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Продолжительность процедуры составила 24 часа 
у всех пациентов. С целью оценки эффективности 
процедуры было определено влияние на потреб-
ность в вазопрессорной поддержке, тяжесть ор-
ганной дисфункции по шкале SOFA, а также уро-
вень прокальцитонина, ИЛ-6 и лактата в крови.
Результаты. На фоне процедуры КЭД у всех паци-
ентов наблюдали клиническое улучшение: у 3 па-
циентов клиническое улучшение (регресс СПОН и 
снижение уровня лактата) было стабильным; у 3 
других пациентов - временным. Медиана потреб-
ности в норэпинефрине снизилась с 0,885 мкг/
кг/мин (0,18–2,13) перед началом процедуры до 
0,19 мкг/кг/мин (0–1,64) через 24 часа и до 0,16 
мкг/кг/мин (0–3,6) через 72 часа после начала 
КЭД. Параллельно с этим наблюдалось снижение 
уровня лактата в крови с 3,25 ммоль/л (2–9,8) пе-
ред началом процедуры до 2,05 ммоль/л (1,8-7,9) 
через 24 часа (p <0,05) и до 1,8 ммоль/л (0,7–5,8) 
через 72 часа после начала КЭД. Количество бал-
лов по шкале SOFA сократилось с 14 (11–18) перед 
началом процедуры до 11 (4-17) через 24 часа (p 
<0,05) и до 9 (4–18) через 72 часа после начала 
КЭД. Уровень ПКТ снизился с 97,77 нг/мл (5,32 
->200) перед началом процедуры до 25,93 нг/мл 
(1,43 - 86,62) через 24 часа (p <0,05) и до 22,8 нг/
мл (3,1-101,45) через 72 часа после начала КЭД. 
Было отмечено быстрое снижение уровня ИЛ-6 
в крови: с 896 пг/мл (56 - 32280) перед началом 
процедуры до 249 пг/мл (19,5-9142) через 6 часов 
(p <0,05) и до 80,5 пг/мл (20,9-6352) через 24 часа 
после начала КЭД (p <0,05). У 3 пациентов со ста-
бильным клиническим улучшением была отме-
чена реверсия септического шока в виде сниже-
ния потребности в вазопрессорной поддержке и 
нормализации уровня лактата в крови. Среди па-
циентов с временным клиническим улучшением 
двое умерли через 72 и 74 часа после КЭД из-за 
вклинения ствола головного мозга на фоне злока-
чественного отека, 1 пациент умер через 26 часа 
после начала процедуры из-за прогрессирования 
сердечной недостаточности на фоне тромбоэмбо-
лии легочной артерии.
Обсуждение. Применение КЭД в сочетании со 
стандартной интенсивной терапией септического 
шока способствовало клиническому улучшению 
состояния пациентов. Среди ключевых параме-
тров эффективности следует выделить статисти-
чески значимое снижения уровня лактата, ИЛ-6 и 
прокальцитонина в крови, уменьшение тяжести 
общего состояния по шкале SOFA, а также сниже-
ние потребности в вазопрессорной поддержке 
(статистически незначимо). 

Заключение. Использование КЭД у пациентов с 
септическим шоком после нейрохирургических 
вмешательств может быть рациональным. Необ-
ходимы дальнейшие исследования эффективно-
сти и безопасности методики у данной группы 
пациентов.
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Актуальность. Посткоматозные длительные бес-
сознательные состояния (ДБС) - следствие острого 
тяжелого и часто травматического поражения го-
ловного мозга - становятся все более актуальной 
медико-социальной проблемой. Идентификацию 
возбудителей инфекционных заболеваний у этих 
больных обычно проводят лишь при развитии 
жизнеугрожающих гнойно-септических осложне-
ний (ГСО), ограничиваясь нозокомиальной и/или 
транслоцированной кишечной микрофлорой. В 
тоже время целый спектр внутриклеточных возбу-
дителей, роль которых из-за биологических и эпи-
демиологических свойств активно обсуждают в 
патогенезе нейродегенеративных, аутоиммунных 
и даже психиатрических заболеваний, при ДБС не 
исследуют. Поскольку патогенез ДБС остается ма-
лопонятным, их изучение представляется оправ-
данным. 
Цель исследования - изучить «маломанифест-
ную» инфекцию при длительном бессознатель-
ном состоянии, как одного из возможных факто-
ров патогенеза длительно нарушенного сознания. 
Материал и методы. Ретроспективный анализ ре-
зультатов комплексного обследования сплошной 



28

выборки пациентов в ДБС (n=68, 30±11 лет; муж-
чин – 51, женщин – 17; посттравматических – 50, 
нетравматических – 18), проходивших обследо-
вание и лечение в ОРИТ клиники Института мор-
фологии человека РАН. На момент забора биома-
териала 43 пациента находились в вегетативном 
состоянии (транзиторные исключены), 25 паци-
ентов в состоянии малого сознания; у 6 пациен-
тов сепсис/системная воспалительная реакция и 
гнойный менингоэнцефалит, у остальных - хрони-
ческие экстрацеребральные ГСО в фазе ремиссии. 
В ликворе, крови, соскобах со слизистых носо-
глотки/конъюнктивы определяли культуральным 
методом нозокомиальную микробиоту (n=62), 
капсульные (патогенные) формы Bacteroides 
fragilis, Chlamydia/Mycoplasma/Ureaplasma spp. 
(n=68), молекулярно-генетическим методом - 
герпесвирусы 1-6 (n=62); иммунологическими 
методами в ликворе – маркеры воспалительной 
демиелинизации (n=65), а в крови – маркеры 
ряда васкулитов/васкулопатий (n=62). В 5 случаях 
проведена аутопсия с детальным исследованием 
головного мозга. В рамках данной работы нозоко-
миальная микробиота подробно не обсуждается.
Результаты. Из 62 больных, обследованных на 
все возбудители, стерильный ликвор и кровь 
установлены лишь у 3 пациентов (5%), у осталь-
ных в разных сочетаниях выявлены все искомые 
микрооргнизмы. Из 6 случаев гнойного менинго-
энцефалита у 4 ожидаемо выявлена нозокоми-
альная микробиота (все случаи выявления), у 2 
- Ch. psittaci и B. fragilis. Встречаемость микроор-
ганизмов хотя бы в одном биоматериале, а также 
соотношение выявления в разных биоматериалах 
(ликвор, кровь, слизистые) следующие. B. fragilis 
- 59% (1,2:1:1,2); Chlamydia spp. - 56% (1,2:1,2:1); 
Mycoplasma spp. - 38% (1:1,2:1,2); Ureaplasma spp. 
- 28% (1,3:1:1,4); HSV-1,2 - 11%( 0:1:7); VZV- 3% 
(0:1:0); VEB - 42% (1:13:18); CMV - 27% (1:2:6); HHV-
6 - 56% (1:2:6). Наиболее частые (p<0,001) ком-
бинации - «Chlamydia /Mycoplasma/Ureaplasma 
spp.» + «B. fragilis» и/или «VEB/CMV/HHV-6». Ауто-
иммунная патология выявлена у 89% (55/62) па-
циентов, в том числе признаки демиелинизации 
- у 68% (44/65), разных васкулитов/васкулопатий 
– у 71% (44/62). Лабораторные находки подтверж-
дены аутопсией. Установлены прямые и обрат-
ные корреляционные связи между некоторыми 
отдельными микроорганизмами и иммунными 
реакциями, а в паре - модуляция относительного 
риска (↓↑ RR = 2,9-10) эффекторных реакций, в 
том числе за счет «иммунологически индиффе-
рентных» патогенов. Не установлено достоверной 

связи между этиологией поражения мозга и ми-
кробным пейзажем/иммунными реакциями. Ряд 
возбудителей, ассоциированных с воспалитель-
ной демиелинизацией, как и сам интратекальный 
ответ, достоверно коррелировали с уровнем нару-
шенного сознания. Функциональную значимость 
имели и частые комбинации микроорганизмов. 
Внутриклеточные бактерии (особенно Chlamydia 
spp. в ликворе) играли негативную роль, а вклад 
остальных был неоднозначен.
Обсуждение. При большом спектре возбудите-
лей представляется, что имеет место единый ин-
фекционно-иммунопатологический процесс, обе-
спечивающийся аффилированными между собой 
внутри- и внеклеточными микроорганизмами, 
включая патогенную кишечную микробиоту (B. 
fragilis), причем именно эта особенность лежит 
в основе его длительности и малосимптомно-
сти. Факт необычайно высокой встречаемости и 
тропности к ЦНС внутриклеточных бактерий и B. 
fragilis требует дальнейшего углубленного изуче-
ния. Очевидно, что с дальнейшим набором ма-
териала ряд корреляций будет уточнен, однако 
уже можно утверждать, что эта маломанифестная 
инфекция в принципе участвует в механизмах, 
поддерживающих нарушение функционального 
состояния мозга и сознания, а также вносит вклад 
в течение целого ряда осложнений. 
Заключение. Таким образом, инфекция, ассоции-
рованная с внутриклеточными бактериями, герпе-
свирусами и патогенной кишечной микробиотой, 
при ДБС встречается часто независимо от этиоло-
гии поражения головного мозга, протекает с его 
поражением, сопровождается демиелинизацией 
и другими иммунными реакциями, обычно ма-
ломанифестна. Ее следует учитывать как фактор, 
препятствующий улучшению сознания, а также 
участвующий в воспалительных осложнениях.
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Актуальность. Современные требования к выс-
шему и дополнительному профессиональному 




