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Введение

Механизмы развития синдрома острого повреж
дения лёгких (СОПЛ) в настоящее время интенсивно
изучаются (1,3), но изменения гомеостаза до конца,
остаются неясны.

Цель работы - поиск путей повышения эффек
тивности интенсивной терапии синдрома острого по
вреждения лёгких на основе изучения влияния
малопоточной мембранной оксигенации крови (ММО)
на гомеостаз пациентов.

Методы исследования
У 114 пациентов с СОПЛ унифицированными

методами [2,3] исследовали физиологические и био
химические параметры гомеостаза. Полученные кли
нико-физиологические данные использовали для
определения величин ожидаемых изменений гемоди
намики и транскапиллярного обмена (ТКО), кисло
родного режима, метаболизма и биоустойчивости с
помощью оригинальной методики, запатентованной
как статусметрия [3]. Изучались доставка (002), по
требление кислорода (УО2) и другие параметры кис
лородного режима. Пациенты (женщин - 17; мужчин
- 97) находились в возрасте от 13 до 71 лет. Из них 

умерло - 51 (44,7%), выжило - 63 (55,3%) пациента.
Пациенты с СОПЛ были распределены на группы в
соответствии с тяжестью и течением патологического
процесса, что представлено в таблице 1.

Результаты и их обсуждение

Протокол интенсивной терапии СОПЛ включает
в себя: искусственную вентиляцию лёгких (ИВЛ) с
повышенным давлением к концу выдоха (ПДКВ) при
"малых" (6-8 мл/кг) дыхательных объёмах; малопо
точную мембранную оксигенацию крови (ММО);
плазмаферез; бронхоскопию; адекватную антибиоти-
котерапию; антиоксидантную терапию; кардиотропную
терапию для уменьшения постнагрузки. Показанием
для применения малопоточной мембранной оксигена
ции крови являлась устойчивая артериальная гипок
семия и гиперкапния с выраженным смешанным
ацидозом. ММО сочетали с ультрафильтрацией и осу
ществляли с помощью аппа: атов АК-10 фирмы
ОатЬго и Ргезегниз 4008 или роликового насоса че
рез диализаторы Р-5, Р-6, Р-8, Р-80 (Ргезепшв). Ис
пользовали кислород из системы или из кислородного
баллона. Методы забора и возврата крови: вена-вена,
вена-артерия, артерия-вена. Параметры ММО: ско-
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Таблица 1. Распределение больных по группам в зависимости от развивающейся стадии СОПЛ
Группы 1 2 3
Стадии 1-^2 2->3 3-->4

Пол М ж м ж м Ж
11сход лечения
(выжили - В

В у В у в у в у в у В У

32 0 1 1 24 3 4 0 э 36 0 11умерли - У)
Всего 3 э 7 4 38 11
11того 34 31 49

рость кровотока 80-200 мл/мин; давление кислорода
на входе в диализатор до 0.5 х ЮООПа. Сеансы начи
нали проводить в 1-е - 2-е сутки после поступления
больного в клинику. Время одного сеанса - 2-7 ча
сов. Среднее количество сеансов у одного больного
- 3-4. общая продолжительность сеансов - до 36 ча
сов.

В 1-й группе больных использование ММО в ком
плексе интенсивной терапии СОПЛ 2-й стадии обес
печивало улучшение силовых характеристик сердца.
сохранение коэффициента кардиодинамики (ККД) на
исходном уровне, что к концу исследования, прово
димого по ходу ММО. сопровождалось увеличением
сердечного индекса (СП) в среднем на 33%. СОПЛ
2-й стадии характеризовался нарушениями кислород
ного режима, которые обусловлены патологически
ми изменениями его транспортного и обменного
компонентов. Проведение ММО изменяло отрицатель
ную направленность патогенеза нарушений кислород
ного режима и метаболизма, что позволяет базисной
терапии СОПЛ действенно проявлять свои лечебные
свойства.

Во 2-й группе больных особенностью СОПЛ 3-й
степени являлась гиподинамия исходного кровообра
щения. которое в ходе оксигенации повышалась до
уровня нормодинамии, исключая 1-й час постперфу
зионного периода. Указанные изменения обусловле
ны повышением инотропной способности миокарда.
Однако у 34 больных повторное ММО не обеспечи
вало надёжного улучшения легочного шунтирования
крови (ЛШК), что было характерно при переходе 3-й
стадии СОПЛ в 4-ю. В случае несоответствия ОО, и
УО,-режимов, несмотря на общую тенденцию повы
шения этих параметров, создавались условия для раз
вития кислородного долга, что носило характер
угрозоопасной тенденции.

В 3-й группе больных надёжным признаком эф
фективности ММО являлось снижение периферичес
кой вазоконстрикции и повышение инотропной
способности миокарда. Слабым звеном кислородно
го режима при СОПЛ 4-й стадии оставался шунто
диффузионный механизм развития артериальной
гипоксемии. Процесс восстановления микроциркуля-
торного кровотока носил неустойчивый характер, из-
за чего значения ПТО через 6 часов после
гемоперфузии были выше исходной величины в сред
нем на 10,5%.

Проведение ММО при 3-й и 4-й стадиях СОПЛ
позволяло уменьшить проявление ухудшений обмен
ного компонента кислородного режима и стабилизи
ровать параметры вентиляционного и транспортного
компонентов его на границе критических изменений.

У 2-й группы больных повторное проведение
ММО позволяло вывести СП от "шокового" уровня к
его нормодинамической величине. Хотя в постперфу
зионном периоде снова происходило снижение СИ,
однако его абсолютная величина оставалась на ниж
ней границе нормодинамии. Вместе с тем, судя по
изменениям значений ПТО. транскапиллярная фильт
рация сохраняла тенденцию к нарастанию, что прояв
лялось неустойчивой коррекцией объёма легочного
шунтирования крови. В предперфузионном периоде
кислородный режим отличался резким нарушением
вентиляционного и обменного компонентов. Прове
дение ММО не изменяло значений основного обмена
(ОО). удельного содержания кислорода в крови (СаО,,
СуО,), утилизации кислорода (УК) и интенсивности
сосудисто-тканевого транспорта кислорода (ИСТТО,).
Повторное проведение ММО только в постперфузи
онном периоде способствовало повышению УК, что
приводило к приросту УО, и запаздывающему с этим
процессом увеличению ОО,. При этом, нарушения
вентиляционного компонента кислородного режима
оставались прежними, а компенсация происходила за
счёт изменений значений СуО„ УК, ИСТТО, и пери
ферического шунтирования кислорода (ПШО,).

У 3-й группы больных проведение ММО при 4-й
стадии СОПЛ не позволяло в непосредственном по
стперфузионном периоде сохранять параметры цент
ральной гемодинамики и транскапиллярного обмена
на уровне, соответствующем значениям изучавших
ся параметров у пациентов с 3-й стадией СОПЛ. Ве
роятно, это было обусловлено, способностью
пациентов с СОПЛ 4-й стадии поддерживать во вре
мя ММО более высокую насосную функцию сердца,
что сопровождалось повышением СИ на 83%. Семи
часовое ММО оказывало корригирующее действие на
интенсивность кислородного режима, обеспечивая его
стабилизацию в отсутствие устойчивых компенсатор
ных сдвигов уровня ОО,. Терминальное нарушение
транспортного компонента кислородного режима ком
пенсировалось стимуляцией ИСТТО,.
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У 3-й группы больных повторное проведение
ММО сразу улучшало инотропную способность мио
карда и в течение 6-ти часов обеспечивало существен
ное уменьшение Л ШК. Поэтому пациенты с СОПЛ 4-й
стадии нуждались в продолжении проведения ММО.
Оно способствовало повышению ЭО,, абсолютная
величина которого всё же оставалась ниже критичес
кого уровня. Спустя сутки после ММО ЭО, был ниже
своей критической величины в среднем на 34,8%.

13 3-й группе больных при СОПЛ 4-й стадии, не
смотря на троекратное проведение ММО, сохранялась
пограничная нормодинамия кровообращения за счёт
троекратного увеличения ЛШК. Однако стабилизиро
вать достигнутый уровень компенсации СОПЛ 4-й
стадии удавалось кратковременно. Это было обуслов
лено тем. что на фоне нормодинамического состоя
ния интенсивности кровобращения происходило
повышение удельного периферического сопротивле
ния сосудов (УПСС) в среднем на 18,2% и прирост
ЛШК к концу первых постперфузионных суток в сред
нем на 11,7%. К концу первых постперфузионных
суток СИ оставался в пределах нижней границы нор-
модинамии, чем достигалась стабилизация нормотен-
зии и ЦВД на уровне верхних референтных значений.
В условиях претерминальных диффузионно-перфузи
онных нарушений в лёгких это позволяло продолжить
использование ММО на следующие сутки.

При СОПЛ 4-й стадии ММО позволяет непро
должительно повысить величину транспортного ком
понента кислородного режима и уменьшить
шунтодиффузионные нарушения. Отличительной осо
бенностью эффекта ММО является повышение зна
чений СИ. ударного объёма сердца (УОС) и ККД
соответственно на 59,6%, 32%, 60,5%. Однако дос
тигнутое состояние нормодинамии могло поддержи
ваться только за счёт снижения УПСС на 37,4%,
СрАД на 17,2% и ЦВД на 33,3%. Естественно, при
этом усугублялись нарушения обменного компонента
кислородного режима, что вместе с шунтодиффузи
онными терминальными расстройствами являлось ос
новным механизмом танатогенеза.

У больных с СОПЛ 4-й стадии перед завершени
ем проведения 5-й ММО-коррекции терминальные
нарушения вентиляционного и обменного компонен
тов кислородного режима частично корригировались
за счёт интенсификации обменных процессов, напря
жённость которых была максимальной, но малоэф

фективной. Основным механизмом танатогенеза, не
смотря на пятикратное проведение ММО, оставался
неадекватный диффузионно-перфузионным нарушени
ям рост потребности организма в кислороде, что при
водило к непредотвратимой летальности.

В 3-й группе больных, несмотря на критический
уровень СИ, миокард проявлял достигнутую инотроп
ную способность, что выражалось в сохранении прак
тически должного значения его силовой
характеристики. Сохранение механизма перераспре
деления крови из малого круга в большой, несмотря
на увеличение ЛШК, составившее в среднем 10%,
отличалось повышением СИ в среднем на 72,3%, что
способствовало восстановлению нормодинамическо
го состояния системы кровообращения. При этом,
ПТО повышалось в среднем на 51,2%, что свидетель
ствует об увеличении объёма внеклеточной жидкости
за счёт поступления в неё свободной воды из массы
клеток тела. Именно последний механизм и обеспе
чивал разрешение СОПЛ.

Выводы

Проведение ММО изменяло отрицательную на
правленность патогенеза нарушений кислородного
режима и метаболизма, что позволяет базисной те
рапии СОПЛ действенно проявлять свои лечебные
свойства. Слабым звеном кислородного режима при
СОПЛ 4-й стадии остаётся шунто-диффузионный ме
ханизм развития артериальной гипоксемии. Повтор
ное проведение ММО обеспечивает стабилизацию
механизмов патогенеза, что позволяет сдерживать
развитие танатогенеза при СОПЛ. Включение ММО
в интенсивную терапию СОПЛ позволило снизить
уровень летальности до 44,7%. Неадекватность диф
фузионно-перфузионных нарушений потребностям
организма в кислороде при СОПЛ является основ
ной причиной развития патогенеза и танатогенеза син
дрома.
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