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ОЦЕНКА УРОВНЯ СИСТЕМНОГО ВОСПАЛЕНИЯ  
У ПОТЕНЦИАЛЬНЫХ ДОНОРОВ СО СМЕРТЬЮ МОЗГА

Аннотация. На данный момент достоверно не установлена динамика системного воспалительного ответа, 
возникающая у потенциальных доноров с необратимым повреждением головного мозга и его смертью. Для оцен-
ки уровня системного воспаления у доноров со смертью мозга можно использовать различные лабораторные мар-
керы.

Целью данного исследования стало изучение динамики системного воспаления по уровню С-реактивного белка 
(СРБ) и сывороточного железа у потенциальных доноров органов и тканей во время проведения протективной ин-
тенсивной терапии.

В проспективное нерандомизированное исследование было включено 404 потенциальных донора органов 
и тканей со смертью мозга, которым проводилась протективная интенсивная терапия и кондиционирование функ-
циональных систем. Основными диагнозами, которые приводили к смерти головного мозга, были следующие: 
нетравматические внутричерепные кровоизлияния (n = 259 (64 %)); ишемическое повреждение головного мозга – 
инфаркт мозга (n = 63 (16 %)); постгипоксическая энцефалопатия (n = 16 (4 %)); черепно-мозговая травма (n = 66 
(16 %)).

У потенциальных доноров с черепно-мозговыми травмами наблюдался более высокий уровень СРБ и более низ-
кий уровень железа, что может быть обусловлено такими причинами, как проводимые оперативные вмешательства, 
кровопотеря, более отсроченное наступление смерти мозга и более длительный срок интенсивной терапии. Была вы-
явлена положительная корреляция между уровнем системного воспаления, оцениваемого по СРБ и сывороточному 
железу, и наличием у донора ожирения (ИМТ – 30 кг/м2 и более): R = 0,24, р = 0,0009 и R = 0,17, р = 0,02 соответствен-
но. Корреляционный анализ выявил наличие статистически значимой корреляции между уровнем СРБ и сыворо-
точного железа и длительностью интенсивной терапии до начала констатации смерти мозга: R = 0,42, p < 0,00001 
и R = –0,23, р = 0,0002 соответственно.

Уровень сывороточного железа и уровень СРБ – это независимые маркеры системного воспалительного ответа 
у потенциальных доноров с необратимым повреждением мозга.

Ключевые слова: смерть мозга, потенциальный донор, донор органов, С-реактивный белок, СРБ, сывороточное 
железо, системное воспаление
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ASSESSMENT OF SYSTEMIC INFLAMMATION  
IN POTENTIAL BRAIN-DEAD DONORS

Abstract. The dynamics of the systemic inflammatory response in potential donors with irreversible brain injury 
and death have not yet been reliably established. Various laboratory markers can be used to assess the level of systemic 
inflammation in brain-dead donors.

The aim of this study was to evaluate the dynamics of systemic inflammation based on C-reactive protein (CRP) and 
serum iron levels in potential organ and tissue donors during protective intensive care.

This prospective, non-randomized study included 404 potential brain-dead organ and tissue donors, who underwent 
protective intensive care and functional systems conditioning. The main diagnoses leading to brain death were as follows: 
non-traumatic intracranial hemorrhage (n = 259 (64 %)); ischemic brain injury – cerebral infarction (n = 63 (16 %)); post-
hypoxic encephalopathy (n = 16 (4 %)); traumatic brain injury (n = 66 (16 %)).
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Potential donors with traumatic brain injury had higher CRP levels and lower iron levels, which may be due to factors 
such as surgical interventions, blood loss, delayed brain death, and a longer duration of intensive care. A positive correlation 
was found between the level of systemic inflammation, assessed by CRP and serum iron, as well as the presence of obesity 
(BMI – 30 kg/m2 or greater) in the donor: R = 0.24, p = 0.0009 and R = 0.17, p = 0.02, respectively. Correlation analysis 
revealed a statistically significant correlation between CRP and serum iron levels and the duration of intensive care in the ICU 
before brain death was determined: R = 0.42, p < 0.00001 and R = –0.23, p = 0.0002, respectively.

Serum iron and CRP levels serve as independent markers of the systemic inflammatory response in potential donors with 
irreversible brain injury.

Keywords: brain death, potential donor, organ donor, C-reactive protein, CRP, serum iron, systemic inflammation
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Введение. Одной из самых главных проблем в современной мировой трансплантологии яв-
ляется дефицит донорских органов [1, 2]. В связи с наличием ограниченной возможности транс-
плантации органов от живых родственных доноров большое значение имеет эффективное ис-
пользование всех возможных доноров со смертью мозга, у части которых изъятие органов не 
осуществляется из-за раннего развития полиорганной недостаточности, возникающей из-за 
поздней и недостаточной коррекции патологических процессов, связанных с необратимой утра-
той функции головного мозга [3]. Раннее выявление признаков органной дисфункции и про-
тективная интенсивная терапия доноров со смертью мозга могут значительно увеличить число 
мультиорганных заборов при посмертном донорстве [4].

Необратимое повреждение мозга и его последующая гибель приводят к множеству патофи-
зиологических изменений, которые значительно влияют на функционирование органов у потен-
циального донора. Главные из них – это нарушение гемодинамики на центральном и перифери-
ческом уровнях, водно-солевого и кислотно-щелочного равновесия плазмы, ряд эндокринных 
нарушений, синдромы системного воспалительного ответа, коагуляционного равновесия [5]. Все 
эти изменения в различной степени сказываются на последующем функционировании графта 
после трансплантации [4].

Обсуждается, что системное воспаление, вызванное смертью мозга, аналогично по силе си-
стемному воспалению, возникающему при сепсисе [6]. При обоих состояниях наблюдаются по-
вышенные уровни циркулирующих цитокинов, таких как интерлейкины (ИЛ-6, ИЛ-8, ИЛ-10) 
и фактор некроза опухоли (ФНО-α). Провоспалительные цитокины способны стимулировать 
экспрессию молекул адгезии на эндотелии в органах, тем самым предрасполагая к последующей 
инвазии циркулирующих нейтрофилов, вызывать микроциркуляторную дисфункцию с после-
дующей ишемией, изменяя соотношение между вазоконстрикторными и вазодилатирующими 
агентами (оксидом азота и эндотелинами) [7]. Ранее было продемонстрировано, что системное 
воспаление у донора со смертью мозга может влиять на функцию лёгких и печени после их 
трансплантации [8]. Уровень системного воспаления у донора также может быть связан и с раз-
витием отсроченной функции трансплантата почки [7].

Для оценки уровня системного воспаления у доноров со смертью мозга используются раз-
личные лабораторные критерии. Самыми простыми лабораторным маркерами воспаления яв-
ляются показатели общего анализа крови: количество лейкоцитов, лимфоцитов, нейтрофилов, 
СОЭ. Однако более точными маркерами являются различные острофазовые белки, такие как 
С-реактивный белок (СРБ), прокальцитонин, ферритин, гаптоглобин и многие другие [9]. В кли-
нической практике с целью постоянного мониторинга уровня воспаления наиболее оправдано 
применять такие простые и недорогие острофазовые показатели, как СРБ и сывороточное желе-
зо [10].

В связи с этим целью данного исследования стало изучение динамики системного воспале-
ния по уровню СРБ и сывороточного железа у потенциальных доноров органов и тканей во вре-
мя проведения протективной интенсивной терапии.

Материалы и методы исследования. В проспективное нерандомизированное исследование 
было включено 404 потенциальных донора органов и тканей со смертью мозга, которым прово-
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дилась протективная интенсивная терапия и кондиционирование функциональных систем в от-
делениях анестезиологии и реанимации в 2020–2025 гг. На выполнение исследования было по-
лучено согласие комитета по этике Могилёвской областной клинической больницы.

Возраст доноров составлял 54,5 (47; 62) года (медиана (25 %; 75 %). Масса тела была равна 
80 (70; 90) кг, рост – 173 (168; 180) см, индекс массы тела – 26,2 (24,2; 29,4) кг/м2. Доноров мужско-
го пола было 259 (64 %), женского – 145 (36 %).

Критериями включения потенциальных доноров в настоящее исследование были:
наличие тяжелого повреждения головного мозга (3 балла по шкале ком Глазго, 0 баллов по 

шкале FOUR) вследствие нетравматического внутричерепного кровоизлияния (НВК) (внутри-
мозговое, субарахноидальное кровоизлияние); ишемического повреждения головного мозга 
(ИПМ) (инфаркт мозга, гипоксическое повреждение мозга); черепно-мозговой травмы (ЧМТ);

проведение врачебного консилиума по констатации смерти мозга.
Критериями исключения являлись:
наличие противопоказаний к забору органов и/или тканей: обнаружение вирусных инфекци-

онных заболеваний (вирусные гепатиты В или С, ВИЧ), онкологические заболевания, наличие 
сепсиса с признаками полиорганной недостаточности или дисфункции;

наличие письменного заявления пациента или его законного представителя о несогласии на 
забор органов и/или тканей для трансплантации после смерти.

Состояние смерти мозга устанавливалось врачебным консилиумом учреждения здравоохране-
ния, в котором находился потенциальный донор, в соответствии с общепризнанными междуна-
родными критериями и действующими нормативными правовыми актами Республики Беларусь.

Основными причинами, которые приводили к смерти головного мозга, были НВК (n = 259 
(64 %)); ИПМ – инфаркт мозга (n = 63 (16 %)); постгипоксическая энцефалопатия (n = 16 (4 %)); 
ЧМТ (n = 66 (16 %)).

Время от поступления в стационар до проведения первого обследования консилиума по 
констатации смерти мозга – 59,7 (33; 116,5) ч. Из 404 потенциальных доноров операция по за-
бору органов и/или тканей для трансплантации была проведена у 172 (42,6 %) доноров. Время 
от поступления в стационар до начала операции по забору органов и/или тканей было равно 
105,2 (76,1; 156) ч.

Состояние потенциального донора во время интенсивной терапии и кондиционирования 
функциональных систем оценивалось с применением лабораторных и инструментальных мето-
дов обследования. Донорам проводили КТ головы (при наличии возможности), рентгенографию 
лёгких, УЗИ органов брюшной полости и почек, сердца. Также ежедневно выполняли все стан-
дартные лабораторные обследования: общий анализ крови, общий анализ мочи, биохимический 
анализ крови (с обязательным определением уровня СРБ и сывороточного железа), коагулограм-
му, электролитный и кислотно-основной состав артериальной крови.

Указанные лабораторные и инструментальные данные анализировались нами на 3 этапах: 
1 этап – после 1-го обследования консилиума по констатации смерти мозга; 2 этап – через 18–
24 ч от 1-го обследования консилиума; 3 этап – после 2-го обследования и констатации смерти 
мозга у пациента.

Статистический анализ полученных результатов был проведен с применением программы 
Statistica 12.0 (StatSoft Inc., США). Проверка полученных данных на нормальность распределе-
ния была проведена с применением теста Шапиро – Уилка (Shapiro-Wilk Test). Данные в исследо-
вании представлялись в виде медианы и квартилей (Ме (LQ; UQ)). С целью оценки значимости 
различий между независимыми группами использовали тест Манна – Уитни (Mann-Whitney U 
Test) или Kruskal-Wallis (ANOVA) (для 3 и более групп). Между зависимыми группами – тест 
Вилкоксона (Wilcoxon Matched Pairs Test) или критерий Фридмана и коэффициент конкордации 
Кендалла (для 3 и более групп) (Friedman ANOVA and Kendall rank correlation coefficient). При 
проведении множественных сравнений проводилась корректировка значений р с использовани-
ем поправки Бонферрони (Bonferonni correction). Оценка наличия корреляции проводилась с по-
мощью непараметрического коэффициента корреляции Спирмена (Spearman rank, R). Отличия 
считались достоверными при р < 0,05.
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Результаты исследования. Уровень СРБ на 1-м этапе (проведение 1-го консилиума по кон-
статации смерти мозга) был выше референтных значений – 173,5 (100,5; 271,7) мг/л. В рефе-
рентных значениях СРБ был у 0,5 % доноров. На 2-м этапе отмечалось статистически досто-
верное увеличение уровня СРБ до 231 (145,7; 326) мг/л (тест Вилкоксона, р < 0,0001), в преде-
лах референтных значений СРБ был у 0,2 % доноров. Уровень СРБ на 3-м этапе (проведение 
2-го обследования врачебного консилиума) статистически достоверно увеличился по сравне-
нию с этапами 1 и 2 до 273,8 (182,1; 361,5) мг/л (тест Вилкоксона, р < 0,0001; при сравнении 
3 этапов между собой – р < 0,0001, Ксonc. = 0,19, r = 0,18 (критерий Фридмана и коэффициент 
конкордации Кендалла)). В пределах референтных значений показателей СРБ на данном этапе  
не было.

Уровень сывороточного железа на 1-м этапе был ниже референтных значений  – 3,2 (2,2; 
5,3) мкмоль/л. В референтных значениях уровень железа в сыворотке крови был у 5,6 % доно-
ров. На 2-м этапе исследования уровень железа в сыворотке крови был 3,1 (2,3; 5) мкмоль/л (тест 
Вилкоксона, р = 0,5). В референтных значениях уровень железа в сыворотке крови был у 4 % 
доноров. Уровень железа в сыворотке крови на 3-м этапе статистически значимо увеличился по 
сравнению с этапом 2 до 3,4 (2,4; 5,9) мкмоль/л (тест Вилкоксона, р = 0,027; при сравнении 3 эта-
пов между собой – р = 0,32, Ксonc. = 0,01, r = 0,012). В референтных значениях уровень железа 
в сыворотке крови на данном этапе был у 6 % доноров.

Было проведено сравнение уровня СРБ и сывороточного железа на этапах исследования меж-
ду донорами с различными причинами наступления смерти мозга (табл. 1). Был выявлен стати-
стически значимый более высокий уровень СРБ на 1-м этапе у пациентов с ЧМТ по сравнению 
с донорами с НВК (р = 0,03). При этом отличия в уровне сывороточного железа на этом же этапе 
между данными донорами выявлено не было. Доноры с ИПМ имели более высокий уровень сы-
вороточного железа по сравнению с донорами с НВК (р = 0,02) и ЧМТ (р = 0,004). На остальных 
этапах статистически значимых отличий в уровне СРБ и сывороточного железа между указан-
ными группами выявлено не было.

Т а б л и ц а  1. Уровень СРБ и сывороточного железа у доноров  
с различными причинами наступления смерти мозга

T a b l e  1. CRP and serum iron levels in donors with different causes of brain death

Причина  
наступления смерти мозга/
статистическая значимость 
отличий между группами

Этап 1 Этап 2 Этап 3 p; Ксonc.; r

Уровень СРБ, мг/л
НВК 152,6 (95,4; 257,6) 231,6 (140,7; 323,2) 284,2 (201,8; 365) р < 0,0001; 0,3; 0,3
ИПМ 188,5 (98,7; 265) 255,4 (167,1; 335,7) 255,6 (181,9; 324) p = 0,4; 0,03; –0,01
ЧМТ 207,4 (145,9; 290,8)* 219,6 (148; 325,6) 247,9 (148,7; 354,8) p = 0,2; 0,06; 0,03
χ2; p 7,4; р = 0,02 0,12; р = 0,9 3,8; р = 0,1

Уровень сывороточного железа, мкмоль/л
НВК 3,2 (2,3; 4,6) 3 (2,3; 4,2) 3,5 (2,6; 6) р = 0,04; 0,03; 0,03
ИПМ 4,1 (2,7; 7,3)** 3,5 (2,5; 6,4) 3,5 (2,4; 5,7) р = 0,4; 0,05; –0,01
ЧМТ 2,7 (1,7; 3,8)*** 3,2 (2,3; 5,7) 2,7 (1,7; 5)* p = 0,5; 0,03; –0,01
χ2; p 6,3; р = 0,04 1, р = 0,6 2,1; р = 0,3

П р и м е ч а н и е. * – НВК vs ЧМТ, Mann-Whitney U Test, р = 0,03; ** – НВК vs ИПМ, Mann-Whitney U Test, 
р = 0,02; *** – ЧМТ vs ИПМ, Mann-Whitney U Test, р = 0,004.

Более высокий уровень СРБ и более низкий уровень железа у потенциальных доноров с ЧМТ 
на 1-м этапе может быть обусловлен такими причинами, как проводимые оперативные вмеша-
тельства, кровопотеря, более отсроченное наступление смерти мозга и более длительный срок 
интенсивной терапии (для НВК – 51 (30; 96) ч, для ИПМ – 66 (37; 120) ч, для ЧМТ – 99 (57,2; 
172,6) ч (p < 0,0001, H = 27,2, Kruskal-Wallis test)).
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Рис. 1. Уровень СРБ и сывороточного железа у доноров с и без хирургических операций

Fig. 1. CRP and serum iron levels in donors with and without surgery

Уровень СРБ и сывороточного железа у доноров с проведенным оперативным вмешатель-
ством статистически значимо отличался от доноров без операции только на 1-м этапе: для СРБ – 
222,4 (114,2; 293,9) мг/л и 166 (100; 255,6) мг/л, р = 0,013; для сывороточного железа  – 2,9 (1,7; 
4,2) мкмоль/л и 3,4 (2,4; 5,5) мкмоль/л (р = 0,027) (рис. 1).

При сравнении значений СРБ и сывороточного железа у потенциальных (без забора орга-
нов или тканей) и эффективных доноров (был выполнен забор органов или тканей с после-
дующей трансплантацией хотя бы одного графта) были получены следующие данные: для 
СРБ – на 1-м  этапе – 173,4 (100,5; 269,5) мг/л и 173,9 (100,6; 273,9) мг/л; на 2-м этапе – 232,5 
(169,5; 316,6)  мг/л и 228,1 (137,2; 326,4) мг/л; на 3-м этапе  – 301,5 (229,2; 368,4) мг/л и 271,2 
(170,2; 354,8) мг/л соответственно (тест Манна – Уитни, р > 0,1); для сывороточного железа – на 
1-м этапе – 3,4 (2,4; 4,6) мкмоль/л и 3,2 (2,1; 6,2) мкмоль/л; на 2-м этапе – 3,1 (2,3; 5) мкмоль/л 
и 3,1 (2,3; 4,9) мкмоль/л; на 3-м этапе – 3 (2,3; 6) мкмоль/л и 3,5 (2,5; 5,9) мкмоль/л соответствен-
но (тест Манна – Уитни, р > 0,1).

Была выявлена положительная корреляция между уровнем системного воспаления, оценива-
емого по СРБ и сывороточному железу, и наличием у донора ожирения (ИМТ – 30 кг/м2 и более) 
на 3-м этапе (R = 0,24, р = 0,0009 и R = 0,17, р = 0,02 соответственно, корреляция Спирмена). При 
этом на более ранних 1-м и 2-м этапах данная корреляция отсутствовала. У доноров с ожирени-
ем на 3-м этапе уровень СРБ был 316 (251,3; 375,8) мг/л по сравнению с 261,5 (176,4; 349,9) мг/л 
у доноров без ожирения, р = 0,022; уровень сывороточного железа – 4,4 (3,1; 6,7) мкмоль/л по 
сравнению с 3,2 (2,3; 5,5) мкмоль/л, р = 0,013.

Корреляционный анализ выявил наличие статистически значимой корреляции между уров-
нем СРБ и сывороточного железа на 1-м этапе и длительностью интенсивной терапии в отде-
лении анестезиологии и реанимации до начала констатации смерти мозга: R = 0,42, p < 0,00001 
и R = –0,23, р = 0,0002 соответственно. При этом корреляции уровня СРБ и сывороточного желе-
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за на 2-м и 3-м этапах с длительностью протективной интенсивной терапии донора со смертью 
мозга выявлено не было. Динамика уровня СРБ и сывороточного железа в зависимости от суток 
интенсивной терапии, на которых была начата диагностика смерти мозга (1-й этап), представле-
на на рис. 2, 3.

При проведении корреляционного анализа исследуемых показателей с другими острофазо-
выми параметрами после начала констатации смерти мозга были получены следующие стати-
стически значимые результаты (для СРБ и сывороточного железа соответственно): с уровнем 
СОЭ – R = 0,37, p < 0,0001 и R = –0,28, р = 0,004; альбумином – R = –0,41, p < 0,00001 и R = 0,07, 
р = 0,23; прокальцитонином – R = 0,23, p = 0,04 и R = –0,08, р = 0,5; фибриногеном – R = –0,37, 
p < 0,00001 и R = –0,21, р = 0,001. Также у СРБ, в отличие от сывороточного железа, на этом же 
этапе была выявлена статистически значимая корреляция с уровнем креатинина и мочевины – 
R = 0,28, p < 0,00001 и R = 0,24, p < 0,00001; дозой титруемого норадреналина – R = 0,15, p = 0,01; 
температурой тела – R = 0,14, p = 0,01. У сывороточного железа дополнительно была выявлена 
корреляция с уровнем эритроцитов (R = 0,15, p = 0,01) и гемоглобина (R = 0,19, p = 0,002).

Между собой сывороточное железо и СРБ имеют слабую отрицательную корреляцию на 1-м 
и 2-м этапах – R = –0,24, p = 0,00004 и R = –0,16, p = 0,0001 соответственно.

Рис. 2. Уровень СРБ у потенциальных доноров на 1-м этапе в зависимости от времени от начала заболевания

Fig. 2. CRP levels in potential donors at stage 1, depending on the time from the onset of the disease

Рис. 3. Уровень сывороточного железа у потенциальных доноров  
на 1-м этапе в зависимости от времени от начала заболевания

Fig. 3. Serum iron levels in potential donors at stage 1, depending on the time from the onset of the disease
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Обсуждение. СРБ преимущественно секретируется гепатоцитами и регулируется цитокина-
ми, в наибольшей степени – ИЛ-6 (активирует транскрипцию гена СРБ и усиливает активность 
факторов, участвующих в транскрипции), а также ИЛ-1 и ИЛ-10 (за счет усиления экспрессии 
рецептора к ИЛ-6) [11]. СРБ связывается с фосфохолиновыми группами на микробных и некро-
тических клетках, инициирует каскад комплемента, вызывает секрецию провоспалительных 
цитокинов и регулирует апоптоз, фагоцитоз, синтез оксида азота и коагуляцию [11, 12]. СРБ ме-
таболизируется различными внеклеточными протеазами, включая матриксные металлопротеи-
назы (ММП) (на данный момент достоверно неизвестно, является ли разрушение ММП основ-
ным путем метаболизма СРБ). Разрушение ММП приводит к высвобождению метаболитов СРБ, 
наиболее изучаемым на данный момент является неоэпитоп СРБ-M [13].

В данном исследовании было продемонстрировано, что уровень СРБ у потенциальных доно-
ров с необратимым повреждением и смертью головного мозга значительно повышается на про-
тяжении всей протективной интенсивной терапии до момента изъятия органов. Было установле-
но, что на динамику уровня СРБ влияет значительное количество факторов, таких как непосред-
ственно время развития смерти мозга от начала заболевания (зависит от тяжести травмирования 
головного мозга), вид травмы мозга (кровоизлияние, аноксическое повреждение, разрушение 
ткани мозга), проводимые оперативные вмешательства (сопровождаются дополнительным ме-
ханическим разрушением тканей и соответственно большим выбросом провоспалительных ци-
токинов), другие факторы (ожирение, функция печени и почек, доза вазопрессорной поддержки 
норадреналином).

Возможной причиной значительно варьирующейся концентрации СРБ у доноров со смертью 
мозга может быть то, что базальный уровень СРБ и величина его возрастания при системном 
воспалении генетически детерминированы, что накладывает отпечаток на диагностическую ин-
терпретацию результатов исследования [14].

Учет большинства значимых факторов, влияющих на уровень СРБ, позволит прогнозировать 
его условно нормальный уровень у потенциального донора во время протективной интенсивной 
терапии и вовремя реагировать на возникновение у него инфекционных осложнений [10].

Сывороточное железо и его острофазовые белки-регуляторы (ферритин, трансферин, гепси-
дин) также являются острофазовыми показателями [15]. Ферритин, как и СРБ, синтезирующий-
ся гепатоцитами, значительно увеличивается под действием ИЛ-6 и других провоспалительных 
цитокинов. Основная цель повышения концентрации ферритина – это активное связывание и де-
понирование ионов свободного железа, что должно лишать бактерии критически необходимого 
им для метаболизма элемента [15]. В настоящее время имеются данные о том, что большая часть 
сывороточного ферритина появляется из разрушаемых клеток, являясь маркером клеточного по-
вреждения [16]. Снижение уровня сывороточного железа играет ключевую роль в повреждении 
нейронов и образовании отека ткани мозга у пациентов с НВК [17]. Железо при данной патоло-
гии выделяется при распаде гемоглобина, а также из ферритина при повреждении клеток и яв-
ляется нейротоксичным элементом, участвуя в образовании гидроксильных радикалов и спо-
собствуя окислительному стрессу. Достоверные механизмы, участвующие в снижении уровня 
сывороточного железа при повреждении мозга, в настоящий момент не установлены. 

В данном исследовании было выявлено, что уровень сывороточного железа значитель-
но снижается у потенциальных доноров уже с момента начала установления смерти мозга (3,2 
(2,2; 5,3) мкмоль/л). При дальнейшем проведении протективной интенсивной терапии уровень 
сывороточного железа статистически значимо увеличивается только к 3-му этапу (3,4 (2,4; 
5,9) мкмоль/л), оставаясь при этом значительно ниже референтных значений. На динамику сыво-
роточного железа, так же как и на СРБ, влияют следующие факторы: время развития смерти моз-
га от начала заболевания (вероятно, в значительно меньшей степени), вид травмы мозга (более 
значительное снижение – у доноров с ЧМТ), проведение хирургических операций и ожирение. 
Однако показатель сывороточного железа в отличие от СРБ не коррелировал с уровнем альбуми-
на и прокальцитонина, а также с уровнем креатинина, вазопрессорной поддержкой и температу-
рой тела, но был связан с уровнем гемоглобина и числом эритроцитов.
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Таким образом, СРБ и сывороточное железо являются острофазовыми показателями у потен-
циальных доноров с необратимым повреждением головного мозга. Оба маркера можно исполь
зовать как предиктор возможного наступления смерти мозга у пациентов как с травматически-
ми, так и нетравматическими повреждениями головного мозга [18]. Сывороточное железо бы-
стрее и сильнее реагирует на повреждение мозга, связанное с кровоизлиянием и разрушением 
тканей при травме, а его нарастание к 3-му этапу можно использовать как маркер снижения 
уровня системного воспаления у потенциального донора перед забором органов.

Выводы

1. Уровень сывороточного железа и уровень СРБ являются независимыми маркерами систем-
ного воспалительного ответа у потенциальных доноров с необратимым повреждением мозга.

2. У потенциальных доноров с ЧМП на 1-м этапе был выявлен более высокий уровень СРБ 
(207,4 (145,9; 290,8) мг/л) и более низкий уровень сывороточного железа (2,7 (1,7; 3,8) мкмоль/л).

3. Определено наличие статистически значимой корреляции между уровнем СРБ и сыворо-
точного железа и длительностью интенсивной терапии в отделении анестезиологии и реанима-
ции до начала констатации смерти мозга: R = 0,42, p < 0,00001 и R = –0,23, р = 0,0002 соответ-
ственно.
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