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Введение
Существенной проблемой клинической практики на се-

годняшний день является коморбидность, ярким примером 
которой может служить развитие ишемической болезни 
сердца (ИБС) на фоне хронической обструктивной болезни 

легких (ХОБЛ) [1]. Понимание биологических механизмов, 
которые связывают ХОБЛ и ИБС, значительно улучшилось 
за последнее десятилетие [2, 3], однако проблема сочета-
ния ИБС и ХОБЛ сложна, многообразна и до настоящего 

Индивидуализированный подход к прогнозированию 
осложненного течения острого инфаркта миокарда 
у больных с хронической обструктивной болезнью легких
А. В. Наумов1, Т. В. Прокофьева2, О. С. Полунина2, Л. В. Сароянц3, Е. А. Полунина2

1ФГБОУ ВО «Астраханский государственный медицинский университет» Минздрава России, г. Астрахань
2ФГБУ «Научно-исследовательский институт по изучению лепры» Минздрава России, г. Астрахань

РЕЗЮМЕ
Цель работы. Разработка алгоритма прогнозирования осложненного течения острого ИМ (нарушения ритма, острая левожелудочковая 
недостаточность: отек легких, кардиогенный шок) у больных с ХОБЛ.
Материалы и методы. Было обследовано 37 пациентов с острым ИМ на фоне ХОБЛ, проходивших стационарное лечение в условиях 
регионального сосудистого центра ГБУЗ АО Александро-Мариинской областной клинической больницы в 2017–2019 годах. Клиническое 
обследование включало оценку жалоб, анамнеза жизни и заболевания. Методом иммуноферментного анализа проводили определение: 
концентрации белка HSP 70 с помощью тест-набора HSP 70 High Sensitivity EIA Kits (Stressgen, США); интерлейкинов ИЛ‑1β, ИЛ‑2, ИЛ‑6 
наборами реагентов АО «ВЕКТОР-БЕСТ» (г. Новосибирск, Россия) и неоптерина тест набором Neopterin ELISA (IBL International, Германия). 
Определение содержания апоптотических клеток из гепаринизированной венозной крови проводили с использованием набора реагентов 
Annexin-V-FITC/7AAD (Beckman Coulter, США). Статистическая обработка данных осуществлялась при помощи ППП SPSS 26.0.
Результаты. При анализе частоты встречаемости из изученных лабораторно-диагностических признаков достоверные отличия выявлены 
для показателей циркулирующих аннексин V – мононуклеаров на ранней стадии апоптоза и неоптерина. На основании полученных 
данных и отбора предикторов с помощью уравнения логистической регрессии рассчитывалась вероятность развития осложнений 
(нарушения ритма, острая левожелудочковая недостаточность). С помощью ROC-анализа была определена точка разделения (cut-off) 
для уровней циркулирующих аннексин V – мононуклеаров на ранней стадии апоптоза и неоптерина.
Заключение. Информация о предполагаемом высоком риске развития таких осложнений острого инфаркта миокарда, как нарушения 
ритма и острая левожелудочковая недостаточность, поможет целенаправленно подобрать объем профилактических и лечебных 
мероприятий у пациентов с острым ИМ на фоне ХОБЛ для минимизации этого риска.
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: инфаркт миокарда, хроническая обструктивная болезнь легких, кардиопульмональная коморбидность, аннексин 
V – мононуклеары, неоптерин.

КОНФЛИКТ ИНТЕРЕСОВ. Авторы заявляют об отсутствии конфликта интересов.

Individualized approach to predicting complications  
of acute myocardial infarction in patients with chronic obstructive 
pulmonary disease
A. V. Naumov1, T. V. Prokofieva2, O. S. Polunina2, L. V. Saroyants3, E. A. Polunina2

1Astrakhan State Medical University, Astrakhan, Russia
2Research Institute for the Study of Leprosy, Astrakhan, Russia

SUMMARY
Objective. Development of an algorithm for predicting the complicated course of acute MI (rhythm disturbances, acute left ventricular failure: 
pulmonary edema, cardiogenic shock) in patients with COPD.
Materials and methods. 37 patients with acute myocardial infarction on the background of COPD were examined, undergoing inpatient 
treatment in the conditions of the regional vascular center of the State Budgetary Healthcare Institution of the Alexandro-Mariinsky Regional 
Clinical Hospital in 2017–2019. Clinical examination included assessment of complaints, life history and illness. The enzyme-linked immunosorbent 
assay was used to determine: the concentration of the HSP 70 protein using the HSP 70 High Sensitivity EIA Kits (Stressgen, USA), interleukins IL‑1β, 
IL‑2, IL‑6 with reagent kits of VEKTOR-BEST JSC (St. Novosibirsk, Russia) and neopterin test with the Neopterin ELISA kit (IBL International, Germany). 
Determination of the content of apoptotic cells from heparinized venous blood was performed using the Annexin-V-FITC / 7AAD reagent kit 
(Beckman Coulter, USA). Statistical data processing was carried out using the SPSS 26.0 (USA).
Results. When analyzing the frequency of occurrence of the studied laboratory diagnostic signs, significant differences were found for the indices of 
circulating annexin V mononuclear cells at an early stage of apoptosis and neopterin. Based on the data obtained and the selection of predictors, 
the probability of complications (rhythm disturbances, acute left ventricular failure) was calculated using the logistic regression equation. Using 
ROC analysis, a cut-off was determined for the levels of circulating annexin V mononuclear cells at an early stage of apoptosis and neopterin.
Conclusion. Information on the estimated high risk of developing complications of acute myocardial infarction, such as rhythm disturbances 
and acute left ventricular failure, will help to purposefully select the amount of preventive and therapeutic measures in patients with acute MI 
associated with COPD to minimize this risk.
KEY WORDS: myocardial infarction, chronic obstructive pulmonary disease, cardiopulmonary comorbidity, annexin V mononuclear cells, neopterin.
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времени недостаточно изучена. Одним из особенно гроз-
ных сочетаний является развитие у пациентов с ХОБЛ 
инфаркта миокарда (ИМ), верификация которого зачастую 
может задерживаться или вообще пропускаться [4, 5]. 
Прогнозирование осложненного течения острого ИМ, 
включая оценку системного воспаления и роли апоптоза, 
может помочь в решении серьезных диагностических 
и терапевтических задач. Поиск ранних и надежных пре-
дикторов острых коронарных событий у пациентов с ХОБЛ 
в конечном итоге будет способствовать предотвращению 
осложненного течения ИМ и улучшению его прогноза.

Целью нашего исследования явилась разработка алгорит-
ма прогнозирования осложненного течения острого ИМ 
(нарушения ритма, острая левожелудочковая недостаточ-
ность: отек легких, кардиогенный шок) у больных с ХОБЛ.

Материалы и методы
В исследование включены 37 пациентов с острым 

ИМ на фоне ХОБЛ, проходивших стационарное лечение 
в условиях регионального сосудистого центра Александро-
Мариинской областной клинической больницы в 2017–
2019 годах (медиана возраста составила 52,8 [45,8–60,2] 
года).

Для решения поставленной задачи использовался ППП 
SPSS 26.0. В качестве возможных предикторов осложненно-
го течения рассматривались основные клинико-анамнести-
ческие параметры (возраст, пол, длительность симптомов 
ИБС, наличие стенокардии, длительность АГ в анамнезе, 
САД, ДАД), а также результаты лабораторно-инструмен-
тальных исследований (выраженность бронхообструкции, 
количество пачко-лет, количество пораженных коронарных 
сосудов, фракция изгнания левого желудочка, уровни HSP 
70, циркулирующих аннексин V – мононуклеаров на раз-
ных стадиях апоптоза, уровни ИЛ‑1β, –2, –6 и неоптерина). 
Использовался метод включения переменных – обратный 
Wald.

Кровь на исследование брали утром натощак в про-
бирки без консервантов. Методом иммуноферментного 
анализа проводили определение: концентрации белка 
HSP 70 с помощью тест-набора HSP 70 High Sensitivity 
EIA Kits (Stressgen, США), интерлейкинов ИЛ‑1β, -2, -6 

наборами реагентов АО «ВЕКТОР-БЕСТ» (г. Новосибирск, 
Россия) и неоптерина тест набором Neopterin ELISA (IBL 
International, Германия) в соответствии с прилагаемой 
к наборам инструкцией. Определение содержания апоп-
тотических клеток из гепаринизированной венозной крови 
проводили с использованием набора реагентов Annexin-
V-FITC/7AAD (Beckman Coulter, США) с использованием 
рекомендаций производителя на проточном цитофлуори-
метре Navios (Beckman Coulter, США).

В качестве исхода в алгоритме рассматривались два 
варианта развития событий в остром периоде инфаркта 
миокарда: 1 – осложнения развивались, 0 – осложнения 
не развивались. Порог отсечения был принят равным 
0,5. Если в результате расчетов значение вероятности 
меньше 0,5, то предполагается, что событие не насту-
пит, если равно или превышает 0,5, предполагается, что 
событие наступит.

Результаты и обсуждение
При анализе частоты встречаемости из изученных лабо-

раторно-диагностических признаков достоверные отличия 
выявлены для показателей циркулирующих аннексин V – 
мононуклеаров на ранней стадии апоптоза и неоптерина. 
Вероятность развития осложнений (нарушения ритма, 
острая левожелудочковая недостаточность) на основании 
полученных данных рассчитывали с помощью следующего 
уравнения:

где: р – вероятность наступления исхода (развития ослож-
нений у пациентов с острым ИМ на фоне ХОБЛ) в долях 
единицы;
e – число Эйлера, равное 2,71828;
z – показатель степени в логистической функции, опре-
деляемый по формуле
z = 1,307 × Xаннекс + 1,015 × Xнеопт – 20,897, где 
1,307 – коэффициент первой переменной, 
Xаннекс – уровень циркулирующих аннексин V – мононукле-
аров на ранней стадии апоптоза (%), 
1,015 – коэффициент второй переменной, 
Xнеопт – уровень неоптерина в сыворотке крови (нмоль/л), 
20,897 – константа.

На рисунке 1 сопоставлены значения отношения шан-
сов с 95 %-ным ДИ для изучаемых факторов, вошедших 
в модель.

Исходя из значений регрессионных коэффициентов 
увеличение уровня циркулирующих аннексин V – моно-
нуклеаров на ранней стадии апоптоза на 1 % повышает 
риск развития осложнений инфаркта миокарда (нарушения 
ритма, острая левожелудочковая недостаточность: отек 
легких, кардиогенный шок) у пациентов с острым ИМ 
на фоне ХОБЛ в 2,8 раза (95 % ДИ: 1,12–6,82), а увеличение 
уровня неоптерина на 1 нмоль/л увеличивает риск разви-
тия данных осложнений в 3,7 раза (95 % ДИ: 1,18–11,6).

Оценка алгоритма производилась с использованием 
Omnibus Test (χ2 = 89,147; df = 2; р < 0,001), результаты 
которого указывают на статистическую значимость мо-
дели (табл. 1).

Рисунок 1. Отношения шансов с 95 %-ным ДИ для изучаемых пре-
дикторов прогнозирования осложнений (нарушения ритма, острая 
левожелудочковая недостаточность: отек легких, кардиогенный шок) 
у пациентов с острым ИМ на фоне ХОБЛ.
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Исходя из значения коэффициента детерминации 
Найджелкерка данная модель учитывает 94,3 % факторов, 
определяющих вероятность развития осложнений (нару-
шения ритма, острая левожелудочковая недостаточность: 
отек легких, кардиогенный шок) у пациентов с острым 
ИМ на фоне ХОБЛ.

В классификационной таблице (табл. 2) приведены 
наблюдения за больными с острым ИМ на фоне ХОБЛ (0 – 
осложнения не развивались, 1 – развивались) и результаты, 
спрогнозированные при помощи разработанного алгоритма.

Из 37 (100 %) пациентов, отобранных для наблюдения, 
строго положительные результаты получены у 19 (29,7 %) па-
циентов, ложноотрицательные (прогнозировано отсутствие 
жизнеугрожающих осложнений, реально же развивались 
жизнеугрожающие осложнения) результаты – у 1 (2,7 %) 
пациента. Строго отрицательные результаты получены у 16 
(43,2 %) пациентов, ложноположительный (прогнозировано 
развитие жизнеугрожающих осложнений, реально – отсут-
ствие жизнеугрожающих осложнений) результат получен 
у 1 (2,7 %) пациента. Таким образом, правильно было рас-
познано 35 случаев, что составило 94,6 %.

ДЧ разработанной прогностической модели составила 
95,0 %. ДС – 94,1 %. ДЭ – 94,6 %. ПЦПР составила 95,0 %. 
ПЦОР – 94,1 %.

Проверка значимости коэффициентов проводилась 
при помощи статистики Вальда (Wald). Уровень стати-
стической значимости коэффициентов модели меньше 
0,05 указывает на статистическую значимость результатов 
прогнозирования при помощи данной математической 
модели (табл. 3).

Оценка качества разработанного алгоритма проводи-
лась при помощи ROC-анализа с расчетом площади под 
ROC-кривой (AUC) (рис. 2).

Площадь под ROC-кривой, соответствующей взаимо-
связи прогноза осложнений (нарушения ритма, острая 
левожелудочковая недостаточность: отек легких, кардио-
генный шок) острого периода ИМ на фоне ХОБЛ и зна-
чения регрессионной функции, составила 0,997 ± 0,030 
(95 % ДИ: 0,991–0,999), что указывает на очень хорошее 
качество разработанного алгоритма (табл. 4).

Предложенный алгоритм позволяет осуществлять про-
гноз развития осложнений (нарушения ритма, острая лево-
желудочковая недостаточность: отек легких, кардиогенный 
шок) у пациентов с острым ИМ на фоне ХОБЛ. Значение 
логистической функции в точке cut-off составило 40,4 %. 
При значениях p > 40,4 % определялся высокий риск раз-
вития осложнений (нарушения ритма, острая левожелудоч-
ковая недостаточность: отек легких, кардиогенный шок) 
острого периода ИМ у больных с ХОБЛ, а при значениях 
p < 40,4 % – низкий риск. Чувствительность и специфич-
ность модели при данном пороговом значении составили 
95,0 и 94,1 % соответственно.

Рисунок 2. ROC-кривая, характеризующая зависимость вероятности 
развития осложнений (нарушения ритма, острая левожелудочковая 
недостаточность: отек легких, кардиогенный шок) острого периода ин-
фаркта миокарда на фоне ХОБЛ от значений прогностической функции.

Таблица 1
Результаты Omnibus Test

Шаг 1 χ2 Число степеней 
свободы

Уровень 
значимости

Шаг 89,147 2 < 0,001

Блок 89,147 2 < 0,001

Модель 89,147 2 < 0,001

Таблица 2
Классификационная таблица

Результаты 
наблюдения

Прогноз
Развитие осложнений Процент правильных 

прогнозовНет Да

Развитие 
осложнений

Нет 16 1 94,1

Да 1 19 95,0

Суммарный процентный показатель: 94,6

Таблица 3
Переменные в алгоритме

Шаг 1 β-коэффициент 
регрессии

Значение 
статистического 

критерия Wald
р

Уровень циркулирующих 
аннексин 

V – мононуклеаров 
на ранней стадии 

апоптоза

1,307 2,550 0,025

Неоптерин 1,015 2,437 0,028

Константа –20,897 3,836 0,050

Таблица 4
Параметры ROC-кривой, соответствующей взаимосвязи 

прогноза осложнений острого периода ИМ на фоне ХОБЛ 
и значения регрессионной функции

Показатель 
AUC

Стандартная 
ошибка

Асимптотическая 
значимость

Асимптотический 
95 %-ный 

доверительный 
интервал

0,953 0,030 < 0,001
Нижняя 

граница
Верхняя 
граница

0,893 0,999
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С целью установления пороговых значений для прогно-
за развития осложнений (нарушения ритма, острая левоже-
лудочковая недостаточность: отек легких, кардиогенный 
шок) у пациентов с острым ИМ на фоне ХОБЛ с помощью 
ROC-анализа была определена точка разделения (cut-off) 
для уровней циркулирующих аннексин V – мононуклеаров 
на ранней стадии апоптоза и неоптерина.

Пороговый уровень циркулирующих аннексин V – 
мононуклеаров на ранней стадии апоптоза составил 5,7 %, 
при этом площадь под кривой ROC составила 0,987 ± 
0,009 (95 % ДИ: 0,969–0,999; р < 0,001). При уровне цир-
кулирующих аннексин V – мононуклеаров на ранней 
стадии апоптоза выше данного значения прогнозируются 
осложнения острого периода ИМ (нарушения ритма, 
острая левожелудочковая недостаточность: отек легких, 
кардиогенный шок). Чувствительность и специфичность 
метода составили 95,0 и 94,1 % соответственно.

Пороговый уровень неоптерина, значимый для прогноза 
развития осложнений (нарушения ритма, острая левоже-
лудочковая недостаточность: отек легких, кардиогенный 
шок) острого периода ИМ на фоне ХОБЛ, составил 12,0 
нмоль/л, при этом площадь под кривой ROC составила 
0,974 ± 0,017 (95 % ДИ: 0,94–0,99; р < 0,001). При уровне 
неоптерина выше данного значения прогнозируются ос-
ложнения острого периода ИМ (нарушения ритма, острая 
левожелудочковая недостаточность: отек легких, кардио-
генный шок). Чувствительность и специфичность метода 
составили 95,0 и 95,9 % соответственно.

Таким образом, данная модель предназначена для инди-
видуального прогнозирования развития осложнений (нару-
шения ритма, острая левожелудочковая недостаточность: 
кардиогенный шок, отек легких) у пациентов с острым ИМ 
на фоне ХОБЛ. При проведении регрессионного анализа 
было определено пороговое значение уровней циркулиру-
ющих аннексин V – мононуклеаров на ранней стадии апоп-
тоза и неоптерина для определения вероятности развития 
осложненного течения ИМ у пациентов на фоне ХОБЛ.

Апробация данного алгоритма, проведенная у комор-
бидных пациентов, показала его эффективность в распоз-
навании развития таких осложнений, как нарушения ритма, 
острая левожелудочковая недостаточность: кардиогенный 
шок, отек легких.

Маркеры неблагоприятного течения ИМ хорошо извест-
ны [6], разработаны различные алгоритмы прогнозирова-
ния риска ИБС [7, 8], повторных инфарктов миокарда [9]. 
При изучении предикторов осложненного течения ИМ 
на фоне ХОБЛ было показано прогностическое значение 
белка Клото, гомоцистеина [10, 11]. А у больных ХОБЛ, 
проживающих на Севере, были определены критерии 
прогнозирования высокого и очень высокого коронарного 
риска, связанные с длительностью проживания на Севере 
и частотой обострения ХОБЛ [12].

Для моделирования прогноза осложненного течения 
ИМ нами были выбраны, помимо основных клинико-ана-
мнестических параметров, показатели, характеризующие 
как системный воспалительный процесс (уровни интерлей-
кина‑1β, –2, –6, неоптерина), так и апоптоз (белок HSP70 
и число апоптических клеток на ранней стадии апоптоза). 

В качестве метода оценки их диагностической способ-
ности нами использовался метод ROC-анализа с постро-
ением ROC-кривой [13], что позволяет на основе оценки 
эффективности (чувствительности и специфичности) 
разработать модель прогноза вероятности развития ослож-
ненного течения ИМ у больных ХОБЛ. Такой анализ помог 
определить наиболее значимые предикторы осложнения 
ИМ (нарушения ритма, острая левожелудочковая недо-
статочность: кардиогенный шок, отек легких), а именно 
уровни циркулирующих аннексин V – мононуклеаров 
на ранней стадии апоптоза и неоптерина. Информация 
о предполагаемом высоком риске развития указанных 
осложнений поможет целенаправленно подобрать объем 
профилактических и лечебных мероприятий у пациентов 
с острым ИМ на фоне ХОБЛ для минимизации этого риска.
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Список сокращений
βБ – бета-блокатор
О2 – кислород
Ca2+ – кальций
IR – немедленное высвобождение препарата
SR – пролонгированное высвобождение препарата
АВ – атриовентрикулярный узел
АД – артериальное давление
БКК – блокатор кальциевых каналов
ГМК – гладкомышечные клетки
ГС – гипотензивное средство
ЖКТ – желудочно-кишечный тракт
ЖТ – желудочковая тахикардия
иАПФ – ингибитор ангиотензинпревращающего фермента

ИМ – инфаркт миокарда
КА – коронарная артерия
ОПН – острая почечная недостаточность
ОРДС – острый респираторный дистресс-синдром
СА – синоатриальный узел
СВ – сердечный выброс
СкС – снижение сократительной способности
СН – сердечную недостаточность
ССП – сердечно-сосудистые препараты
ССС – сердечно-сосудистая система
ЧСС – частота сердечных сокращений
ЭТИ – эугликемическая терапия высокими дозами инсулина
иФДЭ – ингибитор фосфодиэстеразы

Кардиотоксичность гипотензивных препаратов 
(обзор литературы)
Часть I. Блокаторы кальциевых каналов и β-блокаторы
А. Н. Эсауленко, А. Ю. Моисеева, А. А. Иванников, И. В. Братищев, Х. Г. Алиджанова

ГБУЗ «Научно-исследовательский институт скорой помощи имени Н. В. Склифосовского Департамента 
здравоохранения Москвы»

РЕЗЮМЕ
Токсическое воздействие при передозировке гипотензивными препаратами на сердечно-сосудистую систему является малоизученной 
темой, объединяющей клиническую, экспериментальную фармакологию и токсикологию с проекцией на кардиологию. Имеющиеся 
в научной литературе описания кардиотоксичности бета-блокаторов (βБ) и блокаторов кальциевых каналов (БКК) ограничены малым 
количеством публикаций. Отравления этими группами препаратов проявляются схожими серьезными гемодинамическими нарушениями 
и миокардиальной недостаточностью, однако патофизиологические механизмы этих изменений до конца не изучены. В статье 
подчеркиваются трудности определения токсической концентрации и особенности клинической картины отравлений. Обсуждаются 
подходы к диагностике и лечению передозировки БКК и βБ.
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: гипотензивные препараты, отравление, передозировка, токсичные дозы, кардиотоксичность, бета-блокаторы, 
блокаторы кальциевых каналов.

КОНФЛИКТ ИНТЕРЕСОВ. Авторы заявляют об отсутствии конфликта интересов.

Cardiotoxicity with antihypertensive drugs (literature review)
Part 1. Calcium channel blockers and beta-blockers

A. N. Esaulenko, A. Yu. Moiseeva, A. A. Ivannikov, I. V. Bratischev, Kh. G. Alidzhanova

Research Institute of Emergency Care n. a. N. V. Sklifosovsky, Moscow, Russia

SUMMARY
The effect of hypotensive drugs overdose on cardiovascular system is poorly studied; it should undergo clinical, experimental pharmacology 
and toxicology together with cardiology. There is too little information about cardiotoxicity of beta-blockers (β-blockers) and calcium channel 
blockers (CCB) in existing research literature. Intoxication from these groups of drugs causes similar severe hemodynamic abnormalities and 
myocardial insufficiency, however pathophysiological mechanisms of these abnormalities are not thoroughly studied. The review highlights how 
difficult it is to identify toxic level and distinctive features of clinical evidence of intoxication. Methods of diagnosis as well as β-blockers and CCB 
overdose treatment are discussed.
KEY WORDS: hypotensive drugs, poisoning, overdose, toxic doses, cardiotoxicity, beta-blockers, calcium channel blockers.
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Введение
Токсическое воздействие лекарств на сердечно-сосу-

дистую систему (ССС) – малоизученная тема, объединя-
ющая клиническую, экспериментальную фармакологию 
и токсикологию с проекцией на кардиологию. Сложность 
заключается в том, что из-за того, что большинство ле-
карств имеют множественное воздействие на организм, 
у пациентов часто возникают индивидуальные реакции 
на передозировку; токсичные дозы сильно различаются; 

трудно определить четкую границу между побочными 
эффектами, наблюдаемыми при рекомендуемых дозах, 
и токсичностью, связанной с передозировкой. Клиника 
и течение острых отравлений зависят от дозы и формы: 
с немедленным (IR) или пролонгированным высвобожде-
нием (SR) препарата; срока передозировки; совместного 
принятия нескольких лекарственных средств, алкоголя; 
сопутствующих заболеваний и намерения пациента [1, 2].

DOI: 10.33667/2078-5631-2021-25-12-19
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Ежегодно в результате нарушения дозировки и кратности 
приема (в том числе суицид, криминальные случаи) гипо-
тензивных средств (ГС) увеличивается доля отравлений, 
чаще регистрируются интоксикации от средней до крайне 
тяжелых форм, которые составляют до 5 % всех отравлений. 
Ввиду сходства симптоматики отравлений различными ГС, 
точная диагностика по клиническим проявлениям практиче-
ски не представляется возможной. В структуре отравлений 
заметное место занимают ГС, относящиеся к β-адренобло-
каторам (βБ), блокаторам медленных кальциевых каналов 
(БКК) и ингибиторам ангиотензинпревращающего фермента 
(иАПФ). Летальность составляет до 6,5 %, причем наибо-
лее опасны отравления верапамилом [3, 4]. По данным 
статистики острых отравлений [3–5], в общей структуре 
острых экзотоксикозов от 4,2 до 6,0 % составляют отравле-
ния ГС, а именно ББ (атенолол, метопролол, пропранолол, 
бисопролол), иАПФ (эналаприл), БКК (нифедипин, вера-
памил), клофелином и пр. [6]. В таблице 1 представлены 
токсичные дозы ГС [7]. Вместе с тем эффекты, наблюдаемые 
при отравлении комбинаций ГС с фиксированной дозой, 
отличаются от отравления одним из этих препаратов, что 
является основной причиной отсутствия единого стандарта 
лечения. Важным ограничением оценки токсического влия-
ния лекарств является комбинация с другими сердечно-со-
судистыми препаратами (ССП). Обнаружена положительная 
корреляция между сообщаемым пациентом потребляемым 
количеством ССП и концентрациями их в крови [8].

Согласно исследованиям, основной причиной смерти 
от передозировки ССП являются БКК [9] и βБ. Из них 
причиной большинства случаев токсичности являлись 
верапамил и пропранолол [10]. В больших дозах (в 5–10 
раз превышающие терапевтические) скорость клиренса 
БКК уменьшается, продлевая период полувыведения, вы-
зывая большую токсичность. Более трети передозировок 
ГС связаны с интоксикацией βБ, которые в 1,5 % случаев 
становятся смертельными [11]. Передозировка βБ чаще 
наблюдалась у женщин (3:1) 30-летнего возраста, две 
трети которых использовали лекарство по некардиальным 
показаниям (мигрень, тремор, тиреотоксикоз) [12].

Кардиотоксические побочные эффекты ГС и их ком-
бинаций, назначаемых при широком спектре заболеваний, 
являются одной из основных причин развития сердеч-
но-сосудистых осложнений. Определение токсической 
концентрации ГС сильно варьирует, что является причи-
ной отсутствия стандартизации диагностики и лечения. 
Представляют интерес изучение и систематизация имею-
щихся в отечественной и зарубежной литературе данных 
о кардиотоксичности при передозировке ГС.

Цель работы: изучить влияние токсических доз БКК и βБ 
на сердечно-сосудистую систему и тактику лечения отравления.

Блокаторы кальциевых каналов  
и их кардиотоксичность

БКК разделяются на три группы: дигидропиридины (ни-
федипин, амлодипин и др.), фенилалкиламины (верапамил, 
галлопамил и др.) и бензотиазины (дилтиазем, клентиазем 
и др.) [13]. В зависимости от влияния на тонус симпатической 

нервной системы и частоту сердечных сокращений (ЧСС) они 
подразделяются на две группы: рефлекторно увеличивающие 
(дигидроперидины) и уменьшающие (верапамил и дилтиазем) 
ЧСС. Фенилалкиламины и бензотиазины, в отличие от диги-
дропиридинов, обладают отрицательным инотропным (сниже-
ние сократительной способности миокарда) и отрицательным 
хронотропным (замедление ритма сердца) действиями. Все 
клинически доступные БКК ингибируют трансмембранный 
поток кальция (Ca2+) за счет антагонизма кальциевых каналов 
L-типа [14]. Кальциевые каналы L-типа локализуются в типич-
ных и атипичных кардиомиоцитах, гладкомышечных клетках 
(ГМК) артериальных сосудов, бронхах, матке, в скелетных 
мышцах, тромбоцитах и т. д. В сердце кальциевые каналы 
L-типа важны для проведения электрического импульса, напри-
мер, через синоатриальный (СА) и атриовентрикулярный (АВ) 
узлы. Так, блокада кальциевых каналов, расположенных в ми-
окарде, приводит к снижению сократительной способности 
(СкС) сердца, замедлению распространения электрического 
импульса, а также ингибированию спонтанной деполяризации 
СA и AВ-узлов. Блокирование кальциевых каналов L-типа 
в ГМК сосудистой стенки приводит к их расслаблению [15]. 
БКК конкурентно раздражают бета-адренергические рецеп-
торы, что еще больше уменьшает трансмембранный поток 
Ca2+ за счет уменьшения синтеза цАМФ [15, 16]. В конечном 
счете БКК ингибирует сокращение миоцитов путем изменения 
концентрации цитозольного Ca2+.

При передозировках БКК токсикокинетика сильно 
варьирует; концентрация этих препаратов в сыворотке 
и тканях настолько высока, что фармакологическая разница 
в сродстве и действии между подклассами оказывается 
чрезмерной [17]. БКК хорошо всасываются перорально, 
подвергаются интенсивному метаболизму при первом 
прохождении в печени, являются липофильными, легко 
связываются с белками плазмы и имеют большой объем 
распределения (более 2 л/кг). Токсичность БКК с IR прояв-
ляется через 20 минут – 2–3 часа после приема препарата; 
с SR может быть отсрочена до 16 часов [18, 19]. В зависи-
мости от возраста, состояния ССС, одновременного приема 
других ССП и степени токсичности лекарства, состояние 
пациента может варьироваться от бессимптомного до вне-
запного сердечно-сосудистого коллапса и смерти.

При отравлениях амлодипином в первую очередь возни-
кает артериальная вазодилатация с рефлекторной тахикар-
дией за счет ингибирования поступления ионов Ca2+ через 
мембрану в ГМК кровеносных сосудов, вызывая снижение 
периферического артериального сосудистого сопротивления. 

Таблица 1
Терапевтические и токсические концентрации гипотензивных 

веществ в плазме крови

Лекарственное 
вещество

Терапевтическая 
концентрация, мкг/мл

Токсическая 
концентрация, мкг/мл

Метопролол 0,03–0,28 1,00–20,00
Пропранолол 0,05–1,00 2,00
Бисопролол 0,01–0,06 Нет данных

Атенолол 0,41–0,87 3,00–30,00
Нифедипин 0,07 0,17

Верапамил 0,04–0,50
0,28 (норверапамил) 1,00–4,00
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Действуя на каналы L-типа в кардиомиоцитах, амлодипин приводит к снижению 
ударного объема, угнетает проводящую систему сердца, оказывая отрицательный 
дромотропный эффект. Вследствие выраженной депрессии миокарда развивается 
отек легких; снижение перфузии головного мозга вызывает нарушения сознания, 
работы дыхательного центра, что ведет к снижению содержания кислорода (О2) 
в крови и углублению гипоксии с развитием ацидоза, судорог и остановке дыхания. 
Интоксикация нифедипином проявляется в виде гипотонии с тахикардией, кото-
рая может перейти в брадидисритмию, из-за прямого токсического воздействия 
на сердце [20]. При вазодилатации эффект снижения СкС вызывает уменьшение 
сердечного выброса и в конечном счете возникает глубокая гипотензия. Другими 
клиническими эффектами могут быть брадикардия и нарушение проводимости.

Верапамил обладает сильным сродством как к миокарду, так и к гладким 
мышцам сосудов. Верапамил, блокируя миокардиальные каналы L-типа, приводит 
к депрессии сердечной мышцы и торможению электрической активности СА-
узла. Он также подавляет AВ-узловую проводимость и вызывает выраженную 
вазодилатацию. Верапамил чаще и сильнее, чем дилтиазем или нифедипин, 
подавляет АВ-узловую проводимость [21], вызывает левожелудочковую сер-
дечную недостаточность (СН), которая протекает легко и носит преходящий 
характер [22]. Дилтиазем обладает таким же набором эффектов, что и верапа-
мил, с меньшей вазодилатацией; влияет в большей степени на хронотропию. 
Верапамил и дилтиазем вызывают значительную брадикардию, гипотензию, 
нарушения проводимости и дисритмии.

Клиническая и ЭКГ картина отравления
Препараты обладают кардиотоксическим эффектом, причем, если при тера-

певтическом применении нифедипин действует в основном на гладкомышечные 

Рисунок 1. ЭКГ при отравлении верапамилом: полная AV-диссоциация: волны Р имеют низкое 
напряжение, увеличенная продолжительность со скоростью 74 уд./мин, ЭОС отклонена влево, 
полная блокада левой ножки пучка Гиса, удлинение интервала QT (580 мс).

Рисунок 2. Острая интоксикация амлодипином. А – ЭКГ при поступлении: предсердный ритм, 
удлинение интервала PQ, депрессия сегмента ST в I, II, III, avL, avF, V1–V6. В – через 2 часа: АВ-бло-
када, ассоциированная с эктопическим предсердным ритмом. С – через день: синусовый ритм 
и полная блокада левой ножки пучка Гиса. D – при выписке: синусовый ритм, ЭОС нормальная.

стенки сосудов, а верапамил – на сер-
дечную мышцу, то при передозиров-
ке это различие исчезает и оба пре-
парата действуют как на сосуды, так 
и на сердце. В первую очередь симп-
томы отравления могут быть такими 
неспецифичными, как головокружение, 
усталость. При выраженной передози-
ровке тяжелая гипоперфузия и ише-
мия органов вызывают клинические 
проявления со стороны сердца, мозга, 
почек, легких, желудочно-кишечного 
тракта (ЖКТ) и т. д., которые проявля-
ются в виде инфаркта миокарда (ИМ), 
судорог, инсульта, острой почечной 
недостаточности (ОПН), острого 
респираторного дистресс-синдрома 
(ОРДС), ишемии и инфаркта кишеч-
ника, а также проявляются в виде ги-
потензии, брадикардии, нарушения 
АВ проводимости, судорог, измене-
ния психического статуса, шока, комы 
и смерти. Хенриксон и др. описали 
случай интоксикации БКК, который 
имитирует острый ИМ у пациента, 
который принимал различные типы 
БКК (верапамил, дилтиазем и нифе-
дипин). Шок при отравлении вера-
памилом и дилтиаземом может быть 
проявлением токсического воздействия 
и вазодилатации различной степени. 
Остановка сердца, угнетение дыхания – 
причины смерти отравившихся.

В токсических дозах БКК блоки-
руют натриевые каналы, вызывая уд-
линение комплекса QRS. Расширение 
комплекса QRS повышает риск разви-
тия дисритмии вплоть до асистолии. 
Первоначально на ЭКГ регистрируется 
синусовая брадикардия, за которой сле-
дуют различные степени АВ-блокады, 
а также узловые и желудочковые бра-
дидисритмии; далее – синусовая та-
хикардия (нифедипин), предсердные 
аритмии и переходные ритмы, удли-
нение интервала QT (рис. 1) [23].

На ЭКГ вследствие артериальной 
гипотензии могут появляться призна-
ки ишемии миокарда (рис. 2, 3) [24].

Дилтиазем и особенно верапамил 
вызывают наибольшую гипотензию, 
брадикардию, нарушения проводи-
мости (рис. 4) c наибольшей частотой 
смертности.

Нифедипин и другие дигидропи-
ридины, как правило, менее опасны 
и вызывают синусовую тахикардию 
с менее выраженным нарушением 
проводимости.
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Амлодипин, по сравнению с дру-
гими БКК, такими как дилтиазем и ве-
рапамил, вызывает меньше побочных 
эффектов. Вместе с тем передози-
ровка амлодипином может привести 
к смертельному исходу [27]. Признаки 
и симптомы токсичности амлодипина 
включают головокружение, обмороки, 
боль в груди, одышку, судороги, голов-
ную боль, тошноту, рвоту, спутанность 
сознания, сердцебиение. Амлодипин, 
вследствие прекапиллярной вазодилата-
ции, вызывает интерстициальный отек 
легких с повышенным транскапилляр-
ным давлением в легочной артерии [28]. 
Метаболические эффекты включают 
гипергликемию из-за снижения высво-
бождения инсулина, которое зависит 
от притока ионов Ca2+ в β-островковые 
клетки поджелудочной железы [29]. 
Инфаркт головного мозга развивается 
редко и является вторичным к пора-
жению ССС [30]. Вначале отравления 
амлодипином у некоторых пациентов 
возникают нарушения цветоощущения 
(серебряная окраска предметов), вероят-
но, связанные с изменением кровотока 
в сетчатке глаза.

β-блокаторы  
и их кардиотоксичность

βБ различаются по селектив-
ности к β-рецепторам, внутренней 
симпатомиметической активности, 
вазодилатирующему и мембраноста-
билизирующему эффектам, раство-
римости в липидах, биодоступности, 
распределения в тканях организма, 
метаболизма и путей выведения.

Выделяют β1, β2-неселективные 
(пропранолол, соталол, надолол, пин-
долол и др.) и β1-селективные адре-
ноблокаторы (метопролол, атенолол, 
талинолол, бисопролол и др.). Такое 
разделение относительно, так как 
в тканях имеются оба типа рецепторов. 
Существует четыре подгруппы β-адре-
норецепторов: β1-рецепторы в основ-
ном находятся на сердечных миоцитах; 
β2-рецепторы расположены главным 
образом в сосудистой и бронхиальной 
гладкой мускулатуре; β3-рецепторы со-
средоточены в адипоцитах (хотя они 
также находятся в сердечных миоцитах); 
β4-рецепторы находятся в миокарде [31]. 
Селективность βБ дозозависима и сни-
жается при их применении в больших 
дозах. βБ воздействуют на все органы 
и системы организма человека и обмен 

веществ. Наиболее значимые эффекты βБ проявляются в виде кардиотоксично-
сти [32]. Во время стрессовых состояний высвобождение эндогенных катехоламинов 
стимулирует β1-рецепторы, способствуя увеличению ЧСС и СкС, в то время как 
стимуляция β2-рецепторов индуцирует бронхиолярную и артериолярную дила-
тацию. βБ в терапевтических дозах конкурентно блокируют β-адренергические 
рецепторы, что приводит к снижению продукции циклического АМФ и ослаблению 
действия катехоламинов. В результате отрицательные инотропные, хронотропные 
и дромотропные эффекты проявляются в снижении артериального давления (АД) 
и ЧСС [2]. Некоторые препараты блокируют натриевые каналы в кардиомиоцитах, 
удлиняя комплекс QRS и увеличивая риск развития желудочковых аритмий [33]. 
Другие проявления включают гипогликемию и гипокальциемию, хотя они встре-
чаются редко [1].

Гидрофильные βБ (атенолол, соталол и др.) неполностью (30–70 %) и неравно-
мерно всасываются в ЖКТ и обычно в незначительной мере (до 20 %) метаболизи-
руются в печени. В основном для ББ характерна печеночная экскреция; почечной 
экскреции подвергаются атенолол, картолол и надолол [34]. Липофильные βБ 
(пропранолол, метопролол, бетаксолол, карведилол и др.) быстро и полностью 
(более 90 %) всасываются в ЖКТ, обычно метаболизируются в печени (80–100 %). 
По этой причине разовые дозы или кратность приема липофильных βБ необходимо 

Рисунок 3. Отравление амлодипином. Синусовая тахикардия с ЧСС – 104 уд./мин, интервал 
PR – 140 мс, интервал QRS – 102 мс, QTc – 394 мс, rSr в V1, депрессия ST во II, III, aVF, V2–V6 
отведениях и элевация ST avR [25].

Рисунок 4. Острое отравление верапамилом 61-летней женщины. Синусовая брадикар-
дия – 41 уд./мин, неполная блокада правой ножки пучка Гиса, АВ-блок I степени (PR – 0,32 с) 
и удлинение интервала QT (0,64 с) [26].
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уменьшать у больных со сниженным печеночным кровотоком 
(у пожилых лиц, больных с СН, диффузными заболеваниями 
печени). Метопролол обладает умеренной липофильностью, 
низкими белковосвязывающими свойствами [2]. В больших 
дозах метопролол обладает низкой мембраностабилизирующей 
активностью и мембраностабилизирующим действием [35].

Жиро- и водорастворимые βБ (бисопролол, ацебутолол 
и др.) имеют два пути элиминации – печеночный метаболизм 
и почечная экскреция. От 40 до 60 % препарата метаболи-
зируется в печени, остальная часть выводится через почки 
в неизмененном виде. Данная характеристика важна тем, что 
она определяет продолжительность действия препаратов. βБ 
легко абсорбируются в течение 1–4 часов, за исключением 
препаратов с замедленным высвобождением. Абсорбция 
может быть отсрочена в случаях, связанных с одновремен-
ным приемом лекарств, снижающих моторику ЖКТ [34]. 
После всасывания в системный кровоток βБ распределя-
ются по всему организму в зависимости от степени их 
растворимости в липидах. Препараты, обладающие высокой 
липофильностью, имеют большой объем распределения 
(от 0,5 л/кг для пенбутолола до 40 л/кг для небиволола) [31] 
и более токсичны, чем водорастворимые, из-за их хинидино-
подобных эффектов. Высоколипидорастворимые ББ, такие 
как пропранолол, способны преодолевать гематоэнцефали-
ческий барьер, что приводит к увеличению вероятности 
неврологических симптомов в токсических дозах, таких как 
сонливость, спутанность сознания, галлюцинации, судороги 
и кома [2, 32]. Если вследствие гипотонии головной мозг 
плохо перфузируется, у пациента развиваются сонливость 
и спутанность сознания [33].

Для метопролола с SR-формой время максимальной 
концентрации в крови составляет 3,3 часа по сравнению 
с 1,5–2,0 часа для метопролола с IR-формой [36].

Chen et al. сообщили о минимальной дозе пропранолола 
(280 мг), вызывающей значительную токсичность [37], 
которая проявилась гипотонией и брадикардией. По дан-
ным двух токсикологических центров [38], у 92 % (22/24) 
пациентов клинические проявления токсичности про-
явились в течение 3 часов после передозировки, у 8 % 
(2/24) – в течение 3–6 часов. Другое исследование [39] 
показало, что у всех пациентов симптомы токсичности 
развились в течение первых 6 часов.

Побочное действие высоких доз атенолола в основ-
ном связано с ионным дисбалансом, гиперполяризацией 
сердца и влиянием на мозг. Это приводит к гипотонии, 
брадикардии, низкому сердечному выбросу (СВ), СН, кар-
диогенному шоку и реже – к бронхоспазму, гипогликемии, 
ОПН и брыжеечной ишемии.

Клиническая и ЭКГ-картина отравления
Результатом токсического действия на ССС при отрав-

лении βБ являются брадиаритмии, угнетение проводимо-
сти сердца, снижение СВ и шок. βБ при передозировке 
потенциально смертельны. Общие признаки отравления 
включают гипотензию и брадикардию, АВ-блокаду I или II 
степени, желудочковые дисритмии, удлинение интервалов 
PR, QRS и QT, низкий СВ, застойную СН с отеком легких 
или без него, обморок и кардиогенный шок, генерализован-
ные тонико-клонические судороги, гиперкалиемию, кому, 

а также бронхоспазм и гипогликемию, периферическую 
вазоконстрикцию, нарушения центральной нервной сис-
темы, остановку дыхания и асистолию [1, 31, 32, 35, 39].

Если в течение первых 6 часов после отравления у па-
циента отсутствуют симптомы передозировки и сохра-
няется стабильная гемодинамика, риск последующего 
ухудшения состояния становится минимальным [38].

В большинстве случаев при острой передозировке 
пропранолола пациенты выздоравливают, однако тяжелая 
токсичность может привести к летальному исходу [40]. 
Основными проявлениями передозировки пропранолола 
являются брадикардия и выраженная артериальная ги-
потензия. Высокая липофильность препарата облегчает 
проникновение в мозг, что приводит, в токсических дозах, 
к увеличению вероятности неврологических эффектов, 
таких как судороги. В качестве побочных реакций наблюда-
ются бронхоспазм, гипогликемия, гиперкалиемия, летаргия, 
ступор, кома и судороги; вызывает блокаду натриевых 
каналов, что в конечном итоге приводит к фатальным 
дисритмиям [40]. При передозировке кардиоселективность 
атенолола и метопролола снижается. Шор и др. отмечают, 
что передозировка метопролола часто приводит к внезап-
ному и быстрому клиническому ухудшению [41].

Метопролол при передозировке вызывает прямую де-
прессию миокарда, которая проявляется брадикардией, гипо-
тензией, снижением СВ и сердечно-сосудистым коллапсом.

Документированные передозировки лабеталола редки. 
Наличие выраженной гипертрофии левого желудочка мо-
жет явиться предрасполагающим фактором для развития 
токсичности вследствие отрицательного инотропного 
действия лабеталола [42].

Соталол особенно токсичен, поскольку он одновременно 
воздействует и на калиевые каналы [2]. Соталол быстро 
всасывается; пиковые уровни происходят через 2,5–4,0 часа 
после приема внутрь [43], биодоступность составляет почти 
100 %, а связывание с белками незначительно. Печеночный 
метаболизм отсутствует, и препарат выводится преимуще-
ственно почками. Соталол ассоциируется с замедленной 
токсичностью: наибольший риск желудочковых тахиарит-
мий возникает уже через 20 часов после приема внутрь [44].

Satar et al. сообщали о необычных изменениях ЭКГ, 
включая диффузные отрицательные Т-волны, у пациента 
с передозировкой βБ [45]. Синусовая брадикардия в со-
четании со снижением СкС сердца приводит к гипотен-
зии [31]. При тяжелом отравлении появляются АВ-блокады 
разной степени, в том числе переходные ритмы, а также 
замедление внутрижелудочковой проводимости [46]. В ис-
следовании Love et al. наиболее клинически значимая 
интоксикация βБ продемонстрировала отрицательные 
дромотропные эффекты. Наиболее распространенной 
находкой на ЭКГ были нарушения проводимости [47].

Препараты, обладающие мембраностабилизирующим 
действием, блокируют быстрые натриевые каналы и вы-
зывают удлинение комплекса QRS. Чрезмерное замед-
ление скорости может оказаться проаритмогенным [48]. 
Ацебутолол и пропранолол вызывают удлинение QRS 
и желудочковую тахикардию (ЖТ) [49]. На эти препараты 
приходится большая часть заболеваемости и смертности, 
наблюдаемых при передозировке βБ [31].
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Три βБ удлиняют интервалы QT: соталол, пропранолол 
и ацебутолол. Соталол является антиаритмическим сред-
ством класса 3 (классификация Вон-Уильямса) и обладает 
хинидиноподобным действием. Соталол блокирует калиевые 
каналы, тем самым продлевая потенциал действия и про-
должительность реполяризации. Возникающее в результате 
удлинения интервала QT предрасполагает пациента к разви-
тию ЖТ и пируэтной тахикардии (torsade de pointes) [44, 50]. 
Эти нарушения были описаны как после передозировки 
соталола, так и после его терапевтического применения [50]. 
Передозировка пропранолола вызывала удлинение интер-
вала QT и трепетание-мерцание желудочков [46].

Elonen el al. [51] описали два случая передозировки 
соталолом, который вызвал фибрилляцию желудочков и ЖТ. 
В обоих случаях было отмечено резкое удлинение интервала 
QT. Смерть обычно наступает из-за асистолии. На ЭКГ мо-
гут быть обнаружены АВ или внутрижелудочковые дефекты 
проводимости. Однако не все тяжелобольные пациенты 
имеют брадикардию; синусовая тахикардия и тахиаритмии 
обычно купируются через 3 дня после поступления.

Лечение
Первоначально следует определить, является ли ле-

карственная форма препарата SR, поскольку начало про-
явлений токсического воздействия может быть отсрочено 
на несколько часов, что требует длительного мониторинга 
жизненно важных функций. Для бессимптомных пациентов 
с отравлением препаратом SR необходимо наблюдение 
в течение 24 часов. Пациенты с отравлениями βБ и БКК 
должны наблюдаться в отделении неотложной помощи [2]. 
При отравлении βБ и БКК в первую очередь необходимо 
обеспечить проходимость дыхательных путей и оказать 
респираторную поддержку по требованию.

Ирригация всего кишечника является основой элими-
нации при отравлении препаратами SR. Всем пациентам 
следует рассмотреть возможность деконтаминации ЖКТ. 
При приеме лекарств с IR применяется активированный 
уголь в течение первых 4 часов. При отравлении SR фор-
мами следует рассмотреть вопрос об орошении кишечника 
полиэтиленгликолем с электролитами.

Если больной с отравлением βБ доставлен в течение 
часа после приема препарата, целесообразно рассматривать 
зондовое промывание желудка и гастроэнтеросорбцию [52]. 
Не рекомендуется промывание желудка при брадикар-
дии в связи с повышением тонуса блуждающего нерва. 
В редких случаях возможно применение эндоскопии для 
удаления фармакобезоаров, особенно в случаях отравления 
препаратами SR. При тяжелых отравлениях, сопровожда-
ющихся экзотоксическим шоком с нестабильной гемо-
динамикой, кишечный лаваж является методом выбора. 
Гемодиализ трудно проводить при гемодинамической 
нестабильности, поэтому его эффективность при пере-
дозировке может быть ограничена [31].

Традиционное лечение передозировки βБ и БКК, свя-
занных с гемодинамической нестабильностью, включает 
использование адреналина, глюкагона, атропина, дофамина, 
солей Ca2+ и вазопрессоров; наружную или трансвенозную 
кардиостимуляцию, а также использование внутриаор-
тального баллонного насоса у пациентов, рефрактерных 

к медикаментозной терапии. Современные методы ле-
чения включают использование высоких доз инсулина 
с добавлением декстрозы (гиперинсулинемия, эугликемия) 
и внутривенной липидной эмульсионной терапии [19, 50].

В случае развития шока, обусловленного передози-
ровкой пропранолола, возможно применение жировой 
эмульсии. Считается, что механизм действия заключается 
в том, что внутривенные липиды обеспечивают поглощение 
липидов жирорастворимыми препаратами и, следовательно, 
удаляют их из органов-мишеней.

В связи с развитием вазодилатации, вплоть до шока, при 
отравлении БКК, пациентам в первую очередь показаны 
вазопрессоры. Учитывая, что гипотензия при передози-
ровке в основном обусловлена снижением СкС миокарда, 
а не неправильным перераспределением жидкости, ко-
личество внутривенных растворов следует использовать 
с осторожностью [1]. Внутривенное введение жидкости для 
лечения гипотонии должно быть ограничено 1–2 л, чтобы 
избежать перегрузки жидкостью с последующим развитием 
отека легких, поскольку пациенты обычно эуволемичны.

Для купирования брадикардии атропин редко эффек-
тивен. Атропин блокирует ацетилхолиновую стимуляцию 
мускариновых рецепторов. При передозировке βБ мускари-
новые рецепторы не задействованы, что приводит к неэф-
фективности атропина [31]. В эксперименте Ca2+ улучшает 
инотропию, мало влияя на ЧСС или проводимость [53]. 
Отрицательный инотропный эффект может быть купирован 
болюсным введением 10 %-ного глюконата Ca2+ 0,6 мл/кг или 
10 %-ного хлорида Ca2+ 0,2 мл/кг внутривенно в течение 5–10 
минут, более быстрое введение может усугубить гипотензию. 
Продолжительность действия Ca2+ может быть временной, 
поэтому после болюсов Ca2+ следует рассмотреть возмож-
ность непрерывной инфузии 10 %-ного глюконата Ca2+ (1,5 
мл/кг/ч) или 10 %-ного хлорида Ca2+ (0,2–0,5 мл/кг/ч) [31].

Для лечения кардиотоксичности глюкагон является 
препаратом выбора [54], способствующим положитель-
ному хронотропному, дромотропному и инотропному 
эффектам. Кроме того, глюкагон улучшает метаболические 
потребности миокарда [55], способствует вазодилатации 
КА для обеспечения достаточного кровотока [56]. Другие 
исследования отмечают отсутствие или незначительный 
эффект от глюкагона [17].

Инсулин – антидот при отравлении βБ и БКК: влияет 
на функцию миокарда, высвобождение катехоламинов, вос-
палительный каскад и апоптоз, которые являются важными 
детерминантами снижения заболеваемости и смертности при 
передозировке. Инсулин способствует высвобождению нора-
дреналина, который стимулирует альфа-рецепторы, вызывая 
повышение среднего АД, обладает прямой противовоспали-
тельной активностью (снижает выработку цитокинов) и ан-
тиапоптотическим эффектом, защищающими миокард [57].

Терапия высокими дозами инсулина при эугликемии 
и инфузией катехоламинов составляют основу лечения при 
отравлении БКК и βБ для улучшения инотропного и хро-
нотропного эффекта. Эугликемическая терапия высокими 
дозами инсулина (ЭТИ) при кардиогенном шоке имеет 
ряд механизмов действия: увеличивает внутриклеточный 
транспорт глюкозы и O2 в клетки миокарда, повышая СВ, 
АД, не влияя на ЧСС, тем самым уменьшая отрицательные 
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метаболические эффекты [58]. Осложнениями ЭТИ яв-
ляются гипогликемия и гипокалиемия. При подозрении 
на кардиогенный шок при отравлении БКК и βБ следует 
начинать как можно раньше.

Введение глюкагона и инфузия декстрозы во время 
инсулинотерапии способствуют устойчивой гипергликемии, 
поэтому необходимо следить за концентрацией глюкозы 
и калия в сыворотке крови.

При неэффективности проведенной терапии возможно 
применение катехоламинов. При отравлении БКК и βБ 
реакция на катехоламины может быть непредсказуемой 
и для достижения ответа могут потребоваться очень вы-
сокие дозы. При отравлении βБ отсутствие ответа может 
быть связано со степенью конкурентного антагонизма 
β‑1-адренорецепторов. Выбор катехоламинов должен 
основываться на гемодинамике конкретного пациента, 
целью терапии является улучшение перфузии тканей, 
а не только благоприятное значение АД.

В случае, если имеется тяжелая брадикардия, средством 
выбора является адреналин. Адреналин оказывает поло-
жительное инотропное и хронотропное действие на мио-
кард как при отравлении βБ, так и БКК, увеличивает ЧСС, 
стимулирует β2-рецепторы, снижает риск вазодилатации 
и гипотензии. При тяжелом отравлении увеличение доз 
приводит к подъему АД за счет сосудосуживающего дей-
ствия на периферические α‑1-адренорецепторы без влияния 
на СВ. Метаболическими эффектами адреналина являются 
гипергликемия, липолиз, инсулинорезистентность, а также 
ишемия тканей, вызванная сужением периферических со-
судов, потенциально приводящая к дальнейшему ухудше-
нию клинического состояния [58]. Адреналин превосходит 
дофамин и изопротеренол по положительным эффектам 
на гемодинамику. Добутамин улучшает инотропию без 
увеличения системного сосудистого сопротивления, поэтому 
постнагрузка не увеличивается, что позволяет улучшить СВ. 
К сожалению, имеются ограниченные данные о применении 
добутамина при передозировке βБ [41]. Очевидным недостат-
ком катехоламинов является то, что они зависят от успешной 
конкуренции с βБ за β-рецепторы. В результате требуются 
большие дозы препаратов. Инфузии катехоламинов следует 
начинать с рекомендуемых диапазонов доз, однако требуется 
быстрое увеличение доз до 10–30 мкг/мин для адреналина, 
1660 мкг/мин для изопротеренола, 4800 мкг/мин для дофа-
мина и 500 мкг/мин для добутамина [54, 59, 60].

При отравлении БКК и βБ с тяжелой гипотензией но-
радреналин и фенилэфрин являются терапией первой 
линии, они обладают значительными агонистическими эф-
фектами α1, которые обеспечивают вазоконстрикцию [31].

Методами лечения второй линии при отравлении βБ 
и БКК являются ингибиторы фосфодиэстеразы (иФДЭ), 
которые улучшают сократимость миокарда. ФДЭ повы-
шают СкС миокарда, блокируя распад цАМФ, а также 
снижают системное сосудистое сопротивление. Также 
как и глюкагон, эффекты ингибитора иФДЭ не зависят 
от стимуляции β-рецепторов. Милринон, инамринон, 
амринон и теофиллин являются иФДЭ, которые показали 
перспективу в лечении передозировки β-блокаторов. Эти 
препараты увеличивают ударный объем и СВ в моделях 
на собаках [61].

При ЖТ, вследствие передозировки ацебутолола и про-
пранолола [49], эффективным оказался бикарбонат натрия.

Внутриаортальные баллонные помпы, кардиостиму-
ляция и экстракорпоральная поддержка кровообращения 
(шунтирование сердца и экстракорпоральная мембранная 
оксигенация) использовались для лечения передозировки 
βБ, рефрактерной к фармакологическим методам лечения 
с различной степенью успеха [62].

Выводы
Определение токсической концентрации ГС сильно 

варьирует, что является причиной отсутствия единого 
подхода к диагностике и лечению отравлений. Описаны 
единичные клинические случаи по изучению влияния ток-
сических доз БКК и βБ на ССС. Передозировка БКК и βБ 
проявляется схожими серьезными гемодинамическими 
нарушениями и миокардиальной недостаточностью, однако 
патофизиологические механизмы этих изменений до конца 
не изучены. Лечение отравлений БКК и βБ в своей основе 
схоже и требует мультимодального терапевтического подхода.
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Сокращения
ACOG – Американская коллегия акушеров-гинекологов
β-АБ – бета-адреноблокаторы
ESC – Европейское общество кардиологов
SCOG – Канадское общество акушеров и гинекологов
FDA – Управление по санитарному надзору за качеством пищевых 
продуктов и медикаментов
NICE – Национальный институт здоровья и качества медицинской помощи
АГ – артериальная гипертензия
АД – артериальное давление
ВСД – вегетососудистая дистония
ГЛЖ – гипертрофия левого желудочка
ДАД – диастолическое артериальное давление

ДВС – диссеминированное внутрисосудистое свертывание
ИМТ – индекс массы тела
ОЖСС – общая железосвязывающая способность
ОНМК – острая недостаточность мозгового кровообращения
ОНМК – острые нарушения мозгового кровообращения
ПЭ – преэклампсия
РМОАГ – Российское медицинское общество по артериальной 
гипертонии
САД – систолическое артериальное давление
СМАД – суточное мониторирование артериального давления
СМП – скорая медицинская помощь
ЭМА – эмболизация маточных артерий

Современная терапия хронической артериальной 
гипертензии у беременных. Клинический 
случай тяжелой артериальной гипертензии 
у пациентки в I триместре беременности в условиях 
терапевтического стационара
Н. В. Теплова1, Г. А. Червякова1, А. Г. Варданян1, С. Э. Аракелов2, А. Г. Джексембеков1, В. В. Апокина1
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РЕЗЮМЕ
Гипертензивные расстройства у беременных являются значимым фактором в развитии осложнений, приводящих к материнской 
и перинатальной смертности. Однако большинство случаев неблагоприятных исходов являются предотвратимыми. Выбор лекарственной 
терапии у этой группы пациенток должен быть сделан на основании полноценного анализа и стратификации рисков.
Цель работы. Рассмотрение современной классификации, методов диагностики и рациональной антигипертензивной терапии 
хронической артериальной гипертензии на примере клинического случая беременной пациентки в условиях терапевтического 
стационара.
Описание случая. В работе описан случай тяжелой артериальной гипертензии во время I триместра беременности, плохо поддающейся 
медикаментозной коррекции.
Заключение. Особенностями данного клинического наблюдения является описание проблем, связанных с подбором антигипертензивной 
терапии при тяжелой артериальной гипертензии во время беременности на малом сроке гестации с учетом сопутствующих заболеваний.
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: артериальная гипертензия, хроническая артериальная гипертензия, беременность, антигипертензивная терапия.
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Nature and frequency of diagnosis of different forms 
of glomerulonephritis as cause of development and progression 
of chronic kidney disease in different regions of world, according 
to clinical and morphological studies with renal biopsy
N. V. Teplova1, G. A. Chervyakova1, A. G. Vardanyan1, S. E. Arakelov2, A. G. Dzheksembekov1, V. V. Apokina1

Russian National Research Medical University n. a. N. I. Pirogov, City Clinical Hospital No. 13; Moscow, Russia

SUMMARY
Hypertensive disorders in pregnant women are a significant factor in the development of complications leading to maternal and perinatal 
mortality. However, most cases of adverse outcomes are preventable. The choice of drug therapy in this group of patients should be made on 
the basis of a complete analysis and risk stratification.
Purpose of work. Consideration of modern classification, diagnostic methods and rational antihypertensive therapy of chronic arterial hypertension 
on the example of a clinical case of a pregnant patient in a therapeutic hospital.
Case description. The presented work describes a case of severe arterial hypertension during the first trimester of pregnancy, poorly amenable 
to drug correction.
Conclusion. The features of this clinical observation are the problems associated with the selection of antihypertensive therapy for severe arterial 
hypertension during low gestational age pregnancy, taking into account comorbidities
KEY WORDS: arterial hypertension, chronic arterial hypertension, pregnancy, antihypertensive therapy.
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Гипертензивные расстройства во время беременности – 
это группа заболеваний, включающая хроническую ар-

териальную гипертензию, гестационную артериальную 
гипертензию, преэклампсию и хроническую артериальную 
гипертензию, осложненную преэклампсией.

По данным современной литературы, гипертензив-
ные расстройства во время беременности встречаются 
с частотой около 10 %, частота преэклампсии составля-
ет от 2 до 8 % [1, 2]. По данным ВОЗ, гипертензивные 
расстройства при беременности в 2014 году занимали 
второе место в структуре материнской смертности в мире, 
составляя 14 % [3].

Частота артериальной гипертензии (АГ) среди бере-
менных в Российской Федерации составляет от 5 до 30 %. 
По данным Минздрава России, в течение последнего деся-
тилетия частота встречаемости гипертензивных осложне-
ния при беременности занимает четвертое место в списке 
причин материнской смертности, в 2014 году она составила 
15,7 % в структуре материнских потерь [4].

Риски для женщин включают отслойку плаценты, ин-
сульт, полиорганную недостаточность и ДВС-синдром. Для 
плода создается риск задержки внутриутробного развития 
(25 % всех случаев преэклампсии), преждевременных родов 
(27 % случаев преэклампсии) и антенатальной гибели (4 % 
случаев преэклампсии) [5, 6].

Общепринятым критерием АГ у беременных, утверж-
денным РМОАГ, ACOG, SCOG, является повышение уровня 
систолического АД выше 140 мм рт. ст. и (или) диастоли-
ческого АД выше 90 мм рт. ст., определенный как средний 
в результате как минимум двух измерений, проведенных 
на одной руке через 15 минут [7–9]. В сомнительной ситу-
ации желательно проведение суточного мониторирования 
АД (СМАД). При регистрации ДАД более 110 мм рт. ст. 
достаточно однократного измерения [9].

Хроническая артериальная гипертензия – это АГ, диа-
гностированная до наступления беременности или до 20 
недель, а также сохраняющаяся АГ более 12 недель после 
родоразрешения. Хроническая артериальная гипертензия 
включает в себя гипертоническую болезнь и вторичную 
артериальную гипертензию [10].

Гестационная артериальная гипертензия – повышение 
уровня АД, впервые зафиксированное после 20-й недели 
беременности и не сопровождающееся протеинурией [11].

Преэклампсия – гестационная АГ с протеинурией более 
300 мг в сутки или альбумин-, креатининурией в разовой 
порции мочи более 30 мг/ммоль, в ряде случаев с про-
явлениями полиорганной недостаточности, в том числе 
с развитием острой гипертонической энцефалопатии [9].

Классификация степени повышения уровня АД у бе-
ременных может использоваться при любой форме АГ 
(хронической, гестационной, ПЭ).

Тактика ведения пациенток при данной патологии за-
висит от вида гипертензивного расстройства, степени его 
тяжести и наличия сопутствующих заболеваний [13, 14].

Ниже представлен клинический случай беременной 
пациентки с хронической артериальной гипертензией 
тяжелой степени, госпитализированной в терапевтиче-
ский стационар

Клинический случай
Пациентка 38 лет, госпитализирована в «ГКБ № 13 ДЗМ» 

с жалобами на давящую боль в височных областях, высокое 
артериальное давление 180–220 / 90–100 мм рт. ст. На дого-
спитальном этапе проводилась внутривенная инфузия MgSO4 
25 %-ного без эффекта. Из анамнеза: данная беременность 
четвертая. В первую беременность отмечалась первичная 
слабость родовой деятельности, в связи с чем проводилась 
утеротоническая терапия окситоцином с повышением АД 
до 190/100 мм рт. ст. После родоразрешения уровень артери-
ального давления стабилизировался. Вторая беременность 
закончилась медицинским абортом. Третья беременность 
протекала на фоне стабильного состояния, подъем арте-
риального давления не регистрировался. Родоразрешение 
проходило путем плановой операции кесарева сечения.

Также известно, что в 2019 году проведена эмболизация 
маточных артерий в связи с миомой матки.

Устойчивое повышение артериального давления отмечает 
с сентября 2019 года, максимальные значения АД составля-
ли 150/90 мм рт. ст. Наблюдалась у терапевта, кардиолога 
по месту жительства. На постоянной основе принимала 
рекомендованную антигипертензивную терапию: Эдарби 
(азилсартана медоксомил) в дозе 40 мг в сутки с последу-
ющим снижением до 10 мг в сутки под контролем арте-
риального давления. На фоне приема 10 мг азилсартана 
достигнут уровень АД 120–130 / 80 мм рт. ст.

На четвертой неделе гестационного срока пациентка, 
узнав о наступлении беременности, самостоятельно отме-
нила прием Эдарби. При обращении к терапевту по месту 
жительства с целью коррекции антигипертензивной тера-
пии пациентка направлена на консультацию к кардиологу. 
В течение 3 недель терапию не получала. На фоне отмены 
лекарственной терапии отмечала ухудшение самочувствия 
в виде появления слабости, периодических головных болей 
на фоне повышения цифр АД до 160/90 мм рт. ст.

В день госпитализации после психоэмоционального на-
пряжения (ссора с сестрой) уровень артериального давления 
достиг 180/100 мм рт. ст., ухудшилось общее самочувствие, 
усилилась интенсивность головной боли и головокружения, 
в связи с чем вызванной бригадой скорой медицинской 
помощи госпитализирована в стационар.

Семейный анамнез, со слов пациентки, отягощен по сер-
дечно-сосудистым заболеваниям: артериальная гипертензия 
у матери с 40 лет, у бабушки по материнской линии арте-
риальная гипертензия, инфаркт миокарда в возрасте 65.

При поступлении: состояние средней степени тяжести. 
Сознание ясное, контактна, адекватна. Критика сохранена. 
Память, слух, зрение сохранены. Реакция зрачков на свет 
живая, содружественная. Очаговой неврологической симпто-
матики нет. Менингиальных знаков нет. Положение актив-
ное. Гиперстенического телосложения. Кожные покровы 
и видимые слизистые бледные. Периферические лимфоузлы 

Таблица 1
Классификация АГ по степени повышения уровня АД [9, 11]

Категории АД САД, мм рт. ст. Варианты ДАД, мм рт. ст.

Нормальное АД Ниже 140 и Ниже 90
Умеренная АГ 140–159 и (или) 90–109

Тяжелая АГ 160 и (или) 110
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не увеличены. Отеков нет. Костно-мышечная система – без 
видимых деформаций. Щитовидная железа не пальпируется. 
Имеется послеоперационный шов в надлобковой области. 
Частота дыхательных движений – 16 в минуту. Перкуторно – 
легочный звук. Дыхание везикулярное, проводится во все от-
делы. Хрипов нет. Патологическая пульсация не определяется. 
Границы относительной сердечной тупости не расширены. 
АД – 185/100 мм рт. ст. Аускультативно тоны сердца ясные, 
ритм правильный. ЧСС 82 уд./мин. Дефицита пульса нет. 
Пульсация на периферических артериях удовлетворительная. 
Живот мягкий, безболезненный. Печень – по краю реберной 
дуги. Симптом поколачивания отрицательный с обеих сторон. 
Мочеиспускание свободное, безболезненное, не учащено. 
Стул однократно, без патологических примесей.

В условиях терапевтического отделения начато лечение 
препаратом первой линии для пациенток I триместра бере-
менности – метилдопа – в дозировке 250 мг три раза в день. 
Проведены дополнительные лабораторные и инструменталь-
ные исследования для исключения вторичной артериальной 
гипертензии и выявления сопутствующей патологии. При 
дообследовании выявлена железодефицитная анемия сред-
ней степени тяжести (Hb – 87 г/л, анизоцитоз, выраженный 
микроцитоз; железо 5,3 мкмоль/л [N = 5,8–26,0 мкмоль/л], 
ОЖСС – 75,6 мкмоль/л [N = 40,8–76,6 мкмоль/л], ферритин – 
9,2 нг/мл [N = 15,00–150,00 нг/мл]), гестационный сахарный 
диабет (гликемический профиль: 5,8–6,4–5,4–5,4 ммоль/л), 
бессимптомная бактериурия (общий анализ мочи: лейкоци-
ты – 2–4 в поле зрения; бактерии в умеренном количестве; 
при проведении пробы по Нечипоренко: лейкоциты – 3,200 
× 106/л, эритроциты – 0,600 × 106/л, цилиндры – 0,200 × 
106/л). С учетом данных за инфекцию мочевыделительной 
системы пациентке был проведен курс антибактериальной 
терапии с положительным эффектом.

По данным ЭКГ: ритм синусовый, ЧСС 90 в минуту. 
Вертикальное положение ЭОС. Нарушений ритма и проводи-
мости не выявлено. Очаговой патологии миокарда не выявле-
но. При проведении Эхо-КГ: полости сердца не расширены. 
Глобальная систолическая сократимость миокарда ЛЖ 
сохранена. Небольшая концентрическая ГЛЖ. Митральная 
регургитация I–II ст., трикуспидальная регургитация 0–I ст.

По данным УЗИ органов брюшной полости и забрюшин-
ного пространства выявлена киста правой почки размерами 
13 × 10 мм. УЗИ органов малого таза: беременность 10–11 
недель (срок по фетометрии), миома матки – 58 × 57 мм.

При осмотре офтальмологом выявлены ангиопатия 
сетчатки, миопия слабой степени.

Пациентка консультирована эндокринологом: гестаци-
онный сахарный диабет. Экзогенно-конституциональное 
ожирение I степени (ИМТ = 32 кг/м2). В качестве коррекции 
углеводного обмена была рекомендована диетотерапия под 
контролем гликемии, кетонурии.

Также проведена консультация акушера-гинеколога: бе-
ременность 10–11 недель, прогрессирующая. Миома матки, 
состояние после ЭМА от 2019 года. Терапия согласована.

На фоне терапии метилдопой (750 мг в сутки) уровень АД 
160–210 / 90–110 мм рт. ст. Увеличена суточная доза метилдо-
пы до 1,5 г в сутки под контролем общего и биохимического 
анализов крови. При проведении СМАД после коррекции 
терапии выявлено: систоло-диастолическая гипертензия III 

ст. с недостаточной степенью ночного снижения АД. Среднее 
пульсовое давление 72 мм рт. ст. (в норме до 53 мм рт. ст.). 
Максимальные САД и ДАД – 244 и 141 мм рт. ст. в 22:00.

Проведен консилиум с участием врача акушера-гине-
колога, врача-кардиолога, лечащего врача, сотрудников 
кафедры клинической фармакологии. Пациентке объяснены 
возможные осложнения в ходе беременности, высокий 
риск развития осложнений. При неэффективности новой 
линии терапии рекомендовано прерывание беременности.

С учетом рекомендаций консилиума, к терапии добав-
лен нифедипин в таблетках пролонгированного действия, 
начальная доза 40 мг в сутки под контролем артериального 
давления и частоты сердечных сокращений, доза метилдопы 
увеличена до 2,0 г в сутки. На фоне проводимой терапии 
уровень АД составил 140–160 / 85–95 мм рт. ст. Доза нифе-
дипина с пролонгированным высвобождением увеличена 
до 60 мг в сутки. Проведено повторное СМАД: подъема 
АД относительно средних величин не зарегистрировано. 
Среднее пульсовое давление 52 мм рт. ст. Максимальные 
САД и ДАД – 149 и 97 мм рт. ст. в 17:30.

Частота сердечных сокращений на фоне терапии 75–
90 уд./мин. При проведении повторного УЗИ органов малого 
таза нарушений со стороны маточно-плацентарного кровообра-
щения выявлено не было, сердцебиение плода 154 уд./мин., 
что соответствует норме для данного срока беременности.

Гипертензивное расстройство пациентки было класси-
фицировано как хроническая артериальная гипертензия, 
гипертоническая болезнь.

С учетом наличия высокого риска развития преэкламп-
сии, эклампсии, сердечно-сосудистых катастроф, хрони-
ческой плацентарной недостаточности, преждевременной 
отслойки нормально расположенной плаценты во II–III 
триместре беременности, а также наличия тяжелой арте-
риальной гипертензии с сопутствующим гестационным 
сахарным диабетом пациентке, были объяснены риски 
осложнений во время беременности. От прерывания бере-
менности пациентка отказалась.

Диагноз при выписке из стационара
Основной: хроническая АГ; гипертоническая бо-

лезнь II стадии; АГ тяжелая. Беременность 10–11 недель, 
прогрессирующая.

Осложнения основного заболевания: гипертонический 
криз, неосложненный; гестационный сахарный диабет.

Сопутствующие заболевания: миома матки, состояние 
после ЭМА от 2019 года; хроническая железодефицитная 
анемия средней степени тяжести; экзогенно-конституцио-
нальное ожирение I степени (ИМТ = 32 кг/м2); инфекция 
мочевыводящих путей; киста правой почки.

Пациентка выписана домой под наблюдение кардиолога, 
эндокринолога, акушера-гинеколога и терапевта по месту 
жительства. Рекомендованная терапия на амбулаторном 
этапе: метилдопа 2,0 г в сутки, нифедипин ретард 60 мг 
в сутки под контролем артериального давления и пульса.

Обсуждение
Лечение артериальной гипертензии у беременных всегда 

является сложной терапевтической задачей. Ограниченность 
выбора медикаментозных препаратов, высокие риски для 
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матери и плода требуют от лечащего врача максимально 
грамотной и профессиональной оценки выбора рациональ-
ной антигипертензивной терапии.

По данным Национального института здоровья и качества 
медицинской помощи (NICE) за 2019 год, целевым уров-
нем является АД 135/85 мм рт. ст. [13]. Антигипертензивная 
терапия должна проводиться под постоянным контролем 
состояния плода, так как снижение плацентарного кровотока 
способствует прогрессированию функциональных нарушений 
у плода. При любом исходном уровне артериального давления 
его снижение должно быть плавным: на 10–20 мм рт. ст. в те-
чение каждых 20 минут [9, 15]. При этом гипотонией следует 
считать САД менее 110 мм рт. ст. и ДАД менее 70 мм рт. ст. [16].

Для коррекции артериальной гипертензии применяются 
методы как медикаментозной, так и немедикаментозной 
коррекции.

Немедикаментозная коррекция особенно важна у жен-
щин с ожирением (ИМТ ≥ 30 кг/м2). Для коррекции веса 
рекомендуются регулярные умеренные физические нагрузки 
и контроль за набором веса (не более чем на 6,8 кг за период 
беременности) [12, 13].

Ограничение поваренной соли в период беременности 
не показано. Уменьшение потребления соли не способствует 
снижению АД, но может уменьшить объем циркулирующей 
крови, что может привести к нарушению перфузии плаценты. 
У пациенток с хронической АГ с наступлением беременности 
нет необходимости в продолжении соблюдения низкосолевой 
диеты, так как нет данных, подтверждающих какую-либо 
пользу от этих мероприятий. Исключением могут быть «соле-
чувствительные» пациентки, ранее соблюдавшие диету [13].

Медикаментозная терапия представляет сложную тера-
певтическую задачу, особенно у женщин с коморбидными 
заболеваниями. Перед назначением терапии беременной 
необходимо тщательно изучить анамнез, данные о переноси-
мости препаратов и наличие аллергических реакций. Наиболее 
трудной задачей является многокомпонентная терапия тяжелой 
артериальной гипертензии на малых сроках гестации.

Согласно последним клиническим рекомендациям препа-
ратами первой линии в лечении хронической артериальной 
гипертензии являются [19, 20]:
1.	 метилдопа, антигипертензивный препарат центрального 

действия, альфа‑2-адреномиметик (препарат первой ли-
нии) (I-A), начальная доза 250 мг 2–3 раза в сутки. Каждые 
2–3 дня разовую дозу увеличивают на 125 мг до достиже-
ния оптимального гипотензивного эффекта, который обыч-
но наблюдается при суточной дозе 1000 мг. Максимальная 
суточная доза при приеме внутрь 2000 мг. При достижении 
стабильного гипотензивного эффекта дозу постепенно 
уменьшают до минимально эффективной. При наруше-
нии функции почек необходимо уменьшить разовую дозу. 
Метилдопа – наиболее изученный антигипотензивный 
препарат для лечения в период беременности [21];

2.	 нифедипин, блокатор кальциевых каналов дигидропири-
динового ряда первого поколения, препарат первой (при 
тяжелой АГ) или второй (при умеренной АГ) линий (I-A) 
[22]. Для плановой терапии не применяются короткодей-
ствующие формы из-за риска тахикардии и возможного 
развития эмбриотоксичности, фетотоксичности, а также 
тератогенного эффекта [11]. Рекомендовано использова-

ние пролонгированных форм и таблеток с модифициро-
ванным высвобождением. Нифедипин является наиболее 
изученным антагонистом кальциевых каналов, применя-
ется в качестве первой линии терапии у женщин с тяже-
лой артериальной гипертензией [15, 16]. Рекомендовано 
с осторожностью применять нифедипин одновременно 
с сульфатом магния из-за возможности возникновения 
нейромышечной блокады, а также вероятности резкого 
снижения артериального давления. Для приема внутрь 
начальная доза составляет 20 мг в сутки. При необходимо-
сти дозу можно постепенно увеличить до 60–90 мг в сутки, 
а в особых случаях (тяжелая артериальная гипертензия) 
на короткое время дозу можно увеличить до 120 мг в сутки. 
Прием препарата следует начинать с малых доз с посте-
пенным повышением до оптимальной под контролем АД;

3.	 метопролол – препарат выбора среди бета-адренобло-
каторов (в РФ). Применяется по 25–100 мг, 1–2 раза 
в сутки, максимальная суточная доза составляет 200 мг. 
При применении метопролола возможно развитие бра-
дикардии у плода, поэтому препарат назначается под 
контролем кардиотокографии.

Согласно данным ESC, лечение хронической артери-
альной гипертензии у беременных следует начинать с ла-
беталола, метилдопы или нифедипина [17].

Лабеталол (α-β-адреноблокатор) обладает вазодилатиру-
ющими свойствами за счет блокады α-рецепторов сосудов. 
В России препарат не зарегистрирован. В странах Европы 
и США лабеталол является препаратом первой линии в ле-
чении тяжелой и умеренной артериальной гипертензии. 
По сравнению с селективными β-АБ, у лабеталола менее 
выражена способность проникать через плаценту и снижать 
плацентарный кровоток [23].

При отсутствии эффекта от препаратов первой линии 
либо наличии противопоказаний к их применению следует 
рассмотреть препараты резерва [9, 23]:
1.	верапамил, недигидропиридиновый блокатор кальциевых 

каналов, производное дифенилалкиламина. Максимальная 
суточная доза составляет 480 мг в сутки. Имеются единич-
ные исследования по применению верапамила во время 
беременности, в том числе в I триместре. Препарат необхо-
димо назначать под контролем кардиотокографии, так как 
частым побочным эффектом является брадикардия плода;

2.	амлодипин, блокатор кальциевых каналов дигидро-
пиридинового ряда, может использоваться только при 
отсутствии эффекта или плохой переносимости лечения 
нифедипином. Максимальная суточная доза препарата 
составляет 10 мг при однократном применении. На дан-
ный момент недостаточно данных о безопасности 
применения амлодипина у беременных;

3.	клонидин, альфа-адреномиметик, максимальная суточная 
доза составляет 0,6 мг. Клонидин может использоваться 
только в III триместре беременности, так как на ранних 
сроках беременности доказана эмбриотоксичность. 
Препарат не имеет преимуществ перед другими анти-
гипертензивными препаратами, применение возможно 
в качестве препарата третьей линии при рефрактерной 
АГ или для неотложной помощи при гипертоническом 
кризе при отсутствии эффекта от других препаратов;
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4.	нитропруссид натрия, периферический вазодилататор 
быстрого и короткого действия, который вводится 
внутривенно капельно, необходимо развести в 250 
мл 5 %-ного раствора глюкозы. Время наступления 
гипотензивного эффекта наступает через 2–5 минут. 
Используется редко, только в том случае, если нет 
эффекта от вышеперечисленных лекарственных пре-
паратов и (или) у беременной присутствуют клини-
ческие симптомы гипертонической энцефалопатии. 
В организме нитропруссид натрия метаболизируется 
ферментами эритроцитов в цианиды. При исполь-
зовании нитропрусида натрия более 4 часов может 
наступить отравление плода с развитием преходящей 
брадикардии у плода;

5.	диуретики (гидрохлортиазид, фуросемид). Данные 
об эффективности и безопасности диуретиков в пери-
од беременности немногочисленны и противоречивы. 
Снижение объема циркулирующей крови может снизить 
маточно-плацентарный кровоток и привести к задержке 
внутриутробного развития. Препараты противопоказа-
ны при сахарном диабете, так как при их применении 
повышается уровень гликемии крови.

Спиронолактон противопоказан к применению у беремен-
ных, так как вызывает феминизацию у плода мужского пола. 
Диуретики абсолютно противопоказаны в случае нарушения 
маточно-плацентарного кровотока и при задержке развития 
плода. Однако применение оправданно, если беременность 
осложнена почечной или сердечной недостаточностью.

Несмотря на наличие в стандартах оказания скорой 
медицинской помощи инфузии сульфата магния, на данных 
момент препарат не рекомендован как антигипертензивное 
средство. Его назначение оправданно только при преэкламп-
сии и эклампсии [9, 10].

В случае тяжелой артериальной гипертензии монотера-
пия редко позволяет достичь целевых цифр артериального 
давления. Комбинированная терапия подбирается индиви-
дуально, но чаще применяются двух- и трехкомпонентные 

схемы (сочетание препаратов первой и второй линии терапии), 
что крайне важно для защиты органов-мишеней, особенно 
головного мозга [19, 24]. Для коррекции АД при рефрактер-
ной АГ возможно применение четырехкомпонентной тера-
пии, но в данном случае многократно увеличиваются риски 
осложнений как со стороны плода, так и стороны матери. 
Наиболее безопасными сочетаниями являются [19]: метил-
допа + нифедипин, метилдопа + метопролол, нифедипин + 
метопролол, метилдопа + нифедипин + метопролол. Для 
трех- и четырехкомпонентной терапии к данным сочетаниям 
добавляются препараты резерва – диуретики, клонидин.

Несмотря на ограниченный выбор лекарственной препа-
ратов для лечения хронической артериальной гипертензии 
у беременных, современная терапия должна быть максимально 
безопасной для матери и плода, учитывать наличие сопут-
ствующих заболеваний и поддерживать целевые значения 
артериального давления. При грамотном и взвешенном под-
ходе к лечению возможно предотвращение неблагоприятных 
исходов, пролонгирование и нормальное развитие беремен-
ности даже при тяжелой артериальной гипертензии [25].
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При рефрактерной АГ в III 
триместре беременности – 
клонидин (C)
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По данным отечественных и зарубежных авторов, од-
ним из наиболее распространенных среди пациентов 

общей медицинской практики (кардиолога, невропатолога 
и др.) психопатологических расстройств является кар-
дионевроз, клиническая картина которого реализуется 
симптомами нейроциркуляторной (вегетососудистой) 
дистонии [1–6]. Число пациентов с этим соматоформным 
(функциональным) расстройством достигает 15–30 % боль-
ных специализированных кардиологических стационаров 
и амбулаторий [7–12].

Современными критериями диагноза кардионевроза 
являются [9, 13]:
I.	 непрерывные или рецидивирующие на протяжении 

не менее 2 лет:
а)	полиморфные соматоформные симптомокомплексы, 

включающие сенсопатии – телесные фантазии, кон-
версии, кардиалгии,

б)	тревожно-фобические расстройства, реализующиеся 
в соматической сфере ощущением неритмичного 
сердцебиения со склонностью к тахикардии, выявля-
емой при физикальном обследовании лабильностью 
артериального давления (гипер-, гипотензия), остры-
ми вегетативными симптомокомплексами, имитиру-
ющими ургентную сердечно-сосудистую патологию 
(ортостатизм, обмороки, головокружение),

в)	аффективные симптомокомплексы в рамках маски-
рованных или соматизированных депрессивных фаз;

II.	отсутствие, по данным физикального обследования, 
органических заболеваний, обусловливающих выше-
перечисленную симптоматику.

Данные литературы и собственные наблюдения указы-
вают на то, что соматовегетативные симптомы, составляю-
щие клиническую картину нейроциркуляторной дистонии, 
гетерогенны и в большинстве случаев определяются тре-
вожными (57,1 %), собственно соматоформными (28,6 %), 
а также депрессивными (14,3 %) расстройствами [9, 13].

Клиническая картина кардионевроза с преобладанием 
тревожно-фобических расстройств отличается полимор-
физмом. На фоне тревоги со страхами сердечно-сосудистой 
катастрофы и смерти, паническими атаками у 5–10 % паци-
ентов выявляется агорафобия, а также телесные фантазии, 
острые вегетативные нарушения и симптомокомплексы 
других органных неврозов (гипервентиляции, раздражен-
ного кишечника, термо-, дерматоневроза). Особенностью 
клинической картины кардионевроза с преобладанием 
аффективных расстройств является персистирование 
органоневротической симптоматики на фоне депрессив-
ных фаз в рамках динамики аффективных расстройств 
личности. Кардионевроз с доминированием сенсопатий 
характеризуется преобладанием (80 %) соматизированных 
кардионевротических симптомокомплексов, идиопати-
ческих кардиалгий, тахи- или брадикардии, вегетатив-
ными расстройствами (субсиндромальные и клинически 
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завершенные панические атаки), а также феноменами, 
гетерономными нормальной перцепции (телесные фан-
тазии, сенестезии, сенестоалгии) [13].

Назначения врачей общей практики, наиболее часто 
наблюдающих данную категорию больных, ограничива-
ются рекомендациями по приему успокаивающих препа-
ратов или В-блокаторов (пропранолол, атенолол) [14–18]. 
При этом в ряде фармакотерапевтических исследований 
больным с кардионеврозом рекомендуется назначение 
препаратов с анксиолитическим эффектом (транквили-
заторы, антидепрессанты, ноотропы) [19–28].

Собственные клинические наблюдения и данные иссле-
дований указывают на высокую эффективность и хорошую 
переносимость при кратковременной и продолжительной 
(0,5–2,0 года) терапии гетерогенных тревожно-депрессивных 
расстройств селективного антидепрессанта – ингибитора 
обратного захвата серотонина (СИОЗС) эсциталопрама 
в психиатрической и общей медицинской практике [29–45].

Эсциталопрам – S-(+)-1-[3-(диметиламино)про-
пил]-1-(p-фторфенил)-5-фталанкарбонитрил – является 
S-энантиомером циталопрама, приблизительно в 100 раз 
сильнее ингибирующим обратный захват серотонина, чем 
R-энантиомер [46–47].

Эсциталопрам является самым селективным ингиби-
тором обратного захвата серотонина среди антидепрес-
сантов класса СИОЗС [48–49]. Препарат практически 
не взаимодействует с 5-HT1–7 серотониновыми, альфа- 
и бета-адренорецепторами, D 1–5 дофаминовыми, H1–3 ги-
стаминовыми, M1–5 мускариновыми и бензодиазепиновыми 
рецепторами [50]. В исследованиях показан минимальный 
эффект эсциталопрама в отношении обратного захвата 
норадреналина и дофамина [50]. Кроме того, эсциталопрам 
не связывается или обладает очень низким сродством по от-
ношению к Na+-, K+-, Cl- и Ca2+-ионным каналам [47–50].

Уникальный механизм антидепрессивного действия 
эсциталопрама связан не только с усилением серотони-
нергической активности в центральной нервной системе 
в результате ингибирования обратного нейронального за-
хвата серотонина, но и с аллостерической самопотенциаци-
ей [46–51]. Эсциталопрам связывается с белком – перено-
счиком серотонина посредством двух участков связывания: 
первичным высокоаффинным, участвующим в ингибиро-
вании обратного захвата серотонина, и вторичным низко-
аффинным аллостерическим, модулирующим связывание 
на первичном участке путем изменения конформации 
белка-переносчика [51, 52]. Способность эсциталопрама 
к стабилизации собственного связывания, а также к свя-
зыванию других лигандов вследствие аллостерического 
действия на низкоаффинном участке белка-транспортера 
обозначается в литературе как «аллостерическая модуля-
ция», «двойное воздействие на серотонин» [46–52] и при-
водит некоторых исследователей к идее выделения нового 
класса антидепрессантов – аллостерических ингибиторов 
реаптейка серотонина [48–50].

Фармакокинетика эсциталопрама носит линейный и до-
зозависимый характер при приеме однократной и много-
кратных доз (в диапазоне 10–20 мг в сутки). Биодоступность 
препарата высока и составляет более 80 %, абсорбция 

происходит в течение 3–4 часов независимо от приема 
пищи [46]. При приеме внутрь однократной дозы 20 мг 
Tmах составляет 4–5 часов [47]. Связывание эсциталопрама 
с белками плазмы человека составляет примерно 56 % [48]. 
При приеме раз в сутки равновесная концентрация в плазме 
устанавливается в течение недели [49].

Метаболизируется эсциталопрам преимущественно 
в печени посредством двухэтапного деметилирования 
с помощью системы цитохрома Р450 (CYP). Изоферменты 
CYP3A4, CYP2C19 и CYP2D6 отвечают за превращение 
эсциталопрама в его метаболиты – S-дезметилциталопрам 
(S-DCT) и S-дидеметилциталопрам (S-ДДЦТ). В плазме 
крови человека преобладает эсциталопрам в неизменен-
ном виде. В равновесном состоянии концентрация S-ДЦТ 
в плазме составляет примерно треть концентрации эс-
циталопрама, а уровень S-ДДЦТ не превышает 5 % [50]. 
Ингибирование обратного захвата серотонина эсцитало-
прамом превосходит таковое S-ДЦТ в семь, S-ДДЦТ – в 27 
раз [51, 52], что указывает на отсутствие существенного 
вклада метаболитов эсциталопрама в антидепрессивное 
действие препарата [46, 48].

После приема внутрь эсциталопрам определяет-
ся в моче в неизмененном виде (около 8 %) и в виде 
S-ДЦТ – 10 %. Период полувыведения составляет около 
27–32 часов [49–52].

Фармакокинетические параметры эсциталопрама при 
приеме однократной и многократных доз у людей старше 
65 лет и молодых людей сравнимы. При приеме препа-
рата в дозе 10 мг у пожилых людей примерно на 50 % 
удлиняется период полувыведения, в то время как Cmах 
не изменяется [45–49].

Положительные результаты применения эсциталопра-
ма для терапии депрессивных и тревожных расстройств 
у пациентов в общей медицинской сети, его уникальный 
механизм действия, особенности фармакокинетики и фар-
макодинамики обусловливают актуальность проведение 
исследования по изучению эффективности и безопасности 
препарата у пациентов с нейроциркуляторной (вегетосо-
судистой) дистонией (кардионевроз).

Целью настоящего исследования явилось изучение тера-
певтической эффективности препарата Эсциталопрам-СЗ 
(НАО «Северная звезда») при лечении у пациентов с кар-
дионевротическими расстройствами (нейроциркуляторная 
[вегетососудистая] дистония), а также переносимости 
и влияния препарата на основные гемодинамические 
показатели.

Дизайн исследования
В исследование включались пациенты обоего пола 

в возрасте от 18 до 50 лет с верифицированным в тече-
ние последних 2–5 лет диагнозом «нейроциркуляторная 
дистония», прошедшие или проходящие обследование 
в терапевтическом или кардиологическом отделениях 
КБ № 1 УДП РФ, в Международном институте психосо-
матического здоровья (Москва), нуждающиеся в психо-
фармакотерапии и давшие информированное согласие 
на участие в исследовании.

E-mail: medalfavit@mail.ru
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Пациент включался в выборку при условии, что пси-
хическая патология больного реализовалась в рамках со-
матизированных аффективных и тревожных расстройств, 
связанных со стрессом (F.40-F.45 по МКБ‑10), а также 
при подтверждении диагноза кардионевроза («нейро-
циркуляторная дистония»). Последнее подразумевало 
отсутствие признаков актуальной сердечно-сосудистой 
патологии (ишемическая болезнь сердца, гипертониче-
ская болезнь, сердечная недостаточность, фибрилляция 
предсердий и т. п.), а также любого другого соматического 
заболевания, проявления которого могли бы, по мне-
нию врачей-специалистов, провоцировать имеющуюся 
симптоматику.

Соматическое обследование в стационаре предус-
матривало оценку физикальных, инструментальных 
и лабораторных показателей (в том числе рутинные 
клинические и биохимические анализы крови, липидного 
спектра, ЭКГ, Эхо-КГ, суточное мониторирование ЭКГ 
по Холтеру и артериального давления, тредмил, пиковая 
скорость выдоха [PEF], капнографическое исследование, 
газовый состав крови, проба с произвольной гипервен-
тиляцией, спирометрия). Для исключения органической 
патологии головного мозга проводились МРТ и ЭЭГ 
исследования.

Из исследования исключались больные, участво-
вавшие в каких-либо других психофармакологических 
исследованиях за 4 недели до включения в настоящее 
исследование; пациенты с признаками манифестного 
эндогенного психоза (шизофрения; шизоаффективный, 
аффективный психоз), алкоголизма, наркомании, выра-
женной сопутствующей соматической патологии (помимо 
сердечно-сосудистой) и в том числе злокачественных 
новообразований, а также беременные или кормящие 
грудью женщины.

Диагностическое обследование пациентов прово-
дилось с использованием госпитальной шкалы оценки 
тревоги и депрессии (HADS), опросника Уайтли, шкалы 
общего клинического впечатления (CGI) и специально 
разработанного для исследования самоопросника, позво-
ляющего пациенту самому оценить частоту возникнове-
ния и выраженность кардионевротической симптоматики 
(ощущение учащенного, замедленного, неритмичного 
сердцебиения; кардиалгии; тяжесть в затылке; голово-
кружение; ощущение учащенного дыхания, нехватки 
воздуха; похолодание конечностей; приступы жара; по-
вышенное потоотделение; ком, спазм в горле; чувство 
внутренней дрожи; ощущение слабости в теле; чувство 
страха; монопатофобий).

Критериями эффективности терапии считались сниже-
ние суммы баллов по CGI-S ≤ 2 («отсутствие симптомов» 
или «пограничное расстройство») и CGI–I ≤ 2 («выражен-
ное улучшение» или «существенное улучшение»), а также 
50 %-ная или бóльшая редукция стартовых суммарных 
баллов тревоги и депрессии по HADS и ипохондрической 
симптоматики по опроснику Уайтли.

С целью оценки переносимости и безопасности учи-
тывались следующие показатели: выявленные в резуль-
тате спонтанных жалоб пациентов и целенаправленных 

вопросов при обследовании на каждом из предусмо-
тренных визитов; изменения в стартовых лабораторных 
и инструментальных показателях соматического статуса 
на фоне терапии препаратом Эсциталопрам-СЗ. Для ве-
рификации побочных эффектов использовалась шкала 
побочных эффектов UKU.

Эсциталопрам-СЗ назначался в суточной дозе 10 мг. 
Продолжительность курса терапии составляла 12 недель. 
В ходе исследования исключалось использование других 
психотропных препаратов.

Для статистической обработки данных ис-
пользовалась программа Statistica (StatSoft, США). 
Достоверность различий оценивалась с применением 
теста Колмогорова – Смирнова.

Характеристика выборки
В соответствии с протоколом исследования в анали-

зируемую выборку включены 40 пациентов: 32 женщины 
и восемь мужчин. Средний возраст пациентов в выборке – 
31,7 ± 1,8 года. Длительность кардионевроза варьировала 
от 2 до 14 лет (средняя длительность – 6,4 ± 2,1 года).

Социально-демографические характеристики пациентов 
приведены в таблице 1.

Таблица 1
Социально-демографическая характеристика выборки (n = 40)

Число Процент

Пол Мужчины
Женщины

8
32

20,0
80,0

Профессиональный 
статус

Работают, учатся
Иждивенцы

35
5

87,5
12,5

Семейный статус В браке
Одинокие, разведены

23
17

57,5
42,5

Анализ социально-демографических характеристик 
пациентов свидетельствует о том, что большинство боль-
ных с кардионеврозом (нейроциркуляторной дистонией) 
в полном объеме сохраняют трудоспособность (работают 
или учатся) и стабильный семейный статус. Случаев инва-
лидности по соматическому или психическому заболева-
нию не выявлено (пять пациентов не работают временно). 
Кроме того, полученные данные о преобладании среди 
больных нейроциркуляторной дистонией лиц женского 
пола согласуются с результатами других исследований 
[1–6, 9, 13].

При обследовании обнаружены признаки вегетативной 
дисфункции: лабильность артериального давления (25 
набл.) и сердечного ритма со склонностью к тахикардии 
(24 набл.), локальная потливость (16 набл.), мраморность 
(9 набл.) или похолодание конечностей (8 набл.), стойкий 
белый дермографизм (6 набл.).

Инструментальными методами исследования зафик-
сированы врожденные субклинические морфологические 
аномалии сердца (пролапс митрального клапана – 7 набл., 
дополнительная хорда – 3 набл.), а также лабильность 
и неспецифические изменения конечной части желудоч-
кового комплекса (21 набл.), положительные ЭКГ-пробы 
(19 набл.) с β-адреноблокаторами, гипервентиляцией 
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и в ортостазе, временная реверсия зубца Т при проведении 
пробы с физической нагрузкой (18 набл.). Обнаруженные 
функциональные и малые морфологические отклонения 
от нормы не являлись определяющими для объяснения 
жалоб пациентов и соответствовали критериям карди-
оневроза [13].

Структура характерологических расстройств пациен-
тов оказалась гетерогенной: девиации истерического (21 
набл.), обсессивно-компульсивного (9 набл., в том числе 
тревожного – 5 и ананкастного – 4), аффективного (4 набл., 
в том числе циклоидного – 3, гипертимного – 1), шизоид-
ного и пограничного (BPD) – по 2 набл., шизотипического 
и зависимого типов – по 1 набл.

Оценка патогенных факторов в изученной выборке 
свидетельствует о связи болезненных состояний, соста-
вивших предмет исследования, с психотравмирующими 
ситуациями (33 набл.). Превалировало эмоционально 
неблагоприятное воздействие психогении, связанной 
с нестабильностью в сфере профессиональной трудовой 
деятельности или семейными неурядицами (болезнь род-
ственника, ссора). У 7 (17,5 %) больных возникновение 
кардионевротической симптоматики не было связано 
с какими-либо психотравмирующими воздействиями.

Психопатологические расстройства у пациентов 
в выборке были представлены преобладающими трево-
жно-ипохондрическими и аффективными расстройствами. 
Лишь у 3 пациентов клиническая картина кардионевроза 
определялась преимущественно сенсопатиями (табл. 2).

Результаты исследования
Эффективность терапии
К моменту завершения исследования число респонде-

ров (по принятым в исследовании критериям) составило 
72,5 % (29 из 40) пациентов.

Отчетливая редукция психопатологической симпто-
матики регистрировалась у пациентов с кардионеврозом, 
реализовавшимся преимущественно депрессивными и тре-
вожно-ипохондрическими расстройствами. Уменьшение 
выраженности органоневротических расстройств, проте-
кавших с преобладанием сенсопатий, носило умеренный 
характер (табл. 3).

Выраженное клиническое действие препарата 
Эсциталопрам-СЗ подтверждается достоверной редук-
цией исходных баллов шкалы HADS (рис. 1).

Терапевтический эффект Эсциталопрама-СЗ прояв-
лялся с первой недели терапии с последующим статис-
тически значимым обратным развитием психопатологи-
ческой симптоматики к концу 2-й недели лечения (р < 
0,05) и непрерывным улучшением показателей вплоть 
до последней (12-й) недели терапии (p < 0,001). Динамика 
выраженности отдельных психопатологических симпто-
мокомплексов по шкале HАDS (тревоги, депрессии, инсо-
мнии, соматовегетативных расстройств) на фоне терапии 
Эсциталопрамом-СЗ представлена на рисунке 2.

В первые 7 дней терапии пациенты отмечали нор-
мализацию сна (нивелирование симптомов как ранней, 
так и средней, и поздней инсомнии). Значимая положи-
тельная динамика фона настроения, соматовегетативных 

нарушений (вегетативной лабильности, конверсион-
ных расстройств, других сенсопатий) и чувства тревоги, 
ипохондрических опасений регистрировалась начиная 
со второй недели лечения. На фоне приема препара-
та нормализовались память и концентрация внимания 
(2–4-я неделя).

Таблица 2
Спектр психопатологических расстройств у больных 

нейроциркуляторной дистонией (n = 40)

Диагноз соматического заболевания
Число больных

Абс. число Процент

Тревожно-фобическое, ипохондрическое 
расстройства 24 60,0

Депрессия (соматизированная, 
маскированная) 13 32,5

Соматоформное расстройство 3 7,5

Таблица 3
Эффективность эсциталопрама при терапии кардионевроза

Психопатологические 
расстройства

Респондеры, 
n

Нонреспондеры, 
n

Эффективность,
%

Тревожно-
ипохондрические 17 7 70,8

Депрессивные 11 2 84,6

Сенсопатии 1 2 33,3

Всего 29 11 72,5

Рисунок 1. Динамика средних суммарных баллов тревоги шкалы 
HАDS (n = 40).

Рисунок 2. Сравнение динамики редукции психопатологических 
симптомокомплексов по шкале HADS (n = 40).
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Полученные данные дополняются результатами обсле-
дования пациентов для оценки выраженности ипохондри-
ческих расстройств по опроснику Уайтли (рис. 3) и оценки 
общего клинического впечатления по соответствующей 
шкале (CGI, рис. 4).

Согласно шкале CGI–I «существенное улучшение» 
отмечено у 19 (47,5 %), «выраженное улучшение» – у 10 
(25 %) пациентов. Еще у 6 (15 %) больных зарегистриро-
вано «умеренное улучшение» по CGI–I. Сходные резуль-
таты получены при анализе динамики тяжести психопа-
тологических расстройств по шкале CGI-S. На момент 
завершающей оценки исходный средний балл CGI-S (4,3) 
снизился до уровня ≤ 2,1 у 25 (62,5 %) больных (рис. 4).

Наконец представленные данные подтверждаются 
результатами исследования субъективного восприятия 
пациентами частоты возникновения и выраженности кар-
дионевротических жалоб в ходе терапии (табл. 4).

Переносимость терапии
Установлен благоприятный профиль безопасности пре-

парата. Все больные полностью завершили 12-недельный 
курс лечения, что указывает на безопасность препарата. 
В ходе исследования связанных с препаратом нежелатель-
ных явлений, послуживших причиной преждевременного 
прекращения терапии, не отмечалось.

Нежелательные  явления  на   фоне  приема 
Эсциталопрама-СЗ (головокружение, головная боль, днев-
ная сонливость, тошнота, сухость во рту – по 1 набл.), 

Рисунок 3. Динамика средних баллов по опроснику Уайтли (n = 40).

Рисунок 4. Динамика средних баллов шкалы CGI-S (n = 40).

Таблица 4
Субъективное ощущение пациентами частоты возникновения  

и выраженности кардионевротических симптомов

Жалобы
Пациенты, предъявившие 

жалобы (%)
Частота возникновения 

(средний балл, 1–10)
Выраженность (средний 

балл, 1–10)

Н0 Н4 Н12 Н0 Н4 Н12 Н0 Н4 Н12

Ощущение учащенного сердцебиения 80,0 60,0 20,0 5,8 3,2 1,4 6,0 3,5 2,4

Ощущение замедленного сердцебиения 20,0 10,0 0,0 3,3 1,1 0,0 4,3 1,1 0,0

Ощущение неритмичного (прерывистого) сердцебиения 87,5 60,0 20,0 9,1 5,8 3,6 6,8 4,0 1,4

Боли в области сердца 75,0 47,5 30,0 4,4 2,1 0,6 5,5 3,1 1,2

Боли за грудиной 52,5 47,5 12,5 3,5 2,2 1,7 4,6 3,3 2,0

Боли в левой лопатке, руке 40,0 10,0 0,0 1,5 0,6 0,0 3,5 2,5 0,0

Боль, тяжесть в затылке 12,5 0,0 0,0 2,1 0,0 0,0 4,2 0,0 0,0

Ощущение головокружения 35,0 22,5 2,5 4,5 2,8 1,9 5,0 4,1 3,7

Ощущение кома, спазма в горе 90,0 65,0 42,5 6,1 4,3 2,6 7,2 5,4 2,3

Чувство внутренней дрожи 52,5 22,5 2,5 6,3 4,4 3,1 8,1 5,0 2,7

Ощущение учащенного дыхания 35,0 22,5 0,0 4,2 1,4 0,0 5,9 2,0 0,0

Ощущение нехватки воздуха 75,0 47,5 20,0 5,8 4,6 3,2 7,9 6,2 4,2

Похолодание конечностей 90,0 75,0 60,0 4,4 3,1 2,3 5,3 3,0 2,1

Приступы жара 40,0 32,5 30,0 6,0 5,6 3,9 7,6 4,2 3,8

Повышенное потоотделение 75,0 47,5 32,5 2,2 1,6 1,0 4,4 3,7 2,3

Чувство страха (смерти, инсульта, инфаркта и т. п.) 92,5 55,0 30,0 6,6 5,2 4,1 8,7 6,2 4,6

Ощущение слабости в теле 90,0 55,0 22,5 5,0 3,1 1,5 6,0 4,1 3,3
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отмечались у 5 пациентов в течение первых 2–4 недель 
терапии и соответствовали описаниям, приводимым в ли-
тературе [29–45].

В соответствии с целью исследования особое внима-
ние уделялось влиянию Эсциталопрама-СЗ на основные 
гемодинамические показатели. На момент окончания 
терапии у больных изученной выборки не зафиксировано 
появления жизнеопасных аритмий и (или) внутрисердеч-
ных блокад. В ходе исследования не отмечено клинически 
значимого изменения артериального давления (включая 
ортостатическую гипотензию), не обнаружено и влияния 
на показатели крови.

Отмена Эсциталопрама-СЗ по окончании периода 
исследования (21 наблюдение) не сопровождалась раз-
витием признаков синдрома отмены (утомляемость, 
сонливость, головная боль, тошнота, рвота, анорексия, 
сухость во рту, головокружение, понос, бессонница, 
тревога, раздражимость, дезориентация, парестезии, 
потливость).

Заключение
В результате проведенного исследования получены 

данные, свидетельствующие об эффективности и без-
опасности препарата Эсциталопрам-СЗ при терапии 
депрессивных и тревожно-ипохондрических кардио-
невротических расстройств у пациентов с нейроцирку-
ляторной дистонией. Менее эффективен препарат при 
терапии сенсопатий.

Терапевтический эффект препарата реализуется быстро, 
начиная с первой недели лечения. Статистически значи-
мая редукция психопатологических нарушений, наряду 
с улучшением самочувствия пациентов, регистрируется 
с 14-го дня терапии.

При использовании в терапии кардионевротиче-
ских депрессивных и ипохондрических расстройств 
Эсциталопрам-СЗ обладает благоприятным профилем 
переносимости и безопасности, не оказывает отрица-
тельного влияния на основные гемодинамические пока-
затели и обеспечивает высокий уровень комплаентности 
пациентов.

Прекращение приема Эсциталопрама-СЗ не сопрово-
ждается развитием синдрома отмены.

Таким образом, Эсциталопрам-СЗ (НАО «Северная 
звезда») в дозе 10 мг может быть рекомендован для курсо-
вой (12 недель) терапии кардионевротических расстройств 
(нейроциркуляторной дистонии).
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Технический прогресс современности способствует 
значительному росту травматизма и степени тяжести 

травматических повреждений. При этом масштабы трав-
матизма приобретают острую социальную значимость. 
Ежегодно во всем мире в результате травм погибает 5,8 
миллиона человек, это 9 % всего количества смертей в мире. 
Так травматизм только в результате дорожно-транспортных 
происшествий является основной причиной смерти моло-
дых людей в возрасте 15–29 лет. Смертность в результате 
травм превышает таковую от гепатита, ВИЧ, туберкулеза 
и малярии вместе взятых. Согласно прогнозам, к 2030 году 
травматизм станет седьмой по значимости причиной смер-
ти [1, 15].

При оказании помощи пострадавшим с политравмой 
на этапе многопрофильного стационара ведущее место 
занимают организация работы медицинского персонала 
стационара, разработка и четкая реализация стандартов 
оказания специализированной медицинской помощи по-
страдавшим [1, 7, 12].

Исследователи, занимающиеся проблемой травматизма, 
пришли к выводу, что политравма является отдельной 
нозологической единицей, характеризующейся высокой 
смертностью и инвалидностью [1]. В настоящее время 
нет консенсуса в определении травматических повреж-
дений. Существует порядка 20 определений политравмы. 
Наиболее часто употребляемое определение политрав-
мы – наличие травматических повреждений двух и более 
анатомических областей человеческого тела, оцененное 
по шкале Injury Severity Score (ISS) на 17 и более баллов 
[3, 4, 8, 12] (табл. 1). В связи с отсутствием консенсуса 
в определении понятия «политравма», безусловно су-
ществуют проблемы, связанные с учетом как количества 
пострадавших, так и уровня летальности в различных 
научных публикациях. Современные принципы оказания 
помощи пострадавшим с политравмой основаны на после-
довательном переходе в диагностике и лечении от наиболее 
опасных, угрожающих жизни травм, к менее опасным 
ATLS® (Advanced Trauma Life Support) [2]. Первоочередной 
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2ФГБОУ ДПО «Российская медицинская академия непрерывного профессионального образования» Минздрава России, г. Москва

РЕЗЮМЕ
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пострадавшим. Основным приоритетом хирургического вмешательства при политравме являются остановка кровотечения и этапное 
лечение с окончательной хирургической коррекцией после стабилизации состояния пострадавшего через 24–36 часов после травмы. 
Важную роль играет стандартизированная трансфузионная терапия, направленная на предупреждение развития смертельной триады. 
Практика показывает, что мультидисциплинарный подход является краеугольным камнем оказания специализированной медицинской 
помощи пациентам с политравмой.
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задачей диагностического этапа является не максимально 
точное определение характера и локализации повреждения 
того или иного органа, а установление показаний к экс-
тренному и срочному, спасающему жизнь, оперативному 
вмешательству.

Принципы ATLS связаны с понятием тримодального 
распределения смертей при политравме. Тримодальное 
распределение смертей, впервые описанное в 1982 году, 
подразумевает, что смерть от травм происходит в один 
из трех периодов или пиков и зависит от тяжести полу-
ченных повреждений [10].

Первый пик происходит в течение нескольких секунд 
или минут после травмы. В течение этого раннего пери-
ода смерть наступает в результате апноэ из-за серьезного 
повреждения головного мозга, или значительного повреж-
дения спинного мозга, или разрыва сердца, аорты и других 
крупных кровеносных сосудов. Очень немногие из этих 
пациентов могут быть спасены из-за тяжести полученных 
повреждений.

Второй пик наступает в течение нескольких минут или 
часов после травмы. Случаи смерти в этот период обычно 
связаны с субдуральными и эпидуральными гематомами, 
гемопневмотораксом, разрывом селезенки, разрывами 
печени, переломами таза или другими множественными 
травмами, связанными со значительной кровопотерей.

Третий пик, который наступает через несколько дней 
или недель после первоначальной травмы, чаще всего 
обусловлен сепсисом и дисфункцией органов и систем.

Таким образом, 80 % пациентов с травматическими 
повреждениями погибают в течение первого часа после 
травмы. Это так называемый золотой час, в течение ко-
торого необходимо оценить состояние пациента и начать 
эффективную интенсивную терапию.

Основными принципами ATLS подхода оказания по-
мощи пострадавшим являются:

•	 первым лечить угрожающее жизни повреждение;
•	 интенсивная терапия проводится параллельно с кли-

нической оценкой;

•	 недостаток диагностических возможностей, верифи-
цирующих диагноз, не должен препятствовать лече-
нию по клиническим показаниям;

•	 начинать лечение, не дожидаясь окончательного диа-
гноза и деталей анамнеза.

В связи с этим, своевременность оказания специализи-
рованной медицинской помощи на догоспитальном этапе 
может иметь решающее значение. На догоспитальном этапе 
при оказании помощи акценты должны быть поставлены на:

•	 обеспечении проходимости верхних дыхательных 
путей;

•	 выявлении и остановке источников наружного крово-
течения; иммобилизации переломов;

•	 проведении инфузионной терапии;
•	 немедленной транспортировке пострадавших в мно-

гопрофильный стационар.

Координация действий бригад станции скорой и не-
отложной медицинской помощи (ССиНМП) и дежурной 
бригады стационара играет важную роль при оказании 
помощи пострадавшим. Своевременное информирование 
стационара сотрудниками ССиНМП позволяет мобилизо-
вать силы и средства многопрофильного стационара для 
оказания специализированной медицинской помощи по-
страдавшим. Особое внимание следует уделять получению 
информации о характере травмы и обстоятельствах, при 
которых она была получена пострадавшим.

В связи с отсутствием в РФ единых клинических реко-
мендаций (определения, тактика лечения при политравме) 
на основе рекомендаций ATLS® в ГКБ имени С. П. Боткина 
был разработан локальный протокол оказания специали-
зированной медицинской помощи пострадавшим с поли-
травмой, включающий:

•	 регламент оказания специализированной медицинской 
помощи пациентам с политравмой;

•	 порядок госпитализации пациентов с политравмой;
•	 протокол осмотра пациентов с политравмой много-

профильной бригадой специалистов;

Таблица 1
Сокращенная шкала травмы Abbreviated Injury Scale (AIS) и шкала тяжести травмы Injury Severity Score (ISS)

Сокращенная шкала травмы 
Abbreviated Injury Scale (AIS) Шкала тяжести травмы Injury Severity Score (ISS)

Баллы Степень тяжести Область Характер повреждения Баллы (AIS)
Квадрат показателей трех 
областей с наибольшими 

повреждениями

1 Минимально Голова, шея Ушиб головного мозга 3 9

2 Среднее Лицо Нет повреждения 0

3 Серьезное Грудная клетка Флотирующий перелом 4 16

4 Сильное Область живота Минимальный ушиб печени, 
Сложный разрыв селезенки

2
5 25

5 Критичное Конечности Перелом бедренной кости 3

6 Несовместимое Кожа, мягкие ткани Нет повреждения 0

Шкала тяжести травмы (ISS) 50

Примечание. Для получения показателя по шкале ISS [3, 4] сложить возведенные в квадрат показатели трех областей тела пациента с наи-
большими повреждениями. Сумма значений баллов ISS ранжируется от 0 до 75. Если тяжесть травмы по AIS [8] – 6 (максимальная), показа-
тель по шкале ISS автоматически оценивается как 75. Показатель по шкале ISS линейно коррелирует со смертностью, сроком пребывания 
в больнице и другими показателями тяжести состояния пациента.
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•	 протокол проведения инфузионной терапии при мас-
сивной кровопотере (протокол массивной гемотранс-
фузии);

•	 протокол тактики контроля повреждений (Damage 
Control Surgery);

•	 протокол ультразвукового исследования у пациентов 
с политравмой (FAST-протокол).

В соответствии с регламентом оказания специали-
зированной медицинской помощи все пациенты с трав-
матическими повреждениями поступают в приемное 
отделение, где после предварительного осмотра могут 
быть направлены в «зеленую», «желтую» или «красную» 
зоны. Медицинская сортировка может происходить в соз-
даваемых в некоторых многопрофильных больницах 
стационарных отделениях скорой медицинской помощи 
(СтОСМП).

Показаниями для госпитализации в «красную» зону 
или противошоковую палату являются:
1) состояние пациента:

•	 угнетение сознание по шкале комы Глазго (GCS) менее 
13 баллов,

•	 или судорожный синдром,
•	 или систолическое артериальное давление ниже 

90 мм рт. ст.,
•	 или частота дыхания менее 10 или более 29 мин‑1,
•	 или необходимость в проведении респираторной 

поддержки;

2) все проникающие повреждения головы, шеи, тулови-
ща и конечностей (проксимальнее локтевого или коленного 
сустава, в проекции крупных магистральных сосудов):

•	 два или более перелома длинных трубчатых костей,
•	 многооскольчатые переломы с деформацией и нару-

шением кровообращения,
•	 травматическая ампутация (проксимальнее лучеза-

пястного или голеностопного суставов);

3) характер механических повреждений (по данным 
ССиНМП, пострадавшего или сопровождающих лиц):

•	 падение с высоты более 6 метров,
•	 автокатастрофа высокого риска:
•	 сдавление автомобиля (в том числе крыши) более 46 см,
•	 факт выброса из автомобиля или факт смерти в том же 

салоне автомобиля,
•	 пешеход, сбитый автомобилем при скорости более 

30 км/ч.

На основании указанных критериев пострадавший 
может быть сразу доставлен бригадой ССиНМП в «крас-
ную» зону (в противошоковую палату) СтОСМП или 
транспортирован в операционную.

В операционный блок доставляются пациенты 
с признаками жизнеугрожающего внутриплеврального, 
внутрибрюшного или массивного наружного кровотече-
ния, независимо от тяжести состояния, в сопровождении 
врача – анестезиолога-реаниматолога противошоковой 

палаты и бригады ССиНМП (в случае выявления жизне-
угрожающего кровотечения на догоспитальном этапе) или 
бригадой врачей – анестезиологов-реаниматологов проти-
вошоковой палаты (в случае выявления жизнеугрожающего 
кровотечения при первичном осмотре в противошоковой 
палате или СтОСМП) с предварительным уведомлением 
врача – анестезиолога-реаниматолога операционного блока 
и бригады хирургов. Во время транспортировки и передачи 
пациента операционной бригаде медицинская помощь 
оказывается в полном объеме.

При поступлении пострадавшего в противошоковую 
палату в первую очередь выполняют мероприятия по спа-
сению жизни пострадавшего. Для этого на основе наличия 
нарушений жизненно важных функций, характера травмы 
и механизмов повреждения определяются приоритеты 
лечения. Пациент должен быть быстро первично осмотрен 
(обследован) профильными специалистами, используя 
системный подход, предпочтительно бригадным методом 
по принципу A–B–C–D–E.

В первичном совместном осмотре пациента при-
нимают участие мультидисциплинарная команда: 
врач – анестезиолог-реаниматолог противошоковой 
палаты; врач-хирург; врач-травматолог; врач-нейрохи-
рург. Осмотр специалистами мультидисциплинарной 
команды проводится немедленно после поступления 
пострадавшего в противошоковую палату. В случае 
необходимости к работе бригады привлекаются другие 
профильные дежурные врачи. Безусловно, лидером 
мультидисциплинарной команды может быть специалист 
любого профиля. Однако в связи с тем, что ответствен-
ным за принятие решения о необходимости жизнеспа-
сительной операции является врач-хирург, наиболее 
целесообразно иметь в качестве лидера мультидисци-
плинарной команды именно врача-хирурга. Для более 
оперативной работы мультидисциплинарной команды 
целесообразно иметь в штате подразделения противо-
шоковой палаты или «красной» зоны специалистов всех 
профилей. При поступлении тяжесть травматических 
повреждений и тяжесть состояния пациента оцениваются 
по шкалам AIS и ISS.

Первичный осмотр (обследование) пациентов профиль-
ными врачами в составе многопрофильной бригады при 
их поступлении в противошоковую палату проводится 
по следующей схеме.
1. Проходимость дыхательных путей: обеспечить про-

ходимость верхних дыхательных путей и иммобилизацию 
шейного отдела позвоночника в случае, если это не было 
выполнено на догоспитальном этапе. Иммобилизация 
шейного отдела позвоночника сохраняется до момента 
исключения травмы шейного отдела позвоночника.

2. Оценка дыхания и вентиляции: оценить самосто-
ятельное дыхание, осмотреть грудную клетку, выпол-
нить перкуссию и аускультацию. Обеспечить подачу 
в дыхательные пути 100 %-ного кислорода. При выяв-
лении напряженного пневмоторакса – устранить, при 
выявлении открытого – перевести в закрытый. В случае 

E-mail: medalfavit@mail.ru



37Медицинский алфавит № 25 / 2021. Кардиология и неотложная медицина (3)

отсутствия самостоятельного ды-
хания использовать дыхательный 
мешок для ручной ИВЛ (при отсут-
ствии аппарата ИВЛ).

3. Кровообращение и остановка 
кровотечения: оценить пульс, цвет 
кожных покровов. Измерить арте-
риальное давление. Выполнить ком-
прессию непосредственного места 
кровотечения. Рассмотреть вероят-
ность наличия внутреннего крово-
течения и потенциальную необходи-
мость в оперативном вмешательстве.

Установить внутривенно два ко-
ротких катетера большого диаметра 
(катетер 16 G или интродьюсер 8,5 F). 
Одновременно получить кровь для 
лабораторных исследований (клини-
ческий анализ крови, коагулограмма, 
лактат крови, газовый состав крови, 
К+, Ca2+, токсикологический анализ 
крови, группа крови и групповая 
совместимость).

4. Нарушение сознания: опреде-
лить уровень сознания по шкале GCS. 
Оценить наличие очаговой симпто-
матики и повреждение головного 
и спинного мозга;

5. Оценить экспозицию с момен-
та получения травмы. Полностью 
раздеть пациента, избегая развития 
гипотермии.

При поступлении пациента с по-
литравмой необходимо как можно 
быстрее выполнить ультразвуковое 
исследование по программе FAST-
протокола (Focused Assessment with 
Sonography in Trauma) (рис. 1). При 
выполнении FAST-протокола опре-
деляется вероятность внутреннего 
кровотечения и потенциальная не-
обходимость в оперативном вме-
шательстве с целью остановки про-
должающегося кровотечения или 
возможности дальнейшего наблю-
дения пациента и дополнительного 
обследования.

У гемодинамически нестабильного 
пациента:

•	 при положительном результате 
FAST показана экстренная опе-
рация (лапаротомия);

•	 при сомнительном результате 
FAST – повторная оценка через 
5–10 минут;

Рисунок. Протокол ультразвукового исследования по программе FAST.

•	 при отрицательном результате FAST – поиск других причин гипотензии 
(перелом костей таза; травма грудной клетки; перелом длинных трубчатых 
костей; наружное кровотечение; другие причины шока).

У гемодинамически стабильного пациента:
•	 при положительном результате FAST необходимо срочное выполнение 

компьютерной томографии (КТ) брюшной полости с внутривенным бо-
люсным контрастированием;

•	 при сомнительном результате FAST – повторная оценка через 5–10 минут 
или КТ брюшной полости с внутривенным болюсным контрастированием 
при наличии показаний;

•	 при отрицательном результате FAST – повторная оценка через 30 минут 
или КТ брюшной полости с внутривенным болюсным контрастированием 
при наличии показаний.

В дополнение к первичному осмотру и интенсивной терапии необхо-
димо получить результаты анализа газового состава крови, установить 
желудочный зонд и катетер в мочевой пузырь, контролировать почасовой 
диурез.
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Пациентам с политравмой в первую очередь прово-
дится лечение более тяжелых повреждений и состояний, 
непосредственно угрожающих жизни с последующим 
и (или) одновременным проведением диагностиче-
ских мероприятий. При невозможности выполнения 
в ближайшие 60 минут КТ (если пациент направляется 
в операционную для выполнения экстренной операции 
и [или] по тяжести состояния пациента) обязательна 
первичная серия рентгенологических исследований 
грудной клетки и костей таза. КТ выполняется в течение 
ближайших 60 минут в случае стабильного состояния 
пациента.

После получения результатов обследования принима-
ется решение об экстренном оперативном вмешательстве 
или продолжении обследования пострадавшего. Решение 
об оперативном лечении может быть принято сразу после 
выполнения УЗИ при наличии признаков гемопневмоторак-
са, гемоперитонеума, при наличии клиники продолжающе-
гося наружного и (или) внутреннего кровотечения по ре-
зультатам первичного осмотра. Такая операция направлена 
на стабилизацию быстро ухудшающейся клинической 
ситуации и является временной, незаконченной. В случае 
необходимости выполнения экстренной, жизнеспасающей 
операции первичное обследование прерывается и возоб-
новляется лишь после операции.

Основной задачей проводимой интенсивной терапии 
у пациентов с политравмой является предотвращение 
развития или купирование уже развившейся смертельной 
триады – гипотермии, ацидоза, коагулопатии.

Пострадавшему незамедлительно начинается инфузи-
онная терапия согретыми растворами кристаллоидов в объ-
еме до 2000 мл. Рекомендации ATLS® 2018 года считают 
целесообразным сократить объем стартовой инфузионной 
терапии кристаллоидами до 1000 мл [2]. До хирургической 
остановки продолжающегося кровотечения допустима 
артериальная гипотония («допустимая гипотензия» – систо-
лическое артериальное давление не более 90–100 мм рт. ст.).

В случае продолжающегося наружного и (или) внут-
реннего кровотечения с невозможностью его остановки 
компрессией места кровотечения, гемостаз осущест-
вляется посредством выполнения хирургического 
оперативного вмешательства и (или) использования 
методов интервенционной радиологии [16]. При раз-
витии жизнеугрожающего кровотечения инфузионная 
терапия проводится по протоколу массивной гемо-
трансфузии (МГ).

В травматологических центрах любого уровня це-
лесообразно иметь локальный протокол МГ. Основная 
цель протокола МГ – это организация трансфузионной 
помощи при необходимости массивных гемотрансфузий 
в результате развившейся кровопотери. По литератур-
ным данным, в США в 2010 году в 85 % травматоло-
гических центров были введены подобные локальные 
протоколы МГ.

Показаниями для применения протокола МГ являются:
•	 неконтролируемое активное кровотечение;
•	 слабый ответ на интенсивную инфузионную терапию;
•	 систолическое артериальное давление (АДсист.) ниже 

90 мм рт. ст.;
•	 частота сердечных сокращений (ЧСС) более 120 мин‑1;
•	 проникающий характер повреждений;
•	 положительные результаты УЗИ по  программе 

FAST-протокола.

Хотя массивные гемотрансфузии проводятся только 
в 3–5 % случаев политравмы, своевременная инфузионная 
терапия по протоколам MГ повышает шансы на выжи-
вание пострадавших. Главной проблемой, с которой 
сталкиваются клиницисты, это проблема своевременного 
начала проведения интенсивной трансфузионной терапии.  
Коагулопатия в результате травмы и кровопотери часто 
развивается, когда врачи слишком долго ждут, прежде 
чем начать терапию по протоколу МГ. Для прогнозирова-
ния вероятности использования протокола МГ возможно 
использовать шкалу Assessment of Blood Consumption 
(ABC) [11]. Шкала ABC оценивает у пациентов с по-
литравмой необходимость трансфузии 10 стандартных 
пакетов эритроцитарной массы (ЭМ). Показатель ABC 
основан на исследовании, проведенном Nunez T. C. с со-
авторами, в котором была выявлена связь между че-
тырьмя показателями (за исключением лабораторных) 
и кровопотерей у пациентов с политравмой (табл. 2). 
Диапазоны чувствительности шкалы ABC составляют 
75–90 %, а специфичности – 67–88 %, по данным раз-
личных травматологических центров.

Рекомендациями ATLS при проведении инфузионной 
терапии являются раннее использование препаратов кро-
ви с ограничением введения растворов кристаллоидов 
и раннее применение вазопрессоров. Рекомендуется 
ранее применение (в первые 1–2 часа) протокола МГ 
(табл. 3).

Инфузионная терапия, по протоколу МГ, проводится 
до стабилизации состояния пациента. Критериями эффек-
тивности проводимой терапии могут служить:

•	 стабилизация гемодинамики (в том числе на фоне 
продолжающейся инфузии вазопрессоров) и повы-
шение темпа диуреза: АДсист. 90–110 мм рт. ст.; ЦВД 
8–14 мм рт. ст.; диурез выше 0,5 мл/кг/ч;

•	 нормализация газового состава крови и сниже-
ние уровня лактата крови: PaO2 ≥ 80 мм рт. ст., 
(Sat O2 ≥ 95 %) при максимально низком РЕЕР и FiO2 
ниже 0,6; PaСO2 25–30 мм рт. ст.; лактат крови ниже 
2,1 ммоль/л (необходимо добиться снижения в пер-
вые 6 часов);

Таблица 2
Шкала оценки необходимости гемотрансфузии  

Assessment of Blood Consumption (ABC)

1 Проникающий механизм повреждения

2 АДсист. ≤ 90 мм рт. ст.

3 Положительный результат УЗИ FAST – протокола

4 ЧССС ≥120 мин. –1

Оценка ниже 2 баллов – вряд ли потребуется массивная гемо-
трансфузия (10 стандартных пакетов ЭМ или более). Оценка 4 
балла – вероятность необходимости массивной гемотрансфузии 
увеличивается до 100 %.
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•	 повышение уровня гемоглобина и Са2+ сыворотки 
крови: гемоглобин выше 70–90 г/л; Са2+ сыворотки 
крови выше 1 ммоль/л.

Основной задачей проводимой интенсивной терапии 
у пациентов с политравмой является предотвращение 
развития или купирование уже развившейся смертельной 
триады: гипотермии, ацидоза, коагулопатии.

Термин «смертельная триада» используется для опи-
сания физиологических расстройств, наблюдаемых у па-
циентов с политравмой. Смертельная триада образует 
нисходящую спираль, а дальнейшее кровотечение делает 
ее фатальной. Без разрыва этого прочного круга смерть 
неизбежна [9].

Гипотермия часто развивается у пациентов с поли-
травмой, особенно с геморрагическим шоком. Степень 
гипотермии связана с высокой летальностью (при цент-
ральной температуре 32,8 °C летальность составляет 
100 %). Гипотермия влияет на коагуляцию (снижение 
температуры на 1 °C снижает на 10 % активность фак-
торов свертывания, а также ингибирует агрегацию 
тромбоцитов). Исторически считалось, что коагулопа-
тия у пациента с политравмой была связана главным 
образом с введением жидкости и переохлаждением 
и, как следствие этого, лечением гипотермии несколько 
пренебрегали. Введение препаратов свертывания крови 
начиналось только после возникновения коагулопа-
тии или введения больших объемов крови, обычно 
превышающих 10 упаковок ЭМ в течение 24 часов. 
Большие объемы кристаллоидных растворов обычно 
вводили вместе с ЭМ. Было признано, что этот подход 
усугубляет коагулопатию и часто приводит к массивной 
кровопотере. Неадекватная перфузия тканей у паци-
ентов с политравмой является результатом кровопо-
тери, повреждения тканей и сосудов. Это приводит 
к образованию токсичных метаболитов, анаэробному 
метаболизму и лактоацидозу. Показано, что степень 
ацидоза и уровень лактата крови при поступлении 
являются предикторами летальности при политравме.

Агрессивная и длительная инфузионная терапия 
не может заменить окончательную хирургическую 
остановку кровотечения. К жизнеспасающим операци-
ям при политравме, которые выполняются после про-
ведения первичного осмотра пациента, одновременно 
с началом проведения интенсивной терапии относятся:

•	 операции при повреждении полых и паренхиматоз-
ных органов брюшной полости и крупных сосудов, 
сопровождающиеся угрожающим жизни внутренним 
кровотечением;

•	 при повреждении туловища, конечностей, сопрово-
ждающиеся угрожающим жизни наружным кровот-
ечением;

•	 при проникающих ранениях с повреждением сердца;
•	 при черепно-мозговой травме с внутричерепной 

гематомой, сопровождаемой прогрессирующим уг-
нетением сознания, нарастанием дислокационного 
синдрома по данным КТ и очаговой неврологической 
симптоматикой.

Целью первичного оперативного вмешательства 
при использовании контроля повреждений (Damage 
Control Surgery) является исключительно остановка 
кровотечения, которое невозможно остановить дру-
гими путями. Термин damage control был заимство-
ван из терминологии специалистов военно-морского 
флота и относился к тактике спасения серьезно по-
врежденного судна, поддержания его мореходности, 
его эксплуатационных качеств, а не устранения всех 
нанесенных ему повреждений. Damage Control Surgery 
впервые был использован в хирургии повреждений 
живота Rotondo М. F. с соавторами в 1993 году [13]. 
Опыт применения тактики контроля повреждений (КП) 
Damage Control Surgery показал снижение операционной 
кровопотери в 10 раз, снижение количества послеопе-
рационных осложнений [14].

Первым и основным приоритетом хирургического 
вмешательства при использовании тактики КП является 
остановка кровотечения, которое невозможно остановить 
другими путями. Тактика КП используется в отноше-
нии повреждений органов брюшной полости, грудной 
клетки, костей таза и крупных трубчатых костей [7]. 
Стадия повторных оперативных вмешательств с целью 
оценки эффективности первичной операции или для 
проведения расширенного окончательного оперативного 
вмешательства выполняется только после стабилиза-
ции состояния пациента. Критерием для применения 
тактики КП при экстренной операции является тяжесть 
состояния пациента:

Таблица 3
Протокол массивной гемотрансфузии

1 ЭМ (4 пакета) + СЗП (4 пакета)

2 ЭМ (4 пакета) + СЗП (4 пакета) + ТМ (6 доз) + КРИО (10 доз)

3 ЭМ (4 пакета) + СЗП (4 пакета)

4 ЭМ (4 пакета) + СЗП (4 пакета) + ТМ (6 доз) + КРИО (10 доз)

Примечание. Эритроцитарная масса (ЭМ) – четыре стандартных 
пакета, при первой гемотрансфузии рассматривается вопрос 
о переливании O(I)Rh (отриц.) группы крови в объеме до 500 мл (в по-
следующем переливается одногруппная ЭМ), целевой показатель 
уровня Hb крови более 70–90 г/л.

Свежезамороженная плазма (СЗП) – четыре стандартные упаковки, 
целевой показатель уровня АЧТВ менее 1,5 раза от нормы.
Тромбоцитарная масса (ТМ) – 1 доза на 10 кг массы тела, целевой 
показатель уровня тромбоцитов крови более 50 × 10–9.
Криопреципитат (КРИО) – 1 доза на 10 кг массы тела, целевой пока-
затель уровня фибриногена крови более 1 г/л.
Лабораторный контроль – каждые 30 минут (активированное частич-
ное тромбопластиновое время, международное нормализованное 
отношение, фибриноген, кислотно-щелочное состояние и газового 
состава крови, Са2+ сыворотки крови).
Транексамовая кислота вводится как можно раньше после травмы 
в дозе 1000 мг на 10 минут с последующей внутривенной инфузией 
1000 мг на 8 часов.
Продолжающееся кровотечение, несмотря на массивную трансфу-
зию ЭМ, СЗП, ТМ и КРИО: введение фактора свертывания VIIа в дозе 
90 мкг на 1 кг внутривенно (при условии: хирургическое кровотечение 
должно быть остановлено, не использовать при pH ниже 7,2).
Все компоненты крови необходимо согревать с целью предупреж-
дения развития гипотермии и ацидоза.
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•	 нестабильная гемодинамика, требующая вазопрессор-
ной поддержки (АДср. ниже 70 мм рт. ст.);

•	 тяжелый метаболический ацидоз (pH < 7,3) с повы-
шением лактата сыворотки крови (более 5 ммоль/л) 
и дефицитом оснований (менее –15 ммоль/л);

•	 гипотермия (температура тела ниже 5 °C);
•	 массивные гемотрансфузии (более 10 упаковок ЭМ);
•	 длительное оперативное вмешательство (более 90 

минут) при отсутствии активного жизнеугрожающего 
«хирургического» кровотечения;

•	 коагулопатия;
•	 невозможность закрыть лапаротомную рану вслед-

ствие перитонита и пареза кишечника.

Решение о применении тактики КП может быть при-
нято перед проведением экстренного хирургического 
вмешательства, направленного на остановку кровотечения, 
исходя из тяжести состояния пациента, также во время 
операции по причине ухудшения состояния пациента, 
развития осложнений или увеличения объема и времени 
оперативного вмешательства.

Применение тактики КП возможно при массовом 
поступлении пострадавших, необходимости выполнения 
узкоспециализированного вмешательства, выполнения 
сложной реконструктивно-восстановительной операции 
и ограниченности сил и средств медицинской службы 
в данный момент [12].

Главным приоритетом при выполнении лапаротомии 
является остановка кровотечения. Возможна первичная 
остановка кровотечения с использованием всех видов 
хирургического гемостаза (коагуляция, лигирование, 
прошивание, тампонада, пакетирование паренхиматозных 
органов). С целью временной остановки кровотечения, 
уменьшения кровопотери и улучшения условий для вы-
полнения лапаротомии с окончательной хирургической 
остановкой кровотечения возможно использование вре-
менной баллонной окклюзии аорты [5]. Вторым приори-
тетом тактики КП является контроль повреждений полых 
органов с герметизацией и недопущением истечения их 
содержимого в брюшную полость (ушивание разрывов 
и [или] резекция кишки без восстановления пассажа 
с интубацией). Закрытие брюшной полости является 
заключительным шагом перед переводом в отделение 
реанимации и интенсивной терапии. При ушивании 
лапаротомной раны должна ушиваться только кожа.

При отсутствии активно продолжающегося крово-
течения могут применяться методы интервенционной 
радиологии с транспортировкой пациента в ближайшую 
рентген-операционную [16].

После остановки жизнеугрожающего кровотечения 
в соответствии с тактикой КП хирургические вмешатель-
ства прекращаются до стабилизации состояния пациен-
та. Для стабилизации состояния пациент переводится 
в противошоковую палату или отделение реанимации 
и интенсивной терапии. Интенсивная терапия, направ-
ленная на стабилизацию состояния пациента для после-
дующего продолжения хирургического вмешательства, 
может занимать до 24–36 часов.

В случае сохраняющейся, при попытке стабилизации 
пациента, потребности в гемотрансфузиях, стойкого 
ацидоза, несмотря на отсутствие гипокоагуляции и нор-
мотермии, следует оценить вероятность наличия про-
должающегося неактивного кровотечения или пропу-
щенных повреждений полых органов, которые не были 
выявлены или неадекватно ушиты во время первичной 
операции в соответствии с тактикой КП. В этом случае, 
а также при развитии критической ишемии конечности 
показана повторная экстренная операция.

Повторный осмотр (обследование) пациентов про-
водится после завершения первичного обследования, 
начала проведения интенсивной терапии – реанимацион-
ных мероприятий и начальной стабилизации состояния 
пациента или после первичного этапа хирургического 
лечения (экстренной операции). Он заключается в ос-
мотре от «макушки до кончиков пальцев ног».

Пациент осматривается всеми профильными врача-
ми-специалистами, окончательно планируются объем 
и очередность хирургических вмешательств. При нали-
чии показаний к осмотру пациента привлекаются врачи 
всех необходимых специальностей. Как и первичный, 
повторный осмотр пациента проводится по принципу 
A–B–C–D–E.

При повторном осмотре пациентов более подробно 
собирается анамнез как у самого пациента, так и у со-
провождающих его лиц или медицинского персонала 
ССиНМП. Уточняется информация об обстоятельствах  
и механизме травмы.

Продолжаются мероприятия, направленные 
на обеспечение проходимости верхних дыхательных 
путей, проводится ИВЛ под постоянным мониторным 
контролем. Продолжается адекватная иммобилизацию 
шейного отдела позвоночника.

Устраняется, в случае необходимости, пневмоторакс 
с дренированием плевральной полости. В случае вери-
фикации перикардита выполняется перикардиоцентез.

Обеспечивается адекватная иммобилизация всех 
переломов костей пациента. До исключения переломов 
костей грудного и поясничного отдела позвоночника 
целесообразно использовать спинальный иммобилиза-
ционный щит. Важным компонентом противошоковых 
мероприятий является стабилизация костей таза при их 
переломах. В этих случаях необходимо использовать 
сдавливающий бандаж (или фиксатор Ganz) в области 
таза для компрессии сломанных костей таза и умень-
шения внутреннего кровотечения [6].

В течение повторного осмотра (обследования) пациен-
та завершается инструментальная диагностика с полной 
визуализацией (КТ), чтобы обнаружить невыявленные 
повреждения. В случае выявления после повторного об-
следования показаний для оперативного вмешательства 
пациент транспортируется в операционную.

В случае необходимости выполнения второго этапа 
хирургического вмешательства после остановки жизне-
угрожающего «хирургического» кровотечения в рамках 
тактики КП время начала окончательной хирургиче-
ской коррекции определяется индивидуально и может 
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составлять от 12 до 36 часов. Основными критериями 
стабилизации пациента являются стабилизация гемоди-
намики, нормализация уровня лактата крови, купиро-
вание ацидоза крови и отсутствие гипотермии. После 
последней этапной операции пациент госпитализируется 
в отделение реанимации и интенсивной терапии для 
дальнейшего лечения.

Внедрение в многопрофильной больнице локального 
протокола оказания специализированной медицинской 
помощи при политравме позволило решить проблемы, 
постоянно стоящие перед специалистами при поступ-
лении пострадавших с политравмой:

•	 организация работы профильных специалистов в рам-
ках мультидисциплинарной команды;

•	 задержка в принятии решения в результате большого 
объема дополнительных исследований;

•	 превышение показаний для исследований без учета 
тяжести состояния пациента;

•	 неверное определение приоритетов при определении 
очередности хирургических вмешательств;

•	 превышение времени выполнения операции (более 90 
минут) и объема хирургического вмешательства при 
остановленном активном кровотечении.

Опыт работы мультидисциплинарных бригад при ока-
зании помощи пациентам с политравмой показал наличие 
недостаточных навыков и психологические проблемы при 
принятии решений во время работы в составе мультидис-
циплинарной бригады.

Выводы
1.	 Мультидисциплинарный подход – краеугольный 

камень оказания специализированной медицинской 
помощи пациентам с политравмой.

2.	С целью улучшения качества оказания специали-
зированной медицинской помощи пациентам с по-
литравмой необходимо внедрение в клиническую 
практику локальных протоколов и стандартов.

3.	С целью приобретения и отработки навыков при-
нятии решений в составе мультидисциплинарной 

бригады при оказании помощи пациентам с поли-
травмой необходим тренинг специалистов различных 
специальностей, входящих в состав этих бригад.
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Введение
Лечение тяжелой острой дыхательной недостаточности 

(ОДН) на сегодняшний день остается одной из наиболее 
сложных и затратных проблем медицины. Для ее успеш-
ного решения требуется использование комплекса совре-
менных респираторных технологий, адьювантных методов 
лечения, мультидисциплинарного подхода к диагностике 
и лечебно-профилактическим мероприятиям. В комплексе 
лечения ОДН ведущее место занимает респираторная 
поддержка (РП), основными задачами которой является 
временное полное или частичное протезирование функции 
внешнего дыхания, поддержание адекватного газообмена 
в легких и коррекция гипоксии [1, 3]. Респираторная под-
держка позволяет улучшить альвеолярную вентиляцию 

и биомеханику легких, снизить работу дыхания пациента, 
корректировать гипоксемию и гиперкапнию при лечении 
дыхательной недостаточности (ДН) различного генеза.

Современная РП включает разные способы доставки 
обогащенной кислородом дыхательной смеси в легкие 
пациента. Это традиционная низкопоточная оксигенотера-
пия (НПО, скорость потока кислорода 2–4 и более л/мин), 
высокопоточная оксигенотерапия (ВПО, скорость потока 
газовой смеси 30–60 и более л/мин), неинвазивные методы 
вентиляции легких (НИВЛ), конвекционная вспомогатель-
ная или полностью управляемая искусственная вентиля-
ция легких (ВИВЛ, ИВЛ), полуавтоматические и (или) 
интеллектуальные режимы РП, реализуемые посредством 

Неинвазивная вентиляция легких  
в отделении реанимации: вчера, сегодня, завтра 
(обзор литературы)
А. В. Власенко1,2, А. Г. Корякин2, Е. А. Евдокимов1, И. С. Клюев1
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профессионального образования» Минздрава России, Москва
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РЕЗЮМЕ
Развитие медицинских технологий и появление новых методов респираторной поддержки с широкими возможностями управления 
положительным давлением на вдохе и выдохе сделало возможным реализацию неинвазивной вентиляции легких. Интеграция 
микропроцессоров в современные респираторные интерфейсы, с одной стороны, и более глубокое понимание механизмов патогенеза 
дыхательной недостаточности – с другой, позволило усовершенствовать и внедрить в повседневную клиническую практику разные 
методы неинвазивной респираторной поддержки. Накопленный в последние десятилетия опыт применения неинвазивной вентиляции 
легких сделал возможным широкое использование этого метода респираторной поддержки в самых разных клинических ситуациях. 
Однако вопросы отбора пациентов для масочной вентиляции, выбор метода и алгоритма его применения, прогноз эффективности, 
предупреждение отрицательных эффектов по-прежнему остаются актуальными. Это диктует необходимость продолжения изучения 
клинической эффективности неинвазивной вентиляции легких у пациентов с дыхательной недостаточностью различного генеза. 
В обзоре представлены возможности и ограничения применения неинвазивной респираторной поддержки у пациентов дыхательной 
недостаточностью в отделении реанимации.
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: острая дыхательная недостаточность, искусственная вентиляция легких, неинвазивная респираторная поддержка, 
высокопоточная оксигенотерапия.
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Non-invasive ventilation in intensive care unit: yesterday, today, 
tomorrow (literature review)
A. V. Vlasenko1,2, A. G. Koryakin2, E. A. Evdokimov1, I. S. Klyuev1

1Russian Medical Academy for Continuing Professional Education, Moscow, Russia
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SUMMARY
The development of medical technologies and the emergence of new methods of respiratory support with extensive capabilities to control 
positive pressure on the inhale and exhale made it possible to implement non-invasive ventilation. The integration of microprocessors in modern 
respiratory interfaces, on the one hand, and a deeper understanding of the mechanisms of the pathogenesis of respiratory failure, on the 
other hand, made it possible to improve and implement various methods of non-invasive respiratory support in everyday clinical practice. The 
experience gained in recent decades with the use of non-invasive ventilation made it possible to widely use this method of respiratory support in 
a wide variety of clinical situations. However, the selection of patients for mask ventilation, the choice of method and algorithm for its application, 
prognosis of effectiveness, prevention of negative effects, as before, remain relevant. This dictates the need to continue studying the clinical 
efficacy of non-invasive ventilation in patients with respiratory failure of various origins. The review presents the possibilities and limitations of the 
use of non-invasive respiratory support in patients with respiratory failure in the intensive care unit.
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инновационных интерфейсов, позволяющие в определен-
ном диапазоне автоматически корректировать некоторые 
параметры респираторного паттерна.

ИВЛ получила широкое распространение в начале 50-х 
годов XX века, когда H. C. Lassen показал, что выполнение 
трахеостомии и последующая вентиляция с положитель-
ным давлением у пациентов с полиомиелитом снижают 
летальность более чем в два раза – с 87 до 40 % [110]. 
С этого времени конвекционная РП вытеснила ранее ис-
пользуемую сложную, громоздкую и непрактичную ИВЛ 
с отрицательным давлением.

Однако уже в конце 1960-х были получены данные 
о негативном влиянии высокой фракции вдыхаемого 
кислорода дыхательной смеси (FiO2) и вентиляции 
слишком малыми дыхательными объемами. В 1974 году 
H. Webb и D. Tierney в эксперименте показали отрица-
тельное влияние высоких значений пикового давления 
в дыхательных путях [121]. В 1993 году все известные 
механизмы повреждения легких объединили в концеп-
цию вентилятор-индуцированного повреждения легких 
(ventilator-induced lung injury, VILI) [93]. Позже была 
показана возможность развития повреждения легких 
в условиях НИВЛ и вспомогательной ИВЛ вследствие 
развития высокого транспульмонального давления, 
а также асинхронизма как в условиях контролируемой, 
так вспомогательной и неинвазивной РП (self-induced 
lung injury, SILI) [24]. В последние годы в комплексе 
этиопатогенетических причин VILI существенное значе-
ние отводится т. н. движущему давлению вдоха (driving 
pressure; ΔP = Pplat. – PEEP) и т. н. механической мощности 
РП, представляющей собой совокупность используемых 
дыхательного объема, давлений, потока и частоты ды-
ханий при ИВЛ. T. Tonetti с соавт. предложил термин 
«эрготравма» для описания специфического повреж-
дения легких в результате воздействия совокупности 
«энергетических» повреждающих факторов РП [118]. 
Таким образом, в настоящее время не вызывают сомнения 
повреждающие эффекты любого способа РП (НИВЛ, 
ВИВЛ, ИВЛ) на органы-мишени, прежде всего легкие, 
и необходимости их максимального контроля. Стало 
понятным, что РП не бывает безопасной, а может быть 
с более или менее повреждающими (щадящими) параме-
трами. Совершенствование понимания механизмов VILI 
позволило сформулировать принципы защиты легких 
в условиях РП и концепцию щадящей и персонифи-
цированной ИВЛ [2, 14, 87, 115]. Эволюция стратегии 
защиты легких в условиях РП привела к пересмотру па-
радигмы применения НИВЛ как альтернативы интубации 
и более безопасному, по сравнению с инвазивной ИВЛ, 
методу РП.

Краткая история НИВЛ
Современная история НИВЛ начинается в сере-

дине XX века, а первые упоминания о ней относят 
к XVII веку [41]. В 40–50-х годах XX века, во время эпи-
демии полиомиелита в Европе, на фоне совершенствова-
ния методов механической вентиляции были заложены 
и научные предпосылки к использованию НИВЛ. В конце 

1930-х годов в Нью-Йорке А. Barach с соавт. представил 
«уравнивающую камеру переменного давления» (equalizing 
alternating pressure chamber). Данный аппарат являлся 
модификацией боксового респиратора, однако при его 
применении использовалась технология поддержания не-
прерывного (постоянного) положительного давления в ды-
хательных путях (СРАР) [20]. H. Motley с соавт. в 1947 году 
применили технологию вентиляции с перемежающимся 
положительным давлением (intermittent positive pressure 
breathing, IPPB), когда поток газа через лицевую маску 
прекращался при достижении заданного уровня давления. 
За основу были взяты первый респиратор положительного 
давления и маски, применяемые в авиации [79]. Данный 
метод авторы применяли для лечения различных форм 
ОДН, а в последующем – при обострении хронической 
обструктивной болезни легких (ХОБЛ) и бронхиальной 
астмы.

В конце 1950-х – начале 1960-х годов в нескольких 
западных клиниках начали применять НИВЛ с использо-
ванием мундштука в комбинации с боксовыми респира-
торами у пациентов с нейромышечными заболеваниями 
и полиомиелитом. В 1993 году были опубликованы ре-
зультаты успешного применения длительной НИВЛ, как 
изолированно, так и в сочетании с другими респираторны-
ми технологиями, у 257 пациентов в течение практически 
40 лет [17].

Накопление данных об успешном использовании 
НИВЛ с назальными масками при лечении обструктивно-
го сонного апноэ [27, 64] способствовало значительному 
росту интереса к масочной вентиляции легких. Начиная 
с середины 1980-х годов НИВЛ стала широко и успешно 
применяться при обострении ХОБЛ и декомпенсации 
хронической сердечной недостаточности (ХСН) [74], 
а уже спустя десятилетие НИВЛ стала рутинным ме-
тодом респираторной поддержки при лечении ОДН 
различного генеза.

Следует отметить рост в последние десятилетия ис-
пользования НИВЛ в домашних условиях, особенно у па-
циентов с хронической обструктивной болезнью легких 
(ХОБЛ) тяжелой степени вне обострения, различными 
нейромышечными заболеваниями, синдромом ожире-
ния, хронической сердечной недостаточностью (ХСН), 
обструктивным апноэ во сне [109].

Отбор пациентов для НИВЛ
Тщательный отбор пациентов является одним из важ-

нейших факторов успешного применения неинвазивной 
вентиляции легких. Многочисленные исследования в этой 
области позволили существенно расширить спектр по-
казаний к НИВЛ. На сегодняшний день использование 
неинвазивной вентиляции может быть эффективно в сле-
дующих ситуациях:

•	 обструктивные и рестриктивые заболевания легких;
•	 комплексная терапия кардиогенного отека легких;
•	 лечение сонного апноэ, диспноэ;
•	 профилактика декомпенсации ОДН – альтернатива эн-

дотрахеальной интубации при отсутствии абсолютных 
показаний к ИВЛ;
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•	 профилактика реинтубации в раннем постэкстубаци-
онном периоде у пациентов с ОДН различного генеза;

•	 возможность избежать осложнений, связанных с ин-
тубацией трахеи, длительной ИВЛ и последующей 
трахеостомией;

•	 возможность более ранней экстубации – сокращение 
продолжительности инвазивной 	 ИВЛ;

•	 НИВЛ вне стационара (домашняя РП);
•	 паллиативная помощь у пациентов с терминальной 

стадией хронических респираторных, неврологиче-
ских и (или) онкологических заболеваний [44, 56, 63, 
82, 96, 104].

Принципиальным фактором успешного использо-
вания НИВЛ является надлежащий мониторинг функ-
ции внешнего дыхания и общего состояния пациента. 
Необходимость тщательного мониторинга важна для 
комплексной оценки эффективности НИВЛ, которую 
следует учитывать начиная с первых минут после начала 
терапии. Основой контроля за состоянием пациента 
является регулярная оценка основных жизненных по-
казателей: частоты дыхательных движений, вовлече-
ния в процесс дыхания вспомогательной мускулатуры, 
уровня сознания. Помимо этого, необходим постоянный 
мониторинг ЭКГ и величины артериального давления, 
измеряемого инвазивным или неинвазивным способом, 
пульсоксиметрии. Анализ газового состава и метаболи-
ческого статуса в пробах артериальной и смешанной 
венозной крови до начала НИВЛ и в ближайшие часы 
после ее начала позволяет оценить степень и характер 
тяжести нарушений газообмена, состояние компенсатор-
ных механизмов и эффективность РП. Немаловажным 
звеном мониторинга являются данные, предоставляемые 
непосредственно респиратором, особенно графическая 
интерпретация параметров респираторного паттерна 
и биомеханики легких. Анализ и своевременная коррек-
ция параметров неинвазивной вентиляции позволяют 
улучшить комфорт пациента и повысить эффективность 
проводимой РП [42].

Следует отметить различную клиническую эффек-
тивность НИВЛ у разных пациентов с ОДН. Анализ ре-
зультатов исследований показывает от 5 до 30 % случаев 
неэффективного применения НИВЛ при ОДН различного 
генеза [11, 23]. Имеются данные, что в таких случаях 
часто имели место задержки интубации или реинтубации 
[33, 38, 39, 43]. При этом ряд исследований показали, 
что положительные эффекты НИВЛ в течение перво-
го часа ее применения (пациенты-респондеры) имеют 
бóльшую прогностическую значимость в отношении 
последующего результата лечения, чем исходные тяжесть 
ОДН и пациента в целом. [84]. Таким образом, начало 
неинвазивной вентиляции требует тщательного подхода 
к отбору пациентов, учету факторов риска и быстрой 
оценки эффективности ее применения.

Факторы риска неэффективности НИВЛ можно пред-
ставить следующим образом:

•	 pH < 7,25;
•	 APACHE II > 29;

•	 SAPS > 34;
•	 острый респираторный дистресс-синдром (ОРДС);
•	 тяжелая гипоксемия;
•	 шок;
•	 метаболический ацидоз;
•	 пневмония;
•	 нарушение психического статуса [9, 11, 30, 101].

Противопоказания для использования НИВЛ
Комплексная оценка пациента с ОДН, нуждающе-

гося в проведении РП, включает в себя и скрининг 
по выявлению возможных противопоказаний к НИВЛ. 
Противопоказания к неинвазивной вентиляции определены 
следующим образом:

•	 остановка сердечной деятельности;
•	 декомпенсация органной недостаточности (внеле-

гочной):
•	 тяжелая энцефалопатия (менее 10 баллов по шкале 

ком Глазго);
•	 желудочно-кишечное кровотечение из верхних отде-

лов ЖКТ;
•	 прогрессирующая ишемия миокарда или жизнеугро-

жающие аритмии;
•	 фациальная травма, перенесенные хирургические 

вмешательства на лице;
•	 обструкция верхних дыхательных путей;
•	 неспособность пациента сотрудничать с медицинским 

персоналом;
•	 неспособность пациента самостоятельно удалять се-

крет верхних дыхательных путей;
•	 высокий риск аспирации [8, 77].

При этом следует подчеркнуть, что угнетение уровня 
сознания до комы, вызванное нарастанием гиперкапниче-
ской ОДН, не является абсолютным противопоказанием 
к НИВЛ. G. Díaz с соавт. попытался установить, насколько 
успешным будет применение неинвазивной вентиляции 
у пациентов в гиперкапнической коме в сравнении с па-
циентами с более высоким уровнем сознания (более 8 
баллов по шкале комы Глазго). Исследователями было 
установлено, что улучшение уровня сознания в течение 
часа терапии НИВЛ (OR = 2,32; 95 % ДИ: 1,53–3,53) явля-
ется предиктором успешного использования неинвазивной 
РП, 80 % пациентов в исследуемой группе положительно 
ответили на проводимую терапию в сравнении с 70 % 
респондеров в контрольной группе [36]. Схожие выводы 
продемонстрировал D. Contou с соавт. Исследователями 
было также установлено, что применение НИВЛ в качестве 
терапии первой линии у всех пациентов с гиперкапнией, 
несмотря на высокий риск неудачи и задержки интубации, 
не ухудшает прогноз и результат лечения [32].

Интерфейсы, используемые для НИВЛ  
и возможные осложнения

Эффективность НИВЛ зависит от правильно подо-
бранного интерфейса. Для успешного функционирования 
системы «пациент – респиратор» необходимо учиты-
вать конфигурацию лица, предпочтение назальному или 
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оральному соединению, состояние рото- и носоглотки, 
субъективный комфорт пациента [103]. Идеальный ин-
терфейс для НИВЛ подразумевает отсутствие утечек, 
атравматичность, гипоаллергенность, долговечность, 
низкую стоимость и легкость в производстве, доступ-
ность в нескольких размерах. Помимо этого, основные 
его характеристики должны предполагать низкое сопро-
тивление потоку вдыхаемой воздушно-газовой смеси 
и минимальный размер мертвого пространства [86]. 
В таблице представлена сравнительная характеристика 
основных интерфейсов для НИВЛ [97]. Последние до-
стижения в области производства таких масок включают 
в себя бóльшую анатомичность, улучшающую комфорт 
пациента, быстросъемные ремни фиксации и специ-
альные клапаны, минимизирующие риск возвратного 
дыхания [86]. Однако следует отметить, что, несмотря 
на широкий выбор современных масок и мундштуков, 
на сегодняшний день не существует идеального интер-
фейса для НИВЛ.

Вопрос наиболее оптимального выбора интерфейса 
для НИВЛ по-прежнему остается открытым [124].

Так, мундштуки предпочтительны к использованию 
у пациентов с нейромышечными заболеваниями, особенно 
в сочетании с ороназальными масками во время сна [18].

Назальные маски и канюли предпочтительны к ис-
пользованию в течение длительного времени у пациентов 
с гиперкапнической и гипоксической ОДН [111].

Ороназальные маски, гибридные и маски типа total face 
наиболее часто используются у пациентов с тяжелой ОДН.

Шлемы для НИВЛ, первоначально используемые для 
гипербарической оксигенации (ГБО), состоят из прозрач-
ного колпака и мягкого воротника, который фиксируется 
ремнями в подмышечной области. Шлем имеет два пор-
та: для вдоха и выдоха [86]. В последние годы НИВЛ 
посредством шлема все чаще используется у пациентов 
с паренхиматозной ОДН.

Результаты сравнения стандартных шлемов, шлемов 
с жестким воротником и ороназальных масок на здоровых 
испытуемых не выявили различий в комфорте, синхрони-
зации с респиратором и инспираторном усилии, однако 
обнаружилось некоторое уменьшение работы дыхания при 
использовании шлемов [119]. В эксперименте установлено, 
что работа дыхания уменьшается при применении оро-
назальной маски для модели здоровых легких. В случае 
модели легких с ХОБЛ работа дыхания снижается при 
использовании шлема [88]. Другой эксперимент, про-
веденный при участии восьми здоровых добровольцев, 
показал превосходство ороназальных масок над шлемами 
в отношении лучшей синхронизации между пациентом 
и респиратором [34]. Использование режима PSV на здо-
ровых испытуемых также продемонстрировало бóльшую 
эффективность ороназальных масок над шлемами в виде 
уменьшения работы дыхания [29]. Аналогичный результат 
был получен у педиатрических пациентов при сравне-
нии клинической эффективности ороназальных масок 
и шлемов [31].

Следует особо отметить, что для обеспечения эф-
фективности любого метода РП необходимо адекватное 

увлажнение и согревание воздушно-газовой смеси. 
Кондиционирование вдыхаемого газа должно осущест-
вляться вне зависимости от используемого интерфейса. 
Современные технологии увлажнения представлены 
тепловлагообменными фильтрами (ТВО) нескольких 
видов и активными увлажнителями испарительного 
типа [122]. Вдыхание адекватно увлажненного и согре-
того газа позволяет поддерживать функционирование 
эпителия трахеобронхиального дерева и мукоцилиарный 
клиренс на должном уровне [123], обеспечивая комфорт 
пациента и снижая риск развития или прогрессирова-
ния вторичных гнойно-септических осложнений [105]. 
На сегодняшний день предпочтительнее использовать 
увлажнители испарительного типа при проведении 
неинвазивной вентиляции легких (уровень доказа-
тельности 2В), в то время как ТВО противопоказаны 
к применению в этой ситуации (уровень доказатель-
ности 2С) [102].

Как и любой метод РП, НИВЛ имеет свои осложне-
ния и неблагоприятные эффекты. Их можно разделить 
на несколько групп:

•	 осложнения, связанные с интерфейсом (описание 
в таблице, раздел «Недостатки»);

Таблица
Адаптировано по Pisani L. с соавт.

Интерфейс Преимущества Недостатки

Мундштук Отсутствие пролежней
Нет необходимости 
в фиксации

Необходимость хорошо 
обхватывать ртом мундштук
Сухость ротовой полости
Гиперсаливация
Трудности с коммуникацией
Утечка, асинхрония

Назальная 
маска

Возможность приема 
пищи, коммуникации, 
кашля и удаления 
мокроты, не прерывая 
сеанса НИВЛ

Риск образования пролежней
Необходимость 
в проходимости полости носа
Утечка через полость рта

Назальные 
канюли

Отсутствие пролежней Возможна утечка при высоком 
давлении (> 15 см вод. ст.)
Раздражение полости носа

Ороназальная 
маска

Отсутствие 
необходимости 
в сотрудничестве
Возможность дыхания 
носом и ртом

Риск образования пролежней
Рвота, клаустрофобия
Трудности с коммуникацией 
и кашлем

Гибридная 
маска

Возможность дыхания 
носом и ртом
Отсутствие пролежней

Возможна утечка при высоком 
давлении (>15 см вод. ст.)
Раздражение полости носа
Трудности с коммуникацией 
и кашлем

Total face

Низкая утечка
Возможность быстро 
надеть
Отсутствие 
необходимости 
в сотрудничестве
Показана при 
отсутствии зубов

Рвота
Клаустрофобия
Трудности с коммуникацией 
и кашлем

Шлем

Низкая утечка
Возможность быстро 
надеть
Отсутствие пролежней
Отсутствие 
необходимости 
в сотрудничестве

Рвота
Клаустрофобия
Возвратное дыхание
Шум
Асинхрония
Риск пролежней 
подмышечной области

E-mail: medalfavit@mail.ru



Медицинский алфавит № 25 / 2021. Кардиология и неотложная медицина (3)46

•	 осложнения, связанные с использованием положи-
тельного давления и потока газа: болезненность в но-
соглотке, наружном слуховом проходе, сухость сли-
зистых носо- и ротоглотки, раздражение слизистой 
глаз, аэрофагия;

•	 аспирация содержимого рото-, гортаноглотки, желудка;
•	 баротравма, волюмотравма, асинхрония, SILI [50, 57].

Клиническое применение НИВЛ  
в отделении реанимации

ХОБЛ – заболевание, характеризующееся персистиру-
ющим ограничением скорости воздушного потока в дыха-
тельных путях, которое обычно прогрессирует и связано 
с воспалительной реакцией бронхолегочной системы 
различной этиологии [6]. Персистирующее воспаление 
приводит к сужению периферических дыхательных путей, 
неравномерной вентиляции, нарушению вентиляцион-
но-перфузионной способности легких, динамической 
гиперинфляции и легочной гипертензии. Присоединение 
бактериальной или вирусной инфекции приводит к обо-
стрению заболевания с нарастанием гиперинфляции, уста-
лости дыхательной мускулатуры и в итоге к декомпенсации 
ОДН [6, 89]. При ХОБЛ ОДН, как правило, сопровождается 
гиперкапнией и респираторным ацидозом. Применение 
НИВЛ в этой ситуации позволяет снизить работу дыхатель-
ной мускулатуры, улучшить альвеолярную вентиляцию, 
элиминацию СО2, соответствие вентиляции – перфузии 
(V/Q) [67].

Эффективность НИВЛ при обострении ХОБЛ доказано 
множеством клинических исследований и показано в слу-
чае развития ОДН средней степени тяжести и респиратор-
ного ацидоза (рН: 7,25–7,35; РаСО2 > 45 мм рт. ст.) (сильная 
рекомендация, качество доказательств А) [104]. По срав-
нению со стандартной оксигенотерапией, применение 
НИВЛ достоверно уменьшает потребность в интубации, 
снижает летальность и длительность пребывания в ОР 
[22, 67, 69, 91, 98]. НИВЛ также эффективна в качестве 
альтернативы ИВЛ при развитии нестабильности гемо-
динамики, тяжелого ацидоза (pH ≤ 7,25) или угнетении 
сознания у данного контингента пациентов [70, 104].

Бронхиальная астма (БА) – гетерогенное заболевание, 
характеризующееся хроническим воспаление дыхатель-
ных путей и нарушением их проходимости, наличием 
респираторных симптомов, таких как одышка, свистя-
щие хрипы, заложенность в груди и кашель, с широким 
спектром их проявлений (по времени, интенсивности 
и продолжительности) [51]. Использование НИВЛ в со-
четании с фармакологическими методами лечения может 
быть оправданно при обострении БА. Однако в настоящее 
время недостаточно убедительных данных в отношении 
улучшения результатов лечения этих пациентов при ис-
пользовании НИВЛ. А. Soroksky с соавт. отмечает, что 
НИВЛ в сочетании с нереспираторной терапией улучша-
ет газообмен, позволяет быстрее добиться разрешения 
приступа БА и сокращает длительность госпитализа-
ции [112]. А. Ganesh с соавт. показал, что использование 
НИВЛ успешно в большинстве случаев (19 % неудач, n = 
98). У пациентов с неэффективной НИВЛ отмечается 

более длительная госпитализация [49]. К. Murase с соавт. 
в ретроспективном когортном исследовании отметили 
значимое сокращение потребности в интубации и приме-
нении управляемой ИВЛ при эффективном использовании 
НИВЛ [80]. Однако кокрановский систематический обзор 
выявил недостаточное количество убедительных данных, 
подтверждающих клиническую эффективность НИВЛ 
у пациентов с обострением БА, поэтому для объективной 
оценки роли НИВЛ у данного контингента пациентов 
требуются дальнейшие исследования [68].

Кардиогенный отек легких – одно из осложне-
ний острой или декомпенсации хронической сердеч-
ной недостаточности или гипертонического криза [5]. 
Использование НИВЛ в данной ситуации позволяет кон-
тролировать накопление внесосудистой жидкости, уве-
личивать функциональную остаточную емкость легких 
(ФОЕ) и поддерживать газообмен. В условиях НИВЛ 
у ряда пациентов возможны рост постнагрузки правого 
желудочка, снижение податливость левых отделов сердца 
и ударного объема [72, 81].

При кардиогенном отеке легких клиническая эффек-
тивность НИВЛ существенно выше, по сравнению с низ-
копоточной оксигенотерапией, что позволяет снизить 
частоту интубации и летальность как при декомпенсации 
сердечной недостаточности, так и при остром инфаркте 
миокарда (ОИМ) [35, 73, 82, 92, 95, 120, 125].

Важным этапом лечения ДН является ранний постэк-
стубационный период, когда может потребоваться реин-
тубация вследствие разных причин (вторичная инфекция, 
неврологический дефицит, полиорганная дисфункция, 
мышечная слабость и др.). М. Ferrer с соавт. и ряд других 
авторов показали, что ранняя экстубация с последующим 
использованием НИВЛ позволяет снизить продолжитель-
ность инвазивной ИВЛ, частоту ее осложнений, время 
лечения в ОР, сократить потребность в трахеостомии, 
улучшить прогноз у пациентов с ОДН. Это особенно 
актуально у пациентов высокого риска (возраст более 
65 лет, хронические заболевания сердечно-сосудистой 
и дыхательной систем), в том числе с обострением ХОБЛ. 
[44]. В то же время известно: слишком ранняя или неза-
планированная экстубация является независимым фак-
тором риска и часто ведет к реинтубации, ухудшению 
состояния, росту рисков фатальных осложнений [117]. 
Результаты исследования G. Perkins с соавт. показали, 
что ранняя экстубация с последующим проведением 
масочной НИВЛ не влияет на длительность РП [94]. 
Незамедлительное начало НИВЛ после запланирован-
ной экстубации у пациентов высокого риска позволяет 
увеличить внутригоспитальную и 90-суточную выжива-
емость по сравнению с традиционной оксигенотерапией, 
в том числе у пациентов с ХОБЛ и высокого риска [45, 
83]. Поэтому в настоящее время НИВЛ рекомендуется 
к рутинному применению в ранний постэкстубацион-
ный период у пациентов с ДН различного генеза [46]. 
Системный обзор 16 РКИ, включивший в основном па-
циентов с обострением ХОБЛ, показал, что применение 
НИВЛ снижает летальность и риск развития ВАП и со-
кращает частоту повторной интубации [25].
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У пациентов в раннем послеоперационном периоде 
на фоне остаточных явлений седоанальгезии и слабо-
сти дыхательной мускулатуры возможно снижение ФОЕ 
и формирование компрессионных ателектазов, что может 
стать причиной развития послеоперационной пневмонии 
и ОДН [62]. Применение НИВЛ в раннем послеопераци-
онном периоде у пациентов как с интактными легкими, 
так и с ОДН снижает риск реинтубации, развития пнев-
монии и частоту внутригоспитальной летальности [15]. 
Профилактическое применение назального СРАР в тече-
ние первых 24 часов после хирургических вмешательств 
на торакоабдоминальном отделе аорты минимизирует 
частоту развития легочных осложнений и длительность 
пребывания в стационаре [65]. Использование НИВЛ при 
манифестации ОДН после абдоминальных хирургических 
вмешательств сокращает риск реинтубации по сравнению 
с низкопоточной оксигенотерапией [60]. Аналогичные 
данные были получены и в других, более ранних работах: 
использование разных методов НИВЛ после различных 
хирургических вмешательств позволяет сократить продол-
жительность ИВЛ; снижает риск повторной интубации, 
развития пневмонии; сокращает продолжительности ле-
чения в ОР и госпитальную летальность [61, 113].

НИВЛ эффективна для преоксигенации перед инту-
бацией у пациентов с гипоксемической ОДН. По данным 
C. Baillard с соавт., преоксигенация с помощью НИВЛ 
снижает риск десатурации во время интубации трахеи 
по сравнению с преоксигенацией лицевой маской с меш-
ком Амбу [19].

Использование некоторых методов НИВЛ оправданно 
при выполнении фиброоптической бронхоскопии (ФБС) 
и бронхоальвеолярного лаважа у разного контингента 
пациентов. Применение неинвазивной вентиляции у па-
циентов с тяжелой гипоксемией позволяет избежать де-
компенсации ОДН и последующего перевода на ИВЛ [12]. 
Имеются данные о преимуществах высокопоточной ок-
сигенотерапии (ВПО), по сравнению с высокочастотной 
ИВЛ (ВЧИВЛ), при манипуляции на верхних дыхательных 
путях. Ни в одном из наблюдаемых случаев не отмечалась 
декомпенсация функции внешнего дыхания, требующая 
немедленной интубации [10, 37].

В последние десятилетия в структуре причин разви-
тия дыхательной недостаточности все большее значение 
приобретает ОДН, обусловленная синдромом ожирения 
(гиповентиляция, гиперкапния, гипоксемия и т. д.). Часто 
гиперкапническая ОДН у данного контингента пациентов 
требует проведения РП [107]. Однако у большинства этих 
пациентов положительный эффект достигается при исполь-
зовании НИВЛ. Исследование A. Ortega González с соавт. 
показало, что при манифестации ОДН нет существенных 
различий в исходных показателях анализов газов арте-
риальной крови как у пациентов с синдромом ожирения 
(группа 1), так с ХОБЛ (группа 2) и с ХСН (группа 3). Через 
1–3 часа НИВЛ в группах 1 и 2 отмечались нормализация 
рН, рост РаО2, снижение РаСО2 при отсутствии значи-
мой динамики этих показателей в группе 3. Через сутки 
НИВЛ в группах 1 и 2 среднее значение рН составило 7,36, 
а в группе 3 – 7,25. В этом исследовании была отмечена 

нулевая летальность в группе 1 по сравнению с группой 
2 (11,1 %) и группой 3 (33,3 %) [90]. В проспективном 
исследовании 736 пациентов (173 с синдромом ожирения – 
гиповентиляции и 543 с обострением ХОБЛ), проведенном 
А. Carrillo с соавт., было показано, что применение НИВЛ 
у данных групп пациентов обладает схожей эффективно-
стью. Однако в группе пациентов с синдромом ожирения – 
гиповентиляции отмечались более низкий процент неудач 
применения НИВЛ (12,00 %; 67,13 % – в группе ХОБЛ; р = 
0,037), меньшая внутригоспитальная летальность, более 
высокий показатель однолетней выживаемости [26].

Нейромышечные нарушения представляют собой ге-
терогенную группу заболеваний, влияющих на скелетные 
мышцы вследствие аномалий двигательных нервов, нерв-
но-мышечного соединения, ионных каналов, клеточного 
матрикса и метаболических нарушений. В зависимости 
от клинического течения, данную группу заболеваний 
можно классифицировать как медленно прогрессирующие 
с периодическими обострениями хронической ДН и бы-
стро прогрессирующие с нарастанием вентиляционной 
ДН [100]. В обоих случаях показано применение НИВЛ. 
Использование НИВЛ в сочетании с современными воз-
можностями тщательного дренирования и удаления секрета 
трахеобронхиального дерева является методом выбора 
у пациентов с мышечной дистрофией Дюшенна, миасте-
нией, синдромом Гийена – Барре [76, 100, 108]. Однако, 
несмотря на очевидную клиническую эффективность 
НИВЛ у данного контингента пациентов, в литературе нет 
данных сравнения НИВЛ и традиционной оксигенотерапии 
с точки зрения частоты интубаций, развития пневмоний, 
осложнений и летальности.

Пациенты со сниженным иммунным статусом (ге-
матологические заболевания, ВИЧ, СПИД, после транс-
плантации органов, химиотерапии) считаются уязвимыми 
к развитию вторичных гнойно-септических осложнений, 
прежде всего связанных с интубацией – вентилятор-ассо-
циированная пневмония (ВАП). Интубация трахеи и про-
ведение инвазивной ИВЛ у данного контингента паци-
ентов связана со значительным ростом летальности [59]. 
По сравнению с традиционной оксигенотерапией, при-
менение НИВЛ в этой ситуации снижает риск интубации, 
серьезных осложнений ИВЛ и летальности в ОР [13, 56]. 
По результатам крупного мультицентрового исследования, 
НИВЛ следует проводить всем онкогематологическим 
пациентам с компенсированной ДН [52]. Использование 
НИВЛ на ранних этапах развития ОДН улучшает газообмен 
и позволяет снизить потребность в инвазивной ИВЛ [99, 
114]. Несмотря на снижение летальности у данного кон-
тингента пациентов в ОР в течение последних десятилетий, 
этот показатель остается по-прежнему остается высоким 
(до 68,5 %). По данным Е. Azoulay и соавт., эффективность 
НИВЛ значимо снижается при уже развившемся ОРДС 
средней или тяжелой степени у всех пациентов [16].

Тупая травма груди (ТТГ) часто приводит к развитию 
тяжелой паренхиматозной ОДН вследствие контузии лег-
ких, нарушения каркаса грудной клетки и биомеханики 
дыхания, присоединения пневмонии. Ю. Марченков с соавт. 
отметили успешное применение НИВЛ в 61 % случаев 
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у пациентов с осложненной торакальной травмой, пневмо- 
и гидротораксом, при этом авторы отмечали сокращение 
продолжительности инвазивной ИВЛ, времени лечения 
в ОР и снижение госпитальной летальности по сравнению 
с пациентами, получавшими ИВЛ и традиционную оксигено-
терапию [4]. Данные зарубежных авторов также свидетель-
ствуют о высокой клинической эффективности применения 
неинвазивных методов РП при лечении таких пациентов. 
Было показано, что, по сравнению с традиционной окси-
генотерапией, использование НИВЛ у пациентов с ТТГ 
и гипоксемической ОДН позволяет снизить частоту инту-
баций и пневмоний [53, 55]. М. Gunduz с соавт. рекомендует 
использовать НИВЛ как терапию первой линии у данного 
контингента больных в том числе и с целью «пневматиче-
ской стабилизации» грудной клетки при множественных пе-
реломах ребер. А. Duggal с соавт. в систематическом обзоре 
отмечает, что НИВЛ может быть использована у пациентов 
с травмой грудной клетки со стабильной гемодинамикой, 
без неврологического дефицита и изменения психического 
статуса, а также без тяжелой гипоксемии. По оценке авто-
ров, раннее применение НИВЛ (в течение первых 48–72 
часов с момента травмы) позволяет добиться наилучших 
результатов лечения и выявить пациентов с потенциально 
тяжелой ОДН (нереспондеров НИВЛ), требующих ранней 
интубации и проведения инвазивной ИВЛ. Тем не менее 
авторы отмечают, что для оценки роли НИВЛ у данного 
контингента пострадавших требуется дальнейшее прове-
дение хорошо организованных мультицентровых РКИ [40].

Паренхиматозная ОДН – манифестация гипоксемии 
и пациентов без хронических кардиопульмональных забо-
леваний, включает большой спектр заболеваний и синдро-
мов, среди которых наиболее частыми являются пневмонии 
и ОРДС [106]. Использование НИВЛ у этих пациентов 
направлено на увеличение ФОЕ, улучшение альвеоляр-
ной вентиляции, снижение работы дыхания и частоты 
интубаций [85].

Как было отмечено ранее, использование НИВЛ при 
пневмонии связано с ее частой низкой эффективностью. 
Исследование, оценивающее эффективность НИВЛ при 
ОДН различного генеза в группе пациентов с пневмо-
нией, показало необходимость интубации трахеи про-
ведении ИВЛ в 100 % случаев [58]. М. Antonelli с соавт., 
сравнив пациентов с гипоксемической ОДН различного 
генеза, выявил 50 %-ную частоту интубаций у пациентов 
с внебольничной пневмонией [11]. М. Confalonieri с соавт. 
отметили ряд случаев успешного использования НИВЛ 
у пациентов с ХОБЛ при заболеваемости внебольничной 
пневмонией [30]. Таким образом, рутинное применение 
НИВЛ у пациентов с пневмонией ставится под сомнение.

Известно, что у пациентов с гипоксической ОДН в ус-
ловиях НИВЛ или ВИВЛ для снижения работы дыхания 
требуется высокий уровень поддержки инспираторным 
давлением, а для обеспечения оксигенации – высокий уро-
вень положительного давления в конце выдоха (ПДКВ) [66]. 
Однако в соответствии с современными данными РП 
с такими параметрами может быть потенциально вредна 
для пациента, особенно с плохо настроенными други-
ми параметрами респираторного паттерна (ускорение 

инспираторного потока, триггер вдоха и выдоха, отношение 
«вдох/выдох» и др.). Кроме дискомфорта и десинхронии, 
это может вести к развитию SILI и усугублять повреждение 
скомпрометированных легких пациента. G. Carteaux с соавт. 
отметили, что при гипоксической ОДН применение НИВЛ 
с низким дыхательным объемом (ДО) не покрывает «инспи-
раторных потребностей» пациента, что ведет к тахипноэ 
и десинхронии. Увеличение ДО до 9,5 мл/кг идеальной 
массы тела и более может стать причиной баро- и волюмо-
травмы [28]. В условиях НИВЛ ДО, необходимый пациенту, 
складывается из положительного инспираторного давления, 
генерируемого респиратором, отрицательного давления, 
создаваемого работой дыхательной мускулатуры пациента. 
Известно, что при НИВЛ именно инспираторное усилие 
пациента вносит существенный вклад в формирование 
высокого ДО. У данного контингента пациентов большие 
дыхательные объемы рассматриваются как серьезный 
фактор повреждения легких.

У пациентов с манифестацией паренхиматозной ОДН 
потенциальные отрицательные эффекты НИВЛ могут 
быть обусловлены с задержкой интубации, особенно при 
отсутствии эффекта после начала НИВЛ у пациентов-не-
респондеров [11, 78].

Систематический обзор, проведенный R. Agarwal с со-
авт., и включающий в себя всего три РКИ, проведенные 
с 1980 по 2005 год включительно, выявил, что использо-
вание НИВЛ при ОРДС не снижает частоты интубаций 
и не влияет на выживаемость [7].

Обсервационное исследование LUNG SAFE показа-
ло несколько иные результаты применения НИВЛ у 436 
(15,5 %) из 2813 пациентов с ОРДС вне зависимости 
от степени тяжести. Было показано, что частота неудач 
НИВЛ составила 22,2 % при легкой степени, 42,3 % – при 
умеренной и 47,1 % – при тяжелом течении ОРДС. Также 
было выявлено, что более высокая летальность при НИВЛ 
наблюдается у пациентов с исходным индексом оксиге-
нации менее 150 [21].

Q. Zhan и соавт. отмечают, что положительного эффек-
та при использовании НИВЛ можно добиться на ранних 
стадиях ОРДС. Действительно, у пациентов с индексом 
оксигенации от 200 до 300 применение НИВЛ сократило 
частоту интубаций, снизило риск развития полиорганной 
недостаточности и внутрибольничную летальность [126].

Эти данные еще раз доказывают необходимость тща-
тельного отбора пациентов для НИВЛ и продолжения 
поисков критериев, определяющих пациентов-респондеров 
для НИВЛ. При этом не следует начинать РП с НИВЛ 
в случаях тяжелой гипоксемии (индекс оксигенации менее 
117–150), у пациентов с шоком, декомпенсированным аци-
дозом, ПОН и прогрессивным ухудшением состояния [104].

Следует отметить, что, кроме вышеперечисленных 
клинических состояний, НИВЛ с успехом используется 
в амбулаторной практике, при транспортировке пациен-
тов, а также при реализации РП на дому как альтернатива 
традиционной оксигенотерапии, а в некоторых случаях – 
и ИВЛ [3, 48, 71, 76, 109]. Кроме того, НИВЛ является 
методом при респираторной реабилитации пациентов 
разного профиля [1, 3, 33, 66, 74]. Учитывая, что масочная 
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НИВЛ и ВПО могут уменьшать одышку, кашель и кон-
тролировать гипоксемию с большей эффективностью 
и комфортом, по сравнению с низкопоточной оксигено-
терапией, в последние годы эти методы начинают актив-
но использоваться в паллиативной медицине, улучшая 
качество жизни пациентов [3, 48, 71, 76].

Для повышения клинической эффективности НИВЛ, 
уточнения показаний и противопоказаний для ее примене-
ния необходимы дальнейшие крупные хорошо организо-
ванные исследования, учитывающие современные данные 
не только о преимуществах, но и о негативных эффектах 
этого метода РП у разного контингента пациентов.

НИВЛ и новые респираторные технологии
Несмотря на доказанную эффективность НИВЛ в раз-

ных клинических ситуациях, этот метод РП имеет ряд 
ограничений, противопоказаний и недостатков, что диктует 
необходимость продолжения разработки и внедрения но-
вых респираторных технологий и протоколов лечения ОДН. 
В настоящее время широкое распространение получила 
высокопоточная оксигенотерапия (ВПО). Высокая скорость 
потока (до 60 л/мин и более) и адекватное кондициониро-
ванной газовой смеси при ВПО обеспечивает не только 
улучшение газообмена при ДН различного генеза, сниже-
ние работы дыхания, комфорт пациента, но и возможность 
его применения у канюленосителей. В последнее годы 
ВПО с успехом используется не только как базовый метод 
НИВЛ, но и в качестве терапии первой линии при ОДН 
различного генеза. Действительно, по ряду параметров 
ВПО является более эффективным и безопасным методом 
по сравнению с традиционной низкопоточной оксигено-
терапией и масочной НИВЛ [71]. J. P. Frat с соавт. в post 
hoc – анализе показал снижение 90-дневной летальности 
в группе ВПО по сравнению с группами традиционной ок-
сигенотерапии и НИВЛ, несмотря на отсутствие в группах 
значимой разницы в частоте интубаций [48]. Среди разных 
пациентов с ОДН доказана лучшая толерантность к ВПО 
по сравнению с НИВЛ. Использование ВПО между сеан-
сами НИВЛ у пациентов с гипоксической ОДН позволяет 
более эффективно контролировать гипоксемию и сократить 
частоту интубаций по сравнению с применением НИВЛ 
и низкопоточной оксигенотерапии [47].

Представляется перспективным применение ВПО 
в раннем постэкстубационном периоде для предотвра-
щения реинтубаций и профилактики развития постэксту-
бационной ОДН у пациентов разного профиля, особенно 
у канюленосителей [54]. На сегодняшний день ведется 
мультицентровое РКИ по изучению возможностей соче-
танного использования ВПО и НИВЛ в раннем постэкс-
тубационном периоде [116].

Появляются исследования, демонстрирующие воз-
можность повышения клинической эффективности не-
инвазивной РП путем сочетанного и комбинированного 
использования ВПО с некоторыми методами НИВЛ (маска, 
total face, шлем).

Целесообразно продолжение изучения возможности 
дифференцированного применения разных неинвазивных 
респираторных технологий в сочетании с некоторыми 

нереспираторными (позиционная терапия, дегидратация, 
рекрутинг, респираторные тренажеры и т. д.) и фарма-
кологическими (экзогенные сурфактанты, оксид азота, 
противовоспалительная терапия и др.) методами терапии 
на разных этапах лечения ОДН.

Заключение
В настоящее время неинвазивная вентиляция легких, 

без сомнения, является одним из важнейших методов РП 
при лечении ОДН различного генеза. Существует широкий 
спектр показаний для НИВЛ, а его использование вместо 
традиционной ИВЛ и в качестве терапии первой линии 
во многих клинических ситуациях является оправданным. 
Клиническая эффективность, простота реализации, мини-
мум осложнений, широкий выбор методик и интерфейсов 
обеспечивают широкое клиническое применение этого 
метода в стационаре и вне его у самого разного контин-
гента пациентов с ОДН различного генеза.

Вместе с тем следует отметить более трудоемкий про-
цесс проведения НИВЛ в повседневной клинической 
практике (выбор метода и интерфейса, подбор и коррекция 
параметров, профилактика развития SILI, контакт и об-
ратная связь с пациентом, мониторинг, оценка эффектив-
ности и др.) по сравнению с рутинной ИВЛ (интубация 
и медикаментозная седация, мониторинг). Также следует 
подчеркнуть, что эффективность НИВЛ сильно зависит 
не только от тщательного отбора пациентов, но и от опыта 
врачебного и среднего медицинского персонала. Поэтому 
часто причиной низкой эффективности НИВЛ могут быть 
не только ограничение возможностей этого метода, но и не-
дооценка тяжести состояния пациента, несвоевременная 
диагностика нарастания ОДН, ненадлежащий мониторинг 
и недостаточный клинический опыт.

Сегодня применение высокопоточной оксигенотерапии 
во многих ситуациях не уступает НИВЛ, а результаты 
исследований показывают отсутствие у ВПО многих не-
достатков, присущих масочной НИВЛ. Это было проде-
монстрировано в том числе при лечении в разных стра-
нах пациентов с новой вирусной инфекцией COVID‑19. 
Поэтому необходимо продолжение изучения клинической 
эффективности ВПО.

Научное обоснование, разработка и внедрение новых 
алгоритмов дифференцированного сочетанного, ком-
бинированного и персонифицированного применения 
НИВЛ, ВПО, способов соединения «респиратор – пациент» 
и адьювантных методов коррекции нарушений газообмена 
представляется наиболее перспективным направлением 
эволюции респираторной помощи при лечении ДН раз-
личного генеза.
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Введение
В лечении обширных ран выделяют два этапа ле-

чения: первый – подготовительный и второй – рекон-
структивно-пластический. Подготовительный этап 
у больных с обширными раневыми мягкотканными 
дефектами, полученными в результате тяжелой трав-
мы (минно-взрывная, множественные укусы собак, 
автотравма и т. д.), – процесс длительный, трудоем-
кий и болезненный для ребенка [1]. На данном этапе 
дети получают комплексную интенсивную терапию 

(инфузионная, антибактериальная, обезболивание, ну-
тритивная поддержка, проведения сеансов ГБО и т. д.) 
с психологическим сопровождением и местным лечени-
ем ран [2, 3]. По опыту нашей клиники и многолетней 
работе по ликвидации последствий землетрясений, 
средняя продолжительность подготовительного этапа 
у пациентов с обширным раневым дефектом к рекон-
структивно-пластическому этапу составляет не менее 
2 недель [1, 2].

Обезболивание ксеноном  
в лечении обширных ран у детей
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РЕЗЮМЕ
Цель исследования. Оценить эффективность применения субнаркотических концентраций ксенона на этапе местного лечения 
обширных ран у детей с тяжелой травмой.
Материалы и методы. В исследование вошли 14 пациентов c обширными ранами, средний возраст 9,3 ± 4,0 года, проведено 67 перевязок 
с использованием 30 %-ного ксенона и кислорода. Интенсивность боли оценивали по числовой рейтинговой шкале боли (ЧРШб) (1–10 
баллов), глубину седации по шкале Ramsay (1–6 баллов) и величине BIS-индекса.
Результаты исследования. Применение ингаляций 30 %-ного ксенона с кислородом во время перевязок ран позволяло снижать 
интенсивность боли оцениваемой по ЧРШ (р < 0,05) с Ме 3,67 (1,2; 6,0) до Ме 2,0 (1,0; 3,3) баллов, после завершения седаналгезии 
вновь повышалась до Ме 3,0 (1,0; 5,3). При проведении 55 (82,0 %) перевязок аналгезия 30 %-ным ксеноном была достаточной, в 8 
(11,9 %) случаях из-за травматичности концентрация ксенона увеличивалась до 50 %, а в 4 (5,9 %) случаях к 50 %-ному ксенону добавлялся 
фентанил 1–2 мкг/кг. Глубина седации, оцениваемая по шкале Ramsay, снижалась (р < 0,05) с 6,0 (5,6; 6,0) до 3,1 (2,2; 4,5) балла, после 
седаналгезии повышалась до Ме 5,0 (4,5; 5,4) балла. Средняя величина BIS-индекса при этом снижалась (р < 0,05) с 97,5 ± 1,5 до 86,5 ± 
5,0 ЕД, по завершении перевязки быстро повышалась до 93,0 ± 2,1 ЕД. Во время перевязок 82 % детей были спокойные, контактировали 
с врачом, после их проведения у них восстанавливался сон, улучшалось настроение.
Вывод. Седаналгезия ксеноном в субнаркотической концентрации является эффективным методом обезболивания в лечении обширных 
ран у детей.
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: обезболивание ксеноном, нейропротекция ксеноном, антистрессорный эффект ксенона.
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Xenon analgesia in children with extensive wounds
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SUMMARY
Purpose. To assess the effectiveness of sub-narcotic concentrations of xenon in the local treatment of extensive wounds in children with severe injuries.
Material and methods. 14 patients (average age 9.3 ± 4.0 years) with extensive wounds were taken into the trial. 67 dressings in them were done 
with 30 % xenon and oxygen. Pain intensity was assessed by the numerical rating scale of pain (NRSp) (1–10 points); sedation depth – by Ramsay 
scale (1–6 points) and BIS index.
Results. Inhalations of 30 % xenon with oxygen during wound dressings reduced the intensity of pain from Me 3.67 (1.2; 6.0) to Me 2.0 (1.0; 3.3) 
points by NRSp scale (p < 0.05); after sedanalgesia, it increased again to Me 3.0 (1.0; 5.3). Analgesia with 30 % xenon was effective in 55 (82.0 %) 
dressings; in 8 (11.9 %) patients with trauma, xenon concentration was increased to 50 %, and in 4 (5.9 %) cases 50 % xenon was added with 
Fentanyl 1–2 mcg/kg. The depth of sedation assessed by the Ramsay scale decreased (p < 0.05) from 6.0 (5.6; 6.0) to 3.1 (2.2; 4.5) points; after 
sedanalgesia it increased to Me 5.0 (4.5; 5.4) points. At the same time, the mean value of BIS index decreased (p < 0.05) from 97.5 ± 1.5 to 86.5 ± 
5.0 U; after dressing, it rapidly increased to 93.0 ± 2.1 U. During dressings, 82 % of children were calm, had contact with a doctor. Afterwards, their 
sleep was restored, their mood improved.
Conclusion. Sedanalgesia with xenon in sub-narcotic concentrations is an effective technique to relieve pain during treatment of extensive 
wounds in children.
KEY WORDS: xenon analgesia, xenon neuroprotection, xenon anti-stress effect.
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Во время подготовительного этапа, в первой фазе ра-
невого процесса (фаза воспаления), перевязки – травма-
тичные и болезненные, они включают хирургическую 
обработку ран, ревизию раневых карманов, некрэкто-
мию, снятие и наложении вакуум-систем [2, 4]. Учитывая 
травматичность при перевязках в данной фазе, у детей 
до 7 лет для общего обезболивания используют ингаля-
ционные анестетики (севофлуран, галотан, закись азота) 
и их сочетание с регионарными методами. У более стар-
ших применяют внутривенную анестезию, комбинацию 
пропофола в дозе 1,5–2,0 мг/кг с кетамином 1,0–1,5 мг/кг 
или ее сочетание с регионарными методами анестезии 
(проводниковая, спинальная, эпидуральная). Во второй 
фазе раневого процесса (фаза регенерации и пролифе-
рации), после купирования воспаления, очищения раны 
и появления ярких грануляций, перевязки становятся 
малотравматичные и менее болезненные.

При перевязках во второй фазе в задачи анестезиолога 
входит больше защита травмированной психики ребенка, 
нежели от боли. Одни авторы для этих целей предлагают 
использовать седаналгезию галогенсодержащими анесте-
тиками (ГСА) со снижением МАК (севофлурана – 0,7 об.%, 
изофлурана – 0,5 об.%) [5, 6]. Другие рекомендуют исполь-
зовать внутривенную седаналгезию: кетофол (комбинацию 
пропофола с кетамином) или пропофол с фентанилом [7, 8].

Вышеперечисленные методики широко используется 
у нас в клинике при перевязках ран, а также при оказании 
помощи детям после землетрясений в период подготовки 
ран к реконструктивно-пластическому этапу [1, 2]. Но, учи-
тывая длительность течения раневого процесса, детям 
на данном этапе проводят до 10–15 анестезий. Проведение 
большого количества анестезий ГСА вызывает когнитив-
ные нарушения, что в дальнейшем сказывается на памяти 
и обучаемости детей [9]. Анестезии с использованием 
кетамина также сопровождаются побочными эффектами: 
в постнаркозном периоде больные отмечают неприятные 
ощущения опьянения, тошноты, психомиметические эф-
фекты, головную боль, а также когнитивные нарушения, 
памяти и настроения [10].

Отсутствие «идеального» анестетика, обладающего 
адекватным обезболиванием, отсутствием нейротоксич-
ности, не вызывающего ажитации, требует от анестези-
ологов ведения постоянного поиска наименее токсичной 
и безопасной анестезии при перевязках [11].

Интерес к применению ксенона у детей с обширными 
ранами продиктован тем, что, являясь нетоксичным ане-
стетиком, инертный газ, уже начиная с субнаркотических 
концентраций, начинает оказывать не только обезболиваю-
щее, но и лечебное действие на организм [12, 13]. К его ле-
чебным эффектам следует отнести способность подавлять 
или полностью стирать долгосрочную память о трагиче-
ских событиях, которые привели ребенка на больничную 
койку, улучшать настроение, нормализовать сон, а также 
снижать уровень тревожности [13]. По мнению профессора 
Н. Е. Бурова, первой точкой приложения ксенона, где про-
исходит модуляция ноцицептивной информации и наступа-
ет подавление боли даже при самых низких концентрациях 
газа в крови, являются задние корешки спинного мозга, 

желатинозная субстанция и пластины Рекседа [12]. Из че-
тырех стадий анестезии ксеноном, описанных автором, для 
купирования боли необходимо достичь третьей стадии, при 
которой пациент находится в сознании, но у него прояв-
ляется выраженный анальгетический и лечебный эффект. 
Дополнительно ксенон в субнаркотических концентрациях 
проявляет органо- и нейропротективные свойства [14]. 
Учитывая безопасность применения инертного газа, его 
анальгетические и лечебные свойства, в нашей клинике 
проведено исследование по применению ксенона в суб-
наркотической концентрации при перевязках обширных 
ран мягких тканей у детей.

Цель исследования: оценить эффективность применения 
субнаркотических концентраций ксенона на этапе местного 
лечения обширных ран у детей с тяжелой травмой.

Материалы и методы
Проспективное исследование проведено в НИИ не-

отложной детской хирургии и травматологии. В него во-
шли 14 пациентов c обширными ранами в возрасте от 2 
до 17 лет (средний возраст 9,3 ± 4,0 года), которым во II 
фазе раневого процесса при перевязках использовалась 
седаналгезия ксеноном в субнаркотической концентра-
ции. В число исследуемых вошли 6 пострадавших с мин-
но-взрывной травмой, 4 – с множественными укусами 
собак, 2 – после поездной травмы с травматической ам-
путацией в области нижних конечностей, 1 – c некротизи-
рующим фасциитом в области левой нижней конечности 
и передней брюшной стенки (осложнение ветряной оспы) 
и 1 – пострадавший после тяжелой автотравмы. У всех 14 
(100 %) больных были обширные раны различной лока-
лизацией, у 8 (57,1 %) раневой процесс сочетался с ЧМТ, 
у 6 (42,9 %) – с множественной скелетной травмой, у 5 
(35,7 %) была травма грудной клетки с ушибом легких и у 1 
(7,1 %) – торакоабдоминальная травма с повреждением 
легкого и печени (рис. 1).

Для проведения седаналгезии ксеноном использовалась 
ксеноновая приставка «КНП‑01» (ООО «КсеМед», Россия) 
и медицинский ксенон – КсеМед® (РУ № ЛС‑000121; 
ООО «Акела-Н», Россия). Методика включала кратковре-
менную, до 2–3 минут, преоксигенацию 100 %-ным кис-
лородом через лицевую маску по полуоткрытому кон-
туру до достижения InО2 по газовому анализатору 90 % 
и выше. Затем подача кислорода приостанавливалась 
и начиналось насыщение ксеноновым потоком до 1 л/мин 
по закрытому контуру, при достижении концентрации 
инертного газа в наркозно-дыхательной смеси 20–30 % 
подача анестетика прекращалась. В ходе обезболива-
ния концентрация инертного газа поддерживалась от 20 
до 30 %, увеличение до 40 % требовалось в наиболее трав-
матичные моменты, при ревизии полости раны, частич-
ного наложения швов и т. д. Средняя продолжительность 
обезболивания не превышала 15–20 мин и заканчивалась 
одновременно с окончанием перевязки. Всего проведено 
67 седаналгезий, (Ме 5 сеансов; 3/11), средний расход 
ксенона на одну перевязку – 3,2 ± 0,5 л. Мониторинг 
ЖВФ осуществлялся системой МР 60 (Philips, США), 
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интенсивность боли оценивали по числовой рейтинго-
вой шкале боли (ЧРШб) Numeric rating Scale for pain, 
(1–10 баллов), а глубину седации – по шкале Ramsay 
(1–6 баллов) и величине BIS-индекса. Статистическую 
обработку данных выполнили с помощью пакетов про-
грамм Excel, StatSoft Statistica 6.0 и Multilingual SPSS 11.0. 
В работе использовали методы статистического анализа: 
критерий Колмогорова – Смирнова, критерий Вилкоксона. 

Коэффициент корреляции определяли по Спирмену. 
Критическое значение уровня статистической значимо-
сти принимали равным 5 % (p < 0,05).

Результаты исследования
Учитывая травматичность и болезненность перевя-

зок в первой фазе раневого процесса, они выполнялись 
под общей анестезией с использованием внутривенных 
и ингаляционных анестетиков, а также с использовани-
ем регионарной анестезии (проводниковая, спинальная, 
эпидуральная).

Показанием к использованию ксенона являлся пере-
ход раневого процесса во вторую фазу, после купирова-
ния воспаления травматичность перевязок уменьшалась, 
больше требовалась психологическая защита ребенка 
от ожидаемой боли. Перед первым сеансом обезболивания, 
ребенку и родителям объяснялись необходимость и обосно-
ванность перевязки с использованием ксенона. Родители 
подписывали информированное согласие на проведение 
обезболивания инертным газом. В ходе обезболивания 
ксеноном все больные отмечали снижение интенсивности 
боли вплоть до полного ее исчезновения, при этом больной 
находился в постоянном контакте с врачом и выполнял 
все его команды. В концентрации от 20 до 30 % больной 
по команде открывал глаза, поднимал и удерживал перевя-
зываемую конечность, помогая тем самым медицинскому 
персоналу перевязывать. При отсутствии команд ребенок 
вновь закрывал глаза и пребывал в состоянии «медикамен-
тозного транса». Некоторые пациенты с желанием сами 
держали лицевую маску, другие желали при перевязке 
сидеть (рис. 2).

Но при увеличении концентрации ксенона более 30 % 
у больных нарушался контакт с врачом, они переставали 
выполнять команды и фиксировать перевязываемую 

Рисунок 2. Седаналгезия ксеноном в положении больного сидя при 
перевязке обширной скальпированной раны головы (укус собаки).

Рисунок 1. Вид обширных ран различной локализации: 1 – скальпи-
рованная рана головы (укус собаки); 2 – рана голени (укус собаки); 
3 – травматическая ампутация с обширной раневой поверхностью 
на уровне верхней трети обеих голеней (поездная травма).
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конечность. Клинически состояние больного при концен-
трации 20–30 % соответствовало третьей стадии анесте-
зии ксеноном. Для поддержания целевой концентрации 
FiХе: FiO2 = 20–30 %: 30–45 % осуществлялся периоди-
ческий впрыск ксенона или кислорода в дыхательный 
контур, при спадании мешка одновременно подавались 
оба газа, так как дети жаловались на затруднение вдоха. 
Ингаляция инертным газом прекращалась одновременно 
с окончанием перевязки, больной сразу становился ак-
тивным, открывал глаза и был способен самостоятельно 
переместиться со стола на каталку. Результаты оценки 
эффективности седаналгезии ксенона в субнаркотиче-
ской концентрации во время перевязок обширных ран 
представлены в таблице.

Для лучшей иллюстрации результатов исследования меди-
ана интенсивности боли представлена в баллах на рисунке 3.

Как видно на коробочном графике (рис. 3), до проведе-
ния обезболивания медиана интенсивность боли составляла 
Ме 3,67 (1,2; 6,0) балла, что клинически соответствовало 
умеренной боли. Для купирования боли во второй фазе 
раневого процесса дети между перевязками не получали 
планового обезболивания, но при возникновении или 
усилении болей им назначались НПВС (анальгин, кето-
рол). При достижении целевой концентрации инертного 
газа от 20 до 30 % ребенок успокаивался, закрывал глаза, 
дыхание становилось глубоким, боль исчезала, что соот-
ветствовало третьей хирургической стадии анестезии ксе-
ноном. Медиана интенсивности боли с оценкой по ЧРШб 
при этом статистически достоверно снижалась до Ме 2,0 
(1,0; 3,3) балла (р < 0,05), что позволяло начать перевяз-
ку. При концентрации ксенона 20–30 % было успешно 
проведено 55 (82,1 %) перевязок, усиления седаналгезии 
не требовалось, больные не жаловались на боль и выпол-
няли все команды врача (поднимали и стабилизировали 
конечность). Однако при проведении 8 (11,9 %) перевязок 
концентрации ксенона 30 % было недостаточно, дети 
жаловались на боль, обезболивание было недостаточным, 
что потребовало увеличения концентрации инертного газа 
до 50 %. С увеличением концентрации ксенона больные 
успокаивались, что позволяло закончить перевязку, но при 
этом утрачивался контакт с пациентом, он переставал 
выполнять команды, стабилизировать конечность и т. д. 
Во время выполнения 4 (5,9 %) наиболее травматичных 
перевязок усиление обезболивания путем увеличения 
концентрации ксенона до 50 % было недостаточно, что 
потребовало введения фентанила в дозе 1,0–2,0 мкг/кг. 
Усиление травматичности перевязки было связано с удале-
нием прилипшей вакуум-повязки. Доза фентанила (в раз-
ведении 1:10 с физиологическим раствором в шприце 
10 мл) вводилась микроструйно по 1 мл до клинического 
эффекта. Микроструйное – дробное введение препарата 
позволяло обеспечить необходимую аналгезию без сниже-
ния уровня сознания, гиповентиляции и апноэ. Усиление 
анальгетического компонента седаналгезии фентанилом 
не влияло на пробуждение, оно было быстрое и спокойное. 
После прекращения подачи ксенона, через 1–2 минуты, 
ребенок открывал глаза и был способен самостоятельно 
сесть, переместиться с операционного стола на каталку. 

Таблица
Оценка аналгезии и седации субнаркотических концентраций 

ксенона во время перевязок

Критерии оценки
Этапы исследования

До 
перевязки

Во время 
седаналгезии

После 
перевязки

Оценка по шкале боли 
(ЧРШ), баллы (Ме)

Процентили (25 %; 75 %)
3,67 (1,2; 6.,0) 2,0 (1,0; 3,3) 3,0 (1,0; 5,3)

Оценка глубины седации 
(шкала Ramsay), баллы (Ме)

Процентили (25 %; 75 %)
6,0 (5,6; 6,0) 3,1 (2,2; 4,5)* 5,0 (4,5; 5,4)*

Оценка глубины седации – 
BIS-индекс, M ± σ 97,5 ± 1,5 86,5 ± 5,0* 93,0 ± 2,1

Примечание: * – р < 0,05 – изменения, статистически значимые 
по сравнению с этапом до перевязки.

Рисунок 3. Медиана интенсивности боли по ЧРШб до, во время 
и после перевязки. Примечание: * – р < 0,05 – изменения, статисти-
чески значимые по сравнению с этапом до перевязки.

Рисунок 4. Медиана глубины седации (в баллах по шкале Ramsay). 
Примечание: * – р < 0,05 – изменения, статистически значимые 
по сравнению с этапом до перевязки.
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После завершения обезболивания у пациентов (без ис-
пользования фентанила) интенсивность боли повыша-
лась до Ме 3,0 (1,0; 5,2) балла, длительность гипалгезии 
сохранялась до 1 часа.

Анализ глубины седации при использовании субнарко-
тических концентраций ксенона в ходе перевязок обширных 
ран у детей представлен на коробочном графике (рис. 4).

На рисунке 4 видно, что медиана глубины седации, 
по шкале Ramsay, до седаналгезии ксеноном составля-
ла Ме 6,0 (5,6; 6,0) балла, что соответствовало ясному 
сознанию. Средние значения BIS-индекса при этом со-
ставляли 97,5 ± 1,5 ЕД. По мере насыщения ксеноном 
и достижения целевой концентрации 20–30 % глубина 
анестезии соответствовала третьей хирургической стадии, 
больные успокаивались, начинали испытывать состояние 
эйфории, у них появлялись положительные эмоции с при-
ятными субъективными ощущениями, с ними сохранялся 
словесный контакт. Глубина седации, по шкале Ramsay, 
в данный момент статистически достоверно снижалась 
по сравнению с исходными данными и достигала 3,1 (2,2; 
4,5) балла (р < 0,05). По мнению большинства исследо-
вателей, при достижении целевой концентрации инерт-
ного газа 20–30 % состояние анестезии приближается 
к естественному сну. В данный момент ксенон начинает 
реализовывать лечебные свойства путем тормозного вли-
яния на NMDA-рецепторы, проявляя нейропротективные 
и органопротективные свойства [14]. После завершения 
перевязки контур из закрытого переводится в полуоткры-
тый, поток кислорода увеличивается до 3–5 л/мин, через 
2 минуты больные начинают активно вступать в контакт 
с персоналом, у них не отмечается постнаркозной де-
прессии и ажитации. Согласно коробочному графику 
(рис. 4), через 5 минут после завершения обезболивания 
ксеноном глубина седации статистически достоверно 
повышалась с Ме 3,1 (2,2; 4,5) до Ме 5,0 (4,5; 5,4) балла. 
Средние значения BIS-индекса при этом соответствова-
ли 93,0 ± 2,1 ЕД, больные были спокойны и способны 
самостоятельно переместиться с операционного стола 
на каталку и кровать в палате.

Оценивая состояние больных после ингаляций 
ксенона в раннем посттравматическом периоде, были 
выявлены позитивные лечебные эффекты. Во время 
перевязки пациенты, которым не требовалось увели-
чение концентрации более 30 %, отмечали вау-эффект, 
который проявлялся чувством блаженства на фоне отсут-
ствия боли, что позволило им расслабиться и забыться 
от болезни. После проведения двух анестезий ксеноном 
во время перевязок у больных сокращался прием обе-
зболивающих препаратов в два раза, а после пяти их 
прием не требовался.

Следует отметить, что проведение обезболивания ксе-
ноном во время перевязок у детей с расстройством сна 
способствовало восстановлению нормального физиоло-
гического сна. Для восстановления сна было достаточно 
проведения двух седаналгезий во время перевязок, при 
засыпании они не вспоминали ужасы трагедии, которая 
привела их на больничную койку. Сон сопровождался при-
ятными сновидениями. Восстановление физиологического 

сна способствовало нормализации психики ребенка, они 
начинали тянуться к общению со сверстниками в палате, 
у них исчезала конфликтность с родителями и персоналом, 
улучшался аппетит. После проведения пяти седаналгезий 
у пострадавших в памяти «стирались» трагические собы-
тия, они переставали вспоминать пережитое и начинали 
жить настоящим.

Обсуждение
Интерес к обезболиванию ксеноном в субнаркотиче-

ской концентрации продиктован тем, что местное лечение 
обширных раны и подготовка ее к закрытию – процесс 
длительный и травматичный. По опыту нашей клиники, 
он составляет не менее 2 недель и требует проведения 
в среднем до 10–15 анестезий. Если в первую фазу ра-
невого процесса перевязки – травматичные и требуют 
общей анестезии, то во второй фазе больше требуется 
психологическая защита травмированной психики ре-
бенка. Инертный газ ксенон, относящийся к семейству 
благородных газов, имеет природное происхождение, он 
не токсичен, и его использование в субнаркотической 
концентрации имеет преимущества перед ГСА и вну-
тривенными анестетиками. Из-за отсутствия у него за-
паха и низкого коэффициента растворимости кровь/газ 
(ксенон – 0,14; у Севорана – 0,68), насыщение ксеноном 
до целевой концентрации – быстрое и комфортное, минуя 
возбуждение. Ингаляции инертным газом в субнаркоти-
ческой концентрации обеспечивают детей необходимой 
аналгезией, щадят его травмированную психику, позво-
ляют врачу в ходе перевязки постоянно контактировать 
с пациентом и, при необходимости, усилить обезболива-
ние. Быстрая управляемость ингаляционной анестезией, 
постоянный контакт врача с ребенком создают опти-
мальные условия во время перевязки, что невозможно 
создать при работе с ГСА и внутривенными анестетиками. 
В концентрации до 30 % дети участвуют в проведении 
перевязки путем фиксации конечности или тела в удобном 
для врача положении. При проведении обезболивания 
необходимо учитывать, что увеличение концентрации 
ксенона в НДС свыше 30 % ведет к нарушению контакта 
с пациентом, у него утрачивается способность стабили-
зировать положение тела и травмированную конечность.

Методика седаналгезии, используемая в исследовании, 
не новая, у взрослых пациентов она рекомендуется к ис-
пользованию для купирования болевых синдромов в вари-
анте аутоаналгезии ксеноном в концентрации 50 % с кис-
лородом [15]. Авторы отмечают простоту ее применения, 
безопасность и эффективность как на догоспитальном, так 
и госпитальном этапах при травматических повреждениях, 
стенокардии и болезненных перевязках. Но при лечении 
больных с тяжелыми травматическими повреждениями 
нельзя забывать, что, кроме болевого синдрома, постра-
давшие с тяжелой травмой страдают острым стрессовым 
расстройством (ОСР, см. МКБ‑10). Терапия ОСР представ-
ляет серьезную проблему для дальнейшей жизни ребен-
ка – пережив угрозу жизни или оказавшись свидетелем 
гибели близких, у него формируются негативные эмоции 
интенсивного страха, ужаса или чувства безысходности, 
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что сопровождается нарушением сна [16]. Механизм купи-
рования страха и восстановления сна ксеноном реализуется 
ингибированием реконсолидации памяти путем блокиро-
вания NMDA- и AMPA-рецепторов в миндалевидном теле 
(amigdala), что ведет к регрессии стрессовой симптоматики, 
уменьшению проявления тревожного, психосоматического 
и депрессивного симптомов [17].

Таким образом, применение ингаляций ксенона в суб-
наркотической концентрации на этапе местного лечения 
обширных ран, во второй фазе течения раневого процесса, 
позволяет не только седатировать и обезболить ребенка 
при перевязке, но и оказывает лечебный эффект на трав-
мированную психику ребенка.

Выводы
1.	 Седаналгезия ксеноном в субнаркотической концен-

трации является эффективным и безопасным методом 
обезболивания во второй фазе раневого процесса при 
перевязках обширных ран у детей.

2.	 Обезболивание при перевязках субнаркотическими кон-
центрациями ксенона оказывает на организм ребенка 
лечебный антистрессорный эффект, купируя острое 
стрессовое расстройство, подавляет память о страхе, 
восстанавливает сон, что позитивно влияет на течение 
посттравматического периода.
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В рамках церемонии открытия съез-
да с приветственным словом выступил 
главный внештатный специалист Депар-
тамента здравоохранения города Москвы 
по анестезиологии и реаниматологии 
Денис Николаевич Проценко. Он под-
черкнул особую роль съезда не только 
для московских специалистов, но и для 
профессионалов в масштабах страны.

Также в церемонии открытия съезда 
приняли участие Алексей Сергеевич Тока-
рев – заместитель руководителя Департа-
мента здравоохранения города Москвы, 
Иван Игоревич Афуков – главный внеш-
татный детский специалист – анестезио-
лог-реаниматолог, Николай Филиппович 
Плавунов – главный внештатный специалист 
по скорой медицинской помощи Депар-
тамента здравоохранения города Москвы.

Особое внимание было уделено 
комфорту и безопасности посетителей. 
Основываясь на  рекомендациях Рос-
потребнадзора и ВОЗ, на съезде были 

реализованы меры по защите здоровья 
участников, что позволило принять всех 
посетителей с учетом соблюдения норм 
социального дистанцирования.

Научная программа VI Московского 
городского съезда анестезиологов и ре-
аниматологов включала пленарное засе-
дание и 23 симпозиума: «Сестринское 
дело», «Актуальные вопросы мониторинга 
и интенсивной терапии пациентов нейро-
хирургического профиля», «Современная 
нутритивная поддержка пациентов в ОРИТ: 
что нового?», «ИВЛ или не ИВЛ, вот в чем 
вопрос!», «Анестезиология», «Инвазив-
ная терморегуляция. Вопросы и ответы», 
«Цифровая реанимация», «Качественно 
и своевременно – основной тренд интен-
сивной терапии в педиатрии» и другие. 
Выступления экспертов проходили одно-
временно в четырех залах.

В рамках симпозиумов выступили 105 
спикеров, которые представили внима-
нию слушателей 114 докладов.

3–4 сентября в Центре международной торговли состоялось 
знаковое ежегодное мероприятие – VI Московский городской съезд 
анестезиологов и реаниматологов. Его организаторами выступили 
Департамент здравоохранения города Москвы, сообщество 
анестезиологов-реаниматологов столицы и Московское научное 
общество анестезиологов-реаниматологов.

С  докладами выступили ведущие 
специалисты Департамента здраво-
охранения города Москвы, Министерства 
здравоохранения РФ, ведущие ученые 
и практики.

Во второй день работы съезда состо-
ялись соревнования eFAST, где команды 
проводили неотложное ультразвуковое 
фокусированное исследование (FAST) 
с целью спасения человека. Первое 
место заняла команда МКНЦ имени 
А. С. Логинова ДЗМ. Второе место 
у команды НМХЦ имени Н. И. Пирогова 
Минздрава РФ («Пироговский центр»).

Съезд в цифрах
В мероприятии приняли участие бо-

лее 1900 специалистов из России, Укра-
ины, Белоруссии, Китая, Казахстана, Мол-
давии, Узбекистана, а также 68 регионов 
России.

1149 профессионалов принимали 
очное участие, 792 человека посмотрели 
онлайн-трансляцию.

На территории ЦМТ расположилась 
тематическая выставочная экспозиция, 
в которой принимали участие ведущие 
производители и дистрибьютеры продук-
ции для анестезии и реанимации. Вни-
манию посетителей съезда были пред-
ставлены новинки медицинского обору-
дования, расходных материалов, тест-си-
стем, изделий медицинского назначения, 
медицинской техники, сопутствующей 
продукции, а также специализирован-
ная литература ведущих медицинских 
издательств.
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