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миорелаксантов у нейрохирургических больных была не 
изучена. Результаты нашего исследования показали, что 
применение сугаммадекса позволило полностью восста-
новить НМП в течение 3—5 мин у всех больных. Важно 
отметить, что скорость реверсии зависела от исходной глу-
бины остаточного НМБ. У пациентов с глубоким НМБ по-
сле введения сугаммадекса НМП восстанавливалась через 
4,5 мин, а у больных с неглубоким НМБ — через 2,5 мин. 
Следует отметить, что при использовании препарата нами 
не отмечено каких-либо побочных эффектов.

ВЫВОДЫ
1. Частота остаточного НМБ при использовании миоре-

лаксантов у нейрохирургических больных составляет 
87,7%. Сроки спонтанного восстановления НМП до 
TOF ≥ 90% у больных с остаточным нарушением НМП 
после применения пипекурония составляют 125 мин, у 
пациентов с неглубоким НМБ — 240 мин, а у больных 
с глубоким блоком достигают 355 мин. Сроки до пол-
ного восстановления НМП у больных с остаточным 
нарушением НМП после применения рокурония со-
ставляют 155 мин, у пациентов с неглубоким НМБ — 
170 мин, а у больных с глубоким блоком после введе-
ния рокурония — 315 мин.

2. Использование пипекурония сопровождается большей 
частотой развития и продолжительностью остаточного 
НМБ по сравнению с применением рокурония.

3. Введение сугаммадекса является безопасным и эффек-
тивным способом реверсии остаточного НМБ после 
использования рокурония и позволяет полностью вос-
становить НМП в течение 3—5 мин.
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Цель данной работы — изучить клиническую значимость повышения в крови уровня свободного миоглобина у 
нейрореанимационных больных. Материал и методы. В исследование были включены 15 здоровых добровольцев 
и 60 пациентов, находящихся в отделении нейрореанимации. Из них 40 были в раннем периоде после разных 
нейрохирургических операций и 20 пациентов — с длительным нарушением сознания различной этиологии. Ми-
оглобин в крови определялся иммунологическим методом. Результаты. В 1-й группе больных повышение уровня 
миоглобина в крови определено у 11 из 40 больных и связано с эпизодами артериальной гипотензии до 50% от 
нормального уровня в течение 10—15 мин и более. Взаимосвязи повышения уровня миоглобина с характером 
патологического процесса (опухоль или аневризма), его локализацией, продолжительностью оперативного вме-
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вреждения поперечнополосатой мускулатуры проявляют-
ся столь ярко и однозначно. Причины развития рабдомио-
лиза многообразны. К травматическим причинам относят 
длительное сдавление, позиционную ишемию, судороги 
(в том числе неоднократные дефибрилляции), чрезмер-
ную физическую нагрузку. Признаки рабдомиолиза опи-
саны у пациентов с мышечной дистрофией, дерматомио-
зитом, полимиозитом [12—15], у больных гриппом, леп-
тоспирозом, легионеллезом, газовой гангреной [16—18].

У нейрореанимационных больных электролитные 
нарушения являются довольно частым проявлением по-
вреждения образований срединной линии мозга. Спа-
стика, судороги также являются частыми проявлениями 
повреждения ЦНС. Множество лекарственных препара-
тов оказывают повреждающее действие на поперечно-
полосатую мускулатуру, количество таких препаратов 
превышает 2 сотни наименований [19]. Многие из них 
достаточно широко используются в интенсивной тера-
пии. Таким образом, пациент, получающий интенсив-
ную терапию по поводу повреждения ЦНС различного 
генеза, находится в условиях потенциально опасных по 
развитию рабдомиолиза.

Миоглобин — глобулярный гемопротеин с мол. массой 
17 500 Д. Его полипептидная цепь, состоящая из 153 ами-
нокислот, свернута в ровную сферу с щелеобразным углу-
блением, где находится ион железа (порфириновый ком-
понент). Гемовая группа идентична таковой гемоглобина и 
цитохромов. Двухвалентное железо в этих белках связано 
с атомом азота пиррольных колец, а гистидиновый остаток 
гема обратимо связывает кислород в молярном соотноше-
нии 1:1 [20, 21]. Имеющий четырехцепочечную структуру 
гемоглобин связывает 4 молекулы кислорода, миоглобин 
только одну, и прочность этой связи не зависит от рН ци-
топлазмы [22]. Миоглобин является основным белком сар-
коплазмы мышц [23]. Он содержится в скелетной муску-
латуре (2,5 г на 100 г), в миокарде, в гладких мышцах [14, 
27]. Миоглобин является депо и переносчиком кислорода. 
При нарушениях, связанных с использованием кислорода, 
доставляемого гемоглобином, митохондрии утилизируют 
кислород миоглобина (оксимиоглобин), это важно в под-
держании постоянного уровня оксигенации в ритмически 
сокращающихся мышцах — миокард, скелетная муску-

Введение. Нарушения функции таких органов, как 
сердце, легкие, почки, кишечник, печень, достаточно 
хорошо изучены и находятся в сфере постоянного вни-
мания врачей у пациентов с полиорганной дисфункцией 
и недостаточностью, но механизмы и клинические про-
явления нарушений скелетной мускулатуры у этой кате-
гории больных практически не изучены [1]. Между тем 
посредством мышц не только наиболее ясно выражается 
деятельность нервной системы, но и сама по себе мышеч-
ная система заслуживает внимания в структуре СПОН. 
Мышцы можно рассматривать как самостоятельный ор-
ган, составляющий 1/3 массы тела, поэтому нарушения 
целости мышечных клеток должны играть определенную 
роль в появлении и развитии СПОН [2—4].

В интенсивной терапии наиболее известен вариант 
поражения мышц названный рабдомиолизом. Это клини-
ческий и биохимический синдром повреждения попереч-
нополосатой мускулатуры, в основе которого лежит нару-
шение целости мембраны мышечной клетки и происходит 
выброс ее содержимого в кровь [5, 6]. При этом в крово-
ток поступают продукты анаэробного гликолиза, олиго- и 
полипептиды, лизосомальные ферменты, брадикинин, 
гистамин, серотонин и другие биологически активные 
вещества, которые в свою очередь участвуют и являются 
причиной множества патологических реакций [7, 8].

Все эти вещества не специфичны для мышечной тка-
ни. Свободный миоглобин является биологическим мар-
кером нарушения проницаемости мембраны мышечной 
клетки и сам по себе обладает токсическими свойствами. 
Наиболее выражено повреждающее действие свободного 
миоглобина на эндотелий сосудов и эпителий прокси-
мальных канальцев почек, описано сосудосуживающее 
действие миоглобина [9—11].

Рабдомиолиз с развитием миоглобинурии и острой 
почечной недостаточности является основным клини-
ческим проявлением синдрома длительного сдавления 
(краш-синдром). Однако далеко не всегда последствия по-
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шательства не найдено. Во 2-й группе у всех больных с миоглобинемией в течение 3—4 дней, предшествующих 
проведению анализа, наблюдались эпизоды клинически значимой нестабильности гемодинамики со снижением 
АД до критического уровня. Коррелятивных связей между уровнем миоглобина в крови и длительностью кли-
нической картины полинейромиопатии критических состояний, наличием или отсутствием сепсиса, а также 
тяжестью полиорганной недостаточности не найдено. Заключение. Повышение уровня миоглобина в крови у 
нейрореанимационных больных (в 3—8 раз выше верхней границы нормы) носит неспецифический характер и 
связано с гипоперфузией вследствие гемодинамических причин и не связано с длительностью и тяжестью по-
линейромиопатии.
К л юч е в ы е  с л о в а: миоглобин, гемодинамика, длительное нарушение сознания, полинейропатия критических состоя-

ний, сепсис, полиорганная недостаточность

DIAGNOSTIC VALUE OF BLOOD MYOGLOBIN LEVEL ELEVATION IN PATIENT IN INTENSIVE CARE UNIT

S.A. Kondrat'ev, N.V. Dryagina, S.N. Zhulev, A.S. Nikischenkova, Tsyu-Yuybo

The goal of the study was assessment of clinical value of myoglobin level elevation in patients in neurointensive care unit. 
15 healthy volunteers and 60 patients of neuroICU (40 postoperative patients and 20 patients with prolonged consciousness 
disorders of different states) were involved in the study. Myoglobin level was assessed immunologically. Episodes of 
arterial hypotension (≤ 50% from baseline) for 10-15 minutes were the cause of myoglobin level elevation in 11 from 40 
postoperative patients. Association of myoglobin level elevation with type of pathology (tumor or aneurism), localization 
and surgery duration wasn't found. Severe hemodynamic disturbances with hypotension in 3-4 days before measurement 
were noted also in patients with hypermyoglobinemia in the group with prolonged consciousness disorders. Correlation of 
myoglobin level and duration of polyneuromyopathy, sepsis, MODS wasn't noted. Authors conclude that myoglobin level 
elevation is associate with hemodynamic instability and isn't specifi c marker of polyneuromyopathy or its duration.
K e y  w o r d s: myoglobin, hemodynamic, prolonged consciousness disorder, polyneuropathy in critical patients, sepsis, multiple 

organ dysfunction
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обследований, рекомендуемых СЭС. В контрольной группе 
было 8 мужчин и 7 женщин, практически здоровых, нахо-
дящихся в обычном режиме физической активности. Воз-
раст испытуемых составлял от 20 до 40 лет. Полученные 
результаты у каждого донора представлены в табл. 1.

Как видно из табл. 1, концентрация свободного мио-
глобина в сыворотке крови доноров колебалась в преде-
лах физиологической нормы (от 5 до 70 нг/мл). Медиана 
уровня миоглобина в этой группе составила 11,53 нг/мл. 
Таким образом, в группе здоровых добровольце уровень 
свободного миоглобина в крови соответствует нормаль-
ным значениям. Полученные показатели согласуются с 
данными литературы [25, 27].

В соответствие с целью и задачами данного исследова-
ния содержание свободного миоглобина было определено 
у 60 пациентов, находящихся в отделении анестезиоло-
гии-реанимации. В 1-й группе больных повышение уров-
ня миоглобина в крови было найдено у 11 из 40 обследо-
ванных (табл. 2).

У всех больных с миоглобинемией в интраоперацион-
ном периоде наблюдалась нестабильность гемодинамики с 
эпизодами артериальной гипотензии до 50% от нормального 
уровня АД в течение 10—15 мин и более. Взаимосвязи по-
вышения уровня миоглобина с характером патологического 
процесса (опухоль или аневризма), его локализацией, про-
должительностью оперативного вмешательства не найдено.

Во 2-й группе повышение содержания в крови миогло-
бина было найдено у 6 из 20 больных (табл. 3).

латура. Миоглобин также облегчает доставку кислорода 
от капилляра к митохондриям [24—28]. В норме в крови 
содержится незначительное количество свободного мио-
глобина (от 7 до 85 нг/мл) [29]. Поскольку миоглобин со-
держится только в мышцах, появление его в крови всегда 
обусловлено только повреждением мышц. Содержание 
этого белка в крови косвенно отражает тяжесть пораже-
ния мышц и эффективность восстановления мышечных 
клеток. Поступивший в системный кровоток миоглобин 
оказывает токсическое действие, прежде всего нарушая 
пролиферацию клеток проксимальных канальцев почек 
вплоть до гибели клеток, вызывает сужение почечных со-
судов, что приводит к развитию почечной недостаточно-
сти [30]. Описано сосудосуживающее действие гемопроте-
инов на мозговые сосуды. Изучается повреждающее дей-
ствие свободного миоглобина на сосудистый эндотелий 
[31—33], но поврежденные мышцы не только являются 
источников поступления в кровоток множества токсиче-
ских продуктов, но и поглощают кальций и воду, что ведет 
к гипокальциемии и гиповолемии.

Диагностическая значимость миоглобинемии достаточ-
но высока [34]. Миоглобинемия и миоглобинурия являются 
достоверными и ранними признаками нарушения целости 
клеток скелетных мышц [35]. Свободный миоглобин неко-
торыми исследователями рассматривается как маркер эндо-
токсикоза, обусловленного гипоксическим и ишемическим 
повреждением различных тканей [36—38]. Есть сведения 
в литературе о корреляции между уровнем свободного ми-
оглобина в крови и результатами лечения кардиохирурги-
ческих больных. Прогностическая значимость повышения 
содержания миоглобина выше, чем креатинфосфокиназы, 
при прогнозирование летальности [39].

Работ, посвященных рабдомиолизу у нейрореанимаци-
онных больных, в доступной литературе мы не встретили.

Цель данной работы — изучить клиническую значи-
мость повышения уровня свободного миоглобина в крови 
у нейрореанимационных больных.

Материал и методы. В исследование были включены 15 
здоровых добровольцев и 60 пациентов, находившихся в нейро-
реанимационном отделении, из них 40 были в раннем послеопе-
рационном периоде (удаление опухолей головного мозга, клипи-
рование разорвавшихся аневризм) — 1-я группа, 20 пациентов с 
длительным нарушением осознания — после остановки сердца, 
асфиксии, удаления внутричерепной опухоли, нарушения моз-
гового кровообращения по ишемическому и геморрагическому 
типу (2-я группа). У пациентов 1-й группы двигательные нару-
шения были связаны с поражением определенных участков го-
ловного мозга и проявлялись очаговой неврологической симпто-
матикой. Общим для больных 2-й группы было наличие поли-
нейромиопатии критических состояний. Диагноз установили на 
основании клинических данных и результатов электронейроми-
ографического исследования. Средний возраст исследованных 
больных составил 40±4 года (мужчин было 43, женщин — 17). 
У всех больных использовался современный диагностический 
нейрохирургический комплекс. У больных в вегетативном со-
стоянии дополнительно выполнялась ПЭТ головного мозга и 
МРТ в режиме трактографии. Биохимический мониторинг наря-
ду с обычными показателями включал определение провоспали-
тельных цитокинов, гормонального фона. Для дифференциации 
бактериального и небактериального характера системного вос-
палительного ответа использовали прокальцитониновый тест. 
Миоглобин в крови определяли методом твердофазного хеми-
люминесцентного иммуноферментного анализа.

Результаты исследования и их обсуждение. В группу 
здоровых испытуемых были включены 15 человек, добро-
вольцев, сотрудников и обучающихся отделения анестезио-
логии-реанимации РНХИ им. проф А. Л. Поленова. У всех 
было получено информированное согласие. Для исследова-
ния брали венозную кровь в ходе обязательных ежегодных 

Т а б л и ц а  1
Результаты исследования миоглобина (в нг/мл) в крови 
здоровых добровольцев (норма 5—70 нг/мл)

N пробы Возраст и пол Показатель
1 24 года, ж. 8
2 26 года, ж. 7
3 25 лет, ж. 11
4 28 лет, ж. 9
5 27 лет, ж. 12
6 32 года, ж. 10
7 36 лет, ж. 14
8 24 года, м. 18
9 26 лет, м. 7
10 29 лет, м. 12
11 30 лет, м. 16
12 30 лет, м. 21
13 36 лет, м. 8
14 38 лет, м. 9
15 39 лет, м. 11

Т а б л и ц а  2
Результаты исследования миоглобина (в нг/мл) в 1-й группе

Показатель Число наблюдений

5—70 29
70—120 0
120—170 1
170—220 0
220—270 3
270—320 2
Более 320 5
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У больных с миоглобинемией в течение 3—4-х дней, 
предшествующих проведению анализа, наблюдались эпи-
зоды клинически значимой нестабильности гемодинами-
ки со снижением АД до критического уровня. Повышение 
уровня миоглобина в крови сопровождалось лаборатор-
ными и клиническими признаками гипоперфузии органов 
и тканей: метаболическим ацидозом, гиперферментемией 
(АЛТ, АСТ, КФК, ЛДГ), олигурией, углублением обще-
мозговой симптоматики. Коррелятивных связей между 
уровнем миоглобина в крови и длительностью клиниче-
ской картины полинейромиопатии критических состоя-
ний, наличием или отсутствием сепсиса, а также с тяже-
стью полиорганной недостаточности не найдено.

Заключение
Повышение уровня миоглобина в крови у нейрореани-

мационных больных носит неспецифический характер и 
связано с гипоперфузией вследствие гемодинамических 
причин. Этот показатель не связан с длительностью и 
тяжестью полинейромиопатии критических состояний у 
обследованной категории больных.
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Т а б л и ц а  3
Результаты исследования миоглобина (в нг/мл) во 2-й 
группе

Показатель Число наблюдений

5—70 14
70—120 3
120—170 0
170—220 0
220—270 0
270—320 0
Более 320 3




