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Реферат
Цель. Разработать тактику интенсивной терапии у пациентов с ишемическим мозговым инсультом (ИМИ) в зависимо-
сти от изменений показателей системной гемодинамики и кислородно–транспортного статуса.
Материалы и методы. У 42 пациентов с ИМИ средней тяжести в возрасте от 45 до 88 лет проводили интегративный 
мониторинг тяжести неврологического состояния, системной гемодинамики и кислородно–транспортного статуса 
на фоне целенаправленной интенсивной терапии.
Результаты. У больных с исходной гипоксемией выявлены гипокинетический сердечный индекс (СИ) – (2,0±0,1) 
л мин–1 м–2 и сниженная системная доставка кислорода (DO

2
) – (356±21) мл мин–1 м–2. Если значения содержания кис-

лорода в артериальной крови (SаO
2
) больше 95% и DO

2
 меньше 520 мл мин–1 м–2, необходима профилактическая ок-

сигенация. С целью достижения эукинетических значений СИ коррекцию сосудистого спазма и антигипертензивную 
терапию проводили селективным альфа–адреноблокатором (урапидилом) до стабилизации показателей DO

2
 на уров-

не 520–600 мл мин–1 м–2. При гипероксическом состоянии выявлены гиперкинетический СИ – (3,6±0,1) л мин–1 м–2 
и повышенная DO

2
 – (699±14) мл мин–1 м–2. Если показатели SаO

2
 больше 95% и DO

2
 больше 600 мл мин–1 м–2, про-

филактическая оксигенация не показана. С целью достижения эукинетических значений СИ следует проводить анти-
гипертензивную терапию альфа–бета–адреноблокатором (лабеталолом).
Выводы. Целенаправленная интенсивная терапия, ориентированная на соответствие с общей оксигенацией тканей 
организма, нормализует кислородно–транспортный гомеостаз в кратчайшие сроки, что непосредственно отражает-
ся на результатах лечения пациентов с ИМИ.

Ключевые слова: ишемический мозговой инсульт; интегративный мониторинг; целенаправленная интенсивная тера-
пия; кислородно–транспортный статус.

Abstract
Objective. To elaborate the intensive therapy tactic in patients, suffering ischemic cerebral insult (ICI) depending on changes 
in the systemic hemodynamics indices and the oxygen–transportation status.
Маterials and methods. In 42 patients, suffering the ICI of middle severity, ageing 45 – 88 years old, the integrative monitor-
ing of the neurological state severity, systemic hemodynamics indices and the oxygen–transportation status on background of 
targeted intensive therapy was conducted.
Results. In the patients, suffering initial hypoxemia, a hypokinetic heart index (HI) – (2,0±0,1) l min–1 m–2 and the lowered 
systemic delivery of oxygen (DO

2
) – (356±21) ml min –1 m–2were revealed. Prophylactic oxygenation is needed if the value 

of the oxygen content in arterial blood (SаO
2
) exceeds 95% and DO

2
 is lesser than 520 ml min–1 m–2. Aiming the achievement 

of eukinetic values of the HI, correction of vascular spasm and antihypertensive therapy was conducted, using alpha–adreno-
blocking agent (urapydil) up to stabilization of the DO

2
 indices on the level of 520–600 ml min–1 m–2. In hyperoxidal state a 

hyperkinetic HI – (3.6±0.1) l min–1 m–2 and a raised DO
2
 – (699±14) ml min–1 m–2 were revealed. Prophylactic oxygenation is 

not indicated if the value of the SаO
2
 index exceeds 95% and DO

2
 exceeds 600 ml min–1 m–2. Aiming to achieve eukinetic val-

ues of HI it is mandatory to conduct antihypertensive therapy, using therapy with аlpha–beta–аdrenoblocking agent (labetalol).
Conclusion. Targeted intensive therapy, oriented towards balance with general oxygenation of the organism tissues, normalizes 
the oxygen–transport homeostasis in shortest terms, what impacts the results of treatment in patients, suffering ICI, immediately.

Кeywords: ischemic cerebral insult; integrative monitoring; targeted intensive therapy; the oxygen–transportation status.
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До настоящего времени нет единого мнения относи-

тельно проведения мониторинга и выбора тактики интен-

сивной терапии (ИТ) у критических больных с ишемиче-

ским мозговым инсультом (ИМИ), а именно: когда начи-

нать и когда прекращать непрерывный мониторинг, ка-

ким больным с ИМИ следует уделять приоритетное вни-

мание и какие методы ИТ наиболее целесообразны по-

сле выявления отклонений в физиологических перемен-

ных у этих пациентов [1].

Однако именно по изменениям показателей систем-

ной гемодинамики и кислородно–транспортного ста-

туса прежде всего можно судить о тяжести состояния па-

циентов и эффективности проводимых лечебных меро-

приятий. Адекватный транспорт кислорода у критиче-

ских больных непосредственно определяет их выжива-

емость и сроки пребывания в стационаре [2, 3].

Физиология кислорода – это тщательно контролиру-

емый механизм от оксигенации гемоглобина в легочных 

капиллярах к его диссоциации и доставки в ткани. Ни в од-

ном органе этот процесс не является более важным, чем 

в головном мозге (ГМ), который имеет ряд сосудистых 

адаптационных механизмов, способных справиться с 

определенным порогом гипоксии, за пределами кото-

рого дальнейшее нарушение доставки кислорода потен-

циально приводит к разрушительным последствиям [4].

Терапия кислородом является жизненно важным эле-

ментом для коррекции гипоксемии, однако чрезмерная 

оксигенация может привести к молекулярному поврежде-

нию и клиническому ухудшению общего состояния боль-

ных с ИМИ. Так как окклюзия сосудов головного мозга по-

лностью исключает доставку кислорода к тканям–мише-

ням, использование дополнительного кислорода может 

показаться разумным решением, чтобы попытаться устра-

нить этот дефицит, но до настоящего времени в рандо-

мизированных клинических испытаниях польза рутин-

ной оксигенации не подтверждена [5].

Поэтому в соответствии с современными стандарта-

ми лечения больных с ИМИ следует воздерживаться от 

использования профилактической оксигенации у па-

циентов без гипоксемии, чтобы избежать риска цере-

бральной вазоконстрикции, выраженность которой мо-

жет потенциально усиливаться на фоне реперфузион-

ной терапии [6].

Цель исследования: разработать тактику ИТ у пациентов 

с ИМИ в зависимости от изменений показателей систем-

ной гемодинамики и кислородно–транспортного статуса.

Материалы и методы исследования
Проведено проспективное и ретроспективное неран-

домизированное исследование с участием 42 пациентов 

с ИМИ, средний возраст которых составил (69,4±1,4) го-

да. Мужчин было 13 (31,0%), женщин – 29 (69,0%), сред-

ний возраст которых составил (66,2±2,8) и (70,8±1,5) го-

да соответственно.

Все пациенты были распределены на две репрезента-

тивные группы по 21 в каждой группе, равнозначные по 

тяжести состояния и степени выраженности острой не-

врологической симптоматики ИМИ. При поступлении 

пациенты 1–й группы находились в состоянии гипоксе-

мии, в то время как кислородно–транспортный статус па-

циентов 2–й группы определялся как гипероксический. 

Продолжительность пребывания больных с ИМИ в отде-

лении анестезиологии с палатами ИТ составила 3 суток от 

начала госпитализации. В дальнейшем после стабилиза-

ции показателей кислородно–транспортного статуса па-

циенты продолжали получать терапию в условиях отде-

ления неврологии. Диагноз устанавливали в соответствии 

с существующими критериями клинико–неврологичес-

кого обследования и методов нейровизуализации (ком-

пьютерная или магнитно–резонансная томография) [6, 7].

Тяжесть ИМИ определяли исходя из выраженности не-

врологической симптоматики по шкале тяжести инсуль-

та Национального института здоровья (National Institutes 

of Health Stroke Scale – NIHSS) [6, 7]. У пациентов обеих 

групп выраженность неврологической симптоматики со-

гласно шкале NIHSS соответствовала ИМИ средней сте-

пени тяжести.

К о м п л е к с  И Т  п р о в о д и л и  с о г л а с н о  п р и к а з у 

Министерства здравоохранения Украины от 03.08.2012 

г. № 602 «Унифицированный клинический протокол ме-

дицинской помощи “Ишемический инсульт (экстрен-

ная, первичная, вторичная (специализированная) ме-

дицинская помощь, медицинская реабилитация)» [7] с 

учетом рекомендаций Американской ассоциации серд-

ца/Американской ассоциации инсульта (American Heart 

Association/American Stroke Associate – AHA/ASA) 2018 г. [6].

Основные составляющие комплекса ИТ: контроль жи-

зненных функций; обеспечение адекватного газообмена; 

динамическое наблюдение неврологом и консультирова-

ние смежными специалистами; дифференцирование под-

типа ИМИ; инфузионная терапия; коррекция гемодина-

мики; нейропротекция; антиагрегантная терапия; анти-

коагулянтная терапия; коррекция гипертермии; антибак-

териальная терапия; поддержание нормогликемии; про-

филактика или терапия отека ГМ; зондовое энтеральное 

питание (по показаниям).

Для оценки системной гемодинамики и насыщения 

кислородом артериальной крови использовали мони-

торы “ЮМ–300” (“ЮТАС”, Украина), “Biomed” (“БИОМЕД”, 

Украина), “Leon–3” (“Heinen Lowenstein”, Германия).

Ударный объем сердца определяли по методике И. Б. 

Заболотских, И.А. Станченко, А. А. Скопец (2002) [8] с даль-

нейшим расчетом сердечного индекса (СИ) по форму-

ле [9, 10]:

CИ (л мин–1 м–2) = УОС  ЧСС / S,

где УОС– ударный объем сердца, мл,

ЧСС– частота сердечных сокращений, мин,

S – площадь поверхности тела, м2.

Тип кровообращения оценивали как эукинетический, 

если полученные значения CИ находились в диапазоне 

от 2,75 до 3,50 л мин–1 м–2. Гипокинетический тип кро-

вообращения соответствует величине CИ меньше 2,75
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л мин –1 м –2,  а  при значениях CИ больше 3,50 

л мин–1 м–2 тип кровообращения определяли как ги-

перкинетический [11].

О динамике кислородно–транспортного статуса су-

дили по изменениям значений DO
2
, которые определя-

ли по общеизвестной формуле [11, 12]:

DO
2
 (мл мин–1 м–2) = СИ  SаО

2
,

где СИ– сердечный индекс, л мин–1 м–2,

SаО
2
– содержание кислорода в артериальной крови, 

мл л–1.

Кислородно–транспортный гомеостаз (КТГ) со-

ответствует диапазону значений DO
2
 от 520 до 600 мл

мин–1 м–2.

Значения DO
2
 519 мл мин–1 м–2 и меньше указывают 

на гипоксический тип кровообращения (О
2
min), тяжесть 

которого оценивали по формуле:

О
2
min (%) = (519 – DO

2
) / 519  100.

Если значения О
2
min находились в диапазоне от 1 до 

20%, констатировали наличие кислородно–транспорт-

ной гипоксической дисфункции (КТДmin). Если значе-

ния О
2
min равнялись 21% и более – наличие кислородно–

транспортной гипоксической недостаточности (КТНmin).

Значения DO
2
 601 мл мин–1 м–2 и больше свидетель-

ствовали о состоянии гипероксии (О
2
mах), тяжесть ко-

торой оценивали по формуле:

О
2
mах (%) = (DO

2
 – 601) / DO

2
  100.

Если значения О
2
mах находились в диапазоне от 1 до 

20%, отмечали наличие кислородно–транспортной гипе-

роксической дисфункции (КТДmах), если значения О
2
mах 

равнялись 21% и больше – наличие кислородно–тран-

спортной гипероксической недостаточности (КТНmах).

Дополнительно у 14 пациентов с ИМИ (7 – 1–й группы 

и 7 – 2–й группы) определяли маркер повреждения диф-

ференцированных нейронов ГМ – нейронспецифичес-

кую енолазу (Neuron Specific Enolase – NSE) методом им-

муноферментного анализа с помощью диагностическо-

го набора реагентов “CanAg NSE EIA” (Fujirebio diagnos-

tics AB, Швеция).

Согласно данным многих исследований [13–16] кон-

центрация NSE может повышаться также у больных с мел-

коклеточным раком легкого, медуллярным раком щито-

видной железы, феохромоцитомой, нейробластомой, 

нейроэндокринными опухолями кишечника и подже-

лудочной железы. Поэтому пациентов с ИМИ и перечис-

ленными сопутствующими онкологическими заболева-

ниями в данное исследование не включали.

Статистическую обработку результатов исследова-

ния проводили с использованием методов описатель-

ной статистики с помощью пакета программ “Microsoft 

Excel 2007”. Достоверность значений оценивали согласно 

t–критерию Стьюдента для n=21. Полученные результа-

ты считали значимыми, если уровень достоверности (р) 

был меньше 0,05 для t больше 2,0796.

Статистическую обработку результатов исследова-

ния NSE проводили с использованием непараметри-

ческого критерия Вилкоксона для связанных выбо-

рок. Полученные данные были представлены в виде ме-

дианы – Ме, первого и третьего квартилей – [k25%; k75%]. 

Достоверность значений оценивали согласно Т–крите-

рию Вилкоксона для n=7. Полученные результаты счита-

ли значимыми, если значения р были меньше 0,05.

Результаты 
При поступлении в стационар больных с диагнозом 

ИМИ средней степени тяжести, сопровождавшегося ги-

поксемией (табл. 1), выраженность неврологической 
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симптоматики согласно шкале NIHSS была оценена в 10 

баллов. Целенаправленная ИТ способствовала уменьше-

нию выраженности неврологического дефицита на 18% 

(р < 0,05) начиная с 3–х суток лечения.

Концентрация NSE находилась в диапазоне референт-

ных значений, однако начиная с 3–х суток показатель по-

высился на 37% по сравнению с исходными значениями 

– (5,93 ± 1,48) мкг л–1, что соответствует данным отече-

ственной и зарубежной литературы [13, 14, 17].

Систолическая гипертензия на 2–е и 3–и сутки от на-

чала заболевания на фоне проведения ИТ проявляла тен-

денцию к уменьшению показателей на 11% (р < 0,05) и на 

13% (р < 0,05) соответственно в сравнении с исходными. 

В отделении неврологии отмечали дальнейшее досто-

верное снижение АДсист. на 16% по сравнению с исход-

ным (р < 0,05).

Диастолическая гипертензия также имела тенденцию 

к снижению. АДдиаст. на 2–е и 3–и сутки заболевания 

уменьшилось на 13% (р < 0,05) и 14% (р < 0,05) соответ-

ственно. В неврологическом отделении отмечено сниже-

ния АДдиаст. на 19% по сравнению с исходным (р < 0,05).

У пациентов, у которых при поступлении в стацио-

нар СИ находился в диапазоне гипокинетических зна-

чений, после проведенной целенаправленной ИТ этот 

показатель повысился и в дальнейшем стабилизировал-

ся на уровне референтных значений. Начиная с 2–х су-

ток пребывания больных в стационаре СИ по сравнению 

с исходными данными достоверно увеличился на 17% (р 

< 0,05), а на 3–и сутки – на 26% (р < 0,05). В отделении не-

врологии СИ увеличился на 31% (р < 0,05), достигнув ре-

ферентного уровня.

Показатели SаO
2 

во время пребывания пациентов в ста-

ционаре находились в границах референтных значений, 

при этом на 2–е сутки отмечено повышение этих пока-

зателей в среднем на 2% (р < 0,05).

Показатели DO
2
 при поступлении больных были ниже 

нормы и составляли в среднем (356 ± 21) мл мин–1 м–2. 

После целенаправленной ИТ показатели DO
2
 на 2–е сут-

ки увеличились на 19% (р < 0,05) и на 3–и сутки – на 29% 

(р < 0,05). В отделении неврологии эти показатели уве-

личились на 33% (р < 0,05) по сравнению с исходными и 

стабилизировались в диапазоне референтных значений.

У больных в исходном состоянии параметры кисло-

родно–транспортного статуса характеризовались кис-

лородно–транспортной гипоксической недостаточнос-

тью (КТНmin). Профилактическая оксигенация способ-

ствовала улучшению кислородно–транспортной состав-

ляющей до гипоксической дисфункции (КТДmin). На 2–е 

и 3–и сутки пребывания больных в стационаре этот по-

казатель увеличивался на 52% (р < 0,05) и 87% (р < 0,05) 

соответственно. КТГ формировался после 3–х суток пре-

бывания больных в отделении неврологии.

У больных с ИМИ средней степени тяжести и исходной 

гипероксией (табл. 2) выраженность неврологического 

дефицита при поступлении в стационар была оценена в 

9 баллов по шкале NIHSS. Начиная с 3–х суток отмечали 

улучшение неврологического состояния (8 баллов по шка-

ле NIHSS) без статистически значимой направленности.

Концентрация NSE при поступлении больных соста-

вила в среднем (5,72 ± 1,37) мкг л–1. После 3–х суток пре-

бывания в стационаре этот показатель повысился до зна-

чений (7,99 ± 1,03) мкг л–1 по сравнению с исходными, 

то есть на 34% (р < 0,05).

На 2–е сутки с момента заболевания показатели систоли-

ческой гипертензии были на 11% (р < 0,05) меньше исход-

ных. На последующих этапах клинического наблюдения 

сохранялась тенденция к уменьшению систолической ги-

пертензии. На 3–и сутки показатель стабилизировался на 

уровне (19,6 ± 0,6) кПа. В дальнейшем статистически зна-

чимых изменений артериального давления не наблюдали.
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Диастолическая гипертензия на этапах исследования 

статистически значимых изменений не имела. 

При поступлении больных в стационар значения СИ 

находились в диапазоне гиперкинетических параметров 

– (3,6 ± 0,1) л мин–1 м–2. Проводимая ИТ способствова-

ла достоверному уменьшение СИ на 19% (р < 0,05) уже на 

2–е сутки от начала заболевания. На 3–и сутки СИ сни-

зился на 25% (р < 0,05). В дальнейшем значимых колеба-

ний этого показателя не наблюдали, он стабилизировал-

ся в рамках референтных значений.

Показатели SаO
2
 за все время пребывания пациентов в 

стационаре находились в пределах нормы, динамика их 

изменений не была статистически значимой.

У пациентов, которые при поступлении в стационар 

имели гиперкинетический тип кровообращения, пока-

затели DO
2
 превышали референтные значения, состав-

ляя в среднем (699 ± 14) мл мин–1 м–2. Интенсивная тера-

пия гиперкинетического состояния способствовала до-

стоверному снижению показателей DO
2
 на 30% в течение 

2 сут. Спустя 3 сут этот показатель соответствовал рефе-

рентному уровню – (541 ± 4) мл мин–1 м–2.

При поступлении в клинику у пациентов 2–й группы 

регистрировали кислородно–транспортную гиперокси-

ческую дисфункцию. Через 2 сут по состоянию пациен-

тов определяли кислородно–транспортную гипоксичес-

кую дисфункцию, а затем – КТГ.

Таким образом, больные с ИМИ средней степени тяже-

сти на фоне исходной гипоксемии или гипероксии име-

ют особенный кислородно–транспортный и неврологи-

ческий статус, что обусловливает персонифицирован-

ный подход к составляющим алгоритма проводимой ИТ.

Обсуждение
Проведенные клинические исследования показали, 

что при поступлении в стационар пациенты с ИМИ сред-

ней степени тяжести имеют различный гемодинамичес-

кий профиль, а значит, и различную кислородно–тран-

спортную функцию, что непосредственно влияет на ал-

горитм их лечения. 

У больных с ИМИ средней степени тяжести и исходной 

гипоксемией выявлены гипокинетический сердечный ин-

декс – (2,0 ± 0,1) л мин–1 м–2, сниженная системная до-

ставка кислорода – (356 ± 21) мл мин–1 м–2, нормальные 

значения SаO
2
 – (95,3 ± 0,3)% и NSE –(5,93 ± 1,48) мкг л–1.

Основными составляющими комплекса ИТ у этих боль-

ных в острейшем периоде заболевания являются: при зна-

чениях SаO
2
 больше 95% и DO

2
 меньше 520 мл мин–1 м–2 

– профилактическая оксигенация через носовые катетеры 

со скоростью подачи кислорода 3–4 л мин–1 до стабили-

зации показателей DO
2
 в диапазоне референтных значе-

ний – 520–600 мл мин–1 м–2; антигипертензивная кор-

рекция селективными альфа–адреноблокаторами (ура-

пидил внутривенно болюсно 1,25–2,5 мг с последующей 

инфузией 5–40 мг ч–1), что позволяет исключить вазо-

спазм и возможные гипокинетические нарушения СИ; 

терапия вторичными нейропротекторами при увели-

чении концентрации NSE по сравнению с показателя-

ми, которые регистрировали при поступлении больных 

в стационар; не использовать NSE в качестве сывороточ-

ного нейромаркера у больных с ИМИ и сопутствующи-

ми мелкоклеточным раком легкого, медуллярным раком 

щитовидной железы, феохромоцитомой, нейробласто-

мой, нейроэндокринными опухолями кишечника и по-

джелудочной железы.

У больных с ИМИ средней степени тяжести и исходной 

гипероксией выявлены гиперкинетический сердечный 

индекс – (3,6 ± 0,1) л мин–1 м–2, повышенная системная 

доставка кислорода – (699±14) мл мин–1 м–2, нормаль-

ные значения SаO
2
 – (96,6±0,5) и NSE – (5,72±1,37) мкг л–1.

Основными составляющими алгоритма це-

леориентированной ИТ у этих больных являют-

ся: при значениях SаO
2
 больше 95% и DO

2
 больше 

600 мл мин–1 м–2 профилактическая оксигенация не при-

меняется; антигипертензивная коррекция альфа–бета–

адреноблокаторами (лабеталол внутривенно болюсно 

по 10–20 мг, при необходимости – дальнейшее введение 

по 10 мг внутривенно через 10–20 мин или инфузионно 

2–8 мг мин–1), что позволяет при незначительном воз-

действии на величину сердечного выброса достичь эу-

кинетических значений СИ – (2,75–3,50) л мин–1 м–2.

ИТ по предложенному алгоритму у пациентов с ИМИ 

средней степени тяжести сокращает сроки формирова-

ния гемодинамической и кислородно–транспортной ста-

билизации, что непосредственно отражается на резуль-

татах их лечения и реабилитации. 

Выводы
1. У больных с ИМИ средней степени тяжести и исход-

ной гипоксемией характерны гипокинетический СИ – 

(2,0±0,1) л мин–1 м–2, сниженная DO
2
 – (356 ± 21) мл

мин–1 м–2, нормальные значения SаO
2
 – (95,3 ± 0,3)% и NSE 

– (5,93 ± 1,48) мкг л–1. При значениях SаO
2
 больше 95% и 

DO
2
 меньше 520 мл мин–1 м–2 показана профилактиче-

ская оксигенация до стабилизации показателей DO
2
 в диа-

пазоне референтных значений – 520–600 мл мин–1 м–2. 

Антигипертензивную коррекцию селективным альфа–

адреноблокатором урапидилом проводят с целью про-

филактики возможных гипокинетических нарушений СИ.

2. Для больных с ИМИ средней степени тяжести и 

исходной гипероксией характерны гиперкинетический 

СИ – (3,6 ± 0,1) л мин–1 м–2, повышенная DO
2
 – (699±14) 

мл мин–1 м–2, нормальные значения SаO
2
 – (96,6 ± 0,5)% 

и NSE – (5,72 ± 1,37) мкг л–1. При значениях SаO
2
 больше 

95% и DO
2
 больше 600 мл мин–1 м–2 профилактическая 

оксигенация не показана. Антигипертензивную коррек-

цию альфа–бета–адреноблокатором лабеталолом про-

водят с целью достижения эукинетических значений СИ.

3. Целенаправленная ИТ, ориентированная на соответ-

ствие с общей оксигенацией тканей организма, способ-

ствует нормализации кислородно–транспортного гоме-

остаза в кратчайшие сроки, что непосредственно отража-

ется на результатах лечения пациентов с ИМИ.
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