
ОРИГИНАЛЬНЫЕ СТАТЬИ 65СЛУЧАЙ ИЗ ПРАКТИКИ

Введение. Снижение артериального давления (АД) 
является ведущим фактором вторичного повреждения го-
ловного мозга у пациентов с тяжелой черепно-мозговой 
травмой (ЧМТ). Артериальная гипотензия (АГ) у паци-
ентов с повышенным внутричерепным давлением (ВЧД) 
приводит к снижению церебрального перфузионного дав-

ления (ЦПД), что может привести к вторичной ишемии 
мозга. АГ требует незамедлительной коррекции с учетом 
механизма ее развития [1–3].

В представленном клиническом наблюдении, у паци-
ента с тяжелой ЧМТ, осложнившейся септическим шо-
ком, иллюстрируется роль расширенного гемодинамиче-
ского мониторинга и скрининга маркеров воспаления в 
оптимизации интенсивной терапии (ИТ).

Клиническое наблюдение. П а ц и е н т  К., 42 года, посту-
пил в отделение реанимации Института нейрохирургии с диа-
гнозом: «острая тяжелая закрытая сочетанная черепно-мозговая 
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травма, острая субдуральная гематома в правой лобно-теменно-
височной области, ушиб головного мозга средней степени, трав-
матическое субарахноидальное кровоизлияние, перелом чешуи 
височной кости слева; перелом левой ключицы. При поступле-
нии уровень сознания оценивался по ШКГ 5 баллов. В ответ 
на болевой стимул отмечалось приведение в руках, разгибание 
в ногах, анизокория D > S, фотореакция вялая, кашлевой реф-
лекс угнетен. По данным компьютерной томографии головного 
мозга: справа в лобно-височно-теменной области определялась 
субдуральная гематома, срединные структуры смещены влево, 
желудочковая система и охватывающая цистерна компримиро-
ваны. Также выявлялись признаки САК и перелом чешуи височ-
ной кости слева (рис. 1 на вклейке).

Катетеризирована лучевая артерия, начат инвазивный мони-
торинг АД (монитор – Philips IntelliVue MP60). Системное АД 
без вазопрессорной и инотропной поддержки составляло: АД 
145/88–160/90 мм рт. ст., ЧСС 69–85 в 1 мин. Дыхание аппарат-
ное в режиме SIMV+PS, с параметрами вентиляции: tV – 0,7 l, 
RR – 14, PS – 14 mbar, PEEP – 7 mbar, FiO2 – 0,6, обеспечиваю-
щими нормовентиляцию по данным КОС артериальной крови. 
При фибробронхоскопии – признаки перенесенной аспирации.

После выполнения первичного диагностического поиска 
было принято решение о хирургическом вмешательстве и вы-
полнена декомпрессивная трепанация черепа в правой лобно-те-
менно-височной области с удалением субдуральной гематомы. 
Операция была завершена установкой в премоторной области 
справа паренхиматозного датчика фирмы Codman для монито-
ринга ВЧД и контроля ЦПД (ЦПД = АДср - ВЧД). В течение по-
следующих 10 сут, на протяжении всего острого периода, отме-
чались неоднократные подъемы ВЧД, максимально до 27 мм рт. 
ст., которые корректировали использованием гиперосмолярных 
растворов, углублением седации и обезболивания.

С первых суток пребывания в институте у пострадавшего от-
мечались гипертермия до 39oC, повышение С-реактивного белка 
до 125 мг/л, лейкоцитоз 22,89 . 109/л (норма < 5 мг/л и 4,0–10,0 . 
109/л соответственно) со сдвигом лейкоцитарной формулы вле-
во, рентгенологические признаки аспирационной пневмонии 
(рис. 2 на вклейке).

На 2-е сутки для поддержания АДср не ниже 80 мм рт. ст. по-
требовалась инфузия норадреналина в дозе 0,1–1,3 мкг/кг/мин.

На фоне проводимой терапии к 9-м суткам отмечалась ста-
билизация состояния пациента, при сохраняющейся умеренной 
гипертермии, снизился С-реактивный белок до 33 мг/л; для под-
держания гемодинамики требовались меньшие дозы норадрена-
лина (0,22 мкг/кг/мин).

На 10-е сутки состояние больного резко ухудшилось. Раз-
вилась гипертермия до 40,2oC, выраженная десатурация капил-
лярной крови до 81–84%, при фракции кислорода во вдыхаемой 
смеси 100% (FiO2 1,0). Развилась сердечно-сосудистая недоста-
точность: несмотря на продолжающуюся постоянную инфузию 
норадреналина возникло резкое снижение АД до 49/20 мм рт. 
ст. Для поддержания адекватного АДср (80 мм рт. ст.) потребова-
лась комбинация симпатомиметиков: мезатон – 5,7 мкг/кг/мин 
и норадреналин в дозе 1,4 мкг/кг/мин. Также развилось нару-
шение деятельности желудочно-кишечного тракта: энтерально 
вводимая питательная смесь не усваивалась, сформировался 
парез кишечника. В этот период ауторегуляция мозгового крово-
тока была сохранна, поэтому на фоне артериальной гипотензии, 
снижения ЦПД, увеличилось кровенаполнение мозга, развилась 
внутричерепная гипертензия, с эпизодами подъема ВЧД до 40 
мм рт. ст.

В этой ситуации было необходимо провести дифференци-
альную диагностику между сепсисом, формированием диэнце-
фального синдрома, вторичной надпочечниковой недостаточно-
стью, и первичным повреждением миокарда. Результаты эхо-КГ 
не выявили перегрузку левых и правых отделов сердца, сокра-
тительная способность миокарда не нарушена. С целью рас-
ширения гемодинамического мониторинга была использована 
методика PiCCO, с помощью монитора Philips IntelliVue MP60, в 
который интегрированы соответствующие блоки и программы. 
Калибровка проводилась каждые 6–8 ч введением 15 мл изо-
тонического раствора NaCl, охлажденного до 8oC. Оценивали: 
показатели работы сердца – ударный объем (УО), сердечный вы-
брос (СВ), сердечный индекс (СИ), общую фракцию изгнания 
(ОФИ); преднагрузку – ОПСС; волюметрические показатели – 
индекс общего конечно-диастолического объема сердца (ИОК-
ДО), индекс внутригрудного объема крови (ИВГОК), индекс 

экстраваскулярной легочной жидкости (ИЭВЛЖ), индекс про-
ницаемости легочных капилляров (ИПЛК), а также вариабель-
ность ударного объема (ВУО) – как динамический показатель 
эффективности инфузионной терапии. Для оценки перифериче-
ского кровотока использовался также индекс перфузии (ИП), ко-
торый рассчитывается исходя из анализа плетизмографической 
волны. Дозы симпатомиметических препаратов подбирались с 
учетом данных, получаемых в результате расширенного монито-
ринга параметров системной гемодинамики.

При исследовании гормонального профиля был исключен 
клинически значимый дефицит кортизола, тиреоидных гормо-
нов, АКТГ в плазме крови.

Стандартно используемые в работе отделения лабораторные 
исследования не соответствовали критериям септического шока. 
Так, отмечалось незначительное повышение CRP, а прокальци-
тонин (PCT) был в пределах нормальных величин, при умеренно 
выраженном лейкоцитозе (13 . 109/л без сдвига лейкоцитарной 
формулы влево). Диагностический поиск был дополнен иссле-
дованием интерлейкинов (IL-6 и IL-2R) в плазме крови. Было 
выявлено значительное повышение их значений > 6000 пг/мл и 
2805 Е/мл (норма: 0,0–5,9 пг/мл и 158–623 Е/мл соответствен-
но), что можно было расценивать как начальные проявления си-
стемной воспалительной реакции.

В результате состояние пациента было расценено как сеп-
тическое. Была расширена антибактериальная терапия, начата 
продленная вено-венозная гемофильтрация. Взяты биологиче-
ские среды на микробиологический анализ (на 2-е сутки куль-
тивирования был выявлен рост грам(-) возбудителя в посевах 
крови).

На фоне проводимой терапии состояние пациента стабили-
зировалось: удалось корректировать артериальную гипотензию, 
добиться необходимого ЦПД, что привело к нормализации ВЧД. 
В течение последующих двух суток, температура тела нормали-
зовалась до 36oC, удалось уменьшить дозы симпатомиметиков в 
2–3 раза, снизить FiO2 c 1,0 до 0,6, у пациента восстановилось 
сознание в виде открывания глаз, выполнения простых инструк-
ций. На момент перевода пациента из института в реабилитаци-
онный центр оценка по ШИГ – 4 балла.

Обсуждение. В представленном клиническом наблю-
дении иллюстрируется роль скрининга маркеров воспа-
ления и расширенного гемодинамического мониторинга 
в оптимизации ИТ пациента в остром периоде тяжелой 
ЧМТ.

Бактериальные инфекции и сепсис являются основ-
ной причиной заболеваемости и смертности в ОРИТ [4, 
5]. Не вызывает сомнений тот факт, что высокая смерт-
ность от сепсиса во многом обусловлена его поздней 
диагностикой и неэффективным мониторингом про-
водимого лечения. Клинические и лабораторные при-
знаки системной воспалительной реакции, такие как 
лихорадка, тахикардия, тахипноэ и лейкоцитоз, могут 
быть результатом неинфекционных причин. С этих по-
зиций особый интерес представляет поиск надежных 
и ранних маркеров системной воспалительной реак-
ции. Если сравнивать чувствительность таких марке-
ров септической реакции, как CRP (С-реактивный про-
теин), PCT (прокальцитонин) и IL-6 (интерлейкин-6), 
то, по данным мировой литературы, большинство ав-
торов ставят на первое место прокальцитонин, далее 
интерлейкины и затем С-реактивный белок [6, 7]. Но 
необходимо понимать, что в каждом конкретном слу-
чае нужно комплексно оценивать степень выражен-
ности инфекционного процесса и его локализацию.  
В литературе описаны случаи, когда концентрация РСТ 
не возрастала или возрастала в малой степени при тяже-
лых вирусных инфекциях или воспалительной реакции 
неинфекционной природы. [8, 9]. Также доказано, что 
РСТ не определяется или его уровень очень низок при 
изолированной пневмонии, но чрезвычайно высок при 
пневмонии и сепсисе. Что касается IL-6, большинство 
авторов ставят его на второе место после РСТ по чув-
ствительности и специфичности в диагностике сепсиса.
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В приведенном клиническом наблюдении на 10-е сутки 
состояние больного резко ухудшилось, развилась сердеч-
но-сосудистая недостаточность, артериальная гипотензия, 
резистентная к стандартным дозам симпатомиметических 
препаратов в сочетании с выраженной устойчивой гипер-
темией. Артериальная гипотензия, снижение ЦПД сочета-
лись с эпизодами подъема ВЧД до 40 мм рт. ст.

В этой клинической ситуации была необходима экс-
тренная дифференцировка между сепсисом, формиро-
ванием диэнцефального синдрома, вторичной надпочеч-
никовой недостаточностью и первичным повреждением 
миокарда.

Представленный на рис. 3 график демонстрирует от-
сроченную реакцию CRP и РСТ на манифестацию ин-
фекционного процесса, их повышение отмечалось лишь 
через 48 ч от развития клиники септического шока, тог-
да как интерлейкины незамедлительно отреагировали 
на септицемию. График также демонстрирует эффектив-
ность гемодиафильтрации в элиминации провоспалитель-
ных цитокинов из плазмы крови.

При яркой клинической картине сепсиса не получено 
его подтверждения стандартными лабораторными мето-
дами (PCT, CRP, лейкоцитарная формула). Диагностиче-
ский поиск был незамедлительно дополнен исследова-
нием интерлейкинов, что позволило сократить время до 
начала патогенетической терапии. У данного пациента 
именно IL-6 оказался наиболее быстрым и информатив-
ным показателем развития и выраженности септического 
процесса. Приводимое клиническое наблюдение наглядно 
демонстрирует необходимость всесторонней оценки ин-
фекционного процесса. Все это говорит о необходимости 
проводить дальнейшие исследования по сравнению чув-
ствительности различных маркеров системной воспали-
тельной реакции и сепсиса.

Необходимо отдельно остановиться на состоянии си-
стемной гемодинамики. Как видно из графика на рис. 4, 
мы поддерживали систолическое и АДср на достаточно 

высоких цифрах, что противоречит современным реко-
мендациям по терапии сепсиса. Тому есть свое объясне-
ние. Последние международные рекомендации по веде-
нию пациентов с тяжелой ЧМТ подчеркивают необходи-
мость мониторинга АД и предупреждения артериальной 
гипотензии. При этом артериальной гипотензией считает-
ся снижение САД ниже 90 мм рт. ст. (рекомендации второ-
го уровня). Там же приводятся данные демонстрирующие 
ухудшение результатов лечения при АДср. ниже 80 мм рт. 
ст. [10].

Высокие цифры АДср, обеспечивали ЦПД выше 60 мм 
рт. ст., что было необходимо для поддержания адекватно-
го объемного мозгового кровотока у пациента в остром 
периоде тяжелой ЧМТ, осложненной отеком мозга.

Как же поддерживались необходимые параметры си-
стемной гемодинамики в анализируемом клиническом 
наблюдении? Адекватность терапии, направленной на 
поддержание необходимого АД, обеспечивалась рас-
ширенным гемодинамическим мониторингом PiCCO 
(транспульмонарная термодилюция). График демон-
стрирует динамику СИ (рис. 5). В течение первых суток 
септического шока нормальный уровень СИ поддер-
живался за счет выраженной тахикардии (ЧСС до 167  
в 1 мин) при низком УО – 87,6 мл. На фоне проводимой 
терапии мы добились нормализации сердечного ритма  
80–83 уд/мин, при этом СИ поддерживался уже за счет 
адекватного УО – 160 мл.

Одним из методов поддержания необходимого АДср 
было применение симпатомиметиков (рис. 6). В приво-
димом клиническом наблюдении требовалось сочетание 
двух препаратов мезатон (фенилэфрин) и норадреналин 
в высоких дозировках. Безопасность применения вазо-
прессоров контролировалась двумя показателями гемоди-
намики ОПСС и ИП. Из графика видно, что применение 
высоких доз симпатомиметиков не приводило к наруше-
нию периферической циркуляции крови. Так, на началь-
ном этапе при применении мезатона и норадреналина в 

Рис. 3. Динамика маркеров воспаления.

Рис. 4. Динамика давления. Рис. 5. Динамика СИ.
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дозировке 5,7 и 1,4 мкг/кг/мин соответственно выявля-
лись относительно низкие цифры ОПСС (830 DSм2/см5) 
и высокий показатель ИП – 8. В дальнейшем в процессе 
терапии комбинацией симпатомиметиков ИОПСС не пре-
вышал физиологической границы (2000 DSм2/см5), а ИП 
не был ниже 1,2.

Другим важным компонентом поддержания адек-
ватных показателей системной гемодинамики является 
инфузионная терапия. При выборе тактики увеличения 
либо снижения темпа инфузионной терапии мы ориенти-
ровались на статические (ЦВД, ИВГОК) и динамические 
(ВУО) показатели волемии (рис. 7). На представленном 
графике видно, что с первых дней сепсиса статические 
показатели волемии были выше принятых нормальных 
значений, однако мы повышали темп и объем инфузион-
ной терапии, ориентируясь на динамический показатель 
волемии.

Как указывалось выше, у пациентов с тяжелой ЧМТ 
критическим моментом является предупреждение арте-
риальной гипотензии. В обсуждаемом клиническом на-
блюдении для поддержания адекватного АД при развитии 
септического шока было необходимо использовать два 
симпатомиметка: норадреналин и мезатон.

В настоящее время так и не сложилось однозначного 
отношения к выбору симпатомиметических препаратов 
для коррекции артериальной гипотензии у пациентов с 
тяжелым сепсисом. Несмотря на то что в «Руководстве по 
ведению пациентов с тяжелым сепсисом и септическим 
шоком» препаратами выбора считаются допамин и нора-
дреналин, ряд авторов получили достаточно противоречи-
вые результаты при использовании этих препаратов [11]. 
Так, Azarov и соавт. [12] выявили связь между применени-
ем допамина и увеличением смертности при септическом 
шоке. Backer и соавт. [13] не нашли никаких существен-
ных различий в летальности между пациентами, получав-
шими допамин и норадреналин, однако отметили большее 
число побочных эффектов при применении допамина. 
Gaurav Jain и D.K. Singh [14] показали, что мезатон сопо-
ставим с норадреналином в коррекции гемодинамических 
и метаболических нарушений при сепсисе. Shenoy и со-
авт. [15], проведя метаанализ применения допамина и но-
радреналина у пациентов с тяжелым сепсисом, пришли к 
выводу, что при наличии тех или иных гемодинамических 
преимуществ каждого нельзя говорить о превосходстве 
одного симпатомиметика над другим.

В приведенном клиническом наблюдении выбор пре-
парата основывался на данных расширенного мониторин-
га и выявлении причины снижения АД. Было выявлено, 
что у пациента на фоне сохраненной сократительной спо-
собности миокарда (адекватная фракция изгнания и высо-
кие цифры ВОУ) отмечался вазопаралич (низкое ОПСС и 
высокий показатель ИП). Для нормализации этих показа-
телей было необходимо применять комбинацию мезатона 
с норадреналином. Высокие дозы этих препаратов приме-

няли, используя ОПСС и ИП как критерии безопасности 
проводимой вазопрессорной терапии. Это позволило из-
бежать выраженной вазоконстрикции и нарушения пери-
ферического кровотока.

Необходимо отдельно остановиться на ИП. Этот пока-
затель, достаточно широко обсуждаемый в англоязычной 
литературе, незаслуженно, на наш взгляд, обделен внима-
нием отечественными авторами. ИП рассчитывается ис-
ходя из анализа плетизмографической волны. Она состоит 
из двух компонентов обозначаемых как DC и AC. DC – 
это непульсирующий компонент плетизмографического 
сигнала (от венозной и нециркулирующей артериальной 
крови), а AC – пульсирующий компонент пульсовой воль-
ны (от пульсирующей артериальной крови). ИП рассчи-
тывается как AC/DC . 100%, и автоматически выводится 
на большинство прикроватных мониторов [16]. Высокие 
показатели этого индекса говорят о вазодилатации, а низ-
кие о выраженной вазоконстрикции, в том числе и при 
избыточном применении симпатомиметиков, либо в со-
четании с выраженной гиповолемией [16]. ИП позволяет 
не только диагностировать нарушение микроциркуляции 
конечностей, но и прогнозировать нарушение спланхни-
ческого кровотока [17–19].

Таким образом, данные расширенного гемодинамиче-
ского мониторинга, мониторинга периферического крово-
обращения позволили использовать у пациента К., с тя-
желой ЧМТ, осложненной септическим шоком, высокие 
дозы вазопрессоров для поддержания адекватного ЦПД 
без нарушения микроциркуляции и развития полиорган-
ной недостаточности.

Заключение
Дополненный исследованием интерлейкинов стан-

дартный скрининг маркеров воспаления в сочетании с 
расширенным гемодинамическим мониторингом способ-
ствовали своевременному проведению патогенетической 
терапии с учетом индивидуальных характеристик гемоди-
намического профиля у пациента с тяжелой черепно-моз-
говой травмой, осложненной септическим шоком. Про-
веденная терапия обеспечила адекватную церебральную 
перфузию без ущерба для микроциркуляции во внутрен-
них органах, что позволило добиться регресса неврологи-
ческой симптоматики и избежать развития полиорганной 
недостаточности.
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Анализ двух клинических наблюдений
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Приведено описание двух клинических наблюдений развития крайне тяжелого осложнения – отсроченного 
массивного кровотечения из трахеостомы в результате формирования трахео-артериальной фистулы. Обе 
пациентки умерли. Обсуждаются следующие вопросы: причины формирования трахео-артериальной фистулы 
у трахеостомированных пациентов, сроки ее формирования, предикторы, комплекс жизнеспасающих меропри-
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Введение. Трахеостомия – одна из древнейших хирур-
гических процедур, ей больше 2000 лет (первая трахео-
стомия приписывается Асклериаду из Вифинии и датиру-
ется 124-м годом до нашей эры), которая за долгие годы 
клинического применения спасла тысячи жизней. Трахео-
стомия является самой частой хирургической процедурой, 
выполняемой в отделениях интенсивной терапии [18]. О 

трахеостомии написаны книги [1, 2, 36, 43], опубликова-
ны сотни статей. Казалось бы, ну что еще можно к этому 
всему добавить. Но как и любому человеческому действу 
трахеостомии присущи свои осложнения. Мы приводим 
описание двух клинических наблюдений, имевших место 
в нашей практике, крайне опасного и потенциально фа-
тального осложнения трахеостомии, о котором нам всем 
следует постоянно помнить, – массивного артериального 
кровотечения из трахеостомы.

Клиническое наблюдение № 1. П а ц и е н т к а  К.С.Х., 42 
года, поступила в ИНХ с диагнозом краниофарингеомы III желу-
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К ст. Петрикова С.С.

Рис. 1. Тромбоэластограмма больного В. в раннем послеопераци-
онном периоде.
Отмечается выраженная гипокоагуляция, преимущественно за счет 
недостаточности плазменных факторов свертывания (увеличение 
времени сгущения (СТ) 1212 с и формирования сгустка (CFT) 1691 
с). Плотность образовавшегося сгустка рыхлая (снижение твердости 
(А10) 11 мм и плотности сгустка (МСF) 22).

Рис. 2. Тромбоэластограмма больного В. на 2-е сутки после по-
ступления в стационар.
Сохраняется состояние гипокоагуляции. Время сгущения (СТ) увели-
чено до 1738 с, сгусток не образуется.

Рис. 3. Тромбоэластограмма больного В. после внутривенного 
введения хлорида кальция.
По сравнению с предыдущими исследованиями отмечается выражен-
ная положительная динамика. Сохраняется состояние гипокоагуляции 
(время сгущения (СТ) 1738 с, время формирования сгустка (CFT) 695 
с, плотность сгустка (МСF) рыхлая 56).

Рис. 4. Тромбоэластограмма больного В. на 6-е сутки пребывания 
в стационаре.
Отмечается выраженная положительная динамика по сравнению с 
предыдущими исследованиями (время сгущения (СТ) 681 с, время 
формирования сгустка (CFT) 207 с, плотность сгустка (МСF) 65).

К ст. Сычева А.А.

Рис. 1. КТ головного мозга пациента К., 42 года.

Рис. 2. Рентгенограмма оргпнов грудной полости пациента 
К., 42 года.
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