённом исследова
нии 40 пациентов, соответствующих I или II клас
су по классификации ASA, получили либо 250 мг 
эритромицина в сочетании с 150 мг ранитидина, 
либо 150 мг ранитидина с 10 мг метоклопрамида. 
Препараты назначали перорально за 60–90 мин 
перед индукцией анестезии. Существенной разни
цы как в отношении уровня pH, так и объёма желу
дочного содержимого, не зафиксировано [2].

На сегодняшний день представлено недоста
точно исследований о влиянии метоклопрамида, 
назначенного в качестве единственного препарата 
в предоперационном периоде, на pH и объём желу
дочного содержимого. Однако выявлено, что мето
клопрамид существенно улучшает опорожнение 
желудка у пациентов кардиохирургических отде
лений. Сравнение проводили с группой плацебо 
спустя 18 ч после завершения оперативного вме
шательства [77].

Таким образом, убедительных доказательств о 
необходимости назначения метоклопрамида (как 
единственного лекарственного препарата) в пре
доперационном периоде до сих пор не получено. 
Не исследована также и способность данного про
кинетика оказывать влияние на улучшение кли
нических исходов, снижение объёма желудка или 
повышение уровня pH желудочного содержимого.

2.2. Антагонисты гистаминовых рецепторов и 
ингибиторы протонной помпы

Антагонисты гистаминовых рецепторов и 
ингибиторы протонной помпы различаются по 
механизму действия. Препараты первой группы 
блокируют гистаминовые рецепторы 2го типа 
париетальных клеток желудка, ингибируя сти
мулирующие эффекты гистамина на секрецию 
соляной кислоты. Вторая группа препаратов бло
кирует ферментную систему H+/K+ АТФазы, или 
«протонной помпы» париетальных клеток желуд
ка, подавляя стимулирующее влияние гистамина, 
гастрина и ацетилхолина. Обе представленные 
группы препаратов применяют при возможном 
развитии аспирационного синдрома.

В недавних метаанализах данные лекарствен
ные препараты сравнили по терапевтическому 
воздействию на предполагаемые «мишени» и вы
явили, что премедикация ранитидином является 
более эффективной в сравнении с ингибиторами 
протонной помпы [9]. Это было продемонстриро
вано в снижении объёма желудочной секреции (в 
среднем на 0,22 мл/кг1 (95%ный доверительный 
интервал 0,04–0,41) и повышении pH желудоч

ного содержимого (по меньшей мере на 0,85, 95%
ный доверительный интервал 1,14–0,28). Данные 
заключения стали возможными на основе анализа 
9 рандомизированных контролируемых испыта
ний, 7 из которых были признаны подходящими 
для метаанализов. В указанных исследованиях 
223 пациента получали единственный препарат из 
группы антагонистов гистаминовых рецепторов – 
ранитидин. Остальные 222 пациента принимали 
различные ингибиторы протонной помпы (оме
празол, лансопразол, пантопразол и рабепразол). 
В целом, дизайн проведённых испытаний ока
зался довольно ограниченным. Так, обращают на 
себя внимание различные интервалы голодания в 
предоперационном периоде, отличия в назначении 
разных ингибиторов протонной помпы, а также в 
способах и частоте введения препаратов. Следует 
также отметить, что ранитидин пациентам назна
чали в дозах, эквивалентных и меньших, чем ре
комендованная суточная доза данного препарата 
для лечения язвенной болезни, а ингибиторы про
тонной помпы применяли в дозах, превышающих 
рекомендованные для данной цели.

Остаётся неясной и длительность потенциаль
ного защитного эффекта в отношении объёма и 
pH желудочного содержимого. Невозможно также 
выяснить, можно ли экстраполировать наблюдае
мые эффекты на популяцию пациентов с высоким 
риском аспирации. Ведь все участники клини
ческих испытаний имели очень низкий риск раз
вития аспирации, а изучаемые параметры носили 
промежуточный характер, без оценки возможной 
смертности либо развития острого респираторно
го дистресссиндрома вследствие аспирации желу
дочного содержимого.

3. Назначение углеводов в предоперационном 
периоде: время эвакуации из желудка и 
потенциальная польза

Рекомендации. Для пациентов (включая боль
ных сахарным диабетом) питье богатых углево
дами напитков вплоть до 2 ч до планового опе
ративного вмешательства является безопасным 
(уровень доказательности 1++, класс рекоменда
ций А).

Доказательства безопасности получены из ис
следований продуктов, специально разработан
ных для применения в периоперационном пери
оде (преимущественно мальтодекстринов); не все 
углеводы могут быть одинаково безопасны.

Обоснование. С помощью моделирования тя
жёлого стресса на животных, спровоцированного 
массивным кровотечением или эндотоксемией, 
учёные выявили, что в условиях голодания ра
бота некоторых ключевых систем организма су
щественно ослабляется, стрессовый ответ также 
развивается недостаточно. Недостаточность стрес
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сового ответа наблюдали даже в тех случаях, когда 
животное голодало короткий промежуток време
ни перед провокацией стресса. Ключевые системы 
включали водный гомеостаз, активацию и выброс 
гормона стресса, некоторые аспекты метаболизма, 
мышечную функцию и целостность пищевари
тельной системы [37]. Различия в выживаемости 
животных отмечали, если голодание длилось 24 ч 
и более. Было продемонстрировано, что измене
ния метаболизма и потеря гликогена происходят 
даже после короткого промежутка голодания и яв
ляются достаточными для негативного влияния на 
стрессовый ответ, а зафиксированные изменения 
метаболизма имеют связь с последним приёмом 
пищи.

Разрешённые в предоперационном периоде на
питки обычно не содержат достаточного количе
ства энергии. Значит, рекомендуя пациентам пить 
прозрачные жидкости вплоть до 2 ч до операции, 
мы не способны вызывать у них какиелибо значи
мые изменения в процессах метаболизма. Хорошо 
изучено влияние назначения углеводов на мета
болизм. Ключевые изменения заключаются в раз
витии инсулинового ответа, идентичного с наблю
даемым после приёма пищи. В первую очередь с 
данной целью применяли внутривенное введение 
глюкозы. Инсулиновый ответ на введение глюко
зы, определяемый скоростью доставки вещества, 
был зависим от дозы препарата. Инфузия глюко
зы (с инсулином) до уровней в среднем 60 µU/мл1 

индуцирует инсулиновый ответ, устраняет после
операционную инсулинорезистентность и сохра
няет субстрат окисления [38, 84]. Это имеет важное 
значение, так как послеоперационная инсулиноре
зистентность и гипергликемия ассоциируются с 
ухудшением исходов после хирургического вме
шательства [80]. Пероральная углеводная нагруз
ка у человека перед операцией устраняет инсули
норезистентность в послеоперационном периоде. 
В связи с этим диетотерапия представляет собой 
многообещающую и привлекательную терапевти
ческую тактику оптимизации уровня гликемии. 
Одобряя приём углеводов в предоперационном 
периоде, акцентируют внимание на безопасности, 
оказываемых положительных метаболических эф
фектах, хорошем самочувствии пациентов в пери
операционном периоде и сокращении продолжи
тельности наблюдения после операции.

3.1. Сравнение углеводов с прозрачными 
жидкостями и внутривенной инфузией

Безопасность и эффективность пероральной 
регидратации перед проведением общей анестезии 
в сравнении с внутривенной регидратацией иссле
довали H. Taniguchi et al. [78]. В работе приняли 
участие 50 пациентов. Их разделили на две группы: 
получавшие 1 000 мл раствора для пероральной ре

гидратации или 1 000 мл электролитного раствора 
внутривенным путём. Объём желудочного содер
жимого, измерение которого выполняли непосред
ственно после индукции, оказался значительно 
ниже у группы с пероральной регидратацией.

M. Kaska et al. выполнили рандомизированное 
контролируемое исследование с целью сравнения 
предоперационного голодания с предоперацион
ной подготовкой путём назначения углеводных 
напитков [30]. Введение углеводов, минералов 
и воды осуществляли либо пероральным, либо 
внутривенным путем [30]. Было установлено, что 
пероральный приём данных напитков незадолго 
перед операцией не повышал остаточный желу
дочный объём и не ассоциировался с какимлибо 
риском.

В исследовании J. Nygren et al. была изучена 
эвакуация из желудка напитков, богатых углево
дами, приём которых осуществляли перед плано
вой операцией, в сравнении с контрольной груп
пой [54]. Пациенты самостоятельно оценивали 
своё самочувствие и состояние до и после опера
ции. Несмотря на повышенное беспокойство па
циентов перед операцией, различий в скорости 
опорожнения желудка между экспериментальной 
и контрольной группами не было.

K. Jarvela et al. исследовали влияние углевод
ных напитков на потребность инсулина во время 
операции [29]. Пациенты в предоперационном пе
риоде либо принимали углеводные напитки перо
рально, либо голодали всю ночь. В исследование 
включён 101 пациент с  сахарным диабетом, всем 
больным проводили плановое шунтирование ко
ронарной артерии. В соответствии с представ
ленными результатами пациентам кардиохирур
гического профиля можно рекомендовать питьё 
прозрачных жидкостей вплоть до 2 ч до индукции 
анестезии. Безопасность данной рекомендации 
была подтверждена почти полным опорожнением 
желудка после питья и отсутствием случаев аспи
рации.

J. P. Breuer et al. изучали влияние перораль
ного назначения углеводов в предоперационном 
периоде на объём желудочного содержимого [7]. 
Перед операцией 188 пациентов (III–IV класс 
по ASA), отобранных для плановой кардиохи
рургии, были разделены на группы. Пациенты 
первой группы получали прозрачные напитки с 
12,5% углеводов, второй – ароматизированную 
воду (плацебо), а пациенты третьей группы го
лодали всю ночь (контрольная группа). Углево
ды и плацебо были назначены в двойном слепом 
формате, пациенты получили 800 мл соответ
ствующего напитка вечером и 400 мл – за 2 ч до 
операции. Изучаемые жидкости не оказали вли
яния на повышение объёма желудочного содер
жимого и не вызвали других неблагоприятных 
событий.
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В этих пяти рандомизированных исследовани
ях не было доказано увеличения объёма желудоч
ного содержимого после приёма углеводов. Долж
на соблюдаться осторожность в переносе этих 
доказательств за пределы изученных углеводов; не 
все оральные углеводы обязательно будут соответ
ствовать полученным данным.

3.2. Больные сахарным диабетом в сравнении 
со здоровыми пациентами

Исследователи неохотно включали пациентов 
с сахарным диабетом в работы по пероральному 
приёму углеводов, так как их эффекты на предопе
рационный уровень гликемии и скорость опорож
нения желудка были неизвестны. U. O. Gustafsson 
et al. оценили влияние пероральной углеводной 
нагрузки на пациентов с сахарным диабетом 2го 
типа [21]. В основную группу были включены 25 
пациентов с сахарным диабетом 2го типа и 10 здо
ровых пациентов (группа контроля). Пациенты 
принимали напиток, богатый углеводами (12,5% 
– 400 мл). Одновременно с этим для определения 
скорости опорожнения желудка назначали параце
тамол в дозе 1,5 г. У пациентов с сахарным диабе
том 2го типа не было выявлено признаков замед
ления опорожнения желудка. На основании этого 
были сделаны следующие выводы: назначение в 
предоперационном периоде за 180 мин до опера
тивного вмешательства богатых углеводами на
питков следует считать безопасным в отношении 
возможного риска гипергликемии или аспирации.

На основании этого ограниченного доказатель
ства сахарный диабет (обоих типов) не стоит рас
сматривать в качестве противопоказания к назна
чению пероральных углеводов перед операцией.

3. 3. Новые составы предоперационных 
напитков

К настоящему времени изучена безопасность 
применения напитков, содержащих аминокислоты 
(глутамин) и пептиды (соевые белки) [25, 39]. У 
здоровых волонтеров приём 300–400 мл раствора 
глутамина (15 мг) с углеводами за 3 ч до операции 
безопасен. Этот вывод был сделан на основе изуче
ния скорости опорожнения желудка. Также отме
чена безопасность приёма напитков, содержащих 
соевый белок, у пациентов, которым запланирова
на резекция кишечника. Различий в скорости опо
рожнения желудка между группой пациентов, по
лучивших только углеводы (12,5 г на 100 мл воды), 
и группой пациентов, принимавших углеводы в 
сочетании с белками (12,5 г на 100 мл углеводов и 
3,5 г гидролизата соевого белка на 1 000 мл жидко
сти) не зарегистрировано [39]. Тем не менее пред
ставляются целесообразными дополнительные ис
следования по определению влияния прозрачных 

жидкостей с растворёнными аминокислотами или 
гидролизатом соевого белка на метаболический 
ответ и чувствительность к инсулину в послеопе
рационном периоде.

3.4. Углеводы, метаболический ответ и 
послеоперационный дискомфорт

Рекомендации. Питьё богатых углеводами на
питков перед плановым оперативным вмеша
тельством повышает комфортность пациента, 
уменьшает чувство жажды и голода и устраняет 
послеоперационную инсулинорезистентность 
(уровень доказательности 1++, класс рекоменда
ций А).

Обоснование. Контроль уровня глюкозы и ин
сулинотерапия при гипергликемии у пациентов, 
нуждающихся в проведении интенсивной терапии 
после оперативного вмешательства, достоверно 
снижает показатели заболеваемости и смертности 
[80]. Кроме того, были получены данные о том, 
что назначение богатых углеводами напитков до 
операции уменьшает послеоперационный диском
форт.

Плацебоконтролируемое рандомизирован
ное исследование, в которое были включены 252 
пациента, нуждающихся в проведении планово
го оперативного лечения заболеваний желудка и 
кишечника, показало, что приём богатых углево
дами прозрачных жидкостей в периоде до 2 ч до 
операции приводил к снижению чувства жажды, 
беспокойства, слабости и тревожности по сравне
нию с плацебо [22]. Также были выполнены два 
небольших плацебоконтролируемых двойных 
слепых исследования, включивших 15 и 14 паци
ентов соответственно [70, 71]. У всех пациентов 
была запланирована операция на тазобедренном 
суставе. В результате исследования выявлено, что 
инсулинорезистентность на 1й и 3й дни после 
операции снижается за счёт приёма богатых угле
водами прозрачных жидкостей вплоть до 2 ч до её 
начала [70, 71]. В другое исследование включили 
14 пациентов после оперативных вмешательств в 
колоректальной области. В сравнении с пациен
тами, прооперированными после ночного голода
ния в группе, получившей пероральные углево
ды в предоперационном периоде, была выявлена 
меньшая инсулинорезистентность [53]. Недавно 
были опубликованы результаты исследования, 
включившего пациентов, нуждающихся в прове
дении плановых операций открытым доступом в 
колоректальной области. В результате были об
наружены снижение послеоперационной инсули
норезистентности, жажды и голода в случае при
ёма пероральных углеводов перед операцией [83]. 
Однако в результате исследования, включившего 
101 пациента без сахарного диабета, перенёсшего 
плановое шунтирование коронарной артерии, не 
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отмечено влияния приёма углеводных напитков 
до проводимого вмешательства на послеопераци
онную инсулинорезистентность и частоту послео
перационной тошноты и рвоты [29].

Рандомизированное исследование, включив
шее 65 пациентов, нуждающихся в проведении 
больших абдоминальных операций, показало, что 
углеводы способствуют поддержанию мышечной 
массы [89]. В двух рандомизированных исследо
ваниях, включивших 86 и 172 пациентов, перенёс
ших лапароскопическую холецистэктомию, эф
фекта от приёма углеводов также не было [4, 23]. 
Зафиксировано лишь снижение послеоперацион
ной тошноты и рвоты [23]. M. S. Faria et al. в ран
домизированном контролируемом исследовании 
показали улучшение метаболизма глюкозы и отве
та организма на стресс у 21 женщины,  перенёсшей 
лапароскопическую холецистэктомию [16].

H. Helminem et al. обследовали 210 пациен
тов с запланированными гастроинтестинальными 
операциями [24]. Их разделили на три группы: с 
назначением голодания, внутривенных или перо
ральных углеводов. Оказалось, что внутривенная 
инфузия глюкозы не уменьшала чувство жажды 
или голода так же эффективно, как пероральный 
приём углеводов, но купировала слабость и утом
ление.

H. Тaniguchi et al. обследовали 50 пациентов 
[78]. Их разделили на две группы: получавших 
1 000 мл раствора для пероральной регидратации 
или 1 000 мл электролитного раствора внутри
венным путём. В итоге комфортность пациентов, 
получавших пероральную регидратацию, оказа
лась более высокой, так как представители данной 
группы реже и в меньшей степени испытывали 
чувство голода, сухость во рту и ограничение дви
жений. Похожие субъективные улучшения наблю
дали в последнем небольшом исследовании паци
енток гинекологических отделений [45].

M. Kaska et al. выполнили рандомизированное 
контролируемое исследование с целью сравнения 
предоперационного голодания с предоперацион
ным назначением углеводных напитков [30]. Вве
дение углеводов, минералов и воды осуществляли 
либо пероральным, либо внутривенным путём. 
Употребление смеси из воды, минералов и угле
водов способствовало некоторой защите от хирур
гической травмы. Вывод был сделан на основании 
показателей метаболического статуса, функцио
нирования сердечнососудистой системы и психо
соматического статуса.

J. P. Breuer et al. изучили эффекты приёма пе
роральных углеводов до операции на послеопе
рационную инсулинорезистентность, предопера
ционный дискомфорт и формирование органной 
дисфункции [7]. В исследование включили 188 
пациентов (III–IV класс по ASA), нуждающихся 
в проведении планового кардиохирургического 

вмешательства. Некоторые из пациентов стра
дали инсулиннезависимым сахарным диабетом 
2го типа. Углеводы и плацебо были назначены 
в двойном слепом формате. Пациенты получи
ли 800 мл соответствующего напитка вечером и 
400 мл такой же жидкости за 2 ч до операции. В 
результате уровни глюкозы крови и потребность в 
инсулине между группами не отличались. Однако 
пациенты, получившие углеводы и плацебо, испы
тывали меньшую жажду по сравнению с контроль
ной группой. Интересно отметить и тот факт, что 
«углеводная» группа нуждалась в меньшей ино
тропной поддержке в процессе отлучения от аппа
рата искусственного кровообращения (р < 0,05) во 
время операции [7].

В исследовании, включившем 36 пациентов 
после выполнения колоректальных операций, 
было продемонстрировано сокращение средней 
продолжительности лечения в стационаре, свя
занное с пероральным назначением углеводов 
[52]. Был выполнен ретроспективный анализ трёх 
небольших проспективных рандомизированных 
исследований (одно исследование типа «соответ
ствие – контроль»), прежде всего изучавших по
слеоперационную инсулинорезистентность [37]. 
Хотя каждое исследование в отдельности оказа
лось недостаточным для доказательства значимого 
снижения продолжительности пребывания паци
ентов в стационаре, их комбинация выявила су
щественное снижение данного показателя в сред
нем на 20% [37]. В 2005 г. это было подтверждено 
рандомизированным исследованием K. A. Yuill 
et al., включившим 72 пациентов после плановых 
абдоминальных операций [89]. Однако недавно 
опубликованные результаты рандомизированного 
испытания S. Mathur et al., включившего 142 паци
ентов после операций в колоректальной области 
или резекции печени, не подтвердило полученных 
данных  [44].

4. Голодание у детей и младенцев

Рекомендации. У детей должно поощряться 
питье прозрачных жидкостей (включая воду, соки 
без мякоти, чай или кофе без молока) за 2 ч и более 
до плановых оперативных вмешательств (уровень 
доказательности 1++, класс рекомендаций А). Все 
разработчики рекомендаций, кроме одного, ре
шили, что чай или кофе с добавлением молока (в 
пределах 1/5 части от общего объёма) являются 
прозрачными жидкостями.

Младенцы должны быть накормлены перед 
плановым оперативным вмешательством. Грудное 
вскармливание считается безопасным вплоть до 
4 ч до планируемого оперативного вмешательства, 
другие виды молока – до 6 ч. Прозрачные жидко
сти следует давать так же, как взрослым (уровень 
доказательности 1++, класс рекомендаций А).
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Обоснование. Рекомендации основаны на обзо
рах и руководствах, опубликованных с конца 90х 
годов до настоящего времени [1, 5, 11, 15, 62, 69, 72, 
74, 76]. Целью голодания является снижение ри
ска лёгочной аспирации. Встречаемость данного 
осложнения в последнее время очень низка. Хотя 
риск аспирации у детей всегда устанавливался на 
порядок выше по сравнению с взрослыми, разни
ца в его частоте на самом деле оказалась меньше, 
чем считали ранее [17]. Все современные исследо
вания отражают снижение встречаемости данного 
события в педиатрической практике по сравнению 
с предыдущими данными.

Существует множество доказательств того, что 
прозрачные жидкости можно давать новорождён
ным, младенцам и детям вплоть до 2 ч до плановых 
оперативных вмешательств. У новорождённых 
и младенцев эвакуация прозрачных жидкостей 
из желудка осуществляется так же, как и у детей 
старшего возраста и взрослых [36]. Разрешение 
употреблять чистые жидкости перед операцией 
повышает комфортность ребёнка и его родителей, 
уменьшает чувство жажды и снижает риск предо
перационной дегидратации у младенцев [49]. Объ
ём разрешённой в предоперационном периоде 
жидкости не способен повлиять на объём или pH 
желудочного содержимого у детей [5]. Все выше
указанное применимо к детям с избыточной мас
сой тела или ожирением [10].

4.1. Грудное молоко и детское питание

Период голодания у младенцев, которых кор
мят грудным молоком или питательными смеся
ми, является несколько более спорным. Более 25 
лет тому назад было показано, что опорожнение 
желудка через 2 ч наступает у 82 ± 11% новорож
дённых и младенцев в возрасте до одного года по
сле кормления 110–200 мл человеческим молоком, 
у 84 ± 21% – после кормления смесями на основе 
гидролизата сыворотки, у 74 ± 19% – после корм
ления смесями на основе сыворотки, у 61 ± 17% 
– после кормления смесями на основе казеина и 
у 45 ± 19% после употребления коровьего молока 
[3]. Таким образом, человеческое молоко и пита
ние на основе сыворотки эвакуируются из желудка 
быстрее, чем питание на основе казеина и коровье 
молоко. В двух других исследованиях также уста
новлено, что грудное молоко эвакуируется из же
лудка быстрее, чем большинство смесей для корм
ления детей, но может требоваться более 2 ч для 
гарантии полного желудочного опорожнения [36, 
81]. В соответствии с представленными данными 
американские рекомендации предлагают 4часо
вой период голодания при кормлении грудным 
молоком и 6часовой – при кормлении детскими 
смесями и остальными видами молока [1]. Эти ре
комендации были одобрены также Королевским 

колледжем cестринского ухода в Великобритании. 
При отсутствии убедительных доказательств со
временный «золотой» стандарт (прекратить корм
ление грудным молоком за 4 ч; смесью и коровьим 
молоком – за 6 ч [62]) решено было оставить без 
изменений. Скандинавские рекомендации опре
деляют 4часовой период голодания для грудного 
молока и столько же – при кормлении смесями 
младенцев в возрасте до 6 месяцев [72]. Таким об
разом, следует прекратить грудное кормление за 4 
ч до проведения анестезии и кормление детскими 
смесями за 46 ч в зависимости от возраста ребёнка 
и местных порядков. Коровье молоко и сухое мо
локо считают твёрдой пищей.

4.2. Твёрдая пища

Рекомендации по голоданию в отношении 
твёрдой пищи у детей не отличаются от предло
женных для здоровых взрослых. Доказательства 
против этих рекомендаций отсутствуют.

4.3. Травма

Данные о голодании у пострадавших детей 
крайне ограничены. В одном исследовании сде
лано предположение, что объём желудочного со
держимого мог зависеть от характера полученной 
травмы, но не был связан с длительностью голо
дания [8]. Объём желудочного содержимого имел 
связь с интервалом между последним приёмом 
пищи и получением травмы. Следовательно, по
страдавших детей необходимо вести как пациен
тов с «полным желудком». В настоящее время от
мечается увеличение частоты выполнения малых 
хирургических операций по экстренным показа
ниям в условиях седации. В доступной литературе 
не представлено убедительных доказательств того, 
что предшествовавшее голодание снижает часто
ту неблагоприятных исходов у детей, перенёсших 
умеренную или глубокую седацию во время вы
полнения подобных вмешательств [19, 20].

4.4. Жидкости в послеоперационном периоде

Большинству детей разрешают пить в пределах 
3 ч после завершения оперативного вмешатель
ства. В большинстве учреждений ранний перо
ральный приём жидкости являлся одним из требо
ваний для выписки пациента из больницы. Данные 
взгляды впоследствии были пересмотрены. Было 
отмечено, что воздержание детей от перорального 
приёма жидкости после выполнения амбулатор
ных вмешательств в послеоперационном периоде 
снижает частоту развития рвоты [31, 65]. Однако 
результаты недавних современных исследований 
не подтвердили того, что после проведения общей 
анестезии послеоперационное голодание снижает 
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частоту развития рвоты в сравнении с режимом 
свободного назначения жидкости (по требованию) 
[60]. Следовательно, в педиатрической практике 
разумно назначать еду и питье с учетом желания 
детей, а не настаивать на пероральном приёме 
пищи перед выпиской.

5. Голодание в акушерской практике

Рекомендации. Женщинам в родах следует 
разрешить употреблять прозрачные жидкости по 
желанию (уровень доказательности 1++, класс 
рекомендаций А). Употребление твёрдой пищи не 
следует поощрять в активном периоде родов (уро
вень доказательности 1+, класс рекомендаций А). 

Беременные женщины, включая страдающих 
ожирением, могут употреблять прозрачные жид
кости за 2 ч и более до оперативного вмешатель
ства (уровень доказательности 2, класс рекомен
даций D).

Антагонисты гистаминовых рецепторов II 
типа должны быть назначены накануне перед сном 
и утром перед плановой операцией кесарева сече
ния (уровень доказательности 1++, класс рекомен
даций А).

Перед проведением экстренного кесарева се
чения в условиях общей анестезии следует ввести 
внутривенно антагонисты гистаминовых рецепто
ров II типа в сочетании с пероральным приёмом 
30 мл 0,3 моль1 цитрата натрия (уровень доказа
тельности 1++, класс рекомендаций А).

Группа разработчиков рекомендаций призна
ёт, что большинство доказательств являются сур
рогатными, такими, как изменение объёма желу
дочного содержимого и pH, нежели существенное 
влияние на смертность.

5.1. Пероральный приём пищи во время родов

Хирургические вмешательства во время родов 
обычно носят экстренный характер. Уровень экс
тренности может варьировать от минимального 
до необходимого для спасения жизни матери или 
ребёнка. В связи с этим логично велеть всем ро
женицам строго соблюдать режим голодания. Но 
зачастую роженицам разрешают и есть, и пить в 
течение родов. Аргументируют это тем, что упо
требление воды и пищи предотвращает кетоацидоз 
и дегидратацию и, следовательно, улучшает исход 
родов. В настоящее время в Европе существует 
большой разброс мнений по поводу кормления 
во время родов. Установлено, что назначение ща
дящей диеты во время родов предотвращало раз
витие кетоацидоза, но увеличивало объём желу
дочного содержимого [68]. Назначение во время 
родов изотонических напитков для спортсменов 
предотвращало развитие кетоацидоза, но не уве
личивало объём желудочного содержимого [33].

Недавно проведено рандомизированное кон
тролируемое исследование влияния приёма пищи 
во время родов на акушерские исходы. Нерожав
шие женщины с низким риском развития ослож
нений в родах (n = 2 443) были разделены на две 
группы: принимающих пищу или только воду. При 
анализе результатов не было установлено значи
мой разницы в частоте вагинальных родов есте
ственным путём, вагинальных родов с наложением 
щипцов, операций кесарева сечения, продолжи
тельности родов и частоте рвоты [56].

В настоящее время материнская смертность от 
аспирационного синдрома встречается чрезвычай
но редко. Вероятно, её спад в оперативном акушер
стве обусловлен повсеместным использованием 
методик регионарной анестезии, нежели полити
кой голодания. Ввиду преобладания использова
ния регионарных техник в большинстве родиль
ных отделений жёсткая политика голодания не 
представляется необходимой во время родов. Зна
чит, роженицам следует разрешить утолять жажду 
во время родов. С этой целью можно употреблять 
кусочки льда и прозрачные жидкости (изотониче
ские напитки для спортсменов, фруктовые соки, 
чай, кофе и др.).

От употребления твёрдой пищи женщинам не
обходимо воздержаться, так как еда во время родов 
не оказывает положительного влияния на исход 
родов. Однако женщинам с низким риском раз
вития осложнений можно разрешить употреблять 
продукты с низким гликемическим индексом 
(такие, как печенье, хлебцы или злаки) во время 
родов, учитывая незначительную встречаемость 
смертей от аспирационного синдрома. При обду
мывании вопроса «может ли пациентка есть во 
время родов?» нужно учитывать также возможное 
использование парентеральных опиоидов. Это не
обходимо в связи с их способностью существенно 
задерживать скорость эвакуации из желудка. Ско
рее всего, в отделениях, выполняющих значитель
ное количество экстренных операций в условиях 
общей анестезии, должно быть запрещено употре
бление пищи в родах.

Беременным с высоким риском развития ос
ложнений не разрешают есть во время родов. Ги
дратация у них достигается за счёт питья огра
ниченных объёмов прозрачных жидкостей либо 
назначения инфузионной терапии.

5.2. Подготовка к операции кесарева сечения

5.2.1. Голодание в предоперационном перио
де при плановых операциях в акушерстве

Беременные женщины, включая страдаю
щих ожирением, могут пить прозрачные жидко
сти вплоть до 2 ч до оперативного вмешательства 
(уровень доказательности 1+, класс рекомендаций 
А) [59, 85].
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5.2.2. Рекомендованные подробные схемы 
лечения

5.2.2.1. Плановые операции в акушерстве
При выполнении плановой операции кесарева 

сечения предпочтение должно быть отдано мето
дам регионарной анестезии.

Антагонисты гистаминовых рецепторов II 
типа (например, 150 мг ранитидина) или ингиби
торы протонной помпы (например, 40 мг омепра
зола) следует назначить сразу перед сном, а затем 
утром за 60–90 мин до индукции анестезии. Также 
следует рассмотреть возможное добавление мето
клопрамида в дозировке 10 мг перорально к анта
гонистам гистаминовых рецепторов II типа или 
ингибиторам протонной помпы.

5.2.2.2. Экстренные операции в акушерстве с 
использованием регионарной анестезии

Необходимо ввести внутривенно антагони
сты гистаминовых рецепторов II типа (например, 
50 мг ранитидина) сразу же после принятия ре
шения об операции. У женщин с высоким риском 
развития осложнений следует рассмотреть назна
чение антагонистов гистаминовых рецепторов II 
типа (например, 150 мг ранитидина) перорально в 
регулярных промежутках времени в течение всего 
периода родов.

5.2.2.3. Экстренные операции в акушерстве в 
условиях общей анестезии

Перед индукцией анестезии осуществляют 
введение антагонистов гистаминовых рецепторов 
II типа внутривенным путем и антацидов (напри
мер, 30 мл 0,3 моль1 цитрата натрия) перорально.

5.3. Употребление пищи и жидкостей после 
операции кесарева сечения

Польза голодания в раннем послеоперацион
ном периоде была продемонстрирована в коло
ректальной хирургии. Традиционно приём пищи 
и воды после операции кесарева сечения также не 
поощряли. Еду и питье обычно не назначают те
чение первых 12–24 ч после операции. Затем раз
решают пить, а есть позволяют после появления 
при аускультации кишечной перистальтики или 
исчезновения вздутия живота. В 2002 г. был опу
бликован обзор (Cochrane review), включающий  6 
статей, опубликованных с 1993 по 2001 г. В нём не 
было выявлено доказательств в пользу ограниче
ния питья или еды после проведённого неослож
нённого кесарева сечения [43].

В большинстве последних исследований выяв
лено, что женщины хорошо переносят прозрачные 
жидкости, разрешённые в интервале от 30 мин до 
2 ч после кесарева сечения. Кроме того, ранний 
приём жидкости приводит к снижению потреб
ности во внутривенной инфузии, ранней активи
зации и более быстрому началу грудного вскарм
ливания. Но скорейший приём твёрдой пищи, 

напротив, чаще провоцирует тошноту [57, 79]. Та
ким образом, в настоящее время доказано, что ран
няя оральная гидратация после кесарева сечения 
хорошо переносится и, скорее всего, должна поощ
ряться. Твёрдую же пищу следует вводить более 
осторожно.

5.4. Влияние беременности на функции 
желудка

Гастроэзофагеальный рефлюкс является рас
пространённым осложнением поздних сроков 
беременности и зачастую проявляется изжогой. 
Беременность провоцирует функциональную не
достаточность нижнего пищеводного сфинктера, 
развивающуюся в результате нарушения нормаль
ных анатомических взаимоотношений пищевода 
с диафрагмой и желудком, повышения внутриже
лудочного давления и релаксирующего действия 
прогестерона на гладкую мускулатуру. Таким об
разом, при необходимости проведения анестезии 
беременных женщин следует рассматривать как 
пациентов, имеющих несостоятельность нижнего 
пищеводного сфинктера. Данные физиологиче
ские изменения начинают исчезать спустя 48 ч от 
момента родов [82].

В течение беременности секреция желудочно
го сока существенно не изменяется [48]. Беремен
ность также существенно не влияет на скорость 
эвакуации желудочного содержимого [13]. Эва
куация желудочного содержимого остается нор
мальной и в начальном периоде родов, а в актив
ную фазу родов замедляется [50]. Существенно 
замедляет опорожнение желудка парентеральное 
введение опиоидов для обезболивания родов, а 
именно: болюсные дозы, введённые эпидурально 
и интратекально [32, 51, 87]. Продлённая эпиду
ральная инфузия низких доз местных анестетиков 
с добавлением фентанила не вызывает замедления 
желудочной эвакуации до тех пор, пока суммарная 
доза фентанила не превысит 100 мг [59].

У женщин, выпивших 300 мл воды после 
ночного голодания, эвакуация желудочного со
держимого также не замедляется [85, 86]. Это ут
верждение касается как пациенток с нормальным 
индексом массы тела, так и страдающих ожире
нием. M. Lewis и J. S. Crawford выявили, что если 
беременная выпивает чай (объём не уточнён) с 
хлебом за 2–4 ч до планового кесарева сечения, 
то объём желудка повышается, а pH желудочного 
содержимого снижается по сравнению с контроль
ной группой пациенток. Однако у 2 из 11 пациен
ток, выпивших чай с хлебом, произошла аспира
ция частиц данной пищи [35]. Употребление чая 
без хлеба приводило к увеличению желудочного 
объёма, но при этом не влияло на pH желудочного 
содержимого.
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5.5. Фармакологическая профилактика 
аспирационного синдрома в акушерстве

Риск неудачной интубации у беременных жен
щин в 3–11 раз выше, чем у небеременных паци
енток [61]. Отёк дыхательных путей, увеличение 
груди, тучность и высокий риск экстренного вме
шательства – всё это способствует риску трудной 
интубации у беременных женщин. Развитие аспи
рационного пневмонита чаще всего связано со 
сложной или неудавшейся интубацией во время 
индукции общей анестезии. Следовательно, бере
менные женщины, готовящиеся к плановому кеса
реву сечению или другим хирургическим проце
дурам (как плановым, так и экстренным), должны 
получать профилактику антацидами.

5.5.1. Антагонисты гистаминовых рецепторов 
II типа

Антагонисты гистаминовых рецепторов II типа 
блокируют гистаминовые рецепторы обкладочных 
клеток желудка и снижают продукцию желудочно
го сока. Это приводит к незначительному умень
шению объёма желудка у голодающих пациентов. 
В случае внутривенного введения антагонистов 
гистаминовых рецепторов II типа развитие эффек
та начинается через 30 мин, а для максимального 
эффекта требуется от 60 до 90 мин. После перо
рального назначения препарата pH желудочного 
содержимого возрастает более 2,5 приблизительно 
у 60% пациентов за 60 мин и у 90% – за 90 мин.

В большинстве исследований оценено назна
чение 50–100 мг ранитидина внутривенно или 
внутримышечно или 150 мг перорально [12, 40]. 
Назначение ранитидина приводит к повышению 
желудочного pH более 2,5 в течение 1 ч. Терапев
тические концентрации ранитидина поддержива
ются приблизительно в течение 8 ч.

5.5.2. Ингибиторы протонной помпы
Омепразол (20–40 мг перорально) и лансо

празол (15–30 мг перорально) ингибируют рабо
ту протонной помпы гастральной поверхности 

обкладочных клеток желудка [34, 88]. В плано
вой хирургии эффективность профилактическо
го использования ингибиторов протонной помпы 
сходна с назначением антагонистов гистаминовых 
рецепторов II типа. При экстренном кесаревом 
сечении внутривенное введение как ингибиторов 
протонной помпы, так и антагонистов гистами
новых рецепторов II типа в сочетании с 0,3 моль1 

цитрата натрия в равной степени эффективно сни
жает кислотность и объём желудочного содержи
мого.

В недавних метаанализах действия блокаторов 
протонной помпы и антагонистов гистаминовых 
рецепторов II типа (исследования включали как 
акушерских, так и неакушерских пациентов) полу
чено заключение, что антагонисты гистаминовых 
рецепторов II типа более эффективны, чем блока
торы протонной помпы. Это утверждение касается 
как снижения объёма желудка, так и повышения 
pH желудочного содержимого [9].

Антациды (например, 0,3 моль1 цитрата на
трия) могут, в свою очередь, вызывать тошноту и 
даже рвоту. Значит, нет необходимости назначать 
данные препараты перед плановой операцией ке
сарева сечения в условиях регионарной анестезии 
в случае, если родильница уже получила антаго
нисты гистаминовых рецепторов II типа или бло
каторы протонной помпы. Но в случае экстренной 
акушерской операции в условиях общей анестезии 
антациды должны быть назначены незадолго до 
индукции (т. е. не позднее 20 мин) в сочетании с 
антагонистами гистаминовых рецепторов II типа. 
Важно учитывать временные границы, так как 
действие антагонистов гистаминовых рецепторов 
II типа может ещё не успеть развиться к моменту 
индукции в анестезию.

При подготовке к плановому кесареву сечению 
метоклопрамид в дозе 10 мг может ещё более сни
зить объём желудка, если его применять в сочета
нии с антагонистами гистаминовых рецепторов II 
типа. Его использование должно быть рекомендо
вано как перед плановой, так и экстренной опера
цией кесарева сечения [55].
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ÍÓÆÅÍ ËÈ ÍÀÌ ÏÎÈÑÊ ÍÎÂÛÕ ÌÅÒÎÄÈÊ ÀÍÅÑÒÅÇÈÈ?

MUST WE SEARCH FOR NEW ANESTHESIA PROCEDURES?

В пятом номере нашего журнала за 2012 г. опу
бликованы редакционные статьи В. В. Лихванцева 
и Ю. С. Полушина – статьи, на наш взгляд, совер
шенно незаурядные [1, 2]. Не только потому, что 
обе они написаны высокими профессионалами и 
авторитетными учёными, но и оттого, что отлича
ются необычным для нашей научной прессы поле
мическим накалом страсти. И это здорово – ударе
ние можно ставить и на первом, и на втором слоге. 
Достойное начало дискуссии!

Проблема ведь того заслуживает. В самом деле, 
поиск новых методов всегда составлял и состав
ляет смысловое ядро любой прикладной науки, а 
здесь речь идёт о тех издержках, подчас совершен
но неоправданных, которыми этот поиск сопрово
ждается в конкретную историческую эпоху в кон
кретной стране. Но так ли уж специфичны для нас 
эти коллизии и в чём их истинная специфика?

Адекватность анестезии… Сколько копий сло
мано в спорах вокруг этого понятия, а между тем 
попытки объяснить его сакральный смысл зару
бежным коллегам обычно вызывают у них искрен
нее изумление. Ну да, «у них» есть понятие стресс
протекции, «они» тоже к ней стремятся и чаще 
всего успешно, но даже знаменитый датчанин 
Henrik Kehlet – очень профессиональный и очень 
честный исследователь хирургического стресса! – 
откровенно признается, что никто пока не доказал 
соответствия (полатыни адекватности) уровней 
маркёров стресса конечным результатам хирурги
ческого лечения больных. О чем же мы тогда спо
рим на самом деле? О знании друг другом практи
ческих азов специальности или о различиях наших 
патофизиологических представлений о том, какой 
должна быть идеальная анестезия?

Да, прав Юрий Сергеевич Полушин: наши ане
стезиологи многое знают плохо, точнее, прибли
зительно, нечётко и неконкретно – те же дозиров
ки, особенно не «ампулами», а в расчёте на массу и 
площадь поверхности тела. Но только ли они сами 
в этом повинны? Мы думаем, что доля вины лежит 
и на тех, кто их учит – на нас самих, авторах и ре
дакторах: сравните взятую наугад страницу нашего 
и немецкого учебника – голый текст против цветных 
схем, наглядных рисунков, чёткой структуры мате
риала и ясного (в том числе и цветом!) выделения 
главного. А кому из нас, профессоров, не приходи
лось в силу разных жизненных обстоятельств давать 
положительный отзыв на работу, за которую быва

ло неловко или которую потом и вовсе «завернул» 
ВАК? Или пропускать в печать очевидно странные 
тезисы, чтобы наполнить сборник? Или ставить за
чёт «по звонку»? Да и самую правильную лекцию 
можно подчас прочитать на удивление тускло…

Но вот только ли невежество коллег лежит в 
основе поиска новых методик анестезии? Иногда, 
наверно, бывает и так – однако эти случаи обычно 
столь очевидны, что речи о публикации такой ста
тьи или положительном отзыве на подобную дис
сертацию у порядочного рецензента идти просто 
не может. Если же поиск новых подходов и мето
дов обусловлен не незнанием, а сознательной не
удовлетворенностью имеющимся арсеналом, как 
это происходит повсюду в мире, мы убеждены, его 
стоит заинтересованно поддержать, основываясь, 
если угодно, на презумпции даже не невиновности, 
а компетентности профессионала. 

Почему возникает неудовлетворенность? Из
за того ли, что плохи опиоиды, местные или инга
ляционные анестетики? Да, они не идеальны, как 
любой препарат или их группа, но дело совсем не в 
этом. Просто повседневная практика (если, конеч
но, практиковать вдумчиво!) создаёт множество 
ситуаций, когда вместо швейцарского военного 
ножа, годного на все случаи жизни, профессиона
лу хочется иметь специально заточенный именно 
для данной ситуации и намного более тонкий ин
струмент. Расхожий пример – пациенты, «сошед
шие с иглы» и категорически отказывающиеся от 
введения любых опиоидов, несмотря на все раци
ональные аргументы и очевидную угрозу физиче
ской расправы на операционном столе. А ведь ино
го инструмента часто нет под рукой (к сожалению, 
не все области хирургии подвластны регионарной 
анестезии!), и оттого начинается поиск.

Наша специфика только в том, что этого само
го инструмента (даже хорошо нам известного по 
книгам и статьям!) у нас не бывает под рукой чаще, 
чем у зарубежных коллег. Скажем прямо – фарма
кологический арсенал российского анестезиолога 
существенно беднее, чем в большинстве стран Ев
ропы. Как справедливо отмечает Валерий Влади
мирович Лихванцев, мы имеем очень ограничен
ный набор опиоидов (и путей их введения!), да и в 
применении препаратов не по основным показани
ям («offlabel», как называют это англосаксы, – тем 
не менее, приводя такие показания во всех спра
вочниках и учебниках!) наш выбор намного более 
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узок. Например, у нас нет специального интрате
кального морфина, мы не используем в спиналь
ной анестезии неостигмин, а из всех многочис
ленных препаратов аденозина – антиаритмиков и 
вазодилататоров, анальгетиков и диагностических 
провокаторов бронхоспазма – нам до сих пор до
ступна только уходящая АТФ. Всегда ли это в ин
тересах наших больных?

У нас не зарегистрированы многие препараты, 
во всём мире не только широкодоступные, но и 
считающиеся обязательными, подчас жизнеспаса
ющими средствами анестезиологареаниматолога 
– дантролен и антидигоксин, физостигмин и это
мидат. Причём, как всем хорошо известно, их ре
гистрация в России не проводилась, истекла или 
аннулирована отнюдь не по соображениям без
опасности пациентов…

В то же время хорошо известно, что успешное 
внедрение многих анестезиологических новинок 
было изначально инициировано не фармацевтиче
скими фирмами, а самими исследователями: доста
точно вспомнить адренопозитивную анальгезию 
(Ю. Д. Игнатов, В. А. Михайлович, А. Н. Кондра
тьев и др.) или ксенон (В. П. Смольников, Н. Е. Бу
ров, И. В. Молчанов, В. М. Мизиков и др.). Если 
профессионалы видят такую целесообразность, 
почему им не взять инициативу в свои руки? И, 
с другой стороны, разработчикам молекул и фир
мам не мешает повнимательнее к профессионалам 

прислушиваться – как, например, к мнению John 
Savarese в самом начале промоционной кампании 
рапакурония…

Наш фармакологический арсенал необходимо 
и уже потому можно расширять, но делать это надо 
на прочной базе знания молекулярной фармако
логии, действующего законодательства и гумани
стического здравого смысла. Понятно, что спустя 
столетие анестезия станет совсем другой – в чём
то похожей, а в чёмто и совсем отличной от се
годняшней. И едва ли будет правильно, если мы в 
России полностью устранимся от прокладывания 
путей к анестезии будущего, целиком отдав эту за
хватывающую задачу на откуп фармкомпаниям и 
коллегам из «цивилизованных стран».

Но как пройти этот путь, не причинив вреда на
шим пациентам и самим себе? Вот об этом давайте 
будем думать вместе, в том числе и на страницах 
нашего журнала!
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В журнале публикуются статьи, посвящённые 
проблемам анестезиологии и реаниматологии. В 
издании имеются следующие рубрики: «Плановая 
и экстренная анестезиология», «Реаниматологиче
ская помощь больным и пострадавшим различного 
профиля», «Организация анестезиологической и 
реаниматологической помощи», «В помощь прак
тическому врачу», «Подготовка кадров», «История 
анестезиологии и реаниматологии», «Междуна
родное сотрудничество и информация», «Из жизни 
Федерации анестезиологов и реаниматологов».

Материалы публикуются в виде редакцион
ных и научных статей, обзоров, лекций для врачей 
и специалистов, заметок из практики, писем в ре
дакцию, рецензий. Работы, которые уже были опу
бликованы в других журналах (сборниках трудов), 
принимаются к рассмотрению только при наличии 
письменного согласия главного редактора соответ
ствующего издания. 

Не принимаются к печати статьи, представля
ющие собой отдельные этапы незавершенных ис
следований, а также статьи с нарушением Правил 
и норм гуманного обращения с объектами исследо
ваний.

При направлении статьи в редакцию следует 
руководствоваться следующими правилами.

Статья предоставляется в распечатанном виде 
на бумаге формата А4 (в двух экземплярах) и обя
зательно в электронном виде на носителе или вло
жением в электронное письмо на адрес редакции 
журнала. Статья визируется руководителем учреж
дения, к ней прилагается сопроводительное письмо 
на бланке учреждения, из которого выходит статья. 
Последняя страница текста статьи в обязательном 
порядке подписывается всеми авторами. В случае 
представления электронной версии статьи сопро
водительное письмо, первая и последняя страницы 
с подписями руководителя учреждения и авторов в 
отсканированном виде прикладываются к основно
му файлу.

1. Общие требования к оформлению. Статья 
набирается в текстовом редакторе Microsoft Word 
и сохраняется с расширением .doc. Статья должна 
быть напечатана и/или отформатирована в виде 
единого файла расширением .doc (Microsoft Word) 
на бумаге формата А4 (210 × 297 мм), ориента
ция книжная. Размеры полей: верхнее и нижнее 
– 20 мм, левое – 30 мм, правое – 20 мм. Абзацный 
отступ – 1,25 мм. Шрифт: Times New Roman, чёр
ного цвета, выравнивание по ширине. Размер – 14 
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пунктов, межстрочный интервал – полуторный. 
Нумерация страниц – справа внизу страницы. Объ
ём оригинальной и обзорной статьи не должен пре
вышать 20 страниц; лекций – 15 страниц; заметок 
из практики, отчетов о конференциях – 5 страниц; 
рецензий, обсуждений и комментариев – 3 страниц.

На первой странице указывается через 1 интер
вал название статьи жирным шрифтом заглавными 
буквами. Заглавие должно быть кратким (не более 
120 знаков), точно отражающим содержание статьи. 
Далее – сведения о каждом из авторов (фамилия, 
имя, отчество полностью на русском и английском 
языках; должность с указанием ученой степени и 
звания; полный почтовый служебный адрес, номер 
служебного телефона и факса и адрес электронной 
почты). Если авторы статьи работают в разных ор
ганизациях, необходимо с помощью меток соотне
сти каждого автора с его организацией.

Резюме (объёмом не более 150 слов) должно 
обеспечивать понимание основных положений 
статьи. Ниже приводятся ключевые слова (от 3 до 
8 слов или словосочетаний, несущих в тексте ос
новную смысловую нагрузку). Все перечисленные 
элементы статьи отделяются друг от друга пустой 
строкой и печатаются без абзацного отступа через 
1 интервал.

План построения оригинальных статей следую
щий: «Введение», «Материал и методы», «Резуль
таты», «Обсуждение» (допускается объединение 
двух последних разделов в один – «Результаты и 
обсуждение»), «Выводы» (по пунктам), «Таблицы 
и/или иллюстрации» и «Литература». В разделе 
«Материалы и методы» следует чётко описать ор
ганизацию данного исследования (дизайн). При не
обходимости указываются использованная аппара
тура, а также международные наименования, дозы 
и способы введения примененных лекарственных 
средств. Обязательно указываются сведения о ме
тодах статистической обработки клинического или 
экспериментального материала.

Список литературы должен быть напечатан 
через одинарный интервал, каждый источник – с 
новой строки по алфавиту под порядковым номе
ром. Сначала перечисляются отечественные, затем 
зарубежные авторы. При составлении списка лите
ратуры необходимо руководствоваться требовани
ями ГОСТ 7.184 (Библиографическое описание 
документа: Общие требования и правила составле
ния), а также дополнениями к основному стандарту 
ГОСТ 7.802000 «Библиографическая запись. Заго
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ловок: Общие требования и правила составления». 
Библиографические ссылки в тексте статьи даются 
в квадратных скобках номерами в соответствии со 
списком литературы. В списке должны быть обя
зательно приведены: по книгам – фамилия (ии) 
автора (ов) с инициалами, полное название книги, 
место издания, издательство, год издания, страни
цы (от и до или количество). В книгах иностранных 
авторов, изданных на русском языке, после загла
вия книги через двоеточие указывают, с какого язы
ка сделан перевод. Выходные данные по статьям 
из журналов и сборников указывают в следующем 
порядке: фамилия (ии) автора (ов) с инициала
ми, название статьи, через две косые черты назва
ние журнала [год, том, номер, страницы (от и до)] 
или сборника [место издания, год, страницы (от и 
до)]. По авторефератам – фамилия, инициалы, пол
ное название автореферата, после которого ставят 
двоеточие и с заглавной буквы указывают, на со
искание какой степени защищена диссертация и в 
какой области науки, место издания, год, страницы. 
При подготовке материалов рекомендуется исполь
зовать последние данные (за 5–6 лет), в обзорах 
ограничивать библиографический список 50 ис
точниками и минимально цитировать собственные 
работы. Цитируемые в тексте источники должны 
быть обязательно включены в список литературы, 
упоминание же в списке литературы работ, не ис
пользуемых в тексте, исключается.

Таблицы – помещаются в конце статьи, нумеру
ется соответственно первому упоминанию ее в тек
сте и снабжается заголовком. Таблицы должны быть 
предоставлены в текстовом редакторе Microsoft 
Word (формат .doc). В тексте следует указать место 
таблицы и её порядковый номер. Не следует повто
рять в тексте данные из таблиц и иллюстраций.

Иллюстрации (рисунки, фотографии, схемы, 
диаграммы) представляются в чёрнобелом испол
нении в конце статьи, нумеруются, снабжаются под
писями, в тексте рукописи указывается место, где 
они должны быть размещены. Для оригиналов (бу
мажная версия) на обороте каждой иллюстрации 
ставятся номер рисунка, фамилия автора и пометка 

«верх», «низ». Каждый рисунок (их не должно быть 
более 5) должен иметь название и объяснение всех 
кривых, цифр, букв и прочих условных обозначе
ний, размещённых под ним. В тексте статьи долж
на быть ссылка на конкретный рисунок, например 
(рис. 1), а место, где в тексте должен помещаться 
рисунок, следует отметить квадратом на полях. Фо
тографии (чёрнобелые или цветные) должны быть 
контрастными, размером 9 × 12 см. Фотографии с 
рентгенограмм даются в позитивном изображении. 
Если иллюстрации ранее уже публиковались, не
обходимо указать оригинальный источник и пред
ставить письменное разрешение на их воспроизве
дение от держателя прав на публикацию.

Все числовые показатели должны приводить
ся с размерностью. Размерность всех физических 
величин следует указывать в системе единиц СИ. 
Сокращения отдельных слов, терминов (кроме 
общепринятых) не допускаются. Исключается ис
пользование аббревиатуры в названии статьи и в 
резюме. Полный термин, вместо которого вводится 
сокращение, должен предшествовать первому упо
минанию этого сокращения в тексте. Основной ма
териал статьи и цитат, приводимых в статье, должен 
быть тщательно выверен автором.

Рецензирование. Статьи, поступившие в редак
цию, обязательно рецензируются. Если у рецен
зентов возникают вопросы, статья возвращается на 
доработку. Редакция оставляет за собой право вне
сения редакторских изменений в текст, не искажа
ющих смысла статьи. Материалы, не соответствую
щие предъявленным требованиям, к рассмотрению 
не принимаются. 

Гонорар. Редакция не выплачивает гонорар за 
статьи.

Реклама. Журнал публикует рекламу по профи
лю журнала в виде отдельных рекламных модулей 
на 2, 3 и 4й страницах обложки (полноцветная пе
чать), статей, содержащих коммерческую инфор
мацию по профилю журнала с указанием «Публи
куется на правах рекламы». Размещение рекламы 
в журнале платное. Объем помещения рекламной 
информации в журнале ограничен.
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