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Аннотация
Волемический статус является интегральным понятием, используемым в клинической практике для оценки степени адекватности 

функции различных звеньев органной системы транспорта кислорода уровню тканевой перфузии и потребления этого субстрата. 
Восстановление кровоснабжения в ишемизированной ткани – первостепенная задача в остром периоде ишемического инсульта. 
Динамичная и точная оценка волемического статуса может быть использована в качестве основы целенаправленного лечения 
и прогностического критерия. В настоящее время отсутствует тот самый «золотой стандарт» оценки уровня волемии, который был 
бы корректным, безопасным, простым в применении и недорогим. Авторами предпринята попытка проанализировать наиболее 
изученные методы оценки волемического статуса применительно к острому периоду ишемического инсульта.
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Abstract
The volume status is an integral concept that is used in the clinical practice to assess the degree of functionability of various organs 

participating in oxygen transport, level of tissue perfusion and consumption of this substrate. Restoration of blood supply in the ischemic 
tissue is the primary task at the acute stage of ischemic stroke. Dynamic and accurate assessment of the volume status may be used as 
the basis for targeted treatment and as a prognostic criterion. Currently, there is no "gold standard" for assessing the level of volemia 
which could be correct, safe, easy to use and inexpensive. The authors have made an attempt to analyze the most known techniques for 
assessing the volume status in patients at the acute stage of ischemic stroke.
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некое давление, перемещающее жидкость из интерстиция 
в сосудистое русло и обратно. 

К наиболее лабильным компонентам транскапиллярного 
переноса жидкости относят уровень осмолярности. Основной 
фактор, который определяет осмолярность, – концентра-
ция натрия. Поддержание постоянства интерстициальной 
жидкости обеспечивает ряд барьеров, отграничивающих ее 
от других жидкостных пространств центральной нервной 
системы: гематоэнцефалический, ликвороэнцефалический 
и клеточный барьеры. Наиболее важная роль принадлежит 
гематоэнцефалическому барьеру, контактирующему с более 
чужеродным внутрисосудистым пространством. 

Общеизвестно, что в регуляции количества воды и натрия 
во внеклеточной жидкости участвуют три системы: 1) гипо-
таламус, 2) система «ренин – ангиотензин – альдостерон» 
и 3) натрийуретические пептиды.

Для решения большинства клинических задач достаточно 
принять следующее положение: у взрослого человека в обыч-

Составляющие элементы волемического статуса, пре-
жде всего объемы внутрисосудистой и интерстициальной 
жидкости, регламентируют органную перфузию, в том 
числе церебральную. Нарушение механизмов регуляции 
баланса жидкости и электролитов облигатно сопрово-
ждает развитие критических состояний, требующих, как 
правило, неотложной коррекции. В связи с этим оценка 
волемического статуса при ряде патологических состоя-
ний является важнейшей в курации пациентов, особенно 
в условиях реанимационного отделения. баланс внутри-
сосудистой и интерстициальной жидкости определяется 
коллоидно-осмотическим давлением, зависящим, в свою 
очередь, от белкового и электролитного градиента между 
этими двумя емкостными пространствами. Принимая 
во внимание метафизическую условность границы меж-
пространственного пассажа жидкости, важно помнить, 
что различие в концентрации основных электролитов 
и белков плазмы и интерстициальной жидкости создает 
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ных условиях внеклеточная жидкость составляет чуть более 
1/3, а внутриклеточная жидкость чуть менее 2/3 от общего 
количества жидкости в организме [1].

Следует признать, что распределение жидкости между 
водными секторами пациента является практически непред-
сказуемым процессом, особенно у пациентов реанимацион-
ного профиля. При этом сосудистая проницаемость у боль-
шинства пациентов, находящихся в критическом состоянии, 
достигает своего пика на третьи – седьмые сутки с начала 
развития заболевания [2].

Волемию (волемический статус) зачастую отождествляют 
с объемом циркулирующей крови. В норме общий объем 
крови составляет 6–8% (1/13) массы тела у взрослого человека. 
Объем циркулирующей крови является одним из ключевых 
показателей гемодинамики, который определяет насосную 
функцию сердца. Величина объема циркулирующей крови 
может варьировать в зависимости от массы тела, пола, воз-
раста, сопутствующей патологии. 

Следует также отметить, что для адекватного заполнения 
кровью камер сердца и, соответственно, создания необходи-
мого давления в аорте и легочной артерии принципиально 
важно соотношение объема крови и емкости сосудистого 
русла, в котором эта кровь циркулирует [3]. Кроме того, на 
объем циркулирующей крови также могут оказывать зна-
чительное влияние различные патологические состояния, 
поэтому волемию дифференцируют на абсолютную (некий 
расчетный объем крови, который в норме должен находиться 
в кровеносном русле) и относительную (отражающую степень 
заполнения кровью кровеносных сосудов). Учитывая эти 
факты, специалисты давно отказались от идеи измерения 
объема циркулирующей крови в клинических условиях. 
Определение волемического статуса происходит на основе 
комплексной оценки клинико-лабораторных и инструмен-
тальных показателей [4].

Исторически известно, что еще в 1853 г. броуди и раунт-
ри выделили три типа состояний, характеризующих объем 
жидкости в сосудистом русле: нормоволемия, гиповолемия 
и гиперволемия [5]. При нормоволемии объем циркулиру-
ющей крови соответствует норме. Гиповолемия характери-
зуется дефицитом объема внутрисосудистой жидкости, что 
приводит к снижению сердечного выброса, вазоконстрикции 
в виде стойкой централизации кровообращения с ишемией 
периферических органов и тканей. без восполнения объема 
циркулирующей крови ударный объем продолжает умень-
шаться, что сопровождается нарастанием ишемии органов [3].  
С одной стороны, при гиповолемии необходимо как можно 
быстрее начать введение большого объема жидкости с целью 
обратимого увеличения сердечного выброса и доставки 
кислорода тканям, с другой – перегрузка жидкостью, как 
известно, может привести к отрицательным последствиям, 
вплоть до летального исхода, что особенно важно у пациентов 
с сепсисом, острым респираторным дистресс-синдромом, 
внутрибрюшной гипертензией и острым повреждением 
почек [6]. 

В настоящее время доказано, что избыточное вну-
тривенное введение жидкости приводит к повреждению 
гликокаликса эндотелия, что, в свою очередь, ведет к ка-
пиллярной утечке и развитию отека интерстициального 
пространства [7].

Гиперволемия – состояние, при котором объем цирку-
лирующей крови превышает норму. В физиологических 
условиях движущей силой перемещения жидкости через 
барьеры является преимущественно градиент осмоляр-

ности, создаваемый движением катионов и анионов через 
мембрану [8]. Именно поэтому важнейшая часть оценки 
водно-электролитных нарушений – обязательное опреде-
ление концентрации натрия в плазме. В данном случае речь 
идет о трех видах состояний – гипернатриемии (высокая 
концентрация натрия в плазме), гипонатриемии (снижен-
ная) и нормальном уровне натрия. При этом следует от-
метить, что гипернатриемии соответствует концентрация 
натрия в плазме более 145 ммоль/л, а гипонатриемии – менее 
135 ммоль/л [1, 18].

В связи с вышесказанным наиболее вероятно возникно-
вение патологических синдромов: 1) гиперволемия – гипер-
натриемия, 2) гиперволемия – нормальный уровень натрия, 
3) гиперволемия – гипонатриемия, 4) гиповолемия – гипер-
натриемия, 5) гиповолемия – нормальный уровень натрия, 
6) гиповолемия – гипонатриемия, 7) нормоволемия – гипер-
натриемия, 8) нормоволемия – гипонатриемия [1, 9]. 

Оценка и последующая коррекция волемического статуса 
являются неотъемлемой частью лечения нарушений мозго-
вого кровообращения, поскольку как развитие дефицита, 
так и перегрузка объемом отрицательно влияют на цере-
бральную перфузию.

Острейший период инсульта, как известно, манифести-
рует системными расстройствами водно-электролитного 
состояния [10]. 

Церебральные ишемические процессы неразрывно свя-
заны с угнетением энергетических реакций и накоплением 
в поврежденной зоне недоокисленных продуктов, которые 
образуются в условиях анаэробного гликолиза, нарушением 
функционирования мембранных электролитных каналов, 
повышением проницаемости клеточных мембран и гематоэн-
цефалического барьера. Все это ведет к проникновению воды 
в нейроны из экстрацеллюлярного пространства. Возникает 
вазогенный отек в совокупности с увеличением объема мозга 
и нарастанием внутричерепного давления. Спустя несколько 
минут после развития локальной ишемии появляется отек 
головного мозга, его выраженность напрямую зависит от 
размеров очага инфаркта мозга [11]. 

Данные исследований показывают, что в первые мину-
ты после перенесенного нейронального повреждения раз-
вивается цитотоксический отек, к которому спустя время 
присоединяется эндотелиальная дисфункция капилляров, 
развивается отек головного мозга с накоплением жидкости 
в интерстициальном пространстве [12–15].

Таким образом, наиболее значимые нарушения, связанные 
непосредственно с ишемическим поражением головного 
мозга, происходят в острейшем периоде инсульта, который 
длится до пяти суток [16, 17]. 

Уже в первые сутки после развития ишемического ин-
сульта у всех больных вне зависимости от исхода отмечается 
повышение концентрации натрия в плазме крови выше нор-
мальных значений (135–145 ммоль/л). При развитии отека 
головного мозга увеличение концентрации натрия способно 
обеспечить ток жидкости из отечного мозга и уменьшить 
явления внутричерепной гипертензии [9].

У выживших больных гипернатриемия сохраняется до 
пяти суток. После этого срока концентрация натрия спон-
танно снижается и к десятым суткам достигает верхней гра-
ницы нормы. Таким образом, приспособительные реакции 
достигают своей цели [1]. 

У больных с последующим неблагоприятным исходом 
синдром внутричерепной гипертензии и отек мозга сохра-
няются, гипернатриемия прогрессирует. развивается ги-
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нагрузке у пациентов реанимационного профиля. Однако 
каждый из них имеет свои ограничения в применении и ди-
агностическую точность. До сих пор не существует «золотого 
стандарта» определения волемического статуса, который бы 
еще при этом был точным, неинвазивным, простым в при-
менении, безопасным и недорогим.

Еще в 1832 г. в журнале Lancet была опубликована ста-
тья «Злокачественная холера» доктора Latta, в которой был 
описан первый в истории медицины метод оценки волеми-
ческого статуса, используемый до сих пор, – тест с быстрой 
инфузионной нагрузкой [25]. Практическая сторона данно-
го метода заключалась в том, что Thomas Latta во времена, 
когда в Великобритании свирепствовала эпидемия холеры, 
успешно применил соляные капельницы для восполнения 
дефицита жидкости и электролитов у пациентов с холерой.

В настоящее время предлагается следующая классифика-
ция методов диагностики гипо- и гиперволемии: клинические 
проявления, физикальное обследование, гемодинамические 
параметры, анамнез и факторы риска, а также диагности-
ческие тесты [26]. 

К клиническим проявлениям, которые могут указывать 
на гипо- или гиперволемию, относятся следующие: голово-
кружение, слабость, тошнота, рвота, жажда, запоры, олигу-
рия, спутанность сознания. При физикальном обследовании 
проводят измерение пульса и давления, осмотр кожи и сли-
зистых оболочек, тестирование капиллярного наполнения, 
аускультацию легких и сердца, осмотр нижних конечностей 
и яремных вен [26, 38]. 

результаты лабораторных исследований, как правило, 
вариабельны и в основном неспецифичны [27]. К общедо-
ступным методам лабораторной диагностики относятся: 
общий анализ крови (признаки гемоконцентрации, гемо-
дилюции), общий анализ мочи (удельный вес, содержание 
натрия), определение электролитов крови (содержание на-
трия), определение уровня креатинина, мочевой кислоты, 
мочевины, лактата (молочная кислота).

В последние годы предметом особого научного интереса 
становится диагностический потенциал натрийуретических 
пептидов.

К семейству натрийуретических пептидов относят мозго-
вой (BNP – brain natriuretic peptide) и предсердный (ANP – 
atrium natriuretic peptide) натрийуретические пептиды, кото-
рые являются белковыми гормонами с вазорелаксирующей, 
натрийуретической и мочегонной активностью [28, 29]. 
Предсердный натрийуретический пептид синтезируется 
в кардиомиоцитах предсердий, а мозговой – в желудочках 
миокарда и мозговом веществе [30, 31].

Исследования двух последних десятилетий затрагивают 
определение уровня натрийуретических пептидов в качестве 
диагностического теста при остром нарушении мозгового 
кровообращения [32–36]. Как показывают лабораторные 
данные, в остром периоде инсульта повышаются как пред-
сердный, так и мозговой натрийуретический пептиды. более 
того, у пациентов с ишемическим острым нарушением моз-
гового кровообращения миокард предсердий и желудочков 
продуцирует повышенные концентрации обоих видов на-
трийуретических пептидов, а экстракардиальными источ-
никами этих пептидов являются эндотелий сосудов и ткань 
головного мозга [37]. 

японские ученые в своем исследовании установили 95% 
диагностическую точность определения уровня мозгового 
натрийуретического пептида для диагностики кардиоэм-
болического инсульта наряду с кардиологическим обследо-

перосмолярный синдром, ограничивающий возможности 
осмотерапии, нарастает относительная гиповолемия [18]. 

более того, частота летальных исходов при гипоосмо-
лярных синдромах у пациентов с ишемическим инсультом 
выше, чем при нормальных значениях осмолярности плазмы 
крови, но существенно ниже, чем при гиперосмолярных 
синдромах. Летальность при гиповолемическом синдроме 
у пациентов с ишемическим инсультом достигает 70 ± 7.33%, 
в то время как при нормо- и гиперволемии она составляла 
30 ± 7.33%. Значимость нарушений водно-электролитного 
гомеостаза в отношении влияния на исход ишемического 
инсульта была убедительно показана в исследовании, про-
веденном у 150 больных с ишемическим инсультом в остром 
периоде (первые сутки) [19]. 

Исследование влияния гиперволемии на тяжесть состоя-
ния и выживаемость пациентов в отделениях интенсивной 
терапии показало, что пациенты с гиперволемией находились 
в более тяжелом состоянии, чем пациенты без гиперволе-
мии [20].

Практически важно, что большинство пациентов с ише-
мическим инсультом имеют значительную коморбидность, 
которая, в свою очередь, оказывает влияние на состояние 
волемического статуса и, возможно, играет решающую роль 
в его нарушениях, в частности возникновении гиперволемии.

Так, гиперволемия наблюдается при застойной сердечной 
недостаточности, циррозе печени с асцитом, нефротическом 
синдроме, энтеропатии вследствие белковых потерь, чрез-
мерном внутривенном и энтеральном введении жидкости 
и натрия, острой или хронической почечной недостаточности 
с олигурией, гиперальдостеронизме и гиперкортицизме. В то 
же время гиперволемия может сопровождаться сниженным, 
нормальным или повышенным «эффективным» внутрисосу-
дистым объемом [20]. У пациентов в критическом состоянии 
с поврежденным эндотелием и капиллярной утечкой через 
90 минут после выполнения инфузионной нагрузки лишь 5% 
раствора остается во внутрисосудистом пространстве [21].

результаты исследований показали, что у подавляющего 
числа больных ишемическим инсультом отмечена патоло-
гия сердца. Оценка сердечной деятельности в первые трое 
суток развития инсульта выявила нарушения ритма в виде 
фибрилляции предсердий у 30.9% больных, наличие тромба 
в левом желудочке – в 4.4% наблюдений, развитие острой 
коронарной недостаточности – в 13.2%, что ассоциировалось 
с ишемической болезнью сердца, диагностированной у 84% 
больных. Пороки митрального клапана выявлены в 4.4% 
наблюдений [22]. 

Прогрессирование хронической сердечной недостаточ-
ности ведет к повреждению внутренних органов вследствие 
их гипоперфузии и системного застоя [23]. Все это, в свою 
очередь, значительно затрудняет тактику лечения пациентов 
с ишемическим инсультом при наличии данной патологии. 

Несмотря на всю важность определения волемического 
статуса у пациентов с ишемическим инсультом, работы, по-
священные этой проблеме, немногочисленны. 

результаты исследования, посвященного оценке волеми-
ческого статуса пациентов с острыми цереброваскулярными 
болезнями, показали, что гиповолемия наблюдается при доле 
коллабирования внутренней яремной вены и нижней полой 
вены от 20 до 60%. Полученные данные были подтверждены 
также значениями центрального венозного давления (ЦВД) 
и осмолярности плазмы крови [24]. 

В настоящее время доступны различные методы оценки 
волемического статуса и чувствительности к инфузионной 
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ванием (p < 0.001). Сравнение клинических характеристик 
и ультразвуковых измерений производили либо с помощью 
однофакторного дисперсионного анализа с коррекцией бон-
феррони для множественных сравнений (для непрерывных 
переменных), либо с помощью точного теста Фишера (для 
дискретных переменных) [38].

Важно, что определение значений предсердного и мозго-
вого натрийуретических пептидов может применяться для 
исключения гиперволемии [39]. При этом если уровень мозго-
вого натрийуретического пептида в крови ниже 100 пг/мл, то 
диагностическая точность данного показателя очень высока 
для исключения гиперволемии, но если уровень параметра 
выше указанного значения, то диагностическая значимость 
многократно уменьшается ввиду неспецифичности [40]. В то 
же время при изучении влияния изменений волемического 
статуса на динамику предсердного натрийуретического пеп-
тида достоверно установлено, что повышение концентрации 
пептида не связано с изменениями гидробаланса и показате-
лей гемодинамики непосредственно во время оперативного 
вмешательства у кардиохирургических больных. Мониторинг 
гемодинамики включал в себя следующие параметры: ва-
риабельность ударного объема, ударный объем, сердечный 
выброс [41].

Как известно, мозговой натрийуретический пептид имеет 
свойство оставаться стабильно повышенным на протяжении 
нескольких дней после разрешения гиперволемии у пациен-
тов с сердечной недостаточностью. Уровень же предсердного 
натрийуретического пептида, наоборот, быстро варьирует 
при изменении волемического статуса у диализных паци-
ентов, оставаясь стабильно повышенным при перегрузке 
и быстро снижаясь при гиповолемии [42, 43].

ряд исследований показал, что N-терминальный фрагмент 
предшественника мозгового натрийуретического пептида 
(NT-proBNP) может иметь важное значение при выявлении 
гидростатического отека легких [44–46].

Помимо этого, уровень NT-proBNP вместе с возрастом, 
полом, уровнем артериального давления, инсультом, фи-
брилляцией предсердий и артериальной гипертензией имеет 
прогностическую точность 80.6% для дифференциации паци-
ентов с ишемическим инсультом от пациентов с геморраги-
ческим инсультом в течение 6 ч после начала симптомов [47].

Таким образом, натрийуретические пептиды являются 
маркерами гиперволемии, однако их определение не по-
зволяет произвести точную оценку перегрузки жидкостью.

В рутинной практике также используется рентгенография 
грудной клетки для определения волемического статуса па-
циента. Однако данные, получаемые с помощью рентгено-
графии, очень вариабельны и нечувствительны к изменению 
волемического статуса, а также с их помощью невозможно 
оценить внесосудистую жидкость в легких [48, 49].

Диагностическая оценка волемического статуса пред-
полагает определение ряда гемодинамических параметров, 
которые можно разделить на две группы: статические 
и динамические. 

К статическим параметрам относятся: ЦВД, давление 
окклюзии легочной артерии, диаметр нижней полой вены, 
конечно-диастолический объем желудочков, степень колла-
бирования/растяжимости нижней полой вены, время аор-
тального кровотока. Все перечисленные статические маркеры 
еще в 2011 г. признаны ненадежными в целях прогнозирова-
ния восприимчивости к инфузионной нагрузке [50].

Динамические параметры включают в себя вариабель-
ность пульсового давления, вариабельность ударного объема, 

индекс вариабельности плетизмограммы, вариабельность 
систолического артериального давления, индекс динами-
ческой артериальной эластичности, индексы растяжимости 
нижней полой вены и спадения верхней полой вены.

Все указанные инструментальные методы оценки воле-
мического статуса можно также разделить на инвазивные 
и неинвазивные.

Основные инвазивные методы включают в себя: изме-
рение ЦВД, давления окклюзии легочной артерии, транс-
эзофагеальную эхокардиографию, анализ пульсовой волны 
с помощью монитора PICCOplus.

К неинвазивным методам относятся: ультразвуковое ис-
следование (УЗИ) нижней полой вены, внутренней яремной 
вены, легких, сердца; трансторакальная эхокардиография, 
биоимпедансометрия, технология ReDS, система неинвазив-
ного гемодинамического мониторинга ClearSight.

Центральное венозное давление. Для измерения данного 
параметра требуется введение центрального венозного ка-
тетера, что может повлечь за собой инфекционные риски 
и технические трудности установки. В настоящее время су-
ществует большое количество исследований, посвященных 
изучению ЦВД в качестве метода оценки волемии. было 
достоверно доказано, что ЦВД обладает низкой прогности-
ческой способностью [51–53], однако до сих пор продолжает 
широко использоваться в отделениях реанимации. Согласно 
данным исследований, 90% реаниматологов и анестезиологов 
применяют измерение ЦВД при проведении инфузионной 
терапии [54, 55].

ЦВД зависит от венозного возврата, комплаенса правого 
желудочка, периферического венозного тонуса и положе-
ния тела. В частности, показатели ЦВД ненадежны при 
легочно-сосудистых заболеваниях, патологиях правого 
желудочка, тяжелых асцитах, изолированной левожелудоч-
ковой недостаточности и пороках сердца [56, 57]. Кроме 
того, ЦВД также зависит от торакального, перикарди-
ального и внутрибрюшного давления, что усложняет его 
интерпретацию [58]. 

Для  перегрузки жидкостью характерно увеличение 
ЦВД и артериального давления. ЦВД выше 13 мм рт. ст. 
считается высоким и в отсутствие правожелудочковой 
недостаточности, декомпенсированной левожелудочко-
вой недостаточности, трикуспидальной регургитации, 
констриктивном перикардите или тампонаде сердца, по-
вышении внутригрудного давления при искусственной 
вентиляции легких, пневмотораксе, тромбоэмболии легоч-
ной артерии, заболеваниях легких с легочной гипертензией 
(хронические обструктивные заболевания легких, острый 
респираторный дистресс-синдром) указывает на повышен-
ный внутрисосудистый объем [59].

Давление окклюзии легочной артерии. Данный параметр 
можно измерить либо с помощью постановки катетера, вве-
денного в легочную артерию, либо с использованием УЗИ 
легких. Применение катетера позволяет контролировать 
такие показатели, как ЦВД, давление заклинивания в ле-
гочных капиллярах, индекс сопротивления легочных сосу-
дов [60]. Примечательно, что пока нет подтверждения, что 
давление окклюзии легочной артерии может достоверно 
определять чувствительность к инфузионной нагрузке [61]. 
Недостатками данного метода оценки являются риск раз-
вития желудочковых аритмий, возможность повреждения 
легочной артерии [62]. 

Нормы давления окклюзии легочной артерии составляют 
диапазон от 13 до 18 мм рт. ст. [63].
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ней яремной вены также используется в качестве маркера 
волемии. Диагностическая ценность данного исследования 
возрастает при одновременной оценке фракции выброса 
левого желудочка и внутренней яремной вены.

Диагностировать гиповолемию у пациента возможно при 
значениях диаметра внутренней яремной вены справа менее 
8 мм, слева – менее 6 мм [76].

УЗИ сердца (трансторакальная эхокардиография). Метод 
весьма широко используется, так как позволяет получить 
несколько характеристик волемического статуса пациента. 
Так, с помощью данного визуального метода исследования 
можно достоверно оценить как объем левого желудочка, так 
и его функцию: гиперсократительная, нормальная, пони-
женная, крайне пониженная [77]. Гиперсократимость левого 
желудочка может достоверно указывать на гиповолемию, 
а пониженная сократимость – на гиперволемию [38]. На-
иболее распространенным способом оценки глобальной 
сократительной функции левого желудочка является опреде-
ление фракции выброса. Нормы фракции выброса находятся 
в пределах 50–70% [73].

Для оценки волемического статуса пациента рекомен-
дуется эхокардиография с целью определения конечного 
диастолического размера левого желудочка сердца (с учетом 
сократительной функции левого желудочка) и определения 
диаметра нижней полой вены с индексом растяжимости.

УЗИ легких. Данное исследование, как правило, проводится 
по протоколу BLUE (Вedside Lung Ultrasound in Emergency) [78].  
BLUE-протокол включает несколько ультразвуковых про-
филей, один из них – B-профиль (профиль отека легких) – 
диффузные передние билатеральные множественные B-ли-
нии, со скольжением легкого. Наличие B-линий с высокой 
вероятностью указывает на кардиогенный отек легких и, 
соответственно, может выступать маркером гиперволемии. 
Однако B-линии могут также определяться при остром ре-
спираторном дистресс-синдроме и двусторонней пневмонии, 
например, при COVID-19 [79–82]. Не только само наличие 
В-линий, но и их количество могут указывать на степень 
перегрузки жидкостью, и, соответственно, уменьшение ко-
личества В-линий ассоциируется с выведением лишнего ее 
объема [83]. 

Кроме того, УЗИ легких может быть использовано для 
подтверждения диагноза «пневмония» у пациентов с инсуль-
том. Поскольку пневмония является частым осложнением 
у пациентов с инсультом, ультразвук может быть выполнен 
непосредственно у постели больного, в том числе в реани-
мационных отделениях [84].

Биоимпедансометрия, или биоимпедансный анализ. Досто-
инствами этого метода являются неинвазивность и высокая 
информативность. Применение биоимпедансного анализа 
предполагает использование разницы между индексами 
сопротивления внутри- и внеклеточной воды для оценки 
примерного волемического статуса с применением тока [85]. 
Принцип работы прибора основан на измерении импеданса 
тела на разных частотах при прохождении зондирующего 
тока через ткани организма (электроды устанавливаются на 
тыльной стороне пястных костей кисти, уровне лучезапяст-
ного сустава, тыльной поверхности плюсневых костей стопы, 
уровне голеностопного сустава). Данные биоимпедансного 
анализатора позволяют дать комплексную оценку состояния 
волемического (объем общей жидкости тела, объем вне-
клеточной жидкости, объем внутриклеточной жидкости, 
процент недостатка или избытка внеклеточной жидкости, 
соотношение объема внеклеточной жидкости и объема вну-

Трансэзофагеальная эхокардиография. Метод позволяет 
лучше визуализировать задние отделы сердца для оценки 
волемического статуса. Этот метод является надежным спо-
собом определения ударного объема и сердечного выброса 
[64]. Однако, несмотря на то что в настоящее время доступны 
миниатюрные зонды для проведения данного исследования, 
риск осложнений и травм по-прежнему существенен. более 
того, при исследовании необходимо проведение седации 
и анальгезии, что, несомненно, влечет за собой дополни-
тельные риски осложнений [65]. 

Анализ пульсовой волны с помощью монитора PICCOplus. 
Метод позволяет оценить следующие параметры: сердеч-
ный выброс, артериальное давление, индекс сопротивле-
ния легочных сосудов, сердечный индекс, ударный индекс, 
вариабельность ударного объема и пульсового давления, 
глобальной фракции изгнания, индекса функции сердца, 
индекса глобального конечно-диастолического объема, ин-
декса внутригрудного объема сердца, индекса внесосудистой 
воды легких. В настоящее время известны различные системы 
гемодинамического мониторинга: PICCO, ProAQT, Volume 
View, Vigileo/FloTrac, LiDCOplus [66]. Для их использования 
необходима установка центрального венозного или артери-
ального катетера. Помимо этого, данный метод крайне доро-
гостоящий, инвазивный и недоступный для использования 
в рутинной практике врачей-реаниматологов.

УЗИ нижней полой вены. Среди многочисленных методов 
оценки волемического статуса УЗИ нижней полой вены яв-
ляется одним из самых достоверных и простых в примене-
нии. Диаметр нижней полой вены и степень коллабирования 
предложены в качестве маркеров волемии. Как показывает 
исследование M. Lyon и соавт., потеря крови в 450 мл приво-
дит к уменьшению диаметра нижней полой вены до значения 
0.5 см [67]. В работах, посвященных вопросам гемодиализа, 
исследование нижней полой вены было использовано для 
определения сухого веса и объема ультрафильтрации [68, 69]. 
Кроме того, УЗИ нижней полой вены для оценки волемии 
у пациентов с сердечной недостаточностью включено в ев-
ропейские методические рекомендации [70]. Для оценки 
венозного застоя у пациентов с хронической сердечной не-
достаточностью и печеночной дисфункцией (сердечно-пече-
ночный синдром) предложено УЗИ по протоколу VExUS [71]. 
Протокол VExUS разработан W. Beaubien-Souligny и соавт. 
для пациентов, перенесших операции на сердце, у которых 
была продемонстрирована связь между выраженностью 
венозного застоя и развитием острого повреждения почек 
[72]. Методика оценки выраженности венозного застоя по 
данному протоколу включает в себя измерение диаметра 
нижней полой вены и оценку формы венозного кровотока 
в печеночных и портальных венах. В норме нижняя полая 
вена на вдохе коллабирует более чем на 50% [73].

Упрощенная оценка волемического статуса пациента вы-
глядит следующим образом:
 ■ большой диаметр нижней полой вены и коллапс менее 

50% отражает гиперволемию;
 ■ малый диаметр нижней полой вены и коллапс более 50% 

отражает гиповолемию.
Нормальный диаметр нижней полой вены равен 1.5–2.5 см 

во время спонтанного дыхания пациента. Диаметр менее 
1.5 см и ее коллапс указывают на гиповолемию [74].

УЗИ внутренней яремной вены. Метод основан на том, что 
у пациентов с гиповолемией стенки внутренней яремной 
вены могут смыкаться во время вдоха полностью или более 
чем на 50% [75]. Таким образом, коллабирование внутрен-
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триклеточной жидкости, уровень гипо- и гипергидратации) 
и пищевого статуса.

Технология ReDS (remote dielectric sensing; ReDS). Данная 
технология является одним из современных и перспектив-
ных количественных методов оценки волемического стату-
са, который основан на использовании электромагнитной 
энергии для измерения уровня жидкости в легких [86–93]. 
К несомненным достоинствам технологии ReDS относятся 
мобильность установки, быстрота получения данных и без-
опасность [93]. В настоящее время технология ReDS не так 
широко представлена для использования в медицинских 
учреждениях, поэтому большинство специалистов не имеют 
пока возможности применять ее в своей рутинной практике.

Система ClearSight. Этот метод оценки волемического 
статуса представляет систему неинвазивного гемодинами-
ческого мониторинга, применяемую во время процедуры 
гемодиализа [94]. С помощью системы ClearSight получают 
и анализируют следующие данные: среднее артериальное 
давление, пульс, индекс ударного объема, сердечный индекс 
и рассчитанный индекс системного сосудистого сопротив-
ления для оценки волемических, кардиологических и ва-
зореактивных изменений у пациентов каждые 30 минут (в 
общей сложности четыре часа). 

Тесты с преднагрузкой (тест с инфузионной нагрузкой 
и тест с пассивным подъемом ног). Данные тесты использу-
ют для прогнозирования ответа на инфузионную нагрузку. 
Перед принятием решения о целесообразности инфузионной 
терапии врачу реанимационного профиля важно определить, 
ответит ли пациент на инфузию адекватным увеличением 
сердечного выброса. В зависимости от этого пациент будет 
отнесен к группе реагирующих (респондер) или не реаги-
рующих (нереспондер) на рост преднагрузки. 

Тест с инфузионной нагрузкой заключается во введении 
достаточного объема жидкости для растяжения правого 
желудочка и увеличения его диастолического объема. После 
введения около 250 мл из расчета 3 мл/кг кристаллоидного 
раствора за короткий промежуток времени 5–10 минут ожи-
дается нарастание ударного объема в соответствии с законом 
Франка – Старлинга. Пациент считается восприимчивым 
к последующей инфузионной нагрузке при увеличении через 
15 минут артериального давления на 10–15% от исходных 
значений. Недостатком данного приема является его не-
обратимость. Кроме того, с недавнего времени предложено 
проводить тест с минимальной инфузионной нагрузкой – 
введение 100 мл (1.5 мл/кг) жидкости за одну минуту с од-
новременной оценкой изменений сердечного выброса [95]. 
Главное его преимущество заключается во введении мень-
шего объема жидкости, что позволяет избежать осложнений 
у нереспондеров.

Тест с пассивным подъемом ног (PLR-test, тест Тебуля). 
Данный тест был разработан для определения восприимчи-
вости к инфузионной нагрузке у пациентов со спонтанным 
дыханием [96]. При пассивном подъеме ног в качестве пред-
нагрузки используется собственный объем крови пациента. 
Подъем ног эквивалентен введению 300–500 мл жидкости [97].  
Достоинствами данного метода являются его обратимость 
и отсутствие перегрузки жидкостью. большое значение имеет 
правильность выполнения данного теста, поскольку соблю-
дение правил проведения значительно влияет на достовер-
ность результата. Тесту должно предшествовать поднятие 
головного конца на 45°. Эта часть маневра может оказаться 
рискованной у пациентов с тяжелой гиповолемией или в со-
стоянии шока. После этого проводится начальная оценка 

показателей гемодинамики, а затем подъем ног на 45° и опу-
скание головного конца до горизонтального положения (0°) 
на период 60–90 секунд. В конце теста проводится повторная 
оценка гемодинамики. Пациент считается восприимчивым 
к последующей инфузионной нагрузке при увеличении в ходе 
теста сердечного выброса или артериального давления на 
10–15% от исходных значений [3].

Заключение
Точная оценка волемического статуса у пациентов с острым 

ишемическим инсультом крайне важна для определения так-
тики лечения. Кроме того, волемический дисбаланс может 
служить прогностическим маркером у пациентов с острым 
нарушением мозгового кровообращения по ишемическому 
типу. В настоящее время известны многочисленные методы 
оценки уровня волемии, но поиски по-настоящему инфор-
мативного и доступного способа планирования и контроля 
целенаправленного инфузионного сопровождения еще не 
завершены. Наибольшим прогностическим потенциалом из 
всех известных лабораторных методов, по нашему мнению, 
обладает анализ содержания натрийуретического пептида, 
а в качестве инструментальных методов прикроватного мо-
ниторирования авторский коллектив отдал бы предпочте-
ние ультразвуковым методикам, позволяющим рассчитать 
кровенаполнение камер сердца и крупных сосудов. 

Важно подчеркнуть, что в настоящее время встречаются 
лишь единичные исследования волемического статуса у па-
циентов в остром периоде ишемического инсульта. 
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