
На сегодняшний день изменения жирового обмена
при критических состояниях, а также роль эндогенных
липидов в развитии полиорганной недостаточности изу�
чены крайне ограниченно. Известно, что перекисное
окисление липидов является неотъемлемым компонен�
том каскада патофизиологических реакций, развертыва�
ющихся при повреждении тканей и системном воспали�
тельном ответе. Этот каскад может сопровождаться
высвобождением триглицеридов (ТГ) и жирных кислот,
играющих важную регуляторную и трофическую роль
[1—5]. В последнее время внимание исследователей в
большей мере обращено на роль холестерина при крити�

ческих состояниях [6—8], тогда как сведения о потенци�
альном значении ТГ носят фрагментарный характер. 

Продукты жирового обмена могут играть немало�
важную роль при тяжелой травме, сепсисе и остром по�
вреждении легких (ОПЛ) [3, 6—8]. Как в норме, так и
при критических состояниях, легкие, обладающие об�
ширной сосудистой поверхностью, активно участвуют в
жировом обмене [9, 10]. Экспериментальные исследова�
ния подтверждают, что ОПЛ ведет к подавлению мета�
болизма липидов клетками эндотелия легочных сосудов
[11]. С другой стороны, хорошо известно повреждающее
действие экзогенных жиров на ткань легких, что широко
используется в эксперименте для воспроизведения мо�
дели обратимого острого повреждения легких при помо�
щи олеиновой кислоты [12]. 

Цель исследования — изучить взаимосвязь плаз�
менной концентрации триглицеридов с клиническим ис�
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ходом и параметрами острого повреждения легких, вклю�
чая индексы оксигенации и внесосудистой воды легких. 

Материал и методы
В проспективное обсервационное исследование было во�

влечено 18 взрослых пациентов, средний возраст 46 (27—61)
лет (11 мужчин, 7 женщин), первично госпитализированных
в ОИТ ГБУЗ «Первая городская клиническая больница им.
Е. Е. Волосевич» г. Архангельска в период с 2010 по 2011 гг.
Исследование было одобрено этическим комитетом ЛПУ. 

Все пациенты требовали проведения ИВЛ в связи с разви�
тием острого повреждения легких (ОПЛ) различной этиологии.
Диагностика ОПЛ осуществлялась в соответствии с общеприз�
нанными критериями, принятыми на Американо�Европейской
согласительной конференции по ОРДС [13] при остром или ин�
термиттирующем начале поражения, снижении индекса оксиге�
нации (PaO2/FiO2 < 300 мм рт. ст.), отсутствии признаков кар�
диогенного отека легких (снижения сердечного выброса). При
диагностике ОПЛ/ОРДС также использовали современные
классификации и уточнения [14—16]. 

Острое повреждение легких было следствием тяжелой со�
четанной травмы (7; 39%), тяжелой пневмонии (7; 39%), аспи�
рации (3; 17%), тяжелого внелегочного сепсиса (1; 5%), и ожо�
га верхних дыхательных путей (1; 5%). Таким образом, в 11
случаях ОПЛ носило преимущественно прямой характер, в 6
случаях — преимущественно непрямой. На момент включения
в исследование группы ТГНИЗ и ТГВЫС не отличались между
собой по возрасту, тяжести органной дисфункции, а также дли�
тельности пребывания в отделении реанимации (табл. 1). 

Всем больным проводили энтеральное питание c обеспечени�
ем средней калорической потребности 25 ккал/кг, при этом было
исключено парентеральное введение экзогенных жиров, включая
специализированные жировые эмульсии для парентерального пи�
тания и пропофол. Общую тяжесть состояния пациентов оценива�
ли на основании шкал APACHE II и SOFA на момент включения в
исследование (табл. 1). Исследование прекращали после оконча�
ния ИВЛ, либо при наступлении смертельного исхода. 

Забор крови для лабораторного исследования осуществ�
ляли из центральной вены в 1�й, 4�й, 7�й и 10�й дни после
включения в исследования. Забор образцов крови не прово�
дили после прекращения респираторной поддержки и перево�
да из ОИТ. Помимо концентрации ТГ, в плазме крови опреде�
ляли концентрацию C�реактивного белка и альбумина. На 1�е
сутки исследования удалось получить результаты лаборатор�
ного исследования у 18�и пациентов. Референтная концентра�
ция ТГ, рекомендованная лабораторией (ООО «ИНВИТРО»,
Россия), составила 0,65—3,29 ммоль/л. 

Мониторинг гемодинамики осуществляли при помощи ме�
тода транспульмональной термодилюции (PiCCOplus, Pulsion
Medical Systems, Германия). После катетеризации бедренной ар�
терии термодилюционным катетером 5F (Pulsiocath PV2015L20)
измеряли среднее АД, ЦВД, сердечный индекс (СИ), индекс гло�
бального конечно�диастолического объема (ИГКДО) и индекс

внесосудистой воды легких (ИВСВЛ). Дискретные замеры гемо�
динамических параметров осуществляли не реже одного раза в
сутки путем трехкратного болюсного введения 15 мл охлажден�
ного (<8°С) 0,9% раствора натрия хлорида в центральное веноз�
ное русло. У всех пациентов раз в сутки контролировали газовый
состав крови (Radiometer ABL800) и параметры вентиляции. Рас�
чет ИВСВЛ производили на предсказанную массу тела. 

Для дальнейшего анализа пациенты были разделены на
группы в зависимости от концентрации ТГ в плазме крови на
момент включения в исследование: 

1) группа с относительно низкой концентрацией ТГ
(<1,00 ммоль/л, группа ТГНИЗ, n=7). 

2) группа с относительно высокой концентрацией ТГ
(�1,00 ммоль/л, группа ТГВЫС, n=11). 

Статистический анализ. В связи с малым размером групп,
распределение биохимических показателей и прочих параметров
считали непараметрическим. Для сравнения между группами ис�
пользован U�критерий Манна�Уитни, для внутригрупповых
сравнений — критерий Уилкоксона. Для оценки корреляцион�
ных отношений использовали rho Спирмана. Дискретные харак�
теристики были сравнены при помощи критерия Фишера. Ре�
зультаты считали статически значимыми при p<0,05. 

Результаты и обсуждение

Индекс оксигенации, отек легких и триглицери�
ды. Несмотря на отсутствие различий по длительнос�
ти ИВЛ, была выявлена отрицательная корреляция
концентрации ТГ в первый день исследования и ин�
декса оксигенации (PaO2/FiO2) (n=18; rho=–0,48;
p<0,03; рис. 1). Эти результаты также подтверждаются
результатами кумулятивного анализа, в ходе которого
также обнаружена отрицательная корреляционная
взаимосвязь между упомянутыми выше показателями
(n=47; rho=–0,35; p<0,02). В группе ТГВЫС мы выявили
повышение индекса внесосудистой воды легких — 9
(8—14) мл/кг в сравнении с группой ТГНИЗ, где
ИВСВЛ составил 7 (6—8) мл/кг (р<0,04, рис. 2). 

В доступной литературе мы не обнаружили прямых
указаний об ассоциации ТГ с индексом оксигенации и тя�
жестью отека легких у пациентов с ОПЛ/ОРДС. Вместе с
тем, имеются указания о взаимосвязи концентрации ТГ и
тяжести повреждения легких по шкале Murray у пациен�
тов с тяжелым сепсисом [6, 7]. Как индекс оксигенации,
так и значение индекса внесосудистой воды легких харак�
теризуют тяжесть и прогноз ОПЛ [17, 18]. На наш взгляд,
потенциальное существование связи между плазменной
концентрацией ТГ и маркерами тяжести ОПЛ может быть
обусловлено рядом факторов. С одной стороны, накопле�

Примечание. ИМТ — индекс массы тела; ОИТ — отделение интенсивной терапии.

Показатель Значения показателей в группах p
ТГНИЗ, n=7 ТГВЫС, n=11

Возраст, лет 52 (30—65) 46 (28—60) 0,73
ИМТ, кг/м2 24,5 (24,2—25,0) 28,5 (24,7—30,5) 0,07
Пол (м/ж) 2/5 5/6 0,70
SOFA, баллы 4,2 (3—5) 5,5 (4—8) 0,17
APACHE II, баллы 16 (12—21) 17 (15—21) 0,36
Длительность ИВЛ, часы 151 (119—179) 216 (96—282) 0,24
Пребывание в ОИТ, сутки 8 (6—10) 11 (7—15) 0,33
Летальность, % (n) 28 (2) 45 (5) 0,64

Таблица 1
Основные характеристики пациентов в исследованных группах



ние ТГ в плазме крови может быть связано со снижением
их захвата поврежденной в результате ОРДС тканью лег�
ких и подавлением активности липазы, расположенной на
легочном эндотелии. С другой стороны, хорошо известно,
что назначение экзогенных ТГ при ОРДС вызывает нару�
шение функции легких и гемодинамики малого круга кро�
вообращения [11]. Липидные продукты могут активиро�
вать клетки воспаления: в частности, ТГ высвобождают
фосфолипазу A2 и фактор активации тромбоцитов, уси�
ливают формирование отека, воспаление и истощение за�
пасов сурфактанта [11]. Примечательно, что обусловлен�
ное диетой повышение ТГ в плазме здоровых
добровольцев сопровождается усилением выработки ок�
сида азота [6] и может способствовать развитию хрониче�
ских воспалительных заболеваний воспаления дыхатель�
ных путей и паренхимы легких [10]. Следует также
отметить, что модификация липидного обмена при помо�
щи симвастатина может оказывать влияние как на тече�
ние, так и само развитие ОПЛ у пациентов ОИТ [20, 21]. 

Изменения гемодинамики и триглицериды. У па�
циентов группы ТГВЫС было отмечено относительное
снижение сердечного индекса — 2,8 (2,3—3,4) л/мин/м2

по сравнению с больными группы ТГНИЗ, где СИ соста�
вил 4,3 (2,9—5,0) л/мин/м2 (р<0,03). Сердечный индекс
является важнейшей детерминантой транспорта кисло�
рода и коррелирует с тяжестью органной дисфункции. В
то время как введение экзогенных жиров может напря�
мую угнетать сократимость миокарда [12], хроническое

повышение концентрации ТГ является важным факто�
ром риска сердечно�сосудистых заболеваний [22]. 

Прочие изменения и различия в зависимости от ис�
хода заболевания. Мы выявили зависимость между кон�
центрацией альбумина крови и выраженностью отека лег�
ких. Среди больных, где индекс внесосудистой воды легких
оставался на субнормальном уровне (ИВСВЛ<10 мл/кг)
[23], был отмечен достоверный прирост уровня альбумина
к четвертому дню исследования, при этом изменение кон�
центрации альбумина составило 1,5 (�5,5 — +6,0) г/л. Среди
пациентов, у которых значения ИВСВЛ, превысив относи�
тельную границу нормы, составили более 10 мл/кг, подоб�
ного прироста не наблюдалось — градиент концентрации
альбумина составил 0 (0—0) г/л (p=0,03). Альбумин явля�
ется одним из ключевых компонентов, поддерживающих
онкотическое давление плазмы крови и препятствующих
утечке жидкости в интерстиций легких. Логично предполо�
жить, что развитие отека легких могло сопровождаться экс�
травазацией альбумина, что препятствовало повышению
его концентрации на фоне нутритивной поддержки и дру�
гих мер интенсивной терапии. Схожие данные были полу�
чены в исследованиях других авторов [23, 24]. 

Общая летальность составила 39% (7 пациентов).
Несмотря на то, что по тяжести состояние по шкале
APACHE II группы достоверно не отличались (табл. 1),
среди умерших пациентов отмечено снижение концентра�
ции ТГ к четвертому дню исследования на 1,03 ммоль/л,
тогда как в группе выживших больных концентрация ТГ

О Б Щ А Я Р Е А Н И М А Т О Л О Г И Я ,  2 0 1 2 ,  V I I I ;  124

www.niiorramn.ru

Рис. 1. Корреляция между концентрацией триглицеридов и
индексом оксигенации.

Рис. 2. Значения индекса внесосудистой воды легких (ИВСВЛ)
в группах ТГНИЗ и ТГВЫС.

Примечание. * — p<0,05 при межгрупповом сравнении (тест Манна—Уитни). ИВСВЛ — индекс внесосудистой воды легких;
�ТГ — изменения концентрации триглицеридов с первого по четвертый день.

Показатель Значения показателей в группах p
выжившие, n=11 умершие, n=7

PaO2/FiO2 на 1�е сут., мм рт. ст. 278 (246—328) 215 (131—126)* 0,01
PaO2/FiO2 4�е сут., мм рт. ст. 268 (241—390) 203 (98—250)* 0,02
ИВСВЛ на 1�е сутки, мл/кг 8 (6—9) 8,5 (7—11) 0,50
ИВСВЛ на 4�е сутки, мл/кг 7 (6—9) 10 (8—13)* 0,03
�ТГ, ммоль/л 0,15 (–0,32 — +0,62) –1,03 (–2,4 — –0,2)* 0,02
С�реактивный белок, мг/л 118 (81—132) 207 (178—299)* 0,01

Таблица 2
Выраженность отека легких и биохимические показатели в динамике у выживших и умерших пациентов
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возросла в среднем на 0,15 ммоль/л (p=0,02; табл. 2, рис. 3).
Кроме того, у умерших больных отмечалось более высокая
концентрация C�реактивного белка в 1�й день исследова�
ния (табл. 2). В ранее выполненных исследованиях уже
была показана связь между исходом критического состоя�
ния и концентрацией продуктов липидного обмена: холе�
стерина и ТГ [1, 7, 25]. В работах Малковой О. Г. и соавт., а
также Левита А. Л. и соавт., показана взаимосвязь между
концентрацией ТГ и исходом у пациентов с тяжелым сеп�
сисом, а также корреляция концентрации ТГ и тяжести

ОПЛ по шкале Murray [6, 7]. В исследованиях, выполнен�
ных Морозом В. В. и соавт. [1, 3], был выявлен более выра�
женный прирост концентрации ТГ у умерших больных с
тяжелой механической травмой и кровопотерей, тогда как
мы наблюдали противоположную динамику. Подобные
различия могут быть связаны с отличиями в популяции
пациентов, особенностями клинического питания и требу�
ют дальнейшего изучения. 

Среди умерших больных также отмечено достовер�
ное снижение индекса оксигенации (PaO2/FiO2) к четвер�
тому дню исследования. Наравне с ухудшением показате�
лей оксигенации в группе с неблагоприятным исходом
отмечается и значимое повышение ИВСВЛ к четвертому
дню исследования (табл. 2). Индекс оксигенации являет�
ся одним из ключевых показателей органной дисфункции
и коррелирует с исходом, выступая в роли компонента
многих прогностических шкал. Взаимосвязь между исхо�
дом критического заболевания и динамикой индекса вне�
сосудистой воды легких очевидна и была убедительно
продемонстрирована в ряде исследований [17, 18]. 

Выводы

1. Исследование динамики плазменной концент�
рации триглицеридов может быть полезно для оценки
тяжести и прогноза острого повреждения легких. 

2. Концентрация триглицеридов взаимосвязана с
маркерами острого повреждения легких: индексом ок�
сигенации и индексом внесосудистой воды легких. 

3. По нашим данным, не исключено существова�
ние взаимосвязи между исходом критического состоя�
ния и динамикой концентрации триглицеридов. 

Рис. 3. Индивидуальная динамика концентрации триглицери�
дов у выживших и умерших пациентов.
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