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Острый респираторный дистресс�синдром
(ОРДС), как самостоятельная нозологическая едини�
ца, характеризующаяся развитием тяжелой острой ды�
хательной недостаточности (ОДН) паренхиматозного
типа, требующей интенсивного лечения и протезиро�
вания функции внешнего дыхания, был впервые по�
дробно описан более 40 лет назад [1—7]. Однако инте�
рес к этой проблеме не уменьшается и в настоящее

время. Каждый год появляется большое количество
публикаций, касающихся вопросов этиологии, патоге�
неза, клинических проявлений, диагностики и лечения
этой патологии, многие из которых, по�прежнему, ос�
таются нерешенными. Продолжающиеся бурные деба�
ты относительно дефиниций, критериев, способов ди�
агностики ОРДС, к сожалению, не сделали эту
проблему более простой для понимания и лечения.
Развитие и внедрение в клиническую практику новых
медицинских технологий так же не привело к сущест�
венному снижению летальности больных с ОРДС, ко�
торая остается удручающе высокой: летальность боль�
ных с ОРДС в среднем составляет от 22 до 74%, среди
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Цель исследования. Изучение информативности индекса оксигенации, как критерия диагностики ОРДС различного
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раторных методов лечения. Результаты. Среди 72 обследованных больных с диагнозом ОРДС у 45 (62,5%) после
коррекции внелегочных причин нарушений газообмена, оптимизации параметров респираторной поддержки, приме:
нения агрессивных методов ИВЛ и нереспираторных методов лечения удалось добиться существенного улучшения
показателей газообмена и стойкого повышения индекса оксигенации более 300 — таким образом, эти больные пере:
стали соответствовать критериям ОРДС. Заключение. Индекс оксигенации является достаточно уязвимым признаком
ОРДС, динамика изменений которого зависит от многих легочных и внелегочных причин, что диктует необходимость
комплексной оценки степени повреждения легких, причин развития и тяжести дыхательной недостаточности, и, по
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Objective: to study the informative value of the oxygenation index as a criterion for the diagnosis of acute respiratory dis:
tress syndrome (ARDS) of varying genesis. Subjects and methods. Seventy:two patients, including 27 women and 45 men,
aged 19 to 65 years admitted to an intensive care unit for various diseases, in whom ARDS was diagnosed on the basis of
the traditional criteria, were prospectively examined. The authors analyzed the causes of acute respiratory failure, the time
course of changes in gas exchange and PaO2/FiO2, X:ray picture, and the time of respiratory support when respiratory and
nonrespiratory treatments were performed. Results. After correction of the extrapulmonary causes of impaired gas
exchange, optimization of respiratory support parameters, and use of aggressive artificial ventilation methods and nonres:
piratory treatments, 45 (62.5%) of the 72 examinees diagnosed as having ARDS showed a considerable gas exchange
improvement and a steady increase in the oxygenation index more than 300; thus, these patients stopped meeting the cri:
teria of ARDS. Conclusion. The oxygenation index is a rather vulnerable sign of ARDS, the time course of changes in which
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lung injury, the causes and severity of respiratory failure and, evidently, the refinement and expansion of the criteria for
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них в среднем от 16 до 24% больных погибают с не кор�
ригируемой критической гипоксемией [2—11]. Поэто�
му ОРДС был и остается одной из основных проблем в
отделениях реанимации любого профиля. Таким обра�
зом, представляется весьма актуальным определение
ОРДС, сформулированное в 2003 году Е. С. Золото�
крылиной и В. Л. Кассилем: «Острый респираторный
дистресс�синдром является тяжелой, угрожающей
жизни формой острой паренхиматозной дыхательной
недостаточности, развивающейся как неспецифичес�
кая фазовая реакция ранее интактных легких на дли�
тельные расстройства периферической микроцирку�
ляции с сопутствующей гипоперфузией тканей и
возникновением гипоксии такой продолжительности
и степени тяжести, при которой до эпохи реанимации
выздоровление больных не наблюдалось» [2].

Несмотря на большое количество исследований
и совершенствование медицинских технологий, свое�
временная и правильная диагностика различных
форм и стадий ОРДС остается сложной клинической
проблемой. В настоящее время для диагностики
ОРДС предложено много клинических, лаборатор�
ных, инструментальных и морфологических показа�
телей, которые позволяют оценить характер и сте�
пень нарушений функции внешнего дыхания,
биомеханики легких, определить характер и степень
повреждения легочной ткани, альвеолярно�капил�
лярной мембраны и т. д. Однако, одним из наиболее
значимых признаков развития острого повреждения
легких, является нарушение оксигенирующей функ�
ции. Именно снижение индекса оксигенации
(PaO2/FiO2) на сегодняшний день считается самым
патогномоничным критерием ОРДС. Кроме того, сте�
пень нарушения оксигенирующей функции легких
является и дифференциально�диагностическим кри�
терием для острого повреждения легких (ОПЛ) и его
наиболее тяжелой стадии — ОРДС:

• РаО2/FiО2 < 300 — ОПЛ;
• РаО2/FiО2 < 200 — ОРДС.
С другой стороны, снижение индекса оксигенации

наблюдается не только при ОРДС, но и при многих не�
специфических и специфических заболеваниях легких
и бронхов, различных нарушениях кардиогемодинами�
ки и прочих критических состояниях.

При этом индекс оксигенации может достаточно
быстро и значительно изменяться на фоне применения

различных респираторных и нереспираторных мето�
дов лечения ОДН, таких как, оксигенотерапия, неин�
вазивная респираторная поддержка, искусственная
вентиляция легких (ИВЛ), оптимизация положитель�
ного конечно�экспираторного давления (ПДКВ) и от�
ношения вдоха к выдоху, позиционная и кинетическая
терапия, использования экзогенных сурфактантов,
перфторана, селективных легочных вазоконстрикто�
ров и вазодилататоров, и др. Учитывая вышесказан�
ное, можно предположить, что снижение индекса ок�
сигенации не может быть универсальным критерием
диагностики ОРДС.

В настоящее время нам не известны исследования
по изучению «уязвимости» конкретных критериев диа�
гностики ОРДС. В данной статье приведены результаты
анализа динамики индекса оксигенации, как одного из
основных критериев ОРДС, развившегося вследствие
различных заболеваний на фоне применения разных
методов лечения.

Цель исследования — изучение информативности
индекса оксигенации, как критерия диагностики ОРДС
различного генеза.

Материалы и методы
Проспективно обследовали 72 больных: 27 женщин и 45

мужчин, в возрасте от 19 до 65 лет.
Критерии отбора больных. В исследование включали

больных, у которых на фоне основного заболевания развива�
лась ОДН со снижением индекса оксигенации артериальной
крови менее 200. При этом на фронтальной рентгенограмме
органов грудной клетки отмечали билатеральные инфильтра�
ты. Распределение больных по основным заболеваниям, став�
шими причиной развития тяжелой ОДН, полу и возрасту
представлено в табл. 1. Исходные изучаемые показатели обсле�
дованных больных представлены в табл. 2.

Следует отметить, что практически у всех включенных в
исследование больных наряду с развитием тяжелой гипоксе�
мии отмечали грубые волемические, электролитные и метабо�
лические нарушения, анемию, гипопротеинемию, гипотермию
в различных комбинациях.

Протокол исследования. После постановки диагноза
ОРДС с целью уточнения причин развития ОДН больным по
соответствующим показаниям выполняли ряд дополнитель�
ных инструментальных и лабораторных исследований: фиб�
рооптическую бронхоскопию (ФБС), компьютерную томо�
графию органов грудной клетки, электро� и эхографию
сердца, при необходимости — зондирование легочной арте�
рии катетером Сван�Ганца, транспульмональную термоди�
люцию, биохимические показатели крови, бронхоальвеоляр�
ный лаваж и др.
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Возраст 19—27 лет 28—36 лет 37—65 лет
Пол муж жен муж жен муж жен

Хирургическая операция, кровопотеря 2 1 6 5 6 2
Перитонит, абдоминальный сепсис 1 0 4 4 6 3
Аспирационный пневмонит 1 0 1 0 0 0
Нозокомиальная пневмония 0 0 1 1 1 1
Политравма, кровопотеря 6 1 4 1 2 0
Острая массивная кровопотеря 1 2 3 2 1 0
Внебольничная пневмония 0 0 1 0 0 1
Итого: 11 4 20 13 16 7

Таблица 1
Распределение больных по полу, возрасту, причине развития ОРДС (n=72)



Показатель (ед. измерения) Значения показателей

PaO2/FiO2 152,4±24,1
РаСО2 (мм рт. ст.) 34,7±4,8
МОВ (л/мин) 11,3±1,5
Qs/Qt (%) 16,4±4,3
Сстат. (мл/см вод. ст.) 41,2±3,3
Ртр.пик. (см вод. ст.) 18,2±6,5
ПДКВ (см вод. ст.) 8±2,2
J. Murray (баллы) 1,5±1,2
R. Tharrat (баллы) 3,2±0,8
АДср. (мм. рт. ст.) 75±3,6
ДЛАср. (мм рт. ст.) 24±2,8
ЧСС (1/сек) 111±12,3
УИ (мл/м2) 38,2±4,1
СИ (л/м2) 4,5±1,3

Далее решали вопрос о целесообразности проведения
контролируемой ИВЛ или переводе больного на вспомога�
тельную ИВЛ (ВИВЛ).

При переходе на ВИВЛ, в зависимости от конкретной
клинической ситуации, каждому больному подбирали режим
ВИВЛ, уровень инспираторной поддержки давлением и
ПДКВ, параметры триггирования, величину ускорения пико�
вого инспираторного потока, продолжительность фаз вдоха и
выдоха и др.

При необходимости продолжения контролируемой
ИВЛ в условиях комплексного респираторного и кардиоге�
модинамического мониторинга каждому больному коррек�
тировали параметры респираторного паттерна в соответст�
вии с принципами безопасного ИВЛ: устанавливали
нисходящую форму пикового инспираторного потока, ско�
рость пикового инспираторного потока регулировали в пре�
делах от 45 до 65 л/мин, величину ДО в пределах от 7 до 10
мл/кг массы тела, поддерживали Ртр.пик. менее 30—35 см
вод. ст. (в том числе путем применения ИВЛ с управляе�
мым давлением), РаСО2 в пределах от 35 до 45 мм рт. ст.,
подбирали оптимальный уровень установочного ПДКВ и
оптимальное отношение вдоха к выдоху в соответствие с
концепцией «оптимальное ПДКВ» и «оптимальное отноше�
ние вдоха к выдоху», при которых отмечали максимальную
оксигенацию артериальной крови без значимого роста ау�
то�ПДКВ, ухудшения показателей кардиогемодинамики и
снижения транспорта кислорода.

Одновременно всем больным в условиях комплексного
инструментального и лабораторного мониторинга выполняли
соответствующую коррекцию проводимой интенсивной тера�
пии: качественный и количественный состав инфузионно�
корригирующей, трансфузионной, инотропной и вазопрессор�
ной, кардиотропной, анальгетической терапии, активное
согревание и т. д.

При отсутствии улучшения показателей газообмена и
противопоказаний, больным с сохраняющейся тяжелой гипо�
ксемией выполняли прием «открытия легких», применяли ме�
тоды позиционной терапии (ортостаз 45°, прон�позиция, ИВЛ
на здоровом боку и др), использовали ингаляционное введение
Перфторана и Сурфактанта БЛ.

При отсутствии эффекта от проводимого лечения и сохра�
няющихся тяжелых нарушениях газообмена, наряду с оптими�
зацией параметров респираторной поддержки и использовани�
ем не респираторных методов лечения ОРДС, применяли
комбинацию не респираторных методов терапии (прон�пози�
ция и Сурфактант БЛ, прием «открытия легких» и Перфторан,
прием «открытия легких» и Сурфактант БЛ, прон�позиция и
прием «открытия легких» и др.).

На этапах исследования при использовании различных
респираторных и не респираторных методов лечения контро�
лировали динамику PaO2/FiO2 (табл. 8—12).

При необходимости во время исследования, и обязатель�
но при выполнении агрессивных диагностических и терапев�
тических процедур (ФБС, поворот больного на живот, прием
«открытия легких» и др.), больным проводили седоанальгезию
постоянной инфузией пропофола, производных бензодиазепи�
на, наркотических анальгетиков, миоплегию поддерживали
введением недеполяризующих миорелаксантов. При необхо�
димости плевральные полости были дренированы, гемодина�
мику поддерживали постоянным введением симпатомимети�
ков, проводили активную инфузионно�корригирующую,
трансфузионную терапию, параметры респираторно паттерна
постоянно корректировали.

Респираторную поддержку проводили респираторами
высшего функционального класса Dräger Evita 4, Gamilton
Gallileo Gold в условиях комплексного, неинвазивного и
инвазивного мониторинга показателей кардиогемодинами�
ки с применением катетера Сван�Ганца, системы
«PICCO+», NICCOMO. Показатели респираторного пат�
терна, биомеханических характеристик легких контролиро�
вали респираторами автоматически. Биохимические пока�
затели, газовый состав и кислотно�щелочное состояние
крови (КОС) определяли по общепринятой методике аппа�
ратом Radiometr ABL�850.

Показатели, полученные на этапах исследования, обраба�
тывали статистически. Статистический анализ выполняли с
использованием пакета компьютерных программ Exсel 5.0
(MS). Достоверность различий между значениями исследуе�
мых показателей, полученных на этапах исследования, оцени�
вали по Т�критерию Стьюдента при р<0,05.

В ходе исследования, в зависимости от полученных ре�
зультатов, больных разделили на следующие группы:

Группа А (13 больных) — у которых на фоне коррекции
параметров респираторной поддержки, санации ТБД, инфузи�
онно�трансфузионной терапии, коррекции водно�сектораль�
ных, электролитных и метаболических нарушений, адекватно�
го обезболивания отмечали улучшение состояния и стойкий
рост индекса оксигенации выше 300.

Группа В (21 больной) — у которых коррекция основных
параметров респираторной поддержки привела к улучшению
показателей газообмена в легких и стойкому росту индекса ок�
сигенации выше 300.

Группа С (11 больных) — у которых улучшить показатели
газообмена в легких и стабильно увеличить индекс оксигена�
ции более 300 удалось путем оптимизации респираторной под�
держки с применением «агрессивных» параметров ИВЛ и не
респираторных методов лечения.

Группа D (27 больных) — у которых, несмотря на комби�
нированное применение респираторных и не респираторных
методов лечения, сохранялись тяжелые нарушения газообмена
в легких и индекс оксигенации оставался ниже 200.
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Таблица 2
Исходные изучаемые показатели у обследованных больных (n=72)



Результаты и обсуждение

У 18,1% обследованных больных — группа А
(13 больных: 8 мужчин, 5 женщин), которым на осно�
вании традиционных критериев был поставлен диа�
гноз ОРДС, показатели газообмена значительно и
стабильно улучшились после коррекции метаболи�
ческих, электролитных и водно�секторальных нару�
шений за счет применения инфузионно�трансфузи�
онной терапии коллоидами, кристаллоидами, гемо� и
плазмотрансфузией, активного согревания, адекват�
ного обезболивания, санации трахеобронхиального
дерева (табл. 3).

После выполнения вышеперечисленных меропри�
ятий по коррекции нарушений гомеостаза и адекватно�
го обезболивания у больных группы А индекс оксигена�
ции стал выше 300, и они перестали соответствовать
ОРДС по этому критерию.

Известно, что качество газообмена в легких обус�
ловлено многими факторами: состоянием легочного
кровотока, легочной микроциркуляцией и лимфоцир�
куляцией, величиной функциональной остаточной
ёмкости (ФОЕ), проходимостью дыхательных путей,
состоянием нейрогуморальной регуляции вентиляции
и перфузии, положением тела, регионарными вентиля�
ционно�перфузионными отношениями и др. В услови�
ях патологии нарушения газообмена в легких обуслов�
лены характером основного заболевания и формой
ОДН. У больных в условиях респираторной поддержки
качество газообмена в легких в большой степени обус�
ловлено параметрами вентиляции.

Подробный анализ причин нарушений газообме�
на у больных группы А выявил, что у 7�и больных при
поступлении в отделение реанимации из операционной
после хирургических вмешательств на органах брюш�
ной полости и малого таза имели место декомпенсиро�
ванный метаболический (в том числе и гиперхлореми�
ческий) ацидоз, гипокалиемия, водно�секторальные
нарушения и гипотермия (центральная температура
менее 35°С).

У 4�х больных группы А при поступлении в отделе�
ние реанимации из операционной после перенесенной
политравмы, кроме вышеперечисленных нарушений го�
меостаза отмечали тяжелую постгеморрагическую ане�
мию (Hb менее 60 г/л).

У 2�х больных группы А при поступлении в отде�
ление реанимации тяжесть состояния была обусловле�
на геморрагическим шоком после перенесенной интра�
операционной кровопотери.

У 9�и больных группы А в дальнейшем наблюда�
лось улучшение состояния и в течение 32�х часов они
были экстубированы.

У 4�х больных группы А в динамике отмечали ухуд�
шение состояния: у 3�х из этих больных ухудшение состо�
яния было обусловлено внелегочными причинами и по�
требовало проведения респираторной поддержки
максимально в течение 80 часов. У 1�го больного отмеча�
ли прогрессирование ОДН вследствие развития нозоко�
миальной респиратор�ассоциированной пневмонии
(НП), что потребовало проведения респираторной под�
держки более 96 часов. Однако у этого больного не раз�
вился ОРДС (рис. 1).

Эти результаты подтверждают, что такие наруше�
ния гомеостаза, как гипотензия, гипотермия, гипоксия,
метаболический ацидоз, катехоламинемия вследствие
болевого синдрома, различные формы дисгидрий и др.
могут быть причинами нарушений регуляции легочной
перфузии и микроциркуляции, регионарных вентиля�
ционно�перфузионных отношений, и лежать в основе
ухудшения газообмена [1—5, 12].

Можно заключить, что ухудшение показателей га�
зообмена в легких может быть обусловлено большим
количеством как легочных, так и внелегочных причин.

В нашем исследовании у 29,2% больных с уста�
новленным диагнозом ОРДС (на основании традицион�
ных критериев) — группа В (21 человек: 13 мужчин,
8 женщин) значимый и стабильный прирост индекса
оксигенации наблюдали при оптимизации параметров
респираторной поддержки. У этих больных после кор�
рекции параметров респираторного паттерна (выбор
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В  п о м о щ ь  п р а к т и ч е с к о м у  в р а ч у

Пол муж жен

Хирургическая операция, метаболический ацидоз, гипотермия 5 2
Хирургическая операция, кровопотеря, геморрагический шок 1 —
Политравма, кровопотеря, шок 3 1
Острая массивная кровопотеря 1 —
Итого: 10 3

Таблица 3
Распределение больных группы А по полу, возрасту, причине развития ОРДС (n=13)

Рис. 1. Характеристика больных группы А.

Группа А
13 больных

1 больной
Развитие НП

ИВЛ 96 ч

3 больных
Ухудшение состояния

по внелегочным
причинам
ИВЛ 80 ч

9 больных
Улучшение состояния
Экстубация через 32 ч



метода ИВЛ, настройка триггера, оптимизация параме�
тров фазы вдоха и выдоха), подбора оптимального уста�
новочного ПДКВ и отношения вдоха к выдоху индекс
оксигенации превысил пороговое значение 300, и они
так же перестали соответствовать традиционным крите�
риям ОРДС (табл. 4). В дальнейшем у больных группы
В отмечали положительную динамику, а максимальная
продолжительность респираторной поддержки у них
составила 26 часов (рис. 2).

В практике интенсивной терапии искусственная
вентиляция легких является незаменимым методом
временного протезирования функции внешнего дыха�
ния у больных с различными видами дыхательной не�
достаточности. Однако известно, что дыхание при лю�
бом методе респираторной поддержки, реализуемом
даже самой современной респираторной техникой, да�
леко от физиологического. При этом всегда существу�
ет риск развития респиратор�ассоциированного по�
вреждения легких и гнойно�септических осложнений.
Проблема правильного выбора метода и параметров
респираторной поддержки одинаково актуальна как у
больных с тяжелой ОДН, так и у пациентов с менее
выраженными нарушениями газообмена или интакт�
ными легкими.

Анализ выявил следующие причины неправиль�
ной настройки респиратора у больных группы В:

• неправильно выбранные режимы респиратор�
ной поддержки — полностью контролируемые режимы
ИВЛ, в том числе, и с управляемым давлением, при на�
личии спонтанной дыхательной активности;

• неадекватно подобранный уровень установоч�
ного ПДКВ (нулевое, недостаточное или чрезмерно вы�
сокое);

• большие дыхательные объемы (10 мл/кг массы
тела и более);

• неправильно установленное отношения вдоха
к выдоху, ставшее причиной значимого роста ауто�
ПДКВ, в том числе и на фоне спонтанного дыхания при
контролируемой ИВЛ;

• недостаточное или чрезмерно высокое инспи�
раторное давление поддержки;

• неправильная настройка триггера;
• неправильный выбор скорости нарастания пи�

кового инспираторного потока («потоковый голод» или
чрезмерно высокое ускорение потока);

• неправильная настройка продолжительности
фазы вдоха при ВИВЛ;

• неправильно подобранный алгоритм переклю�
чения со вспомогательного вдоха на выдох;

• рассинхронизация с респиратором, в том числе
и из�за неадекватного обезболивания и/или реакции на
интубационную трубку.

Следует отметить, что у всех больных группы В
отмечали комбинацию нескольких вышеперечислен�
ных причин.

Действительно, перерастяжение интактных зон
легких вследствие чрезмерно высокого установочного
ПДКВ, высокого инспираторного давления, большого
ДО, динамического перерастяжения из�за тахипноэ,
роста ауто�ПДКВ, а так же рассинхронизация с респи�
ратором ведут к нарушению вентиляционно�перфузи�
онных отношений и могут стать причиной развития не
только тяжелых нарушений газообмена, но и респира�
тор�ассоциированного повреждения легких [2, 6].

Эти результаты еще раз доказывают актуальность
проблемы правильного выбора метода и параметров ре�
спираторной поддержки, с учетом как патофизиологи�
ческих механизмов имеющихся нарушений газообмена,
так и правильного использования всего спектра воз�
можностей современных респираторов.

Можно заключить, что причинами нарушений га�
зообмена у больных в условиях ИВЛ в течение непро�
должительного времени, без явных анамнестических,
клинических и инструментальных признаков тяжелого
легочного повреждения могут быть неправильные наст�
ройки респиратора.

Таким образом, у 47,2% обследованных больных
(всего 34 больных: 13 больных группы А и 21 больной
группы В) существенно улучшить показатели газообме�
на в легких удалось применением как нереспираторных
методов лечения, направленных на коррекцию наруше�
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Пол муж жен

Хирургическая операция 3 3
Хирургическая операция, кровопотеря, геморрагический шок 1 1
Политравма, кровопотеря, шок 4 —
Острая массивная кровопотеря 1 2
Перитонит, абдоминальный сепсис 4 2
Итого: 13 8

Таблица 4
Распределение больных группы В по полу, возрасту, причине развития ОРДС (n=21)

Рис. 2. Характеристика больных группы B.

Группа В
21 больной

Основные причины
нарушений газообмена

Не оптимальное
отношение вдох/выдох

Не оптимальное ПДКВ

Неправильно
выбранный режим ИВЛ



ний гомеостаза — больные группы А, так и оптимизаци�
ей параметров респираторной поддержки — больные
группы В. Эти данные подтверждают изложенное выше
положение, что так называемые внелегочные факторы и
не адекватно подобранные параметры респираторной
поддержки могут быть причинами тяжелых нарушений
газообмена в легких.

В нашем исследовании у 15,3% обследованных
больных — группа С (11 больных: 7 мужчин, 4 женщины,
табл. 5) сохранялась тяжелая ОДН, и добиться стабиль�
ного повышения индекса оксигенации выше 300 удалось
только путем оптимизации параметров искусственной
вентиляции легких с использованием приема «открытия
легких». Таким образом, эти больные так же перестали со�
ответствовать ОРДС по критерию индекса оксигенации,
однако стабильное поддержание удовлетворительных по�
казателей газообмена удавалось только путем примене�
ния «агрессивных» параметров ИВЛ (с высоким ПДКВ и
средним давлением в дыхательных путях, обратным отно�
шением вдоха к выдоху и регулярным использованием
приема «открытия легких»). Продолжительность респи�
раторной поддержки у больных группы С в среднем со�
ставила от 74 до 98 часов. На протяжении этого времени
больные соответствовали критериям ОПЛ.

В мировой научной литературе все чаще появля�
ются данные о неоднозначности и уязвимости имею�
щихся критериев постановки диагноза ОРДС. Так же
известно, что ряд больных, соответствующих критери�
ям диагноза ОРДС, после оптимизации параметров рес�
пираторной поддержки (оптимизация ПДКВ и отноше�
ния вдоха к выдоху, выполнение приема «открытия
легких» и др.), и/или применения современных мето�
дов лечения ОДН (позиционная терапия, использова�
ние перфторана, оксида азота, экзогенного сурфактанта
и др.), перестают соответствовать этому диагнозу по тем
или иным критериям, чаще — по индексу оксигенации,
за счет его существенного роста [13, 14].

Результаты нашего исследования подтверждают
положение об уязвимости стандартных критериев
ОРДС и, в частности, индекса оксигенации. Поэтому,
при оценке лабораторных и инструментальных показа�
телей газообмена в легких следует учитывать не только
их абсолютные значения, но и те терапевтические меро�
приятия, на фоне применения которых удается их под�
держивать. Это особенно актуально в отношении ин�
терпретации величины индекса оксигенации и
параметров ИВЛ, которыми он обеспечивается.

Таким образом, из 72�х обследованных больных с
диагнозом ОРДС у 45�и (62,5%) больных после коррек�
ции внелегочных причин нарушений газообмена, опти�
мизации параметров респираторной поддержки и при�
менения агрессивных методов ИВЛ удалось добиться
существенного улучшения газообмена и стойкого повы�
шения индекса оксигенации более 300. Тяжесть состоя�
ния этих больных была обусловлена как легочными, так
и внелегочными причинами (перенесенная кровопоте�
ря, политравма, хирургическое вмешательство и др.).
После коррекции вышеперечисленных причин наруше�
ний газообмена и оптимизации параметров респиратор�
ной поддержки больные уже не соответствовали крите�
риям ОРДС по индексу оксигенации. Максимальная
продолжительность респираторной поддержки соста�
вила у них 98 часов.

В нашем исследовании у 37,5% больных — группа
D (27 больных: 17 мужчин, 10 женщин, табл. 6) сохра�
нялась тяжелая гипоксемия (PaO2/FiO2 < 200), несмот�
ря на проводимую интенсивную терапию, ИВЛ с агрес�
сивными параметрами, многократным использованием
приема «открытия легких», а так же комплекса нерес�
пираторных методов коррекции гипоксемии (позици�
онная терапия, эндобронхиальное введение перфтора�
на, экзогенного сурфактанта и др.). У этих больных
длительное время сохранялась тяжелая дыхательная
недостаточность и классические признаки ОРДС. На
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В  п о м о щ ь  п р а к т и ч е с к о м у  в р а ч у

Пол муж жен

Хирургическая операция, кровопотеря 2 1
Острая массивная кровопотеря 2 1
Политравма, кровопотеря 4 2
Нозокомиальная пневмония 2 2
Аспирационный пневмонит 2 —
Перитонит, абдоминальный сепсис 4 3
Внебольничная пневмония 1 1
Итого: 17 10

Пол муж жен

Хирургическая операция 2 1
Хирургическая операция, кровопотеря, геморрагический шок 1 —
Политравма, кровопотеря, шок 1 —
Острая массивная кровопотеря 1 1
Перитонит, абдоминальный сепсис 2 2
Итого: 7 4

Таблица 5
Распределение больных группы С по полу, возрасту, причине развития ОРДС (n=11)

Таблица 6
Распределение больных группы D по полу, возрасту, причине развития ОРДС (n=27)



фоне проводимой комплексной терапии продолжитель�
ность респираторной поддержки у больных группы D
составила не менее 10 суток.

По мнению различных авторов истинным ОРДС яв�
ляются не только внелегочные формы острого повреждения
легких, но и случаи развития ОДН с тяжелой гипоксемией,
резистентной к традиционным методам респираторной те�
рапии, в частности, к приему «открытия легких» (так назы�
ваемые «нерекрутабельные» легкие) [13—16].

Таким образом, в нашем исследовании только у
37,5% обследованных больных — 27 больных группы D,
длительное время сохранялась тяжелая гипоксемия, ре�
зистентная к респираторным и нереспираторным мето�
дам лечения, то есть имел место «истинный» ОРДС.

В группах А и В все больные выжили.
В группе С летальность составила 18,2%. Причи�

ной летального исхода 2�х больных группы С стала на�

растающая сердечно�сосудистая недостаточность, раз�
вившаяся на фоне гнойно�септических осложнений без
тяжелой гипоксемии.

В группе D летальность составила 29,6%. Причи�
ной летальных исходов 8�и больных группы D стала на�
растающая полиорганная недостаточность на фоне тя�
желого сепсиса и гипоксемии.

С целью демонстрации уязвимости индекса окс�
игенации, как критерии ОПЛ и ОРДС, в табл. 8—12 мы
приводим результаты некоторых наших исследований,
выполненных в разное время, где показана динамика
PaO2/FiO2 на фоне использования различных респира�
торных и нереспираторных методов лечения ОРДС раз�
личного генеза.

В табл. 8 показана динамика PaO2/FiO2 после оп�
тимизации установочного ПДКВ и отношения вдоха к
выдоху, выполненных в условиях комплексного, в том
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Группы больных Группа А Группа В Группа С Группа D

Летальность (количество больных, в %) 0 0 2 / 18,2 8 / 29,6

Таблица 7
Летальность больных в группах А, В, С и D

Показатель Изменения показателя
Исходные значения Через 2 часа Через 12 часов

PaO2/FiO2 112±14,1 323±21,1* 231,6±15,3

Таблица 8
Динамика PaO2/FiO2 у больных с ОРДС различного генеза 
после оптимизации ПДКВ и отношения вдох/выдох (n=44)

Примечание. Здесь и в табл. 9—12: * — достоверные изменений по отношению к исходным значениям (р<0,05).

Показатель Изменения показателя
Исходные значения Через 6 часов Через 18 часов

PaO2/FiO2 86,4±9,6 315,2±22,6* 212,4±17,6*

Таблица 9
Динамика PaO2/FiO2 у больных с ОРДС различного генеза при ИВЛ в прон:позиции (n=52)

Показатель Изменения показателя
Исходные значения Через 6 часов Через 12 часов

PaO2/FiO2 157,7±15,4 314,3±17,3* 232,6±19,1

Таблица 10
Динамика PaO2/FiO2 у больных с ОРДС различного генеза при использовании Сурфактанта БЛ (n=35)

Показатель Изменения показателя
Исходные значения Через 1 час Через 6 часов

PaO2/FiO2 94,4±13,1 321,5±19,7* 124,5±17,1*

Таблица 11
Динамика PaO2/FiO2 у больных с ОРДС различного генеза 

после использования приема «открытия» легких (n=33)

Показатель Изменения показателя
Исходные значения Через 4 часа Через 12 часов

PaO2/FiO2 157,7±11,1 339,2±18,5* 304,5±15,3*

Таблица 12
Динамика PaO2/FiO2 у больных с ОРДС различного генеза

при сочетанном применении маневра «открытия» легких и Сурфактанта БЛ (n=27)



числе, и инвазивного мониторинга кардиогемодинами�
ки у больных с ОРДС различного генеза. Как следует из
табл. 8, оптимизация параметров ИВЛ приводила к до�
стоверному, но недостаточно продолжительному увели�
чению индекса оксигенации, что еще раз подтверждает
необходимость комплексного мониторинга и частой ре�
гуляции параметров респираторной поддержки у дан�
ного контингента больных.

В табл. 9 приведена динамика PaO2/FiO2 при
ИВЛ в прон�позиции у больных с ОРДС различного ге�
неза. Как следует из табл. 9, изменение положения тела
больных из позиции на спине в позицию на животе при�
водило к выраженному, но так же не продолжительному
росту индекса оксигенации.

В табл. 10 показана динамика PaO2/FiO2 у боль�
ных с ОРДС различного генеза после эндобронхиально�
го введения Сурфактанта БЛ в условиях ИВЛ. Как сле�
дует из табл. 10, патогенетическая терапия экзогенным
сурфактантом у данного контингента больных является
высокоэффективным, но не достаточно продолжитель�
ным способом улучшения газообмена. Так, в среднем
через 6 часов после первого введения Сурфактанта БЛ
индекс оксигенации превышал пороговое значение 300
и, таким образом, больные переставали соответствовать
ОРДС по этому критерию. Однако, в среднем через 16
часов у больных отмечали снижение индекса оксигена�
ции, что требовало продолжения сурфактант�терапии.

В табл. 11 приведена динамика PaO2/FiO2 у боль�
ных с ОРДС различного генеза после использования
приема «открытия легких» в условиях ИВЛ. Как следу�
ет из табл. 11, применение этого агрессивного метода
является высокоэффективным, но кратковременным
способом улучшения оксигенации крови в легких у

больных с ОРДС. Это диктует необходимость частого
повторения приема «открытия легких» или его комби�
нации с другими способами профилактики повторного
коллапса альвеол.

В табл. 12 приведена динамика PaO2/FiO2 при со�
четанном применении Сурфактанта БЛ и приема «от�
крытия легких» у больных с ОРДС различного генеза.
Можно заключить, что сочетание эндобронхиального
введения Сурфактанта БЛ с последующим выполнением
приема «открытия легких» является патофизиологичес�
ки обоснованным способом лечения ОРДС различного
генеза, который позволяет в большей степени реализо�
вать терапевтический потенциал этих двух методов и су�
щественно улучшить оксигенацию крови в легких. Как
следует из табл. 12, в среднем через 4 часа после приме�
нения этой методики индекс оксигенации стабильно пре�
вышал 300, и, таким образом, больные переставали соот�
ветствовать критериям ОРДС. Однако, следует
учитывать характер, комбинацию и агрессивность тера�
певтических мероприятий, позволивших эффективно и
надолго увеличить оксигенацию артериальной крови.

Результаты приведенных исследований наглядно
демонстрируют, что улучшение значений лабораторных
показателей, в том числе индекса оксигенации, могут
быть получены при использовании разных респиратор�
ных и нереспираторных методов лечения ОДН и/или
их комбинации, что диктует необходимость критичес�
кой оценки признаков, определяющих степень дыха�
тельной недостаточности, а так же расширения и уточ�
нения критериев диагностики ОРДС.

Учитывая вышесказанное, представляется логич�
ным необходимость уточнения критериев ОРДС (в том
числе и с учетом эффектов от проводимого лечения) и
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Рис. 3. Динамика фронтальной рентгенограммы органов грудной клетки у больного Н. 34 лет с ОРДС, развившимся вследствие
политравмы, тупой травмы груди, ушиба легких (прямое повреждение легких). 
Слева: перед оптимизацией параметров респираторного паттерна; справа: через 1 час после выполнения маневра «открытия» легких.



поиска дополнительных, кроме традиционных, призна�
ков развития ОРДС, позволяющих диагностировать эту
тяжелую легочную патологию на ранних стадиях и с
большей точностью.

Выводы

1. Индекс оксигенации является достаточно уяз�
вимым признаком ОРДС, динамика изменений которо�
го зависит от многих легочных и внелегочных причин.

2. Для объективизации степени тяжести ОДН и
диагностики ОРДС необходимо учитывать как причи�
ны развития и формы острого повреждения легких, так
характер и интенсивность проводимых терапевтичес�
ких мероприятий.

3. Индекс оксигенации не всегда позволяет точно
и своевременно диагностировать ОРДС.

Заключение

Литературные данные, собственный опыт и ре�
зультаты выполненного исследования показывают, что
на современном этапе развития медицины критерии по�
становки диагноза ОРДС требуют пересмотра и дора�
ботки. Несмотря на интенсивные исследования в обла�

сти ОРДС, остается много малоизученных вопросов
этиологии, патогенеза, эффективности различных мето�
дов диагностики и лечения разных форм ОРДС на раз�
ных стадиях заболевания. В этом свете остающиеся не�
изменными с 1992 года критерии ОПЛ и ОРДС
представляются отрицательным фактором, ограничива�
ющим эффективность как своевременной и правильной
диагностики, так и аргументированного лечения этой
жизнеугрожающей патологии.

Однако следует иметь ввиду, что включение в кри�
терии ОРДС дополнительных методов исследования
(лучевые, сонографические, биохимические, цитологи�
ческие, генетические и прочие лабораторные и инстру�
ментальные методики), несомненно, усложнит понима�
ние и увеличит время установления диагноза.

Таким образом, остается много нерешенных во�
просов: стоит ли выделять новые формы и стадии ост�
рого повреждения легких; пересматривать или расши�
рять традиционные диагностические критерии ОРДС;
предлагать термин «истинный ОРДС», то есть ОРДС,
сопровождающийся тяжелой гипоксемией, резистент�
ной к различным методам лечения и др? Эти и многие
другие вопросы остаются открытыми, что диктует не�
обходимость продолжения исследований в этом на�
правлении.
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