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На сегодняшний день сердечно-сосудистые забо-
левания являются проблемой номер один в структуре 
смертности взрослого населения экономически развитых 
стран мира. Основными причинами заболеваний сердца 
являются поражение коронарных артерий, клапанные 
пороки и врожденные пороки сердца [3]. 

 Основным методом инвазивного восстановления 
кровообращения и нормализации гемодинамики у 
больных ИБС и клапанными пороками сердца, несмотря 
на расширившиеся возможности медикаментозного 
лечения и профилактики, остается хирургическое вме-
шательство [3]. 

Успешное развитие кардиохирургии и внедрение 
в практику аппарата искусственного кровообращения 
(ИК) позволило снизить госпитальную летальность в 
отдельных группах больных до 1–3% [6]. В последние 
годы значительно возросла сложность выполняемых 
операций, постоянно увеличивается число оперируемых 
с явлениями выраженной сердечной недостаточности, 
многие оперативные вмешательства осуществляются 
по жизненным показаниям на фоне полиорганной недо-
статочности [6]. В настоящее время частота осложнений 
после операций на сердце с ИК по-прежнему высока и 
составляет 20–30% [6]. К сожалению, невозможно полнос-
тью избежать осложнений, возникающих как в интраопе-
рационном, раннем послеоперационном, так и в госпи-
тальном послеоперационном периодах [1]. Сама по себе 
сложность кардиохирургической операции для многих 
пациентов может быть самым главным фактором риска 
смерти в периоперационный период. Вмешательства на 
нескольких клапанах или одновременно на аортальном 
клапане и коронарных артериях, сопровождаются гораздо 
большей частотой развития осложнений, чем операции 
только на одном клапане или только на коронарных 
артериях. Любая операция, при которой требуется ИК 
на протяжении более 40 минут, сопровождается более 
высокой частотой осложнений, которая увеличивается 
пропорционально длительности ИК [3]. К главным 
причинам гибели больных после кардиохирургических 
операций в раннем послеоперационном периоде относят 
острую сердечную недостаточность, синдром острого 
повреждения легких, острую почечную недостаточность, 
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синдром полиорганной недостаточности, дисфункцию 
нервной системы [6]. 

Частота возникновения неврологических осложне-
ний после кардиохирургических операций значительно 
варьирует по данным различных авторов [17, 30, 32, 34, 
37]. Различия обусловлены вариабельностью в определе-
нии клинических критериев патологии и выбором вре-
мени послеоперационной оценки. Частота осложнений 
значительно выше при проспективных исследованиях 
(до 60%), чем при 

Неврологические осложнения после кардиохирурги-
ческих операций являются одним из наиболее грозных 
осложнений. По данным Shaw и соавт., у 61% пациентов 
после кардиохирургических вмешательств были обнару-
жены неврологические осложнения, из них со стороны 
периферической нервной системы – у 12% [31]. 

Одним из наиболее частых осложнений со стороны 
периферической нервной системы, возникающих после 
оперативных вмешательств на сердце, является поли-
невропатия. В зарубежной литературе данная форма 
осложнений носит название: «сritical illness polyneurop-
athy» (CIP). Она встречается примерно у 2% пациентов, 
находящихся в отделении интенсивной терапии [28]. 

 Диагностика
Полиневропатия – заболевание периферической 

нервной системы, характеризующееся диффузным по-
ражением периферических нервных волокон, входящих 
в состав различных нервов. Клинически полиневропатия 
проявляется периферическим тетрапарезом, арефлекси-
ей, нарушением чувствительности (часто по типу «но-
сков, чулок и перчаток») и вегетативной дисфункцией. 
Дебютным проявлением полиневропатии часто служат 
сенсорные расстройства, к которым в последующем 
могут присоединяться двигательные и вегетативные 
симптомы [2, 4]. 

При большинстве полиневропатий в первую очередь 
страдают наиболее длинные нервные волокна, поэтому в 
дебюте заболевания симптомы появляются в дистальных 
отделах конечностей. Симметричность симптоматики 
отражает диффузный характер поражения нервных во-
локон [2]. 
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Для верификации полиневропатии у пациентов в 
критическом состоянии возможно проведение электро-
нейромиографии (ЭНМГ) и биопсии мышц [14].  

ЭНМГ является стандартом для диагностики поли-
невропатии, которая позволяет оценить функциональное 
состояние периферических нервов и мышц. Она дает 
возможность отслеживать состояние нервных волокон 
в динамике и оценивать эффективность терапии. Кри-
териями полиневропатии по данным ЭНМГ являются: 
снижение амплитуды М-ответа, замедление скорости 
проведения по моторным и сенсорным волокнам, уве-
личение резидуальной латентности [2].

Причины
Этиология полиневропатии у пациентов, подверг-

шихся кардиохирургическим операциям, по данным 
доступной отечественной и зарубежной литературы 
остается недостаточно изученной и в каждом конкретном 
случае зачастую остается не выясненной. Отсутствуют 
алгоритмы периоперационной диагностики, подходы к 
профилактике и лечению полиневропатии у пациентов, 
перенесших операции на сердце [9, 11, 12, 43]. 

По данным исследования Thiele RI и соавт. у 7 из 
1511 пациентов, перенесших операцию на открытом 
сердце, были выявлены признаки полиневропатии на 
основании ЭНМГ. Эти 7 пациентов составили основную 
группу [35]. На тот период в отделении реанимации 
более 7 дней находились 37 пациентов, которые также 
подверглись операциям на сердце, однако в послео-
перационном периоде у них отсутствовали признаки 
полиневропатии. Эти пациенты вошли в контрольную 
группу. 4 из 7 пациентов с полиневропатией скончались 
вследствие полиорганной недостаточности. В контроль-
ной группе 3 из 37 пациентов умерли вследствие поли-
органной недостаточности. Результаты исследования 
показали, что пациенты основной группы значительно 
дольше оставались в отделении интенсивной терапии, 
(р < 0,01), им больше времени проводилась ИВЛ, (р < 0,-
01). Среди пациентов, у которых были выявлены при-
знаки полиневропатии, достоверно чаще наблюдались 
синдром полиорганной недостаточности и системный 
воспалительный ответ, (р < 0,01). Кроме того, доля паци-
ентов, нуждающихся в высоких дозах кортикостероидов, 
катехоламинов и использовании гемодиафильтрации 
было значительно выше в первой группе по сравнению 
с группой контроля (p < 0,01). На основании проведен-
ного исследования Thiele RI и соавт. сделали выводы, 
что полиневропатия является грозным осложнением 
после операции на сердце, которая связана с высокой 
смертностью, длительным пребыванием в отделении 
реанимации и пролонгированной ИВЛ [35]. 

В 2000 г. Thiele RI и соавт. доложили о результатах 
наблюдения за 37 пациентами, подвергшихся операциям 
на открытом сердце, которым проводилась ИВЛ более 
3 дней. Всем больным была проведена ЭНМГ с целью 
верификации полиневропатии. Также у пациентов оце-

нивались показатели дозы применяемых катехоламинов, 
длительность сепсиса, продолжительность гемодиафиль-
трации, концентрация уровня мочевины, креатинина, 
альбумина и глюкозы крови, а также возраст, длитель-
ность пребывания в отделении интенсивной терапии, 
длительность ИВЛ и конечное диастолическое давление 
левого желудочка до операции по данным эхокардио-
графии (ЭХОКГ). Результаты исследования показали, 
что у 12 из 37 пациентов были выявлены признаки по-
линевропатии. В послеоперационном периоде показатели 
уровня мочевины были выше у пациентов с признаками 
полиневропатии, (р < 0,05). Эти пациенты дольше на-
ходились в отделении интенсивной терапии, (р < 0,05), 
более длительно проводилась им ИВЛ, (р < 0,05) и этим 
пациентам требовались большие дозы катехоламинов 
(адреналина, норадреналина) и меньшие дозы добута-
мина, (р < 0,05). Сепсис значительно чаще был выявлен у 
пациентов с признаками полиневропатии, (р < 0,05). Ав-
торы на основании проведенного исследования пришли к 
выводу, что сепсис, повышение мочевины и использова-
ние больших доз катехоламинов могут быть причинами 
полиневропатии у пациентов подвергшихся операциям 
на сердце. Профилактика сепсиса и использование низ-
ких доз катехоламинов могут уменьшить возникновение 
полиневропатии у пациентов, перенесших операции на 
открытом сердце [36].

Chen H.C. и соавт. доложили о наблюдении за па-
циенткой 75 лет, у которой был выявлен тетрапарез 
после оперативного вмешательства на сердце по поводу 
инфекционного эндокардита. Тетрапарез регрессировал 
после интенсивного лечения основного заболевания и 
реабилитационных мероприятий. Авторы предположили, 
что любая мышечная слабость, паралич конечностей, 
а также сложность отключения от аппарата ИВЛ, воз-
никающие у пациентов с синдромом воспалительного 
ответа после оперативного вмешательства, являются 
признаками полиневропатии. Сама полиневропатия 
считается осложнением системного воспалительного 
ответа и сепсиса. Тем не менее, в доступной современной 
литературе отсутствуют работы, подтверждающие при-
чинно-следственную связь между развитием тетрапареза 
и инфекционным эндокардитом [15].

Piper S. и соавт. представили данные клинического 
наблюдения за пациентом 64 лет, у которого после кардио-
хирургического вмешательства были выявлены признаки 
сепсиса, полиорганной недостаточности, тетрапарез. 
Изначально неврологические изменения были истолко-
ваны как постгипоксическое поражение головного мозга. 
Пациенту была проведена ЭНМГ, по данным которой вы-
явлены признаки дистальной дегенерации сенсорных и 
моторных волокон. На основании клинической картины 
и данных ЭНМГ была диагностирована полиневропа-
тия. Авторы на основании проведенного клинического 
наблюдения посчитали, что полиневропатия – это не-
врологическое осложнение, которое может возникать 
вторично вследствие хирургического вмешательства, 
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комы и травмы, связанной с сепсисом или полиорганной 
недостаточностью [28].

Полиневропатия является наиболее распростра-
ненной нервно-мышечной патологией, возникающая в 
условиях отделения реанимации [9, 10]. У 2 % пациентов 
отделения реанимации, у которых имеются признаки 
системной воспалительной реакции, полиневропатия 
может развиться в течение 3-х дней после дебюта сепсиса 
или системного воспалительного ответа [9, 28]. У 50–70% 
пациентов признаки полиневропатии выявляются в 
случае наличия у них сепсиса длительностью больше 2 
недель [9, 10]. 

В настоящее время предложены многочисленные 
механизмы для объяснения патофизиологии полинев-
ропатии у пациентов в критическом состоянии, ни одни 
из которых не является доказанным [33].

Впервые развитие полиневропатии у больных в кри-
тическом состоянии описано C.F. Bolton и соавт. в 1984 г. 
У 5 пациентов, находящихся в отделении реанимации в 
критическом состоянии, выявлены мышечная слабость 
во всех четырех конечностях, арефлексия. Пациентам 
проводились электрофизиологические исследования, би-
опсия мышц, нервов. Возможными причинами развития 
автор посчитал повышение уровня сахара в крови, кото-
рое часто возникает у больных в критическом состоянии, 
а также системный воспалительный ответ, использование 
кортикостероидов, препаратов, блокирующих нервно-
мышечную передачу, которые широко используются в 
реанимации [11]. 

В 1986 г. C.F. Bolton и соавт. провели сравнение между 
2 группами пациентов. Первая группа состояла из 15 па-
циентов, у которых возникли признаки полиневропатии 
в условиях критических состояний, а во вторую группу 
вошли 16 пациентов, страдающие синдромом Гийена-
Барре. Всем пациентам проводились ЭНМГ, исследование 
спинномозговой жидкости. У пациентов первой группы 
имелись признаки сепсиса, полиорганной недостаточ-
ности. По данным ЭНМГ отмечалось снижение М-ответа 
по моторным, сенсорным волокнам. При проведении 
игольчатой ЭНМГ выявлялись признаки денервации 
мышц. У пациентов второй группы отсутствовали 
признаки сепсиса, полиорганной недостаточности. По 
данным анализа спинномозговой жидкости отмечено 
повышение в ней концентрации белка. Исследование 
показало, что пациенты этих 2-х групп отличались друг 
от друга предрасполагающими факторами к развитию 
полиневропатии, электромиографическими характе-
ристиками, а также данными результатов исследования 
спинномозговой жидкости [12]. 

Bolton С.F. предположил, что дегенерация аксонов 
может быть вызвана присутствием фактора некроза 
опухоли, гистамина, метаболитов арахидоновой кисло-
ты, активации системы комплемента и формированием 
локальных свободных радикалов, а также нарушением 
микроциркуляции периферических нервов. Поэтому 
периферическая нервная система рассматривается как 

еще одна система, которая повреждается вследствие раз-
вития сепсиса [10, 19]. 

Синдром системного воспалительного ответа 
возникает у большинства пациентов после кардиохи-
рургических операций в условиях ИК как механизм, 
защищающий организм от повреждающих факторов. 
Инициация синдрома системного воспалительного 
ответа происходит при контакте крови с чужеродной 
поверхностью экстракорпорального контура, не имею-
щего эндотелиальной выстилки. В результате происходит 
активация плазменных белков системы комплемента, 
служащих медиаторами активации клеток белой крови 
– нейтрофилов и моноцитов. Во время ИК активирован-
ные лейкоциты продуцируют и высвобождают вазоактив-
ные и цитотоксические вещества, циркуляция которых 
опосредует проявления системного воспалительного 
ответа. Образующиеся при этом провоспалительные 
медиаторы (брадикинин, фибрин, плазмин) запускают 
каскад воспалительных реакций, что приводит к акти-
вации тромбоцитов, лейкоцитов, развитию системного 
воспалительного ответа и выбросу большего количества 
провоспалительных цитокинов-интерлейкинов (IL) -1, 
IL-6, IL-8, фактора некроза опухоли (TNFα) [22, 25]. По 
мнению Westerberg M. И соавт. системный воспалитель-
ный ответ является наиболее частой причиной поли-
органной недостаточности, в том числе, повреждения 
периферической нервной системы в раннем послеопе-
рационном периоде [44]. 

C.F. Bolton и соавт. в результате проведенного ис-
следования пришли к выводу, что полиневропатия раз-
вивается у 70% больных, имеющих признаки сепсиса и 
полиорганной недостаточности. Полиневропатия у этих 
пациентов представлена тетрапарезом, дыхательными 
нарушениями, что в свою очередь приводит к трудностям 
отключения от аппарата ИВЛ. Клинические признаки 
полиневропатии порой недостаточны и для верифика-
ции диагноза всем пациентам проводилась ЭНМГ, вы-
явившая нарушение проведения, как по моторным, так 
и по чувствительным волокнам. Показатели КФК у этих 
пациентов были в пределах нормы или слегка завышен-
ными. По данным биопсии мышц выявлены признаки 
атрофии [14].  

 По данным Robert D. и соавт. полиневропатия 
возникает у 50% пациентов отделения реанимации, с 
признаками сепсиса, полиорганной недостаточности и 
которым длительно проводится ИВЛ [29].  

Полиневропатия не возникает исключительно при 
наличии сепсиса [9]. Возникновение полиневропатии на-
блюдалось и после дыхательной недостаточности, острых 
эпизодов гипотонии и травмы без признаков сепсиса, 
полиорганной недостаточности [20, 23, 24]. 

Также причинами развития полинейропатии могут 
быть длительная ИВЛ, гиперметаболизм, гиповитаминоз, 
эндотоксины бактерий, коагулопатии, использование 
аминогликозидов (гентамицин), кортикостероидов, 
препаратов блокирующих нервно-мышечную передачу, 
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которые широко используются в реанимации [9, 11, 12, 
18, 27, 29, 39, 40].

Таким образом, точный механизм развития полинев-
ропатии у пациентов подвергшихся операциям на сердце 
остается неопределенным. 

Профилактика и лечение 
Профилактические меры, такие как контроль уровня 

глюкозы, физическая реабилитация и осторожное ис-
пользование кортикостероидов, препаратов, блокирую-
щих нервно-мышечную передачу, могут помочь снизить 
инцидентность полиневропатии у пациентов, подверг-
шихся кардиохирургическим операциям [21].

April M.K. и Van den Berghe G и соавт. в результате 
проведенных крупных проспективных рандомизи-
рованных исследований [9, 39] предполагают, что 
предотвращение полиневропатии и снижение смерт-
ности на 40% возможны при использовании инсули-
нотерапии. 

Mohr M., и соавт. предложили, что раннее назначение 
иммуноглобулинов может также предотвратить развитие 
полиневропатии [26].

Однако Brunner R. и соавт. провели проспективное 
рандомизированное двойное слепое, плацебо-контролиру-
емое исследование [13], включающее в себя 38 пациентов 
в критическом состоянии, у которых имелись полиор-
ганная недостаточность, сепсис и ранние клинические 
признаки полиневропатии. Пациенты были рандомизи-
рованы на 2 группы: первая группа пациентов (n = 19) 
получала обогащенный иммуноглобулин М, а вторая 
группа (n = 19) – плацебо в течение трех дней. Исходные 
характеристики были сопоставимы между двумя группа-
ми. После промежуточного анализа, исследование было 
прекращено досрочно в связи с тщетностью в достижении 
первичной конечной точки. Введение обогащенного им-
муноглобулина М в начале лечения не смягчало выражен-
ность полиневропатии у больных в критическом состоянии 
с полиорганной недостаточностью, сепсисом [13].

По мнению Sheth R.D., Bolton C.F. нет достоверных 
данных, подтверждающих, что использование иммуно-
глобулина М и интенсивная инсулинотерапия может 
предотвратить или уменьшить выраженность полинев-
ропатии и снизить смертность [33].

В настоящее время отсутствуют доказавшие свою 
эффективность методы лечения полиневропатии у паци-
ентов в критическом состоянии. Исход полиневропатии 
для большинства пациентов связан с выраженностью 
самой полиневропатии, а также тяжестью основного за-
болевания, ранней его диагностикой и лечением [33].

 Восстановление двигательной функции и регресс 
чувствительных нарушений зависит от успешного 
лечения сепсиса и полиорганной недостаточности. Ис-
ключением составляют пациенты находящихся в крайне 
тяжелом состоянии [14]. 

 В настоящее время нет специфического лечения 
полиневропатии у пациентов в критическом состоянии 

[9, 18, 28, 33]. Терапия направлена на лечение основного 
заболевания [9, 28, 39].

Большинство специалистов отмечают полное вос-
становление, при легкой степени полиневропатии [9, 
18, 42]. У пациентов с более тяжелой степенью полинев-
ропатии восстановление ограничено в связи с высокой 
смертностью [9, 16]. Прогноз полного восстановления 
таких пациентов колеблется от нескольких месяцев до 5 
лет после выписки из отделения реанимации [9, 42].

Отсутствуют подходы к периоперационной про-
филактике полиневропатии у пациентов перенесших 
операции на сердце. 

Заключение: Таким образом, в настоящее время 
предупреждение и лечение полиорганной недостаточ-
ности и системного воспалительного ответа, являются 
единственными и основными методами борьбы с по-
линевропатией возникающей у пациентов перенесших 
операции на сердце. Исключение или осторожное 
использование кортикостероидов, препаратов блоки-
рующие нервно-мышечную передачу, а также ранняя 
реабилитация сочетающееся с физиотерапией имеют 
решающее значение для восстановления пациента. Необ-
ходимы дальнейшие исследования для определения под-
ходов к периоперационной диагностике, профилактике 
и лечению полиневропатий у пациентов подвергшихся 
кардиохирургическим операциям. 
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