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Актуальность проблемы кондиционирования доноров со смертью головного мозга обусловлена сохраняю-
щейся летальностью как у пациентов, находящихся в листе ожидания, так и у пациентов после пересадки 
органов, а также утратой функции самого трансплантата. Подход к ведению доноров со смертью головно-
го мозга схож с лечением критических пациентов в отделениях анестезиологии и реанимации, но имеет ряд 
особенностей, которые необходимо учитывать во время кондиционирования. 

В статье описаны сведения о современных методах кондиционирования доноров со смертью головного 
мозга, указывающих на то, что своевременное начало и комплексный подход в кондиционировании доноров 
позволяют улучшить результаты пересадки органов. На основе клинических наблюдений установлено, что 
каждого потенциального донора необходимо расценивать как мультиорганного и рассматривать наиболь-
шее количество органов возможными для последующей пересадки, что подразумевает применение комплекс-
ного подхода, направленного на сохранение функционирования всех органов донора. Если же имеются про-
тивопоказания к забору тех или иных органов, проводимые мероприятия должны быть направлены в первую 
очередь на сохранение органа, планируемого для пересадки, а уже потом – на поддержание адекватной функ-
ции остальных органов и систем.
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Введение
Пересадка солидных органов – крайняя мера 

в лечении пациентов с терминальной патологи-
ей. С каждым годом количество пересадок рас-
тет, в особенности от доноров со смертью мозга, 
которые являются единственным источником 
таких органов, как сердце, легкие, и основным 
источником органов в Республике Беларусь [1, 2, 
3]. Численность людей, ожидающих трансплан-
тацию, не сокращается, поэтому для расширения 
донорского пула необходимо не только выпол-
нять грамотный отбор пациентов с признаками 
смерти головного мозга и проводить консили-
умы по ее констатации как можно раньше, но 
и важно пытаться осуществить максимально 
возможный объем забора органов. В этом свете 
особенно остро встает проблема качества транс-
плантируемых органов, на что основное влияние 
оказывает процесс подготовки органа к транс-
плантации во время кондиционирования.

Смерть головного мозга – это процесс, в ходе 
которого, кроме необратимой утраты самого 
головного мозга, происходит отрицательное 
воздействие на другие органы и системы орга-
низма [1, 2]. По мере умирания головного мозга 
организм подвергается существенным физиоло-
гическим изменениям в виде нарушения гемоди-
намики, терморегуляции, водно-электролитного 
состава, кислотно-щелочного состояния, гор-
мональных изменений и т. д., что не может не 
сказаться на состоянии органов [2, 4]. В связи с 
этим поддержание надлежащего функциониро-
вания органов – крайне сложное мероприятие, 
которое ограничено по времени [3, 5]. 

Фатальные повреждения головного мозга 
(массивные внутримозговые кровоизлияния, 
тяжелые черепно-мозговые травмы (ЧМТ), по-
стгипоксическая энцефалопатия) приводят к 
повышению внутричерепного давления и ише-
мии продолговатого мозга, в котором возникает 
раздражение вазомоторных центров, вследствие 
чего происходит увеличение артериального 
давления, снижение частоты сердечных сокра-
щений и нарушение дыхания (триада Кушинга) 
[3]. Таким образом проявляется компенсаторная 
реакция организма для обеспечения достаточ-
ного кровоснабжения продолговатого мозга. 
До тех пор, пока увеличение внутричерепного 
давления не превышает компенсаторного роста 
артериального давления, не возникает резких 
стволовых расстройств с нарушением виталь-
ных функций [2]. По мере распространения ише-
мии на продолговатый мозг происходит резкая 
активация симпатической системы с выбросом 
катехоламинов, выраженным сосудистым спаз-
мом, артериальной гипертензией, тахикардией, 
увеличением сердечного выброса, ростом пери-
ферического сосудистого сопротивления [6] (ка-
техоламиновый шторм) [7, 8]. Достигнув верх-
них шейных сегментов спинного мозга, ишемия 
вызывает симпатическую денервацию с утратой 
вазомоторного тонуса и развитием коллапса. 
Гипотония приводит к гипоперфузии всех орга-
нов, что может быстро закончиться остановкой 
кровообращения [7, 8]. Скорость наступления 
смерти мозга, а также степень выраженности ее 
клинических проявлений будут различаться в за-
висимости от причины, предшествующей прове-
денной терапии, индивидуальных особенностей 
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пациента в виде возраста, анамнеза, наличия со-
путствующей патологии [2, 9, 10]. 

Патофизиологические изменения  
при смерти головного мозга

Температурные изменения. Во время катехо-
ламинового шторма достаточно часто развива-
ется гипертермия, которая практически не под-
дается коррекции, после чего вследствие гибели 
гипоталамуса происходит утрата терморегуля-
ции, которая ведет к гипотермии. Этому способ-
ствует отсутствие у пациента дрожи, снижение 
метаболизма, периферическая вазодилатация, 
высокообъемная инфузионная терапия холод-
ными растворами и полиурия. Температура до-
норского тела становится напрямую зависимой 
от температуры окружающей среды и вводи-
мых растворов. Гипотермия опасна развитием 
депрессии миокарда, нарушениями сердечного 
ритма, гипокоагуляцией и полиурией [11].

Коагулопатия. Коагулопатия отмечается в 
34% случаев при изолированной ЧМТ и обу-
словлена выбросом тканевого тромбопластина 
из некротизированных тканей головного мозга, 
распространенным повреждением эндотелия, 
гипотермией, гемодилюцией, системным воспа-
лительным ответом. Помимо проблем ведения 
донора, гипокоагуляция может ухудшить функ-
цию пересаженного органа у реципиента из-за 
отложения фибрина [12, 13, 14].

Нарушения гемодинамики. Катехоламиновый 
шторм развивается у 50% пациентов [15]. Для 
него свойственно острое начало, критический 
подъем артериального давления и тахикардия 
с разными нарушениями сердечного ритма. По 
сути, он является попыткой организма сохра-
нить церебральную перфузию на должном уров-
не. Длительность шторма может исчисляться 
минутами, но она также может растягиваться на 
часы, что находится в прямой зависимости от 
скорости наступления смерти головного мозга, 
от чего в той же степени зависит тяжесть пора-
жения внутренних органов. Уровень систоли-
ческого АД может превышать 250 мм рт. ст.,  
а ЧСС – 150 уд/минуту. В экспериментальных 
моделях на животных отмечено, что степень 
увеличения концентрации адреналина в крови 
тесно связана со скоростью роста внутричереп-
ного давления. У доноров повреждение миокар-
да встречается в 20-35% случаев, а эхокардио-
графические признаки дисфункции миокарда –  
в 40% случаев. Далее, после вклинения продол-
говатого мозга, наступает гиподинамическая 
фаза, которая вследствие снижения эндогенных 
катехоламинов характеризуется резким паде-
нием симпатического тонуса, вазодилатацией и 
уменьшением общего периферического сопро-
тивления, возникают артериальная гипотония и 
брадикардия, что сопровождается гипотензией и 
гипоперфузией органов, необходимостью тони-
ческой и прессорной поддержки [16, 17, 18].

Характерным отягчающим фактором вы-
ступает гиповолемия вследствие ограничения 
инфузионной терапии на этапе лечения отека 
мозга, использования диуретиков, полиурии на 

фоне недостаточной секреции антидиуретиче-
ского гормона, осмотического диуреза при ги-
пергликемии и гипернатриемии как результат 
кровопотери при травме (абсолютная гиповоле-
мия); а также вследствие увеличения объема со-
судистого русла (относительная гиповолемия).

Легкие. Легкие – орган, особо чувствительный 
к повреждению. Катехоламиновый шторм оказы-
вает серьезное негативное воздействие на легкие. 
В 15% случаев у пациентов без предшествующих 
нарушений функции левого желудочка развива-
ется нейрогенный отек легких. Чрезмерное вы-
деление симпатических медиаторов приводит к 
перераспределению крови в малый круг кровоо-
бращения с последующим увеличением давления 
заклинивания в легочных капиллярах и повыше-
нию их проницаемости, вызванному эндогенным 
норадреналином. Кроме того, высокая симпати-
ческая стимуляция приводит к снижению подат-
ливости левого желудочка (кардиомиопатия Та-
коцубо). Усугубляют состояние доноров предше-
ствующая травма легких, аспирация, пневмония, 
повреждения, связанные с системным воспали-
тельным ответом, а также связанные с ятрогени-
ей: пневмоторакс, гидроторакс, гипергидратация, 
отек легких, волюмотравма, баротравма [2, 7, 19].

Эндокринные и метаболические нарушения. 
Проявления нарушений могут различаться, но 
при смерти мозга достаточно часто отмечается 
утрата функций задней доли гипофиза, что при-
водит к несахарному мочеизнурению с излишней 
потерей жидкости и нарушению электролитного 
баланса. Функция передней доли гипофиза из-за 
особенностей кровообращения (гипофизарные 
экстрадулярные артерии) может быть частично 
сохранена [20], но, несмотря на это, нередко на-
блюдается дефицит тиреоидных гормонов (адре-
нокортикотропного, соматотропного). Изменение 
тиреоидного статуса укладывается в так назы-
ваемый синдром эутиреоидной слабости [21, 22, 
23], который характерен для многих критических 
состояний, в том числе не связанных с пораже-
нием при ЧМТ. При этом страдает превращение 
на периферии неактивного тироксина в активный 
трийодтиронин (Т3), что сопровождается нару-
шениями метаболизма в миокарде со сдвигом к 
анаэробным процессам и снижением его сократи-
тельной способности [2].

Частое проявление смерти мозга – гипер- 
гликемия, которая обусловлена снижением ко-
личества инсулина (хотя иногда оно может 
оставаться в норме), а также развитие тканевой 
инсулинорезистентности, приводящей к энерго-
дефициту. Гипергликемия осложняется также 
введением значительных объемов глюкозосо-
держащих растворов и катехоламинов. В свою 
очередь повышенный уровень глюкозы крови 
стимулирует возникновение осмотического диу-
реза, который усугубляет гиповолемию [23, 24].

Системный воспалительный ответ. Си-
стемный воспалительный ответ в той или иной 
мере развивается во всех случаях смерти голов-
ного мозга и обусловлен выбросом медиаторов, 
высвобождаемых из пораженной ткани головно-
го мозга, развитием реперфузионного поврежде-
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ния ишемизированных тканей, метаболических 
изменений во время катехоламинового шторма и 
некорригируемой сердечно-сосудистой недоста-
точностью. Катехоламиновый шторм признан 
важнейшим фактором повреждения органов до-
нора, повышенной иммуногенности трансплан-
тата и его дисфункции после пересадки [25, 26].

Как и любой пациент отделения анестезио-
логии и реанимации в критическом состоянии,  
донор со смертью мозга нуждается в долж-
ном наблюдении и уходе. Учитывая описанные 
выше изменения в организме донора, а так-
же скорость их наступления, донору должно  
оказываться предельное внимание. Естественно, 
до констатации смерти головного мозга прово-
димая терапия направлена на лечение пациента, 
но, когда смерть мозга уже диагностирована, все 
лечебные мероприятия направлены на поддер-
жание должного функционирования внутрен-
них органов. Изначальная цель – сохранение 
всех органов либо после их оценки и выявления 
противопоказаний к дальнейшей пересадке –  
сохранение наибольшего возможного количе-
ства органов, рассматриваемых для трансплан-
тации [25, 26]. Необходимо также помнить, что 
трансплантация даже одного органа или ткани 
способна сохранить жизнь реципиенту. Для это-
го и проводятся попытки сохранения даже одно-
го органа, пока не будут выявлены абсолютные 
противопоказания к забору.

Добиться стабильности в состоянии потенци-
ального донора крайне сложно, поскольку трудно 
корректировать развивающиеся патологические 
состояния в виде гипотермии, гипотензии, неса-
харного диабета и далее возникающих гиперна-
триемии, гиповолемии и гипоперфузии органов. 
Для  нормализации обратимых функциональных 
нарушений органов необходимо привести физи-
ологические показатели к значениям в пределах 
нормы или близких к ней для данного конкретно-
го организма. Одной из первых попыток в упро-
щении к запоминанию и унификации стандартов 
целевых показателей была разработка «правила 
100», которое заключается в следующем: систо-
лическое артериальное давление более 100 мм рт. 
ст.; скорость диуреза более 100 мл/ч; уровень пар-
циального давления кислорода в артериальной 
крови более 100 мм рт. ст.; уровень гемоглобина 
более 100 г/л; позднее было включено понятие 
«сахара крови» (100% норма) [1, 2].

После констатации смерти головного мозга, 
если не выявлено противопоказаний к донор-
ству, начинается процесс кондиционирования 
(медицинского сопровождения донора со смер-
тью мозга, donor management), который подразу-
мевает комплекс мероприятий по поддержанию 
жизнеспособности и функционирования органов 
и тканей. Длительность кондиционирования мо-
жет продолжаться от нескольких часов до не-
скольких суток. 

Принципы кондиционирования доноров  
со смертью мозга

Анамнез. Тщательный сбор анамнеза заболе-
вания, приведшего к смерти головного мозга, и 

анамнеза жизни от родственников, медперсона-
ла и из медицинской документации позволяет 
выявить на ранних этапах абсолютные противо-
показания к донорству и уберечь реципиентов от 
неминуемой гибели.

Мониторинг. Учитывая тяжесть состояния 
потенциального донора, в условиях отделения 
анестезиологии и реанимации проводится не-
прерывный мониторинг витальных функций: 
контроль центральной температуры тела, ЧСС,  
непрерывная запись ЭКГ, контроль артериаль-
ного давления (по возможности инвазивным 
методом), а также контроль центрального веноз-
ного давления,  пульсоксиметрия, капнография, 
почасовой контроль диуреза. Для осуществле-
ния должного контроля необходимо, чтобы были 
установлены как минимум центральный вено-
зный катетер, артериальный катетер, мочевой 
катетер, назогастральный зонд, чтобы имелась 
возможность катетеризации легочной артерии. 
Лабораторный мониторинг проводится с интер-
валом не реже чем через 4 часа: кислотно-основ-
ной состав артериальной крови, электролитный 
состав крови, уровень гликемии; не реже чем 
через 8 часов: общий анализ крови, развернутый 
биохимический анализ крови, коагулограмма, 
общий анализ мочи.

При планируемом заборе сердца следует 
каждые 12 часов проводить определение в кро-
ви уровней тропонина, миоглобина, МВ-фрак-
ции креатинфосфокиназы, NT-proBNP, а также 
выполнение ЭхоКГ после восполнения дефици-
та жидкости. При необходимости выполняется 
коронарография. При планируемом заборе лег-
ких каждые 24 часа выполняется бронхоскопия, 
рентгенография органов грудной клетки, при не-
обходимости – компьютерная томография груд-
ной клетки [1, 2, 19].

Температурный контроль. Контроль темпе-
ратуры тела – один из основных пунктов при ве-
дении доноров со смертью головного мозга, по-
скольку при отсутствии должной температурной 
регуляции у донора развивается гипотермия, ко-
торую сложно корригировать. В результате про-
исходит нарушение работы Nа-К-помпы, при-
водящее к снижению сердечного автоматизма 
и возникновению брадикардии, рефрактерной к 
атропину. Поэтому необходимо активное согре-
вание во всех случаях гипотермии в виде разных 
одеял и простыней с подогревом, следует про-
водить подогрев вводимых растворов, а также 
воздушной смеси в системе искусственной вен-
тиляции легких. Необходимо помнить, что,  по-
скольку чаще всего голова донора – единствен-
ный открытый участок тела, то большая часть 
тепла теряется именно через нее, поэтому для 
предупреждения температурных потерь голову 
пациента следует чем-либо накрыть. Если же на-
блюдается гипертермия, следует применять фи-
зические методы охлаждения [1, 2, 11, 19].

Гемодинамика. Основные цели гемодинами-
ческой поддержки у доноров со смертью мозга 
следующие: сохранение нормоволемии, под-
держание адекватного артериального давления 
и сердечного выброса для сохранения перфузи-
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онного давления, а также минимизация исполь-
зования вазоактивных препаратов. Обеспечение 
оптимальной доставки кислорода к органам – 
наиболее важный фактор прогноза жизнеспособ-
ности и функционирования донорского органа. 
Целевыми значениями будут: частота сердечных 
сокращений – 60-120 ударов/минуту; систоли-
ческое артериальное давление >100 мм рт. ст.; 
среднее артериальное давление >70 мм рт. ст.; 
центральное венозное давление – 8-12 мм рт. ст.; 
уровень сатурации ≥95%. Следует отметить, что 
данные показатели носят лишь ориентировоч-
ный характер, поскольку на данный момент не 
существует четкой доказательной базы об иде-
альных показателях для кондиционирования. 
Усложняет ситуацию и тот факт, что в каждом 
случае должен соблюдаться индивидуальный 
подход. Например, у пациентов с длительной 
артериальной гипертензией целевые цифры бу-
дут отличаться от таковых у прежде здоровых 
пациентов [9, 11].

Гипертензия. Гипертензия поле смерти го-
ловного мозга развивается крайне редко, чаще 
ее можно заметить во время катехоламинового 
шторма. В случае развития гипертензии целе-
вым значением среднего артериального дав-
ления будет показатель до 90 мм рт. ст., но не 
ниже 65-70 мм рт. ст. При необходимости пред-
почтение отдается антигипертензивным препа-
ратам короткого действия, таким как эсмолол, 
нитропруссид натрия, гидралазин, лабеталол 
или нитроглицерин, поскольку длительный при-
ем антигипертензивных препаратов обычно не 
требуется [9, 11].

Гипотензия. Гипотензия отмечается у по-
давляющего большинства доноров со смертью 
мозга, причем это более угрожающее состояние 
для органов, чем гипертензия, поскольку чаще 
наблюдаются случаи острого посттрансплан-
тационного тубулярного некроза почки, пора-
жения печени из-за ишемии. По литературным 
данным, гипотензия наблюдается в 97% случаев 
смерти головного мозга [1, 2]. Сперва следует 
исключить наличие кровотечения, будь то про-
должающееся внутримозговое, посттравматиче-
ское, желудочно-кишечное кровотечение и т. д. 
Далее следует исключить действие препаратов, 
способствующих гипотензии, например, антиги-
пертензивных средств, бета-блокаторов. Затем 
проводится поддержание нормоволемии, введе-
ние инотропных и кардиотонических средств.

Гидробаланс. Гиповолемия встречается в по-
давляющем большинстве случаев у доноров со 
смертью мозга, поэтому соответствующая жид-
костная нагрузка обычно считается первым ша-
гом в коррекции гипотензии. По поводу выбора 
жидкости ведутся споры и нет единого мнения 
о том, какой тип жидкости более подходящий. 
В разных центрах используются как кристаллои-
ды, так и коллоиды, часто в комбинации. Однако 
решение о выборе жидкости следует рассматри-
вать на основе электролитов сыворотки, уровня 
сахара, гемодинамики, предполагаемого дефи-
цита объема и полиурии при несахарном диа-
бете. Чтобы избежать гипернатриемии, следует 

использовать кристаллоиды со сбалансирован-
ным содержанием солей, такие как Рингер-лак-
тат и 0,45% раствор натрия хлорида. Раствор 
0,9% физиологического раствора может вызвать 
гиперхлоремический ацидоз, который увели-
чивает сопротивление сосудов почек и препят-
ствует избытку оснований при использовании 
в качестве инфузионной среды. Избыточное в/в 
введение жидкости, содержащей 5% декстрозы, 
может усугубить гипергликемию и гипотермию.  
Коллоидов, таких как гидроксиэтилкрахмал, сле-
дует избегать у доноров органов, поскольку они 
могут повредить почечные эпителиальные клет-
ки и вызвать раннюю дисфункцию трансплантата  
в пересаженных почках [15]. Растворы альбуми-
на (10 и 20%) можно использовать для умень-
шения количества вводимой жидкости, однако  
существенного эффекта это обычно не дает, 
следует учитывать также высокое содержание 
натрия в растворах на основе альбумина. При 
ацидозе можно назначить раствор Рингер-лак-
тата или 0,45% раствор натрия хлорида с добав-
лением бикарбоната натрия в концентрации 50 
ммоль/л, чтобы снизить частоту гипернатрие-
мии [11, 14].

Вазоактивные препараты. Когда адекватной 
жидкостной нагрузки недостаточно для восста-
новления артериального давления и сердечного 
выброса, возникает необходимость в примене-
нии вазоактивных препаратов. Существуют дан-
ные, что примерно 80-90% доноров нуждаются 
в инотропной и/или вазопрессорной поддерж-
ке, но единого мнения относительно использо-
вания этих препаратов на данный момент нет.  
В зависимости от региона и местных протоко-
лов обычно используются по отдельности или 
в комбинации норадреналин, адреналин, вазо-
прессин, дофамин и/или добутамин. Модели на 
животных показали, что высокие дозы катехо-
ламинов могут вызывать кардиомиопатию. Хотя 
в настоящее время не существует исследований 
с участием людей, модели на животных проде-
монстрировали снижение воспалительной реак-
ции и улучшение оксигенации при использова-
нии норадреналина. В европейских странах для 
достижения необходимых параметров в низких 
дозировках чаще всего используется норадре-
налин, тогда как на англо-американской арене 
вазопрессин часто предпочтительнее норадре-
налина. Рекомендуемая доза норадреналина 
составляет до 0,5 мкг/кг*минуту. Вазопрессин 
достаточно эффективен при лечении несахарно-
го диабета и благодаря его использованию сни-
жается гемодинамическая потребность в других 
катехоламинах. Однако в части исследований 
показано, что норадреналин увеличивает коро-
нарный и почечный кровоток у млекопитающих 
при нормальном кровообращении, тогда как ва-
зопрессин не оказывает никакого эффекта. В на-
стоящее время нет убедительных исследований 
или консенсуса, демонстрирующих, что один 
вазопрессор превосходит другой. Надо сказать, 
что дофамин следует использовать с осторожно-
стью, поскольку длительные инфузии дофамина 
могут вызвать истощение запасов норадренали-
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на в сердце, что нередко приводит к дисфункции 
миокарда после трансплантации [27, 28, 29]. В 
некоторых центрах при снижении сердечного 
выброса используется добутамин.

Аритмии. У доноров со смертью мозга не-
редко возникают предсердные и желудочковые 
аритмии, а также дефекты проводимости. Чаще 
это наблюдается в случаях с более длительным 
интервалом между смертью мозга и забором 
органов. Кроме того, развитию аритмий способ-
ствуют электролитные нарушения, нарушения 
газового состава артериальной крови, гипотен-
зия с ишемией миокарда, гипотермия, инфузия 
инотропов, ушибы миокарда и повышение вну-
тричерепного давления [2, 11]. Своевременному 
купированию аритмий следует уделять особое 
внимание, так как с ними связаны серьезные 
проблемы. Чтобы предотвратить и снизить риск 
развития аритмий, надо  тщательно контролиро-
вать уровень электролитов, артериальное давле-
ние, объем жидкости, температуру тела и под-
держивать их в пределах нормы. Для лечения 
тахиаритмий применяются стандартные методы 
лечения, такие как амиодарон или кардиоверсия 
[2, 11]. При брадикардии, хотя атропин и не ока-
зывает эффекта, с успехом могут применяться 
адреналин, изопреналин или кардиостимуляция. 
В конечном итоге у всех доноров со смертью 
мозга возникают терминальные аритмии, рези-
стентные к терапии. В таких случаях находит 
применение сердечно-легочная реанимация, 
особенно в случае, если донор уже находится в 
операционной [30, 31].

Респираторная поддержка. У доноров со 
смертью головного мозга продукция углекисло-
ты в организме снижена в связи с отсутствием 
мозгового кровотока, низкого симпатического 
и мышечного тонуса, что для поддержания нор-
мокапнии позволяет использовать более низкие 
объемы ИВЛ, чем это принято при традицион-
ной ИВЛ [2]. Установлено также, что защитная 
вентиляция легких, т. е. минимально возможное 
давление плато, дыхательные объемы 6 мл/кг 
идеальной массы тела и умеренное положитель-
ное давление в конце выдоха [ПДКВ] 5-10 см 
вод. ст. для достижения насыщения кислородом 
более 92% удвоили частоту трансплантации лег-
ких с 27 до 54% [20]. В большинстве случаев во 
время кондиционирования обычно используется 
управляемая искусственная вентиляция легких 
с ограниченным объемом. Цели ИВЛ включают 
поддержание: пикового давления в дыхательных 
путях: <40 см вод. ст., давления плато в дыха-
тельных путях: <35 см вод. ст., минимально 
возможное содержание кислорода во вдыхае-
мой смеси, обеспечивающее насыщение крови 
кислородом (SpO2) >92% и PaO2 >70 мм рт. ст., 
ПДКВ не менее 5 см вод. ст., которое необходи-
мо для обеспечения PaO2 >70 мм рт. ст.; целевые 
параметры КЩС артериальной крови 7,35-7,45; 
артериальное парциальное давление углекис-
лого газа (PaCO2) >16 мм рт. ст., <60 мм рт. ст. 
для поддержания pH в пределах целевого диа-
пазона; PaO2 >70 мм рт. ст., HCO3 независимой 
корректировки не требует. Для поддержания 

адекватной оксигенации важный фактор – обе-
спечение проходимости дыхательных путей при 
помощи стандартных мер, таких как санация, 
положение тела и своевременная смена позиции 
[2, 11, 19]. Появление ателектазов и чрезмерная 
волемическая нагрузка – это две основные при-
чины гипоксемии, которые часто исключают 
использование легких для трансплантации, поэ-
тому следует по возможности предупреждать их 
развитие. Установлено также, что повреждение 
и воспаление легких может возникать из-за ис-
пользования длительной механической вентиля-
ции легких. Для лечения ателектазов возможно 
применение методики рекрутирования альвеол 
с ограничением конечного инспираторного дав-
ления на уровне менее 30 см вод. ст. [2]. В иде-
але уровень PaO2 следует поддерживать выше  
100 мм рт. ст. при минимальной концентра-
ции кислорода во вдыхаемой смеси, а уровень  
PaCO2 – в пределах 35-45 мм рт. ст.  

Гормональная терапия 
Гормоны щитовидной железы. Тиреоидные 

гормональные нарушения у доноров со смертью 
мозга вписываются в рамки эутиреоидного па-
тологического синдрома. В большинстве иссле-
дований и в экспериментах на животных указы-
вается, что применение T4 (левотироксин) и T3 
(трийодтиронин) с лечебной целью не дает по-
ложительного эффекта и может даже повысить 
уровень смертности. Тем не менее, использова-
ние трийодтиронина утверждено в протоколах 
ведения доноров со смертью мозга некоторых 
стран для доноров с нестабильной гемодина-
микой [32]. Заместительная гормональная тера-
пия может быть начата, если гемодинамические 
цели не достигнуты и/или фракция выброса ле-
вого желудочка остается ниже 45%. Рекомендуе-
мые дозы: тироксин (T4; 20 мкг болюса) с после-
дующими инфузиями 10 мкг/час. Т3, вводимый 
в виде болюса 4 мкг с последующей инфузией  
3 мкг/час. Считается, что тироксин улучша-
ет гемодинамический статус и предупреждает  
сердечно-сосудистый коллапс у гемодинамиче-
ски нестабильных доноров органов.

Кортикостероиды. Рекомендован метил-
преднизолон в дозе 15 мг/кг/сутки или 1 г вну-
тривенно каждые 24 часа, или 250 мг, затем 100 
мг/час до изъятия органа, так как его применение 
связано с повышением количества забранных  
органов. Высокие дозы кортикостероидов умень-
шают воспалительную реакцию, вызванную 
смертью мозга, вносят изменения в функциони-
рование иммунной системы, тем самым улучшая 
качество донорских органов и функцию транс-
плантата после трансплантации. Основная цель 
использования кортикостероидов – не лечение 
надпочечниковой недостаточности, а ослабле-
ние иммунного ответа и снижение потребности 
в катехоламинах для поддержания артериаль-
ного давления. Использование метилпреднизо-
лона приводит к улучшенным краткосрочным 
и отсроченным результатам для большинства 
пересаженных органов, наряду с улучшением 
оксигенации, уменьшением внесосудистой воды 
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в легких и увеличением выхода легких. Он также 
уменьшает воспаление в печени, сердце и почках. 
Введение метилпреднизолона донору органов 
снижает воспаление в почках после транспланта-
ции, однако нет никаких доказательств снижения 
частоты или продолжительности первичной не-
состоятельности трансплантата [32, 33, 34]. 

Антидиуретический гормон. Если у паци-
ента развивается несахарный диабет, следует 
проводить более частый контроль уровня элек-
тролитов с соответствующей коррекцией. При 
неадекватном лечении это может привести к 
гиповолемии, гиперосмоляльности, гиперна-
триемии, гипермагниемии, гипокалиемии, ги-
пофосфатемии и гипокальциемии [35]. Дефицит 
антидиуретического гормона следует заподо-
зрить, когда сохраняется гипотензия, несмотря 
на адекватную объемную ифузионную терапию, 
и если при отсутствии других причин выявлены 
один или несколько из следующих критериев 
[11]: полиурия (диурез >3,0 мл/кг/час), нормаль-
ная или повышенная осмоляльность сыворотки,  
(3) разбавленная моча (удельный вес <1,005,  
осмоляльность мочи <200 мосм/л), (4) гипер-
натриемия (Na+ плазмы >145 ммоль/л). Для 
восполнения потери жидкости с мочой следует 
проводить активную инфузионную терапию, 
а для поддержания уровня натрия на уровне  
135-145 ммоль/л – использовать сбалансирован-
ный солевой раствор или жидкости с низким 
содержанием натрия (5% декстроза или 0,45% 
физиологический раствор) [35]. Применяется 
также десмопрессин – 1-4 мг каждые 6 часов 
внутривенными болюсами под контролем ди-
уреза. Как альтернатива десмопрессину может 
использоваться вазопрессин – 1 ед. внутривенно 
болюсно, далее – инфузия (2,4 ед/ч).

Инсулин. Тяжелые гормональные изменения, 
вызванные смертью мозга, могут привести к ин-
сулинорезистентности и глюконеогенезу. Более 
того, практика введения растворов, содержащих 
декстрозу, использование кортикостероидов мо-
жет еще больше ухудшить ситуацию [11]. Ги-
пергликемия тесно связана со снижением иммун-
ных ответов донора, что приводит к повышенно-
му риску инфицирования, ухудшению функции 
почек у реципиентов почечного трансплантата, 
а также к осмотическому диурезу. Ретроспек-
тивное исследование умерших доноров органов 
показало, что более высокие уровни глюкозы с 
более высокими колебаниями уровней были свя-
заны с меньшим предварительным восстановле-
нием почечной функции [35]. Поэтому следует 
пытаться достичь нормальных цифр гликемии. 
Коррекция проводится в соответствии с местны-
ми рекомендациями, которые используются для 
других пациентов в критическом состоянии.

Трансфузионная терапия. Наиболее вероят-
ная причина анемии во время кондициониро-
вания – продолжающееся кровотечение. Пере-
ливание компонентов крови следует проводить 
только при необходимости. Уровень гемоглоби-
на следует поддерживать на уровне 90-100 г/л, 
для нестабильных доноров допустимы цифры не 
ниже 70 г/л. Можно ориентироваться также по 

уровню гематокрита. Цель состоит в том, чтобы 
поддерживать его уровень выше 30%, если же 
происходит падение уровня ниже 30%, следует 
быстро произвести трансфузию эритроцитов. 
Коррекция коагулопатии проводится незамед-
лительно, включая введение факторов свертыва-
ния крови и ее компонентов.

Нутритивная поддержка. Питание следует 
продолжать на основе стандартных протоколов 
интенсивной терапии [35]. При переносимости 
энтерального питания не следует его прекра-
щать, поскольку это помогает обеспечить более 
адекватное питание потенциальных доноров и 
может оказать благотворное влияние на функци-
онирование органов в последующем.

Антибиотикопрофилактика. Диагностика 
сепсиса может быть затруднена при смерти моз-
га, поскольку лейкоцитоз и тахикардия не будут 
специфичными для инфекционных процессов. 
Кроме того, у некоторых пациентов лихорадка 
не проявляется клинически из-за гипоталами-
ческой дисфункции [22]. Принципы противо-
микробной терапии аналогичны принципам 
лечения других реанимационных пациентов, не 
являющихся донорами органов. Антибиотикоте-
рапию следует назначать на основании резуль-
татов посевов и исследования чувствительности 
микроорганизмов или профилактически для 
купирования предполагаемых патогенов, вы-
зывающих инфекцию. По возможности следует 
избегать приема нефротоксических противоми-
кробных препаратов. Не следует пренебрегать 
такими профилактическими мерами, как под-
держание легочной гигиены с регулярной сана-
цией трахеи и уходом за полостью рта, сохра-
нение приподнятого изголовья кровати, а также 
асептический уход за инвазивными линиями или 
катетерами [1, 2, 11, 19].

Выводы
Поскольку смерть головного мозга ожидае-

мо приводит к тяжелой полиорганной недоста-
точности, надлежащее оказание медицинской 
помощи и адекватный уход за потенциальным 
донором органов до и после смерти мозга мо-
гут увеличить количество и качество донорских 
органов. Смерть мозга вызывает нарушения во 
многих отмеченных системах органов, особенно 
в кардиореспираторной и эндокринной систе-
ме, что представляет собой серьезную проблему 
при кондиционировании, а при неадекватной 
терапии может привести к потере органов. К 
сожалению, из-за нехватки исследований в во-
просах кондиционирования доноров со смертью 
мозга многие направления в стратегии ведения 
доноров являются экстраполяцией общих стра-
тегий ведения тяжелых реанимационных паци-
ентов. Кондиционирование донора со смертью  
мозга – крайне сложный процесс, во время ко-
торого, помимо выполнения лечебных меропри-
ятий, необходимо применение расширенного  
гемодинамического и физиологического мони-
торинга со своевременной и адекватной реакци-
ей на разные изменения, что подразумевает уча-
стие опытных специалистов. Хотя существует 
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общепринятый консенсус в отношении соответ-
ствующих физиологических целей, существуют 
значительные различия в методах, используемых 
для их достижения. Отчасти это связано с тем, 
что оптимальные комбинации целей лечения, 
мониторинга и методов лечения еще полностью 
не определены. Тем не менее, каждого потен-
циального донора необходимо расценивать как 
мультиорганного и рассматривать наибольшее 
количество органов возможными для последую-

щей пересадки, что подразумевает применение 
комплексного подхода, направленного на сохра-
нение функционирования всех органов донора. 
Если же имеются противопоказания к забору 
тех или иных органов, проводимые мероприятия 
должны быть направлены в первую очередь на 
сохранение органа, планируемого для пересад-
ки, а уже затем  – на поддержание адекватной 
функции остальных органов и систем.
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MODERN VIEW ON THE MANAGEMENT OF BRAIN-DEAD DONORS
Ye. O. Tsiuryn1, R. E. Yakubtsevich2 

1Grodno University Clinic, Grodno, Belarus 
2Grodno State Medical University, Grodno, Belarus

The relevance of the problem of the management of brain-dead donors is due to persistent mortality in both patients 
on the waiting list and those after organ transplantation, as well as the loss of function of the graft itself. The approach 
to managing brain-dead donors is similar to the treatment of critically diseased patients in intensive care units, but has 
a number of specific features that should be considered during donor management.

The obtained information on modern methods of the management of brain-dead donors indicates that the timely 
start and an integrated approach to donor management can improve the results of organ transplantation.

Conclusion. Based on clinical observations, it was established that each potential donor should be regarded as a 
multi-organ donor and the greatest number of organs should be considered as suitable for subsequent transplantation, 
which implies the use of an integrated approach aimed at maintaining the functioning of all donor organs. If there 
are contraindications to the harvesting of certain organs, the measures taken should be directed first at preserving the 
organ intended for transplantation, and next at maintaining adequate functioning of other organs and systems.

Keywords. Allograft, graft, donation, , integrated approach, donor management, multi-organ, recipient, brain 
death, solid organ, graft, transplantation. 
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