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Аннотация 

В этой статье объясняется концепция «протективной гемодинамики» — 

комплексного подхода, который делает акцент на индивидуальном подходе к 

лечению пациентов и сводит к минимуму ятрогенный вред. Ключевые 

компоненты защитной гемодинамики можно обобщить аббревиатурой 

C.L.E.A.R. (Сustomize. Limit. Enhance. Resolve.): индивидуальные целевые 

показатели артериального давления, ограничение катехоламинов, улучшение 

кровотока, регулирование баланса жидкости и устранение основного 

заболевания. 
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Общие сведения 

Как у пациентов в периоперационном периоде так и у пациентов в 

критическом состоянии подход к управлению гемодинамикой, в частности к 

использованию инотропных и вазопрессорных препаратов, а также к 

необходимости постоянного мониторинга перфузии тканей и баланса 

жидкости схожий. Гипотония часто приводит к неблагоприятным 

последствиям [1]. Метаанализ обсервационные исследований выявил эту 

взаимосвязь как в отделениях интенсивной терапии (ОИТ), так и в 

периоперационных условиях, что побудило специалистов рекомендовать 

избегать гипотензии в периоперационном периоде у пациентов из группы 

риска [1]. 

Однако важно понимать, что обсервационные исследования, выявляя 

взаимосвязи, не устанавливают причинно-следственные связи. Ранние 

рандомизированные исследования (РКИ) не показали, что тактика 

пермисивной гипотензии приводит к более высоким показателям 
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неблагоприятных послеоперационных исходов как при кардиохирургических, 

так и при некардиохирургических операциях [2]. 

Чтобы устранить расхождения между данными наблюдений и результатами 

рандомизированных исследований, мы провели метаанализ РКИ, в которых 

сравнивались допустимые и целевые показатели интраоперационного 

артериального давления. Наш метаанализ подтвердил, что допустимо низкие 

целевые показатели артериального давления (среднее артериальное давление 

≤60 мм рт. ст.) не повышают смертность по сравнению с целевыми 

показателями более высокого артериального давления (89/4644 [1,9%] против 

99/4643 [2,1%], отношение шансов 0,88, 95% доверительный интервал 0,65–

1,18, p = 0,38), а также частоту неблагоприятных событий [2]. Последующий 

метаанализ с различными критериями включения с вовлечением пациентов в 

критическом состоянии подтвердил эти выводы и неожиданно 

продемонстрировал снижение смертности в целевой группе с более низким 

артериальным давлением (1019/7679 [13,3%] против 1103/7649 [14,4%]; 

относительный риск 0,93; 95% доверительный интервал 0,87-0,99; p = 0,03) [3]. 

Несоответствие между результатами наблюдений и результатами 

рандомизированных исследований обусловлено несколькими факторами. Во-

первых, «после этого не есть вследствие этого»: данные наблюдений не 

устанавливают причинно-следственную связь. Во-вторых, среднее 

артериальное давление (САД) само по себе не отражает в полной мере 

фактическую перфузию и оксигенацию жизненно важных органов. Кроме 

того, использование катехоламинов для повышения артериального давления 

может привести к искажению результатов, поскольку эти вещества могут 

снижать потенциальный вред от гипотонии за счёт более широкого 

физиологического воздействия. 

В свете этих открытий мы ввели понятие «протективная гемодинамика» [2,3]. 

Наша концепция протективной гемодинамики основана не только на недавних 

метаанализах, но и на более широком спектре современных данных. Однако 

требуется дальнейшее подтверждение с помощью крупных 

рандомизированных исследований. Этот подход делает акцент на общей 

оптимизации гемодинамической стабильности, а не только на целевых 

показателях артериального давления. В то время как управление 

https://www.jcvaonline.com/article/S1053-0770(24)00804-8/fulltext?fbclid=IwZXh0bgNhZW0CMTEAAR10KyUserb4OSyxk_6SVU-cB4Oe91c8e0k7E3IJK6DXbrOj7MM7qoHWD_U_aem_AHF3UD8JE3Gp6rIfyxl6OQ
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гемодинамикой часто направлено на оптимизацию целевых показателей 

давления, цель этой статьи — представить более широкую, основанную на 

доказательствах точку зрения, которая включает другие важные аспекты 

интенсивной терапии нарушений гемодинамики. Цель этой редакционной 

статьи — подробно описать компоненты протективной гемодинамики как 

комплексной стратегии интраоперационного ведения пациентов. 

 

Протективная гемодинамика 

Термин «протективная гемодинамика» относится к стратегии клинического 

ведения, направленной на поддержание стабильности и оптимальной функции 

сердечно-сосудистой системы при одновременном снижении риска 

повреждений или осложнений, связанных с вмешательствами [2,3]. Основной 

целью протективной гемодинамики является ограничение повреждений, 

связанных с чрезмерной вазоконстрикцией. 

Традиционно гемодинамическая поддержка была направлена на достижение 

точных целевых показателей артериального давления. Этот подход схож с 

устаревшей концепцией респираторной поддержки, основанной на анализе 

газов крови. Однако развитие протективной вентиляции преподало нам 

важный урок: агрессивные вмешательства, хотя и приносят немедленную 

пользу, могут привести к долгосрочным неблагоприятным последствиям [4]. 

Аналогичным образом, современное управление гемодинамикой часто 

приводит к тому, что клиницисты сосредотачиваются на числовых 

показателях, не обращая внимания на незначительные изменения в функции 

органов или неблагоприятные исходы в течение длительных периодов. Хотя 

гипотензия не означает превосходства состояния над нормотензией, 

поддержание нормотензии, несмотря на сложные обстоятельства, может 

повлечь за собой значительные риски. С точки зрения затрат и выгод каждое 

вмешательство сопряжено с потенциальными побочными эффектами [5]. 

Ссылка на "протективную вентиляцию легких" заключается в общем значении 

слова «протективный» или «защитный", которое в обоих случаях относится к 

стратегиям, направленным на ограничение ятрогенного вреда. 

При рассмотрении вопроса о вмешательстве важно оценить, перевешивает ли 

положительный эффект возможный вред. Таким образом, протективная 
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гемодинамика направлена на минимизацию ятрогенного вреда и отдаёт 

приоритет долгосрочной оптимизации состояния пациента, а не достижению 

жёстких целевых показателей при управлении гемодинамикой. 

 

Рисунок 1 Стратегия C.L.E.A.R. в соответствии с подходом защитной гемодинамики 

Впервые мы представляем аббревиатуру C.L.E.A.R., которая включает в себя 

ключевые элементы подхода протективной гемодинамики: определение 

оптимальных целевых показателей, ограничение катехоламинов, улучшение 

кровотока, корректировка баланса жидкости и устранение основных 

заболеваний (рис. 1). Подход CLEAR — это не последовательность шагов, а 

скорее ключевые элементы, которые следует применять одновременно в 

зависимости от клинического контекста и потребностей пациента. 
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Индивидуальные цели 

В основе протективной гемодинамики лежит понимание того, что у 

некоторых пациентов могут быть приемлемы более низкие целевые 

показатели артериального давления, чтобы избежать избыточной терапии. Это 

не означает, что нужно стремиться к гипотензии, но позволяет избежать 

чрезмерного сужения сосудов, которое может снизить перфузию органов, а не 

усилить её [6]. Основная идея протективной гемодинамики заключается в 

снижении целевого уровня артериального давления при повышении уровня 

вазопрессоров (рисунок 2). Хотя минимальное или кратковременное 

применение вазопрессоров для восстановления артериального давления, 

скорее всего, не наносит вреда, побочные эффекты высоких доз или 

длительного действия катехоламинов хорошо известны. Увеличение доз 

вазопрессоров для поддержания более высоких целевых показателей САД 

может потребовать переоценки и снижения этих целевых показателей, 

принимая во внимание гипотензию у определенных пациентов. Например, 

низкое артериальное давление может быть преимуществом в ряде 

хирургических операций (например, сосудистая хирургия, нейрохирургия) и 

при снижении риска интраоперационного кровотечения [7]. Аналогичным 

образом, интенсивная терапия, базирующаяся на пермисивной гипотонии 

может обеспечить преимущество при выживании по сравнению с обычной 

тактикой у пациентов с кровопотерей и геморрагическим шоком [8,9]. 

 

Рисунок 2 Коррекция целевых показателей артериального давления на основе увеличения 

доз вазопрессоров. 
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Вазоконстрикторы действуют за счет увеличения системного сосудистого 

сопротивления (ОПСС), что повышает САД. Однако чрезмерное 

использование сосудосуживающих средств может значительно повысить 

сосудистое сопротивление  до такой степени, что это ограничивает микро- и 

макроциркуляторный кровоток. Таким образом чрезмерное увеличение ОПСС 

уменьшая кровоток, ухудшает перфузию органов [10]. 

У трети пациентов самое низкое значение САД, зафиксированное в ночь перед 

операцией, было ниже 65 мм рт. ст., а в некоторых случаях показатели 

опускались до 50 мм рт. ст. [11]. Такая вариабельность подчеркивает 

необходимость индивидуального подхода к контролю артериального 

давления. Кроме того, хотя каждый орган имеет собственные механизмы 

ауторегуляции для перфузии тканей, пределы этой ауторегуляции сильно 

зависят от контекста, варьируются в зависимости от состояния пациента, 

проводимого лечения и меняются в ответ на различные раздражители [12]. В 

частности, не существует прямого механизма для изучения уровней 

ауторегуляции почек у людей, поскольку они варьируются в зависимости от 

используемой методики и анализируемой экспериментальной модели. [13,14]. 

В руководствах обычно указывается, что «поскольку интраоперационное 

среднее артериальное давление ниже 60–70 мм рт. ст. или систолическое 

артериальное давление ниже 90–100 мм рт. ст. связаны с острым 

повреждением почек, повреждением миокарда, инфарктом миокарда и 

смертью, интраоперационное среднее артериальное давление у пациентов из 

группы риска должно поддерживаться на уровне ≥60 мм рт. ст.» [1]. Однако 

эти данные основаны на обсервационных исследованиях и не подтверждаются 

рандомизированными исследованиями, проводимыми в периоперационных 

условиях. 

Scheiberg и др. обнаружили, что среди пациентов с тупой травмой смертность 

в течение 24 часов была ниже в группе с низким давлением (3% против 18%) 

[14].  Sharrock и др. рандомизировали пациентов, перенесших первичное 

тотальное эндопротезирование тазобедренного сустава под эпидуральной 

анестезией, и обнаружили, что в группе с высоким давлением во время 

операции было больше кровотечений [15]. Только в двух небольших 

исследованиях сообщалось об увеличении делирия у пациентов, из группы 
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более низкого целевого артериального давления [16,17], в то время как другие 

исследования не выявили различий в частоте делирия и неврологических 

последствий [18,19]. В ходе рандомизированного исследования Wu и 

др. обнаружили, что у пациентов с хронической гипертензией, перенесших 

обширную операцию на желудочно-кишечном тракте, при целевых уровнях 

САД 65–79 мм рт. ст., 80–95 мм рт. ст. или 96–110 мм рт. ст. 

интраоперационный уровень 80–95 мм рт. ст. был связан с более низкой 

частотой острого повреждения почек, госпитализации в отделение 

интенсивной терапии и пневмонии [20]. Эти результаты не были 

подтверждены более масштабным исследованием POISE-3, в котором 7490 

пациентов с гипертонией, перенесших некардиохирургические операции, 

были случайным образом распределены в группы с поддержанием САД ≥60 

мм рт. ст. или ≥80 мм рт. ст. и не было выявлено различий в смертности или 

вторичных исходах [21]. 

Напротив, исследование INPRESS показало, что индивидуальный контроль 

систолического артериального давления по сравнению со стандартным 

лечением снижает риск послеоперационной дисфункции органов [22]. 

Среди 28 существующих РКИ, в которых сравнивались низкие и высокие 

целевые показатели артериального давления у пациентов в периоперационный 

период и в критическом состоянии, ни в одном из них не сообщалось о 

повышении смертности, инсульте, остром повреждении миокарда, остром 

повреждении почек или других серьёзных осложнениях, когда пациенты были 

рандомизированы для достижения низких целевых показателей артериального 

давления [3]. Общеизвестный факт, что подгруппа пациентов с артериальной 

гипертензией выигрывает от более высоких целевых показателей 

артериального давления, не является доказательной медициной. Wu и 

соавторы выявили положительный эффект у пациентов с хронической 

артериальной гипертензией в периоперационном периоде при поддержании 

САД на средне-высоком уровне [21], но исследование POISE-3 (7490 

пациентов с постоянной артериальной гипертензией) не выявило 

существенных различий в результатах [22]. В исследовании SEPSISPAM, 

проведённом среди пациентов с сепсисом, было обнаружено, что у пациентов 

с хронической гипертонией более высокие целевые показатели САД приносят 

https://www.jcvaonline.com/article/S1053-0770(24)00804-8/fulltext?fbclid=IwZXh0bgNhZW0CMTEAAR10KyUserb4OSyxk_6SVU-cB4Oe91c8e0k7E3IJK6DXbrOj7MM7qoHWD_U_aem_AHF3UD8JE3Gp6rIfyxl6OQ
https://www.jcvaonline.com/article/S1053-0770(24)00804-8/fulltext?fbclid=IwZXh0bgNhZW0CMTEAAR10KyUserb4OSyxk_6SVU-cB4Oe91c8e0k7E3IJK6DXbrOj7MM7qoHWD_U_aem_AHF3UD8JE3Gp6rIfyxl6OQ
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пользу, при этом смертность не отличается [23], в то время как исследование 

«65» выявило повышенную смертность при более высоких целевых 

показателях артериального давления у 1124 пациентов с постоянной 

артериальной гипертензией . Основываясь на этих результатах, мы считаем, 

что недостаточно доказательств в пользу более высоких целевых показателей 

АД у пациентов с гипертонией [24]. 

Персонализированные показатели могут улучшить результаты лечения 

пациентов [22]. Michard и соавт. описывают три различные стратегии 

индивидуализации управления артериальным давлением [25]. Первая 

стратегия заключается в поддержании интраоперационного систолического 

давления в пределах 10% от исходного уровня до операции, что оказалось 

эффективным для улучшения послеоперационных результатов. Второй 

подход предполагает использование исходного уровня среднего 

артериального давления в ночное время в качестве порогового значения, 

чтобы избежать интраоперационного снижения давления ниже этого значения 

с учётом индивидуальной переносимости гипотензии. Наконец, третья 

стратегия рекомендует контролировать перфузию тканей во время операции с 

помощью таких инструментов, как ближняя инфракрасная спектроскопия или 

индекс периферической перфузии, которые коррелируют с 

послеоперационными результатами и позволяют оценить перфузию органов. 

Ограничьте прием катехоламинов 

Катехоламины уже давно используются для коррекции гемодинамической 

нестабильности,  и они могут быть как жизненно необходимыми, так и 

вредными [26]. 

Недавние исследования изучали альтернативы катехоламинам. Вазопрессин 

сократил продолжительность применения вазопрессора, продолжительность 

поддерживающей терапии добутамином, количество пациентов, которым 

потребовался норэпинефрин в качестве лечения второй линии, и количество 

дней применения норэпинефрина в периоперационном периоде [27]. 

Вазопрессин при септическом шоке может снизить смертность у пациентов с 

менее тяжелым септическим шоком, а также уменьшить использование 

норэпинефрина и количество пациентов, нуждающихся в заместительной 

почечной терапии [27]. 

https://www.jcvaonline.com/article/S1053-0770(24)00804-8/fulltext?fbclid=IwZXh0bgNhZW0CMTEAAR10KyUserb4OSyxk_6SVU-cB4Oe91c8e0k7E3IJK6DXbrOj7MM7qoHWD_U_aem_AHF3UD8JE3Gp6rIfyxl6OQ
https://www.jcvaonline.com/article/S1053-0770(24)00804-8/fulltext?fbclid=IwZXh0bgNhZW0CMTEAAR10KyUserb4OSyxk_6SVU-cB4Oe91c8e0k7E3IJK6DXbrOj7MM7qoHWD_U_aem_AHF3UD8JE3Gp6rIfyxl6OQ
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РКИ ATHOS-3 показало, что введение ангиотензина II повышало среднее 

артериальное давление и снижало потребность в норадреналине в общей 

популяции, а также снижало смертность в следующих подгруппах: у 

пациентов, получающих заместительную почечную терапию, у пациентов с 

более высокой концентрацией ренина в плазме, у самых тяжёлых пациентов и 

у пациентов с более низкими дозами вазопрессоров на момент рандомизации 

[28]. Однако в периоперационных условиях существуют лишь небольшие РКИ 

[29,30] 

Другая стратегия заключается в воздействии на пути передачи оксида 

азота. Метиленовый синий ингибирует фермент оксидазотсинтазу, снижая 

выработку оксида азота и тем самым противодействуя его 

сосудорасширяющему эффекту. Метаанализ рандомизированных 

исследований показал, что метиленовый синий снижает смертность у 

пациентов в периоперационном периоде и у пациентов в критическом 

состоянии [31]. Киров М.Ю. и др. продемонстрировали, что инфузия 

метиленового синего при септическом шоке увеличивает САД и значительно 

снижает потребность в норэпинефрине, адреналине и дофамине на целых 87%, 

81% и 40% соответственно [32]. 

Даже если эти препараты могут повышать сосудистое сопротивление и 

ухудшать перфузию органов, воздействие на несколько рецепторов может 

уменьшить побочные эффекты каждого препарата и, возможно, оказать 

минимальное влияние на микроциркуляцию. У каждой из этих молекул может 

быть раннее «окно возможностей», которое ещё предстоит полностью изучить 

[33]. 

Усиление кровотока 

Улучшение кровотока лежит в основе защитного гемодинамического 

контроля и является истинной целью наших терапевтических 

вмешательств. Эффективный гемодинамический контроль зависит от 

обеспечения достаточного кровотока для поддержания перфузии тканей и 

доставки кислорода, которые имеют решающее значение для 

функционирования органов и общего состояния пациентов. Когда за 

улучшением макроциркуляции (системных гемодинамических параметров, 

таких как артериальное давление и сердечный выброс) следует улучшение 
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микроциркуляции (малых кровеносных сосудов, отвечающих за перфузию 

тканей), наблюдается «гемодинамическая согласованность». В нормальных 

условиях восстановление системной гемодинамики с помощью 

реанимационных мероприятий приводит к параллельному улучшению 

микроциркуляции и оксигенации органов. К сожалению, у пациентов в 

периоперационном периоде и в критическом состоянии среднее артериальное 

давление не всегда отражает органный кровоток. На уровне микроциркуляции 

локальные факторы (обусловленные патологией или проводимыми нами 

вмешательствами) приводят к разобщению между макроциркуляцией и 

микроциркуляцией. Это явление было определено как «потеря 

гемодинамической согласованности» [34]. Концепция "периферической 

перфузионно-ориентированной реанимации" фокусируется на устранении 

этой потенциальной потери согласованности путем целенаправленных 

вмешательств не только для восстановления САД, но и для обеспечения 

эффективного микроциркуляторного потока. 

Повышение артериального давления с помощью норадреналина не усиливает 

кровоток в мелких, средних и крупных сосудах, а также не увеличивает 

количество перфузируемых или задействованных сосудов, системный 

метаболизм кислорода, кровоток в микроциркуляторном русле кожи, диурез 

или перфузию внутренних органов [35,36].  Dubin  и соавторы 

продемонстрировали, что увеличение САД норэпинефрином не приводит к 

постоянному улучшению параметров микроциркуляции. Фактически, у 

некоторых пациентов наблюдалось снижение, в то время как у других 

наблюдалось увеличение сублингвальной микрососудистой перфузии [36]. 

Это подчёркивает значительную индивидуальную вариабельность реакции 

микроциркуляции на повышение артериального давления. Исследование с 

помощью МРТ показало, что, в то время как норадреналин, вводимый в 

начальной дозе 0,04 мкг·кг⁻¹·ч⁻¹ и увеличиваемый на 0,01–0,04 мкг·кг⁻¹·ч⁻¹ 

каждые 2 минуты, повышал артериальное давление, он снижал мозговой 

кровоток и сердечный выброс [37]. Hernandez и соавт. продемонстрировали, 

что высокая доза норэпинефрина достоверно коррелировала с усилением 

тяжелой микрососудистой дисфункции во время сублингвальной оценки 

микроциркуляции [38]. В нескольких анализах микроциркуляторного русла у 
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пациентов, перенесших операции в условиях ИК, не наблюдалось взаимосвязи 

между САД и микроциркуляторным руслом [39,40]. Повышение MAP с 60 мм 

рт.ст. до 80 мм рт. ст. с помощью норэпинефрина не было связано с 

изменением почечной микрососудистой перфузии коры головного мозга у 

критически больных пациентов [41]. Использование схем лечения 

несколькими вазопрессорами с более низкими общими дозами может 

оказывать лучшее влияние на микроциркуляцию по сравнению с увеличением 

дозы одного вазопрессора, снижая риск нарушения микроциркуляции, 

связанного с катехоламинами [42]. 

Дополнительный анализ исследования ANDROMEDA-SHOCK показал, что 

реанимация, ориентированная на периферическую перфузию, при раннем 

септическом шоке у взрослых более эффективна для снижения смертности, 

чем реанимация, ориентированная на уровень лактата [43]. 

Для увеличения притока крови были предложены различные 

стратегии. Небольшое рандомизированное исследование показало, что 

инфузия дексмедетомидина улучшает показатели микроциркуляции в 

подъязычной области у пациентов, перенесших операцию аортокоронарного 

шунтирования (АКШ) с использованием аппарата искусственного 

кровообращения, без изменения гемодинамических параметров [44]. Однако 

крупные рандомизированные исследования не установили положительного 

клинического результата от применения дексмедетомидина [45]. 

ИК с пульсирующим потоком сохранял микроциркуляцию в течение всего 

раннего послеоперационного периода, независимо от системной 

гемодинамики [46]. 

Инодилаторы, класс препаратов, обладающих как инотропным, так и 

вазодилатирующим действием, улучшают сердечный выброс и снижают 

сосудистое сопротивление. Левосимендан, наиболее изученный инодилатор, 

улучшил кровоток в микроциркуляторном русле у пациентов с септическим 

шоком по сравнению с добутамином [47]. 

Wang и соавторы распределили пациентов на две группы: терлипрессин и 

плацебо и контролировали перфузию почек с помощью ультразвукового 

исследования почек с контрастным усилением. Они обнаружили, что 

терлипрессин увеличивает почечный кровоток без повышения АД [48]. 
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Введение жидкости в зависимости от ударного объема и низкие дозы 

допексамина были связаны с улучшением микроциркуляции и оксигенации 

тканей у пациентов после обширных операций на желудочно-кишечном 

тракте [49]. Интересно, что метарегрессионный анализ показал, что 

допексамин на самом деле может оказывать двухфазное влияние на исход: 

низкие дозы допексамина были связаны с 50% снижением 28-дневной 

смертности, высокие дозы не влияли на выживаемость [50]. Еще раз эти 

данные указывают на важность использования инотропов в минимальной 

эффективной дозе. 

Необходимо провести дальнейшие исследования и разработать практические 

и надёжные методы для улучшения результатов лечения пациентов в 

периоперационном периоде и в отделениях интенсивной терапии. Уже 

существуют показатели кровотока, хотя они рутинно не используются в 

клинической практике: церебральная оксиметрия косвенно измеряет мозговой 

кровоток [51]; во время общей анестезии изменяется кровоток в подъязычной 

микроциркуляторной системе, и доступны инструменты для его измерения. К 

сожалению, ни одно крупное исследование не было проведено для 

документирования влияния этих методов на клинически значимые конечные 

точки. 

Тем не менее, по нашему мнению, оптимальной целью гемодинамики является 

поддержание адекватного кровоснабжения тканей и насыщения кислородом 

на уровне микроциркуляции. Это выходит за рамки числовых показателей 

(например, АД) и позволяет обеспечить достаточный кровоток для 

удовлетворения растущих метаболических потребностей отдельных органов. 

Отрегулируйте баланс жидкости 

Инфузионная терапия необходима для восстановления и поддержания 

перфузии тканей и обычно назначается всем пациентам в периоперационный 

период и в критическом состоянии. Опять же, количество жидкости должно 

тщательно подбираться для каждого пациента, так как как избыток, так и 

недостаток жидкости могут негативно сказаться на результатах. Основная 

цель введения жидкости — повысить сердечный выброс и улучшить доставку 

кислорода с помощью механизма Франка-Старлинга, который связывает 

ударный объём (или сердечный выброс) с объёмом наполнения сердца [6]. В 
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случаях, когда нет сопутствующей потери жидкости, например при 

кровотечении или эксикозе, введение жидкости может повысить венозное 

давление и потенциально привести к образованию отёков. Таким образом, 

хотя введение жидкости может увеличить сердечный выброс, оно также 

сопряжено с риском повышения венозного давления. 

Согласно уравнению сердечного выброса (сердечный выброс = (среднее 

артериальное давление – центральное венозное давление)/сопротивление), 

увеличение центрального венозного давления сверх определённых пределов 

может уменьшить кровоток. В 1931 году Winton заметил, что повышение 

венозного давления оказывает более значительное влияние на уменьшение 

объёма мочи, чем эквивалентное снижение артериального давления 

[52].  Vellinga и соавторы наблюдали значительную связь между более 

высоким ЦВД и нарушением микроциркуляторного кровотока [53]. Это 

связано с тем, что более высокое давление препятствует кровотоку и 

способствует отеку, что потенциально приводит к дисфункции 

органов. Инфузионная терапия также могут вызывать потерю 

согласованности гемодинамики из-за гемодилюции, изменений вязкости 

крови, образования отеков и окислительного стресса [34]. Ультразвуковое 

исследование венозного застоя (VExUS) становится объективным параметром 

для количественной оценки венозного застоя [54]. Обсервационные 

исследования связали высокие значения VExUS с нежелательными 

явлениями. Однако на сегодняшний день только в одном небольшом 

рандомизированном исследовании при кардиоренальном синдроме VExUS 

использовался для определения жидкостной стратегии, и оно не выявило 

различий в результатах [55]. 

Исторически сложилось так, что протоколы ускоренного восстановления 

после операции способствовали ограничению жидкости в периоперационном 

периоде. Однако исследование RELIEF показало, что либеральная стратегия 

введения жидкости была связана со снижением частоты острого повреждения 

почек (5,0% против 8,6%, P<0,001), заместительной почечной терапии (0,3% 

против 0,9%, P=0,048) и инфекций в области хирургического вмешательства 

(13,6% против 16,5%, P=0,02) по сравнению с группой с ограниченным 

введением жидкости (8 мл против 5 мл на килограмм массы тела в час) при 
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некардиохирургических операциях [56]. Следовательно, следует рассмотреть 

возможность применения либерального периоперационного жидкостного 

подхода, аналогично начальной фазе септического шока, в условиях, когда 

рекомендуется стратегия “спасения, оптимизации, стабилизации и 

деэскалации” [57]. 

Несмотря на то, что оптимизация баланса жидкости остаётся сложной и 

спорной темой, индивидуальный подход, который позволяет избежать 

чрезмерного увеличения объёма жидкости и использовать результаты 

эхокардиографии и оценки микроциркуляции, может помочь добиться лучших 

результатов. Периоперационное введение жидкости пациентам в критическом 

состоянии остаётся предметом постоянных споров, поскольку существуют 

противоречивые исследования и рекомендации относительно оптимального 

типа, количества и времени введения жидкости. Эхокардиографические и 

допплеровские исследования, такие как допплеровское исследование 

печеночных вен, внутрипочечных вен, нижней полой вены, допплеровское 

исследование воротной вены, а также измерение центрального венозного 

давления, сердечного выброса и среднего артериального давления в сочетании 

с исследованиями микроциркуляции, такими как ближняя инфракрасная 

спектроскопия или сублингвальная микроскопия, могут способствовать 

улучшению результатов за счет обеспечения лучшей перфузии органов и 

снижения послеоперационных осложнений. Однако эти методы мониторинга, 

к сожалению, применимы только к нескольким органам. Для эффективного 

управления жидкостью у пациентов в состоянии наркоза и в критическом 

состоянии крайне важно найти баланс между преимуществами повышенного 

сердечного выброса и микроциркуляции и рисками, связанными с 

гидростатическим давлением и образованием отёков. 

Устраните основное заболевание 

Лечение основного заболевания является наиболее важным аспектом 

восстановления гемодинамики. Первым и самым важным шагом в лечении 

пациента с гипотонией является диагностика основной причины. Такие 

состояния, как сепсис или кардиогенный шок, характеризуются 

принципиально разными гемодинамическими профилями; поэтому лечение 

инотропными и вазопрессорными препаратами должно подбираться 
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соответствующим образом, а не основываться исключительно на общих 

показателях, таких как среднее артериальное давление. Сюда входят такие 

специфические вмешательства, как переливание крови пациентам с 

кровотечением, назначение антибиотиков пациентам с сепсисом и улучшение 

коронарной перфузии у пациентов с ишемической болезнью сердца [58]. При 

рассмотрении вопроса о ведении гемодинамики важно учитывать общие 

факторы, такие как гиповолемия, слабый инотропизм, брадикардия, 

артериально-желудочковое взаимодействие и обструкция оттока [59]. 

Вазоплегия также может быть связана с глубокой системной воспалительной 

реакцией. Благодаря своим противовоспалительным свойствам 

кортикостероиды являются многообещающим терапевтическим вариантом 

для лечения артериальной гипотензии [60]. Помимо модуляции иммунного 

ответа, кортикостероиды повышают чувствительность к определенным 

сосудосуживающим средствам [60]. 

Низкие температуры, вероятно, вредны как для пациентов в 

периоперационный период, так и для пациентов в критическом состоянии с 

точки зрения ухудшения гемодинамики и снижения выживаемости [61]. 

Чрезмерная седация может вызвать сердечно-сосудистую 

нестабильность. Интраоперационное ведение пациента с использованием 

биспектрального индекса улучшает гемодинамику и может снизить 

смертность [62]. Выбор седативных средств с минимальным 

гемодинамическим эффектом и мониторинг уровня седации могут улучшить 

гемодинамику и сократить использование вазопрессоров. 

Выводы 

Ключевые стратегии защитной гемодинамики включают в себя подбор 

целевых показателей артериального давления, ограничение уровня 

катехоламинов, улучшение кровотока, корректировку баланса жидкости и 

устранение основного заболевания. Подход C.L.E.A.R. направлен на 

минимизацию ятрогенного вреда, улучшение долгосрочных результатов 

лечения пациентов и предполагает переход от жёстких числовых показателей 

к более гибкой стратегии, ориентированной на пациента. Однако 

предложенную стратегию лечения всё же следует интерпретировать с 
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осторожностью, и для подтверждения этого подхода необходимы 

рандомизированные исследования. 
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