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Актуальность проблемы лечения критиче-
ских состояний как у взрослых, так и у детей 
не вызывает сомнения в силу распростране-
ния агрессивных хирургических вмешательств, 
увеличения доли иммунокомпрометированных 
пациентов среди реанимационных больных, ге-
нетических дефектов, развитию системы ухо-

да за новорождёнными с низкой и экстремаль-
но низкой массой тела [1,2,3]. Универсальным 
синдромом, с которым приходится иметь дело 
врачам отделений реанимации (ОРИТ), явля-
ется синдром полиорганной недостаточности 
(ПОН) [4]. ПОН представляет собой совокуп-
ность недостаточности двух и более органов и 
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систем, которые наблюдаются или одновремен-
но, или последовательно, требует протезирова-
ния или полного замещения функции поражен-
ных органов, с эффектами взаимного потенци-
ирования и высокой вероятностью персисти-
рования и летального исхода [6,7,8]. Данный 
синдром был впервые описан в серии статей 
Baue и соавторов, которые наблюдали после-
довательное развитие недостаточности функ-
ции легких и далее функции печени и почек, 
характерным было развитие данного синдрома 
на третьи сутки после проведения агрессивных 
хирургических операций и вне связи с шоком. 
На аутопсии были обнаружены фокусы воспа-
ления в органах, расстройства микроциркуля-
ции, однако воспалительные изменения были 
стерильными, то есть не имели первично ин-
фекционного начала [8,9,10]. Первые описания 
полиорганной недостаточности (ПОН) у детей 
в критических состояниях появились в восьми-
десятые годы XX века, в 90-е годы аналогич-
ные работы опубликованы в отношении ПОН 
у новорожденных [11,12]. У детей в ходе про-
ведения ряда клинических исследований была 
описана множественная последовательная дис-
функция органов, в среднем развившаяся на 
третьи-четвертые сутки с момента поступления 
в госпиталь. Авторы также выделяют вариан-
ты развития ранней и поздней ПОН. Клиниче-
ская патофизиология ПОН у детей подтвержде-
на многочисленными экспериментальными ис-
следованиями [13,14,15,16]. 

На данный момент ПОН у детей является од-
ной из основных причин летальности в ОРИТ. 
Так как сепсис является лидирующей причи-
ной поступления пациентов в ОРИТ, считает-
ся, что сепсис-ассоциированная ПОН является 
наиболее частой осложняющей течение основ-
ного заболевания формой критического состо-
яния в педиатрии [17,18]. Так, в случае разви-
тия сепсис-ассоциированной ПОН летальность 
возрастает на порядок по сравнению с группой 
пациентов без ПОН или с низкими показателя-
ми шкал оценки тяжести критического пациен-
та [19]. По мнению ряда авторов, летальность 
в группе детей с ПОН выражается цифрами от 
13 до 25 % [20]. Кроме того, интенсивная те-
рапия ПОН несет значительную нагрузку на 
систему общественного здравоохранения, что 
выражается в увеличении стоимости терапии 
каждого пациента. В США количество случа-
ев ПОН составляет 42 000 в год среди всех ре-
анимационных пациентов с уровнем летально-

сти 10,3% [21]. Общие затраты больницы для 
лечения ПОН у детей приближаются к $ 1,7 
млрд в год. В США для выхаживания детей со 
средним сроком пребывания в больнице 74 дня 
(больные с ПОН, требующие методов долго-
временной поддержки функций органов) расхо-
ды приближаются к $ 75.000 за случай [22,23].  

Был идентифицирован ряд факторов риска 
развития ПОН у детей, включающих тяжелую 
гипоксемию на момент поступления в ОРИТ, 
остановку сердца, шок, травму, острый панкре-
атит, острую лейкемию, трансплантацию (как 
солидного органа, так и стволовых клеток), 
сепсис, факт недоношенности и гипоалимента-
ции. Все они вносят свой определенный вклад 
в формирование ПОН, о чем свидетельствует 
множество исследований [24,25]. 

Дети предрасположены к развитию систем-
ного воспалительного ответа (СВО) и ПОН в 
большей степени, чем взрослые, за счет несба-
лансированности механизмов, регулирующих 
воспалительный ответ, уязвимости системы ге-
мостаза и метаболических реакций, незрело-
сти иммунной и эндокринной систем, что пред-
располагает к присоединению инфекции, кото-
рая в дальнейшем приводит к прогрессирова-
нию синдрома полиорганной недостаточности 
(СПОН). Авторы указывают, что распростра-
ненными причинами СВО и ПОН у детей явля-
ются острый респираторный дистресс-синдром 
(ОРДС) – до 70% всех случаев ПОН, асфиксия 
– 45%, сепсис – 34% случаев [26,27]. 

Основной патогенетический фактор ПОН 
– ответ организма на массивное повреждение 
тканей и/или инфекцию, что в большей степе-
ни оказывает влияние на исход, чем сам факт 
повреждения, определенный как «синдром вос-
палительного ответа». СВО рассматривается 
на данный момент как ключевое патогенети-
ческое звено критических состояний, ассоции-
рованных с развитием полиорганной недоста-
точности. За последние годы в литературе ста-
ли появляться аналитические статьи, подчер-
кивающие низкую степень чувствительности 
и специфичности критериев СВО к развитию 
критических состояний и необходимость фор-
мулирования новых представлений о природе и 
патогенетической роли системного воспаления. 
Синдром системного воспалительного ответа 
(ССВО) изначально диагностируется у боль-
шинства детей (70-80%), поступающих в отде-
ления реанимации, при этом прогрессирование 
ССВО в сепсис отмечается у 15-30% и зависит 
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от возрастной группы: у детей младшего воз-
раста частота перехода ССВО в сепсис больше, 
чем у детей старшего возраста [21,28].

На данный момент имеется превалирова-
ние «danger hypothesis», которая подразумева-
ет, что повреждение собственных клеток орга-
низма хозяина ведет к выбросу ассоциирован-
ных с повреждением молекулярных паттернов 
(DAMP), которые, в свою очередь, способны 
нарушать клеточный антиген-презентирую-
щий ответ на экзогенные антигены или пато-
ген-ассоциированные молекулярные паттерны 
(PAMP). Данная гипотеза поддерживается ря-
дом исследований, проведенных в клинике: де-
ти, которые имели проявления СВО и ПОН, об-
ладали большей концентрацией циркулирую-
щих биомаркеров PAMP, DAMP и цитокинов, 
что ассоциируется со степенью тяжести ПОН. 
Уровень цитокинов у таких пациентов ведет к 
нарушению функции эндотелия, апоптозу, реа-
лизуемому в виде ОРДС, острого повреждения 
почек, дисфункции печени. Следствием цито-
кинемии и нарушения распознавания DAMP 
является микроангиопатия и микротромбозы, 
митохондриальная аутофагия (митофагия), что 
выглядит как катаболизм и иммунная супрес-
сия, а также вторичный иммунодефицит за счет 
апоптоза иммунных клеток [29,30]. 

Причины, которые определяют последова-
тельность и количество вовлеченных в СПОН 
органов и их вклад в исход у пациентов детско-
го возраста, окончательно не определены. 

Есть мнение о том, что последовательность 
механизмов может быть представлена следую-
щим образом [27]:

Инициирующий фактор (ы): ишемия и ре-
перфузия, травма, онкология, панкреатит, ис-
кусственное кровообращение. 

Фоновая патология: врожденные нарушения 
метаболизма, сепсис, аутоиммунное состояние.

Выброс DAMP.
Нарушение метаболизма цитохрома Р450.
Увеличение уровня PAMP, в том числе и ве-

роятность транслокации бактерий из собствен-
ного пула микробиома желудочно-кишечного 
тракта.

Выброс цитокинов.
Дисфункция эпителия (пример – ОРДС).
Эндотелиальная дисфункция (пример – ми-

крососудистый тромбоз и ДВС).
Дисфункция митохондрий (пример – катабо-

лизм, полинейромиопатия, связанная с ОРИТ, 
мышечная слабость).

Дисфункция иммунологических эффектор-
ных клеток (пример – нарушение сопротивляе-
мости тканей, раневое истощение, апоптоз им-
мунологических клеток, персистенция имму-
носупрессии, катаболизм, истощение). 

Микроциркуляторные расстройства в усло-
виях ПОН имеют особенность в виде отсут-
ствия корреляции между системной гемодина-
микой и микроциркуляторным кровообраще-
нием, то есть в условиях стабильности пока-
зателей сердечного индекса у пациентов могут 
наблюдаться значимые расстройства микро-
циркуляции. Ряд экспериментальных исследо-
ваний с использованием методик темнополь-
ной капилляроскопии, лазерной допплерофло-
уметрии, параинфракрасной спектроскопии 
и других доказали, что микроциркуляторные 
расстройства являются ведущими гемодина-
мическими нарушениями в ходе формирова-
ния и дальнейшего прогрессирования ПОН 
[31,32,33]. Есть две теории относительно уча-
стия расстройств микроциркуляции в генезе 
ПОН: или ассоциированные с ПОН расстрой-
ства микроциркуляции ведут к нарушению ме-
таболизма клетки и дисфункции митохондрий, 
или микроциркуляторные нарушения являют-
ся вторичными по отношению к клеточному 
стрессу [33]. Известно, что у выживших с ПОН 
и сепсисом чем тяжелее микроциркуляторный 
дистресс, тем дольше длится первичное рас-
стройство функции органов. Также доказано, 
что быстрейшее (в течение ближайших 3 часов 
после шока) рекрутирование микроциркуляции 
ведет к улучшению течения ПОН в ближайшие 
24 часа. В ходе микроциркуляторного дистрес-
са у детей реализуются следующие механиз-
мы: эндотелиальная дисфункция, нарушение 
баланса между вазодилатирующими и вазокон-
стрикторными медиаторами, повреждение гли-
кокаликса и адгезия и альтерация межэндоте-
лиальных плотных контактов с формированием 
синдрома капиллярной утечки. Особенностью 
существующих исследований является практи-
чески полное отсутствие интерполяции техно-
логий исследования микроциркуляции в дет-
скую практику [34]. 

Митохондрии играют ведущую роль в под-
держании адекватного уровня клеточных мета-
болических процессов. Кроме простого поддер-
жания нормального клеточного метаболизма и, 
как следствие, дезинтеграции метаболических 
процессов в ходе критического состояния, что 
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ведет к гиперметаболической ПОН, митохон-
дриальная дисфункция приводит к окончатель-
ному прогрессированию ПОН за счет форми-
рования инфламмасом посредством фрагмен-
тации митохондриальной ДНК, чьи фрагмен-
ты активируют образования данной структуры 
[15]. Кроме того, разрушение и дисфункция ми-
тохондрий тесно связаны с нарушением ауто-
фагии, процессом, который активно участвует в 
норме в ходе репарации, следовательно, имеет-
ся мнение о том, что нарушение функции ауто-
фагии у детей с ПОН может нарушить процесс 
ауторепарации и вызвать эффект персистиру-
ющей ПОН с иммунной супрессией [24]. Ми-
тохондриальная ДНК и ее фрагменты выпол-
няют роль DAMP, что потенциирует СВО при 
ПОН. Известно, что экспериментальные моде-
ли по использованию фармакологических пре-
паратов, направленных на восстановление ми-
тохондрий, способны нивелировать проявления 
органной дисфункции [27]. 

Первоначально идея ПОН и желудочно-ки-
шечного тракта (ЖКТ) как «мотора» ПОН бы-
ла высказана в 1992 году Meakins и соавтора-
ми. Идея предполагала наличие ПОН без при-
знаков первичной инфекции и сепсиса без пер-
вичного очага инфекции или когда первичный 
очаг инфекции был полностью санирован. Ком-
понентами данной теории могут быть: элемен-
ты повреждения эпителия ЖКТ, транслокация 
интестинального микробиома и контаминация 
грам-отрицательной флорой ЖКТ с дальней-
шим перемещением липополисахарида (ЛПС) 
как основного эндотоксина и участие в реали-
зации эффектов PAMP. Считается, что у детей 
реализуются все данные механизмы [26]. Так, 
вследствие системного воспалительного отве-
та, использования длительного парентерально-
го питания, системной ишемии и реперфузии, 
незрелости системы микроциркуляции ворсин-
ки (особенно у недоношенных детей и детей c 
системной гипоксией) наблюдаются элементы 
апоптоза эпителиоцитов кишки, что характе-
ризуется гиперэкспрессией Bcl2 [25]. Плотные 
контакты энтероцитов разрываются и повре-
ждаются за счет активности свободных радика-
лов в условиях ишемии и реперфузии, а также 
использования инфузионно-трансфузионной 
терапии на основании синтетических коллои-
дов. Кроме того, разрывы плотных контактов 
реализуются на основе действия системно вы-
брасываемых цитокинов, что может потенци-
роваться сепсисом и системной гипоксией.  

У детей также описывается нарушение функци-
онирования микробиома, что определяется ис-
пользованием активной антибиотикотерапии, 
созданием условий для ишемии и реперфузии 
кишки, нарушением трофической функции эпи-
телия ЖКТ [33]. Несмотря на довольно боль-
шую базу доказательности экспериментальных 
исследований в отношении участия ЖКТ в ге-
незе ПОН у детей, клинических методов оцен-
ки транслокационного феномена (в частности, 
биохимические маркеры проницаемости, мар-
керы повреждения плотных контактов и глико-
каликса капилляров сосудистой системы ЖКТ, 
выявление ЛПС или его активности в сыворот-
ке крови пациента) явно недостаточно. 

Клинически ПОН складывается из призна-
ков нарушения функции двух и более органов 
и систем органов [34]. Простой подсчет коли-
чества пораженных органов и систем органов 
на основании наличия или отсутствия недоста-
точности органа не позволяет выявлять ПОН на 
ранних стадиях, поэтому подсчет в баллах сте-
пени дисфункции пораженной системы счита-
ется более информативным. Оценка тяжести 
ПОН в педиатрии сопряжена с особенностя-
ми физиологических параметров, которые на-
ходятся в зависимости от периодов детского 
возраста, что необходимо учитывать при соз-
дании инструмента оценки тяжести ПОН у де-
тей. Шкала PELOD (Paediatric Logistic Organ 
Dysfunction) — одна из нескольких наиболее 
часто используемых шкал для оценки тяжести 
ПОН у детей. В шкалу входят переменные, оце-
нивающие органные дисфункции центральной 
нервной системы с помощью шкалы ком Глаз-
го, система кровообращения оценивается с уче-
том частоты сердечных сокращений и уровня 
систолического артериального давления, учет 
параметров производится в зависимости от 
возраста, система дыхания оценивается на ос-
новании респираторного индекса (РаО2/FiO2) 
и парциального давления углекислого газа в 
артериальной крови (РаСО2), функция почек 
оценивается на основании уровня креатини-
на, функция печени — на основании уровня ас-
партаттрансаминазы (АСТ) и протромбиново-
го индекса (ПТИ), система крови — на основа-
нии уровня лейкоцитов и тромбоцитов. Шкала 
PELOD переоценивает риск неблагоприятного 
исхода, как и шкалы, использующиеся у взрос-
лых. Оценка тяжести СПОН по шкале PELOD 
в динамике увеличивает прогностическую 
ценность. Шкала PRISM (The Pediatric Risk 
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of Mortality) использует для оценки уровень 
систолического и диастолического артериаль-
ного давления, частоту сердечных сокращений 
и частоту дыхания с учетом возраста ребенка, 
респираторный индекс (РаО2/FiO2), парциаль-
ное давление углекислого газа в артериальной 
крови (РаСО2), уровень глюкозы, калия, каль-
ция, бикарбоната, общего билирубина, отно-
шение протромбинового времени к активиро-
ванному частичному тромбиновому времени, 
зрачковые реакции и шкалу ком Глазго. Моди-
фикации шкалы PRISM II и PRISM III являют-
ся ее упрощенными версиями. Шкала PRISM в 
большей степени пригодна для оценки прогно-
за, чем для оценки тяжести ПОН. При создании 
цифровой оценки тяжести состояния у детей 
при ПОН должны учитываться физиологиче-
ские особенности данной возрастной группы. 
В частности, для каждого возрастного периода 
имеются свои специфические шкалы. Так, на-
пример, у новорожденных шкала PELOD име-
ет более низкую чувствительность, чем у детей 
других возрастных групп. Учитывая невозмож-
ность предсказать точный прогноз у конкретно-
го пациента со СПОН только с использованием 
шкальной оценки, многими исследователями 
предпринимаются попытки использовать раз-
личные физиологические и биохимические па-

раметры в качестве маркеров, которые наряду с 
оценкой по шкале могли бы уточнить прогноз 
и выбрать оптимальные в каждом конкретном 
случае методы лечения СПОН [2,13,34]. Важ-
нейшим недостатком всех шкал оценки тяже-
сти ПОН является отсутствие интеграции био-
химических и биологических маркеров ПОН в 
состав прогностических и диагностических мо-
делей, что несомненно является обоснованием 
для дальнейших исследований.

Заключение
Патогенез ПОН у детей складывается из со-

четанного действия факторов риска, иницииру-
ющего фактора (факторов), реализации DAMP 
и PAMP, системного воспалительного ответа и 
ПОН, в составе механизмов которой включают-
ся дисфункция эпителия, эндотелиальная дис-
функция, дисфункция митохондрий и расстрой-
ства иммунологической функции. 

Существующие шкалы оценки тяжести ПОН 
и прогноза обладают несомненной клиниче-
ской валидностью, однако не включают в свой 
состав компоненты механизмов ПОН, пред-
ставленных выше, что делает обоснованным 
продолжение клинических попыток интегра-
ции маркеров биологического происхождения 
в состав шкал прогнозирования и диагностики.
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