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Реферат
Введение: Синдром полиорганной недостаточности (СПОН) является распространенным осложнением и одной из основ-
ных причин смертности у  кардиохирургических пациентов. На сегодняшний день не разработано эффективных методов 
терапии и стратегий профилактики этого состояния. Выявление роли системной воспалительной реакции как ключевого ком-
понента в патогенезе СПОН способствует развитию новых подходов к лечению, направленных на воздействие на патогене-
тические механизмы заболевания. Использование новых фармакологических средств с противовоспалительным действием 
в комплексной терапии СПОН может значительно повысить эффективность лечения и улучшить исходы у кардиохирурги-
ческих пациентов.
Цель: Систематизация информации о патофизиологии СПОН с детализацией вклада системной воспалительной реакции, 
а также данных о методах профилактики и терапии.
Материалы и методы: В ходе данного исследования были проанализированы научные работы, опубликованные по данной 
проблематике в базах данных PubMed, Google Scholar, UpToDate, EMBASE. Поиск подходящих работ выполнялся по сле-
дующим ключевым словам: «синдром полиорганной недостаточности», «синдром системной воспалительной реакции», 
«синдром ишемии/реперфузии», «митохондриальная недостаточность», «эндотелиальная дисфункция», «оксид азота», и их 
английским эквивалентам (“multiple organ dysfunction syndrome”, “systemic inflammatory reaction syndrome”, “reperfusion 
injury”, “nitric oxide”). Критерии включения: соответствие выбранной тематике обзора; соответствие одному из выбранных 
дизайнов (рандомизированные клинические исследования, экспериментальные исследования, а также литературные обзоры, 
представленные ранее); исследования, относящиеся к когорте кардиохирургических пациентов. Критерии исключения: ис-
следования, посвященные клиническим наблюдениям или описанию клинического случая; исследования с сомнительными 
данными и результатами при анализе исследования согласно соответствующим протоколам (PRISMA, STROBE, SANRA, 
EQUATOR).
Результаты: Рассмотрены такие аспекты, как: центральная роль системной воспалительной реакции как ключевого фактора 
развития СПОН; патогенез СПОН, включающий феномен ишемии-реперфузии, эндотелиальной дисфункции, нарушение 
микроциркуляции; смещение фокуса в вопросах терапии от стратегии, направленной исключительно на замещение органной 
функции к превентивным стратегиям и таргетному воздействию на указанные патогенетические механизмы.
Заключение: Понимание ключевых моментов патогенеза СПОН может определить прогресс в терапии, определяющийся 
специфическим воздействием на патогенетические звенья развития СПОН.
Ключевые слова: синдром полиорганной недостаточности, синдром системной воспалительной реакции, синдром ишемии/
реперфузии, оксид азота
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Abstract
Introduction: Multiple organ dysfunction syndrome (MODS) is a common complication and leading cause of mortality in cardiac 
surgery patients. To date, effective therapeutic methods and preventive strategies for this condition remain undeveloped. Identification 
of the role of systemic inflammatory response syndrome (SIRS) as a key component in MODS pathogenesis facilitates the develop-
ment of novel treatment approaches targeting the disease’s pathogenic mechanisms. The use of new pharmacological agents with 
anti-inflammatory properties as a part of comprehensive MODS therapy may significantly improve treatment efficacy and clinical 
outcomes in cardiac surgery patients.
Objective: To systematize information on the pathophysiology of MODS, detailing the contribution of SIRS, as well as data on pre-
vention and therapy methods. 
Materials and methods: In this study, scientific articles relevant to this topic were analyzed through searches of PubMed, Google 
Scholar, UpToDate, EMBASE databases. The search for relevant articles was performed using the following keywords: “multiple 
organ dysfunction syndrome”, “systemic inflammatory response syndrome”, “ischemia/reperfusion syndrome”, “mitochondrial fail-
ure”, “endothelial dysfunction”, “inhaled nitric oxide”, as well as their Russian equivalents. Inclusion criteria: relevance to selected 
review topic; alignment with one of the selected study designs (randomized clinical trials, experimental studies, and previously 
published literature reviews); studies related to a cohort of cardiac surgery patients. Exclusion criteria: studies focused on clinical 
observations or single case reports; studies with questionable data or results, as determined by analysis using established protocols 
(PRISMA, STROBE, SANRA, EQUATOR).
Results: The following aspects were analyzed: the central role of SIRS as a key factor in the development of MODS; the pathogenesis 
of MODS, including ischemia-reperfusion injury, endothelial dysfunction, and microcirculatory disorders; and a shift in therapeutic 
focus from strategies aimed exclusively at replacing organ function to preventive approaches and targeted interventions addressing 
the underlying pathogenetic mechanisms.
Conclusion: Understanding the key aspects of MODS pathogenesis may guide therapeutic progress, by enabling specific targeting of 
the pathogenetic mechanisms involved in MODS development.
Keywords: multiple organ dysfunction syndrome, systemic inflammatory response syndrome, ischemia/reperfusion syndrome , nitric oxide 
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Введение
Одним из наиболее драматически протекающих ос-

ложнений после кардиохирургических вмешательств 
в условиях искусственного кровообращения (ИК) явля-
ется синдром полиорганной недостаточности (СПОН), 
который представляет собой патологический процесс, 
проявляющийся дисфункцией сразу нескольких си-
стем [1, 2]. На сегодняшний день заболеваемость СПОН 
после операций с ИК составляет более 12%, а уровень 
летальности превышает 50%  [3]. Согласно современ-
ным представлениям, большинство патофизиологиче-
ских процессов, определяющих развитие СПОН, ини-
циируются чрезмерной активацией иммунного ответа 
с развитием синдрома системной воспалительной реак-
ции (ССВР), что особенно актуально в кардиохирургии. 

Несмотря на возможности современной меди-
цины, результаты лечения данной группы пациен-
тов остаются неудовлетворительными: наблюдается 

высокая летальность и низкое качество жизни у вы-
живших пациентов [4]. В связи с этим целесообразно 
сосредоточиться не только на совершенствовании уже 
существующих методов лечения СПОН, но и на по-
иске новых способов лечения и профилактики разви-
тия ССВР, инициирующей органное повреждение [5]. 
Обнадеживающие результаты демонстрируют авто-
ры, использующие оксид азота как в  экспериментах 
на животных [6], так и в клинической практике [7, 8]. 
Вероятно, добавление оксида азота в комплекс меро-
приятий, направленных на профилактику развития 
СПОН у пациентов, перенесших операции с ИК, мо-
жет улучшить их результаты [8].

Цель
Систематизация информации о  патофизиологии 

СПОН с детализацией вклада ССВР, а также данных 
о методах профилактики и терапии.
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Материалы и методы
Источники данных и стратегии поиска
В ходе данного исследования были проанализиро-

ваны работы, опубликованные по данной проблемати-
ке в  базах данных PubMed, Google Scholar, UpToDate, 
EMBASE. Дата последнего поискового запроса  – 
30.05.2025  г. Поиск подходящих работ выполнялся 
по следующим ключевым словам: «синдром полиор-
ганной недостаточности», «синдром системной воспа-
лительной реакции», «синдром ишемии/реперфузии», 
«оксид азота», и их английским эквивалентам (“multiple 
organ dysfunction syndrome”, “systemic inflammatory 
reaction syndrome”, “ischemia/reperfusion syndrome”, 
“inhaled nitric oxide”. В обзор были включены рандоми-
зированные клинические исследования, систематиче-
ские обзоры, метаанализы, экспериментальные иссле-
дования, а также литературные обзоры. Не было выбра-
но ограничений по дате публикации работ. 

Этапы исследования
Оценка соответствия исследований критериям вклю-

чения проводилась в три этапа: первоначально на осно-
ве заголовка, затем на основе аннотации и окончательно 
принималось решение на основе полного текста статьи.

Критерии включения исследований
•  соответствие выбранной тематике обзора; 
•  исследования, относящиеся к когорте кардиохи-

рургических пациентов.

Критерии исключения исследований
–  исследования, посвященные клиническим на-

блюдениям или описанию клинического случая;
–  исследования с  сомнительными данными и ре-

зультатами при анализе исследования согласно со-
ответствующим протоколам (PRISMA, STROBE, 
SANRA, EQUATOR).

Извлечение данных и оценка качества
Двумя независимыми исследователями в  период 

с 31 марта по 30 мая 2025 г. были отобраны публика-
ции, соответствующие критериям включения и исклю-
чения, для дальнейшего извлечения данных. В первую 
очередь оценивались данные о патофизиологии и воз-
можных звеньях патогенеза СПОН, во-вторых, анали-
зировались возможные «мишени» для новых терапев-
тических и  превентивных стратегий, дополнительно 
был проведен анализ роли молекулярного оксида азота, 
как нового агента для профилактики и лечения СПОН. 
Все исследования подвергались критической оцен-
ке с использованием протоколов (PRISMA, STROBE, 
SANRA, EQUATOR и т.д.). Основные этапы исследо-
вания представлены на рисунке 1.

Выбор исследований
Нами детально изучены 34  полнотекстовые пу-

бликации, которые соответствовали критериям вклю-
чения, они составляют основу данного обзора. Из-
учив данные последних исследований, связанных 

Рисунок 1. Этапы отбора публикаций в исследование
Figure 1. Stages of Publication Selection in the Study 

Поиск публикаций в базах данных PubMed, Google Scholar, UpToDate, EMBASE (n=57)

Проверка на наличие и удаление дублирующихся публикаций (n=46)

Проверка публикаций на соотвествие критериям включения/исключения (n=46)

Исключено 12 статей:
–  8 статей являлись описанием клинического случая
– � 4 статьи исключены при оценке методологии исследований по соотвествующим протоколам

Полнотекстовые статьи, включенные в обзор (n=34)

Критерии включения исследований
– � соответствие выбранной тематике обзора
– � соответствие одному из выбранных дизайнов 

(рандомизированные клинические исследования, 
экспериментальные исследования, а также 
литературные обзоры, представленные ранее)

– � исследования, относящиеся к когорте 
кардиохирургических пациентов

Критерии исключения исследований
– � Исследования, посвященные клиническим 

наблюдениям или описанию клинического случая
– � Исследования с сомнительными данными и 

результатами при анализе исследования согласно 
соответствующим протоколам (PRISMA, STROBE, SANRA, 
EQUATOR)
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с  патофизиологией СПОН, нами выделены следу-
ющие группы вопросов: детализация вклада ССВР, 
а также данных о методах профилактики и терапии.

Синдром полиорганной недостаточности 
и синдром системной воспалительной 
реакции
В середине прошлого века такого понятия, 

как СПОН не существовало. Из-за несовершенства 
медицины смерть наступала после значительного по-
вреждения и дисфункции одной из органных систем, 
и  пациент просто не доживал до последовательно-
го нарушения функционирования других органов, 
и только в 1973 г. в литературе был представлен по-
следовательный опыт наблюдения за тремя пациента-
ми с характерными признаками дисфункции несколь-
ких систем, которые были прооперированы по поводу 
острого расслоения аневризмы аорты [9]. Современ-
ный термин СПОН, обозначающий состояние, при ко-
тором 2 и более органов не способны поддерживать 
гомеостаз, был принят в 1992 г. Острое почечное по-
вреждение, острый респираторный дистресс-синдром 
и  синдром малого сердечного выброса осложняют 

послеоперационный период у  кардиохирургических 
пациентов более, чем в 50% случаев [4]. Основу этих 
патологий составляет ишемически-реперфузионное 
повреждение, инициирующее ССВР и  приводящее 
к СПОН. Именно реперфузия обуславливает попада-
ние токсичных метаболитов в кровоток, что запускает 
реперфузионное повреждение, широко распростра-
ненное в  кардиохирургии  [10]. Ключевым аспектом 
ишемически-реперфузионного повреждения являет-
ся его связь с  эндотелиальной и  митохондриальной 
дисфункцией: эндотелиоциты (внутренняя выстилка 
сосудов) особенно чувствительны к  ишемии/репер-
фузии и  нарушению энергобаланса. Локальное по-
вреждение (например, сердца) после реперфузии мо-
жет вызвать выраженную воспалительную реакцию, 
генерализованную активацию иммунных клеток, вы-
брос провоспалительных медиаторов, вторичное по-
вреждение эндотелия отдаленных органов и развитие 
СПОН  [10, 11]. Согласно современным представле-
ниям, ССВР занимает центральное место в патогене-
зе СПОН и обусловлен рядом специфичных патоло-
гических процессов, в  том числе митохондриальной 
и  эндотелиальной дисфункцией  [12]. Локальное по-
вреждение органа активирует врожденный иммуни-
тет и может запустить каскад системного воспаления 
(ССВР), приводящий к  отдаленной органной дис-
функции. ССВР развивается у >80% пациентов пос
ле серьезных вмешательств [13], а в кардиохирургии 
частота достигает >92%, в  зависимости от исходно-
го статуса, сопутствующей патологии и  типа опера-
ции  [13, 14]. Клеточные механизмы противостояния 
воспалению включают активацию иммунных клеток 
(макрофаги, Т-/В-лимфоциты) и  провоспалительных 
каскадов, сбалансированных противовоспалительной 
системой  [15]. При повреждении высвобождаются 
провоспалительные медиаторы для элиминации па-
тогена, одновременно активируются компенсаторные 
противовоспалительные факторы. Дисбаланс этих 
систем ведет к  лавинообразной активации иммуни-
тета и ССВР с риском летального исхода. Основные 
звенья патогенеза СПОН представлены на рисунке 2.

Среди молекулярных аспектов патогенеза СПОН 
ключевую роль играют инфекционно-опосредован-
ные механизмы: связывание Toll-подобных рецепто-
ров (TLR) моноцитов/макрофагов с патоген-ассоции-
рованными молекулами запускает экспрессию генов 
воспаления, включая активацию транскрипционно-
го фактора NF-κB  [16]. Неинфекционные механиз-
мы СПОН, вероятно, реализуются через те же TLR 
или внутриклеточные NOD-подобные рецепторы 
(NLR), инициирующие «аларм-ответ». Оба пути, не-
смотря на различия, приводят к гиперэкспрессии ме-
диаторов воспаления, в  основном через NF-κB  [15]. 
Этот механизм наблюдается, например, при вентиля-
тор-ассоциированном повреждении легких или ССВР 

Рисунок 2. Схема возможных исходов, в  зависимости 
от состояния иммунной системы пациента
Figure 2. Diagram of Possible Outcomes Depending on the Pa-
tient’s Immune System Status
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после операций с ИК [15, 16]. К провоспалительным 
медиаторам относятся цитокины, лейкотриены, тром-
боцитарные факторы, простагландины  [17]. Цитоки-
ны, ключевые провоспалительные агенты, стимули-
руют синтез индуцибельной синтазы оксида азота 
(iNOS) в  макрофагах. Этот фермент, активируемый 
при контакте с  воспалительными стимулами, гене-
рирует NO в тысячу раз быстрее для борьбы с пато-
генами. Противовоспалительные медиаторы (IL-4, 
IL-10, IL-13) вырабатываются в  ответ на провос-
палительные  [17]. Оценка биомаркеров (IL-8, IL-6, 
TNFα) лишь косвенно отражает тяжесть ССВР, при-
чем у  кардиохирургических пациентов их уровни 
ожидаемо выше  [10]. Однако убедительной связи 
между концентрацией противовоспалительных меди-
аторов и  риском СПОН установить не удается  – ге-
нетические закономерности сложнее количественных 
измерений  [15]. Вероятно, нарушение гомеостаза 
и СПОН после операций с ИК обусловлено совокуп-
ностью факторов, включая исходный статус, возраст, 
сопутствующую патологию, генетические особенно-
сти [15, 17]. Это стимулирует поиск методов профи-
лактики СПОН через модуляцию ССВР [10, 15, 17].

Методы профилактики и лечения СПОН
Первоначально доминировала инфекционная те-

ория СПОН («сепсис-синдром»), однако достиже-
ния в  области лечения инфекционных заболеваний 
опровергли её как единственную причину [18]. Поиск 

универсальных механизмов выдвинул дисоксиче-
скую теорию (дисбаланс доставки/потребления  O2), 
что привело к  практике супранормальной доставки 
кислорода  [19]. Несмотря на революционный ха-
рактер теории, данный метод не привёл к  улучше-
нию исходов и  продемонстрировал потенциальный 
вред  [20]. Перелом наступил в  90-х с  концепцией 
ССВР: СПОН – финал системного воспаления, ини-
циируемого любым агентом, что объяснило полива-
лентность его факторов  [10, 15]. Современная стра-
тегия включает: минимизацию интраоперационной 
агрессии (сокращение ИК, кровопотери), оптимиза-
цию оксигенации, нутритивную поддержку, имму-
но-/гемокоррекцию. Необходимость в  эффективной 
терапии СПОН, особенно в области кардиохирургии, 
сохраняется, что стимулирует проведение молекуляр-
но-клеточных исследований. Принципы воздействия 
на ССВР представлены на рисунке 3 [10]. 

Классификация методов профилактики СПОН по-
средством воздействия на ССВР условна, поскольку 
многие методы являются полипотентными и сочетают 
в себе признаки нескольких категорий одновременно. 
Экстракорпоральная гемокоррекция и  гемофильтра-
ция, направленные на удаление провоспалительных 
медиаторов, тромбина, брадикинина и  компонентов 
ключевых плазменных систем (комплемент, калли-
креин-кининовая, свертывания, фибринолиз), эффек-
тивно борются с  последствиями ССВР и  являются 
терапией выбора при полиорганной дисфункции [21]. 

Рисунок 3. Потенциальные направления терапии СПОН
Figure 3. Potential ways of MODS therapy
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Препараты, влияющие на митохондрии, также пер-
спективны для профилактики ССВР/СПОН  [22, 23]. 
Они воздействуют на митохондриальную недоста-
точность, ишемически-реперфузионное и  эндотели-
альное повреждение. Особый интерес представляют 
агенты, стабилизирующие митохондриальные поры 
(mPTPs): в норме закрытые при ишемии (кислая сре-
да), они могут патологически открываться при репер-
фузии, вызывая массивный вход кальция, потерю мем-
бранного потенциала, лавинообразное образование 
АФК и  гибель клетки  [23]. Поскольку митохондрии 
и повышение проницаемости их мембраны – ключе-
вые мишени при ССВР, модуляция mPTPs защищает 
клетки от гипоксического повреждения [23, 24].

Антиоксидантная терапия перспективна для ле-
чения СПОН, учитывая роль окислительного стрес-
са у  иммунокомпрометированных пациентов с  ССВР 
и  избытком АФК; предлагаемые агенты включают 
витамины С, Е, N-ацетилцистеин, мелатонин, сукци-
нат  [25]. Особого внимания заслуживает оксид азота 
(NO): хотя считается, что его антиоксидантное дей-
ствие реализуется за счёт прямых эффектов (в  том 
числе расширения лёгочных артерий и  улучшения 
функции эндотелия [26]), он также нейтрализует меха-
низмы, ответственные за оксидативный стресс, и сни-
жает уровень продуктов перекисного окисления  [27]. 
Авторы заявляют о  клинической эффективности по-
дачи NO в  контур ИК (20  ppm). Так, в  одном из ис-
следований он значимо снижал маркеры повреждения 
миокарда (КФК-МВ, тропонин I, P-селектин, BNP; 
p<0.05) [7]. В другом исследовании применение оксида 
азота уменьшало IL-8  и  нейтрофильную инфильтра-
цию в легких (p<0.05) [28], а добавление в оксигенатор 
(Toomasian и соавт., 2020) снижало активацию лейко-
цитов (p=0,011) и тромбоцитов (p=0,008), нейтрализуя 
провоспалительный эффект контакта «кровь-газ» [29]. 
Эти данные подтверждают потенциал NO в комплекс-
ной терапии СПОН у кардиохирургических больных.

Многие авторы, изучающие антиоксидантные и про-
тивовоспалительные свойства оксида азота, получили 
схожие результаты. Кроме того, помимо снижения кон-
центрации тропонинов, авторы отметили улучшение 
клинических исходов, проявляющееся в  сокращении 
времени, необходимого для респираторной поддержки, 
и уменьшении продолжительности пребывания в отде-
лении реанимации и интенсивной терапии [29, 30]. 

За последнее десятилетие значительно увеличи-
лось количество публикаций, посвященных изучению 
«непрямых» эффектов оксида азота. В Российской 
Федерации изучением эффективности применения ок-
сида азота у кардиохирургических пациентов занима-
ются специалисты ведущих научно-исследовательских 
центров Томска, Санкт-Петербурга и  Нижнего Нов-
города  [26, 30, 31]. Так, коллектив авторов из Томска 
исследовал эффективность применения оксида азота 

у  кардиохирургических пациентов путем подачи его 
в оксигенатор во время ИК. Было продемонстрировано 
значимое снижение концентрации маркеров повреж-
дения миокарда (p=0,001; статистическая мощность 
0,95) и  вазоактивно-инотропного индекса (p=0,001; 
статистическая мощность 0,77) у пациентов, получав-
ших оксид азота, по сравнению с пациентами из кон-
трольной группы. Доза оксида азота в данном иссле-
довании составляла 40  ppm  [27]. В  ретроспективном 
одноцентровом когортном исследовании А.Е. Баутин 
и  соавт. (2021) продемонстрировали возможность ре-
ализации органопротекции легких посредством ин-
траоперационного применения оксида азота  [30]. 
Авторы сообщают о  значимом снижении легочного 
сосудистого сопротивления на 33% от исходного уров-
ня (p<0,0001), что свидетельствует об эффективной 
профилактике прекапиллярной легочной гипертензии. 
Кроме того, авторы указывают на возможность при-
менения методики синтеза оксида азота из атмосфер-
ного воздуха, которая не уступает по эффективности 
использованию баллонного газа [30]. Так, у пациентов 
после кардиохирургических операций, которым пода-
вали оксид азота во время ИК, наблюдалась более низ-
кая частота послеоперационных осложнений (р≤0,05), 
меньшая продолжительность ИВЛ (р≤0,05) и длитель-
ность пребывания в ОРИТ (р≤0,05)  [31]. Кроме того, 
опубликованы исследования, в  которых удалось про-
демонстрировать снижение частоты развития ОПП 
у кардиохирургических пациентов: 10 случаев [20,8%] 
против 20 случаев [41,6%] в контрольной группе (ОР 
0,5; 95% ДИ 0,260,95; р=0,023); и более высокий по-
казатель медианы диуреза во время ИК (2,6  мл/сут.) 
кг/ч [МКИ, 2,1–5,08 мл/кг/ч] против 1,7 мл/кг/ч [МКИ, 
0,80–2,50 мл/кг/ч]; р=0,0002) [32].

Особое внимание стоит уделить применению ок-
сида азота в детской кардиохирургии. В метаанализе 
рандомизированных контролируемых исследований 
М. Zhao и соавт. (2024) было выявлено, что экзогенный 
оксид азота, вводимый через аппарат искусственного 
кровообращения при кардиохирургических операци-
ях у  детей, не может сократить продолжительность 
послеоперационной искусственной вентиляции лёг-
ких по сравнению с контрольной группой (стандарти-
зированная средняя разница (SMD) –0,07, ДИ [–0,16, 
0,02], I2 = 45%, р=0,15). Кроме того, не было выявлено 
различий между двумя группами по продолжитель-
ности пребывания в больнице (средняя разница (СР) 
–0,29, ДИ [–1,03, 0,46], I2 = 32%, р=0,45) и в отделении 
интенсивной терапии (СР –0,22, ДИ [–0,49, 0,05], I2 = 
72%, р=0,10) [33]. Однако в систематическом обзоре 
и  метаанализе с  участием 2897  пациентов было до-
казано обратное: в  группе, получавшей оксид азота, 
количество дней в  отделении интенсивной терапии 
было значительно меньше, чем в контрольной груп-
пе (MD = –0,80, 95% ДИ от –1,31 до –0,29; р=0,002). 
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Также были получены отличительные результаты 
по продолжительности пребывания в  стационаре 
в соответствии с анализом чувствительности (без чув-
ствительности [MD = –0,41, 95% ДИ – от 0,79 до –0,02; 
р=0,04] по сравнению с  чувствительностью  [MD  = 
–0,31, 95% ДИ – от 0,69 до 0,07; р=0,11]. Анализ под-
групп показывает, что у  детей оксид азота оказывал 
преимущество перед контролем в  значительном со-
кращении продолжительности искусственной венти-
ляции легких (MD = –4,58, 95% ДИ от –5,63 до –3,53; 
р<0,001) [34].

Несмотря на то что достоверность доказательств, 
подтверждающих клинический эффект фармакологи-
ческих агентов с противовоспалительным действием, 
в настоящее время очень ограничена из-за методоло-
гических ограничений в проведённых исследованиях 
и  противоречивости результатов, накопленные дан-
ные позволяют проявлять определённый оптимизм 
в  вопросе реализации стратегии органопротекции 
путем воздействия на ключевые факторы патогенеза 
ССВР с целью профилактики развития СПОН.

Заключение 
Независимо от природы повреждающего фактора, 

основным механизмом развития синдрома полиорган-
ной недостаточности является универсальная актива-
ция врожденного иммунитета. Последующее местное 
повреждение тканей в определённых условиях вызы-
вает каскадную реакцию иммунной системы, приводя-
щую к системному воспалению и нарушению функций 
органов. Понимание вклада ССВР, митохондриаль-
ной недостаточности, ишемически-реперфузионных 
повреждений в  развитие СПОН позволяют говорить 
о  значительной трансформации взглядов на лечение 
СПОН, особенно, развившегося после кардиохирурги-
ческих вмешательств с  применением ИК. Появление 
новых и совершенствование старых методик смещают 
фокус с  пассивной органной поддержки к  активной 
модуляции патофизиологически обоснованных страте-
гий лечения и профилактики ССВР и СПОН. Несмотря 
на сохраняющуюся высокую летальность, внедрение 
инновационных методов ранней мультидисциплинар-
ной диагностики и  персонифицированной интенсив-
ной терапии открывает перспективные возможности 
повышения выживаемости среди тяжёлых пациентов 
с синдромом полиорганной недостаточности. Перспек-
тивы дальнейших исследований заключаются в  оп-
тимизации алгоритмов внедрения новых технологий, 
оценке их долговременной эффективности и доступно-
сти для широкого клинического применения.
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