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Аннотация. Несмотря на  значительный прогресс в  понимании патогенеза 

и  разработке методов интенсивной терапии ОРДС, летальность пациентов 

с данной патологией остается неприемлемо высокой. Из всего спектра ре-

спираторной и  медикаментозной терапии ОРДС доказанным положитель-

ным эффектом на  клинические исходы обладают стратегия «безопасной» 

ИВЛ, ИВЛ в положении на животе, ограничительная стратегия инфузионной 

терапии.
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Актуальность и эпидемиология 
острого респираторного 
дистресс@ синдрома (ОРДС)

Острый респираторный дистресс- синдром (ОРДС) 
одно из  осложнений жизнеугрожающих состо-
яний — остро возникающее диффузное вос-

палительное поражение легких, развивающееся как 
неспецифическая реакция на  различные повреждаю-
щие факторы и  приводящее к  формированию острой 
дыхательной недостаточности (ОДН) (как компонента 
полиорганной недостаточности) вследствие нарушения 
структуры паренхимы легких, нарушения сосудистой 
проницаемости, уменьшения массы аэрированной ле-
гочной ткани [1]. ОРДС сопровождается характерными 
патофизиологическими и  клинико-рентгенологически-
ми изменениями, которые не  могут быть объяснены 
повышением давления в  левом предсердии и/или ле-
гочной капиллярной гипертензией, но  могут сосуще-
ствовать с ней [2].

По  данным «The National Heart Lung and Blood 
Institute ARDS Clinical Trials Network» (NHLBI ARDS 
Network) частота ОРДС достигает 79,0–86,2 на  100  000 
человек в  год [1, 3, 4]. Исключительная важность про-
блемы ОДН для реанимационных отделений известна 
с  70- х годов XX  века. Национальная программа США 
по  исследованию синдрома ОДН показала, что он на-
блюдался у  одной трети умерших после тяжелых хи-
рургических заболеваний [5]. Летальность пациентов 
с ОРДС в конце 80- х годов XX века достигала 60–70%, 
за  последние три десятилетия снизилась, но  все еще 
остается неприемлемой: 30–40% [3]. Факторами риска 
летального исхода являются сопутствующее поражение 
других органов и систем, пожилой возраст, значитель-
ное снижение индекса оксигенации (отношение PaO2/
FiO2), септический шок, сопутствующие заболевания 
печени, низкий балл по  шкалам APACHE, SOFA, Glasgo 
[1, 3]. Летальность при ОРДС возрастает до  63%, если 
в  патологический процесс вовлекается еще один ор-
ган, до 91% при поражении двух органов и до 97% при 
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поражении трех- четырех органов. Летальность также 
существенно увеличивается с возрастом: умирают 85% 
больных старше 65 лет, даже если ОРДС — единствен-
ный патологический синдром [5].

Наиболее частыми отдаленными последствиями 
ОРДС являются когнитивные и  эмоциональные рас-
стройства, мышечная дистрофия, снижение качества 
жизни, сохраняющиеся до 2 лет после выписки. Функция 
легких в  основном восстанавливается через 6 месяцев 
за исключением стойкого снижения диффузионной спо-
собности легких в отношении окиси углерода [4].

Этиология ОРДС

ОРДС описан Campbell G. S. (1976) как синдром, 
возникающий в  результате травматических повреж-
дений [5]. Однако травма — не единственная причина 
ОРДС. Этиологические факторы гетерогенны, условно 
разделяются на прямые (вызывают прямое поврежде-
ние), и непрямые, которые вызывают вторичное, опо-
средованное повреждение легких. К  первым относят 
легочные инфекции, аспирационную пневмонию, 
ингаляцию токсических веществ, ушиб легкого, все 
виды эмболии легких, утопление, реперфузионное 
повреждение. К  непрямым причинам ОРДС относят 
сепсис, шок, тяжелую травму, острый панкреатит, мас-
сивные гемотрансфузии, искусственное кровообра-
щение, острые отравления, синдром диссеминирован-
ного внутрисосудистого свертывания, ожоги, уремию, 
эклампсию, состояние после кардиоверсии, инфаркт 
кишечника, термические повреждения, обширные 
хирургические вмешательства, сердечно- легочную 
реанимацию. Среди прямых и  опосредованных этио-
логических факторов доминирует сепсис — 40% всех 
случаев ОРДС [1, 4], в  числе послеоперационных ды-
хательных осложнений частота ОРДС может достигать 
25% [6].

Патогенез ОРДС

ОРДС — воспалительный ответ легких на поврежде-
ние. Первоначальным звеном в  патологической цепи 
является дисфункция клеток эндотелия, формирующая 
некардиальный отёк лёгких. На  завершающем этапе 
обнаруживается дисфункция и клеток эндотелия и кле-
ток эпителия, которая проявляется развернутой кли-
никой ОРДС. Главная роль в патогенезе и прогрессиро-
вании синдрома принадлежит нейтрофилам, которые 
являются источником воспалительных медиаторов, 
препятствующих разрешению легочного и  системного 
воспалительного процессов. Клинические исследова-
ния показали увеличение летальности среди пациен-
тов, у  которых сохранялась повышенная концентрация 
в бронхоальвеолярной лаважной жидкости интерлейки-

нов IL- 6, IL- 8, IL- 1, фактора некроза опухоли во время 
всего курса лечения [4]. Повреждение альвеоло- капил-
лярной мембраны происходит вследствие: 1) задержки 
легочным эндотелием микроагрегатов со снижением ле-
гочной капиллярной перфузии; 2) деструкции задержан-
ных продуктов с образованием медиаторов воспаления, 
повреждающих интерстиций; 3) ингаляции токсинов или 
микробной флоры, повреждающих альвеолоциты и ле-
гочный сурфактант [2].

Следующим звеном патогенеза ОРДС является фор-
мирование синдрома капиллярной утечки с  выходом 
в  интерстициальное и  альвеолярное пространство 
жидкости и белков плазмы крови и развитием некарди-
огенного отека легких [2]. Повышение проницаемости 
эндотелия легочных капилляров, формирующее некар-
диогенный отек легких, обычно первое распознавае-
мое проявление острого повреждения лёгких (ОПЛ). 
Некардиогенный отек легких приводит к нарастающе-
му снижению легочных объемов и податливости, след-
ствием которых является низкое, но  определяемое 
вентиляционно- перфузионное отношение (V/Q) в  за-
висимом лёгком и гипоксемия, поддающаяся лечению 
повышением фракции кислорода во вдыхаемой смеси 
[4].

Дальнейшее прогрессирование синдрома ОРДС ха-
рактеризуется вовлечением в патологический процесс 
альвеолоцитов I и  II типа, дисфункция которых приво-
дит к микроателектазированию и шунтированию крови 
в легких [2, 4]. Альвеолоциты I типа являются структур-
ными элементами аэрогематического барьера, через 
которые осуществляется газообмен, их дисфункция 
является причиной появления отечной жидкости 
в  альвеолах, а  также снижения податливости легких 
вследствие нарушения геометрической стабильности 
альвеол и ухудшения растяжимости самих альвеолоци-
тов [4].

Альвеолоциты II типа (большие секреторные альве-
олоциты), вырабатывают сурфактант, вещество гликоли-
пиднопротеиновой природы, который состоит из  двух 
частей (фаз). Нижняя (гипофаза), образована тубулами, 
формирующими решетчатую структуру, которая сгла-
живает неровности поверхности эпителия альвеол. 
Поверхностная фаза сурфактанта (апофаза) формирует 
фосфолипидный монослой с ориентацией гидрофобных 
частей молекул в сторону полости альвеолы. Альвеоло-
циты II типа более устойчивы к повреждению, обладают 
способностью к восстановлению, их дисфункция приво-
дит к  необратимому повреждению легких. Последнее 
имеет два клинически распознаваемых проявления: 
существенное снижение легочного комплайнса и альве-
олярное ателектазирование, как результат дисфункции 
сурфактантого комплекса [4].
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Альвеолярное ателектазирование (в  англоязычной 
литературе — распространенный коллапс гравитаци-
онно- зависимых альвеол) формирует обширные зоны 
перфузируемых, но  невентилируемых альвеол, в  кото-
рых V/Q равняется 0, следствием чего является гипоксия, 
резистентная к оксигенотерапии. Развитие гипоксемии, 
резистентной к  оксигенотерапии и  существенное сни-
жение легочного комплайнса являются патогномонич-
ными признаками ОРДС [4]. Таким образом, клинические 
проявления ОРДС включают ухудшение окcигенирую-
щей функции, обнаружение диффузных инфильтратов 
на рентгенограмме, уменьшение функциональной оста-
точной емкости и растяжимости легких, Перечисленные 
симптомы являются следствием диффузной дисфункции 
клеток паренхимы [4]. Завершающей фазой патологиче-
ского процесса являются нарушение доставки кислоро-
да к органам с развитием полиорганной недоста точно-
сти и фиброз легких [2].

Согласно современным представлениям, синдром 
ОРДС имеет следующую стадийность развития:

1. 1) стадия повреждения: гипервентиляция, дыхатель-
ный алкалоз, начальная гипоксемия — парци-
альное напряжение кислорода в  артериальной 
крови (PaO2) от 80 до 270 мм рт. ст. При рентге-
нологическом исследовании на рентгенограмме 
легких — усиление легочного рисунка, слабо 
дифференцируются хлопье видные тени, диагно-
стика малоинформативна. При компьютерной 
томографии определяются изменения легочной 
ткани по типу «матового стекла».

2. 2) ранняя прогрессирующая стадия — одышка, уме-
ренная гипоксемия (РаО2 от 60 до 70 мм рт. ст.), 
увеличение шунта до  10–15%. При рентгеноло-
гическом исследовании выявляются двухсторон-
ние, симметричные очаговые инфильтраты. При 
компьютерной томографии определяется била-
теральное диффузное затемнение по типу «мато-
вого стекла» с признаками бронхографии;

3. 3) поздняя прогрессирующая стадия — нараста-
ние одышки и гипоксемии, (РаО2 < 60 мм рт. ст.), 
шунт 20–30%. При рентгенологическом — диф-
фузные инфильтраты субтотальные, тотальные, 
преимущественно в  латеральных отделах, вы-
сокой интенсивности, что не  позволяет диффе-
ренцировать легочной рисунок, бронхография 
сохраняется. При компьютерной томографии 
наблюдается довольно обширная консолидация 
легочной ткани, сегментарные и  субсегментар-
ные бронхи прослеживаются;

4. 4) терминальная стадия — прогрессирует полиор-
ганная недостаточность, сохраняется гипоксе-
мия, метаболиче ский ацидоз. При рентгенологи-
ческом исследовании неоднородное затемнение 
легочной  ткани с  участками уплотнения за  счет 

фиброза. При компьютерной томографии рети-
кулярный  рисунок, деформация бронхососуди-
стого рисунка.

Диагностика

На  протяжении последних пяти десятилетий пред-
ставления о  диагностических критериях ОРДС неод-
нократно менялись. Первое описание ОРДС, вероятно, 
принадлежит Laennec (1821), который данное состояние 
определил как «идеопатический отек легких». В  англо-
язычной европейской литературе автором синдрома 
считают Ausbach с соавторами (1967), которые обобщи-
ли результаты наблюдений 12 случаев ОДН с  высокой 
летальностью и  сходной клинической картиной: тяже-
лая одышка, цианоз, резистентность к  оксигенотера-
пии, снижение легочного комплайнса, двухсторонние 
инфильтраты на рентгенограмме легких. Именно с этого 
времени парадигма ОРДС включает в себя при наличии 
факторов риска тяжелую гипоксемию, резистентную 
к  оксигенотерапии, билатеральные инфильтраты в  лег-
ких, при условии исключения кардиогенных причин 
данного состояния.

Murray с  соавторами (1988) предложили «расши-
ренные дефиниции ОРДС» — оценку четырех клини-
ческих признаков по  шкале от  нуля до  четырех: 1) сте-
пень консолидации в четырех квадрантах фронтальной 
рентгенограммы легких, 2) выраженность гипоксемии 
по  отношению PaО2/FiО2, 3) величину положительно-
го давления в  конце выдоха (ПДКВ) — в  англоязычной 
литературе обозначается как «PEEP» — («positive end 
expiratory pressure»), 4) величину комплайнса.

Позднее американо- европейский консенсус (1994) 
предложил следующие диагностические признаки ОРДС: 
1) острое начало, 2) билатеральные инфильтраты в лег-
ких (рентгенологическая картина отека легких), 3) сред-
нее давление в легочной артерии менее 18 мм рт. ст., или 
отсутствие доказательств повышения давления в  ле-
вом предсердии, 3) гипоксия вне зависимости от уров-
ня ПДКВ, 4) трактовка тяжести гипоксии как ОЛП, если 
PaО2/FiО2 ≤ 300 мм рт. ст., или как ОРДС, если PaО2/FiО2 
≤ 200 мм рт. ст. [4].

Современные диагностические критерии ОРДС 
(«Берлинская дефиниция ОРДС») сформулированы Ев-
ропейским Обществом Интенсивной медицины (ESCIM), 
приняты на  согласительной конференции в  Берлине 
(2011) [1]. В  «Берлинской дефиниции ОРДС» использу-
ются те  же диагностические критерии, но  есть и  суще-
ственные отличия от  американо- европейского кон-
сенсуса: 1) гипоксия стандартизована по  уровню ПДКВ, 
оценка PaО2/FiО2 выполняется при ПДКВ > 5 мм рт. ст., 2) 
определение «ОЛП» не используется, вместо разделения 
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патологического процесса на ОЛП и ОРДС, предложено 
оценить тяжесть гипоксемии по  трехстепенной шкале. 
Нарушение оксигенации расценивается как:

1. 1) легкое, если (200 < PaО2/FiО2 < 300) мм рт. ст. при 
ПДКВ >= 5 см вод. ст.;

2. 2) средней тяжести, если (100 < PaО2/FiО2 < 200) мм 
рт. ст. при ПДКВ > 5 см вод. ст,;

3. 3) тяжелое, если PaО2/FiО2<100 мм рт. ст. при ПДКВ > 
5 см вод. ст.

Методы интенсивной терапии ОРДС

Методы интенсивной терапии ОРДС условно можно 
разделить на респираторные и нереспираторные (меди-
каментозные). К респираторным методам относят стра-
тегию «безопасной ИВЛ», подбор оптимального ПДКВ, 
положение на  животе — prone positioning, маневры 
рекрутирования альвеол. К  нереспираторным методам 
интенсивной терапии ОРДС относят оксид азота, «стра-
тегию» инфузионной терапии, кетоконазол, лизофиллин, 
кортикостероиды, альбутерол, розувастатин.

Стратегия «безопасной ИВЛ»

Стратегия «безопасной ИВЛ» включает ограничение 
дыхательного объема (Vt) от 4 до 6 мл/кг идеальной мас-
сы тела (ИМТ), создание давления плато инспираторно-
го открытия дыхательных путей не  выше 30  см вод. ст. 
и  поддержание положительного ПДКВ, и  фракции вды-
хаемого кислорода (FiО2) достаточных для достижения 
PaO2 на уровне от 55 до 80 мм рт. ст. [8]. В прошлом ре-
комендовали ИВЛ с  большим Vt: от  10 до  15 мл/кг для 
гарантированно нормальных показателей кислотно — 
щелочного состояния крови. Позже было доказано, что 
использование больших дыхательных объемов приво-
дит к повреждению легких от перерастяжения, возник-
новению локального и  системного воспалительных от-
ветов вследствие механического воздействия. С  целью 
сравнения традиционной стратегии ИВЛ с  Vt 12 мл/кг 
ИМТ с «протективной» стратегией ИВЛ с использовани-
ем Vt 6 мл/кг ИМТ международной организацией «NHLBI 
ARDS Network» было проведено мультицентровое ран-
домизированное контролируемое исследование (РКИ) 
«ARMA» («Lower Tidal Volume Trial») (1996–1999). В иссле-
дование включали пациентов с ОРДС 10 академических 
центров с 75 отделениями интенсивной терапии. Дизайн 
исследования предполагал выборку из  1000 испытуе-
мых. Набор больных был остановлен после включения 
861 пациента, когда промежуточный анализ показал, что 
летальность в  группе «протективной» ИВЛ была ниже 
на 8,8%, по сравнению с контрольной группой (31,0 про-
тив 39,8%, р = 0,007). Снижение летальности при исполь-
зовании ИВЛ с  дыхательным объемом 6 мл/кг ИМТ об-
наружили во всех группах пациентов, включая больных 
с сепсисом или без него, а также в группах с различной 

степенью легочной дисфункции, оцениваемой с  помо-
щью измерения растяжимости системы дыхания [7].

Подбор оптимального уровня ПДКВ

Известным методом улучшения оксигенации являет-
ся установка ПДКВ — на уровне от 5 до 12 мм вод. ст. Из-
начально ПДКВ было предложено для борьбы с экспира-
торным закрытием дыхательных путей (ЭЗДП) у больных 
с  хроническими обструктивными заболеваниями лег-
ких. ЭЗДП — патология нижних дыхательных путей, суть 
которой заключается в  появлении воздушных ловушек 
в легких, когда выдыхается не весь поступивший воздух 
вследствие отека бронхиол, и чрезмерного мышечного 
усилия выдоха, передающегося на  суженные бронхио-
лы. Различают преднамеренное, ауто- и  полное ПДКВ. 
Ауто- ПДКВ возникает, когда настройки аппарата ИВЛ 
(частота дыханий, объём и длительность вдоха) не соот-
ветствуют возможностям пациента. В этом случае паци-
ент до начала нового вдоха не успевает выдохнуть весь 
воздух предыдущего вдоха. Соответственно давление 
в конце выдоха оказывается более высоким, чем пред-
полагалось. «Полное» ПДКВ представляет собой сумму 
ПДКВ, созданного преднамеренно в дыхательных путях 
(«внеш нее» ПДКВ), и  ауто- ПДКВ («внутреннее», «скры-
тое» или «неумышленное»). Побочными эффектами ПДКВ 
являются отрицательное воздействие на гемодинамику, 
и  баротравма легких вследствие перерастяжения. По-
ложительное давление в дыхательных путях, и соответ-
ственно, в  грудной полости нарушает присасывающее 
действие вдоха, вследствие чего снижаются венозный 
возврат и давление наполнения левого предсердия. При 
отсутствии компенсаторного повышения общего сосу-
дистого сопротивления среднее артериальное давление 
может снижаться. Данная ситуация особенно актуальна 
у пациентов с перераспределительным шоком (септиче-
ский, нейрогенный, анафилактический) [2, 8].

Проспективное РКИ «ALVEOLI» — («Higher vs 
LowerПДКВ»), (1999–2002), с включением 549 пациентов, 
в котором сравнивались «низкий» ПДКВ (8,3 ± 3,2) см вод. 
ст. против «высокого» (13,2 ± 3,5) см вод. ст. не показало 
улучшения выживаемости, хотя удалось выявить благо-
приятный эффект более высокого уровня ПДКВ на про-
должительность респираторной поддержки и  потреб-
ность в проведении адъювантной терапии. В настоящее 
время оптимальный уровень ПДКВ и лучший метод его 
подбора окончательно не установлены [9].

Вентиляция легких в положении лежа 
на животе («прон@ позиция»)

Коллабирование альвеол, гидростатический отек 
и  ателектазирование нижележащих участков легких 
в  наибольшей степени выражены в  положении лежа 
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на  спине. Давление органов средостения играет веду-
щую роль — до  40% левого легочного поля и  до  30% 
правого легочного поля находятся под их тяжестью. 
В положении лежа на животе (в «прон- позиции» — в ан-
глоязычной литературе — prone positioning») гравита-
ционный эффект органов средостения на легкие устра-
няется почти полностью: только около 1–2% легочной 
ткани подвергаются компрессии. ИВЛ в  положении 
на животе приводит к рекрутированию альвеол (вари-
ант маневра рекрутирования альвеол), расправлению 
ателектазов без создания повышенного давления в ды-
хательных путях, что сопровождается доказанным улуч-
шением оксигенации и  снижением пикового давления 
вдоха [10].

Клиническую пользу вентиляции легких в  прон- по-
зиции подтвердило РКИ «PROSEVA» («Prone Positioning 
in Severe Acute Respiratory Distress Syndrome»), (2013). 
Число пациентов составило 237 в основной и 229 в кон-
трольной группах. Авторами исследования было обна-
ружено достоверное уменьшение летальности в основ-
ной группе на 28- е сутки 16,0 против 32,8% (р < 0,001) 
и 90 — е сутки: 23,6 против 41,0% (р < 0,001) [11].

Маневры 
рекрутирования альвеол

Маневр рекрутирования альвеол — это кратковре-
менное повышение давления и объема в респираторной 
системе для открытия коллабированных альвеол. Пока-
зания и  противопоказания к  рекрутированию альвеол 
соответствуют таковым для настройки ПДКВ, — их мож-
но применять только у пациентов с высоким потенциа-
лом рекрутирования и  низким риском угнетения гемо-
динамики [11]. Наиболее часто используется повышение 
давления в дыхательных путях, например, до 40 см вод. 
ст., на  40 секунд) [16]. Улучшение оксигенации у  боль-
ных с ОРДС вследствие рекрутирования альвеол длится 
меньше, чем при адекватной настройке ПДКВ [18]. Про-
ведение маневра является небезопасным вследствие 
более выраженного негативного влияния на  гемодина-
мику, чем настройка ПДКВ [11].

К настоящему времени получены доказательства не-
безопасности данной методики, вплоть до  негативного 
влияния на  исходы. Мультицентровое РКИ с  участием 
120 ОРИТ из 9 стран (2011–2017), с участием 1010 боль-
ных с ОРДС среднетяжелого и тяжелого течения показа-
ло, что в  основной группе в  сравнении с  контрольной 
выше летальность 65,3 против 59,9%, р =0,04, повыше-
ние риска пневмоторакса и баротравмы, при отсутствии 
различий в продолжительности лечения в ОРИТ и стаци-
онаре. Авторами исследования маневр рекрутирования 
альвеол для рутинного использования не рекомендует-
ся [12].

Оксид азота. Оксид азота (NO) является селективным 
легочным вазодилататором, не  имеющим системных 
эффектов. Ингаляция NO улучшает вентиляцию альвео-
лярного мертвого пространства за счет уменьшения фе-
номена гипоксической вазоконстрикции в участках лег-
ких с  хорошей вентиляцией, но  сниженной перфузией. 
Благодаря данному механизму улучшается газообмен, 
редуцируется легочная гипертензия, оптимизируется 
V/Q [19]. Тем не менее, несмотря на улучшение оксигена-
ции, не было выявлено благоприятного влияния данного 
метода на  летальность. В  «кохрейновском» обзоре РКИ 
по теме применения NO у больных с ОРДС (2016) автора-
ми приведены данные о худшей отсроченной выживае-
мости в группе пациентов с NO в сравнении с контроль-
ной [19]. Таким образом, NO не может быть рекомендован 
для рутинного использования у пациентов с ОПЛ/ОРДС, 
но его применение может быть полезным в качестве те-
рапии отчаяния у пациентов с рефрактерной гипоксеми-
ей [9]. Например, оправдано использование ингаляции 
NO (в средней дозе от 5 до 20 ppm) у пациентов с тяже-
лым ОРДС и  рефрактерной гипоксемией (PaO2/FiO2 < 
100 мм рт. ст.), а так же при развитии легочной гипертен-
зии и правожелудочковой недостаточности [12].

Стратегия инфузионной терапии

Накопление внесосудистой воды легких более ха-
рактерно для ОРДС, развившегося вследствие воз-
действия прямых повреждающих факторов. В  случаях 
когда ОРДС возникает вследствие действия непрямых 
факторов накопление внесосудистой воды в легких вы-
ражено в  меньшей степени, однако часто развивается 
гипергидратация органов средостения, забрюшинного 
пространства. Увеличение содержания внесосудистой 
жидкости в легких при любой форме ОРДС сопровожда-
ется ухудшением газообмена и  является предиктором 
неблагоприятного исхода заболевания, Стратегия инфу-
зионной терапии при ОРДС влияет как на  летальность, 
так и на отдаленные последствия у пациентов, пережив-
ших ОРДС. Рестриктивная стратегия при развитии шока 
(до ОРДС) и либеральная стратегия при развитии ОРДС 
ухудшают оксигенацию, повреждают легкие и  повыша-
ют летальности. Рекомендована целенаправленная те-
рапия, основанная на показателях гемодинамики и при 
возможности определения внесосудистой воды легких, 
с поддержанием отрицательного гидробаланса на про-
тяжении 2–3 сут с момента развития ОРДС [12].

В  мультицентровом РКИ «Comparison of Two Fluid 
Management Strategies in Acute Lung Injury», число участ-
ников исследования составило 1000, сравнивались ли-
беральная и  ограничительная стратегии инфузионной 
терапии у больных с ОРДС (2006). В группе с либеральной 
стратегией инфузионной терапии кумулятивный гидро-
баланс на  7-  е сутки составил (6992 ± 502) мл, в  группе 
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с ограничительной: (–136 ± 491) мл, Авторами исследова-
ния были получены данные о том, что ограничительная 
стратегия инфузионной терапии улучшает газообмен 
в  легких (повышается индекс оксигенации), сокращает 
продолжительность ИВЛ, а также длительность пребыва-
ния в отделении реанимации. Несмотря на то, что не вы-
явлено различий между группами в 60- дневной леталь-
ности, авторы рекомендуют в лечении пациентов с ОРДС 
ограничительную стратегию инфузионной терапии [13].

В мультицентровом РКИ «FACTT» («Fluid and Catheter 
Treatment Trial») (2006), сравнивали стратегии монито-
ринга инфузионной терапии методами катетеризации 
легочной артерии и  катетеризации центральных вен. 
По результатам исследования 1000 пациентов авторами 
не обнаружено различий между группами по летально-
сти, длительности ИВЛ, продолжительности пребывания 
в ОРИТ. В группе пациентов с катетеризацией легочной 
артерии частота катетер- ассоциированных осложне-
ний была вдвое выше. Авторами исследования был сде-
лан вывод о  том, что катетеризация легочной артерии 
не улучшает выживаемость пациентов с ОРДС, и не мо-
жет быть рекомендована для рутинного мониторинга 
инфузионной терапии [14].

Кетоконазол

Поскольку важная роль в  патогенезе ОРДС при-
надлежит воспалительному ответу, предпринимались 
многочисленные попытки применения противовос-
палительных средств. Одним из  них является кето-
коназол — синтетическое производное имидазола 
с противогрибковой активностью. Компонентами проти-
вовоспалительной активности кетоконазола являются: 
ингибирование тромбоксан- синтетазы, 5- липоксигена-
зы, снижение уровня продукции лейкотриена B4, инги-
бирование эндотоксин — стимулированной продукции 
макрофагов с прокоагулянтной активностью.

Эффективность кетоконазола в комплексе интенсив-
ной терапии ОРДС изучали в рандомизированном двой-
ном слепом РКИ «KARMA» («Ketoconazole for ALI/ARDS») 
на базе 26 госпиталей США (1996–1998). Количество ис-
пытуемых составило 234 пациента, по  117 в  основной 
и  контрольной группах. По  результатам проведенного 
исследования назначение кетоконазола в  дозе 400  мг/
сут не оказало влияния на показатели летальности, про-
должительности респираторной поддержки и  состоя-
ние функции легких. Авторы не рекомендуют примене-
ние данного препарата в лечении пациентов с ОРДС [14].

Лизофиллин

Лизофиллин — производное пентоксифиллина, 
в эксперименте было установлено, что он в 800 раз ак-

тивнее пентоксифиллина как противовоспалительный 
препарат, ингибирующий образование жирных кислот. 
Также в  эксперименте была установлена способность 
препарата предупреждать оксидант- редуцированную 
капиллярную утечку в изолированном легком крысы.

Эффективность лизофиллина в комплексе интенсив-
ной терапии ОРДС изучали в рандомизированном двой-
ном слепом мультицентровом исследовании «LARMA» 
(«Lisofylline for ALI/ARDS»), в  котором приняли участие 
236 пациентов (1998–1990). В  основной группе назна-
чали лизофиллин из  расчета 3  мг/кг, максмимальная 
доза 300  мг внутривенно каждые 6 часов, Исследова-
ние не  выявило каких либо преимуществ назначения 
лизофиллина при ОРДС, результаты лечения в опытной 
и контрольной группах не отличались, а именно — ле-
тальность, продолжительность ИВЛ, частота инфекцион-
ных осложнений [15].

Глюкокортикостероиды

Завершающая фаза ОРДС характеризуется выражен-
ной фибропролиферацией паренхимы легких, затрудня-
ющей нормальный газообмен и податливость легочной 
ткани. Предполагалось, что применение глюкокортико-
стероидов может повлиять на этот процесс, и таким об-
разом повысить выживаемость пациентов.

Эффективность метилпреднизолона в  комплексе 
интенсивной терапии ОРДС изучали в  двойном слепом 
мультицентровом РКИ «LaSRS» («Late Steroid Rescue 
Study»), в  котором приняли участие 180 пациентов 
(1997–2003). Были получены данные о  том, что метил-
преднизолон сокращал продолжительность респира-
торной поддержки, и улучшал показатели оксигенации. 
Однако показатель летальности в основной и контроль-
ной группах на 60- е и 180- е сутки заболевания в основ-
ной и контрольной группах не отличались. На основании 
полученных данных авторами исследования был сделан 
вывод о том, что рутинное применение метилпреднизо-
лона у больных с ОРДС не рекомендуется [16].

Альбутерол

Из экспериментальных и клинических исследований 
известно, что агонисты β2 — адренэргических рецепто-
ров ускоряют разрешение отека легких. Эффективность 
альбутерола в комплексе интенсивной терапии ОРДС из-
учали в РКИ «ALTA» («Albuterol for the Treatment of ALI») 
(2007–2008). Дизайн исследования — мультицентровое 
рандомизированное плацебоконтролируемое, с  коли-
чеством участников 282 пациента. Исследование не вы-
явило различий между основной и  контрольной груп-
пами по  таким показателям клинического исхода как 
продолжительность респираторной поддержки и  ле-
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тальность. На основании полученных данных авторами 
сделан вывод о том, что данный препарат не может быть 
рекомендован для рутинного применения у  больных 
с ОРДС [17].

Статины

Статины являются ингибиторами 3- гидрокси- 3- ме-
тилглутарилкоэнзимА редуктазы, и  оказывают модули-
рующий эффект на  воспалительный ответ организма. 
Доказан положительный эффект данной группы препа-
ратов при сепсисе. Гипотеза о том, что и в случае септи-
ческой ОРДС статины могут оказать позитивное влияние 
на  клинические исходы была проверена в  мультицен-
тровом РКИ «Rosuvastatin for sepsis — associated acute 
respiratory distress syndrome» (2014). Дизайн экспери-
мента предполагал выборку из  1000 пациентов, одна-
ко исследование было остановлено после включения 
745 пациента, поскольку не  было обнаружено влияния 
препарата на  60- суточную летальность и  продолжи-

тельность ИВЛ. По  результатам исследования был сде-
лан вывод о  том, что розувастатин не  оказывает влия-
ния на клинические исходы при ОРДС, и может вносить 
вклад на развитие печеночной и почечной дисфункции 
[18].

Выводы

Синдром ОРДС — осложнение жизнеугрожающих 
состояний, вызывается многочисленными факторами 
прямого и  непрямого повреждения паренхимы легких, 
наиболее частым из  которых является сепсис. Несмо-
тря на значительный прогресс в понимании патогенеза 
и  разработке методов интенсивной терапии ОРДС, ле-
тальность пациентов с  данной патологией остается не-
приемлемо высокой. Из  всего спектра респираторной 
и  медикаментозной терапии ОРДС доказанным поло-
жительным эффектом на клинические исходы обладают 
стратегия «безопасной» ИВЛ, ИВЛ в положении на живо-
те, ограничительная стратегия инфузионной терапии.
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