
доз и выброс вазоактивных веществ из донорской пече-
ни могут привести к снижению АД, брадикардии, арит-
мии, коллапсу и даже остановке сердца.

Трометамол быстро попадает внутрь клеток печени,
где начинается его буферное действие, и, таким обра-
зом, защищает гепатоциты от гипоксии. Трометамол
можно с уверенностью назвать безопасным и эффек-
тивным корректором ацидоза при трансплантации пе-
чени.

Диабетический кетоацидоз
Применение трометамола при диабетическом кетоа-

цидозе облегчает проникновение инсулина в клетку и,
соответственно, улучшает его действие. При использо-
вании трометамола диабетический ацидоз проходит
быстрее и для его коррекции требуются меньшие дозы
инсулина.

Почечный ацидоз
Трометамол широко применяется у пациентов с по-

чечным ацидозом, в том числе и при муковисцидозе. В
сравнительном исследовании с бикарбонатом натрия
трометамол обеспечивал более быструю и долговре-
менную коррекцию рН, не влиял на РСО2

и уровни элек-
тролитов. Авторы сделали вывод, что внутривенное вве-
дение трометамола может быть эффективным у некото-
рых пациентов с патологией почек.

Черепно-мозговая травма
Применение трометамола у пациентов с черепно-

мозговой травмой помогает быстрее справиться с реф-
рактерной внутричерепной гипертензией, при этом
среднее АД остается неизменным. Было проведено не-
сколько проспективных исследований, показавших, что
по эффективности трометамол не уступает 20% раство-
ру маннитола. Снижение внутричерепного давления и
улучшение показателей электроэнцефалограммы мож-
но объяснить следующими эффектами трометамола:

• коррекция КОС в ликворе и ткани мозга;
• уменьшение тяжести отека мозга;
• осмотический диурез;
• снижение повреждения головного мозга.

Трометамол можно рассматривать как компонент лече-
ния травмы мозга, однако при этом обязательно соблю-
дать следующие условия: интубацию трахеи и монито-
ринг дыхания.

Отравление органическими кислотами 
и спиртами
Отравление слабыми органическими кислотами, на-

пример салицилатами, барбитуратами и метанолом (из-за
образования муравьиной кислоты), приводит к метаболи-
ческому ацидозу. Трометамол по сравнению с бикарбона-
том натрия обеспечивает более быструю элиминацию
пентобарбитала, фенобарбитала и салицилатов. В случае
отравления метанолом трометамол увеличивает экскре-
цию муравьиной кислоты и быстро корректирует ацидоз.

Лечение трометамолом при отравлениях целесообраз-
но еще и потому, что он обладает осмотическим и диуре-
тическим действием: значительно ускоряется выведение
солей органических кислот почками.

Пока не изученными остаются вопросы, касающиеся
применения трометамола при тяжелых ожогах и гастро-
энтеритах, сопровождающихся ацидозом.

Заключение
Бóльшая часть введенного бикарбоната взаимодейству-

ет с ионами водорода и превращается в углекислый газ,
поэтому бикарбонатный буфер при инфузии создает до-
полнительную нагрузку для легких, увеличивая вентиля-
цию. При инфузии бикарбонатного буфера наблюдается
повышение концентрации ионов натрия, так как основу
буфера составляет бикарбонат натрия. Гипернатриемия
увеличивает осмолярность внеклеточной жидкости, а ги-
перосмолярное состояние само по себе может стать при-
чиной дополнительных осложнений.

Трометамол – это органическое основание, обладаю-
щее низкой токсичностью, которое способно связывать
протоны и, таким образом, нейтрализовать их действие.
Трометамол способен поддерживать нормальные значе-
ния рН крови в течение времени, достаточного для вос-
становления функции систем гомеостаза, и в связи с этим
может применяться при многих критических состояниях,
сопровождающихся ацидозом.
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Актуальность проблемы
Известно, что любое критическое состояние вне зави-

симости от его причины может сочетаться с поврежде-
нием легких разной степени выраженности.

До настоящего времени лечение пациентов с синдро-
мом острого повреждения легких (СОПЛ) и его наибо-
лее тяжелой формой – острым респираторным дист-
ресс-синдромом (ОРДС) – относится к одной из самых
сложных проблем современной медицины критических
состояний. 

Диалектика ее развития заключается в том, что повыше-
ние выживаемости в остром периоде тяжелой травмы и
шока различной природы за счет внедрения ранней ин-
фузионной поддержки сопровождалось и увеличением
числа случаев острой дыхательной недостаточности пос-
ле достижения стабилизации кровообращения [2].

За 40 лет исследований, в определенной мере, стали
понятны механизмы, связанные с повреждением оксиге-
нирующей функции легких, среди которых существен-

ную роль играют активация макрофагов, повреждение
эндотелия с повышением сосудистой проницаемости,
дефицит сурфактанта и появление диффузного микро-
ателектазирования.

Наряду с уточнением патогенеза острого легочного по-
вреждения, инициированного первичным фактором аг-
рессии, появились наблюдения, указывающие на возмож-
ность возникновения их дополнительного поражения по-
сле трансфузии отдельных компонентов крови [11].

В этой связи в настоящее время к проведению массив-
ной инфузионной терапии в целом и к трансфузии ком-
понентов и препаратов крови в частности стали предъя-
влять повышенные требования[1, 3–5, 37].

Инфузионно-трансфузионная терапия как фактор
повреждения легких при критических состояниях

При любой этиологии СОПЛ основные морфологиче-
ские изменения в легких в острую фазу заключаются в
повреждении эндотелия легочных капилляров и стенки

Пути профилактики трансфузионного
повреждения легких при интенсивной
терапии критических состояний
В.А.Руднов
Уральская государственная медицинская академия, Екатеринбург
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альвеол. Данные изменения сопровождаются неизбеж-
ным накоплением жидкости в интерстиции со снижени-
ем их эластичности. В то же время при большинстве кри-
тических состояний, запускающих синдром поврежде-
ния легких, регистрируются проявления абсолютной
или относительной гиповолемии. Сложность проведе-
ния инфузионно-трансфузионной терапии (ИТТ) для
оптимизации кислородного транспорта в этих условиях
очевидна.

Так, с одной стороны, имеются доказательства разви-
тия более высокой летальности от прогрессирующей по-
лиорганной недостаточности (ПОН) из-за низкой дос-
тавки кислорода. А с другой – в случае задержки жидко-
сти в организме, также наблюдается повышение числа
неблагоприятных исходов [1, 24].

В физиологических условиях движение жидкости ме-
жду капилляром и интерстицием определяется уравне-
нием Старлинга:

V=K[(Pc–Pi)–S(Пс–Пi)],

где К – коэффициент фильтрации в капилляре; Р –
гидростатическое давление; П – онкотическое давле-
ние; S – коэффициент осмотического отражения.

При СОПЛ в условиях значительного увеличения про-
ницаемости капилляров коэффициент осмотического
отражения S, характеризующий фракцию альбумина,
отражающуюся от мембраны (норма 90%), значительно
снижается. В результате низкое онкотическое давление
не способно удержать воду в капилляре и распределе-
ние жидкости между секторами перестает быть уравно-
вешенным. Например, при септическом шоке транска-
пиллярные потери альбумина могут возрастать более
чем в 4 раза.

Когда проницаемость мембраны повышена, гидроста-
тическое давление в легочных капиллярах начинает иг-
рать решающую роль в формировании отека. Легкие в
силу своих функционально-анатомических особенно-
стей оказываются в этом отношении самым уязвимым
органом. Увеличению гидростатического давления в ле-
гочных капиллярах способствуют также снижение кон-
трактильности миокарда и ограничение лимфодрена-
жа.

Показано, что ведущую роль в повреждении сократи-
мости миокарда играют монооксид азота, TNF и IL-1b, а
адекватное волемическое возмещение при сепсисе с
ОРДС может уже само по себе провоцировать наруше-
ние сократимости миокарда.

Таким образом, очевидно, что неконтролируемая ИТТ
может выступить в качестве как самостоятельного фак-
тора повреждения легких, так и дополнительного ком-
понента, усугубляющего течение синдрома.

С позиций современных знаний можно выделить два
ведущих механизма повреждения:

• излишняя по скорости или объему инфузия;
• активация локального воспаления в легких под дей-

ствием компонентов крови.
По-видимому, в отдельных клинических ситуациях

оба этих механизма могут выступать одновременно или
в различной последовательности.

Излишне широкое использование в отечественной
практике интенсивной терапии компонентов крови
требует особого рассмотрения второго механизма [26].

Острое повреждение легких вследствие транс-
фузии компонентов и препаратов крови

Несмотря на существование относительно давних на-
блюдений отека легких в связи с переливанием крови и
ее компонентов, выделение данного осложнения в каче-
стве самостоятельного синдрома (Transfusion Related
Acute Lung Injury – TRALI) произошло только около 20
лет назад, в 1983 г. [11]. Установлено, чаще всего к повре-
ждению легких приводит трансфузия свежезаморожен-
ной плазмы (СЗП), однако цельная кровь, эритроцитар-

ная масса, как и тромбомасса, могут инициировать за-
пуск синдрома.

Частота развития TRALI значительно варьирует: от 1
случая на трансфузию 317 доз препарата до 1 на 19 411
доз. Отмечено, что риск значительно увеличивается, ес-
ли отдельные компоненты крови приготовлены от мно-
гих доноров [13]. Имеются также отдельные наблюдения
возникновения TRALI после переливания криопреципи-
тата и введения иммуноглобулинов, гранулоцитов, ство-
ловых клеток [5].

До настоящего времени не описано ни одного наблю-
дения легочного повреждения в связи с переливанием
альбумина.

Однако эксперты FDA полагают, что истинная рас-
пространенность TRALI в значительной мере занижена
вследствие того, что наличие одышки, гипоксемии, ги-
потензии, лихорадки и билатеральной инфильтрации,
как правило, связывают с основной, тяжелой патологи-
ей пациента, а не с особенностями проводимой терапии
[13].

Действительно, критерии диагностики TRALI во мно-
гом идентичны критериям СОПЛ/ОРДС, однако ключе-
выми моментами, позволяющими понять ситуацию, яв-
ляются следующие из них:

• отсутствие проявлений СОПЛ до трансфузии,
• появление симптоматики в первые 6 ч после транс-

фузии,
• отсутствие временной связи с альтернативными

причинами развития СОПЛ.
Между тем, наиболее надежным образом, диагноз мо-

жет быть установлен при дополнении клинической
симптоматики серологическими тестами.

В основе гипотезы патогенеза TRALI рассматривают
наличие специфических факторов донора и реципиен-
та. Полагают, что в 90% случаев возникновение синдро-
ма связано с наличием антилейкоцитарных антител в
переливаемых компонентах крови. Взаимодействие до-
норских антител с антигенами гранулоцитов крови ре-
ципиента и эндотелием завершается их активацией, вы-
бросом комплекса воспалительных медиаторов (цито-
кинов, молекул адгезии, монооксида азота, свободных
радикалов) и запуском системной воспалительной реак-
ции. Точкой приложения трансфузируемых антител,
прежде всего, является система HLA-лейкоцитарных ан-
тигенов I–II классов.

Оказалось, что распространенность HLA-сенситиза-
ции коррелирует с числом беременностей и более вы-
соким риском развития TRALI при переливании компо-
нентов крови от доноров-женщин, имевших 2 беремен-
ности и более [12]. В ряде случаев развитие повреждения
легких было обусловлено взаимодействием антител до-
нора с Human Neutrophil Antigen (HNA-3a).

В случаях отсутствия доказательств наличия высокого
титра антител к HLA или HNA в переливаемых препара-
тах крови в качестве факторов, активирующих нейтро-
филы, расценивают нейтральные липиды (лизофосфа-
тидилхолины), являющиеся продуктами распада кле-
точных мембран, содержащиеся в эритроцитарной мас-
се (ЭМ) или крови с давним сроком заготовки [9]. В реа-
лизации синдрома нельзя исключить и роль некоторых
из провоспалительных цитокинов (TNF, IL-18, ИЛ-6), со-
держащихся в трансфузионных средах.

На основании наблюдений Silliman и соавт. [9] можно
утверждать, что определяющими факторами риска со
стороны реципиента являются сепсис, недавно выпол-
ненное хирургическое вмешательство, массивная
трансфузия и назначение цитокинов с целью терапии
основного заболевания. В данном случае речь идет о ли-
цах, получавших высокие дозы IL-2 в комплексной тера-
пии карциномы почки. Среди других факторов риска
пациента рассматривают наличие онкогематологиче-
ских заболеваний, сопутствующей сердечной патоло-
гии, терминальную стадию хронической почечной не-
достаточности [9, 10].



Синдром TRALI следует дифференцировать от отека лег-
ких, связанного с перегрузкой объема (гидростатический
отек). Клинические и рентгенологические признаки в дан-
ном случае будут весьма схожими. В пользу TRALI и нали-
чия повышенной сосудистой проницаемости будет свиде-
тельствовать высокое содержание белка в лаважной жид-
кости (ЛЖ) – соотношение по белку ЛЖ/плазма более
0,65; нормальный уровень центрального венозного давле-
ния (ЦВД) или давления заклинивания капилляров легоч-
ной артерии; концентрация B-натрийуретического пеп-
тида менее 250 пг/дл; отсутствие позитивной динамики
при прекращении инфузии; нормальная фракция изгна-
ния или систолическое артериальное давление, не превы-
шающее 160 мм рт. ст. [6].

Хотя частота TRALI с развернутой клинической карти-
ной невелика, нельзя исключить менее выраженного не-
благоприятного воздействия трансфузионных сред на
функциональное состояние легких у пациентов в крити-
ческих состояниях, которое может проявляться перси-
стенцией воспалительной реакции в легких, снижением
антиинфекционной резистентности и в конечном итоге
ухудшением газообмена, а следовательно, и увеличением
длительности искусственной респираторной поддержки
и сроков восстановления функционального самообеспе-
чения.

Пути профилактики дополнительного повреждения
легких при проведении ИТТ 
у критических больных

В свете современных представлений о роли системного
воспаления при критических состояниях и патогенеза
СОПЛ снижение потенциального риска дополнительного
повреждения легких можно связывать с реализацией же-
сткого контроля над скоростью и объемом вводимой жид-
кости, а также разумным ограничением использования
компонентов крови.

Адекватный мониторинг
Аускультация легких и рентгенография грудной клетки

по-прежнему остаются необходимыми методами диагно-
стики отека легких.

Компьютерная томография позволяет объективно оце-
нить наличие избыточной жидкости, но ее использование
ограничивается как состоянием пациента, так и техниче-
скими возможностями большинства лечебных учрежде-
ний.

Динамический контроль ЦВД – достаточно доступный
и необходимый метод контроля за ИТТ. Более надежным
является прямое аппаратное измерение. ЦВД приблизи-
тельно соответствует давлению в правом предсердии
(50–120 мм вод. ст., или 4–9 мм рт. ст.), которое в значи-
тельной мере определяется конечно-диастолическим объ-
емом правого желудочка. У здоровых людей, как правило,
работа правого и левого желудочков изменяется парал-
лельно, поэтому ЦВД косвенно отражает и заполнение ле-
вого желудочка. К сожалению, на фоне дисфункции мио-
карда и повышенной проницаемости сосудов ЦВД далеко
не всегда позволяет адекватно предсказать изменения во-
лемического статуса пациента и преднагрузки и серьезно
уступает по своему прогностическому значению волюмет-
рическим параметрам гемодинамики. Тренды динамики
ЦВД более информативны, чем однократное измерение.
Определенную информацию можно получить и при оцен-
ке формы кривой ЦВД, которая соответствует процессу
сердечного сокращения. Следует стремиться к поддержа-
нию ЦВД в пределах 8–12 мм рт. ст.

Использование катетера Сван–Ганца позволяет прово-
дить прямое постоянное измерение ЦВД и давления закли-
нивания легочной артерии (ДЗЛА), косвенно отражающе-
го преднагрузку левых отделов сердца. Кроме того, катетер
Сван–Ганца может быть использован для измерения сер-
дечного выброса по методу болюсной термодилюции. При
этом введение в правое предсердие определенного коли-
чества раствора, температура которого меньше температу-
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ры крови больного, изменяет температуру крови, конта-
ктирующей с термистором в легочной артерии. Степень
изменения обратно пропорциональна сердечному вы-
бросу (СВ). Изменение температуры незначительно при
высоком СВ и резко выражено, если СВ низок. Графиче-
ское отображение зависимости изменений температуры
от времени представляет собой кривую термодилюции.
СВ определяют с помощью компьютерной программы,
которая интегрирует площадь под кривой термодилю-
ции. Некоторые мониторы (Baxter Vigilance) выполняют
автоматическое непрерывное измерение СВ. Между тем
при целом ряде состояний отсутствуют убедительные
данные о возможности метода улучшить клинический
исход. Большинство специалистов полагают, что приме-
нение данной методики полезно у лиц с тяжелым шоком,
требующим введения высоких доз адреномиметиков,
или низкой фракцией изгнания (<45%).

Более современным методом мониторинга является
транспульмональная термодилюция, реализованная в
технологии PiCCO. Преимущество метода заключается в
возможности непрерывного измерения СВ, определе-
ния внутригрудного объема крови и индекса внесосуди-
стой жидкости легких.

В 2004 г. Hoeft предложил использовать следующие
основные гемодинамические ориентиры в ходе анесте-
зии и интенсивной терапии у больных, требующих ин-
вазивного мониторинга гемодинамики:

• АДсред. > 70 мм рт. ст.;
• сердечный индекс (СИ) > 3 л/мин/м2;
• ударный индекс (УИ) > 40 мл/м2;
• глобальный конечно-диастолический объем (ГКДО)

> 680 мл/м2;
• внутригрудной объем крови (ВГОК) > 850 мл/м2;
• вариации ударного объема (ВУО) < 10%;
• внесосудистая вода легких (ВСВЛ) < 7 мл/кг.
Применение этих ориентиров может оказаться реша-

ющим в выборе инфузионных сред, инотропной/вазо-
прессорной поддержки, проведении искусственной
вентиляции легких (ИВЛ), назначении диуретиков и по-
чечной заместительной терапии. Доказано, что внедре-
ние в практику отделений реанимации и интенсивной
терапии (ОРИТ) алгоритмов лечения, основанных на
показателях гемодинамики, облегчает ведение больных
и может улучшить клинический исход [1, 3].

В частности, показано, что минимизация объема вво-
димой жидкости больным с ОРДС не зависимо от типа
вводимого раствора повышала онкотическое давление,
снижало объем внесосудистой воды в легких и сокраща-
ло длительность ИВЛ (9 против 28 дней; p<0,05) [15].

Полезность этой стратегии была также подтверждена
специальной рабочей группой по ОРДС в проспектив-
ном рандомизированном контролируемом исследова-
нии [36]. При ограничительном подходе к введению
жидкости быстрее происходило повышение коэффици-
ента оксигенации, снижение тяжести легочного повреж-
дения, оцениваемого по шкале LIS, сокращалась длитель-
ность ИВЛ и пребывания в ОРИТ. Пациенты основной
группы имели за 7 дней терапии небольшой отрицатель-
ный гидробаланс (-136±4 91 мл), тогда как при либераль-
ной стратегии последний составлял 6992±502 мл.

Раннее включение энтерального пути введения 
жидкости
Следует стремиться по возможности к более раннему

энтеральному пути введения жидкости с помощью назо-
гастрального или назоеюнального зонда. Начиная с 500
мл/сут и постепенно увеличивая количество жидко-
сти/жидкой питательной смеси по мере усвоения, па-
раллельно снижая инфузионный объем.

Ограничение использования препаратов 
и компонентов крови
В силу риска дополнительного повреждения легких

показания к трансфузии ЭМ и СЗП должны быть строго

ограничены. Обязательное поддержание гематокрита
выше 30%, согласно алгоритму целенаправленной тера-
пии, вызывает сомнения и не имеет необходимого обос-
нования [24]. Адекватная доставка кислорода к тканям,
прежде всего, обеспечивается объемом циркулирующей
крови и приемлемым СВ. Показания к переливанию кро-
ви должны быть строго индивидуализированы, необхо-
дима оценка толерантности к анемии у конкретного па-
циента. В этом отношении определенным подспорьем
служат данные ЭКГ, кислотно-основного состояния, со-
держания лактата крови.

Современные экспертные рекомендации предлагают
в качестве триггерной точки для больных с синдромом
гиперметаболизма уровень содержания гемоглобина в
70 и 80 г/л для пациентов с сопутствующей ишемиче-
ской болезнью сердца, с дополнительной ориентацией
на изменения ST-интервала и параметры транспорта ки-
слорода [37]. Снижение SсvO2<50%, PvO2<25 мм рт. ст.,
коэффициент экстракции кислорода более 50%, депрес-
сия или подъем ST-интервала при восстановленном
объеме циркулирующей крови и нормальном сердеч-
ном выбросе являются основанием для рассмотрения
вопроса о трансфузии ЭМ.

Между тем даже при наличии доказательств развития
тканевой гипоксии трансфузия ЭМ может не дать желае-
мого эффекта: увеличение доставки кислорода далеко не
всегда сопровождается повышением его потребления.

Количество переливаемой ЭМ может быть также сни-
жено в 4–6 раз за счет применения у пациентов ОРИТ
эритропоэтинов. Оптимальным считается режим дози-
рования в 40 тыс. ЕД препарата вводимого подкожно, 1
раз в неделю [8]. Возможно, что определенную позитив-
ную роль играет и способность эритропоэтина нейтра-
лизовать эффекты некоторых из воспалительных меди-
аторов.

СЗП не является инфузионной средой, предназначен-
ной для компенсации гиповолемии.

Трансфузия СЗП показана только при наличии доказа-
тельств коагулопатии потребления со снижением со-
держания факторов свертывания в сочетании с клини-
чески манифестированным кровотечением или без та-
кового перед инвазивными процедурами или оператив-
ным вмешательством. Необоснованное введение СЗП
является далеко небезобидным и повышает риск госпи-
тальных инфекций: относительный риск бактериемии
– 3,3 (1,3–6,6); вентилятор-ассоциированной пневмо-
нии – 5,4 (2,7–10,7) [19].

В последние годы появляется все больше доказа-
тельств клинической пользы при применении ограни-
чительной стратегии.

Так, внедрение в повседневную практику работы спе-
циального протокола ведения больных, получающих
искусственную респираторную поддержку, включающе-
го в себя ограничительную стратегию трансфузии ЭМ и
СЗП, позволило снизить частоту развития СОПЛ с 28 до
10%, сократить длительность пребывания в ОРИТ с 10 до
7 дней и снизить общую летальность с 33 до 17% [16].

Результаты сравнения либерального подхода к ис-
пользованию ЭМ у критических больных (Hb<100 г/л) и
ограничительного (Hb<70 г/л) с последующим расче-
том отношения шансов риска смерти – ОШ=1,57
(1,37–1,87) также служат весомым аргументов в пользу
сужения показаний к трансфузии. Экстраполяция своих
данных, выполненная авторами на масштаб страны
(США), показала, что ограничительная стратегия только
по ЭМ позволила бы сохранить 18 135 жизней среди па-
циентов ОРИТ [17].

Снижение летальности в результате рестрикции пока-
заний к трансфузии ЭМ получено и у пациентов с тяже-
лой ожоговой травмой [20].

Лейкоредукция
Минимизация числа донорских лейкоцитов в транс-

фузионной среде достигается посредством центрифу-



гирования или фильтрации. Доказано, что таким спосо-
бом может быть удалено до 99% лейкоцитов. Введение
лейкоцитредуцированной ЭМ не вызывает стимуляции
системной воспалительной реакции и повышения со-
держания в крови пула провоспалительных цитокинов
[18]. В ряде контролируемых исследований показано,
что трансфузия лейкоцитредуцированных компонен-
тов крови сопровождается снижением числа инфекци-
онных осложнений, риска развития органной дисфунк-
ции и даже госпитальной летальности [4, 14].

При отсутствии возможности работать с лейкоцитре-
дуцированной кровью, следует стремиться к использо-
ванию специальных лейкоцитарных фильтров.

Выбор оптимальных коллоидов
Кристаллоиды свободно проникают через эндотелий

и необходимы для восполнения внесосудистого объема.
В условиях выраженной капиллярной «утечки» кристал-
лоиды покидают сосудистое русло гораздо быстрее, чем
в норме, поэтому следует избегать введения их значи-
тельных объемов при ОРДС. Коллоиды достаточно бы-
стро и эффективно восстанавливают объем циркулиру-
ющей крови и гораздо в меньшей степени способствуют
гидратации интерстиция и клеточного сектора. В ост-
рый период критических состояний, сопровождающих-
ся гиповолемией и выраженным системным поврежде-
нием, на первый план выходят такие эффекты коллоид-
ных средств, как влияние на взаимодействие лейкоци-
тов и эндотелия, а также модулирующее влияние на ком-
плекс медиаторов, контролирующих воспаление.

С этих позиций можно сформулировать ряд требова-
ний к оптимальному искусственному коллоиду:

• способность повышать коллоидно-осмотическое
давление,

• минимальный риск «утечки»,
• длительный волемический эффект,
• снижение содержания молекул адгезии,
• управляемый реологический эффект,
• повышение потребления кислорода.
В наибольшей степени данным требованиям соответ-

ствуют растворы гидроксиэтилкрахмалов (ГЭК). Пока-
зано, что снижение общего объема вводимой жидкости
за счет ограничения кристаллоидов и повышения удель-
ного веса коллоидов (ГЭК) в схеме ИТТ при обширных
травматичных операциях дало возможность значимого
уменьшения количества тяжелых осложнений со сторо-
ны легких и сердечно-сосудистой системы в послеопе-
рационном периоде [35].

В серии сравнительных экспериментальных и клини-
ческих исследований доказано преимущество ГЭК пе-
ред кристаллоидами и другими искусственными плаз-
мозаменителями в плане ограничения системной вос-
палительной реакции.

Так, в работах на животных доказана способность ГЭК
ограничивать секрецию провоспалительных цитокинов
циркулирующими макрофагами [21, 23, 30]. Инкубация
эндотелиальных клеток пупочной вены с различными
коллоидами в эксперименте "ex vivo" продемонстриро-
вала более низкий (на 20–40%) уровень экспрессии эн-
дотелиальных адгезивных молекул при добавлении ГЭК
по сравнению с декстраном, альбумином или модифи-
цированным жидким желатином [23].

Изучение циркулирующих адгезивных молекул у па-
циентов с тяжелым сепсисом позволило Boldt и соавт.
констатировать снижение их содержания в крови на
фоне введения растворов ГЭК – 200/0,5, повышение ко-
эффициента оксигенации, в то время как инфузия аль-
бумина оказывала противоположный эффект [22].

В последующем эти же авторы отметили существенно
большее снижение содержания ИЛ-6 и ИЛ-8 и ИЛ-10,
растворимых молекул адгезии (sILAM-1, sELAM-1) в ран-
нем послеоперационном периоде при коррекции гипо-
волемии HES 130/0,4, чем у лиц с возмещением раство-
ром Рингера или 5% альбумином [31, 33].
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Оказалось, что растворы крахмалов способны ослаб-
лять продукцию воспалительных медиаторов кишеч-
ником, как полагают, посредством ингибиции ядерно-
го фактора NF-kB [33].

Включение альбумина в схему ИТТ у критических
больных с СОПЛ нам представляется неоправданным в
силу нескольких обстоятельств.

Во-первых, его молекулярная масса составляет около
65 тыс. D, гораздо меньше, чем у крахмалов, а следова-
тельно, существует больший риск уклонения через
мембрану эндотелия. Имеющая место при критиче-
ских состояниях гипоальбуминемия, прежде всего,
связана с его потерями в интерстициальном секторе,
вклад повышенного катаболизма или сниженного син-
теза заметно меньше.

Во-вторых, способность альбумина к модуляции ок-
сидантного стресса не имеет клинического значения, а
сообщения о его влиянии на оксигенирующую функ-
цию легких неоднозначны [22, 25, 31, 38]. Выражен-
ность капиллярной «утечки» различна у отдельных
больных и отличается в разные фазы болезни у одного
и того же пациента. В этой связи невозможно стандар-
тизировать время введения препарата, а значит, и при-
знать метаанализ в качестве вершины доказательств.
Неудивительно, что их выводы противоречат друг дру-
гу [27, 28]. С позиций методологии большего доверия
заслуживают результаты недавно опубликованного
многоцентрового проспективного исследования SAFE,
демонстрирующего эквивалентность 4% альбумина и
физиологического раствора у всей популяции пациен-
тов ОРИТ. Нельзя не обратить внимание, что леталь-
ность в группе больных с тяжелой черепно-мозговой
травмой, получавших альбумин, оказалась статистиче-
ски значимо выше, чем в контроле [29].

В-третьих, качество самого раствора альбумина мо-
жет заметно отличаться у различных производителей,
как и его используемая концентрация 4–25%.

И, наконец, при отсутствии убедительных доказа-
тельств целесообразности его включения в схему ИТТ
у критических больных не может не смущать высокая
стоимость препарата.

Средняя розничная стоимость 1 л 20% альбумина
("Bayer", США) доходит до 28 тыс. руб. (данные на
04.09.2007 г. с сайта remedium.ru).

Инфузия альбумина будет физиологически обосно-
ванной в одной ситуации при наличии выраженной
гипопротеинемии (альбумин менее 20 г/л) и отсутст-
вии признаков его «утечки» в интерстиций в условиях
купирования системного воспаления.

Заключение
ИТТ – неотъемлемый компонент интенсивной тера-

пии большинства критических состояний – может
быть причиной дополнительного повреждения легких.
Наиболее уязвимым контингентом являются больные с
синдромом тяжелой системной воспалительной реак-
ции и острой дыхательной недостаточностью.

Снижение риска трансфузионного поражения лег-
ких может быть достигнуто посредством использова-
ния адекватного инвазивного мониторинга, предпоч-
тительно в варианте технологии PiCCO, использова-
ния ограничительной по объему стратегии инфузии и
минимизации применения компонентов и препаратов
крови. Из искусственных коллоидов, с позиций совре-
менных знаний, предпочтение должно быть отдано
растворам крахмалов. ГЭК с молекулярной массой
200/0,5 и 130/0,4 имеют потенциальное преимущество
перед декстранами и в силу меньшего риска уклонения
через мембрану, торможения секреции ключевых про-
воспалительных цитокинов и отсутствия клинически
значимого воздействия на гемостаз.
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