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ИНТРАОПЕРАЦИОННАЯ ГИПОТЕНЗИЯ
Е.А. Леонова, Г.Б. Мороз, В.А. Шмырев, В.В. Ломиворотов

ФГБУ «НМИЦ им. акад. Е.Н. Мешалкина» Минздрава России, Новосибирск

Основной задачей анестезиолога является сохранение гомеостаза организма пациента во время хирургического вмешатель-
ства. Из  всех физиологических параметров, пожалуй, лишь артериальное давление  (АД) имеет столь значительную амплитуду 
колебаний, а связь послеоперационных осложнений с колебаниями АД зачастую неочевидна. АД является модифицируемым па-
раметром и может быть скорректировано инфузионной терапией, а также применением вазопрессорных и инотропных средств.

Интраоперационное снижение АД может быть следствием действия анестетиков, гипотензивных препаратов, нефизи-
ологичного позиционирования пациента на операционном столе, искусственной вентиляции легких (ИВЛ), хирургических 
манипуляций, искусственного кровообращения, гиповолемии, нарушения кислотно-основного состояния и электролитного 
баланса, острой сердечной недостаточности, аритмий, анафилаксии и других факторов.

Трудность в анализе влияния гипотензии на организм пациента создает отсутствие унифицированного определения данного со-
стояния. В качестве границ гипотензии используется более 140 различных абсолютных и относительных величин. Однако сведения, 
накопленные за последние несколько лет, позволяют проследить тенденцию, что интраоперационное падение АД разной выражен-
ности увеличивает риск развития осложнений со стороны нервной, сердечно-сосудистой, выделительной и других систем организма, 
что в конечном итоге приводит к увеличению морбидности и смертности пациентов после хирургических вмешательств. Частота 
и степень развития неблагоприятных эффектов напрямую зависят от степени и продолжительности падения артериального давления.

Каждый пациент имеет индивидуальный набор генетических, физиологических и патофизиологических особенностей, ко-
торые определяют уровень АД, оптимального для функционирования внутренних органов. Поэтому определенные перспекти-
вы имеются в отношении развития стратегии поддержания индивидуализированного АД, за основу которого взято «рабочее» 
давление пациента до операции.
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Th e main objective of anesthesiologist is maintenance of patient's homeostasis during surgery. Among all the physiological param-
eters, only arterial pressure has  such signifi cant amplitude of  oscillations, still the  association between postoperative complications 
and blood pressure fl uctuations is oft en unobvious. Furthermore, blood pressure is a modifi able parameter and can be easily regulated 
by fl uids, vasopressor and inotropic agents in most cases.

Intraoperative decrease of blood pressure may occur due to the action of anesthetics, hypotensive drugs, nonphysiological position-
ing of the patient on the operating table, artifi cial ventilation, surgical procedures, cardiopulmonary bypass, hypovolemia, acid-base 
and electrolyte disorders, acute heart failure, arrhythmias, anaphylaxis and others factors.

Th e lack of consensus about the defi nition of hypotension makes diffi  culties in evaluation of its eff ect on human organism. More 
than 140 diff erent absolute and relative values are used as hypotension thresholds. Nevertheless, the data accumulated over the past 
few years lead us to the conclusion that intraoperative decrease of blood pressure is associated with the development of various nervous, 
cardiovascular and renal complications, what ultimately leads to increased morbidity and mortality. Severity of adverse eff ects is a func-
tion of range and duration of blood pressure fall.

Every patient has an individual set of genetic, physiological and pathophysiological features that determine the optimal blood pres-
sure level. Th us, another promising direction may be development of the strategy for individualized blood pressure management.

 ● Keywords: blood pressure, hypotension, stroke, delirium, myocardial infarction, acute kidney injury

For correspondence: Vladimir Vladimirovich Lomivorotov — MD, PhD, Deputy Director for Research of E. Meshalkin National Medical 
Research Center; e-mail: vvlom@mail.ru

For citation: Leonova EA, Moroz GB, Shmyrev VA, Lomivorotov VV. Intraoperative hypotension. Alexander Saltanov Intensive Care Herald. 
2018;3:87–96.

DOI: 10.21320/1818-474X-2018-3-87-96

■■■



Вестник интенсивной терапии имени А.И.Салтанова, 2018 г., № 388

Основной задачей анестезиолога является сохране-
ние гомеостаза организма пациента во время хирургиче-
ского вмешательства. Из всех физиологических параме-
тров, пожалуй, лишь артериальное давление (АД) имеет 
столь значительную амплитуду колебаний, а связь после-
операционных осложнений с колебаниями АД зачастую 
неочевидна. АД является модифицируемым параметром 
и может быть скорректировано инфузионной терапи-
ей, а также применением вазопрессорных и инотропных 
средств. Большая часть накопленных к сегодняшнему 
дню данных свидетельствует об опасности интраопера-
ционной гипотензии, однако строгие рекомендации до сих 
пор не сформулированы.

В поддержании постоянства АД задействованы не-
сколько физиологических механизмов, такие как симпа-
тическая нервная, ренин-ангиотензин-альдостероновая 
и аргинин-вазопрессиновая системы (рис. 1). Терапевти-
ческий арсенал анестезиолога состоит из лекарственных 
средств, оказывающих воздействие на данные системы, 
наиболее распространенными из которых являются адре-
налин, норадреналин, фенилэфрин, эфедрин и акринор.

Адреналин имеет мощную α- и β-адренергическую ак-
тивность, но его действие сопровождается тахикардией, 
гипергликемией, гиперлактатемией, риском возникнове-
ния аритмий и ухудшением почечной перфузии. Норадре-
налин также высокоэффективен при гипотензии, но может 
спровоцировать некроз кардиомиоцитов, фибрилляцию 
предсердий, спазм сосудов кожи и гипоперфузию ор-
ганов. Фенилэфрин — синтетический адреномиметик, 
оказывающий влияние преимущественно на α1-адрено-

рецепторы сосудов, который способен повысить АД ме-
нее резко и более длительно по сравнению с адренали-
ном и норадреналином. Эфедрин имеет меньшую, хотя 
и мощную α1-адренергическую активность, помимо этого 
он стимулирует β-адренорецепторы, увеличивая частоту 
сердечных сокращений (ЧСС) и сократимость миокарда 
и вызывая бронходилатацию, в связи с чем данный пре-
парат находит свое применение при снижении системного 
сосудистого сопротивления у пациентов с обструктивны-
ми заболеваниями легких. Акринор представляет собой 
комбинацию синтетических адреномиметиков кафедрина 
и теодреналина, не влияющих на системное сосудистое 
сопротивление и вызывающих подъем АД за счет увели-
чения ударного и минутного объемов сердца, способствуя 
также улучшению коронарного кровотока. В последнее 
время большие надежды также возлагаются на примене-
ние аналогов ангиотензина II [1].

Интраоперационная гипотензия может развиваться 
в результате действия анестетиков, позиционирования 
пациента на операционном столе, хирургических манипу-
ляций, ИВЛ, быть следствием гиповолемии, анафилаксии 
или нарушения работы сердца (рис. 2). Непосредственно 
после индукции анестезии причиной гипотензии чаще всего 
является индуцированная анестетиками вазоплегия и на-
чало ИВЛ. Во время основного этапа операции гипотензия 
чаще связана с гиповолемией, применением высоких доз 
анестетиков или с сердечной недостаточностью [2].

Единое мнение о том, что такое интраоперационная 
гипотензия и каковы ее пределы, отсутствует. Существует 
порядка 140 различных определений данного состояния, 
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наиболее распространенными из которых являются систо-
лическое АД ниже 80 мм рт. ст. либо ниже 80 % от исходно-
го уровня. В зависимости от выбора того или иного опре-
деления варьирует и частота случаев гипотензии [3, 4]. 
На наш взгляд, верхняя граница гипотензии может быть 
определена лишь после того, как уровень АД, связанный 
с развитием осложнений хотя бы одной из систем органов, 
будет установлен эмпирически.

Понятие оптимального интраоперационного АД нераз-
рывно связано с представлениями о церебральной, коро-
нарной и почечной ауторегуляции, так как именно эти ор-
ганы являются наиболее уязвимыми к колебаниям АД [5].

Церебральная ауторегуляция представляет собой спо-
собность церебральных сосудов изменять свое сопротив-
ление с целью поддержания постоянства церебральной 
перфузии при колебаниях АД. Порог церебральной ауто-
регуляции, выявленный на животных моделях, соответ-
ствует среднему артериальному давлению (САД) порядка 
50 мм рт. ст., но предполагается, что у людей он несколько 
выше [6]. Нормальная церебральная ауторегуляция у здо-
рового бодрствующего человека возможна, если САД на-
ходится в пределах 70–150 мм рт. ст. [7–11]. Уровень САД 
70 мм рт. ст. соответствует церебральному перфузион-
ному давлению 55–60 мм рт. ст. Данный диапазон сдви-
гается вправо, если пациент имеет продолжительную 
плохо контролируемую гипертензию [7]. Предполагается, 
что во время искусственного кровообращения (ИК) порог 
ауто регуляции мозгового кровотока у пациентов старшего 
возраста составляет порядка 66 мм рт. ст. [12].

Коронарный кровоток поддерживается на постоянном 
уровне при САД в пределах 60–140 мм рт. ст. При более 
низком АД кровоток находится в прямой зависимости 

от давления. Возможные механизмы ауторегуляции вклю-
чают миогенную (быструю) и метаболическую (медлен-
ную) реакции на изменение внутрисосудистого давления. 
Напряжение кислорода в сосудах миокарда, а также при-
ем вазоконстрикторных или сосудорасширяющих средств 
влияют на диапазон коронарной ауторегуляции [13].

Механизмы почечной ауторегуляции функциониру-
ют при систолическом АД в пределах 80–180 мм рт. ст. 
и поддерживают почечный кровоток, давление в клубоч-
ке и скорость клубочковой фильтрации (СКФ) на посто-
янном уровне. Ниже 80 мм рт. ст. происходит нарушение 
ауторегуляции, что может привести к ишемическому по-
вреждению почек. При старении, хронической болезни 
почек (ХБП), остром тубулярном некрозе регуляция по-
чечного кровотока нарушается, и ишемическое поврежде-
ние почек происходит быстрее и при менее выраженном 
падении перфузионного давления. В основе механизма 
ауторегуляции гломерулярного давления лежит синтез 
простагландинов, обеспечивающих вазодилатацию аф-
ферентной артериолы, и ангиотензина II, который приво-
дит к сокращению эфферентной артериолы. Любые нару-
шения в синтезе данных веществ (например, вследствие 
приема ингибиторов АПФ и ингибиторов ЦОГ 1 или 2) мо-
гут привести к падению СКФ [14].

Таким образом, порог ауторегуляции мозгового, коронар-
ного и почечного кровотока у здоровых бодрствующих лю-
дей соответствует САД в пределах 60-70 мм рт. ст. Для того 
чтобы определить данный порог у пациентов, находящихся 
в состоянии анестезии, а также обозначить безопасный про-
межуток времени, в течение которого человек может иметь 
низкое АД без риска повреждения органов, необходимо об-
ратиться к эмпирическим данным.

РИС. 2. Причины интраоперационной гипотензии
ИК — искусственное кровообращение; РАСС — ренин-ангиотензин-альдостероновая система
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Интраоперационная гипотензия 
и повреждение головного мозга

Основные неблагоприятные последствия со стороны 
центральной нервной системы, к которым может приво-
дить интраоперационная гипотензия, — это инсульт и де-
лирий.

Частота послеоперационного инсульта зависит от типа 
операции и варьирует от 0,1–1,9 % при небольших опера-
циях до 10 % при крупных кардиохирургических и нейро-
хирургических вмешательствах [15, 16].

В недавнем ретроспективном исследовании Sun et al. 
с помощью автоматической системы регистрации АД про-
анализировали 7457 пациентов кардиохирургического 
профиля на предмет того, сколько минут каждый из них 
имел интраоперационное САД в пределах 74–65, 64–55, 
а также менее 55 мм рт. ст. Показано, что сохранение САД 
в течение 10 минут ниже 55 мм рт. ст. способствует уве-
личению риска инсульта на 16 %, а в пределах 64–
55 мм рт. ст. — на 13 % по сравнению со средним значе-
нием, которое составило 2 % от общего числа пациентов. 
Таким образом, падение САД ниже 64 мм рт. ст. в течение 
10 мин и более является потенциально опасным с точки 
зрения развития инсульта [17].

С помощью диффузионно-взвешенной МРТ было 
показано, что при падении САД у кардиохирургических 
пациентов на 10 мм рт. ст. и более во время операции 
преобладающим механизмом инсульта является так назы-
ваемый «водораздельный» инфаркт, и частота его встре-
чаемости в 4,1 раза выше, чем других типов мозговых 
инфарктов [18].

В рандомизированном исследовании Gold et al. 248 па-
циентов, которым проводились кардиохирургические 
вмешательства, были рандомизированы в две группы. 
В группе высокого давления САД во время ИК поддержи-
валось в пределах 80–100 мм рт. ст., а в группе низкого 
давления — на уровне 50–60 мм рт. ст., то есть в том ди-
апазоне, который на сегодняшний день является наибо-
лее распространенным. У пациентов группы высокого АД 
частота инсультов и сердечно-сосудистых осложнений 
была достоверно ниже (4,8 % против 12,9 % в группе низ-
кого давления; p = 0,026). Если рассматривать как конеч-
ную точку только инсульты, то также имеется тенденция 
к уменьшению их распространенности в группе высоко-
го АД (2,4 % против 7,2 % в группе низкого АД; p = 0,076), 
так же, как и 6-месячной смертности (1,6 % против 4,0 %; 
p = 0,25) [19].

Связь интраоперационной гипотензии с развитием 
инсульта в послеоперационном периоде была продемон-
стрирована еще в двух работах, где выраженная гипотен-
зия во время ИК, определяемая как систолическое АД 
ниже 90 мм рт. ст. в течение 30 минут и более, а также 
ниже 40 мм рт. ст. в течение 5 минут и более, была ассо-
циирована с многократным увеличением риска инсульта 
в послеоперационном периоде [20, 21].

В двух других работах авторы аналогичным мето-
дом проанализировали пациентов общехирургического 
профиля. Было показано, что падение САД ниже 30 % 

от того, которое было у пациентов до индукции анесте-
зии, также ассоциировано с риском послеоперационного 
инсульта. Каждая минута САД ниже 30 % от изначально-
го увеличивала риск инсульта на 1,3 %, то есть, напри-
мер, 10-минутная гипотензия увеличивала риск инсульта 
в 1,14 (1,01310) раза, что сопоставимо с результатами, по-
лученными группой Sun [22].

В исследовании POISE группа пациентов общехи-
рургического профиля, страдающих атеросклерозом или 
у которых имелся риск развития атеросклероза (n = 8351), 
были рандомизированы в две группы, одна из которых по-
лучала метопролола сукцинат за 2–4 ч до оперативного 
вмешательства и далее на протяжении 30 дней, другая 
группа получала плацебо. В группе пациентов, получав-
ших метопролол, частота инсультов была достоверно 
выше (1,0 % vs 0,5 %; p = 0,0053). Вероятно, данный эф-
фект наблюдался вследствие более частого развития кли-
нически значимой гипотензии в группе, получавшей мето-
пролол (15,0 % vs 9,7 % в группе плацебо; p < 0,0001) [23].

Противоречивые результаты представлены Vedel et al. 
Авторы рандомизировали 197 пациентов кардиохирурги-
ческого профиля в группу высокого (70–80 мм рт. ст.) и низ-
кого (40–50 мм рт. ст.) САД, поддерживаемого во время ИК. 
Высокое давление достигалось инфузией норадренали-
на. Первичной конечной точкой была суммарная площадь 
новых ишемических очагов на диффузионно-взвешенных 
МРТ-изображениях, а вторичной точкой — их количество. 
Достоверных различий по данным признакам между груп-
пами выявлено не было. Единственное достоверное раз-
личие заключалось в том, что частота удвоения уровня 
креатинина плазмы после операции была достоверно 
выше в группе высокого давления. Одним из ограничений 
данного исследования является то, что пациенты двух 
групп не были рандомизированы по возрасту, а возраст, 
в свою очередь, является независимым фактором риска 
развития инсультов. На этот счет авторы утверждают, что 
состояние пациентов до операции, определенное с помо-
щью шкал оценки психического статуса и сердечно-сосу-
дистого риска, было одинаковым в обеих группах, так же 
как и количество предшествующих поражений головного 
мозга, а следовательно, полученные результаты можно 
считать действительными [24].

Hsieh et al. получили аналогичный негативный ре-
зультат у пациентов общехирургического профиля, по-
казав, что гипотензия, определяемая как падение САД 
ниже 70 мм рт. ст., не связана с увеличением частоты 
развития инсультов, так же, как и падение САД ниже 
65 и 60 мм рт. ст. Авторы допускают, что более выражен-
ная гипотензия может способствовать увеличению ча-
стоты инсультов в послеоперационном периоде. Однако 
у большинства пациентов в данной работе САД не опуска-
лось ниже выбранного порога, что делало исследование 
более выраженной гипотензии невозможным [25].

Частота встречаемости послеоперационного делирия 
соответствует 5–15 %, возрастая до 16–62 %, со сред-
ним значением 35 %, в группе пациентов высокого ри-
ска (например, у пациентов с переломом бедренной 
кости) [26, 27]. Связь интраоперационной гипотензии 
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с развитием делирия на сегодняшний день четко не опре-
делена, и большинство исследований свидетельствуют 
в пользу ее отсутствия.

В рандомизированном клиническом исследовании 
Siepe et al. пациенты, которым планировалось аортокоро-
нарное шунтирование, были случайным образом распре-
делены в группу низкого (60–70 мм рт. ст.) или высокого 
(80–90 мм рт. ст.) САД во время ИК. Частота возникнове-
ния послеоперационного делирия и когнитивной дисфунк-
ции была достоверно выше в группе высокого АД (13 %) 
по сравнению с группой низкого АД (0 %; p = 0,017). Одним 
из ограничений данной работы является то, что наличие 
делирия оценивалось с помощью Краткой шкалы оцен-
ки психического статуса (Mini-Mental State Examination), 
которая была разработана для оценки деменции, но не 
делирия [28].

В проспективном обсервационном исследовании 
Hirsch et al. 594 пациента общехирургического профиля 
старше 65 лет были проанализированы на предмет нали-
чия связи между интраоперационной гипотензией и дели-
рием в послеоперационном периоде. Для анализа были 
выбраны различные уровни гипотензии, такие как САД 
на 20, 30 и 40 % ниже исходного, а также ниже 50 мм рт. ст. 
Вне зависимости от того, какой уровень САД принимался 
в расчет, связи между гипотензией и риском развития дели-
рия выявлено не было. Продолжительность падения САД 
ниже 50 мм рт. ст., использование вазопрессоров также 
не влияли на риск возникновения делирия. Однако было 
показано, что существенные колебания АД во время опе-
рации повышают частоту делирия в послеоперационном 
периоде вне зависимости от абсолютных значений [25].

Аналогичные результаты были получены в работе, где 
за верхнюю границу интраоперационной гипотензии было 
принято систолическое АД ниже 66 % от исходного или 
ниже 90 мм рт. ст. в абсолютных цифрах [29].

Последующие работы также не подтвердили влияние 
гипотензии на развитие делирия у кардиохирургических 
пациентов ни при падении САД ниже 60 мм рт. ст., ни при 
падении АД ниже индивидуально установленного преде-
ла церебральной ауторегуляции [30, 31]. Напротив, было 
показано, что подъем АД выше верхнего предела цере-
бральной ауторегуляции во время ИК, вне зависимости 
от абсолютных значений, связан с увеличением риска по-
слеоперационного делирия [30].

Влияние интраоперационной гипотензии на развитие 
поражений центральной нервной системы до сих пор яв-
ляется предметом дискуссий. Вероятно, имеется взаимос-
вязь между снижением АД во время операции и риском 
инсульта. Увеличение числа случаев делирия как резуль-
тат интраоперационной гипотензии на сегодняшний день 
выглядит маловероятным.

Интраоперационная гипотензия 
и повреждение миокарда
Частота послеоперационного инфаркта миокарда ва-

рьирует от < 1 % в общей популяции до 15 % у пациентов 

высокого риска после сосудистых операций [32]. Интра-
операционная гипотензия и тахикардия могут спровоци-
ровать возникновение инфаркта миокарда вследствие 
остро возникающего несоответствия между доставкой 
и потреблением кислорода, что соответствует второму 
типу инфаркта миокарда [33, 34].

Повреждение миокарда после некардиохирургических 
вмешательств (MINS) — состояние, сопровождающее 
приблизительно 8 % операций и характеризующееся по-
вышением концентрации кардиального тропонина T крови 
до уровня 0,03 нг/мл и более в течение первых 3 суток 
после операции [35].

В работе Sessler et al. оценивалось влияние падения 
систолического АД ниже 90 мм рт. ст. во время некардио-
хирургических операций, в течение дня после завершения 
операции, а также в течение последующих четырех дней 
на частоту возникновения инфаркта миокарда и 30-днев-
ную смертность. Показано, что каждые 10 мин интраопе-
рационной гипотензии увеличивали средний риск инфар-
кта миокарда и смерти на 8 % [36].

Когда в качестве первичных конечных точек рассма-
тривались такие неблагоприятные события со стороны 
сердечно-сосудистой системы, как остановка кровообра-
щения, инфаркт миокарда без элевации сегмента ST, 
Q-позитивный инфаркт миокарда и новые клинически 
значимые аритмии в течение 30 послеоперационных 
дней, интраоперационное падение САД ниже 50 мм рт. ст. 
и ниже 60 % от дооперационного уровня также были при-
знаны факторами риска [37].

В другом обсервационном исследовании также была 
показана достоверная взаимосвязь между интраопераци-
онным падением систолического АД на 50 % в течение 
5 мин и более с возникновением послеоперационного 
повреждения миокарда, имеющего несколько другие кри-
терии диагностики, а именно повышение уровня высоко-
чувствительного кардиального тропонина T (hs-cTnT) бо-
лее 14 нг/л в первый послеоперационный день (ОШ 4,4; 
95% ДИ 1,8–11,1) [38].

В 2013 г. было опубликовано ретроспективное иссле-
дование Walsh et al., в котором авторы проанализировали 
33 тысячи некардиохирургических пациентов на предмет 
того, как долго каждый пациент имел гипотензию той или 
иной степени выраженности. Было показано, что при па-
дении САД ниже 55 мм рт. ст. острое повреждение почек 
(ОПП), повреждение миокарда и сердечно-сосудистые 
осложнения (инфаркт миокарда, сердечная недостаточ-
ность и остановка кровообращения) встречаются до-
стоверно чаще, и нет безопасного промежутка времени, 
в течение которого пациент мог бы иметь давление ниже 
55 мм рт. ст. без риска развития осложнений. Также была 
выявлена тенденция к увеличению 30-дневной смертно-
сти, однако достоверное увеличение смертности наблю-
далось только если пациент имел САД ниже 55 мм рт. ст. 
в течение 20 мин и более.

В исследовании VISION 16 079 пациентов из 12 госпи-
талей 8 стран мира были исследованы на предмет наличия 
взаимосвязи между интраоперационными АД и ЧСС и по-
слеоперационным повреждением миокарда. Было пока-
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зано, что падение систолического АД ниже 100 мм рт. ст. 
связано с более высоким риском послеоперационного 
повреждения миокарда (ОШ 1,21 [1,05–1,39]; p = 0,01) 
и смерти (ОШ 1,81 [1,39–2,37]; p < 0,01), но не с увели-
чением риска инфаркта миокарда (ОШ 1,21 [0,98–1,49]; 
p = 0,07). Если продолжительность интраоперационной 
гипотензии составляла менее 15 мин или более 61 мин, 
риск послеоперационного повреждения миокарда возрас-
тал в наибольшей степени (ОШ 1,26 [1,04–1,54]; p = 0,02 
и ОШ 1,33 [1,08–1,64]; p < 0,01 соответственно) [39].

В недавнем исследовании Salmasi et al. падение САД 
ниже 65 мм рт. ст. и более чем на 20 % от дооперационного 
уровня у некардиохирургических пациентов было связано 
с послеоперационным повреждением миокарда, при этом 
более длительная гипотензия прогрессивно увеличива-
ла риск повреждения. Любопытно, что при падении САД 
ниже 65 мм рт. ст. уровень АД до операции не имел зна-
чения в отношении повышения риска. Таким образом, 
абсолютный и относительный пороги интраоперационной 
гипотензии имели сопоставимую ценность в отношении 
определения риска развития повреждения миокарда [40].

В работе Котвицкой и соавт. был проведен ретроспек-
тивный анализ 85 историй болезней пациентов, у которых 
развился инфаркт миокарда после некардиохирургических 
вмешательств. В результате логистического многофактор-
ного анализа установлено, что независимым фактором 
риска развития инфаркта миокарда в послеоперацион-
ном периоде явилось снижение систолического АД менее 
100 мм рт. ст. (ОШ 4,24 [1,181−15,20]; p = 0,026) [41].

В работе van Waes et al. в зависимости от выбранного 
определения интраоперационная гипотензия сопровожда-
ла от 12 до 81 % сосудистых операций. При падении САД 
ниже 60 мм рт. ст. частота развития повреждения миокарда 
возрастала с 20 до 29 % (p = 0,001). После исключения вли-
яния других факторов, таких как, например, частота сер-
дечных сокращений, 40-процентное падение САД протя-
женностью 30 мин и более было также достоверно связано 
с увеличением частоты послеоперационного повреждения 
миокарда (ОШ 1,8 [1,2–2,6]; p < 0,001). Частота инфаркта 
миокарда (6 % против 3 %; p = 0,08) и 30-дневная смерт-
ность (4 % против 3 %; p = 0,77) также имели тенденцию 
к возрастанию при падении САД ниже 60 мм рт. ст. [42].

Наконец, в вышеупомянутом исследовании Gold et al. 
оценивалось влияние гипотензии не только на риск возник-
новения инсульта и смертность, о чем говорилось ранее, 
но также на распространенность сердечно- сосудистых 
осложнений, таких как инфаркт миокарда, отек легких, 
острый респираторный дистресс-синдром взрослых, 
синдром низкого сердечного выброса/кардиогенный шок 
и остановка кровообращения. Показано, что частота сер-
дечно-сосудистых осложнений имеет тенденцию к увели-
чению в группе низкого САД во время ИК (4,8 % vs 2,4 %; 
p = 0,3).

Таким образом, результаты большинства исследований 
свидетельствуют в пользу того, что риск возникновения ос-
ложнений со стороны сердечно-сосудистой системы, в част-
ности послеоперационного повреждения и инфаркта мио-
карда, существенно выше, если во время хирургического 

вмешательства пациент имел эпизод гипотензии. При этом 
взаимосвязь между гипотензией и ишемическим повре-
ждением миокарда, определяемым как увеличение уровня 
кардиального тропонина, была показана во всех проана-
лизированных нами работах. Выраженность этого эффек-
та варьировала в зависимости от того, какое определение 
гипотензии использовалось в том или ином исследовании.

Интраоперационная гипотензия 
и повреждение почек
Острое повреждение почек (ОПП) наблюдается после 

7,5 % некардиохирургических и 30 % и более кардиохи-
рургических операций [43–45]. Этиология ОПП является 
комплексной. Общей чертой всех патологических процес-
сов, приводящих к ОПП, является сокращение доставки 
кислорода к почкам, приводящее к воспалению, ишемии 
и даже некрозу. Такие факторы, как гипотензия, кровоте-
чение и гипоксия могут инициировать или усугубить по-
чечное повреждение [46, 47].

В ретроспективном исследовании Sun et al., в которое 
было включено 5127 некардиохирургических пациентов, 
авторы установили взаимосвязь между интраопераци-
онным падением АД и возникновением ОПП в течение 
двух суток после операции, определяемого как повы-
шение уровня креатинина крови на 50 % или 0,3 мг/дл. 
ОПП наблюдалось у 324 (6,3 %) пациентов и было связано 
с АД ниже 60 мм рт. ст. на протяжении 11–20 мин и САД 
ниже 55 мм рт. ст. в течение 10 мин [48].

В упомянутой ранее работе Salmasi et al. риск возник-
новения ОПП, определяемого по аналогичным критериям, 
но уже в течение 7 сут после операции, был достоверно 
выше, если интраоперационное САД опускалось ниже 
65 мм рт. ст. или 80 % от дооперационного значения [40]. 
И в этой, и в предыдущей работах риск возникнове-
ния ОПП прогрессивно возрастал с увеличением продол-
жительности гипотензии.

В другой работе 678 пациентов старшего возраста, 
страдающих артериальной гипертензией, которым пла-
нировалось хирургическое вмешательство на органах 
желудочно-кишечного тракта, были случайным образом 
распределены в три группы. В первой группе САД под-
держивалось на уровне 65–79 мм рт. ст., во второй — 80–
95 мм рт. ст. и в третьей — 96–110 мм рт. ст. Было пока-
зано, что ОПП возникало достоверно реже у пациентов 
из второй группы, чем у пациентов из первой и третьей 
групп. Также у пациентов второй группы были достоверно 
ниже частота развития госпитальной пневмонии и потреб-
ность в пребывании в отделении реанимации [49].

В обсервационном исследовании Hallqvist et al. паци-
енты общехирургического профиля, у которых впослед-
ствии развилось ОПП, достоверно чаще имели гипотен-
зию во время операции: снижение систолического АД 
более чем на 40 % наблюдалось у 70 % пациентов с ОПП 
и 57 % пациентов без ОПП (p = 0,013), а падение систоли-
ческого АД более чем на 50 % — у 20 % пациентов с ОПП 
и 12 % пациентов без ОПП (p = 0,024) [50].
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В вышеупомянутом исследовании Walsh et al. по-
казано, что интраоперационное падение САД ниже 
55 мм рт. ст. достоверно связано с увеличением частоты 
возникновения ОПП в течение 7 дней после оперативного 
вмешательства [51].

В работе Ono et al. порог гипотензии во время кар-
диохирургических вмешательств определялся исходя 
из данных спектроскопии в около-инфракрасном диа-
пазоне с расчетом индекса церебральной оксигенации. 
Когда САД падает ниже порога церебральной ауторегу-
ляции, индекс церебральной оксигенации приближает-
ся к 1, поскольку мозговой кровоток становится полностью 
зависимым от перфузионного давления. Предел мозговой 
ауторегуляции был определен у 348 пациентов. У 34,8 % 
пациентов ОПП развилось в течение 7 сут после операции. 
Показано, что интраоперационное падение САД ниже по-
рога церебральной ауторегуляции связано повышением 
риска ОПП (ОШ 1,02; 95% ДИ 1,01–1,03; p < 0,0001) [52].

Две другие работы не смогли продемонстрировать 
взаимосвязь между интраоперационной гипотензией 
и возникновением ОПП у кардиохирургических пациен-
тов. В исследовании Haase et al. у 19,5 % из 920 паци-
ентов в течение 7 сут после операции развилось ОПП, 
что было связано с увеличением госпитальной смертно-
сти в 8,2 раза. В качестве независимого фактора риска 
возникновения ОПП авторы выделяют концентрацию ге-
моглобина крови (ОШ 1,16 при уменьшении концентрации 
на 1 г/дл, 95% ДИ 1,05–1,31; p = 0,018). Оксигенация ар-
териальной крови и САД не влияли на риск возникнове-
ния ОПП сами по себе. Однако при сопутствующей ане-
мии была обнаружена взаимосвязь между гипотензией 
и риском развития ОПП [53].

В работе Azau et al. 300 кардиохирургических пациен-
тов были рандомизированы в две группы, в одной из ко-
торых САД во время ИК поддерживалось в пределах 
75–85 мм рт. ст. с помощью норадреналина, а в другой — 
в пределах 50–60 мм рт. ст. Различий между группами 
ни в частоте возникновения ОПП (17 % в обеих группах), 
ни в продолжительности госпитализации, ни в смертности 
выявлено не было. Одним из ограничений данной работы 
является то, что у 18 % пациентов группы высокого давления 
целевой уровень САД достигнут не был, тем самым разли-
чия между группами могли быть несколько сглажены [54].

Таким образом, несмотря на многообразие дизайнов 
исследований и определений гипотензии, результаты 
большинства работ свидетельствуют в пользу наличия 
взаимосвязи между интраоперационным падением АД 
и возникновением ОПП в послеоперационном периоде.

Интраоперационная гипотензия 
и смертность
В нескольких упомянутых ранее работах было дока-

зано влияние интраоперационной гипотензии на 30-днев-
ную смертность пациентов после кардиохирургических 
вмешательств [19, 36, 39, 42, 51]. Рассмотрим другие ис-
следования, оценивающие эту взаимосвязь.

Sessler et al. показали, что «тройное снижение» 
(САД < 75 мм рт. ст., МАК < 0,8 и BIS < 45) является предик-
тором 30-дневной смертности пациентов общехирургиче-
ского профиля. При этом низкое САД и низкая МАК спо-
собствуют увеличению 30-дневной смертности в 2 раза, 
а в сочетании с низким биспектральным индексом — 
в 4 раза. Смертность возрастала по мере того, как куму-
лятивная продолжительность «тройного снижения» пре-
вышала 15 мин и была существенно (примерно в 4 раза) 
больше при суммарной длительности более 60 мин. 
Продолжительность госпитализации также постепенно 
возрастала по мере того того, как общая длительность 
«тройного снижения» становилась более 15 мин [55]. 
Аналогичные результаты были получены в исследова-
нии Willingham et al. [56]. Однако последующая работа 
Kertai et al. полностью опровергает данные результаты, 
несмотря на идентичные показатели общей 30-дневной 
смертности во всех трех работах (0,8 %) [57].

В работе Monk et al. также оценивалась взаимосвязь 
между интраоперационной гипотензией и 30-дневной 
смертностью. При этом уровень гипотензии определялся 
тремя разными способами: на основании средних значе-
ний интраоперационного АД в выборке, в абсолютных зна-
чениях (систолическое АД < 70 мм рт. ст. в течение 5 мин 
и более, САД < 49 мм рт. ст. в течение 5 мин и более или 
диастолическое АД < 30 мм рт. ст. в течение 5 мин и бо-
лее), а также в зависимости от предоперационного уровня 
(50 % и менее от САД до операции в течение 5 мин и бо-
лее). Во всех случаях отмечалась достоверная корреля-
ция между интраоперационной гипотензией и 30-дневной 
смертностью [58].

Любопытные результаты были получены в иссле-
довании Bijker et al. Авторы взяли за основу различные 
определения гипотензии (систолическое АД 100, 90, 80 
и 70 мм рт. ст., САД 70, 60, 50 и 40 мм рт. ст.) и проверили 
взаимосвязь интраоперационной гипотензии со смертно-
стью в течение 1 года после некардиохирургических опе-
раций. Изначально достоверной взаимосвязи обнаружено 
не было. Однако после дополнительного анализа данных 
авторы все же обнаружили влияние продолжительной 
интраоперационной гипотензии на смертность в течение 
1 года, однако лишь применительно к пациентам пожилого 
возраста. Чем ниже был уровень АД, тем более короткие 
промежутки гипотензии были ассоциированы со смертно-
стью [59].

Результатом большинства изученных нами работ 
было то, что зависимость между интраоперационной 
гипотензией и смертностью существует, что вполне 
закономерно, учитывая приведенные нами ранее сведе-
ния о взаимосвязи между интраоперационной гипотензи-
ей и нарушением работы головного мозга, сердца и почек.

Интраоперационная гипотензия и другие 
неблагоприятные исходы
Влияние интраоперационной гипотензии было проде-

монстрировано в отношении увеличения длительности 
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госпитализации и увеличения частоты композитных не-
благоприятных исходов.

В работе Tassoudis et al. гипотензия определялась 
как САД ниже 60 мм рт. ст. или ниже 70 мм рт. ст., но при 
этом более чем на 30 % от дооперационного уровня. Ин-
траперационная гипотензия достоверно ассоциирована 
с морбидностью, продленной госпитализацией, а также 
разнообразными осложнениями со стороны сердечно- 
сосудистой, дыхательной и пищеварительной систем 
у пациентов, которым проводились хирургические вмеша-
тельства на органах брюшной полости [60].

Индивидуализированный подход к управлению АД 
был впервые изучен Futier et al. в исследовании INPRESS. 
298 пациентов, которым планировалось вмешательство 
на органах брюшной полости были рандомизированы 
в 2 группы. В первой группе АД поддерживалось выше 
80 мм рт. ст. болюсами эфедрина. Во второй группе САД 
поддерживалось в пределах 10 % от дооперационного 
уровня непрерывной инфузией норадреналина. Первич-
ной конечной точкой был синдром системного воспали-
тельного ответа в сочетании с органной дисфункцией 
(повреждение почек по шкале RIFLE, потребность в ин-
вазивной или неинвазивной ИВЛ, острая сердечная не-
достаточность, ишемическое повреждение или инфаркт 
миокарда, неврологические нарушения — инсульт или на-
рушение сознания и коагулопатия, определяемая по коа-
гуляционному индексу шкалы SOFA) в течение 7 сут после 
операции. Несмотря на то что различие между САД в двух 
группах пациентов составило всего 6,5 мм рт. ст., пока-
зано, что частота развития вышеописанных осложнений 
в группе индивидуализированного давления достоверно 
ниже. Различий в продолжительности госпитализации 
и 30-дневной смертности выявлено не было [61].

Благодаря значительному объему накопленных дан-
ных очевидно, что интраоперационная гипотензия спо-
собствует увеличению риска осложнений в послеопера-
ционном периоде. Но для того, чтобы сформулировать 
рабочие рекомендации, необходимо провести крупный 
анализ данных. Метаанализ по данной теме, включаю-
щий результаты 14 когортных исследований, был недавно 
осуществлен Gu et al. В результате данного метаанализа 
было установлено, что интраоперационная гипотензия, 
несмотря на гетерогенность существующих определений, 
ассоциирована с увеличенным риском 30-дневной смерт-
ности (ОШ 1,29; 95% ДИ 1,19–1,41), крупных осложне-
ний со стороны сердечно-сосудистой системы (ОШ 1,59; 
95% ДИ 1,23–2,05), в особенности инфаркта миокарда 
(ОШ 1,67; 95% ДИ 1,31–2,13) и ОПП (ОШ 1,39; 95% ДИ 
1,09–1,77). «Тройное снижение», о котором упоминалось 
ранее, также было ассоциировано с повышенным риском 
30-дневной смертности (ОШ 1,32; 95% ДИ 1,03–1,68) [62].

Таким образом, интраоперационная гипотензия бес-
спорно является существенным фактором риска разви-
тия послеоперационных осложнений со стороны нервной, 
сердечно-сосудистой, выделительной и других систем 
организма. Суммарная продолжительность гипотензив-
ных эпизодов и глубина падения АД прогрессивно уве-

личивают риск осложнений. Чем ниже значение АД, тем 
меньше временное окно, в течение которого анестези-
олог может принять меры для коррекции гемодинамики 
без вреда для здоровья пациента. Общепринятых границ 
гипотензии на данный момент не существует. Согласно 
результатам некоторых исследований увеличение часто-
ты послеоперационных осложнений наблюдается уже 
при падении САД ниже 70 мм рт. ст. До тех пор, пока опу-
бликованные данные не подвергнуты метаанализу, опре-
деляющему временные интервалы, в течение которых 
гипотензия той или иной выраженности допустима, мы ре-
комендуем поддерживать интраоперационное САД выше 
70 мм рт. ст. и строго не допускать даже кратковременного 
падения САД ниже 55 мм рт. ст.
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