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Резюме 
Введение: Частота проведения экстракорпоральной мембранной оксигенации у беременных и в раннем послеродовом 
периоде увеличилась за последние полтора десятилетия. Эндокринопатия критических состояний часто определяет 
тяжесть состояния пациентов и исход их заболевания. 
Цель: Своевременное выявление и адекватная коррекция эндокринопатий у пациентов при применении экстракорпо-
ральной мембранной оксигенации. 
Материалы и методы: Пациентка после родоразрешения с внебольничной двусторонней полисегментарной пневмо-
нией тяжелой степени, вирусно-бактериальной этиологии (H1N1 и Acinetobacter baumannii), потребовавшая 
применения вено-венозной экстракорпоральной мембранной оксигенации. 
Результаты: Развитие надпочечниковой дисфункции вызванной критическим состоянием рассматривалось на основа-
нии потребности в норадреналине.  На фоне проводимой комбинированной терапии (норадреналина и гидрокортизона) 
была достигнута ранняя стабилизация гемодинамики. Тиреоидная дисфункция, вызванная критическим состоянием, 
рассматривалась при снижении уровня тиреотропного гормона и трийодтиронина в плазме крови, развитии кишечной 
дисфункции и синусовой брадикардии. 
Заключение: Развитие надпочечниковой дисфункции (сосудистая недостаточность, потребовавшая применения вазо-
прессоров, гипонатриемия) и тиреоидной дисфункции (сочетание трех и более факторов: брадикардия, гастростаз, 
спонтанная гипотермия или отсутствие лихорадки на фоне инфекционного процесса, уровень тиреотропного гормона 
на нижней границе нормы или ниже, низкий уровень тиреоидных гормонов. Своевременная и адекватная коррекция 
эндокринной дисфункции при развитии критического состояния дает возможность снизить тяжесть состояния реани-
мационного пациента и улучшить исход.  
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Abstract 
Justification: The article presents a clinical case of adrenal and thyroid dysfunction and their correction in a puerperal with 
severe community-acquired pneumonia requiring extracorporeal membrane oxygenation (ECMO). We discuss the lack of 
diagnostic criteria for adrenal and thyroid dysfunction in critical condition; diagnosis and tactics of treatment with hydrocor-
tisone and levothyroxine sodium in critical illness: initiation, duration, dose titration and withdrawal of the preparation.  
The aim. The frequency of extracorporeal membrane oxygenation in pregnant women and in the early postpartum period has 
increased over the last decade and a half. Endocrinopathy of critical illness often determines the severity of patients' condition 
and their outcome. 
Objective: Timely detection of adrenal and thyroid dysfunction and their correction in a puerperal with severe community-
acquired pneumonia requiring extracorporeal membrane oxygenation. 
Materials and methods: The puerperal with community-acquired bilateral polysegmental pneumonia of severe degree, viral-
bacterial etiology (H1N1 and Acinetobacter baumannii) required the use of extracorporeal membrane oxygenation. 
Results: The development of сritical illness–related corticosteroid insufficiency was considered on the basis of noradrenaline 
requirement. On the background of the conducted combined therapy (noradrenaline and hydrocortisone) early hemodynamic 
stabilization was achieved. Thyroid dysfunction caused by critical condition was considered with decreased plasma levels of 
thyroid stimulating hormone and triiodothyronine development of intestinal dysfunction and sinus bradycardia. 
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до 72% (беременные с сердечной и дыхательной не-
достаточностью, потребовавшие применения 
ЭКМО). Основными диагнозами, приводящими к 
применению ЭКМО у беременных и в послеродовом 
периоде, являются: сердечная недостаточность 
(31,3%), остановка кровообращения (19,3%), кар-
диогенный шок (39,8%), послеродовая кардиомио-
патия (28,9%), пневмония (43,4%), острая дыхатель-
ная недостаточность (62,7%).  

Нами был выполнен поиск статей по теме эндо-
кринопатии при применении ЭКМО у беременных 
и пациенток в послеродовом периоде. Для обеспече-
ния полноты списка литературы с целью составле-
ния систематического обзора в базах данных Pub-
Med, eLIBRARY.RU, Scopus был выполнен поиск 
соответствий по ключевым словам и словосочета-
ниям, корням ключевых слов с учетом возможных 
словоформ. Ключевые слова: беременность, после-
родовый период, экстракорпоральная мембранная 
оксигенация, ЭКМО, гидрокортизон, кортизол, ад-
ренокортикотропный гормон, тиреотропин, тирок-
син. Критерии исключения – применение ЭКМО 
при коронавирусной инфекции - Cоronavirus disease 
2019; детский возраст. В результате поиска был про-
веден анализ данных о применении ЭКМО у бере-
менных и рожениц за период с 1995 по 2023 год 
(рис. 1). После рассмотрения 86 публикаций только 
в двух работах были обнаружены данные о серии 
клинических случаев, посвященных применению 
ЭКМО при тяжелом РДС у беременных и родильниц 
во время пандемии H1N1 от 2009 и 2019 гг. [10, 11]. 
Случаев рассмотрения эндокринопатии и путей ее 
коррекции у родильниц с тяжелой внебольничной 
пневмонией, потребовавших применения ЭКМО, в 
доступной нам литературе выявлено не было.  

Представленное клиническое наблюдение иллю-
стрирует важность своевременного выявления и 
адекватной коррекции эндокринопатии КС у ро-
дильницы с тяжелым течением внебольничной пнев-
монии, потребовавшей проведения ВВ ЭКМО. 

 
Цель 
Своевременное выявление и адекватная коррек-

ция эндокринопатий у пациентов при применении 
ЭКМО. 

 
Материалы и методы 
Пациентка после родоразрешения с внебольнич-

ной двусторонней полисегментарной пневмонией 
тяжелой степени, вирусно-бактериальной этиологии 

Введение 
Респираторный дистресс-синдром (РДС), ассо-

циированный с повреждением легких вирусом 
гриппа A (H1N1)-РДС, может быть быстро прогрес-
сирующим заболеванием. Особенности тропности 
вируса к легочной ткани и скорость его репликации 
позволяют ему развить быстрое и практически то-
тальное поражение легких. Кроме того, выраженная 
гиперпродукция воспалительных цитокинов с раз-
витием системной эндотелиальной дисфункции и 
нарушений микроциркуляции позволяет характери-
зовать системное поражение H1N1 как вирусный 
сепсис [1, 2]. Клиническое течение H1N1-РДС су-
щественно отличается от РДС, вызванного другими 
причинами. При Н1N1-РДС происходит длительное 
восстановление газообмена в легких, возникает по-
требность в вено-венозной экстракорпоральной 
мембранной оксигенации (ВВ ЭКМО) в 20% слу-
чаев, что приводит к длительному пребыванию па-
циентов в отделении интенсивной терапии. Соче-
тание первичного вирусного и вторичного 
воспалительного поражений легких обуславливает 
не только длительность нарушений газообмена и 
легочной перфузии, но и высокую частоту развития 
нозокомиальной бактериальной пневмонии. По-
этому на стадии развернутого H1N1-РДС чаще всего 
имеет место сочетание вирусно-бактериального сеп-
сиса с полиорганной дисфункцией (ПОД), одним из 
компонентов которой является эндокринопатия кри-
тических состояний (КС) [3]. Эндокринопатия КС 
часто определяет тяжесть состояния пациентов и 
исход их заболевания [4, 5]. Своевременная и адек-
ватная коррекция эндокринопатии КС часто улуч-
шает исход заболевания у реанимационных паци-
ентов [5, 6, 7]. Парадоксальность ситуации 
заключается в том, что нередко проблема эндокри-
нопатии КС остается за скобками направлений ин-
тенсивной терапии, реализуемых лечащей командой 
отделения реанимации.  

Частота проведения ЭКМО у беременных и в 
раннем послеродовом периоде увеличилась за по-
следние полтора десятилетия [8, 9]. В 1999 году ча-
стота использования ЭКМО у данной категории па-
циентов составляла 0,23/100 000; в 2015 году 
увеличилась до 2,57/100 000. При этом пациентки, 
нуждающиеся в проведении ЭКМО, составляли 
старшую возрастную группу и имели сопутствую-
щую патологию, а также низкий уровень дохода. Об-
щий показатель выживаемости у беременных и в 
раннем послеродовом периоде варьирует от 62,7 % 

Conclusion: Development of adrenal dysfunction (vascular insufficiency that required the use of vasopressors, hyponatremia) 
and thyroid dysfunction (combination of three or more factors: bradycardia, gastrostasis, spontaneous hypothermia or absence 
of fever against the background of infectious process, thyroid stimulating hormone level at or below the lower limit of normal, 
low levels of thyroid hormone). Timely and adequate correction of endocrine dysfunction in the development of critical 
illness makes it possible to reduce the severity of the intensive care patient's condition and improve the outcome. 

 
Keywords: critical illness; hydrocortisone; extracorporeal membrane oxygenation 
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(H1N1 и Acinetobacter baumannii) потребовавшая 
применения ВВ ЭКМО. 

 
Результаты и обсуждение 
Больная Л., 37 лет, 26 недель беременности об-

ратилась амбулаторно с жалобами на боль и зало-
женность в правом ухе. Несмотря на проводимую 
терапию (виферон, лазолван, парацетамол), боль в 
ухе нарастала, присоединились сукровичные выде-
ления из уха, лихорадка до 38,5° С. На 15-е сутки 
болезни с диагнозом «Острый гнойный правосто-
ронний средний отит» пациентка была госпитали-
зирована. На момент поступления срок беременно-
сти - 28 недель. Назначена антибактериальная и 
противовирусная терапия: цефепим, клацид и та-
мифлю. Общее состояние удовлетворительное, ге-
модинамика стабильная, признаков дыхательной 
дисфункции не было. Консультирована гинекологом. 
Диагноз – беременность первая, многоплодная, в 
результате вспомогательных репродуктивных тех-
нологий (экстракорпоральное оплодотворение и 
подсадка эмбрионов) 28-29 недель, дихориальная 
диамниотическая двойня.  

На третьи сутки госпитализации (18-е сутки бо-
лезни) на фоне проводимого в стационаре лечения 
состояние пациентки ухудшилось: появился кашель 
со светлой мокротой, одышка, общая слабость. При 
осмотре дыхание спонтанное, частота дыхательных 
движений составляла 37 раз в мин, сатурация O2 в 
артериальной крови – 60% при инсуффляции увла-
женным кислородом (О2) 10 л/мин. По лаборатор-
ным данным: кислотно-щелочное равновесие арте-
риальной крови – pH 7,39; парциальное давление 
углекислого газа – 30,7 мм рт. ст.; парциальное дав-

ление О2 – 43 мм рт. ст.; лактат – 3,76 ммоль/л; из-
быток оснований – 5 мм рт. ст. Ввиду дыхательной 
дисфункции (респираторный индекс <90, парциаль-
ное давление O2 в артериальной крови <60 мм рт. 
ст., частота дыхательных движений >35 раз в ми-
нуту) пациентка была переведена на искусственную 
вентиляцию легких. Гемодинамика после перевода 
на искусственную вентиляцию легких была неста-
бильной, поддерживалась норадреналином 0,1 
мкг/кг/мин. Артериальное давление – 110–125/50-
70 мм рт. ст. По жизненным показаниям выполнена 
рентгенография органов грудной клетки – признаки 
двусторонней полисегментарной пневмонии. В 
связи с прогрессирующей внутриутробной гипо-
ксией плодов выполнена операция: экстренная ла-
паротомия, кесарево сечение в нижнем маточном 
сегменте. Извлечены два живых плода мужского 
пола 900 г и 1100 г, новорожденные переведены для 
первого этапа выхаживания в неонатальное отделе-
ние. В послеоперационном периоде, учитывая на-
личие герпетических высыпаний в области каймы 
губ, к терапии добавлен ацикловир. Начат курс им-
мунологическим препаратом – иммуноглобулин че-
ловека нормальный.  

На четвертые сутки госпитализации (19-е сутки 
болезни) состояние пациентки крайне тяжелое 
(шкала Sequential Organ Failure Assessment – SOFA 
– 6 баллов), проводилась искусственная вентиляция 
легких, седация, менингеальные симптомы и грубая 
очаговая симптоматика не определялись. Проводи-
лась интенсивная терапия в условиях реанимацион-
ного отделения. Фибробронохоскопия – катараль-
ный бронхит. В анализах крови: общий белок – 49,9 
г/л, альбумин – 30,5 г/л, креатининфосфокиназа – 

Рис. 1. Блок-схема PRISMA: систематический обзор опубликованных данных по теме эндокринопатии у родильниц при приме-
нении экстракорпоральной мембранной оксигенации 
Fig. 1. PRISMA flow diagram: systematic review of published data on the topic of endocrinopathy in a puerperal requiring extracorporeal 
membrane oxygenation 
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218 Ед/л, С-реактивный белок – 20,7 мг/л, мочевина 
– 3,3 ммоль/л, креатинин – 71,9 мкмоль/л, аспарта-
таминотрансфераза – 110 Ед/л, аланинаминотран-
сфераза – 41 Ед/л, общий билирубин – 10,2 
мкмоль/л, амилаза – 12 Ед/л, лейкоциты – 11.3×109/л, 
лимфоциты – 3%, гемоглобин – 95 г/л, эритроциты 
– 3.2×1012, тромбоциты – 200×109, международное 
нормализованное отношение – 1,1, активированное 
частичное тромбопластиновое время – 58, фибри-
ноген – 3,2 г/л, Д-димер – 3469 мг/мл, калий – 3,99 
ммоль/л, натрий – 138,6 ммоль/л. Анализ ликвора: 
бесцветный, прозрачный, белок – 0.16 г/л. При мик-
робиологическом исследовании мокроты выявлена 
Acinetobacter baumannii.  

Вирусологическое исследование со слизистой 
ротоглотки – возбудитель вируса гриппа H1N1. Про-
водимая терапия: антибактериальная (меропенем, 
линезолид), противовирусная (осельтамивир), седа-
тивная, блокаторы протонной помпы, диуретики, 
низкомолекулярные гепарины, инфузионная тера-
пия, достинекс, иммуноглобулин, парацетамол. 

На 5-е сутки госпитализации (20-е сутки бо-
лезни), учитывая прогрессирование дыхательной 
недостаточности, оказана респираторная поддержка 
в режиме Synchronized Intermittent Mandatory Ven-
tilation, фракция О2 100%, положительное давление 
в конце выдоха до 12 см водного столба, сатурация 
84–85%; кислотно-щелочное состояние артериаль-
ной крови рН 7,15, парциальное давление О2 51%, 
парциальное давление углекислого газа (СО2) 65%; 
шкала SOFA – 9 баллов. Было принято решение об 
инициации ВВ ЭКМО с последующим переводом в 
этот же день санавиацией в центр ЭКМО (ФГБУ 
«Государственный научный центр Российской Фе-
дерации – ФМБЦ имени А.И. Бурназяна» Федераль-
ного медико-биологического агентства).  

На момент поступления в центр ЭКМО (С0) со-
стояние пациентки крайне тяжелое, по шкале Acute 
Physiology and Chronic Health Evaluation II оно со-

ответствовало 20 баллам, по шкале SOFA – 12 бал-
лам. Сознание медикаментозно угнетено – 4 балла 
по шкале Richmond Agitation-Sedation Scale (седация 
дексмедетомидином). По данным исследования ком-
пьютерной томографии головы выявлено субарах-
ноидальное кровоизлияние (рис. 2). Седация, анал-
гезия и миорелаксация в период наблюдения 
проводилась дексмедетомидином, морфином 1% 1 
мл, ардуаном 4 мг. Для коррекции эпизодов психо-
моторного беспокойства применяли квеатиапин и 
прегабалин. Температура – 37,1° С. 

По результатам компьютерной томографии орга-
нов грудной, брюшной полости и таза картина дву-
стороннего инфильтративного процесса в легких с 
субтотальным поражением паренхимы (рис. 2), дву-
сторонний «малый» гидроторакс, уретеропиелоэкта-
зия справа, мочеточник сдавлен увеличенной маткой, 
гематома по левой стенке таза, минимальный асцит. 

По лабораторным данным: лейкоциты – 12.2×109/л, 
эритроциты – 3.16×1012/л, гемоглобин – 93 г/л, тром-
боциты – 208 109/л, прокальцитонин > 0,05. 

Проводилось искусственная вентиляция легких 
через интубационную трубку со следующими пара-
метрами: частота дыхательных движений – 19 в мин., 
положительное давление в конце выдоха –12 см вод. 
ст., фракция O2 – 40%, дыхательный объем – 350-
400 мл, давление пиковое – 27 см Н2О, сатурация 
О2 – 99–100%. Параметры ВВ ЭКМО: обороты – 
2880 мл /мин, объём – 4,60 л/мин., фракция O2 – 4 
л/минуту. Последующую коррекцию потока для ВВ 
ЭКМО осуществляли под контролем показателей ок-
сигенации (парциальное давление О2 в артериальной 
крови – 60-80 мм рт. ст., сатурация – 88–94%). 

Гемодинамика нестабильная, проводилась инфу-
зия норадреналина в дозе 0,27 мкг/кг/мин. Пульс рит-
мичный, при оценке частоты сердечных сокращений 
каждые 6 часов наблюдалась тенденция к брадикар-
дии при нестабильной гемодинамике: 64–53 – 61–59 
уд/мин. Артериальное давление – 113/62 мм рт. ст. 

Рис. 2. Компьютерная томография грудной клетки на ЭКМО на С0 
Fig. 2. Computed tomography of the chest on ECMO on C0.
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Электрокардиограмма – ритм синусовый. Эхокардио-
грамма – полости не расширены, уплотнение корня 
аорты и створок аортального клапана, уплотнение 
створок аортального клапана с недостаточностью мит-
рального клапана 1 степени, трикуспидальной недо-
статочностью 1-2 степени. Нарушения систолической 
и диастолической функции не выявлено. Незначи-
тельный перикардиальный выпот. Количество сво-
бодной жидкости в полости перикарда около 100 мл. 

Желудочно-кишечный тракт. При осмотре живот 
увеличен за счет подкожно-жировой клетчатки, сим-
метричный, равномерно участвует в акте дыхания. 
Перистальтика: крайне вялая. Стула не было трое 
суток. Выполнена установка назогастрального зонда 
надлежащего диаметра, сброс по зонду – 100 мл.  

На основании клинико-лабораторных и инстру-
ментальных данных состояние было расценено как 
септическое с развитием септического шока. Диаг-
ноз: беременность 1 многоплодная, в результате 
вспомогательных репродуктивных технологий (экс-
тракорпоральное оплодотворение и подсадка эм-
брионов) 28–29 недель, дихориальная диамниоти-
ческая двойня. Состояние после оперативного 
родоразрешения от 28.02.2019: внебольничная дву-
сторонняя полисегментарная пневмония тяжелой 
степени, вирусной-бактериальной этиологии (H1N1 
и Acinetobacter baumannii), что потребовало прове-
дения ВВ ЭКМО по жизненным показаниям. Сеп-
сис. Септический шок. Догоспитальные геморраги-
ческие осложнения (спонтанное субарахноидальное 

Рис. 3. Динамика уровня АКТГ в плазме крови при проведении ЭКМО. Референсные значения АКТГ – 4,7-48,8 пг/мл 
Fig. 3. Dynamics of ACTH levels in blood plasma during ECMO. Reference ACTH values are 4.7-48.8 pg/ml. 

Рис. 4. Динамика уровня кортизола при проведении ЭКМО. Референсное значение общего кортизола при развитии критических 
состояний – выше 275 нмоль/л [5] 
Fig. 4. Dynamics of cortisol levels during ECMO. The reference value of total cortisol in the development of critical illness is above 275 
nmol/l [5] 
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кровоизлияние: острые пластинчатые субдураль-
ные гематомы в виде тонких полосок в теменной 
области и по намету мозжечка справа). Осложне-
ния: респираторный дистресс-синдром, дыхатель-
ная недостаточность 3 ст.; гематома полости малого 
таза; уретеропиелоэктазия справа; минимальный 
асцит. Сопутствующие: острый гнойный средний 
правосторонний отит; полисинусит, герпес-вирус-
ная инфекция.  

Проведена диагностика эндокринопатий КС 
(надпочечниковая и тиреоидная дисфункции). Уро-
вень кортизола и адренокортикотропного гормона 
(АКТГ) в плазме крови составили: кортизол – 1837 
нмоль/л и АКТГ – 3 пг/дл (рис. 3, 4). В соответствии 
с существующими рекомендациями по лечению па-
циентов с септическим шоком в день поступления 
в центр ЭКМО к терапии был добавлен гидрокор-
тизон в начальной дозе 300 мг (100 мг в/в болюсно, 
далее по 50 мг каждые 6 часов) [1].  

В связи с брадикардией (частота сердечных 
сокращений составила 55–60 ударов в мин), от-
сутствием лихорадки на фоне сепсиса и пареза 
желудочно-кишечного тракта, а также с учетом 
уровней тиреотропного гормона (ТТГ) 0,02 мЕД/л, 
свободного трийодтиронина (св. Т3) 2,64 пмоль/л, 
св. тироксина (св. Т4) 15,6 пмоль/л на третьи 
сутки (С3) была диагностирована тиреоидная дис-
функция и начата терапия левотироксином натрия 
(рис. 5, 6, 7) 

Таким образом, тяжесть состояния пациентки 
была обусловлена H1N1-РДС, потребовавшем ВВ 
ЭКМО, ПОД в объеме церебральной, дыхательной, 
сердечно-сосудистой, почечной, кишечной, а также 
эндокринной. 

На С1 проведения ЭКМО пациентка была выве-
дена из седации, уровень сознания по шкале Глазго 
составил 14 баллов.  

Положительная динамика в состоянии паци-
ентки позволила начать снижать респираторную 
поддержку на С6 проведения ЭКМО, а завершить 
эту процедуру на 11 сутки (день отлучения от 
ЭКМО). За этот период по шкале SOFA тяжесть со-
стояния снизилась до 4 баллов. Уровень С-реактив-
ного белка – 59 мг/л, лейкоцитоз – 11,2×109/л. Уро-
вень прокальцитонина и лактата нормализовались 
к третьим суткам проведения ЭКМО. Гемодинамика 
также стабилизировалась на третьи сутки проведе-
ния ЭКМО. 

На С1 ЭКМО гидрокортизон вводили в дозе 200 
мг/сут. по 50 мг, в/в, болюсно, 4 раза в сутки. На 
этом фоне потребность в норадреналине ко вторым 
суткам наблюдения снизилась с полной его отменой 
к третьим суткам, когда доза гидрокортизона соста-
вила 100 мг/сутки. На 4 сутки проведения ЭКМО 
доза гидрокортизона составила 50 мг/сутки, на 5 
сутки в связи со стабилизацией гемодинамики гид-
рокортизон был отменен. При этом уровень натрия 
в плазме крови составил на протяжении 4-х суток 
152-144 ммоль/л. При динамической оценке уровня 
кортизола его концентрация в плазме составила на 
С1 – 1704 нмоль/л, С3 – 641,00 нмоль/л, С5 – 296 
нмоль/л, С7 – 347 нмоль/л, С9 – 452 нмоль/л и в 
день отлучения от ЭКМО – 547 ммоль/л. Уровень 
АКТГ в плазме крови составил на С1 2 нг/дл, С3 – 1 
нг/мл, С5 – 10 нг/мл, С7 – 28,1 нг/мл, С9 – 29 нг/мл, 
в день отлучения от ЭКМО – 28,9 нг/мл (рис. 3).  

Уровень ТТГ на в плазме крови составил 0,02 
мЕД/л, св. Т4 –- 11 пмоль/л, св. Т3 –- 2,29 пмоль/л 
(рис. 5, 6, 7). С третьих суток (С3) начата замести-
тельная терапия левотироксином натрия из расчета 
3 мкг/кг/в сутки, 150 мкг×2 раза в сутки, с С4 по 
100 мкг×2 раза в сутки. Ежесуточно проводили 
оценку температуры тела, частоты сердечных со-
кращений, усвоения энтерального питания, раз в 

Рис. 5. Динамика уровня св.  Т4 в плазме крови при проведении ЭКМО. 
Референсные значения уровня св.  Т4 (12–22 пмоль/л) 
Fig. 5. Dynamics of T4 in blood plasma during ECMO. Reference values of the level of free T4 (12–22 pmol/l). 
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двое суток – контроль уровеня ТТГ, св. Т4, св. Т3. 
Ввиду отсутствия в Российской Федерации внут-
ривенной формы левотироксина натрия, в гастраль-
ный зонд вводили таблетированную форму левоти-
роксина натрия. Максимальную суточную дозу 
разделяли на два приема (в 6 утра и в 18 часов) для 
улучшения усвоения препарата в условиях суще-
ствующего пареза желудочно-кишечного тракта.  

При динамической оценке тиреоидного статуса 
на фоне лечения левотироксином натрия наблюда-
лась тенденция к повышению уровня ТТГ с 0,03 
мЕД/л до 0,19 мЕД/л; уровень св. Т4 возрастал в 
пределах референсных значений с 11,8 пмоль/л до 
16,1 пмоль/л, уровень св. Т3 возрос до референсных 
значений с 2,06 пмоль/л до 3,3 пмоль/л (рис 5, 6, 7).  

На фоне проводимой терапии левотироксином 
натрия постепенно, в течение трех суток, была ку-
пирована брадикардия с формированием нормокар-

дии в течение всех суток, восстановилось нормаль-
ное функционирование желудочно-кишечного 
тракта, появилась субфебрильная лихорадка.  

На 18-е сутки от момента поступления в центр 
ЭКМО пациентка была переведена в пульмоноло-
гическое отделение с последующей выпиской из 
ФМБЦ имени А.И. Бурназяна. 

Представленное клиническое наблюдение ил-
люстрирует течение заболевания, вероятно, наибо-
лее тяжелой категории реанимационных пациен-
тов-родильниц с РДС на фоне повреждения легких 
вирусом гриппа H1N1, потребовавшего проведения 
ВВ ЭКМО. Заболевание осложнилось развитием 
ПОД, сепсиса, септического шока.  

Любое КС приводит к эндокринной дисфунк-
ции, но не всегда приводит к ее повреждению/ис-
тощению. Развитие КС следует рассмотреть в пре-
ломлении эндокринной дисфункции [12]. 

Рис. 6. Динамика уровня  св.  Т3 в плазме крови при проведении ЭКМО. 
Референсные значения уровня св.  Т3 (3,1 - 6,8 пмоль/л) 
Fig. 6. Dynamics of T3 levels in blood plasma during ECMO. Reference values of the level of  free T3 (3.1 - 6.8 pmol / l 

Рис. 7. Динамика уровня ТТГ в плазме крови при проведении ЭКМО. 
 Референсные значения уровня ТТГ в плазме норма (0,4 - 4,0 мЕД/л) 
Fig. 7. Dynamics of TSH levels in blood plasma during ECMO. Reference values of the level of TSH in plasma are normal (0.4 - 4.0 mU / l 
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Динамические изменения концентраций в плазме 
крови АКТГ, общего кортизола при развитии КС 
характеризуют фазы критического состояния: 
острая фаза чаще всего характеризуется повыше-
нием уровня АКТГ и, как следствие, повышением 
уровня кортизола. Подострая фаза характеризуется 
устойчивым повышением уровня общего кортизола 
при низком уровне АКТГ. В острой фазе КС суще-
ственное увеличение уровня кортизола на первых 
этапах вызвано АКТГ и характеризуется стресс-ре-
акцией [13]. В случае невосстановления витальных 
функций в течение нескольких суток развитие син-
дрома ПОД КС переходит из острой фазы в подо-
струю (до 14–21 дня), а затем в хроническую фазу 
(более 14-21 дня) [12, 14]. В подострой и хрониче-
ской фазах КС наблюдается разнонаправленный 
уровень кортизола крови на фоне подавленного 
уровня АКТГ [13]. Вероятно, гиперпродукция кор-
тизола в данном случае, путём обратной отрица-
тельной связи, подавляет синтез и секрецию АКТГ. 
Такую лабораторную картину мы наблюдали у па-
циентки в день поступления в ЭКМО-центр. При 
этом высокий уровень кортизола не является пока-
зателем сохранности системы гипоталамус – гипо-
физ – надпочечники – ткань-мишень, так как не ис-
ключена глюкокортикоидная резистентность [15, 
16]. Развитие тканевой кортикостероидной рези-
стентности при КС может быть обусловлено не-
сколькими факторами: глюкокортикоидный рецеп-
тор α является классическим рецептором 
глюкокортикоидов и функционирует как лиганд-за-
висимый транскрипционный фактор; глюкокорти-
коидный рецептор β не способен связываться с гор-
моном, находится в ядре клетки и является 
доминантным ингибитором глюкокортикоидного 
рецептора α. Высокое содержание изоформ глюко-
кортикоидного рецептора β на фоне провоспали-
тельных цитокинов может играть значительную 
роль в механизме развития резистентности к глю-
кокортикоидам [17], которая, предположительно, и 
является ключевым фактором в неэффективно вы-
соком уровне кортизола плазмы. 

У пациентов без сопутствующей патологии щи-
товидной железы при КС в 70% случаев наблюда-
ется снижение уровня св. Т3 как биологически ак-
тивного гормона на фоне возрастающего уровня 
реверсивного Т3 как в плазме крови, так и внутри-
клеточно. Низкая концентрация св. Т3 обусловлена 
изменением вектора энергозатрат, направленных на 
преодоление запредельных потребностей организма 
в виде глюконеогенеза, липолиза и протеолиза в 
острой фазе КС [18, 19, 20]. Данные изменения раз-
виваются при снижении активности дейодиназы 1 
и 2 или при активизации дейодиназы 3 в перифери-
ческих тканях [21, 22]. При этом уровень ТТГ и св. 
Т4 остается в пределах референсных значений. Дан-
ный синдром принято называть синдромом эутире-
оидной патологии, не требующей заместительной 
терапии левотироксином натрия [23]. При сохра-
няющихся более 7 дней нарушениях витальных 
функций, несмотря на достижения полноценной 
нутритивной поддержки, наблюдается снижение 

уровня св. Т3, снижение содержания св. Т4 и низ-
конормального или сниженного уровня ТТГ в ут-
ренней плазме крови у пациентов. В период подо-
строй фазы КС низкая концентрация св. Т3 уже не 
является адаптивным механизмом, поскольку ве-
личина острого снижения св. Т3 связана с тяжестью 
заболевания и с риском летального исхода [24, 25, 
26]. Снижение уровня св. Т4, вероятно, объясняется 
низкой пульсовой амплитудой ТТГ и в течение су-
ток, что характерно для центрального гипотиреоза 
[27]. Этот факт подтверждался повышением уровня 
ТТГ и тиреоидных гормонов при введении тирео-
тропин рилизинг-фактора и гормона роста.  

Другим объяснением снижения амплитуды сек-
реции ТТГ является повышение активности Д2 в 
гипоталамусе и гипофизе. Как следствие, происхо-
дит трансформация св. Т4 в активный св. Т3. Такое 
локальное увеличение тиреоидных гормонов в ги-
поталамусе и гипофизе воспринимается ими как 
избыточная секреция св. Т4 и св. Т3 что, в свою 
очередь, подавляет активность как тиреотропин ри-
лизинг-фактора, так и ТТГ. Вследствие этого сни-
жается синтез и секреция тиреоидных гормонов 
[28, 29]. То есть подавление активности работы щи-
товидной железы со стороны центральной нервной 
системы (ЦНС) обусловлено истощением тирео-
тропин рилизинг-фактора и/или повышением внут-
риклеточного уровня тиреоидных гормонов (св. Т3 
и св. Т4) в гипоталамусе. В такой ситуации пери-
ферические ткани адаптируются к дефициту тире-
оидных гормонов за счет увеличения количества 
транспортеров гормонов щитовидной железы, ло-
кальной активизации гормона щитовидной железы 
(увеличения Д2) и экспрессии генов активной изо-
формы рецептора [30, 31]. Было доказано, что по-
вышенная активизация Д2 в легких обусловлена 
сепсисом и острым повреждением легких при РДС 
[32]. Снижение функциональной активности щи-
товидной железы может быть также вызвано при-
менением экзогенного допамина и кортизола [33, 
34]. В нашем наблюдении мы не использовали до-
памин. Несмотря на истощение системы гипотала-
мус – гипофиз – щитовидная железа и усиление 
внутриклеточный трансформации св. Т4 в св. Т3 в 
ходе развития КС и формирования синдрома ПОД, 
наблюдательная тактика, рекомендуемая в остром 
периоде КС без изменений, экстраполируется на 
подострую фазу КС. 

 Таким образом, в настоящее время отсутствуют 
рекомендации по назначению тиреоидных гормо-
нов как в острой, так и подострой, хронической 
фазах КС [35]. Причинами рассмотрения только 
синдрома эутиреоидной патологии в подстрой фазе 
КС являются: небольшое количество исследований 
и выборки; устоявшаяся вышеуказанная концеп-
ция, не позволяющая рассматривать центральный 
гипотиреоз в подстрой фазе КС; невозможность 
проведения рандомизированного исследования по 
причине гетерогенности выборки в отношении сте-
пени поражения ЦНС на фоне ПОД и длительности 
применения седативных и наркозных средств; не-
дооценка влияния тиреоидных гормонов на органы 
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и системы при проведении дифференциальной ди-
агностики: гастростаз, брадикардия при отсутствии 
кардиальной патологии, гипотермия и отсутствие 
температурной реакции при сепсисе и септическом 
шоке. 

ЭКМО – жизненноспасающий метод интенсив-
ной терапии, но он сам по себе может приводить к 
эндокринопатии [36]. Это было показано в рамках 
ранее проведенного и опубликованного нами иссле-
дования. Подтверждается обратная взаимосвязь низ-
ких уровней ТТГ, св. Т4, св. Т3 как с высоким уров-
нем лактата, так и с высокой балльной оценкой 
шкалы SOFA при применении ЭКМО. Лактат – это 
суррогатный маркер, являющийся одним из значи-
мых показателей генерализованной тканевой гипо-
ксии [37]. Низкие уровни ТТГ и тиреоидных гор-
монов в плазме крови и их обратная взаимосвязь с 
уровнем лактата в артериальной крови в день от-
лучения/смерти на ЭКМО являются признаком по-
вреждения ядер ЦНС, регулирующих поведение 
нейроэндокринной системы в КС [34, 38]. 

В нашем наблюдении снижение уровней св. Т4, 
св. Т3 и ТТГ в день подключения пациентки к 
ЭКМО характеризует подострую фазу КС [38]. Од-
новременное с этим нарастание клинических при-
знаков гипотиреоза и их коррекция в период разви-
тия КС вносит весомый вклад в восстановление 
функции желудочно-кишечного тракта, сердечно-
сосудистой функции, терморегуляции. Тиреоидная 
дисфункция, вызванная КС и развитием органной 
дисфункции, рассматривалась в нашей работе при 
сочетании трех и более факторов: брадикардии; га-
стростазе; спонтанной гипотермии или отсутствии 
лихорадки на фоне инфекционного процесса; низ-
конормальном или низком уровне ТТГ, низком 
уровне свободного трийодтиронина (св. Т3) и сво-
бодного тироксина (св. Т4). Брадикардия (частота 
сердечных сокращений менее 60 ударов в минуту), 
не связанная с нарушением сердечного ритма и про-
водимостью или приемом медикаментов, уряжаю-
щих сердечный ритм, являлась критерием для прия-
тия решения о назначении левотироксина натрия. 
Гастростаз расценивался при темпе сброса более 
500 мл за 6 часов в отсутствие механической об-
струкции выходного отдела желудка и кишечной 
непроходимости, что требовало добавления к тера-
пии прокинетиков как препаратов первой линии 
[39]. В качестве прокинетиков использовались эрит-
ромицин и метоклопрамид в рекомендуемых дозах 
[40, 41]. При отсутствии эффективности прокине-
тической терапии (сохраняющийся сброс более 500 
мл за следующие 6 часов) производилось добавле-
ние левотироксина натрия к терапии. 

Данные результаты тиреоидного статуса у на-
блюдаемой нами пациентки свидетельствовали об 
истощении или о необратимых повреждениях ди-
энцефальной зоны [42]. Наряду с вышеизложенным 
мы наблюдали восстановление системы гипофиз – 
щитовидная железа на фоне приема левотироксина 
натрия (усвоение энтерального питания, компенса-
ция синусовой брадикардии, повышение уровня св. 
Т3 до референсных значений), а также повышение 

в динамике уровня ТТГ в плазме крови, что является 
признаком благоприятного исхода [38, 12, 43].  

У беременных и рожениц проблема эндокринной 
дисфункции еще более усложняется. Особенности 
течения заболевания у обсуждаемой пациентки де-
монстрируют, что есть острая необходимость про-
должать исследования для более глубокого понима-
ния патофизиологии инфекции при беременности. 
Уникальная физиология беременности, иммуноло-
гические, гормональные, питательные и поведенче-
ские изменения, приводящие к изменениям воспри-
имчивости к патогенным агентам, часто приводят к 
росту септических осложнений и, как следствие, ма-
теринской и перинатальной смертности [44, 45]. 
Сама по себе беременность во многом является не 
только исходно иммунодефицитным состоянием, 
способствующим развитию и прогрессированию ин-
фекции, но и меняет гормональный ответ в орга-
низме женщины, в том числе и в оси гипоталамус-
гипофиз-надпочечники. В силу этого в КС у 
беременных быстро происходит истощение синтеза 
эндогенного кортизола и повышение рефрактерности 
рецепторов к нему, что можно рассматривать как 
течение надпочечниковой дисфункции, вызванной 
критическим состоянием [46]. Во время септиче-
ского шока у беременных сверхактивный иммунный 
ответ приводит к гипервоспалительному состоянию, 
вызывая вазодилатацию, гипотензию и снижение до-
ставки кислорода к тканям. Следовательно, благо-
даря своим противовоспалительным свойствам глю-
кокортикостероиды являются привлекательным 
терапевтическим вариантом для лечения сепсис-опо-
средованной гипотензии. Было показано, что корти-
костероиды ингибируют ядерный фактор-κB, что 
снижает продукцию интерлейкина - 1, интерлейкина 
- 6, интерлейкина - 8, фактора некроза опухоли - α и 
рецепторов фактора некроза опухоли 1 и 2. Оксид 
азота является основным медиатором вызванной сеп-
сисом вазодилатации, и было показано, что глюко-
кортикостероиды ингибируют индукции оксид азот-
синтетазу, не влияя на конститутивную продукцию 
оксид азота [47]. Наряду с их ролью в модуляции 
иммунной системы, глюкокортикостероиды повы-
шают чувствительность к катехоламинам. Хотя точ-
ный механизм процесса неизвестен, он, по-види-
мому, связан с адренергическими рецепторами, 
поскольку было замечено, что введение глюкокор-
тикостероидов повышает чувствительность к норад-
реналину у пациентов с септическим шоком. Кроме 
того, глюкокортикостероиды увеличивают продук-
цию ангиотензиногена, активность ангиотензинпре-
вращающего фермента и плотность рецепторов ан-
гиотензина 1 типа, что приводит к повышенной 
чувствительности к вазоконстрикции, опосредован-
ной ренин-ангиотензин-альдостероновой системой. 
Глюкокортикостероиды также могут увеличивать ак-
тивность рецепторов вазопрессина V1, что приводит 
к дальнейшему сужению сосудов [48]. 

Своевременная и адекватная коррекция эндо-
кринной дисфункции приводит к снижению тяже-
сти состояния реанимационного пациента и улуч-
шению исходов. Несмотря на высокую 
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концентрацию эндогенного кортизола, инициация 
терапии гидрокортизоном на С0 основывалась, 
прежде всего, на нестабильной гемодинамике, по-
требовавшей применения норадреналина ≥ 0,25 
мкг/кг/мин. При этом на фоне введения гидрокор-
тизона у пациентки снижалась потребность в дозе 
норадреналина с последующей ее отменой. Кроме 
того, обратимость септического шока на С3 на фоне 
введения гидрокортизона подтверждается резуль-
татами целого ряда исследований [1, 49]. Наряду с 
вышесказанным мы наблюдали снижение эндоген-
ного кортизола к низконормальным значениям с од-
новременным возрастанием уровня АКТГ в плазме 
крови выше нижней границы допустимых значе-
ний. На фоне дальнейшего возрастания уровня 
АКТГ содержание кортизола на С11 достигло верх-
ней границы референсных значений. Восстановле-
ние гипоталамо-гипофизарной системы ассоции-
ровалось с восстановлением уровня сознания, 
улучшением перфузионно-вентиляционного соот-
ношения [1, 6]. 

В литературе имеются данные о кратности вве-
дения гидрокортизона, но нет информации ни о 
длительности, ни о темпе его снижения. Учитывая 
свойства гидрокортизона, необходимо уменьшать 
исходно рекомендованную схему лечения (300 
мг/сутки - первые сутки, далее по 200 мг/сутки 
последующие) после снижения и полной отмены 
норадреналина. Коррекция дозы гидрокортизона 
также требует контроля уровня натрия в плазме 
крови. Длительность введения гидрокортизона 
после отмены норадреналина зависит от целевых 
значений артериального давления и уровня натрия. 

В частности, пациентке потребовалось только три 
дня для компенсации надпочечниковой функции. 
Следует отметить, что при выявлении клинически 
значимой тиреоидной дисфункции сначала не-
обходимо компенсировать надпочечниковую дис-
функцию. Титрация дозы левотироксина натрия 
проводилась на основании клинической картины, 
как было указано выше. После отлучения от 
ЭКМО титрация дозы левотироксина натрия про-
водилась на основании оценки ТТГ, св. Т4, св. Т3 
раз в неделю; через 28 дней левотироксин натрия 
был отменен.  

 
Заключение 
При наличии нескольких состояний, каждое из 

которых способно вызвать тяжелый эндокринный 
дефицит, следует почти «a priori» назначать заме-
стительную гормональную терапию. Это касается, 
прежде всего, гидрокортизона и левотироксина нат-
рия. По результатам нашего наблюдения, длитель-
ный анамнез заболевания, приведший к развитию 
КС и применению ЭКМО, стал причиной развития 
надпочечниковой дисфункции (сосудистая недоста-
точность, потребовавшая применения вазопрессоров, 
гипонатриемия) и тиреоидной дисфункции (сочета-
ние трех и более факторов: брадикардия, гастростаз, 
спонтанная гипотермия или отсутствие лихорадки 
на фоне инфекционного процесса, уровень ТТГ на 
нижней границе нормы или ниже, низкий уровень 
св. Т3 и св. Т4). Своевременная и адекватная кор-
рекция эндокринной дисфункции при развитии КС 
дает возможность снизить тяжесть состояния реа-
нимационного пациента и улучшить исход.  
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