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Синдром последствий интенсивной терапии (PICS-CCI) возникает у тех пациентов реа
нимационных отделений, которые выжили после перенесенного критического состояния, 
если длительность лечения в таких отделениях превышала более 14 дней и сопровождалась 
органной дисфункцией. Следует отметить, что помимо крайне низких показателей долго- 
срочной реабилитации, у них также значительно снижены физические функции, связанные  
со здоровьем по сравнению с другими пациентами. 

Цель работы: проанализировать данные литературных источников, затрагивающих 
вопросы таких хронических критических состояний, как синдром последствий интенсив-
ной терапии; подчеркнуть необходимость дальнейшего мультидисциплинарного подхода  
в изучении данного феномена, а также в ведении и лечении такой категории пациентов, 
что будет способствовать увеличению процента выживаемости и улучшению качества 
жизни пациентов с PICS-CCI. 
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ной терапии.
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The syndrome of consequences of intensive care (PICS-CCI) occurs in those patients of inten- 
sive care units who survived a critical condition, if the duration of treatment in such units exceeded 
more than 14 days and was accompanied by organ dysfunction. It should be noted that in addition  
to extremely low rates of long-term rehabilitation, they also have significantly reduced physical 
functions associated with health, compared with other patients.

Objective: to analyze the data of literary sources touching upon the issues of such chronic critical 
conditions as the syndrome of consequences of intensive care; to emphasize the need for further 
multidisciplinary approach in the study of this phenomenon, as well as in the management and 
treatment of this category of patients, which will contribute to an increase in the percentage of survival 
and improve the quality of life of patients with PICS-CCI.
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Термин «хроническое критическое за
болевание» (chronic critical illness – 

CCI) впервые был введен K. Girardand T. A. 
Raffin в 1985 г. при описании пациентов, 
переживших острую фазу заболевания, 
при этом нуждающихся в постоянной под-
держке и коррекции гомеостаза в услови-
ях интенсивной терапии из-за стойкой ор-
ганной дисфункции [1, 2].

Цель исследования

Цель работы: проанализировать данные 
литературных источников, затрагивающих 
вопросы синдрома последствий интенсив-
ной терапии.

Развитие CCI тесно связано с появле-
нием ряда клинических синдромов и их 
взаимодействием, которое впоследствии 
определяет длительность и тяжесть данно-
го состояния. Важнейшими из них являют-
ся синдром системного воспалительного 
ответа (systemicin flammatory response 
syndrome, SIRS); синдром компенсаторно-
го противовоспалительного ответа (com
pensatory antiinflammatory response synd
rome, CARS); синдром высвобождения ци-
токинов (cytokine release syndrome, CRS); 
острый респираторный дистресс-синдром 
(acute respiratory distress syndrome, ARDS); 
синдром полиорганной недостаточности 
(multiple organ failure, MOF) и синдром стой
кого воспаления, иммуносупрессии и ката
болизма (persistentin flammation, immuno
suppression, and catabolismsyndrome, PICS). 
Именно развитие PICS считается основ-
ной патофизиологией хронического крити-
ческого состояния или CCI [1, 3, 4].

В 2012 году исследователи Центра ис-
следований критических заболеваний сеп
сиса (SCIRC) при Университете Флориды 
ввели термин «синдром стойкого воспа
ления, иммуносупрессии и катаболизма» 
(PICS) для предоставления механистиче-
ской основы изучения CCI у септических 
хирургических пациентов в отделении ин-
тенсивной терапии [2, 5, 6]. Другими сло-

вами, PICS представляет собой патобио-
логию, формирующую у пациентов новый 
фенотип, характеризующийся постоянной 
полиорганной дисфункцией [2, 6].

Зарегистрированные случаи PICS зна-
чительно различаются ввиду того, что нет 
обозначенного периода наблюдения и еди-
ных методов оценки нарушений состоя-
ния организма. Несмотря на это, литера-
турные данные отражают, что половина 
или более людей, выживших после крити-
ческого заболевания, будут страдать от ка
кого-либо компонента PICS (когнитивные 
нарушения, психиатрическая или физи
ческая дисфункция). В обсервационном 
когортном исследовании выживших паци-
ентов, получавших жизнеобеспечение в от
делении интенсивной терапии, значитель-
ная часть из них имела вновь приобретён-
ные когнитивные нарушения, депрессию 
и/или инвалидность в повседневной жиз-
ни через 3 месяца (64 %) и 12 месяцев 
(56 %) [7, 8].

Появление PICS явилось признанием 
того, что интенсивная терапия является, 
по сути, «невольной ятрогенией» в виде 
последствий все более агрессивных меди-
цинских и хирургических вмешательств.

Некоторые авторы рассматривают ос-
новные направления помощи в интенсив-
ной терапии как источники вреда состоя-
нию пациента: искусственная вентиляция 
легких (ИВЛ) активирует транскрипцию фа
кторов экспрессии провоспалительных  
генов, в частности, механическое растя- 
жение легочного микрососудистого эндоте-
лия инициирует выделение интерлейки-
на-8 (ИЛ-8) и повышение чувствительности 
к эндотоксинам в процессе их появления 
в ответ на тканевое повреждение; инфузи-
онная терапия увеличивает транскапил-
лярную проницаемость, повышая объем 
экстраваскулярной воды и сопротивление 
диффузии кислорода, что приводит к тка-
невой гипоксии; парентеральное питание 
способствует печеночной дисфункции и уве-
личивает риск нозокомиальной инфекции; 
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свежезамороженная плазма увеличивает 
риск полиорганной недостаточности; ис-
пользование вазопрессоров представляет 
фактор риска развития венозных тромбо-
зов; использование анальгетиков и средств 
седации пролонгирует ИВЛ, снижает защит-
ные рефлексы дыхательных путей, что по-
вышает риск их инфицирования [9, 10].

Актуальным вопросом среди последст-
вий иммобилизационного синдрома обла-
дает группа нейромышечных нарушений, 
вызывающих жалобы на физическую сла-
бость, которая может сохраняться в тече-
ние месяцев после выписки и снижение то-
лерантности к физическим нагрузкам про-
должительностью вплоть до 3–5 лет [9].

Объяснение данному факту отражает-
ся в условиях пребывания в отделении ре-
анимации/ интенсивной терапии (невесо-
мость на противопролежневом матрасе, 
фиксация конечностей, отсутствие ранней 
реабилитации в остром периоде). По дан-
ным компьютерной томографии, у здоро-
вого человека мышечная масса снижает-
ся на 0,5–2,0 % в день в течение первых 
2–3 недель иммобилизации. Наиболее 
выражен этот эффект в мышцах нижних 
конечностей и спины. Например, мышца-
разгибатель колена снижает силу на 22 % 
через 14 суток, на 53 % – к 28 суткам из-
за уменьшения массы мышечных фиб
рилл. Данный факт объясняется знаниями 
нормальной физиологии: мышцы генети-
чески приспособлены к цикличной актив-
ности «работа–покой». При нарушении 
этого цикла снижается электровозбуди-
мость, сократимость и проводимость тка-
ней, в результате чего страдают энерго- 
зависимые системы аксонального транс
порта структурных протеинов. Все это 
активирует протеолиз, способствующий де
градации белка и индукции апоптоза. В этот 
процесс вовлекаются и периферические 
нервы, что обосновало формирование 
единого синдрома иммобилизационной 
полинейромиопатии критических состоя-
ний [6, 9, 11, 12].

Нозологической формой поражения ней
ромышечной системы при иммобилизации 
является полимионейропатия критических 
состояний (ПМКС). В отдельных источни-
ках можно найти иное название это син-
дрома – синдром приобретенной в отде-
лении интенсивной терапии и реанима-
ции (ОРИТ) слабости (ICUAW). Термин «при-
обретенная слабость в отделении интен-
сивной терапии» (ICUAW – Intensive Care 
Unit Acquired Weakness) был введен в ан-
глоязычных публикациях для описания 
нейронального и миопатического компо-
нентов. Они часто встречаются в сочета-
нии и не всегда дифференцируются, часто 
обозначаясь как один синдром [9, 14]. Ча-
стота встречаемости полинейромиопатии 
критических состояний варьирует от 25 % 
до 83 % в зависимости от основного за- 
болевания. Основными ее проявления- 
ми являются гиподинамия, генерализо-
ванная симметричная слабость респи
раторных мышц и мышц конечностей. Это 
осложнение вызывает тяжелую слабость 
проксимальных и дыхательных мышц, за-
трагивает в том числе диафрагму и, следо-
вательно, приводит и к трудному отлуче-
нию от искусственной вентиляции легких 
[9, 13–15].

Системное изучение данного вопро- 
са выявило 100%-ю частоту развития по-
лимионейропатии критических состояний  
у иммобилизированных пациентов ней- 
рореанимационного профиля в течение 
24–48 часов. Вне зависимости от нозо-
логии 25–33 % пациентов через 7 дней 
постоянного нахождения на аппарате  
ИВЛ приобретают признаки нейромы-
шечной недостаточности. В большинстве 
исследований показана прямая корре-
ляция между продолжительностью ИВЛ, 
длительностью пребывания в реанима-
ционном отделении и степенью выражен-
ности ПМКС [9]. 

Статистические данные мировых изда-
тельств показывают связь ПМКС с процес-
сом системной воспалительной реакции  
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и акцентируют внимание, помимо им- 
мобилизации, риск его развития ПМКС 
повышает септическое состояние, исполь-
зование миорелаксантов и кортикостеро-
идов, и, самое главное, длительная седа-
ция [9, 16].

Длительная иммобилизация приводит 
к увеличению уровня ИЛ-1β, которому 
присваивают одну из основных ролей  
в развитии кахексии при хронической об-
структивной болезни легких (ХОБЛ) [9, 17]. 
Также при длительном постельном режи-
ме повышаются уровни ИЛ-2, ИЛ-6, γ-ин
терферона, фактора некроза опухоли α,  
а также «фактор дифференцировки роста» 
(GDF-15), убиквитиновая протеасомная си
стема (UPS), сывороточный амилоид А1, 
которые потенцируют прогрессирование 
системной воспалительной реакции и даль-
нейшее повреждение мышц, способству-
ющее атрофии [14, 18]. Цитозольный бе-
лок, Nod-подобный рецептор семейства 
NLRP, основной компонент одноименного 
типа инфламмасом (NLRP3 инфламма-
сом), имеет решающее значение в разви-
тии атрофии скелетных мышц [14, 19].

Все вышеизложенные медиаторы яв-
ляются причиной повышения продукции 
оксидантов (ROS) и снижения антиокси-
дантной защиты. Данная реакция в соче-
тании с нарушением балансацитокиново-
го профиля ведет к нарушению соотноше-
ния мышечного синтеза и протеолиза, что, 
в конечном счёте, является причиной по-
тери белка и снижения мышечной силы  
и массы [9, 20].

В группу нейромышечных проявлений 
PICS ещё включена дисфагия. Дисфагия – 
клинический симптом нарушения функции 
глотания, при котором возникают трудно-
сти или дискомфорт продвижения пищево-
го комка от ротовой полости до желудка, 
вследствие нарушения пассажа пищи из 
ротовой полости в желудок. 

У реанимационных пациентов встреча
ется, как правило, нейрогенная орофарин
геальная дисфагия. Вследствие длитель- 

ного кормления через зонд, при котором 
пациент не имеет физиологического трех-
фазного глотания, выделяют: постинтуба-
ционную дисфагию как осложнение дли-
тельного стояния интубационной трубки; 
дисфагию вследствие исчезновения под-
складочного давления при установленной 
трахеостоме; дисфагию как проявление 
синдрома приобретенной слабости в реа-
нимационном отделении. 

Тяжесть дисфагии коррелирует с дли-
тельностью пребывания в отделении реа-
нимации и интенсивной терапии. Около 
60 % интубированных пациентов имеют 
признаки дисфагии, из которых почти  
50% – с предшествующей аспирацией. 
Частота наглоточниковой аспирации после 
экстубации пациентов составляет 59 %  
и коррелирует с длительностью эндотрахе-
альной интубации. У трети орально заинту-
бированных пациентов дисфагия сохраня-
ется после выписки, у 23 % – в течение  
6 месяцев. Более 60% пациентов с острой 
дыхательной недостаточностью имеют на-
рушения глотания после ИВЛ. Умеренная 
и тяжелая дисфагия отмечена у пациен-
тов, находившихся на ИВЛ более 48 ча-
сов, и коррелирует с развитием пневмо-
нии, зондовым питанием и госпитальной 
летальностью [9, 21–24]. 

Моторные функции ларингеального от
дела верхних дыхательных путей опреде-
ляют состояние двух важнейших взаи-
мосвязанных функций – глотания и каш-
ля. Поэтому скрининг дисфагии основан 
на оценке, в первую очередь, кашлевого 
рефлекса. Произвольный кашель осуще
ствляется осознанным усилием пациента. 
Непроизвольный (рефлекторный) кашель 
обеспечивает защитную реакцию от трахе
обронхиальной аспирации при попадании 
жидкости или твердого агента в ларин- 
геальную зону. Снижение или отсутствие 
произвольного кашля у пациента, находяще-
гося в сознании, указывает на нарушение 
иннервации слизистой гортани и трахеи. 
Принято считать, что дисфагия является 
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исключительным проявлением первично 
стволового церебрального повреждения 
(бульбарное нарушение). Между тем, дис-
фагия является одним из наиболее рас-
пространенных маркеров PICS-CCI и пред
полагает проведение обязательного скри-
нинга на дисфагию у пациентов из груп- 
пы риска [9, 24]. Наиболее оптимальным 
является логопедическое обследование  
с 3-хглотковым тестом и фиброларингоско-
пией всем пациентам, экстубированным 
после 72 часов ИВЛ [9, 22, 23].

Пациенты, находящиеся в критическом 
состоянии, испытывают высокий уровень 
физического и психологического стресса 
в отделении интенсивной терапии. Эти пе-
реживания приводят к когнитивным нару-
шениям у пациентов с PICS. Новые или 
усугубляющиеся нарушения когнитивных 
функций сохраняются в течение месяцев 
или лет после выписки из больницы и при-
водят к ухудшению повседневной деятель-
ности и снижению качества жизни [25].

Когнитивные нарушения включают на-
рушения памяти, исполнительных функ-
ций, речи, внимания и визуально-прост
ранственных способностей. Гипогликемия, 
гипергликемия, значимые колебания уров
ня глюкозы в сыворотке крови, делирий 
и симптомы острой реакции на стресс  
в больнице были определены как возмож-
ные факторы риска стойких когнитивных 
нарушений после критического заболева-
ния. Имеются убедительные доказательст-
ва того, что пациенты с делирием, находя-
щиеся в отделении интенсивной терапии, 
подвергаются большему риску долгосроч-
ных последствий когнитивной дисфункции. 

Симптомы депрессии, тревоги и пост-
травматического стрессового расстройст-
ва (ПТСР) являются основными психиче-
скими проявлениями, входящими в состав 
PICS. Нарушения психического состояния, 
которые могут возникнуть у выживших  
в критическом состоянии, включают де-
прессию примерно у 30 % выживших, тре-
вогу 70 % и посттравматическое стрес- 

совое расстройство у 10–50 %. Поэтому 
каждый пациент с подозрением на PICS 
должен, по возможности, пройти психиа-
трическое/психотерапевтическое консуль-
тирование [13, 25, 26].

Диетотерапия имеет решающее зна- 
чение для профилактики PICS, особенно  
в отделениях интенсивной терапии. Адек-
ватное поступление энергии и потребле-
ние белка являются важнейшими факто-
рами для синтеза мышц. Данный факт  
необходимо учитывать, так как энергети-
ческий дефицит покрывается за счет ката-
болизма (в основном мышц), что связано 
с потерей мышечной массы тела, и, как 
следствие, повышенным риском смертно-
сти. В связи с недавним мнением о том, 
что лечебное питание должно быть направ-
лено на увеличение объема и силы мышц, 
существует тесная связь между диетоте-
рапией и PICS [25, 27, 28].

За последние несколько десятков лет 
рекомендации по белковому питанию в от
делениях интенсивной терапии увеличи-
лись с 0,8 г/кг/сут до 2 г/кг/сут в попытке 
компенсировать катаболизм и анаболиче-
скую резистентность. Теперь акцент дела-
ется не на положительном балансе кало-
рий, а на обеспечении специфическими 
макронутриентами, которые способству-
ют достижению клинических результатов  
у пациентов отделения интенсивной тера-
пии [2, 29].

Ряд исследований показали, что ран-
нее назначение большого количества бел-
ка повышает выживаемость пациентов, 
однако перекармливание связано с уве-
личением смертности [2, 25]. В то же вре-
мя был описан «анаболический ответ», ког-
да повышенное содержание белка в пище 
подавляло эндогенный катаболизм белка, 
и этот «анаболический ответ» был дозо- 
зависимым от повышенного количества 
белка [2, 30].

Обоснованием необходимости увели-
чения количества белковых добавок при 
PICS-CCI стала еще одна публикация с Про-
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теинового саммита, в котором было реко-
мендовано назначение белка в диапазо-
не 1,2–2,5 г/кг/сут в условиях отделения 
интенсивной терапии [2, 31].

Все эти исследования подтверждают, 
что белок является наиболее важным ма-
кронутриентом, определяющим клиниче-
ские результаты у пациентов реанима- 
ционного отделения, а также на течение 
всего периода пребывания в больнице 
пациентов с PICS-CCI. Важно помнить, что 
введение белка само по себе не снижает 
PICS, поскольку синтез мышечного белка 
происходит на максимальном уровне при 
соответствующих физических нагрузках  
у здоровых людей, поэтому пациентам  
в критическом состоянии необходима  
не только диетотерапия, но и соответству
ющие физические упражнения и реабили-
тация в сочетании с адекватным питани-
ем [2, 25, 32].

PICS не является специфическим син-
дромом для критических заболеваний  
и наблюдается при ряде других состояний, 
включая сепсис, травмы, онкологические 
заболевания и хронические воспалитель-
ные заболевания [26, 27, 28]. Значитель-
ная часть пациентов в хроническом кри-
тическом состоянии переходит в PICS,  
испытывая постоянное воспаление и им-
муносупрессию, которые связаны с устой-
чивым ответом острой фазы (высокий 
уровень С-реактивного белка и низкий 
уровень преальбумина), а также постоян-
ным катаболизмом белков во всем орга-
низме [1, 33–35]. Клинически пациенты  
с PICS страдают от рецидивирующих вну-
трибольничных инфекций и плохого за-
живления ран, также для них характерно 
развитие пролежней. Несмотря на выра-
женное увеличения питания для данной 
группы пациентов, наблюдается постоян-
ная потеря мышечной массы тела, сопро-
вождающаяся пропорциональным сниже-
нием как функционального статуса, так  
и потенциала заживления ран [33].

Пациенты с PICS обычно переводятся 
в учреждения или отделения длительного 
непрерывного ухода, где они могут столк-
нуться с невозможностью реабилитации, 
рецидивом сепсиса, требующим повтор-
ной госпитализации в отделение интенсив
ной терапии, и, в конечном итоге, стра- 
дают от медленно наступающей смерти 
[4, 33, 36].

Во время острого сепсиса прогресси-
рование его до PICS-CCI опосредовано 
связано с активацией врожденного имму-
нитета в дебюте воспалительного ответа. 
У лиц, выживших после сепсиса, которые 
были в хроническом критическом состоя-
нии, сохраняется стойкое повышение 
уровня ряда воспалительных маркеров, 
по крайней мере, через 28 дней после на-
чала сепсиса, а потенциально и намного 
дольше. Реакция организма на сепсис или 
тяжелую травму начинается с распознава-
ния аларминов, полученных либо из ми-
кробных продуктов (патоген-ассоцииро-
ванные молекулярные паттерны; PAMP), 
либо из повреждений тканей (ассоцииро-
ванные с повреждением молекулярные 
паттерны; DAMP). Алармины представля-
ют собой набор лигандов для высококон-
сервативных рецепторов распознавания 
образов (PRR), которые обнаруживают эк-
зогенные микробные компоненты или сиг-
налы опасности хозяина. Ранее эти алар-
мины были идентифицированы как основ-
ные медиаторы стойкого воспаления при 
PICS после сепсиса [33, 37].

В случае сепсиса алармины в основном 
образуются из чужеродных патогенных 
материалов или PAMPs. У тяжелобольных 
PAMP высвобождаются сразу же в начале 
развития сепсиса, а также при вторичных 
внутрибольничных инфекциях или реакти-
вированных вирусных инфекциях. PAMP 
из этих микробов вызывают быструю ак-
тивацию эффекторных клеток. PAMP ини-
циируют созревание дендритных клеток 
для стимуляции обработки антигенов, экс-
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прессии главного комплекса гистосовме-
стимости и миграции в лимфатические 
узлы для активации Т-клеток [33].

Другим источником аларминов явля-
ются эндогенные нуклеиновые кислоты, 
белки и метаболиты, высвобождаемые 
при клеточном стрессе, смерти в местах 
повреждения или активной секреции им-
мунных клеток [33, 38, 39]. Составляющи-
ми DAMP являются HMGB1, белки тепло-
вого шока, ядерная и митохондриальная 
ДНК. Также в качестве DAMP могут высту-
пать структурные пептиды, такие как гиа-
лурон, клеточные промежуточные продук-
ты, такие как аденозин, и цитокины в виде 
интерлейкинов IL-1α и IL-33 [33, 39–41]. 
По результатам исследований некоторых 
авторов было отмечено, что пациенты, 
выжившие после сепсиса, на протяжении 
всей госпитализации имели повышенный 
уровень нескольких DAMP, а именно ядер-
ную ДНК, RAGE и S100 [33, 42–45]. 
DAMPs в первую очередь высвобождают-
ся из мест с острым воспалением или 
участков травмированной ткани. Считает-
ся, что DAMPs пролонгированно высвобо-
ждаются из оксидантного и митохондри-
ального повреждения в почках, легких  
и кишечнике пациентов с CCI, тем самым 
способствуя продолжающемуся слабо вы-
раженному воспалению у этих пациентов 
после сепсиса [33, 46, 47].

Обсуждение

Несмотря на увеличение доступности 
оказания медицинской помощи населе-
нию при хронических критических состоя-
ниях остается проблема своевременной 
диагностики, лечения и реабилитации па-
циентов с синдромом последствий интен-
сивной терапии. Методы наиболее эффек-
тивного лечения данных состояний на се-
годняшний день остаются не до конца 
известными. Отсюда требуется выявление 
и оценка исходных факторов риска, кото-
рые могут влиять на эффективность вос-

становления когнитивных нарушений, ми-
опатии и провоцировать рецидивы инфек-
ции у пациентов с PICS-CCI. 

Заключение 

Учитывая рост распространенности PICS 
не только в Республике Беларусь, но и во 
всем мире, важно получить своевремен-
ный доступ к диагностическим и лечебным 
мероприятиям, разработать эффективную 
тактику ведения и лечения таких пациен-
тов с преимущественным применением 
мультидисциплинарного подхода в сопро-
вождении таких пациентов.
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