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ɺɺɽɼɽʅʀɽ 

ɸʢʪʫʘʣʴʥʦʩʪʴ ʪʝʤʳ ʠʩʩʣʝʜʦʚʘʥʠʷ. Травматизм в настоящее время 

является одной из десяти ведущих причин летальности в странах Европы, но 

особенно неблагополучная ситуация сложилась в восточной ее части, в том числе 

в России [153]. В последние годы в структуре заболеваний от воздействия 

внешних факторов возрастает удельный вес тяжёлой сочетанной травмы, которая 

составляет 10-13% всех видов травм. Для сочетанной травмы характерна 

следующая структура: черепно-мозговая травма (46,8–82,8%), переломы 

конечностей (35,2–66,7%), повреждения груди (25,8–41,4%), повреждения живота 

(20,1–28,8%), повреждения позвоночника (6,8–21,4%) и повреждения таза (13,9–

25,5%) [47]. Летальность при тяжелой сочетанной травме достигает 70–85% [153, 

154].  

Среди множества проблем, ухудшающих прогноз и затрудняющих лечение 

пострадавших с тяжелой сочетанной травмой, особое место уделяется нарушению 

церебральных функций, участвующих в процессе рационального миропознания. К 

ним относятся такие осложнения со стороны ЦНС, как делирий и когнитивная 

дисфункция. Они ложатся тяжелым бременем как на пострадавшего, так и на 

общество, которое вынуждено заниматься проблемой социальной адаптации этих 

пациентов [111, 147], а также проблемами, ассоциированными с этими 

осложнениями, в число которых относят: увеличение количества соматических 

осложнений, рост сроков госпитализации, отрицательный экономический эффект, 

связанный с повышением затрат на лечебный процесс, и даже, рост показателей, 

связанных с летальностью [111, 128].  

Необходимость изучения делирия по сей день актуальна [49, 73], и 

рекомендации Европейского общества анестезиологов только подтвердили 

важность этой проблемы [139], по крайней мере, в отношении 

послеоперационного делирия, который является настолько же аналогичной и не 

менее актуальной проблемой [49, 111, 128, 147].  
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Неспецифический делирий в палате интенсивной терапии – хорошо 

известная медицинская проблема [19, 20, 73], травматология – зона особого риска. 

Так, по данным крупнейшего на сегодняшний день мета-анализа, частота 

развития делирия в хирургии составляет 3,6–28,3%, тогда как у пациентов с 

изолированным переломом бедра может достигать 53,3% [66, 197]. 

«В ортопедо-травматологической практике послеоперационный делирий 

развивается после протезирования коленного сустава в 13% случаев, 

тазобедренного сустава - в 26%, после двухстороннего протезирования коленного 

сустава - в 41%, при оперативных вмешательствах по поводу перелома шейки 

бедра - в 26-61% случаев» [41]. Помимо вышесказанного, именно у пациентов 

травматологического профиля делирий не только изменяет когнитивный статус и 

удлиняет сроки их лечения, но и непосредственно влияет на восстановление 

функции повреждённого органа [39, 66, 106]. Логически можно выделить, как 

минимум, три важных аспекта этого осложнения:  

1) влияние общего состояния пациентов на частоту развития и 

выраженность делирия; 

2) влияние делирия на частоту развития осложнений и прогноз основного 

заболевания, включая поздние неврологические осложнения и длительность 

социальной адаптации; 

3) влияние медикаментозной терапии делирия на основной процесс 

(делирий) и специфические (например, когнитивная дисфункция) и 

неспецифические (например, выраженность и скорость реабилитации) 

осложнения. 

Таким образом, вопросы профилактики, выявления и лечения делирия 

особенно актуальны у пострадавших с тяжелой сочетанной травмой.  

На настоящий момент известны различные последствия делирия, среди 

которых: трансформация в когнитивные расстройства [126, 147], удлинение 

сроков госпитализации [113, 134, 147], повышенная летальность [113, 150], в том 

числе послеоперационная [128, 147], отрицательное влияние на 
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продолжительность когнитивного дефицита [179], необходимость в 

общественной адаптации [111, 147].  

Имеются не единичные свидетельства о взаимосвязи делирия не только с 

событием среднесрочной (до 6 месяцев) и даже более поздней по срокам течения 

когнитивной дисфункцией, но и деменцией [126, 147].  

Вместе с тем, вопрос, влияет ли тяжесть течения делирия и успех (или 

неэффективность) его лечения на выраженность неблагоприятных событий у 

больных и пострадавших, все еще остаётся предметом пристального внимания 

исследователей [167]. Недостаточно изучены вопросы: влияет ли, а если влияет, 

то как, тяжесть и длительность течения послеоперационного делирия на 

композитный исход лечения и вопрос о влиянии седативной терапии на 

эффективность лечения основного заболевания [210]. 

Вышеизложенные аспекты приводят к пониманию того, что необходим 

поиск наиболее эффективного препарата для проведения седативной терапии, 

предупреждающего и снижающего неблагоприятные проявления, связанные с 

развитием неспецифического делирия [139, 177]. 

 Известно, что, во-первых, непрерывная глубокая седация в сравнении с 

поверхностной и интермиттирующей увеличивает сроки лечения и ухудшает 

прогноз [107, 186], а во-вторых, что имеются препараты, использование которых 

либо провоцирует (вместо того, чтобы купировать) развитие делирия, например, 

бензодиазепины, либо повышает риск внезапной смерти, например, нейролептики 

[46, 169, 206]. 

На роль оптимального средства для седации в палатах интенсивной 

терапии, как нам представляется, претендует современное лекарственное средство 

из группы агонистов α2-адренорецепторов дексмедетомидин [36], обладающий, 

кроме того рядом органопротекторных свойств [13, 118, 180, 198].  

ʎʝʣʴ ʠʩʩʣʝʜʦʚʘʥʠʷ ï улучшить результаты лечения пациентов с делирием 

при тяжелой сочетанной травме путем внутривенной седации 

дексмедетомидином.  
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ɿʘʜʘʯʠ ʠʩʩʣʝʜʦʚʘʥʠʷ: 

1. Выявить наиболее важные патогенетические факторы, определяющие 

продолжительность лечения и тяжесть делирия при тяжелой сочетанной травме.  

2. Изучить влияние внутривенной седации дексмедетомидином на 

продолжительность лечения и степень выраженности делирия, развившегося при 

тяжелой сочетанной травме, по сравнению с внутривенной седацией пропофолом.  

3. Оценить влияние внутривенной седации дексмедетомидином на 

выраженность органной дисфункции, оцененной по шкале SAPS II, по сравнению 

с внутривенной седацией пропофолом.  

4. Изучить влияние внутривенной седации дексмедетомидином на 

когнитивные функции, оцененные по МоСА-тесту через один и три месяца после 

травмы, по сравнению с внутривенной седацией пропофолом.  

ʅʘʫʯʥʘʷ ʥʦʚʠʟʥʘ 

Установлено, что внутривенная седация дексмедетомидином при делирии, 

развившемся на фоне тяжелой сочетанной травмы, уменьшает сроки его 

купирования по сравнению с седацией пропофолом. Отмечено, что наиболее 

значимым предиктором длительности делирия является уровень белка S100b в 

плазме крови через 24 часа после начала делирия. Выявлено, что внутривенная 

седация дексмедетомидином уменьшает выраженность органной дисфункции на 

момент купирования делирия по сравнению с внутривенной седацией 

пропофолом и улучшает когнитивные функции, оцененные через три месяца 

после тяжелой сочетанной травмы. 

ʊʝʦʨʝʪʠʯʝʩʢʘʷ ʠ ʧʨʘʢʪʠʯʝʩʢʘʷ ʟʥʘʯʠʤʦʩʪʴ 

Результаты исследований свидетельствуют о том, что уровень белка S100b в 

сыворотке крови, оцениваемый через 24 часа после развития делирия является 

хорошим кандидатным биомаркером прогнозирования когнитивной дисфункции 

через 1 и 3 месяца после тяжелой сочетанной травмы. Доказано, что 

модифицированный нами метод внутривенной седации дексмедетомидином 

позволяет сократить сроки купирования делирия, осложняющего течение раннего 

посттравматического периода, на 1 сутки, и может быть использован в ОРИТ, в 
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которых проводится лечение пациентов с тяжелой сочетанной травмой. 

Теоретические положения о возможных органопротекторных свойствах 

дексмедетомидина могут быть использованы на профильных кафедрах в процессе 

подготовки анестезиологов-реаниматологов. 

ʄʝʪʦʜʦʣʦʛʠʷ ʠ ʤʝʪʦʜʳ ʠʩʩʣʝʜʦʚʘʥʠʷ 

С помощью инструментальных, функциональных, иммунохимических, 

биофизических и статистических методов исследования изучены 

патогенетические факторы развития делирия у пациентов с тяжелой сочетанной 

травмой, а также эффективность седации его дексмедетомидином. Методология 

диссертационной работы включает анализ отечественной и зарубежной 

литературы, формулирование цели, разработка и согласование задач 

диссертационной работы. Для достижения результатов согласно 

сформулированным задачам было реализовано одноцентровое открытое 

ретроспективно - проспективное контролируемое рандомизированное 

сравнительное исследование. 

Пациентов обследовали согласно утвержденному дизайну, стандартам и 

правилам клинической практики в РФ. В процессе научной работы использовали 

утвержденные протоколы терапии, регламентированные лабораторные и 

инструментальные методы исследования. В случаях нормального распределения 

вариационного ряда для статистического анализа применяли параметрические 

методы, а в случаях, отличных от нормального - непараметрические методы 

статистического анализа. 

ʇʦʣʦʞʝʥʠʷ, ʚʳʥʦʩʠʤʳʝ ʥʘ ʟʘʱʠʪʫ: 

1. Уровень карбонилированных пептидов отражает степень полученных 

повреждений у пациентов с тяжелой сочетанной травмой и коррелирует с 

тяжестью и длительностью ассоциированного с травмой делирия.  

2. Уровень белка S100b является наиболее влиятельным предиктором 

длительности и выраженности делирия у пострадавших с тяжелой сочетанной 

травмой, а также события когнитивных расстройств, наблюдающихся на 

протяжении 3 месяцев.  
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3. Включение в стандартную терапию пациентов с тяжелой сочетанной 

травмой дексмедетомидина позволяет сократить продолжительность делирия и 

уменьшить частоту когнитивной дисфункции. 

4. Включение в стандартную терапию пациентов с тяжелой сочетанной 

травмой дексмедетомидина приводит к снижению выраженности симптомов 

полиорганной дисфункции. 

ʉʪʝʧʝʥʴ ʜʦʩʪʦʚʝʨʥʦʩʪʠ ʠ ʘʧʨʦʙʘʮʠʷ ʨʝʟʫʣʴʪʘʪʦʚ ʠʩʩʣʝʜʦʚʘʥʠʷ 

Достоверность диссертационного исследования опирается на комплексное 

обследование, проведенное у 100 пострадавших с тяжелой сочетанной травмой, 

включенных в исследование в соответствии с обоснованными критериями 

включения и исключения, в различные сроки длительности, и последующий 

анализ полученных показателей с помощью параметрических и 

непараметрических статистических методов. Количество обследуемых больных в 

каждой группе исходно статистически обосновано и достаточно для получения 

достоверных результатов. Дизайн проведенного исследования является открытым 

и определен, как одноцентровое ретроспективно-проспективное 

рандомизированное контролируемое сравнительное исследование. Первичная 

документация комиссионно проверена в ФГКУ ГКВГ г. Голицыно (акт проверки 

от 27.08.2019). 

Основные положения и результаты диссертационной работы доложены на 

ХХ и ХХI Всероссийских конференциях с международным участием 

«Жизнеобеспечение при критических состояниях» (г. Москва, 2018, 2019). 

Результаты исследования внедрены в работу отделения реанимации и 

интенсивной терапии ФГКУ ГКВГ г. Голицыно (акт внедрения от 22.08.2019) и 

отделения реанимации и интенсивной терапии ГБУЗ МО МОНИКИ им. М.Ф. 

Владимирского (акт внедрения от 28.08.2019). Результаты исследования также 

используются в учебном процессе кафедры анестезиологии и реаниматологии 

ФУВ ГБУЗ МО МОНИКИ им. М.Ф. Владимирского. 

ʇʫʙʣʠʢʘʮʠʠ. Основные результаты по теме исследования опубликованы в 

4 научных работах в журналах, рекомендованных ВАК РФ.  
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ʆʙʲʝʤ ʠ ʩʪʨʫʢʪʫʨʘ ʜʠʩʩʝʨʪʘʮʠʠ. Работа состоит из введения, 

литературного обзора, главы, содержащей материал и методы исследования,  

главы, отражающей результаты собственных исследований, обсуждения и 

заключения, списка цитированной литературы. Диссертация изложена на 116 

страницах машинописного текста, содержит 12 таблиц, 16 рисунков и 5 

приложений. Список литературы включает 218 источников, из них 80 российских 

и 138 зарубежных. 
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ɻʣʘʚʘ 1. ʂʃʀʅʀʏɽʉʂɸʗ ɿʅɸʏʀʄʆʉʊʔ ʄɽɼʀʂɸʄɽʅʊʆɿʅʆʁ 

ʉɽɼɸʎʀʀ ʇʈʀ ɼɽʃʀʈʀʀ (ʦʙʟʦʨ ʣʠʪʝʨʘʪʫʨʳ) 

 

1.1. ʊʷʞʝʣʘʷ ʩʦʯʝʪʘʥʥʘʷ ʪʨʘʚʤʘ ʠ ʧʩʠʭʦʤʦʪʦʨʥʳʝ ʨʘʩʩʪʨʦʡʩʪʚʘ 

 

Психомоторные расстройства, к которым относят возбуждение, тревогу и 

делирий [19, 20, 58], оказывают влияние на лечебный процесс, коррелируют 

напрямую с ростом осложнений и неблагоприятными исходами, увеличивают 

продолжительность и стоимость лечебного процесса. Так, из факторов, 

оказывающих влияние на летальность у больных, пребывающих в критическом 

состоянии, нейро-психические осложнения до сих пор остаются недооценёнными 

и малоизученными, а дыхательная недостаточность, как самая частая причина 

поступления и перевода больных в палаты интенсивной терапии сопровождается 

хоть и выраженной летальностью, но только с удельным весом в 16% среди 

больных, у которых применялась аппаратная респираторная поддержка [98]. 

Таким образом, целесообразность стратегий лечебно-организационного 

характера, направленных на профилактику и улучшение этих нарушений в 

настоящее время актуальна. 

Со времен Гиппократа сохранилась терминология таких состояний, которые 

древнегреческий целитель использовал для описания нарушений поведения: 

"френит", "парафренит", связанных с лихорадкой, отравлениями, травмами 

головы [64]. До сих пор можно услышать интерпретирующие делирий понятия: 

острая энцефалопатия, токсическая энцефалопатия, реанимационный психоз [44]. 

В современных диагностических классификаторах, таких как «Диагностическое и 

статистическое руководство по психическим расстройствам» и МКБ-10, 

применяется термин «делирий», а не «энцефалопатия», в научных обзорах – 

сепсис - ассоциированный делирий (САД) или инфекционный делирий [214]. 

САД – это диффузная церебральная дисфункция, обусловленная системной 

воспалительной реакцией на микробиологическое событие в отсутствие 

проявления инфекционного поражения центральной нервной системы [188, 214]. 
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Нейровоспаление, нейромедиаторный дисбаланс и аномальная церебральная 

перфузия являются основными патогенетическими факторами САД.  

Развитие делирия достаточно часто встречается у пациентов с тяжелой 

сочетанной травмой, однако научные публикации по этой проблеме крайне 

ограничены и, по мнению авторов, занимающихся исследованием этой проблемы, 

она остается недооцененной [176, 202, 204]. Интенсивная терапия тяжелой 

сочетанной травмы составляет особую проблему. Это связано с высокой 

летальностью и инвалидизацией, значительной длительностью лечебного 

процесса, длительной нетрудоспособностью, высокими затратами на лечение и 

реабилитацию такого рода пациентов [7, 16, 17, 153, 175, 184]. 

Сочетанной травмой в России принято считать «одновременное 

повреждение травмирующим агентом двух и более из семи анатомических 

областей» [78]. За рубежом применяют термин «политравма», которым 

определяются «одновременно возникшие повреждения нескольких участков тела 

или органов, которые имеют в своем составе хотя бы одно жизнеугрожающее 

повреждение» [212], такое определение диктует необходимость оценивать 

травматические повреждения по степени тяжести. Для этого существует 

достаточное количество критериев, в том числе объединяемых в шкалы, из 

которых шкала тяжести повреждений ISS (от английского Injury Severity Score) 

практикуется в большей мере, шкала основана на анатомических критериях [203]. 

В основе этой шкалы лежит сокращенная шкала повреждений AIS (от 

английского Abbreviated Injury Scale) [85].  

Шкалой AIS рассматриваются повреждения следующих анатомических 

образований: головы, шеи, лица, груди, живота, таза, верхних конечностей, 

нижних конечностей, позвоночника и кожных покровов [203]. Алгоритм шкалы 

AIS включает оценку каждого повреждения в баллах от 1 до 5. Оценки 1 – 2 – 3 

балла соответствуют незначительной - средней – значительной, но не 

угрожающей жизни травме, а оценки 4 – выраженной, с угрозой для жизни; 5 – 

критической с сомнительным прогнозом для жизни; 6 – травме, несовместимой  с 

жизнью. Из композита повреждений выбирают 3 наихудших показателя из 
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наиболее поврежденных областей, каждый балл тяжести возводится в квадрат, 

итог суммируется, что и составляет оценку по шкале ISS [203]. Максимально 

возможный балл равен 75. Оценка в 6 баллов по AIS эквивалентно равна 75 

баллам по ISS. 

Шкала ISS является в Соединенных Штатах Америки государственным 

стандартом для оценки тяжести политравмы. Она прогностически используется в 

социально-медицинских и клинических исследованиях во всем мире. Шкала ISS 

определяет возможность группировать пациентов по тяжести в начальном 

периоде лечения, что является важным при применении так называемой 

современной концепции лечения «damage control», хирургической тактики 

«контроля повреждений», направленной на минимизацию хирургического 

вмешательства у тяжело травмированных пациентов и выбора тактики 

отсроченного окончательного вмешательства [110].  

Многие травматические шкалы в основе своей привязаны либо к шкале ISS, 

либо аналогично ISS имеют анатомический классификатор. Так, аналогичными 

шкале ISS предложены более усложненные прогностические инструменты, такие 

как: пересмотренный индекс тяжести травмы (RISC-Score) [164] и 

комбинированная шкала травмы и тяжести повреждений [93]. Эти шкалы 

оценивают дополнительно другие физиологические факторы риска: нарушения 

сознания, сосудистую недостаточность (шок), сдвиг кислотно-основного баланса, 

возраст – это призвано повысить их прогностическое значение как при первичной 

оценке, так и в ходе лечения.  

Не утратили своего значения шкалы оценки тяжести критических состояний 

[1]: APACHE [86, 196] (от английского Acute physiology & chronic health 

evaluation), SAPS (от английского Simplified Acute Physiology Score) [163]. Эти 

шкалы включают оценку основных измеряемых параметров: артериальное 

давление, частота сердечных сокращений, физикальные параметры дыхания, 

температура в прямой кишке, показатели парциального напряжения кислорода 

артериальной крови, артериальной концентрации ионов водорода, процент 

гематокрита, показатели натрия, калия и креатинина в сыворотке крови, 
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количество лейкоцитов, шкала угнетения сознания (комы Глазго), позволяют 

прогнозировать риск летального исхода и определять тяжесть общего состояния. 

Понимание тяжести течения патологического процесса у пациентов с 

политравмой дают знания патогенеза, главную роль при котором играют такие 

патогенетические факторы как неспецифическая воспалительная реакция, 

сопровождающаяся выбросом в системный кровоток массивного количества 

медиаторов воспаления [12, 59], сопутствующая кровопотеря и как её следствие, 

гипоксия, а в дальнейшем, следующий за гипоксией окислительный дистресс, 

которые приводят к клеточному дисметаболизму [90, 100] с развитием 

дисфункции органов и систем органов, то есть к развитию полиорганной 

недостаточности.  

Дисфункция системы иммунитета обусловливает развитие различного рода 

неблагоприятных микробиологических событий, в том числе системного 

характера, что принято характеризовать как сепсис [155], а это, в свою очередь, 

замыкает круг патогенеза, поддерживающий и усиливающий проявления 

полиорганной недостаточности. Вышеописанные события приводят к активации 

апоптоза, степень выраженности которого взаимосвязана с тяжестью осложнений 

патологической микробиологической активности [213], которая через такие 

типовые патологические процессы, как воспаление, увеличение проницаемости 

гематоэнцефалического барьера, нарушения макро- и микроциркуляции, 

изменение нейротрансмиссии, окислительный дистресс, митохондриальная и 

эндотелиальная дисфункция, активация микроглии [4] реализует комплекс 

вторичных системных повреждений, в том числе, повреждения центральной 

нервной системы, послужившие предметом их изучения в настоящей работе. 

 

1.2. ʇʘʪʦʬʠʟʠʦʣʦʛʠʷ ʚʦʟʥʠʢʥʦʚʝʥʠʷ ʠ ʧʨʦʛʨʝʩʩʠʨʦʚʘʥʠʷ ʜʝʣʠʨʠʷ 

 

Патофизиологическая составляющая делирия включает 

нейротрансмиттерный дисбаланс, воспалительную реакцию, нарушение 

окислительного метаболизма и изменение спектра аминокислот. Принято считать, 



15 

что скрытые повреждения мозга развиваются под влиянием локальной гипоксии, 

гипоперфузии, воспаления, микрососудистых тромбозов - тех факторов, которые 

формируют полиорганную недостаточность у пациентов, находящихся в 

критическом состоянии [77]. 

Принято считать, что системная воспалительная реакция - ключевой 

патогенетический фактор развития критических состояний и органной 

недостаточности, включая дисфункцию центральной нервной системы. 

Системное воспаление и эндотелиальная дисфункция индуцируют усиленное 

проникновение воспалительных медиаторов через гематоэнцефалический барьер 

(ГЭБ) [195] вследствие нарушения его целостности [182] с последующей 

инфильтрацией лейкоцитами и цитокинами ЦНС [209]. При этом в патогенезе 

дисфункции ЦНС особое место отводится субстратной неполноценности 

сигнальных субстанций системы комплемента и лейкоцитов [145]. Кроме того, 

имеются сведения о том, что использование анти-С5а антител к сигнальному 

белку C5A лейкоцитов уменьшает степень повреждения гематоэнцефалического 

барьера, и это обусловливает большую выживаемость крыс при моделировании у 

них абдоминального сепсиса [145]. Вероятным итогом дальнейшего развития 

описанных событий является ишемия нейронов и их апоптоз, клиническим 

выражением которых и является делирий [148].  

Патогенез нейровоспаления на молекулярном уровне изучен в 

экспериментах на животных [95, 216]. Недавние клинические исследования 

показали различия в содержании провоспалительных медиаторов при делирии у 

больных в критических состояниях. В проспективном когортном исследовании 

концентрация интерлейкина 6 (ИЛ-6) в плазме крови пациентов с 

диагностированным делирием была выше, чем у больных в коме [140]. В другом 

исследовании отмечено, что более низкие концентрации в плазме матриксной 

металлопротеиназы-9 (ММП-9) и протеина C и более высокий уровень 

растворимого рецептора фактора некроза опухоли (sTNFR-1) были связаны с 

повышенным риском события делирия [89].  
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Указанные результаты позволяют предположить, что и воспаление, и 

нарушения в системе гемостаза, по-видимому, играют важную роль при развитии 

делирия, сопровождающего критические состояния. В другом исследовании было 

обнаружено, что концентрация прокальцитонина и ИЛ-6 в сыворотке крови при 

развитии делирия были значительно выше, чем у пациентов без этого осложнения 

[194], указывая на связь между событием делирия и маркерами системного 

воспаления как при инфекционных, так и при неинфекционных заболеваниях. 

Оказалось, что высокая концентрация в плазме ИЛ-8 была связана с делирием у 

больных с сепсисом, в то время как высокие значения противовоспалительного 

цитокина ИЛ-10 и амилоида β1-42/40 были связаны с развитием делирия у 

пациентов с неинфекционным ССВО [92]. Второе исследование рассматривало 

связь между делирием, сформировавшимся у пациентов с сепсисом и без него, и 

маркерами провоспалительного каскада, которое показало, что концентрация 

растворимых рецепторов TNF (sTNFR1, sTNFR2), адипонектина, ИЛ-1β в плазме 

крови пациентов с делирием больше, чем у пациентов без делирия [151]. 

Ряд исследователей изучали перфузию мозга у пациентов с делирием. D. 

Pfister et al. сообщили о том, что делирий ассоциируется с высоким уровнем С-

реактивного белка, белка S100b и концентрацией кортизола, но не уровнем ИЛ-6 

в сыворотке крови. Причем уровень С-реактивного белка хорошо коррелировал с 

нарушением ауторегуляции мозгового кровотока [99]. Нарушения ауторегуляции 

мозгового кровотока ежедневно изучали на протяжении 4 дней после 

установления диагноза у пациентов с тяжелым сепсисом или септическим шоком. 

Ауторегуляция мозгового кровотока была нарушена у 60% пациентов в 1-й день, 

у 59% – на 2-й день, 41% – на 3-й день и у 46% – на 4-й день. Делирий был 

диагностирован у 76% пациентов [149]. Нарушение ауторегуляции в 1-й день 

ассоциировалось с наличием делирия на 4-й день.  

Эти результаты позволяют предположить, что нарушение ауторегуляции 

мозгового кровотока может быть триггером сепсис-ассоциированного делирия. 

Нарушение ауторегуляции может привести к церебральной гипоперфузии или 

гиперперфузии, а также к делирию. В другом исследовании сниженная 



17 

реактивность сосудов была связана с большей длительностью делирия у 

пациентов, находившихся на лечении в палате интенсивной терапии, среди 

которых у 30% был установлен диагноз тяжелого сепсиса на момент поступления 

[87]. 

Дисбаланс нейротрансмиттеров, в том числе допамина, γ-аминомасляной 

кислоты, ацетилхолина, также вовлечен в патогенез делирия [211]. Допамин 

увеличивает возбудимость нейронов, в то время как γ-аминомасляная кислота и 

ацетилхолин их снижают. Дисбаланс одного или нескольких из этих 

нейромедиаторов приводит к нестабильности нейронов и непредсказуемой 

нейротрансмиссии [32]. Избыток дофамина и истощение ацетилхолина 

ассоциируются с делирием. Несколько исследований у пациентов не 

реанимационного профиля выявили сильную связь между плазменной 

антихолинергической активностью, оценивающей меру холинергической блокады 

[215], и развитием делирия [143, 197].  

Воспаление и холинергическая блокада, оцененные по уровню С - 

реактивного белка и антихолинергической активности сыворотки крови связаны с 

делирием у больных в критических состояниях. Эти показатели хорошо 

коррелировали между собой [88]. Еще одно исследование показало, что 

предоперационная активность холинэстеразы плазмы коррелирует с изменениями 

уровня С - реактивного белка и ИЛ-6 у пациентов с делирием, возникшим в 

послеоперационном периоде [199]. 

 

1.3. ʇʨʠʥʮʠʧʳ ʜʠʘʛʥʦʩʪʠʢʠ ʜʝʣʠʨʠʷ 

 

Делирий характеризуют острое начало, колеблющееся течение, 

невнимательность, дезорганизованное мышление и измененный уровень сознания 

[101, 165]. Такие симптомы и проявления делирия как отсутствие этиологической 

специфичности, наличие органического церебрального синдрома, расстройства 

сознания, восприятия, внимания, памяти, мышления, психомоторного поведения 

различной выраженности, эмоциональные расстройства закреплены в 
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международной классификации болезней десятого пересмотра (МКБ-10). 

Нарушения чередования сна и бодрствования также встречаются у пациентов 

отделений реанимации и интенсивной терапии и могут быть причинно-

следственно связаны с делирием [69].  

Сроки возникновения и продолжительность нарушений, характеризующих 

делирий, варьируют, так послеоперационный делирий обычно возникает в 1-4-й 

день после операции [124]. Несмотря на разнообразие клинических проявлений 

делирия, выделяют два варианта его течения: гиперактивный и гипоактивный. 

Гиперактивное течение делирия сопровождается беспокойством, двигательным 

возбуждением, ажитацией, а гипоактивное - гиподинамией, слабым вербальным 

контактом и отсутствием или снижением ответов на раздражители извне. 

Впоследствии пришло понимание того, что надо выделять смешанную форму 

этого состояния в связи с тем, что описанные реакции могут хронологически 

чередоваться [81].  

В структуре делирия в 10–30% случаев встречается гиперактивная форма. 

Пациенты со смешанной формой составляют половину всех случаев, а 

гипоактивная форма встречается в 20–40% случаев. Для пациентов в возрасте 

старше 80 лет существует предрасположенность к гипоактивной форме делирия, а 

различия в концентрации маркеров нейронального повреждения в большую 

сторону у гипоактивной формы, вероятно, свидетельствуют о более выраженной 

ее тяжести [10].  

Делирий диагностируется с применением специальных 

нейропсихологических шкал, среди которых Ричмондская шкала ажитации-

седации [207], «метод оценки спутанности сознания в интенсивной терапии» [19, 

112]. Метод создан в 1990 году на основе процесса формирования консенсуса 

группой экспертов и получил название CAM (от англ. Confusion Assessment 

Method) [101] как нейро-психологический тест нарушения восприятия. В 

последующем этот метод адаптировали для палат интенсивной терапии и его 

стали обозначать с использованием аббревиатуры CAM-ICU (от англ. Confusion 

assessment method in intensive care init) даже для тяжелобольных пациентов, 
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включая тех, которым проводилась сопутствующая аппаратная респираторная 

терапия [19, 112]. 

Американское общество специалистов медицины критических состояний 

(АССМ/SCCM) в 2018 году издало руководство лечения боли, делирия и 

ажитации у пациентов для палат интенсивной терапии, в котором эксперты сочли, 

что преимущества широко распространенного метода оценки делирия с помощью 

CAM-ICU или ICDSC намного перевешивают любые потенциальные недостатки 

указанных методов [19, 105]. Европейские рекомендации 2017 года [139] для 

диагностики делирия также с аналогичными замечаниями рекомендуют 

использовать CAM-ICU. 

Диагностические критерии ICDSC аналогичны таковым в отношении 

делирия, изложенным в «Диагностическом и статистическом руководстве по 

психическим расстройствам 5-го издания» [125], использующимся в США. При 

диагностике оцениваются следующие признаки: галлюцинации, измененное 

сознание, психомоторные изменения в виде возбуждения или заторможенности, 

дезориентация, невнимательность, невнятная речь, расстройства настроения, 

изменения в цикле сон/бодрствование [156]. Оценивание в баллах по шкале 

ICDSC ≥4 указывает на наличие делирия, оценка в интервале от 1 до 3 

характеризуется термином «субсиндромальный делирий» [192]. 

 

1.4. ʇʨʠʥʮʠʧʳ ʢʫʧʠʨʦʚʘʥʠʷ ʜʝʣʠʨʠʷ 

 

Лечение и диагностика неспецифического делирия являются одинаково 

сложной задачей. Большинство схем лечения ориентированы на купирование 

симптомов делирия. Ни один из методов терапии, направленных на 

патогенетические факторы делирия, не показал свою эффективность. Седативные 

препараты и нейролептики до сих пор часто используются в ОРИТ [68, 72, 79], и в 

настоящее время известно, что применение бензодиазепинов связано с 

увеличением частоты развития делирия [167].  

Установлено, что применение дексмедетомидина ассоциировано с меньшей 
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частотой развития делирия у больных в критическом состоянии, нежели чем при 

непрерывной инфузии лоразепама или мидазолама. Pandharipandle et al. провели 

анализ группы пациентов с сепсисом [135], в том числе 63 пациента, которым 

вводили лоразепам (32 пациента) или дексмедетомидин (31 пациент). В группе 

дексмедетомидина отмечалось меньшая продолжительность делирия (3,2 дня; 

95% ДИ 1,1–4,9) и более низкий уровень 28-дневной летальности (отношение 

шансов 0,3; 95% ДИ 0,1–0,9). Это исследование имело несколько ограничений, 

связанных с возможными проблемами рандомизации в связи с характером 

анализа подгрупп и небольшим размером выборки. Результаты исследования 

могут быть связаны как с благотворным влиянием дексмедетомидина, так и с 

опасными эффектами бензодиазепинов. 

В двух клинических исследованиях оценивалась взаимосвязь между 

длительностью пребывания пациента в ОРИТ с развившимся делирием и приемом 

статинов у пациентов, находившихся в критическом состоянии. Статины 

оказывают плейотропный эффект на воспаление и коагуляцию в организме 

человека [190, 191]. В первом исследовании было показано, что соотношение 

шансов развития делирия в 2,88 раза больше в группе больных, где статины не 

применялись. Во втором исследовании применение статинов у пациентов с 

сепсисом снижало частоту развития делирия, однако не влияло на частоту его 

развития у больных без сепсиса. Вторая фаза рандомизированного, плацебо-

контролируемого исследования симвастатина у пациентов на искусственной 

вентиляции легких в критическом состоянии в настоящее время продолжается. 

Ранняя активизация пациентов, находившихся на ИВЛ, уменьшала 

продолжительность делирия в два раза (с 4 до 2 дней), несмотря на то, что 

седация в обеих группах была одинаковой [129]. У пациентов с тяжелым 

сепсисом и септическим шоком реабилитация должна начинаться, как только 

стабилизируется гемодинамика. Делирий, вызванный сепсисом или другими 

причинами, является сам по себе независимым предиктором 6-месячной 

летальности, а длительность делирия в ОРИТ связана с долгосрочными 

функциональными нарушениями и когнитивными расстройствами [167]. 
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В соответствии с рекомендациями Общероссийской общественной 

организации «Федерации анестезиологов и реаниматологов» идеальный 

седативный препарат для использования в отделении реанимации и интенсивной 

терапии должен обеспечивать «уменьшение возбуждения, снижение количества 

дней пребывания на ИВЛ, уменьшение времени нахождения в отделении 

реанимации, уменьшение длительных когнитивных расстройств, предупреждение 

осложнений со стороны сердечно-сосудистой системы, лёгких, печени и почек, 

уменьшение частоты развития посттравматических стрессовых расстройств, 

уменьшение количества спонтанных экстубаций, уменьшение частоты 

встречаемости делирия и/или более успешное купирование делирия» [63].  

Однако, большинство препаратов, применяемых в медицинских 

учреждениях, не позволяют достичь заданной цели. Использование мидазолама и 

дексмедетомидина ограничено временем, так как при их применении существует 

вероятность развития тахифилаксии [189]. Кроме этого, дексмедетомидин может 

нарушать гемодинамику, включая брадикардию и артериальную гипотензию 

[122]. Использование опиоидов с целью седации приводит к депрессии моторики 

кишечника, что, в свою очередь, может помешать раннему энтеральному питанию 

[173]. Оставшиеся в арсенале российского анестезиолога-реаниматолога 

внутривенные анестетики (тиопентал, кетамин, диазепам) не обладают 

фармакокинетическими преимуществами по сравнению с седативными 

препаратами и в настоящее время представляют более исторический интерес [55]. 

Пропофол, по мнению некоторых исследователей, при длительном 

применении может вызвать метаболический ацидоз, сердечную и почечную 

недостаточность, особенно у пациентов с неврологическими заболеваниями (при 

введении пропофола более 5 мг/кг/ч в течение 5–7 дней). Данное состояние стало 

встречаться настолько часто, что получило собственное название – «синдром 

длительной инфузии пропофола» или синдром инфузии пропофола (СИП) [205]. 

Пропофол является седативно-гипнотическим препаратом и обычно 

используется для индукции анестезии до эндотрахеальной интубации, а также для 

седации в отделениях интенсивной терапии. Кроме того, он оказывает 
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противовоспалительный и антиоксидантный эффект и обладает 

нейропротекторными свойствами за счет снижения внутричерепного давления 

[201].  

Механизм действия пропофола не совсем ясен, вместе с тем, полагают, что 

он стимулирует рецепторы гамма-аминомасляной кислоты, а также уменьшает 

приток кальция в клетку через медленные кальциевые каналы [201]. Несмотря на 

все положительные свойства, стало очевидным, что применение пропофола имеет 

определенные риски. О первом случае смертельного исхода в педиатрии, 

связанном с введением пропофола, было сообщено уже в 1990 году [26]. В 1992 

году появилась информация о гибели пятерых детей от симптомов очень схожих 

со случаем, описанным ранее – все они погибли после применения пропофола 

[171].  

Термин «синдром инфузии пропофола» (СИП) или PRIS (в англоязычной 

литературе) впервые был предложен Bray R. еt al. (1998), который рассмотрел 18 

случаев заболевания среди детей [94]. Клиническая картина СИП включает 

брадикардию, артериальную гипотензию, метаболический ацидоз, рабдомиолиз, 

гепатомегалию и гиперлипидемию [94]. В 1996 году впервые было сообщено о 

первом случае лактатацидоза у взрослых, вызванного введением пропофола [170]. 

В данном случае после прекращения внутривенного введения все симптомы 

купировались с благоприятным для пациента исходом. В 1998 году был 

зарегистрирован первый летальный исход среди взрослых от пропофола [146]. 

Патогенез СИП представляет сложный биохимический процесс, еще не до конца 

изученный, но предположительно включающий в себя повышенный липолиз, 

замедленное окисление жирных кислот, митохондриальную дисфункцию, 

шоковое состояние пациента, а также одновременное использование лекарств, 

таких как катехоламины и глюкокортикостероиды [174]. Тем не менее, некоторые 

факторы риска развития этого осложнения заслуживают особого внимания.  

Несмотря на то, что пропофол является популярным методом седации в 

ОРИТ, СИП встречается преимущественно у пациентов, получавших его в 

высоких дозах в течение длительного периода [168]. Учитывая отсутствие 
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патогенетической терапии и большой процент летальных исходов у больных с 

СИП, в настоящее время рекомендуется в клинической практике ограничивать 

время введения пропофола 48 часами и не превышать дозировку в 4 мг/кг/ч или 

67 мкг/кг/мин [168]. 

Преимущество ингаляционных анестетиков по сравнению с внутривенными 

агентами включает не только легкую управляемость глубиной седации, но и 

быстрый период пробуждения у пациентов. Их бронходилатирующее и 

антиэпилептическое свойства предоставляют дополнительные возможности в 

терапии данных синдромов [172, 208]. Кроме этого, летучие анестетики обладают 

кардио- и церебропротекторными свойствами [31, 97], что может благоприятно 

сказаться на сердечной и мозговой деятельности при различных проявлениях 

дисфункций. Испаритель ингаляционных анестетиков, или анестетик-

сберегающее устройство «AnaСonDa» (от англ. the anaesthetic conserving device) 

для целей медицины критических состояний, с 2000 года применяется в странах 

Европы, а с 2012 г. в России [33, 138].  

Выбор ингаляционного анестетика (севофлуран или изофлуран) остается за 

реаниматологом. Система представляет собой циркулярный контур, 

использующий специальный рефлектор для сохранения анестетика [173]. 

Американские рекомендации по принципам седации больных в критическом 

состоянии не содержат каких-либо указаний об использовании ингаляционных 

методов седации в ОРИТ [104], в то время как Немецкие директивы рекомендуют 

в качестве альтернативы внутривенной седации у пациентов, вентилируемых 

через интубационную или трахеостомическую трубку, использовать 

ингаляционные анестетики.  

Для обеспечения адекватного седативного эффекта рекомендуется 

концентрация ингаляционного анестетика несколько выше МАК пробуждения: 

для изофлурана 0,3–0,5 об.%, севофлурана 0,5–1,0 об.%. При этом средняя 

скорость инфузии изофлурана 2–5 мл/час, севофлурана 2–6 мл/час [173]. 

Стоимость ингаляционной седации сопоставима с внутривенной [141]. 
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Несмотря на достаточно длительный период применения ингаляционной 

седации, в 2016 году Belgardt et al. опубликованы результаты первого 

исследования, указывающие на уменьшение летальности при ее применении в 

комплексной терапии сепсиса [193], в основе долговременной седации 

применялся изофлуран. Сравнительный анализ внутривенной седации на основе 

мидазолама и пропофола с ингаляционной седацией изофлураном 396 пациентов, 

находившихся в условиях длительной искусственной вентиляции легких и 

длительной седации, превышавшей 96 часов, позволил констатировать 

достоверное снижение госпитальной летальности на 25% (40% у пациентов на 

ингаляционной седации и 65% у пациентов на внутривенной седации) и снижение 

годовой летальности на 20% (50% и 70% соответственно).  

Кроме того, в группе ингаляционной анестезии изофлураном наблюдалось 

снижение сроков нахождения на ИВЛ и продолжительности госпитализации. Всё 

большее количество клинических исследований и ряда экспериментальных 

исследований, свидетельствующих о более выгодном применении продленной 

ингаляционной седации [217], вероятно, следует рассматривать, с одной стороны, 

в аспекте наличия благоприятных влияний ингаляционных анестетиков, таких как 

коронарная вазодилатация [160], бронхолитическое воздействие [208], 

антиоксидантная активность [142], потенциирование устойчивости эндотелия к 

повреждающему действию липополисахаридной и цитокиновой интоксикации 

[159], а с другой стороны, в аспекте отсутствия отрицательного воздействия 

внутривенных седативных препаратов вследствие их не применения. 

 

1.5. ɼʝʢʩʤʝʜʝʪʦʤʠʜʠʥ ʢʘʢ ʩʦʚʨʝʤʝʥʥʦʝ ʩʨʝʜʩʪʚʦ ʩʝʜʘʮʠʠ ʜʣʷ ʦʪʜʝʣʝʥʠʡ 

ʠʥʪʝʥʩʠʚʥʦʡ ʪʝʨʘʧʠʠ 

 

Актуальные для клиницистов принципы продлённой седации [63] заложены 

в 1968 году. В их основе предусматриваются аспекты «управляемой» седации, 

которая должна позволять контакт «по требованию» с больным, или состояние 

«лёгкого сна», тем самым обеспечивая комфорт и безопасность лечения как 
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пациента, так и создавать комфортные условия для выполнения лечебного 

процесса медицинскому персоналу. Такая привлекательная стратегия возникла в 

связи с появлением стероидного гипнотика альтезина, обладающего 

одновременно кратковременным действием и достаточной терапевтической 

широтой [102]. 

В рекомендациях российской «Федерации анестезиологов и 

реаниматологов» отмечается: «Выбор оптимального препарата для седации в 

современных представлениях преследует следующие задачи: быстрое 

наступление и прекращение эффекта; лёгкое «титрование»; большая 

терапевтическая широта; минимальная кумуляция и отсутствие побочных 

реакций и возможных осложнений, способных повысить стоимость лечения. 

Большое количество лекарственных средств разных фармакологических 

групп (гипнотики, внутривенные анестетики, нейролептики, ингаляционные 

парообразующие и газообразные анестетики и др.) приводят к седации, однако, не 

каждый отвечает вышеуказанным требованиям «идеального агента» для седации 

пациентов интенсивной терапии. Поэтому неудивительно, что в клинической 

практике в разных ситуациях назначаются различные препараты и их 

комбинации. Исходя из вышеописанных принципов, дексмедетомидин 

постепенно становится наиболее выгодным средством как для кратковременной, 

так и для длительной седации.» [63]  

Точкой приложения дексмедетомидина является то, что препарат является 

агонистом для α2- адренорецепторов с активностью α2: α1 = 1300:1 (такая же 

активность у клонидина – 220:1), с отсутствием активности к другим 

адренергическим рецепторам, а также к серотониновым, гистаминовым, 

дофаминовым, бензодиазепиновым рецепторам м-холенергическим, 

триптаминовым и опиоидным. Он вызывает седацию не меньшего качества, чем 

мидазолам и пропофол и тем более чем нейролептики [48, 40, 68]. Препарат не 

угнетает дыхание, обладает антиноцицептивными свойствами, показан для 

лечения делирия.  
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Дексмедетомидин развивает соответствующую современным критериям 

седацию у взрослых пациентов отделения интенсивной терапии до уровня 

«умеренная» и «легкая» [21, 80], уровень седации от 0 до -3 баллов по шкале 

ажитации-седации Ричмонда [207]. Альфа2-адреноблокирующая активность 

дексмедетомидина вызывает подавление активности норадренергических 

нейронов голубого пятна, что и определяет в целом благоприятные клинические 

эффекты дексмедетомидина. Голубое пятно — структура в стволе мозга 

верхнелатеральной части ромбовидной ямки на уровне моста, часть ретикулярной 

формации, является частью симпатических путей, одна из функций – 

физиологическая реакция в ответ на напряжение и тревогу, принимает участие в 

регуляции тонуса ЦНС и внимания [108, 109]. Пациенты, седированные 

дексмедетомидином, спокойны, но легко пробуждаются и элементарно 

сотрудничают с медицинским персоналом. 

В исследованиях, где дексмедетомидин сравнивали с часто используемыми 

седативными агентами в медицине критических состояний, отмечена меньшая 

продолжительность периода седации и искусственной вентиляции легких. 

Дексмедетомидин не уступал мидазоламу и пропофолу в поддержании легкой и 

умеренной седации, при этом пациенты проявляли более выраженную 

способность сообщать о интенсивности боли [21, 23, 35, 37, 62 ,67, 123]. 

Таким образом, это и другие исследования продемонстрировали, 

следующие достоинства применения дексмедетомидина: достаточную седацию 

[80, 123], улучшенную способность больных взаимодействовать и общаться с 

персоналом [21, 22, 123], более короткий период до экстубации [122, 123], 

снижение продолжительности ИВЛ по сравнению с мидазоламом [123], более 

низкую частоту события делирия по сравнению с мидазоламом, а также снижение 

частоты последующих нейрокогнитивных нежелательных явлений, связанных с 

делирием, по сравнению с пропофолом [122, 123] и снижение затрат на лечение в 

палате интенсивной терапии [103, 120].  

Дексмедетомидин в отличии от клонидина агонистически связывается с α2-

адренорецепторами всех трех подтипов: α2А, α2В и α2С, клонидин является 
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частичным агонистом α2А - и α2С - рецепторов, и не воздействует на α2В - 

рецепторы [60]. К тому же, дексмедетомидин обладает более мощным 

субстратным агонизмом с рецепторами подтипов α2А и α2С, а также обладает 

более селективным и специфичным агонизмом на α2-адренорецепторы. 

Необходимо отметить, что у препарата имеется незначительное сродство и низкая 

активность в отношении α1-адренорецепторов. Препарат имеет показания для 

седации у взрослых пациентов отделений интенсивной терапии, которым 

необходима глубина седации, не превышающая порога пробуждения в ответ на 

стимуляцию голосом [63]. 

Кроме того, в США и в ряде других неевропейских стран дексмедетомидин 

показан для седации у неинтубированных пациентов перед и/или во время 

проведения хирургических операций и при проведении инвазивных 

травмирующих и/или болезненных диагностических манипуляций (процедурная 

седация). Диапазон применяемых доз дексмедетомидина может колебаться в 

интервале 0,2–1,4 мкг/кг/ч в зависимости от ответа пациента (для Европы), тогда 

как американцы фиксируют максимальную дозу препарата на уровне 0,7 мкг/кг/ч. 

Компетентные правовые акты в Соединенных Штатах Америки разрешают 

вводить дексмедетомидин в течение не более 24 ч. Европейские инструкции не 

уделяют внимания хронологическому аспекту применения дексмедетомидина, 

ссылаясь на отсутствие данных о последствиях более чем 14-дневного периода 

применения препарата, то есть в указанных инструкциях имеются различия, в том 

числе разрешается использование препарата у взрослых пациентов, получающих 

интенсивное лечение, которым проводится ИВЛ для достижения седации легкого 

или умеренного уровня (европейская рекомендация), американские рекомендации 

расширены разрешением применять дексмедетомидин для седации не 

интубированных пациентов для премедикации и во время хирургических 

операций и других процедур с использованием более высоких доз препарата [18, 

27, 65]. 
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1.6. ʂʣʠʥʠʯʝʩʢʠʝ ʠ ʵʢʩʧʝʨʠʤʝʥʪʘʣʴʥʳʝ ʜʘʥʥʳʝ ʦ ʧʨʠʤʝʥʝʥʠʠ 

ʜʝʢʩʤʝʜʝʪʦʤʠʜʠʥʘ ʚ ʢʣʠʥʠʯʝʩʢʦʡ ʧʨʘʢʪʠʢʝ 

 

Дексмедетомидин, обеспечивая неглубокую седацию пациентам, 

нуждающимся в интенсивной терапии, в том числе при проведении 

искусственной вентиляции легких, снижает частоту расстройств сознания, комы и 

делирия, уменьшает риски неблагоприятного исхода по сравнению с 

лоразепамом, создает условия для ранней экстубации и снижения частоты 

делирия по сравнению с мидазоламом, а также сокращает продолжительность 

искусственной вентиляции лёгких в сравнении с пропофолом и мидазоламом 

[123]. Гемодинамические эффекты препарата, связанные с симпатолитической 

активностью, в целом не имеют грубого характера и легко управляемы подбором 

дозы [21, 114]. 

В многоцентровых европейских исследованиях MIDEX (соответственно MI 

– мидазолам и DEX – дексмедетомидин) и PRODEX (соответственно PRO – 

пропофол и DEX – дексмедетомидин), посвященных клиническому изучению 

дексмедетомидина в сравнении с другими часто используемыми в интенсивной 

терапии седативными препаратами мидазоламом и пропофолом участвовало 44 

центра в 9 странах Европы (MIDEX) и 31 европейский медицинский центр и 2 

российских центра (PRODEX) [123]. В исследования вошли пациенты в возрасте 

старше 18 лет, имевшие потребность в инвазивной ИВЛ, клиническую 

необходимость в легкой или умеренной седации, имели единый дизайн и 

отличались только выбором средства седации. Они были направлены на проверку 

гипотезы, что дексмедетомидин не уступает в достижении лёгкой и умеренной 

седации и превосходит препараты сравнения по влиянию на продолжительность 

ИВЛ, продолжительность пребывания в палатах интенсивной терапии и 

коммуникативные способности пациента в ходе седации. 

Более подробные результаты заключались в следующем: дексмедетомидин 

достигает и поддерживает целевой уровень седации, сопоставимый с уровнем, 

аналогичным для мидазолама или пропофола. Терапия MIDEX отличалась 
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меньшими дозами дексмедетомидина, чем терапия в исследовании PRODEX. И 

для того и для другого исследования пациенты в группе дексмедетомидина имели 

более высокие оценки по Ричмондской шкале оценки ажитации и седации, 

MIDEX 0,9 против 1,5, а PRODEX 1,0 против 1,7 в группе дексмедетомидина и 

сравниваемой группе соответственно (р<0,001). Частота отмены препарата для 

седации не имела различий (24% против 20% и 28% против 23% в MIDEX и 

PRODEX соответственно), однако прекращение введения препарата в связи с 

неудовлетворительной терапией было чаще при использовании 

дексмедетомидина. По мнению исследователей, такое состояние могло явиться 

следствием стандартной седации, предшествовавшей включению пациентов в 

исследование, что и в некоторых случаях послужило причиной недостаточной 

эффективности применения препарата в начале лечения. 

Средние показатели восстановления самостоятельного дыхания до 

экстубации пациентов в MIDEX составила 147 ч для мидазолама и 101 ч - для 

дексмедетомидина. В PRODEX этот показатель составил 93 ч и 69 ч. Средняя 

продолжительность искусственной вентиляции легких в MIDEX была 164 ч при 

использовании мидазолама и 123 ч при использовании дексмедетомидина. В 

PRODEX продолжительность ИВЛ достигла 118 ч и 97 ч также для пропофола и 

дексмедетомидина.  

Средняя продолжительность пребывания пациентов в палате интенсивной 

терапии в группах дексмедетомидина и стандартной терапии не имела отличий. 

Аналогичным образом проявились показатели продолжительности 

госпитализации в группах дексмедетомидина и стандартной терапии. В обоих 

исследованиях больные с терапией дексмедетомидином легче пробуждались, 

имели лучший контакт с медперсоналом, оценивали боль в соответствии с 

визуально-аналоговой шкалой измерения интенсивности боли в сравнении с 

больными, получавшими пропофол или мидазолам.  

Артериальная гипотензия и брадикардия наблюдалась чаще при 

дексмедетомидине: в исследовании MIDEX 11,6% против 20,6%, а частота 

брадикардии 5,2% против 14,2% в группах мидазолама и дексмедетомидина 
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соответственно. В PRODEX частота гипотензии и брадикардии в исследуемых 

группах не имела различий. В обоих исследованиях гипотензия не явилась 

причиной отмены изучаемых препаратов даже при условии наличия тяжелых 

сердечно-сосудистых нарушений у 60% пациентов. 

Таким образом, результатами исследований MIDEX и PRODEX является то, 

что дексмедетомидин является препаратом альтернативным мидазоламу и 

пропофолу для проведения продлённой и долгосрочной седации, к результатам 

отнесены клинически значимые преимущества препарата в отношении 

уменьшения продолжительности аппаратной респираторной терапии и создания 

необходимого комфорта для пациента. 

Кроме показаний к продлённой седации у пациентов, получающих лечение 

в условиях палат интенсивной терапии, применение дексмедетомидина показано 

при проведении анестезиологического пособия. Компонентное включение 

препарата в премедикацию за 15 мин до операции в дозе 0,33–0,67 мкг/кг 

показало удовлетворительную эффективность и минимальный риск развития 

брадикардии и гипотонии, уменьшение потребности в дозах тиопентала на 30% и 

ингаляционных анестетиков на 25% [83].  

Дексмедетомидин может быть востребован при нейрохирургических 

операциях и манипуляциях, при которых требуется быстрое восстановление 

сознания у седатированного пациента, например, для проведения 

нейрокогнитивного тестирования. Препарат обеспечивает седацию при 

сохраненном сознании на этапе краниотомии, последующее лёгкое пробуждение 

пациента для сотрудничества с медицинским персоналом [2, 3, 11, 42, 70, 187].  

Седативные особенности дексмедетомидина с успехом решают задачи 

создания условий для интубации, выполняемой при сохраненном сознании при 

помощи волоконной оптики, что снижает риск развития осложнений, связанных с 

угнетением дыхания и легочной аспирацией [50, 183], в том числе в 

бариатрической хирургии [53, 185], при инвазивных вмешательствах и 

процедурах у детей [152].  
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Что касается экспериментальных результатов, то имеется исследование [24], 

в котором при условии применения дексмедетомидина выявлено снижение 

летальности мышей в модели абдоминального сепсиса, уменьшение содержания в 

крови провоспалительных цитокинов: фактора некроза опухоли альфа (ФНО), 

ИЛ-1β и ИЛ-6, а комбинированное воздействие дексмедетомидина и 

ингибирование ФНО, вызывало аддитивный эффект, выразившийся в более 

выгодных показателях выживаемости экспериментальных животных и более 

низкой концентрации провоспалительных агентов. Такой эффект 

дексмедетомидина связывают с возбуждением β2ARs рецепторов клеток 

моноцитарно-макрофагальной системы, что опосредует снижение продукции 

провоспалительных агентов, а также с тем, что активация β2ARs рецепторов Т-

лимфоцитов селезенки инициирует реализацию холинергического 

антивоспалительного пути [24, 25]. Кроме того, имеются сведения, 

свидетельствующие о стабилизации у экспериментальных животных показателей 

газообмена при условии комбинации дексмедетомидина и наркотических 

анальгетиков в связи со снижением дозы опиоидов для обезболивания в модели 

массивной острой кровопотери и модели массивной взрывной травмы [14, 29, 34, 

57]. 

 

1.7. ʆʨʛʘʥʦʧʨʦʪʝʢʪʠʚʥʳʝ ʩʚʦʡʩʪʚʘ ʜʝʢʩʤʝʜʝʪʦʤʠʜʠʥʘ 

 

Кроме седативного действия немаловажным свойством дексмедетомидина 

является возможное наличие у препарата кардио-, нейро- и нефропротективного 

действия, что делает использование препарата более выгодным в некоторых 

ситуациях [13]. 

Исследования Wallace A. показали, что периоперационное применение 

альфа-2-адреномиметика клонидина, препарата со сходными клиническими 

фармакологическими свойствами, снизило частоту случаев периоперационной 

ишемии миокарда [131]. Аналогичное влияние на вероятность возникновения 

ишемии и снижение риска сердечно-сосудистых осложнений также было 



32 

доказано в исследованиях Talke P., в котором отмечено положительное влияние 

дексмедетомидина на периоперационную гемодинамику, в том числе до 

операции, у больных, перенесших сосудистые операции [136]. Также в 

рандомизированном контролируемом исследовании 2014 года, проведенном у 

пациентов с подтвержденной ишемической болезнью сердца и подвергнутых 

некардиальному хирургическому вмешательству, в группе наблюдения с 

применением дексмедетомидина показатели кардиомаркеров были ниже, чем в 

группе контроля [127]. Однако два мета-анализа выявили отсутствие значимых 

отличий в летальности независимо от её причины и в возникновении 

неблагоприятных периоперационных событий ишемии миокарда в группе 

дексмедетомидина против группы плацебо [91, 161].  

Говоря о кардиопротективных свойствах дексмедетомидина, важно указать 

на полезные противовоспалительные свойства этого препарата, влияющие на 

усиление кардиопротективного эффекта, отмечаемого при хирургических 

вмешательствах с применением искусственного кровообращения. В этом 

отношении эти свойства проявляются снижением маркеров повреждения 

миокарда, а именно тропонина-I (cTnI) и миокардиальной фракции 

креатинкиназы, а также снижением продукции провоспалительных гуморальных 

агентов: интерлейкинов IL-6 и IL-8, фактора некроза опухоли альфа (TNF-альфа), 

- и ростом концентрации противовоспалительного цитокина IL-10 [116, 119, 218]. 

Экспериментальные исследования аналогичным образом отмечают 

кардиопротективные свойства дексмедетомидина, результатом протекции 

которого стали больший объем зоны восстановления кровотока в миокарде и 

более выгодные функциональные показатели сердечной деятельности у 

экспериментальных животных в экспериментальной модели ишемии-репефузии 

миокарда. Кроме того, применение дексмедетомидина снижает потребность 

миокарда в кислороде в связи со снижением частоты сокращений сердца [132].  

Анализ публикаций [38], посвященных использованию дексмедетомидина в 

качестве кардиопротектора позволяет выделить следующие аспекты 

кардиопротекторного эффекта препарата: 
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- симпатолизис, проявлениями которого являются отрицательный 

хронотропный эффект, не критичное снижение артериального давления и, как 

следствие, снижение зависимости миокарда от кислорода и макроэргических 

фосфатов; 

- увеличение коронарного кровотока в результате удлинения диастолы;  

- уменьшение эффекта коронарного «обкрадывания» исходно 

ишемизированных зон миокарда; 

- противовоспалительный и антиоксидантный эффект; 

- предупреждение активации апоптоза [38]. 

Экспериментальные исследования демонстрируют нейропротекторные 

свойства дексмедетомидина. Так, при моделировании церебральной ишемии в 

условиях применения дексмедетомидина, она сопровождается снижением 

тяжести гипоксического и ишемического повреждения головного мозга и более 

выгодными функциональными неврологическими исходами [117].  

Риск развития послеоперационных церебральных осложнений остается 

значительно высоким, особенно это касается кардиохирургических операций [43, 

54, 71, 76]. Проведенные на сегодняшний день достаточно большие исследования 

показали, что седация дексмедетомидином в послеоперационном периоде 

приводит к снижению частоты послеоперационного делирия как в некардиальной, 

так и в кардиальной хирургии, что отчасти может быть объяснено его 

нейропротекторными свойствами. 

Что касается некардиальной хирургии, то, с одной стороны, имеется 

многоцентровое двойное слепое рандомизированное плацебо-контролируемое 

исследование [157], в котором случайным образом назначался дексмедетомидин 

или физиологический раствор плацебо, введённый во время операции и в течение 

2 часов в послеоперационной палате, в котором пациенты ежедневно оценивались 

на наличие послеоперационного делирия и вторичного снижения когнитивных 

способностей в послеоперационном периоде. Участниками исследования явились 

пожилые пациенты, перенесшие основную плановую некардиальную операцию. В 

общей сложности рандомизированы 404 пациента, 390 завершенных 
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госпитальных оценок делирия; показано отсутствие значимой разницы в 

послеоперационном делирии между группами дексмедетомидина и плацебо. 

После корректировки по возрасту и уровню образования не наблюдалось 

различий в послеоперационных когнитивных показателях между группами 

лечения в 3 месяца и 6 месяцев.  

С другой стороны, опубликовано большое двойное слепое плацебо 

контролируемое рандомизированное исследование, в котором после поступления 

в палату интенсивной терапии и последующей рандомизации пациенты получали 

дексмедетомидин (0,1 мкг/кг/ч в виде инфузии) (n = 350) или плацебо (n = 350) до 

8 ч утра следующего дня после операции. Отмечено уменьшение частоты 

послеоперационного делирия в группе дексмедетомидина. К тому же подтипы 

делирия (гиперактивный, гипоактивный, смешанный) аналогичным образом 

встречались реже [114]. 

Результаты другого исследования, также стандартизированного по виду 

оперативного вмешательства и проводимого анестезиологического пособия [158], 

выполненного у аналогичного как в вышеупомянутом исследовании возрастного 

контингента, отобранного на оперативное вмешательство для 

эндопротезирования тазобедренного сустава в условиях комбинированной 

регионарной анестезии пояснично-крестцового сплетения в сочетании с 

паравертебральной блокадой, показали, что пациенты, получавшие 

интраоперационную седацию дексмедетомидином, имели более низкие 

показатели послеоперационного делирия и послеоперационной когнитивной 

дисфункции и более короткие сроки восстановления активности, чем пациенты, 

получавшие седацию пропофолом [158]. 

Такого же рода результаты были получены и в кардиальной хирургии. Так, 

в рандомизированном клиническом исследовании Djaiani G. с соавторами 

показано преимущество седации дексмедетомидином перед пропофолом. 

Послеоперационный делирий был выбран первичной точкой клинического 

исхода. По данным авторов, послеоперационный делирий был диагностирован у 

16 из 91 пациента в группе дексмедетомидина и 29 из 92 пациентов в группе 
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пропофола. У пациентов, с седацией дексмедетомидином, делирий 

манифестировал позже, продолжительность его была меньше в сравнении с 

группой контроля. Средняя продолжительность делирия при применении 

дексмедетомидина в раннем послеоперационном периоде у кардиохирургических 

пациентов в работе отечественных исследователей [21] составила 26,5 часов у 

пациентов, получавших дексмедетомидин, против 36,3 часов у пациентов с 

седацией на основе галоперидола изолированно и в комбинации с 

бензодиазепинами [21], а ретроспективный анализ 1733 операций по 

реваскуляризации миокарда с сравнительным исследованием клинического 

течения послеоперационного периода у 568 пациентов показало, что 

периоперационное применение дексмедетомидина привело к существенному  

снижению частоты развития послеоперационного делирия, а при его развитии - к 

меньшей продолжительности течения послеоперационного делирия, потребности 

в продленной искусственной вентиляции лёгких, снижению дозы галоперидола 

для купирования возбуждения [72].  

Клинические преимущества применения дексмедетомидина в 

кардиохирургии продемонстрированы в ретроспективном исследовании Cheng H. 

при изучении эффектов дексмедетомидина после кардиохирургических 

вмешательств у пациентов старше 65 лет [133]. Результатами этого исследования 

явились снижение внутрибольничной летальности на 1,93%, периоперационной 

летальности на 1,83%, снижение рисков события послеоперационного делирия на 

3,74%, а инсульта на 0,87%. 

Нефропротективное действие дексмедетомидина продемонстрировано в 

экспериментальных исследованиях, показавших его способность обусловливать 

меньшую выраженность рентгеноконтрастной нефропатии, что исследователи 

связали с сохранением кровотока в корковом веществе [84] почек и большей 

толерантности к повреждению почек на фоне ишемии-реперфузии. В этой связи, 

Kulka и соавторы показали эффект от предоперационного введения клонидина, 

применение которого способствовало удержанию клиренса креатинина на 

нормальном уровне [162], что подчеркивает полезные эффекты от применения 
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агонистов α2-адренорецепторов. Frumento R. и соавторы обнаружили 

аналогичный эффект, у пациентов, получавших дексмедетомидин после операции 

на органах грудной клетки через 7 суток в послеоперационном периоде по 

сравнению группой плацебо [115]. В этой связи, по-видимому, дексмедетомидин 

способен обеспечивать защиту почек в условиях преренального повреждения. 

В заключении хотелось бы отметить, что делирий - частое явление среди 

пациентов с политравмой, это осложнение часто в ОРИТ не диагностируется 

[176]. Высокоселективный агонист α2-адренорецепторов дексмедетомидин 

обладает седативным, анальгезирующим, анксиолитическим воздействием, 

обладает способностью снижать потребность в опиатах и стабилизировать 

гемодинамику. Влияние дексмедетомидина на дыхание минимально, в связи с чем 

используется как у больных, при проведении ИВЛ, так и в условиях 

самопроизвольного дыхания. Эффект вследствии применения препарата 

развивается быстро, имеет короткий период действия после прекращения 

постоянного введения, что позволяет применять его в отделениях интенсивной 

терапии.  

Применение препарата безопасно на протяжении длительного периода 

лечения; побочными эффектами дексмедетомидина являются брадикардия и 

артериальная гипотензия. При применении не отмечается угнетения активности 

кишечника, препарат предотвращает послеоперационную тошноту, рвоту и 

дрожь, препарат обладает нейро-, кардио- и нефропротекторными воздействиями, 

что допускает его применение в различных клинических ситуациях. 

Что же касается делирия, ассоциированного с тяжелой сочетанной травмой 

и использования при этом для седации дексмедетомидина, то в доступной нам 

литературе мы нашли только одно исследование, посвященное этой важной 

клинической проблеме, что и послужило основанием для проведения настоящего 

исследования.  
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ɻʣʘʚʘ 2. ʄɸʊɽʈʀɸʃ ʀ ʄɽʊʆɼʓ ʀʉʉʃɽɼʆɺɸʅʀʗ 

 

Диссертационная работа написана на основании результатов, полученных 

при проведении одноцентрового ретроспективно-проспективного исследования, 

эффективности применения седации дексмедетомидином у пациентов с тяжелой 

сочетанной травмой и развившимся делирием в сравнении с контрольной 

группой, изученной ретроспективно. Работа выполнена в рамках договора № 

1431-н от 24.12.2015 г. между ГБУЗ МО МОНИКИ им. Владимирского и ФГКУ 

ГКВГ г. Голицыно и получила одобрение локального этического комитета ГБУЗ 

МО МОНИКИ им. М.Ф. Владимирского (протокол № 10 от 15 ноября 2018 года). 

В контрольную группу вошел 51 пациент с тяжелой сочетанной травмой и 

развившимся делирием, а в группу сравнения - 49 пациентов. 

 

2.1. ʆʙʱʘʷ ʭʘʨʘʢʪʝʨʠʩʪʠʢʘ ʢʣʠʥʠʯʝʩʢʠʭ ʥʘʙʣʶʜʝʥʠʡ 

 

В целом в исследование включено 172 пострадавших, после оценки по 

критериям включения/исключения в заключительную часть - 100 пострадавших, 

которые в зависимости от метода седации были распределены на две группы: 

Пропофол (П) и Дексмедетомидин (Д) (рисунок 1).  
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Рисунок 1 – Дизайн исследования 

 

Распределение пострадавших в группах в зависимости от вида травмы 

представлено на рисунке 2. 

 
 

Рисунок 2 – Распределение пострадавших в группах исследования в зависимости 

от вида травмы 
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В исследуемых группах не было выявлено отличий ни по гендерной 

принадлежности (мужчин было 38 в группе П и 40 – в группе Д; р = 0,54), ни по 

возрасту (35±9 в группе П и 33±9 в группе Д; р = 0,27). Достаточно молодой 

средний возраст определяется преобладанием боевой травмы у пострадавших, 

включенных в настоящее исследование. Отсутствовали межгрупповые отличия и 

по тяжести травмы в момент поступления (оценка по шкале ISS) 33 [21–43] – в 

группе П и 35 [22–42] – в группе Д (p = 0,32); и по выраженности полиорганной 

дисфункции (оценка по шкале SAPS II) 32 [19-43] – в группе П и 30 [23–40] – в 

группе Д (р = 0,86), соответственно (таблица 1). Представленные данные 

позволяют считать изучаемые группы сопоставимыми, а результаты проводимого 

сравнения корректными. 

Исходно травматические повреждения оценивали помощью сокращенной 

шкалы повреждений (AIS) [85], каждое повреждение оценивали по баллам от 1 до 

5, в дальнейшем полученные результаты приводили в соответствие со шкалой ISS 

[203], из всех повреждений выбирали 3 наиболее тяжелых, и балл тяжести, 

присвоенный каждому из них, возводили в квадрат.  
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Т а б л и ц а  1 – Демографические и клинические показатели обследованных 

пациентов 

Параметры 

Группа 

«Дексмедетомидин» 

n = 49 

Группа 

«Пропофол» 

n = 51 

Уровень 

значимости 

различий, р 

Вид травмы: 
 

боевая 36 37 0,90 

железнодорожная 7 9 0,85 

автомобильная 5 3 0,48 

бытовая 1 2 1,00 

Пол, м 40 38 0,54 

Рост, см 176 ± 6 174 ± 7 0,13 

Масса, кг 73 ± 12 74 ± 12 0,68 

Возраст, лет 33 ± 9 35 ± 9 0,27 

ISS 
35 

[22–44] 

33 

[21–43] 
0,32 

VIS 
7 

[4–11] 

7 

[4–11] 
0,67 

SAPS II исх. 
30 

[23–40] 

32 

[19–43] 
0,86 

SAPS II нач. Д 
27 

[22-38] 

32 

[22-38] 
0,65 

SAPS II конец Д 
22 

[15-36] 

29 

[23-37] 
0,038 

Примечания: данные указаны как среднее ± стандартное отклонение и медиана 

[межквартильный интервал];  

ISS – от англ. Injury Severity Score;  

VIS – от англ. Vasopressor Inotropes Score;  

SAPS – от англ. Simplified Acute Physiology Score;  

Д – делирий 

Оценку тяжести повреждений определяли согласно шкале ISS в виде суммы 

квадратов наибольших баллов степени тяжести по шкале AIS (приложение 1) в 

трёх наиболее серьезно повреждённых областях тела. 

Оценку органной дисфункции проводили по шкале SAPS II (приложение 2). 

В соответствии с поставленными задачами были сформулированы критерии 

включения/исключения. Исследование носило ретроспективно-проспективный 

характер, группа сравнения набиралась ретроспективно.  
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Критерии включения: 

1. Возраст от 18 до 50 лет; 

2. Травма двух и более областей применительно к используемой при оценке 

тяжести травмы сокращенной шкале повреждений AIS; 

3. Оценка по шкале ISS (от англ. Injury Severity Score) при поступлении: 16 

баллов – 50 баллов (тяжелая и очень тяжелая травма). 

Критерии невключения: 

1. Наличие СПИД, вирусного гепатита в активной фазе; 

2. Наличие алкогольной или наркотической зависимости; 

3. Травма головного мозга; 

4. Наличие психических заболеваний в анамнезе; 

5. Нейродегенеративные заболевания; 

6. Деменция; 

7. Травма с ISS более 50 баллов (риск наступления летального исхода более 75%); 

8. Жировая эмболия. 

Критерий исключения – повторное развитие делирия в процессе лечения. 

После поступления в лечебное учреждение пациенты проходили полное 

обследование в соответствии с характером выявленного повреждения. По 

возможности хирурги использовали тактику активного хирургического лечения 

пострадавших. После поступления в палату интенсивной терапии все пациенты 

получали полный объём медицинской помощи в соответствии с принципами 

лечения тяжелой  сочетанной травмы [15, 28, 144].  

Мониторинг жизненно важных функций проводили всем пострадавшим. 

Использовались системы Hewlett Packard или Agilent (Philips). Артериальное 

давление (АД) определяли неинвазивным методом, по показаниям – прямым 

инвазивным методом; центральное венозное давление (ЦВД) измеряли в 

подключичной и яремной венах, мониторинг ЭКГ включал регистрацию частоты 

сердечных сокращений (ЧСС) и изменения сегмента ST, различные нарушения 

ритма; регистрировали частоту дыхания (ЧД), по данным пульсоксиметра 

определяли насыщение гемоглобина кислородом (SpO2), концентрацию 
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углекислого газа (etCO2) в выдыхаемой кислородно-воздушной смеси, 

температуру тела, суточный и почасовой диурез. 

Лабораторные показатели: количество гемоглобина, процент гематокрита, 

параметры кислотно - основного состояния (КОС) определяли на аппарате ABL–

500 («Radiometer», Дания). Концентрацию электролитов в плазме (ммоль/л) 

определяли с помощью аппарата «CIBA Corning-644» («Bayer», Германия).  

 

2.2. ʄʝʪʦʜʠʢʠ ʠʥʪʝʥʩʠʚʥʦʛʦ ʣʝʯʝʥʠʷ ʧʘʮʠʝʥʪʦʚ ʩ ʪʷʞʝʣʦʡ ʩʦʯʝʪʘʥʥʦʡ 

ʪʨʘʚʤʦʡ 

 

Пострадавшим с тяжелой сочетанной травмой проводилась 

антибактериальная терапия при поступлении в стационар, с учетом первичной 

инфицированности из-за наличия открытых ран и ссадин. Данные о 

микробиологической флоре отделения реанимации являлись основанием для 

стартовой антибактериальной терапии. Коррекцию антибактериальной терапии 

проводили при наличии доказанного микробиологического события на основании 

данных бактериологического исследования с определением чувствительности и 

резистентности микрофлоры к антимикробным препаратам. 

Стартовая терапия включала комбинацию фторхинолонов и 

нитроимидазолов (ципрофлоксацин по 400 мг 2 раза в сутки и метронидазол по 

500 мг 3 раза в сутки), или применялись цефалоспорины III поколения 

(цефтриаксон по 1 г 4–6 раз в сутки). Антибактериальную терапию прекращали 

при условии неосложненного течения посттравматического периода и 

достижения стабилизации состояния на 5–6-е сутки. В дальнейшем клинические и 

лабораторные признаки инфекционных осложнений служили поводом для 

идентификации микробиологического агента с корректировкой терапии после 

определения чувствительности микробиологического агента к антимикробным 

препаратам. 

Показаниями к аппаратной респираторной поддержке пострадавших с 

сочетанной травмой являлись:  
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1. Травма лицевого скелета; 

2. Нарушенная механика дыхания при множественных переломах рёбер; 

3. Аспирация рвотных масс или крови; 

4. Расстройства дыхательной функции и газообмена (число дыханий < 10 

или > 30 мин
-1

; РаО2 < 50 мм рт. ст. при дыхании кислородом; РаСО2 > 50 мм рт. 

ст.; SaO2 < 90%); 

5. Экстренное оперативное вмешательство. 

Респираторную поддержку проводили аппаратами «Evita XL», «Savina» 

(фирма «Dräger», Германия). Подбор режимов респираторной поддержки 

осуществляли соблюдая параметры:  

- пиковое давление в дыхательных путях не более 35 см вод. ст.; 

- вентиляция с объемом дыхания от 6 мл/кг до 8-10 мл/кг массы тела;  

- частота дыхания и минутный объём респираторной вентиляции, по уровню 

капнографии 33-45 мм рт. ст.; 

-  инспираторный поток от 30 до 80 л/мин;  

- FiО2 - необходимая для поддержания достаточной оксигенации артериальной 

крови;  

- продолжительность инспираторной паузы не более 30% от общей 

продолжительности инспираторной части дыхательного цикла;  

- соотношение вдох/выдох (I:Е) 1:2 - 1:1,5;  

- с целью синхронизации пациента с респиратором использовалась 

медикаментозная седация препаратами сравнения: пропофолом или 

дексмедетомидином;  

Перевод пациентов на аппаратную респираторную поддержку проводили 

после интубации трахеи. Первично выполнялась оротрахеальная интубация, в 

дальнейшем на 1–2-е сутки накладывали трахеостому пациентам с 

необходимостью длительной ИВЛ, а так же при переломах костей лица, травмой 

груди с нарушением грудного каркаса. После наложения трахеостомы проводили 

контрольные фибробронхоскопии с санацией трахеобронхиального дерева и 

рентгенографию грудной клетки.  
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После поступления пациентов с тяжелой сочетанной травмой в отделение 

интенсивной терапии незамедлительно проводили катетеризацию 1 или 2 

магистральных вен. Наиболее часто магистральным сосудистым доступом 

служили яремные вены, кроме основного сосудистого доступа проводили 

катетеризацию периферических вен.  

Суточная водно-электролитная поддержка рассчитывалась, из расчета 

физиологических потребностей 30–50 мл/кг массы тела, в среднем 35±11 мл/кг. 

Инфузионно-трансфузионную терапию начинали инфузией 

высококонцентрированного раствора глюкозы, дозу которого рассчитывали 5–6 

мл/кг с одновременной коррекцией гипергликемии инсулином 12–16 ЕД. 

Терапию продолжали введением сбалансированных кристаллоидных растворов; 

коллоидных растворов, преимущественно препаратами гидролиза желатины, и 

реже использовали растворы гидроксиэтилкрахмала. В качестве терапии 

компонентами крови использовали свежезамороженную плазму из расчета 10–

15 мл/кг, взвесь эритроцитов для насыщения уровня гемоглобина до 90–100 г/л 

при показателе гематокрита около 30%. На выбор объёма переливаемых 

растворов влияли индивидуальные особенности: масса тела, возраст, 

сопутствующая патология сердечно-сосудистой и дыхательной систем.  

Начальная доза норадреналина составила 0,02 мкг/кг/мин - 0,3 мкг/кг/мин. 

Норадреналин использовали для поддержания среднего АД ≥ 65 мм рт. ст. при 

артериальной гипотензии, ассоциированной с шоком. При кардиодисфункции, 

сопровождающейся низким сердечным выбросом и ростом давления наполнения, 

при условии сохраняющейся гипотензии и гипоперфузии после адекватно 

проведенной инфузионной терапии, с восполнением внутрисосудистого объёма и 

нормализации АДср лечение дополняли продлённым введением добутамина в 

начальной дозе 5 мкг/кг/мин, с увеличением максимально до 12 мкг/кг/мин. 

С целью обезболивания пострадавшим вводили ненаркотические и 

наркотические анальгетики. Использование нестероидных 

противовоспалительных средств (НПВС), ненаркотических и наркотических 

анальгетиков на фоне седативных препаратов позволяло достичь оптимального 
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уровня обезболивания. Учитывали характер и локализацию повреждений, тяжесть 

общего состояния пострадавшего, выраженность сопутствующей патологии. 

Применяли сбалансированную (мультимодальную) аналгезию, одновременно 

использовали два и более анальгетика, обладавших различными механизмами 

действия, это позволяло достичь адекватного обезболивания.  

При поступлении пострадавших с переломами конечностей осуществляли 

проводниковое обезболивание крупных нервных структур повреждённых 

конечностей с использованием техники электростимуляции для идентификации 

нервов под контролем ультразвуковой навигации. Болюсно вводили раствор 

0,75% ропивакаина: максимальная доза для верхней конечности (плечевое 

сплетение) – 2 мг/кг, для нижней конечности (при блокаде бедренного и 

седалищного нервов) – 3 мг/кг. Фентанил использовали в виде постоянной 

внутривенной инфузии.  

При технической возможности и отсутствии противопоказаний выполняли 

катетеризацию эпидурального пространства. Уровень катетеризации зависел от 

локализации полученных повреждений. Для эпидурального обезболивания 

использовали продлённое введение раствора 0,2% ропивакаина. Из 

ненаркотических анальгетиков и НПВС в основном использовали парацетамол и 

кетопрофен, дозы указанных препаратов представлены в таблице (таблица 2). 

Все пострадавшие при поступлении в ОРИТ были оценены на степень 

выраженности нарушений пищевого статуса. После достижения оптимальных 

показателей центральной гемодинамики и микроциркуляции, КОС и уровня 

лактата крови большое внимание уделяли своевременному и адекватному 

потребностям пострадавшего назначению современного комплекса препаратов 

для парентерального и энтерального питания, а также восстановлению 

нормальной работы желудочно-кишечного тракта (ЖКТ). Выбор и 

последовательность назначения препаратов, используемых для нутритивной 

поддержки пострадавших, был индивидуальным для каждого. 
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Т а б л и ц а  2 – Дозы фармакологических средств, применяемых для 

обезболивания, Me [LQ-HQ] 

Препарат 
Группа 

«Дексмедетомидин» 

Группа 

«Пропофол» 

Уровень 

значимости 

различий, р 

Фентанил, 

мг/сутки  

2,16  

[1,68-3,12] 

2,4 

[1,44-3,6] 

р=0,88 

Ропивакаин 0,2%, 

мг/сутки  

506,88 

[408-576] 

500,88 

[408 - 601] 

р=0,43 

Ропивакаин 

0,75%, мг/сутки 

389 

[280-485] 

373 

[251 - 509] 

р=0,25 

Тримеперидин, 

мг/сутки 

59,8 

[49-69] 

60,2 

[1-70] 

р=1,0 

Парацетамол, 

мг/сутки 

301 

[237-352] 

326 

[228-393] 

р=0,78 

Кетопрофен, 

мг/сутки 

152 

[127-184] 

158 

[136-182] 

р=0,15 

 

С целью предупреждения и снижения атрофии слизистой ЖКТ и 

уменьшения развития транслокационного кишечного сепсиса, снижения частоты 

острых стрессовых язв ЖКТ стремились, как можно раньше перейти от 

парентерального к полностью энтеральному питанию. 

С целью декомпрессии верхних отделов ЖКТ и предотвращения аспирации, 

а также проведения с началом восстановления моторно-эвакуаторной функции 

кишечника адекватной нутритивной поддержки, пострадавшему при поступлении 

в ОРИТ проводили постановку назогастрального зонда. Для стимуляции моторно-

эвакуаторной функции проводилось введение в зонд лактулозы от 40 до 100 мл 2-

3 раза в сутки и холодного раствора Рингера. С началом энтерального зондового 

кормления к лечению добавляли внутривенное введение прокинетиков 

(метоклопрамид по 10 мг 3 раза в сутки). 
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Также через зонд в первые 12–36 часов начинали вводить глюкозо-солевые 

растворы с добавлением энтерального глутамина («Интестамин»), постепенно 

вводя в рацион полуэлементные смеси с переходом на стандартные, изо- и 

гиперкалорические, специальные (метаболически направленные). При 

восстановлении самостоятельного глотания у пациентов, находившихся на 

вспомогательной ИВЛ, с целью профилактики и уменьшения риска развития 

инфекционных осложнений удаляли зонд и в дальнейшем проводили кормление 

через рот. 

Нутритивная поддержка с помощью средств для парентерального питания 

осуществлялась при недостаточно полном усвоении энергетических и 

пластических субстратов при их энтеральном поступлении (до восстановления 

моторно-эвакуаторной функции желудочно-кишечного тракта).  

Начинали его проводить только после достижения стабильных 

гемодинамических показателей, показателей КОС крови и уровня лактата. Полное 

парентеральное питание проводилось в соответствии с потребностями и 

позволяло адекватно обеспечить потребность пострадавших пациентов в воде и в 

основных электролитах, энергетических и пластических субстратах, 

микроэлементах и витаминах. Препараты вводились через отдельный просвет 

двух-, или трёхпросветного катетера, установленного в одну из центральных вен.  

Каждый пострадавший индивидуально получал то количество стандартной 

смеси в контейнерах «три в одном» («Кабивен» или «Нутрифлекс») в сутки, 

которое соответствовало его потребностям, рассчитанным по стандартным 

формулам потребностям. Обязательно в смеси добавляли витамины и 

микроэлементы. С целью снижения гиперкатаболической реакции организма 

дополнительно назначали «Дипептивен» (препарат глутамина для 

парентерального питания), стандартные и специальные препараты аминокислот 

(«Аминовен» 10 и 15%, «Аминоплазмаль Е» 10% и 15%, и др.). Пострадавшим с 

нарушениями функции почек вводили «Нефротект». 

Мониторинг безопасности включал электрокардиографию, неинвазивное 

измерение артериального давления, пульсоксиметрию, частоту дыхания, 
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минутный объём дыхания [15, 144]. Для диагностики делирия использовали метод 

оценки спутанности сознания CAM-ICU [112]. Скрининг проводили ежедневно в 

течение всего времени пребывания пациентов в палате интенсивной терапии. При 

положительном результате оценку выраженности делирия проводили в 

соответствии с протоколом скринингового обследования на делирий ICDSC [156]. 

В зависимости от метода седации: пропофол (группа П) и дексмедетомидин 

(группа Д) - пациенты были распределены на две группы: 

1. Седация пропофолом: инфузию препарата начинали в стартовой дозе 1 

мг/кг/час. Далее скорость инфузии корригировали в зависимости от реакции 

пациента (максимально – 4 мг/кг/час), стараясь поддерживать уровень седации на 

уровне -1 – -3 балла по шкале оценки степени седации Richmond [207]. Минимум 

два раза в сутки седацию прекращали и повторно оценивали психический статус 

пациента. 

2. Седация дексмедетомидином: стартовая доза препарата составляла 1 

мкг/кг/час. Далее скорость инфузии корригировали в зависимости от реакции 

пациента (максимально – 1,4 мкг/кг/час), стараясь поддерживать уровень седации 

на уровне -1 – -3 балла также по шкале (приложение 3) оценки степени седации 

Richmond [207]. Минимум два раза в сутки седацию прекращали и повторно 

оценивали психический статус пациента. 

 

2.3. ʄʝʪʦʜʳ ʠʩʩʣʝʜʦʚʘʥʠʷ ʧʘʮʠʝʥʪʦʚ ʩ ʪʷʞʝʣʦʡ ʩʦʯʝʪʘʥʥʦʡ ʪʨʘʚʤʦʡ 

 

В ходе обследования пациентов определяли следующие показатели:  

1. Уровень карбонилированных пептидов в плазме крови. Забор крови 

осуществлялся путем пункции локтевой вены и перемещением крови в пробирки, 

содержавшие ЭДТА. Непосредственно после перемещения в пробирки пробы 

подвергались центрифугированию со скоростью 1500 g экспозиция 20 мин. 

Плазму сохраняли при отрицательной температуре −20°С в морозильной камере 

до проведения анализа. Для анализа уровня карбонилированных белков в плазме 

крови использовался метод спектрофотометрии. Естественные белки плазмы 
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осаждались равным объемом 1% трихлоруксусной кислоты с последующей 

ресуспензированием в 10 мМ динитрофенилгидразина в 2N HCl или с помощью 

2N HCl в качестве контрольной заготовки. В последующем гранулы промывались 

трижды смесью 1:1 этанол/этилацетат, конечный осадок помещали в 6 М 

гидрохлорид гуанидин. Уровень карбонильной группы идентифицировали по 

оптической плотности при длине волны 370 нм, коэффициент экстинкции 22000 

М
−1

×см
−1

. Общее содержание белка определяли по оптической плотности 

поглощением 280 нм, используя стандартные кривые бычьего сывороточного 

альбумина. Результаты отражали в нмоль карбонильных групп на миллиграмм 

белка плазмы [75, 96]. 

2. Уровень белка S100b в сыворотке периферической крови, взятой из 

кубитальной вены по стандартной методике в условиях асептики. Эти 

исследования проводили на автоматическом электрохемилюминесцентном 

анализаторе Elecsys 2010 с применением стандартных наборов для исследования 

и контрольных материалов (Elecsys BRAHMS PCT и Elecsys S100β, 

соответственно) [82]. 

3. Уровень С – реактивного белка в сыворотке периферической крови 

определяли латексным иммунотурбидиметрическим методом.  

4. Рассчитывали Vasopressor Inotropes Score (VIS) по следующей методике: 

(доза допамина × 1) + (доза добутамина × 1) + (доза адреналина × 100) + (доза 

норадреналина × 100) + (доза фенилэфрина × 100), - все дозы выражены в виде 

мкг/кг/мин [130]. 

5. Наблюдение за пострадавшими весь период пребывания в стационаре. 

Дальнейшему анализу подвергли следующие показатели: 

- оценка тяжести повреждений по шкале ISS при поступлении; 

- оценка тяжести состояния по шкале SAPS II при поступлении, на момент 

начала и на момент окончания делирия; 

- время пребывания в палате реанимации (сутки); 

- время пребывания в стационаре (сутки); 

- продолжительность делирия (сутки); 
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- период нахождения на ИВЛ (сутки); 

- госпитальная летальность (до 30 суток, или реальное время, если пациент 

пробыл в стационаре более 30 суток). 

- событие когнитивной дисфункции, оцененное по МоСА-тесту через 1 и 3 

месяца после тяжелой сочетанной травмы.  

6. Используя метод CAM-ICU (приложение 4) проводили ежедневный 

скрининг на развитие неспецифического делирия.  

7. При положительном результате тестирования проводили количественную 

оценку выраженности делирия с применением шкалы ICDSC (приложение 5).  

 

2.4. ʉʪʘʪʠʩʪʠʯʝʩʢʠʡ ʘʥʘʣʠʟ 

 

Непрерывные переменные предварительно анализировали на нормальность 

распределения тестами Лиллиефорса и Шапиро-Уилка. Средние величины 

нормально распределенных непрерывных переменных описывали средним 

арифметическим со стандартным отклонением (M±Ϭ), а не отвечающих условию 

нормального распределения – медианой с межквартильным интервалом (Me [25–

75%]). Критерий Левена использовали для анализа равенства дисперсий 

количественных переменных. В качестве сравнительного анализа переменных с 

нормальным распределением, и при равенстве дисперсий, применялся критерий 

Стьюдента (t-критерий). В качестве сравнительного анализа переменных,  не 

отвечающих условию нормального распределения, применяли U-критерий Уитни-

Манна.  

Для сравнения бинарных переменных использовали метод сравнения частот 

с определением критерия хи-квадрат и точного критерия Фишера, для оценки 

качества непрерывных предикторов клинических исходов - метод ранговой 

корреляции Спирмена, для непрерывной зависимой переменной и ROC-анализ 

для бинарной зависимой переменной. Различия для нулевой теории принимали 

статистически значимыми при уровне р < 0,05. Статистический анализ 

проводился в пакете программ: Statistica 10.0 (StatSoft, Inc.), MedCalc 12.5.0. 

(MedCalc Software bvba).  
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ɻʣʘʚʘ 3. ʕʌʌɽʂʊʀɺʅʆʉʊʔ ʇʈʀʄɽʅɽʅʀʗ ʉɽɼɸʎʀʀ 

ɼɽʂʉʄɽɼɽʊʆʄʀɼʀʅʆʄ ʋ ʇɸʎʀɽʅʊʆɺ ʉ ɼɽʃʀʈʀɽʄ, 

ʈɸɿɺʀɺʐʀʄʉʗ ʅɸ ʌʆʅɽ ʊʗɾɽʃʆʁ ʉʆʏɽʊɸʅʅʆʁ ʊʈɸɺʄʓ 

(ʨʝʟʫʣʴʪʘʪʳ ʠʩʩʣʝʜʦʚʘʥʠʡ) 

 

3.1. ɸʥʘʣʠʟ ʜʠʥʘʤʠʢʠ ʫʨʦʚʥʷ ʢʘʨʙʦʥʠʣʠʨʦʚʘʥʥʳʭ ʙʝʣʢʦʚ ʫ ʧʘʮʠʝʥʪʦʚ ʩ 

ʪʷʞʝʣʦʡ ʩʦʯʝʪʘʥʥʦʡ ʪʨʘʚʤʦʡ 

 

Тяжелая сочетанная травма сопровождается выраженным окислительным 

дистрессом, который мы оценивали по уровню карбонилированных пептидов в 

крови пациентов (таблица 3). По данным, полученным при изучении динамики 

уровня карбонилированных пептидов в крови пациентов после операций на 

сердце и коронарных сосудах, они показали хорошие прогностические 

возможности для ранней диагностики органных нарушений в раннем 

послеоперационном периоде [74]. 

Референсные значения у здоровых добровольцев молодого возраста 

составили 0,55 [0,51; 0,59] нмоль/мг. Уровень карбонилов у пациентов с тяжелой 

сочетанной травмой через 12 часов после поступления в ОРИТ (K-исх) составил 

0,69 [0,67–0,80] нмоль/мг в группе Д и 0,70 [0,67–0,81] нмоль/мг в группе П и не 

имели статистически значимых отличий (p = 0,74). 

Наиболее выраженным окислительный дистресс оказался на третьи сутки 

после тяжелой сочетанной травмы: 0,82 [0,68–0,92] нмоль/мг в группе Д и 

0,79 [0,67–0,85] нмоль/мг в группе П (p = 0,21) и сохранялся достаточно 

выраженным и на пятые сутки посттравматического периода: 0,72 [0,62–0,82] 

нмоль/мг в группе Д и 0,73 [0,62–0,83] нмоль/мг в группе П, хотя эти показатели 

не имели статистически значимых отличий (р = 0,74).  

Важно отметить, что уровень карбонилов на момент начала делирия, через 

24 и 72 часа после его манифестации достоверно оказался выше по сравнению с 

исходными значениями, которые в нашем исследовании оценивались через 12 

часов после поступления (p<0,05) (рисунок 3). Однако выбор препарата для 
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седации на всех этапах исследования не влиял на тяжесть окислительного 

дистресса, оценивавшуюся по уровню карбонилированных пептидов (таблица 3).  

 

 

Рисунок 3 – Сравнительный анализ уровня карбонилированных пептидов 

(нмоль/мг) в группах исследования по отношению к исходным показателям и 

показателям у здоровых добровольцев  

Примечание: * – значимые различия по отношению к исходному значению; 

Референсные значения у добровольцев 0,55 [0,51; 0,59] нмоль/мг  
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Т а б л и ц а  3 – Уровень карбонилированных пептидов (нмоль/мг) у пациентов 

с тяжелой сочетанной травмой при развитии делирия, Me [LQ-HQ] 

Показатель 

Группа 

«Дексмедетомиди

н» 

n = 49 

Группа 

«Пропофол» 

n = 51 

Уровень 

значимости 

различий, р 

K-исх., нмоль/мг 0,69 

[0,67–0,80] 

0,70 

[0,67–0,81] 
0,74 

К-начало делирия, 

нмоль/мг 

0,79 

[0,67–0,82] 

0,80 

[0,68–0,83] 
0,36 

К-24 ч, нмоль/мг 0,78 

[0,72–0,82] 

0,79 

[0,67–0,85] 
0,71 

K-72 ч, нмоль/мг 0,82 

[0,68–0,92] 

0,79 

[0,67–0,85] 
0,21 

К-5 cут, нмоль/мг 0,72 

[0,62–0,82] 

0,73 

[0,62–0,83] 

0,74 

Примечания: 

Карбонилы K-исх. – уровень карбонилированных белков (нмоль/мг) у 

пациентов с тяжелой сочетанной травмой через 12 часов после поступления в 

ОРИТ; 

К-начало делирия – уровень карбонилированных белков (нмоль/мг) при 

развитии делирия; 

К-24 ч – уровень карбонилированных белков через 24 после развития 

делирия; 

K-72 ч – уровень карбонилированных белков через 72 ч. после развития; 

К-5 cут. – уровень карбонилированных белков через 5 суток после развития 

делирия. 
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При проведении исследования изучены вероятные механизмы, 

взаимосвязанные с событием делирия у пациентов с тяжелой сочетанной травмой. 

Уровень карбонилированных пептидов являлся показателем выраженности 

окислительного дистресса. Прежде всего, в исследовании мы интересовались, 

отражает ли уровень карбонилированных пептидов тяжесть травмы, оцененную 

по шкале ISS. 

Уровень карбонилированных пептидов, измеренный через 12 часов после 

поступления в ОРИТ, и тяжесть травмы, оцененная по шкале ISS, выявили 

положительную корреляционную связь (r = 0,39, р < 0,05) (рисунок 4). 

Таким образом, уровень карбонилированных пептидов у пациентов с 

тяжелой сочетанной травмой в достаточной степени отражает тяжесть травмы. 

 
Рисунок 4 – Корреляционная связь концентрации карбонилированных пептидов 

(нмоль/мг) и тяжести травмы, оцененной по шкале ISS у пациентов с тяжелой 

сочетанной травмой (r = 0,39, р < 0,05) 
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Окислительный дистресс, по всей видимости, можно расценивать как 

процесс, ассоциированный с развитием делирия, о чем свидетельствует 

корреляционная связь средней степени выраженности (r = 0,34; p<0,05) между 

уровнем карбонилированных пептидов и продолжительностью делирия (рисунок 

5), а так же положительная корреляционная связь со степенью его выраженности, 

оцененной по шкале IСDSC (r = 0,38, p < 0,05) (рисунок 6). 

 
Рисунок 5 – Корреляционная связь уровня карбонилированных пептидов 

(нмоль/мг) в крови и продолжительности делирия у пациентов с тяжелой 

сочетанной травмой (r = 0,34; p < 0,05). 
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Рисунок 6 – Корреляционная связь концентрации карбонилированных пептидов 

(нмоль/мг) и тяжести делирия, оцененной по шкале IСDSC у пациентов с тяжелой 

сочетанной травмой (r = 0,38, p < 0,05) 

 

Была предпринята попытка проследить влияние выраженности 

окислительного дистресса на частоту развития когнитивной дисфункции, 

оцененной по МоСА-тесту через 1 и 3 месяца после травмы. По результатам ROC-

анализа уровень карбонилов (К-24 ч), оцененный через 24 часа после развития 

делирия, показал удовлетворительные возможности для прогнозирования 

когнитивной дисфункции, оцененной по МоСА-тесту в период через 1 месяц 

после травмы (AUC 0,67, р<0,05). Установлено, что площадь под ROC-кривой в 

профиле развития когнитивной дисфункции составляет 0,70 для SAPS II (p=0,002) 

и 0,60 для ISS (p=0,099) (таблица 4).  

По графическим данным шкала SAPS II также показала 

удовлетворительные возможности для прогнозирования когнитивной 

дисфункции, а шкала ISS практически не обладала возможностями для ее 

прогнозирования (рисунок 7). 
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Т а б л и ц а  4 – Площадь под ROC-кривой в отношении когнитивной 

дисфункции через 1 месяц 

Показатель ISS S100b SAPS II К-24 

Площадь под ROC-кривой 0,60 0,73 0,70 0,67 

95% ДИ (доверительный интервал) 0,50–0,718 0,61–0,81 0,59–0,80 0,54–0,75 

Уровень значимости, р 0,099 0,0003 0,002 0,012 

 

 
Рисунок 7 – ROC-кривая ISS в отношении когнитивной дисфункции через 1 мес. 

(Площадь под кривой (Area under the ROC curve – AUC) = 0,61) 

 

3.2. ɸʥʘʣʠʟ ʜʠʥʘʤʠʢʠ ʫʨʦʚʥʷ ʉ-ʨʝʘʢʪʠʚʥʦʛʦ ʙʝʣʢʘ ʫ ʧʘʮʠʝʥʪʦʚ ʩ ʪʷʞʝʣʦʡ 

ʩʦʯʝʪʘʥʥʦʡ ʪʨʘʚʤʦʡ 

 

Учитывая данные литературы о хорошей корреляционной связи маркера 

системного воспаления (С-реактивного белка) с послеоперационным делирием и 

послеоперационной когнитивной дисфункцией [166], мы изучили его уровень у 

пациентов с делирием, развившимся на фоне тяжелой сочетанной травмы при 

выбранных методах седации. Манифестация делирия происходила на фоне 

выраженного повышения уровня С-реактивного белка в крови пациентов по 

отношению к его исходному уровню на момент поступления пациентов в ОРИТ 

(рисунок 8). Оказалось, что метод седации не влиял на его уровень на всех этапах 

исследования в сравниваемых группах (таблица 5). 
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Т а б л и ц а  5 – Уровень C-реактивного белка (мг/л) у пациентов с тяжелой  

сочетанной травмой при развитии делирия, Me [LQ-HQ] 

Параметр 

Группа 

«Дексмедетомидин» 

n = 49 

Группа 

«Пропофол» 

n = 51 

Уровень 

значимости 

различий, р 

Исход 
49 

[10-65] 

51 

[17-70] 
0,29 

Начало делирия 
124 

[82-168] 

129 

[83-172] 
0,52 

24 ч от начала 

делирия 

121 

[79-164] 

127 

[81-171] 
0,74 

72 ч от начала 

делирия 

112 

[72-158] 

120 

[78-161] 
0,70 

5 cут. от начала 

делирия 

115 

[75-161] 

125 

[77-165] 
0,56 

 

 

Рисунок 8 – Сравнительный анализ уровня C-реактивного белка (мг/л) в группах 

исследования по отношению к исходным показателям 

Примечание: * – значимые различия по отношению к исходному уровню 
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При изучении связи уровня C-реактивного белка (мг/л) и 

продолжительности делирия у пациентов с травмой установлена их слабая 

корреляционная положительная связь (r=0,27, p < 0,05) (рисунок 9). Слабая 

корреляционная связь установлена также для уровня C-реактивного белка (мг/л) и 

тяжести делирия, оцененной по шкале ICDSC (r=0,29, p < 0,05) (рисунок 11). 

 

Рисунок 9 – Корреляционная связь уровня C-реактивного белка (мг/л) и 

продолжительности делирия у пациентов с тяжелой сочетанной травмой 

 

Рисунок 10 – Корреляционная связь уровня C-реактивного белка (мг/л) и тяжести 

травмы по шкале ISS (r=0,24, p < 0,05) 
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Рисунок 11 – Корреляционная связь уровня C-реактивного белка (мг/л) и 

выраженности делирия по шкале ICDSC 

 

Т а б л и ц а  6 – Данные ROC-анализа влияния некоторых показателей на 

событие когнитивной дисфункции через 1 месяц после развития делирия 

 
ISS S100b SAPS К-24 СРБ 

Площадь под ROC-

кривой 
0,61 0,71 0,70 0,66 0,66 

95% доверительный 

интервал 

0,50-
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0,61-

0,81 

0,59-
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0,54-

0,75 
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Уровень значимости, 

р 
0,01 0,0003 0,002 0,01 0,01 
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Нами была изучена связь уровня С-реактивного белка и частоты развития 

когнитивной дисфункции, оцененной по МоСА-тесту через 1 и 3 месяца после 

травмы. По результатам ROC-анализа уровень С-реактивного белка, оцененный в 

день манифестации делирия, показал слабые возможности для прогнозирования 

когнитивной дисфункции, оцененной по МоСА-тесту в период через 1 месяц 

после травмы (AUC 0,66, р<0,03). 

Уровень С-реактивного белка в день манифестации делирия >119 мг/л с 

чувствительностью 77% и специфичностью 58% предсказывал развитие 

когнитивной дисфункции через 1 месяц после травмы (рисунок 12). 

По результатам ROC-анализа уровень С-реактивного белка, оцененный в 

день манифестации делирия, показал слабые возможности для прогнозирования 

когнитивной дисфункции, оцененной по МоСА-тесту в период через 3 месяца 

после травмы (AUC 0,66, р<0,0001) (рисунок 13). 

Уровень С-реактивного белка в день манифестации делирия >119 мг/л с 

чувствительностью 80% и специфичностью 55% предсказывал развитие 

когнитивной дисфункции через 3 месяца после травмы (таблица 8). 

Данные нашего исследования подтвердили связь системного воспаления, 

оцененного по уровню С-реактивного белка, с длительностью и тяжестью 

делирия. Однако следует признать, что эта связь была слабо выраженной. 

Системное воспаление также имело отношение к послеоперационной 

когнитивной дисфункции, оцененной по МоСА тесту в сроки 1 и 3 месяца после 

травмы (таблица 6, таблица 8). 
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Рисунок 12 – ROC-кривая влияния СРБ на событие когнитивной дисфункции 

через 1 месяц после развития делирия 

Т а б л и ц а  7 – Данные ROC-анализа влияния СРБ на событие когнитивной 

дисфункции через 1 месяц после развития делирия  

Уровень СРБ Чувствительность 95% ДИ Специфичность 95% ДИ 

≥20 100 88,8 - 100,0 0 0,0 - 6,3 

>20 100 88,8 - 100,0 1,75 0,04 - 9,4 

>34 100 88,8 - 100,0 3,51 0,4 - 12,1 

>42 100 88,8 - 100,0 5,26 1,1 - 14,6 

>45 100 88,8 - 100,0 7,02 1,9 - 17,0 

>52 100 88,8 - 100,0 8,77 2,9 - 19,3 

>56 96,77 83,3 - 99,9 8,77 2,9 - 19,3 

>64 96,77 83,3 - 99,9 10,53 4,0 - 21,5 

>65 93,55 78,6 - 99,2 10,53 4,0 - 21,5 

>68 93,55 78,6 - 99,2 12,28 5,1 - 23,7 

>70 90,32 74,2 - 98,0 14,04 6,3 - 25,8 

>71 90,32 74,2 - 98,0 15,79 7,5 - 27,9 

>73 90,32 74,2 - 98,0 19,3 10,0 - 31,9 

>74 90,32 74,2 - 98,0 21,05 11,4 - 33,9 

>77 90,32 74,2 - 98,0 22,81 12,7 - 35,8 

>78 90,32 74,2 - 98,0 26,32 15,5 - 39,7 

>80 90,32 74,2 - 98,0 28,07 17,0 - 41,5 

>81 90,32 74,2 - 98,0 29,82 18,4 - 43,4 

>82 87,1 70,2 - 96,4 33,33 21,4 - 47,1 

>83 87,1 70,2 - 96,4 35,09 22,9 - 48,9 

>84 83,87 66,3 - 94,5 35,09 22,9 - 48,9 
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Продолжение таблицы 7 

Уровень СРБ Чувствительность 95% ДИ Специфичность 95% ДИ 

>85 80,65 62,5 - 92,5 35,09 22,9 - 48,9 

>88 77,42 58,9 - 90,4 35,09 22,9 - 48,9 

>92 77,42 58,9 - 90,4 36,84 24,4 - 50,7 

>97 77,42 58,9 - 90,4 38,6 26,0 - 52,4 

>98 77,42 58,9 - 90,4 40,35 27,6 - 54,2 

>104 77,42 58,9 - 90,4 42,11 29,1 - 55,9 

>106 77,42 58,9 - 90,4 43,86 30,7 - 57,6 

>112 77,42 58,9 - 90,4 45,61 32,4 - 59,3 

>113 77,42 58,9 - 90,4 47,37 34,0 - 61,0 

>115 77,42 58,9 - 90,4 49,12 35,6 - 62,7 

>117 77,42 58,9 - 90,4 52,63 39,0 - 66,0 

>119 77,42 58,9 - 90,4 57,89 44,1 - 70,9 

>120 74,19 55,4 - 88,1 57,89 44,1 - 70,9 

>122 74,19 55,4 - 88,1 59,65 45,8 - 72,4 

>124 67,74 48,6 - 83,3 61,4 47,6 - 74,0 

>126 67,74 48,6 - 83,3 63,16 49,3 - 75,6 

>128 67,74 48,6 - 83,3 66,67 52,9 - 78,6 

>129 61,29 42,2 - 78,2 66,67 52,9 - 78,6 

>130 61,29 42,2 - 78,2 68,42 54,8 - 80,1 

>141 61,29 42,2 - 78,2 70,18 56,6 - 81,6 

>146 58,06 39,1 - 75,5 70,18 56,6 - 81,6 

>154 54,84 36,0 - 72,7 70,18 56,6 - 81,6 

>155 51,61 33,1 - 69,8 71,93 58,5 - 83,0 

>156 48,39 30,2 - 66,9 71,93 58,5 - 83,0 

>158 45,16 27,3 - 64,0 73,68 60,3 - 84,5 

>159 45,16 27,3 - 64,0 75,44 62,2 - 85,9 

>160 41,94 24,5 - 60,9 75,44 62,2 - 85,9 

>161 41,94 24,5 - 60,9 77,19 64,2 - 87,3 

>162 41,94 24,5 - 60,9 78,95 66,1 - 88,6 

>163 38,71 21,8 - 57,8 78,95 66,1 - 88,6 

>164 38,71 21,8 - 57,8 80,7 68,1 - 90,0 

>166 35,48 19,2 - 54,6 80,7 68,1 - 90,0 

>168 29,03 14,2 - 48,0 80,7 68,1 - 90,0 

>171 25,81 11,9 - 44,6 82,46 70,1 - 91,3 

>173 22,58 9,6 - 41,1 82,46 70,1 - 91,3 

>177 19,35 7,5 - 37,5 82,46 70,1 - 91,3 

>182 19,35 7,5 - 37,5 84,21 72,1 - 92,5 

>186 16,13 5,5 - 33,7 84,21 72,1 - 92,5 

>187 16,13 5,5 - 33,7 85,96 74,2 - 93,7 
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Продолжение таблицы 7 

Уровень СРБ Чувствительность 95% ДИ Специфичность 95% ДИ 

>196 9,68 2,0 - 25,8 92,98 83,0 - 98,1 

>198 9,68 2,0 - 25,8 94,74 85,4 - 98,9 

>199 9,68 2,0 - 25,8 96,49 87,9 - 99,6 

>200 6,45 0,8 - 21,4 98,25 90,6 - 100,0 

>201 6,45 0,8 - 21,4 100 93,7 - 100,0 

>202 3,23 0,08 - 16,7 100 93,7 - 100,0 

>203 0 0,0 - 11,2 100 93,7 - 100,0 

>192 12,9 3,6 - 29,8 85,96 74,2 - 93,7 

>193 12,9 3,6 - 29,8 87,72 76,3 - 94,9 

>195 12,9 3,6 - 29,8 89,47 78,5 - 96,0 
 

 
Рисунок 13 – ROC-кривая влияния СРБ на событие когнитивной дисфункции 

через 3 месяца после развития делирия. Площадь под ROC-кривой 0,66; 95% ДИ 

0,55-0,76; р=0,02 
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Т а б л и ц а  8 – Данные ROC-анализа влияния СРБ на событие когнитивной 

дисфункции через 3 месяца после развития делирия  

Уровень 

СРБ 

Чувствительность 95% ДИ Специфичность 95% ДИ 

≥20 100 83,2 - 100,0 0 0,0 - 5,4 

>20 100 83,2 - 100,0 1,52 0,04 - 8,2 

>34 100 83,2 - 100,0 3,03 0,4 - 10,5 

>42 100 83,2 - 100,0 4,55 0,9 - 12,7 

>45 100 83,2 - 100,0 6,06 1,7 - 14,8 

>52 100 83,2 - 100,0 7,58 2,5 - 16,8 

>56 95 75,1 - 99,9 7,58 2,5 - 16,8 

>64 95 75,1 - 99,9 9,09 3,4 - 18,7 

>65 95 75,1 - 99,9 10,61 4,4 - 20,6 

>68 95 75,1 - 99,9 12,12 5,4 - 22,5 

>70 95 75,1 - 99,9 15,15 7,5 - 26,1 

>71 95 75,1 - 99,9 16,67 8,6 - 27,9 

>73 95 75,1 - 99,9 19,7 10,9 - 31,3 

>74 95 75,1 - 99,9 21,21 12,1 - 33,0 

>77 95 75,1 - 99,9 22,73 13,3 - 34,7 

>78 95 75,1 - 99,9 25,76 15,8 - 38,0 

>80 95 75,1 - 99,9 27,27 17,0 - 39,6 

>81 95 75,1 - 99,9 28,79 18,3 - 41,3 

>82 90 68,3 - 98,8 31,82 20,9 - 44,4 

>83 90 68,3 - 98,8 33,33 22,2 - 46,0 

>84 85 62,1 - 96,8 33,33 22,2 - 46,0 

>85 85 62,1 - 96,8 34,85 23,5 - 47,6 

>88 80 56,3 - 94,3 34,85 23,5 - 47,6 

>92 80 56,3 - 94,3 36,36 24,9 - 49,1 

>97 80 56,3 - 94,3 37,88 26,2 - 50,7 

>98 80 56,3 - 94,3 39,39 27,6 - 52,2 

>104 80 56,3 - 94,3 40,91 29,0 - 53,7 

>106 80 56,3 - 94,3 42,42 30,3 - 55,2 

>112 80 56,3 - 94,3 43,94 31,7 - 56,7 

>113 80 56,3 - 94,3 45,45 33,1 - 58,2 

>115 80 56,3 - 94,3 46,97 34,6 - 59,7 

>117 80 56,3 - 94,3 50 37,4 - 62,6 

>119 80 56,3 - 94,3 54,55 41,8 - 66,9 

>120 75 50,9 - 91,3 54,55 41,8 - 66,9 

>122 75 50,9 - 91,3 56,06 43,3 - 68,3 

>124 65 40,8 - 84,6 57,58 44,8 - 69,7 

>126 65 40,8 - 84,6 59,09 46,3 - 71,0 

>128 65 40,8 - 84,6 62,12 49,3 - 73,8 

>129 55 31,5 - 76,9 62,12 49,3 - 73,8 

>130 55 31,5 - 76,9 63,64 50,9 - 75,1 
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Продолжение таблицы 8 

Уровень 

СРБ 

Чувствительность 95% ДИ Специфичность 95% ДИ 

>141 55 31,5 - 76,9 65,15 52,4 - 76,5 

>146 50 27,2 - 72,8 65,15 52,4 - 76,5 

>154 45 23,1 - 68,5 65,15 52,4 - 76,5 

>155 45 23,1 - 68,5 68,18 55,6 - 79,1 

>156 40 19,1 - 63,9 68,18 55,6 - 79,1 

>158 40 19,1 - 63,9 71,21 58,7 - 81,7 

>159 40 19,1 - 63,9 72,73 60,4 - 83,0 

>160 40 19,1 - 63,9 74,24 62,0 - 84,2 

>161 40 19,1 - 63,9 75,76 63,6 - 85,5 

>162 40 19,1 - 63,9 77,27 65,3 - 86,7 

>164 40 19,1 - 63,9 78,79 67,0 - 87,9 

>166 40 19,1 - 63,9 80,3 68,7 - 89,1 

>168 35 15,4 - 59,2 81,82 70,4 - 90,2 

>171 30 11,9 - 54,3 83,33 72,1 - 91,4 

>173 25 8,7 - 49,1 83,33 72,1 - 91,4 

>177 20 5,7 - 43,7 83,33 72,1 - 91,4 

>182 20 5,7 - 43,7 84,85 73,9 - 92,5 

>187 20 5,7 - 43,7 86,36 75,7 - 93,6 

>192 20 5,7 - 43,7 87,88 77,5 - 94,6 

>193 20 5,7 - 43,7 89,39 79,4 - 95,6 

>195 20 5,7 - 43,7 90,91 81,3 - 96,6 

>196 15 3,2 - 37,9 93,94 85,2 - 98,3 

>198 15 3,2 - 37,9 95,45 87,3 - 99,1 

>199 15 3,2 - 37,9 96,97 89,5 - 99,6 

>200 10 1,2 - 31,7 98,48 91,8 - 100,0 

>201 10 1,2 - 31,7 100 94,6 - 100,0 

>202 5 0,1 - 24,9 100 94,6 - 100,0 

>203 0 0,0 - 16,8 100 94,6 - 100,0 

 

3.3. ɸʥʘʣʠʟ ʜʠʥʘʤʠʢʠ ʫʨʦʚʥʷ ʙʝʣʢʘ S100b ʫ ʧʘʮʠʝʥʪʦʚ ʩ ʪʷʞʝʣʦʡ ʩʦʯʝʪʘʥʥʦʡ 

ʪʨʘʚʤʦʡ 

 

Динамика изменений содержания маркера нейронального повреждения – 

белка S100b в зависимости от метода седации в группах сравнения представлена в 

таблице 9. 
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Т а б л и ц а  9 – Динамика белка S100b у пациентов с тяжелой сочетанной 

травмой, Me [LQ-HQ] 

Группы 

С S100b 

Группа 

«Дексмедетомидин» 

n = 49 

Группа 

«Пропофол» 

n = 51 

Значимость 

различий, р 

S100b-исх. 0,15 

[0,13-0,17] 

0,16 

[0,14-0,18] 
0,1 

S100b-начало делирия 0,29 

[0,27-0,31] 

0,30 

[0,28-0,33] 
0,07 

S100b-24 ч 0,35 

[0,33-0,37] 

0,44 

[0,40-0,47] 
< 0,001 

S100b-72 ч 0,23 

[0,22-0,26] 

0,33 

[0,30-0,36] 
< 0,001 

S100b-5 cут. 0,17 

[0,15-0,19] 

0,19 

[0,17-0,21] 
< 0,001 

 

Исходно уровень белка S100b в группах сравнения не отличался, в 

дальнейшем этот показатель в группе П через 24, 72 часа и 5 суток после травмы 

значимо превышал соответствующие значения в группе Д на 18%, 25% и 12% 

(p < 0,05) соответственно (таблица 9). Таким образом, наличие значимой разницы 

в уровне белка S100b в группах сравнения, по-видимому, может 

свидетельствовать о нейропротекторных свойствах дексмедетомидина у 

пациентов с делирием, развившимся на фоне травмы.  

Уровень белка S100b, по нашим данным, играет важную роль в механизмах 

развития делирия при травме, это проявилось в средней степени выраженности 

корреляционной связи (r = 0,78; p<0,05) между вышеуказанным показателем и 

продолжительностью делирия (рисунок 14) и хорошая положительная 

корреляционная связь с его тяжестью, оцененной по шкале IСDSC (r = 0,88, 

p < 0,05) (рисунок 15). 
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Рисунок 14 – Корреляционная зависимость длительности делирия и уровня белка 

S100b (r = 0,76; р < 0,05) 

 
Рисунок 15 – Корреляционная зависимость тяжести делирия и уровня белка S100b 

(r = 0,88; р < 0,05) 

 

Проведен регрессионный анализ зависимости длительности делирия от 

клинических и лабораторных показателей, способных потенциально оказывать на 
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него влияние. В ходе проведенного анализа из уравнения множественной 

регрессии исключены все факторы, кроме уровня белка S100b на момент начала 

делирия. Коэффициент регрессии составлял 87,9 (р <0,0001). 

Была также предпринята попытка проследить связь уровня белка S100b и 

частоты развития когнитивной дисфункции, оцененной по МоСА-тесту через 1 и 

3 месяца после травмы. По результатам ROC-анализа уровень белка S100b, 

оцененный через 24 ч после развития делирия, показал хорошие возможности для 

прогнозирования когнитивной дисфункции, оцененной по МоСА-тесту через 1 

месяц после травмы (AUC 0,73; р<0,0003), а так же через 3 месяца (AUC 0,85, 

р<0,0001) (рисунок 16). 

Уровень белка S100b > 0,38 нмоль/мг, оцененный через 24 ч после развития 

делирия, с чувствительностью 59% и специфичностью 61% предсказывал 

развитие когнитивной дисфункции через 1 месяц после травмы (таблица 10). 

По результатам ROC-анализа уровень белка S100b> 0,38 нмоль/мг, 

измеренный через 24 ч после развития делирия, с чувствительностью 85% и 

специфичностью 67% предсказывал развитие когнитивной дисфункции через 3 

месяца после травмы (таблица 11). 

  
Рисунок 16 – ROC-кривая влияния – S100b на событие когнитивной дисфункции 

через 1 месяц (слева) и 3 месяца (справа) 
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Т а б л и ц а  10 –Данные ROC-анализа влияния белка S100b на событие 

когнитивной дисфункции через 1 месяц после развития делирия 

Уровень 

белка 

S100b 

Чувствительность 95% ДИ Специфичность 95% ДИ 

≥0,29 100,00 88,1 - 100,0 0,00 0,0 - 6,3 

>0,29 100,00 88,1 - 100,0 1,75 0,04 - 9,4 

>0,3 100,00 88,1 - 100,0 7,02 1,9 - 17,0 

>0,31 100,00 88,1 - 100,0 8,77 2,9 - 19,3 

>0,32 96,55 82,2 - 99,9 17,54 8,7 - 29,9 

>0,33 93,10 77,2 - 99,2 26,32 15,5 - 39,7 

>0,34 89,66 72,6 - 97,8 36,84 24,4 - 50,7 

>0,35 89,66 72,6 - 97,8 49,12 35,6 - 62,7 

>0,36 72,41 52,8 - 87,3 52,63 39,0 - 66,0 

>0,37 58,62 38,9 - 76,5 56,14 42,4 - 69,3 

>0,38 58,62 38,9 - 76,5 61,40 47,6 - 74,0 

>0,39 51,72 32,5 - 70,6 64,91 51,1 - 77,1 

>0,4 48,28 29,4 - 67,5 70,18 56,6 - 81,6 

>0,41 48,28 29,4 - 67,5 73,68 60,3 - 84,5 

>0,42 48,28 29,4 - 67,5 77,19 64,2 - 87,3 

>0,43 48,28 29,4 - 67,5 85,96 74,2 - 93,7 

>0,44 37,93 20,7 - 57,7 92,98 83,0 - 98,1 

>0,45 31,03 15,3 - 50,8 92,98 83,0 - 98,1 

>0,46 24,14 10,3 - 43,5 98,25 90,6 - 100,0 

>0,47 17,24 5,8 - 35,8 98,25 90,6 - 100,0 

>0,48 6,90 0,8 - 22,8 100,00 93,7 - 100,0 

>0,49 3,45 0,09 - 17,8 100,00 93,7 - 100,0 

>0,5 0,00 0,0 - 11,9 100,00 93,7 - 100,0 
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Т а б л и ц а  11 – Данные ROC-анализа влияния белка S100b на событие 

когнитивной дисфункции через 3 месяца после развития делирия 

Уровень белка 

S100b 
Чувствительность 95% ДИ Специфичность 95% ДИ 

≥0,29 100,00 83,2 - 100,0 0,00 0,0 - 5,4 

>0,29 100,00 83,2 - 100,0 1,52 0,04 - 8,2 

>0,3 100,00 83,2 - 100,0 6,06 1,7 - 14,8 

>0,31 100,00 83,2 - 100,0 7,58 2,5 - 16,8 

>0,32 100,00 83,2 - 100,0 16,67 8,6 - 27,9 

>0,33 100,00 83,2 - 100,0 25,76 15,8 - 38,0 

>0,34 95,00 75,1 - 99,9 34,85 23,5 - 47,6 

>0,35 95,00 75,1 - 99,9 45,45 33,1 - 58,2 

>0,36 90,00 68,3 - 98,8 54,55 41,8 - 66,9 

>0,37 85,00 62,1 - 96,8 62,12 49,3 - 73,8 

>0,38 85,00 62,1 - 96,8 66,67 54,0 - 77,8 

>0,39 75,00 50,9 - 91,3 69,70 57,1 - 80,4 

>0,4 70,00 45,7 - 88,1 74,24 62,0 - 84,2 

>0,41 70,00 45,7 - 88,1 77,27 65,3 - 86,7 

>0,42 70,00 45,7 - 88,1 80,30 68,7 - 89,1 

>0,43 70,00 45,7 - 88,1 87,88 77,5 - 94,6 

>0,44 55,00 31,5 - 76,9 93,94 85,2 - 98,3 

>0,45 45,00 23,1 - 68,5 93,94 85,2 - 98,3 

>0,46 35,00 15,4 - 59,2 98,48 91,8 - 100,0 

>0,47 25,00 8,7 - 49,1 98,48 91,8 - 100,0 

>0,48 10,00 1,2 - 31,7 100,00 94,6 - 100,0 

>0,49 5,00 0,1 - 24,9 100,00 94,6 - 100,0 

>0,5 0,00 0,0 - 16,8 100,00 94,6 - 100,0 
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3.4. ʉʨʘʚʥʠʪʝʣʴʥʳʡ ʘʥʘʣʠʟ ʚʣʠʷʥʠʷ ʚʠʜʘ ʩʝʜʘʮʠʠ ʥʘ ʘʩʩʦʮʠʠʨʦʚʘʥʥʳʝ ʩ 

ʪʨʘʚʤʦʡ ʨʘʩʩʪʨʦʡʩʪʚʘ, ʦʩʣʦʞʥʝʥʠʷ ʠ ʣʝʪʘʣʴʥʦʩʪʴ 

 

Основной результат проделанной работы заключался в следующем: было 

показано, что использование дексмедетомидина для купирования делирия в 

сравнении с пропофолом позволяет уменьшить время, необходимое для 

купирования данного осложнения, на 1 сутки. В группе Д продолжительность 

делирия составила 4 [3-6] дней, тогда как в группе П – 5 [4-8] дней. Различия 

значимы при р = 0,003. 

Вид седации, по нашим данным, не влиял на тяжесть делирия, 

максимальная оценка которого по шкале ICDSC составила в группе П и Д: 7 (4-7) 

баллов и 6 (4-6) баллов соответственно (р = 0,315).  

Выбор метода седации также не влиял на продолжительность 

искусственной вентиляции легких: 7 [5-8] дней в группе Д и 8 [5-9] дней в группе 

П (р = 0,62), длительность пребывания в палате интенсивной терапии: 15 [12-23] 

дней в группе Д и 17 [12-25] дней в группе П (р = 0,48) и госпитальную 

летальность: 6 и 5 летальных исходов в группах Д и П соответственно, р = 0,72. 

Таким образом, летальность в группах Д и П составила 12% и 10% 

соответственно (р = 0,72) (таблица 12). 

Вид седации также не влиял на частоту развития когнитивной дисфункции 

до 1 месяца: 14/43 (33%) в группе Д, 17/46 в группе П (37%), хотя в средне-

срочной перспективе (3 месяца) когнитивная дисфункция значимо чаще 

сохранялась в группе пациентов, получавших седацию пропофолом: 16/45 (36%) в 

группе П и 4/41 (10%) в группе Д (р = 0,001).  

Неблагоприятные события (смерть в сроки до одного года + когнитивный 

дефицит, сохранявшийся через три месяца после травмы) встречались в 2,5 раза 

чаще в группе пациентов, седация которым проводилась пропофолом. Отношение 

шансов (ODDs Ratio) составило 2,5 [1,4–3,1] (р = 0,03).  

Интересным представляется отметить еще один достаточно неожиданный 

эффект седации на основе дексмедетомидина. Так, в исходе не было достоверной 
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разницы между сравниваемыми группами по критерию выраженности 

полиорганной дисфункции: SAPS II в исходе 30 [23–40] баллов в группе Д и 

32 [19–43] баллов в группе П (p = 0,3). После купирования явлений делирия 

выраженность полиорганной дисфункции по шкале SAPS II была значимо ниже в 

группе Д: 22 [15–36] против 29 [23–37] баллов в группе П (p = 0,038). 

 

Т а б л и ц а  12 – Сравнение времени проведения ИВЛ, продолжительности 

пребывания пациентов в ОРИТ, госпитальной и годовой летальности в 

зависимости от использованного варианта седации в исследуемых группах, Me 

[LQ-HQ] 

Показатель 

Группа 

«Дексмедетомидин» 

n = 49 

Группа 

«Пропофол» 

n = 51 

Уровень 

значимости 

различий, P 

Время ИВЛ, сут. 
7 

[5-8] 

8 

[5-9] 
0,62 

Продолжительность 

пребывания в ОРИТ, 

сут. 

15 

[12-23] 

17 

[12-25] 
0,48 

Госпитальная 

летальность, % 
6 (12%) 5 (10%) 0,76 

Годовая летальность, % 8 (16%) 7 (14%) 0,93 

Длительность делирия, 

сут 

4 

[3–6] 

5 

[4–8] 
0,003 

Когнитивная 

дисфункция 1 мес 
14/43 (33%) 17/46 (37%) 0,86 

Когнитивная 

дисфункция 3 мес 
4/41 (10%) 16/45 (36%) 0,005 
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ɿɸʂʃʖʏɽʅʀɽ 

Делирий часто встречается у пациентов с политравмой и, по мнению ряда 

авторов, занимающихся исследованием этой проблемы, она остается 

недооцененной, а делирий остаётся часто нераспознанным в ОРИТ [176]. 

Негативное влияние делирия на сроки лечения основного заболевания, 

послеоперационную летальность, длительный когнитивный дефицит [179] и 

необходимость в социальной адаптации, по сей день актуально [111, 147], эти 

последствия хорошо изучены [128, 147]. 

Наши исследования позволили установить, что использование 

дексмедетомидина в сравнении с пропофолом позволяет сократить сроки, 

необходимые для купирования данного состояния с 5 до 4 дней. Это 

существенное достижение, так как по свидетельству последнего «Европейского 

руководства» развитие когнитивного дефицита и тяжесть социальных 

последствий находятся в прямой зависимости от интенсивности и длительности 

послеоперационного делирия [139].  

Поиски метода седации, способствующего лечению делирия давно и 

интенсивно исследуются. Практически все специалисты сходятся во мнении, что 

использование бензодиазепинов провоцирует развитие делирия, и таким образом 

их не следует использовать в обсуждаемом случае [177], что нашло отражение в 

отечественных клинических рекомендациях общероссийской общественной 

организации "Федерация анестезиологов и реаниматологов" [63]. 

В отношении пропофола сведения о взаимосвязи его применения с 

делирием отсутствуют, как нет и данных о положительном эффекте препарата в 

процессе профилактики и лечения делирия [104]. Вместе с тем, в последнее время 

появились доклинические исследования, показавшие нейротоксический эффект 

пропофола при черепно-мозговой травме [178, 181]. 

Последние данные научных исследований подтверждают целесообразность 

использования дексмедетомидина для профилактики неспецифического делирия. 
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В отношении купирования делирия у детей существует “зыбкий” консенсус – 

«полезно» [121]. 

Проведенные на сегодняшний день крупные РКИ показали, что седация 

дексмедетомидином в послеоперационном периоде приводит к снижению 

частоты послеоперационного делирия как в некардиальной, так и в кардиальной 

хирургии, что отчасти может быть объяснено его нейропротекторными 

свойствами [137]. Однако на сегодняшний день нет препаратов, доказавших в 

больших РКИ свою эффективность для лечения послеоперационного делирия.  

Результаты настоящего исследования позволяют предположить, что 

использование дексмедетомидина в сравнении с пропофолом сокращает сроки 

купирования неспецифического делирия при тяжелой сочетанной травме. 

Из литературы известно, что тяжелая сочетанная травма сопровождается 

выраженным окислительным дистрессом, тяжесть которого увеличивает частоту 

инфекционных лёгочных осложнений [28, 59, 74]. Окислительные механизмы 

повреждения ЦНС имеют место, например, при делирии алкогольной этиологии 

[5, 6, 9], при сепсис-ассоциированном делирии [56]. В тоже время, влияние 

окислительного дистресса на длительность и тяжесть делирия, осложнившего 

течение посттравматического периода, остается невыясненным.  

В нашем исследовании мы оценивали тяжесть окислительного дистресса по 

уровню карбонилированных пептидов в крови пациентов. По данным, 

полученным при изучении динамики уровня карбонилированных пептидов в 

крови пациентов после операций на сердце и коронарных сосудах, выявлены их 

значимые прогностические возможности для ранней диагностики органных 

нарушений в раннем послеоперационном периоде [74]. Полученные нами 

результаты подтвердили гипотезу об уровне карбонилированных пептидов как о 

показателе интенсивности окислительного дистресса, зависящего от тяжести 

сочетанной травмы, оцененной с применением шкалы ISS.  

При проведении исследования изучены возможные механизмы, 

ассоциированные с событием делирия у пострадавших с тяжелой сочетанной 

травмой. Результаты исследования показали, что окислительный дистресс, по 
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всей видимости, играет существенную роль в механизмах развития делирия, о чем 

свидетельствует положительная корреляционная связь (r = 0,34; p<0,05) между 

уровнем карбонилированных белков в крови и продолжительностью делирия и 

положительная корреляционная связь с его тяжестью, оцененной по шкале IСDSC 

(r = 0,38; p<0,05). 

Важно отметить, что по результатам выполненного ROC-анализа уровень 

карбонилов в крови, оцененный через 24 ч после развития делирия, показал 

удовлетворительные возможности для прогнозирования когнитивной 

дисфункции, оцененной по МоСА-тесту через 1 месяц после травмы (AUC 0,67, 

р<0,05). Наше исследование не выявило влияния сравниваемых препаратов для 

седации (дексмедетомидин и пропофол) на тяжесть окислительного дистресса на 

всех этапах исследования. 

Данные недавнего мета-анализа выявили связь маркера системного 

воспаления С-реактивного белка с послеоперационным делирием и 

послеоперационной когнитивной дисфункцией [166]. Эти данные представляют 

несомненный научный интерес и показывают патогенетическую связь воспаления 

и послеоперационного делирия. В нашем исследовании мы изучили уровень С-

реактивного белка у пациентов с делирием, развившимся на фоне травмы при 

выбранных методах седации. Данные нашего исследования подтвердили связь 

системного воспаления, оцененного по уровню С-реактивного белка, с 

длительность и тяжестью делирия. Однако следует признать, что эта связь была 

слабо выраженной. Системное воспаление также имело отношение к 

послеоперационной когнитивной дисфункции, оцененной по МоСА тесту через 1 

и 3 месяца после травмы. 

При отсутствии разницы в начале исследования, уровень белка S100b в 

группе пропофола через 24, 72 часа и 5 суток после травмы значимо превышал 

соответствующие значения в группе дексмедетомидина на 18%, 25% и 12% 

соответственно (p<0,05). Таким образом, более низкий уровень маркера 

нейронального повреждения в крови пациентов в группе дексмедетомидина 

может свидетельствовать о нейропротекторных свойствах дексмедетомидина у 
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пациентов с делирием, развившимся на фоне  тяжелой сочетанной травмы. 

Оказалось, что уровень белка S100b играет важную роль в механизме развития 

делирия при травме, на это указывает наличие корреляции средней степени 

выраженности (r = 0,78; p<0,05) между уровнем этого нейромаркера и 

продолжительностью делирия, а так же выраженной положительной корреляции с 

тяжестью этого осложнения, оцененной по шкале IСDSC (r = 0,88, p < 0,05). 

Важно отметить, что по результатам проведенного ROC-анализа уровень 

белка S100b, оцененный через 24 ч после развития делирия, показал хорошие 

возможности для прогнозирования когнитивной дисфункции, оцененной по 

МоСА-тесту через 1 месяц после травмы (AUC 0,73, р<0,0003), а его уровень в 

крови, оцененный через 24 ч после развития делирия, показал отличные 

возможности для прогнозирования когнитивной дисфункции, оцененной по 

МоСА-тесту через 3 месяца после травмы (AUC 0,85, р<0,0001). 

Вместе с тем, отсутствовали статистически значимые межгрупповые 

различия по времени нахождения пациентов на ИВЛ, срокам лечения в ОРИТ и в 

клинике в целом, госпитальной и годовой летальности. Однако нельзя не 

отметить тенденцию к улучшению данных показателей в группе 

дексмедетомидина. Нельзя исключить, что, имей мы возможность провести более 

представительное исследование, результат получил бы статус статистически 

значимого факта. В рамках ограниченного одноцентрового исследования трудно 

рассчитывать на выявление преимуществ одного из сравниваемых методов 

лечения в принципе, если только преимущества тестируемого метода не слишком 

очевидны. 

В нашем случае было получено сокращение сроков купирования делирия на 

одни сутки в группе седации дексмедетомидином в сравнении с пропофолом. Это 

уже много. Несмотря на очевидную тенденцию, не было получено статистически 

значимых отличий по частоте развития ранней когнитивной дисфункции. Однако 

скорость инволюции симптомов оказалась выше (быстрее), опять-таки в группе с 

дексмедетомидином, и в среднесрочной перспективе наблюдались статистически 



78 

значимые отличия по обсуждаемому критерию в пользу использования 

дексмедетомидина.  

По-видимому, дело здесь не только в уникальных свойствах нового 

седативного препарата. Стоит обратить внимание на то, что в нашем 

исследовании был использован так называемый «исторический» контроль, то есть 

группа сравнения формировалась ретроспективно. Ранее, как известно, 

существовали менее жесткие требования к глубине седации и частоте 

неврологического обследования. В последние годы необходимость проведения 

«поверхностной» седации с ежедневным (как минимум, а то и чаще) 

пробуждением и оценкой неврологического статуса, стала очевидной [107, 186]. 

Возможно, преимущества дексмедетомидина наложились на положительный 

эффект «поверхностной», интермиттирующей седации, что в итоге и привело к 

столь значимым отличиям в частоте и сроках инволюции когнитивной 

дисфункции. Сказанное в значительной мере относится и к влиянию тестируемого 

метода на композитный исход лечения. 

Ранее, в нескольких публикациях обращалось внимание на наличие у 

дексмедетомидина органопротекторных свойств [118, 180, 198], возможно, 

связанных с антивоспалительным эффектом препарата [24, 25, 116, 119, 218]. С 

учетом теории о значительной роли системного воспалительного ответа в 

патогенезе полиорганной недостаточности крайне интересными представляются 

результаты, демонстрирующие влияние дексмедетомидина на выраженность 

полиорганной недостаточности. В нашем исследовании полиорганная 

дисфункция действительно регрессировала быстрее в группе пострадавших, 

которым проводили седацию дексмедетомидином. 

Не исключено, что данное наблюдение подтверждает наличие у 

дексмедетомидина органопротекторных свойств, а всё это вместе взятое может 

служить дополнительным основанием для предпочтительного использования 

седации на основе дексмедетомидина у пациентов с делирием на фоне тяжелой 

сочетанной травмы. 
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В момент манифестации делирия не было значимой разницы между 

сравниваемыми группами по критерию выраженности полиорганной дисфункции: 

SAPS в исходе 30 [23–40] баллов в группе Д и 32 [19–43] балла в группе П (p = 

0,3). После окончания делирия выраженность полиорганной дисфункции, 

оцененной по шкале SAPS II была с достоверным уровнем ниже, чем в группе Д: 

22 [15–36] против 29 [23–37] баллов в группе П (p = 0,038). По нашим данным, 

шкала SAPS II показала удовлетворительные возможности для прогнозирования 

когнитивной дисфункции (AUC 0,70; p<0,05), а шкала ISS практически не 

обладает возможностями для ее прогнозирования. 

Представляют несомненный интерес и данные, полученные на основе 

выбранной нами композитной точки клинического исхода, которая включала в 

себя следующие события (смерть в сроки до одного года + когнитивный дефицит, 

сохранявшийся через три месяца после травмы). Неблагоприятные события 

(смерть в сроки до одного года + когнитивный дефицит, сохранявшийся через три 

месяца после травмы) встречались в 2,5 раза чаще в группе пациентов, седация 

которым проводилась пропофолом. Отношение шансов (ODDs Ratio) составило 

2,5 [1,4–3,1]; р = 0,03, что, на наш взгляд, свидетельствует о преимуществах 

предложенной нами модифицированной методики седации дексмедетомидином у 

пациентов с делирием, развившимся при тяжелой сочетанной травме. 
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ɺʓɺʆɼʓ 

1. Наиболее значимым фактором, влияющим на длительность и тяжесть 

делирия, является уровень белка S100b в плазме крови на момент начала делирия, 

что подтверждается положительной корреляционной зависимостью (r = 0,78; 

p<0,05) между уровнем белка S100b и продолжительностью делирия и 

положительной корреляционной связью с его тяжестью, оцененной согласно 

опроснику по скринингу делирия в интенсивной терапии (r = 0,88; p < 0,05). 

2. Седация дексмедетомидином в сравнении с пропофолом при развитии 

делирия у пациентов с тяжелой сочетанной травмой позволяет уменьшить время, 

необходимое для лечения данного осложнения, с 5 [4-8] дней до 4 [3-6] дней 

(р = 0,003). 

3. Использование дексмедетомидина для купирования делирия приводит к 

снижению выраженности полиорганной дисфункции на момент его окончания в 

сравнении с пропофолом (SAPS II в группе Д 22 [15–36] против 29 [23–37] баллов 

в группе П; p = 0,038). 

4. Внутривенная седация дексмедетомидином уменьшает выраженность 

когнитивной дисфункции, оцененной через три месяца после тяжелой сочетанной 

травмы, по сравнению с внутривенной седацией пропофолом (частота КД 16/45 

(36%) в группе П и 4/41 (10%) в группе Д, р = 0,005).  
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ʇʈɸʂʊʀʏɽʉʂʀɽ ʈɽʂʆʄɽʅɼɸʎʀʀ 

1. С целью снижения длительности делирия, осложнившего течение тяжелой 

сочетанной травы, целесообразно применение модифицированной методики 

внутривенной седации дексмедетомидином в стартовой дозе 1 мкг/кг/час у 

пациентов с делирием, развившимся на фоне тяжелой сочетанной травмы. 

2. Скорость инфузии следует корригировать с учетом реакции пациента 

(максимально – 1,4 мкг/кг/час), поддерживая уровень седации на уровне от -1 до -

3 баллов по шкале оценки возбуждения – седации Richmond при двукратном 

прекращении седации, и оценке психического статуса пациента. 

3. С целью предсказания длительности и тяжести делирия при тяжелой 

сочетанной травме рекомендуется определение уровня белка S100b в плазме 

крови на момент начала делирия.  

4. Для улучшения когнитивных функций через три месяца после тяжелой  

сочетанной травмы целесообразно применение модифицированной методики 

внутривенной седации дексмедетомидином при развитии делирия у этой 

категории пациентов. 
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ʉʇʀʉʆʂ ʉʆʂʈɸʑɽʅʀʁ ʀ ʋʉʃʆɺʅʓʍ ʆɹʆɿʅɸʏɽʅʀʁ 

 

АД – артериальное давление 

ЖКТ – желудочно-кишечный тракт 

ИВЛ  – искусственная вентиляция легких 

ИЛ (IL) – интерлейкины 

К – карбонилированные белки (карбонилы) 

КОС – кислотно-основное состояние 

МАК – минимальная альвеолярная концентрация 

МКБ-10 – международная классификация болезней, 10 издание 

ОРИТ – отделение реанимации и интенсивной терапии 

РКИ – рандомизированное контролируемое исследование 

САД – сепсис-ассоциированный делирий 

СИП – синдром инфузии пропофола 

СРБ – С - реактивный белок 

ССВО – синдром системного воспалительного ответа 

ЦВД – центральное венозное давление 

ЦНС – центральная нервная система 

ЧДД – частота дыхательных движений 

ЧСС – частота сердечных сокращений 

AIS  – сокращенная шкала повреждений (от англ. Abbreviated Injury 

Scale) 

APACHE – шкала оценки острых физиологических расстройств и 

хронических нарушений состояния (от англ. Acute physiology 

and chronic health evaluation) 

AUC – площадь под ROC-кривой (от англ. Area Under Curve) 
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CAM – метод оценки нарушения восприятия в не психиатрической 

практике (от англ. Confusion Assessment Method) 

CAM-ICU – метод оценки нарушения восприятия в интенсивной терапии 

(от  англ. Confusion assessment method in intensive care init) 

FiO2  —  фракция кислорода на вдохе 

IСDSC — опросник по скринингу делирия в интенсивной терапии (от 

англ. Intensive Care Delirium Screening) 

ISS  – шкала оценки тяжести повреждений (от англ. Injury Severity 

Score)  

МоСА-тест – Монреальская шкала оценки когнитивных функций (от англ. 

Montreal Cognitive Assessment) 

РаСО2  – парциальное напряжение углекислого газа в артериальной 

крови 

PaO2  – парциальное напряжение кислорода артериальной крови 

ROC-кривая – (от англ. receiver operating characteristic, рабочая 

характеристика приёмника) – график, позволяющий оценить 

качество бинарной классификации 

SaO2 – насыщение (сатурация) гемоглобина кислородом в 

артериальной крови 

SAPS  – упрощенная шкала оценки физиологических  расстройств (от 

англ. Simplified acute physiology score)   

TNF – фактор некроза опухоли (от англ. Tumor necrosis factor) 

VIS  – вазопрессорная инотропная оценка (от англ. Vasopressor 

Inotropes Score) 
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ʇʈʀʃʆɾɽʅʀʗ 

Приложение 1 

ʐʢʘʣʘ AIS (Abbreviated Injury  Scale) 

ʆʮʝʥʢʘ ʪʷʞʝʩʪʠ ʧʦʚʨʝʞʜʝʥʠʷ ʧʦ ʣʦʢʘʣʠʟʘʮʠʷʤ 

 

ɺʠʜ ʧʦʚʨʝʞʜʝʥʠʷ Код 

ɻʦʣʦʚʘ  

1.  Раны мягких тканей головы 1 

2.  Закрытые переломы костей носа 1 

3.  Сотрясение головного мозга 1 

4.  Переломы челюстей 2 

5.  Ушиб головного мозга легкой степени 2 

6.  Ушиб головного мозга средней степени тяжести с 

переломами свода черепа 
2 

7.  Ушиб головного мозга средней степени тяжести с 

закрытыми переломами свода и основания черепа 
3 

8.  Ушиб головного мозга средней степени тяжести с 

открытыми переломами свода и основания черепа 
4 

9.  Сдавление головного мозга на фоне нетяжелых ушибов 5 

10.  Тяжелый ушиб головного мозга с повреждением 

верхних отделов ствола 
5 

11.  Сдавление головного мозга на фоне тяжелых ушибов 5 

12.  Тяжелый ушиб головного мозга с повреждением 

нижних отделов ствола 
5 

13.  Раздавливание – обширное разрушение черепа и мозга 6 

Повреждения мозга могут быть закодированы только 

после верификации КТ, МРТ, ангиографии или после 

хирургического вмешательства или аутопсии. Клинический 

диагноз не может быть основанием для кодирования 

повреждений внутренних органов. 

 

1.  Небольшая гематома (<4 см диаметром), 

геморрагические петехии, субкортикальные геморрагии 
4 

2.  то же двусторонние 5 

3.  большие гематомы (< 4 см диаметром) 5 

4.  Субдуральные гематомы 4 

5.  Двусторонние субдуральные гематомы 5 

6.  Обширные субдуральные гематомы толщиной более 1 

см. 
5 



109 

7.  Набухание мозга легкое без сдавления ствола мозга 3 

8.  Набухание мозга среднее - сдавление желудочков и 

ствола 
4 

9.  Набухание мозга тяжелое отсутствие желудочков или 

полости ствола мозга 
5 

10.  Инфаркт (травматическая закупорка сосудов) 3 

11.  Внутрижелудочковое кровоизлияние 4 

12.  Субарахноидальное кровоизлияние 4 

13.  Проникающее ранение мозга 5 

ʋʨʦʚʥʠ ʧʦʪʝʨʠ ʩʦʟʥʘʥʠʷ. Описание короткой потери 

сознания, не подтвержденное медицинскими работниками 

не принимается во внимание. Когда потеря сознания 

сопровождается описанием анатомического повреждения, 

она должна быть принята во внимание, если отражает более 

серьезную травму, чем та, которая соответствует 

описанному анатомическому повреждению. В этом случае 

выбирается более высокий балл по AIS. 

 

Уровни потери сознания, подтвержденные медработниками.  

1.  Продолжительность < 1 ч 2 

2.  с неврологическими расстройствами 3 

3.  1 – 6 часов потери сознания 3 

4.  с неврологическими расстройствами 4 

5.  6 – 24 ч потери сознания или 1 календарный день 4 

6.  с неврологическими расстройствами 5 

7.  > 24 ч потери сознания 5 

Шея  

1.  Проникающее ранение поверхностное 1 

2.  Проникающее ранение с кровопотерей < 20%, 

повреждениями внутренних структур кроме сонной 

артерии. 

2 

3.  Проникающее ранение с кровопотерей > 20%, 

повреждением сонной артерии 
3 

4.  перелом подъязычной кости. 2 

ɻʨʫʜʴ  

1.  Раны мягких тканей 1 

2.  Проникающая рана с кровопотерей <20% 2 

3.  Проникающая рана с кровопотерей >20% 3 

4.  Открытая («засасывающая») рана грудной клетки, 

напряженный пневмоторакс 
4 
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5.  Одиночные переломы ребер (до трех) 2 

6.  Переломы грудины 3 

7.  Множественные односторонние переломы ребер (более 

трех) 
3 

8.  Односторонние переломы ребер с гемотораксом 3 

9.  Множественные двусторонние переломы ребер без 

клапана, без повреждения полостей 
3 

10.  Сдавление груди с травматической асфиксией 3 

11.  Ушиб легких 3 

12.  Множественные односторонние переломы ребер с 

разрывом легкого, пневмоторакс 
3 

13.  Разрыв диафрагмы 3 

14.  Ушиб сердца 4 

15.  Задний и задне – боковой реберный клапан 4 

16.  Двусторонние множественные переломы ребер с 

повреждением одной плевральной полости, разрывом 

одного легкого 

4 

17.  Передний и передне – боковой реберный клапан 4 

18.  Повреждение обоих легких, обеих плевральных 

полостей 
4 

19.  Перфорация (разрыв пищевода) 4 

20.  Разрыв главного бронха 5 

21. Разрыв аорты, сердца, отрыв легкого, повреждение 

крупных сосудов 
5 

ɾʠʚʦʪ  

1.  Ушибы и мелкие раны брюшной стенки 

(непроникающие) 
1 

2.  Ушибы почек 3 

3.  Повреждения внеорганных образований, потребовавшие 

лапаротомии (брыжейка, сальник) 
2 

4.  То же с кровопотерей > 20% 3 

5.  Краевые повреждения паренхиматозных органов 4 

6.  Разрывы одного паренхиматозного органа 4 

7.  Разрывы или отрывы полых органов 4 

8.  Повреждения диафрагмы 3 

9.  Повреждение аорты, нижней полой, печеночной и 

воротной вен 
5 

ʊʘʟ  

1.  Ушибы и мелкие раны мягких тканей 1 
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2.  Изолированные переломы костей таза 2 

3.  Множественные переломы костей таза с нарушением 

целостности тазового кольца в одном месте 
3 

4.  Множественные переломы костей таза с нарушением 

целостности тазового кольца в двух местах без смещения 
3 

5.  Множественные переломы костей таза без смещения 

тазового кольца с внебрюшинным разрывом органов 
3 

6.  То же с внутрибрюшинным разрывом органов 4 

7.  Множественные переломы костей таза со смещением или 

центральным вывихом бедра без повреждения органов 
3 

8.  Множественные переломы костей таза со смещением 

тазового кольца с разрывом органов 
4 

ʇʦʟʚʦʥʦʯʥʠʢ  

1.  Ушибы и мелкие раны области позвоночника 1 

2.  Переломы остистых и поперечных отростков позвонков 2 

3.  Компрессионный стабильный перелом тела одного 

позвонка 
2 

4.  Компрессионные стабильные переломы тел двух и более 

позвонков или одного с подвывихом 
3 

5.  Частичное повреждение спинного мозга в любом отделе 4 

6.  Полное повреждение спинного мозга в поясничном 

отделе 
4 

7.  Полное повреждение спинного мозга в грудном отделе 4 

8.  Полное повреждение спинного мозга в нижне-шейном 

отделе 
4 

9.  Полное повреждение верхне-шейного отдела спинного 

мозга. 
5 

ʂʦʥʝʯʥʦʩʪʠ  

1.  Ограниченные раны мягких тканей 1 

2.  Ушибы мягких тканей 1 

3.  Ушибы суставов с гемартрозом 1 

4.  Отрыв одного пальца, фаланги 2 

5.  Повреждения менисков или связок коленного или 

голеностопного суставов 
2 

6.  Вывих плеча, предплечья, ключично – акромиального 

сочленения 
2 

7.  Одиночные переломы костей кисти, стопы 1 

8.  Вколоченный перелом хирургической шейки плеча 2 
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9.  Переломы коротких костей, мыщелков, вертелов, 

бугорков без смещения 
2 

10.  Переломы коротких костей, вертелов, мыщелков, 

бугорков со смещением 
2 

11.  Множественные переломы костей стопы, кисти 3 

12.  Двух – трехлодыжечные переломы голени 2 

13.  Закрытый вывих бедра, голени, открытый вывих стопы 3 

14.  Перелом пяточной или таранной кости 3 

15.  Открытый по типу перфорации или закрытый перелом 

голени, плеча, предплечья 
3 

16.  Обширное повреждение мягких тканей предплечья, 

кисти, стопы 
2 

ʂʦʥʝʯʥʦʩʪʠ  

17.  Переломы костей кисти, стопы с обширным 

повреждением мягких тканей 
3 

18.  Отрыв 3-5 пальцев кисти 3 

19.  Открытый перелом голени, плеча, предплечья с 

повреждением мягких тканей, нервных стволов 
3 

20.  Отрыв стопы, кисти, предплечья 3 

21.  Открытый по типу перфорации перелом бедра; 

закрытый перелом бедра 
3 

22.  Медиальный перелом шейки бедра 2 

23.  Отрыв голени, плеча 4 

24.  Обширное повреждение мягких тканей сегмента 

конечности, отслойка кожи 
2 

25.  Отрыв бедра 4 

26.  Обширные повреждения мягких тканей бедра или 

повреждение бедренной артерии 
3 
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Приложение 2 

 

ʐʢʘʣʘ SAPS II  

Показатель Баллы Показатель Баллы 

Возраст, лет Частота пульса, мин
-1

 

< 40 0 < 40 11 

40-59 7 40-69 2 

60-69 12 70-119 0 

70-74 15 120-159 4 

75-79 16 > 160 7 

> 80 18 PaO2 / фракция кислорода при ИВЛ или 

положительном постоянном давлении в 

дыхательных путях 

Систолическое артериальное 

давление, мм рт. ст. 

< 70 13 < 100 11 

70-99 5 100-199 9 

100-199 0 > 200 6 

> 200 2 
Азот мочевины в сыворотке, 

мг/дл 
 

Температура тела, °С < 28 0 

< 39 0 28-83 6 

> 39 3 > 84 10 

Суточный диурез, л Лейкоциты, 10
9
/л  

< 0,500 11 < 1,0 12 

0,500-0,999 4 1,0-19,9 0 

>1,000 0 > 20,0 3 

Калий сыворотки, ммоль/л Натрий сыворотки, ммоль/л  

< 3,0 3 < 125 5 

3,0-4,9 0 125-144 0 

> 5,0 3 > 145 1 

Бикарбонаты сыворотки, ммоль/л   Билирубин, мг/дл 

< 15 6 < 4,0 0 

15-19 3 4,0-5,9 4 

> 20 0 > 6,0 9 

Шкала комы Глазго, баллы Хронические заболевания 

< 6 26 
Метастатическая карцинома 9 

6-8 13 

9-10 7 
Злокачественные заболевания крови 10 

11-13 5 

14-15 0 СПИД 17 

Тип поступления  

Плановая хирургия 0   

Терапия 6   

Неплановая хирургия 8 
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Приложение 3 

ʐʢʘʣʘ ʚʦʟʙʫʞʜʝʥʠʷ-ʩʝʜʘʮʠʠ ʈʠʯʤʦʥʜʘ (Richmond Agitation-Sedation Scale)  

Баллы Термин Описание 

+4 Агрессивен 

Больной агрессивен, воинственен, представляет 

непосредственную опасность для медицинского 

персонала 

+3 
Крайне 

возбужден 

Тянет или удаляет трубки и катетеры или имеет 

агрессивное поведение по отношению к 

медицинскому персоналу 

+2 Возбужден 
Частые нецеленаправленные движения и/или 

десинхронизация с аппаратом ИВЛ 

+1 Беспокоен 
Взволнован, но движения не энергичные и не 

агрессивные 

0 
 

Бодрствует, спокоен, внимателен 

-1 Сонлив 
Потеря внимательности, но при вербальном 

контакте не закрывает глаза дольше 10 секунд 

-2 Легкая седация 
При вербальном контакте закрывает глаза меньше, 

чем через 10 секунд 

-3 
Умеренная 

седация 

Любое движение (но не зрительный контакт), в 

ответ на голос 

-4 Глубокая седация 
Никакой реакции на голос, но есть какие-либо 

движения на физическую стимуляцию 

-5 
Отсутствие 

пробуждения 

Никакой реакции на голос и физическую 

стимуляцию 
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Приложение 4 
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Приложение 5 

ʇʨʦʚʝʨʦʯʥʳʡ ʣʠʩʪ ʜʣʷ ʦʮʝʥʢʠ ʜʝʣʠʨʠʷ ʚ ʦʪʜʝʣʝʥʠʠ ʨʝʘʥʠʤʘʮʠʠ 

Уровень сознания Описание Баллы 

А Нет ответа Если кома 

(А) или 

ступор (В), 

оценка не 

производится 

В Ответ на интенсивную и 

повторную стимуляцию 

 
  

С Ответ на слабую или умеренную 

стимуляцию 

1 балл 

D Нормальный цикл бодрствования 0 

Е Преувеличенный ответ на 

нормальную стимуляцию 

1 балл 

Невнимательность Сложность при следовании 

инструкциям или быстрая 

истощаем ость, отвлечение 

1 балл 

Дезориентация Во времени, месте, в личности 1 балл 

Галлюцинации - психоз Клиническая манифестация или 

подозрительное поведение 

1 балл 

Психомоторная ажитация 

или торможение 

Ажитация, требующая введения 

препаратов или замкнутость, 

заторможенность 

1 балл 

Неадекватная речь или 

поведение 

Связана с событиями или 

ситуацией или бессвязная речь 

1 балл 

Нарушение цикла Сон < 4 ч/сут, пробуждение по 

ночам, сон 

1 балл 

 


