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Введение
Инфузионная терапия у пациентов, 

находящихся в критических состояни-
ях, является одним из дискутабельных 
вопросов современной интенсивной 
терапии. Действительно, несвое-
временная коррекция гиповолемии 
у пациентов с шоком сопровождается 
ухудшением органной функции и ро-
стом летальности [31], в связи с чем 
своевременное принятие решения 
об оптимальном объеме и составе 
инфузии cлужит одной из ключевых 
задач для врача-реаниматолога на про-
тяжении всего периода пребывания 
пациента в отделении интенсивной те-
рапии (ОИТ). Вместе с тем, несмотря 
на ряд очевидно положительных эф-
фектов, волемическая терапия может 
повлечь за собой и неблагоприятные 
последствия [15].

Инфузионная терапия играет важ-
ную роль и в начальной коррекции 

состояния пациентов с сепсисом. 
В 2001 году Rivers и соавт. проде-
монстрировали, что ее проведение 
в рамках ранней целенаправленной 
терапии улучшает исход при септи-
ческом шоке [34]. Хотя в дальней-
шем это исследование неоднократно 
подвергалось заслуженной критике, 
именно стратегия ранней «либераль-
ной» инфузионной терапии легла 
в основу различных стандартов ве-
дения пациентов при критических 
состояниях. Так, если следовать 
последним международным реко-
мендациям «Выживая при сепсисе» 
(Surviving Sepsis Campaign) 2016 года, 
объем инфузионной нагрузки дол-
жен составлять как минимум 30 
мл/кг в первые три часа от момента 
поступления пациента в ОИТ [35]. 
Альтернативным способом инфузион-
ной терапии, позволяющим избежать 
отека легких на фоне сопутствующей 

кардиальной патологии, гипергидра-
тации на фоне хронической болезни 
почек и (или) синдрома капиллярной 
утечки при таком объеме инфузии, 
может быть болюсное дробное назна-
чение до 500 мл кристаллоидов под 
контролем реакции гемодинамики, 
газообмена и клиренса лактата [13, 
23] (рис. 1). Подобная стратегия на-
правлена на коррекцию гипотензии, 
гипоперфузии и метаболических 
нарушений, а также, в качестве вто-
ричных целей, на уменьшение та-
хикардии и разрешение олигурии. 
Важной предпосылкой к успеху на-
чальной инфузионной ресусцитации 
при дистрибутивном шоке является 
возможность увеличения сердечно-
го выброса и доставки кислорода. 
В то же время факторами, ограничи-
вающими эффективность инфузион-
ной терапии и нарушающими баланс 
доставки и потребления кислорода, 
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Summary
An important part of treating critically ill patients is infusion 
therapy that is aimed at cardiac output increase, tissue per-
fusion improvement and organ failure prevention. Herewith, 
recent research data show that more than 20 % of infusion 
therapy cases are associated with problems related with its 
irrational application. Excessive rehydration causes tissue 
edema, electrolyte disorders, development of acute respi-
ratory distress syndrome and kidney injury. In case of sepsis, 
starting from the second day after intensive care unit (ICU) 
admission, the positive cumulative fluid balance is accompa-
nied by increased duration of mechanical ventilation, longer 
ICU stay and increased mortality. Nowadays, much attention 
is paid not only to the adequate filling of vascular capacity 
and interstitial space but also to the in-time dehydration 
or deresuscitation under control of invasive monitoring of 
hemodynamics.
Key words: infusion therapy, cumulative flui balance, dehy-
dratation, invasive monitoring of hemodynamics.
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становятся гемодилюция, ухудшение 
оксигенации и тканевой отек. Более 
того, в недавно проведенном исследо-
вании была показана кратковремен-
ность гемодинамического эффекта 
болюсной инфузии кристаллоидов 
[30]. Как в группе нереспондеров, так 
и среди пациентов, восприимчивых 
к волемической терапии, уже через 
30 минут после инфузионной нагруз-
ки отмечалось повторное снижение 
сердечного выброса и артериального 
давления, при этом спустя 60 минут 
эффект инфузионной нагрузки у рес-
пондентов полностью нивелировался 
[30]. Примечательно, что спустя лишь 
сутки после госпитализации в ОИТ 
чувствительность к инфузионной те-
рапии сохраняется менее чем у 50 % 
пациентов [28]. Как следствие, у по-
ловины больных проведение даль-
нейшей инфузионной терапии ста-
новится нецелесообразным и крайне 
опасным [25].

На фоне дистрибутивного шока 
инфузионные среды быстро поки-
дают сосудистое русло независимо 

от типа раствора и попадают в интер-
стициальное пространство. В тех слу-
чаях, когда утечка жидкости прини-
мает угрожающий жизни и неуправ-
ляемый характер, нередко говорят 
о синдроме глобального усиления 
проницаемости (Global Increased 
Permeability Syndrome) [5, 22, 45]. 
Таким образом, продолжение либе-
ральной инфузионной терапии у этой 
категории пациентов может быть ас-
социировано с быстрыми потерями 
жидкости и альбумина в интерсти-
циальное пространство, развитием 
интерстициального отека и после-
дующим ростом давления во внутри-
грудном, внутрибрюшном, внутри-
черепном и прочих пространствах, 
а также с увеличением давления 
в мышечных фасциальных футлярах 
конечностей, что сопровождается 
развитием поликомпартмент-син-
дрома [5, 22]. Неудивительно, что 
результаты недавних исследований 
демонстрируют четкую взаимосвязь 
между кумулятивным гидробалансом 
и смертностью при сепсисе [38]. Так, 

было показано, что положительный 
гидробаланс во вторые, но не в пер-
вые, сутки от момента поступления 
в ОИТ, ассоциируется с увеличением 
летальности, в то время как дегидра-
тационная терапия сопровождается 
улучшением исхода [39].

Фазовый подход к проведению 
инфузионной терапии

В 1932 году была представлена 
концепция двухфазного метаболи-
ческого ответа на повреждение. При 
этом первая фаза или фаза «отлива» 
(ebb phase) характеризуется артери-
альной вазодилатацией и транска-
пилярной утечкой альбумина [12]. 
На этом этапе пациентам требуется 
целенаправленная инфузионная те-
рапия для профилактики развития 
полиорганной недостаточности 
и поддержания функции органов. 
Обычно к третьим суткам пациен-
ты, у которых удалось справиться 
с шоком и достигнуть стабильных 
показателей гемодинамики, перехо-
дят ко второй фазе — ​фазе «прилива» 

Рисунок 1. Алгоритм принятия решения при проведении инфузионной терапии при септическом шоке (по Dellinger R. P. et al.; 2017).
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(flow phase) с восстановлением диу-
реза, мобилизацией жидкости внесо-
судистого сектора и последующим 
достижением отрицательного ги-
дробаланса [5]. В связи с этим ва-
жен фазовый подход к проведению 
инфузионной терапии.

В 2013 году Vincent и соавт. была 
предложена концептуальная модель 
фазового подхода к ведению пациен-
тов с шоком, включая инфузионную 
терапию — ​R.O.S.D. (R.O.S.E.) [17, 
46] (рис. 2). Первая стадия, или ста-
дия спасения (Rescue), направлена 
на скорейшее устранение гипотен-
зии и гипоперфузии и подразумевает 

быст ро е  болю сн о е  в веден и е 
инфузионных сред [3, 46]. Целью 
второй стадии, или стадии оптими-
зации (O, Optimization), являются 
поддержание и персонализированная 
оптимизация тканевой перфузии, при 
этом инфузия проводится с большей 
осторожностью. На этом этапе очень 
важны точные диагностические под-
ходы к определению объема инфузи-
онной терапии — ​нужно понимать 
разницу между понятиями «болюсная 
инфузия» (fluid bolus), которая про-
водится в лечебных целях, и «проб-
ная инфузионная нагрузка» (fluid 
challenge). Цель последней — ​оценка 

эффективности и целесообразности 
дальнейшей инфузионной терапии 
и предотвращение ранней гиперги-
дратации. В рамках третьей фазы, 
стабилизации (S, Stabilization), ин-
фузионная терапия проводится с уче-
том физиологических потребностей 
и имеющихся потерь, а также резуль-
тирующего кумулятивного баланса. 
Основным компонентом первых трех 
фаз терапии является инфузионная 
терапия кристаллоидами, тогда как 
отличия заключаются в скорости, 
пути и объеме инфузии. Наконец, це-
лью четвертой фазы, эвакуации или 
деэскалации (E, Evacuation, D, De-
escalation или Deresuscitation), явля-
ется достижение отрицательного ги-
дробаланса (табл. 1). Отрицательный 
гидробаланс может быть достигнут 
спонтанно благодаря собственному 
диурезу и внепочечным потерям 
на фоне общего улучшения состоя-
ния пациента или же за счет активной, 
стимулированной эвакуации жидко-
сти под действием диуретической 
терапии или экстракорпоральных ме-
тодов — ​ультрафильтрации. Следует 
учесть, что в рамках фазы деэскала-
ции большое значение играет жесткое 
ограничение поступающей жидкости, 
объем которой должен лишь обеспе-
чивать энтеральное питание и базо-
вые потребности пациента.

Большинство больных, находя-
щихся в критических состояниях, 
будут соответствовать представлен-
ной модели фазовой инфузионной 
терапии. Вместе с тем в ряде случаев 
больные могут быть адекватно гидра-
тированы или гипергидратированы 
уже на момент поступления в ОИТ 
и не нуждаются в продолжении 
или начале активной инфузионной 
ресусцитации. Причинами этого 
феномена могут быть как развитие 
критического состояния уже на фоне 
гипергидратации вследствие ряда 
хронических заболеваний — ​хрони-
ческой сердечной недостаточности 
или хронической болезни почек, так 
и получение достаточной инфузион-
ной терапии в процессе транспорти-
ровки и на догоспитальном этапе [17]. 
Через стадии стабилизации и эваку-
ации в ОИТ проходят все пациенты 
с дистрибутивным шоком. В то же 
время в некоторых случаях может 

Рисунок 2. Фазовое течение критических состояний и концепция ROSE (по Malbrain M. L. et al.; 2018).
Примечание: Первый удар, непосредственный повреждающий фактор — ​триггер крити-
ческого состояния, пусковой фактор шока. Второй удар — ​повреждение удаленных органов 
и развитие полиорганной недостаточности. Третий удар — ​синдром «потопа» с развитием 
системной гипергидратации и отека органов. Четвертый удар — ​избыточная стимулирован-
ная дегидратация (стимуляция диуреза, ультрафильтрация) в позднем восстановительном 
периоде критического состояния.
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потребоваться возврат к стадии опти-
мизации, например, вследствие раз-
вития инфекционных осложнений, 
либо к стадии спасения, например, 
при развитии геморрагического или 
септического шока.

Фазовый подход к проведению 
инфузионной терапии требует на-
дежных критериев, позволяющих 
диагностировать переход от одной 
стадии к другой.

Мониторинг инфузионной 
терапии при критических 
состояниях

Популяция пациентов ОИТ весьма 
гетерогенна. В связи с этим единый 
стандартный протокол инфузионной 
терапии при критических состояниях 
едва ли будет оправдан, а в некоторых 
случаях шаблонный подход может 
нести ряд явных и скрытых опасностей. 
При назначении инфузионной терапии 
необходимо придерживаться фазового 
подхода, требующего наличия диагнос-
тических критериев, позволяющих сво-
евременно определить переход от од-
ной стадии к другой (табл. 2).

При проведении инфузионной 
терапии в стадии спасения следует 
опираться в первую очередь на та-
кие показатели, как среднее и диа-
столическое артериальное давление, 
концентрация и клиренс (скорость 
снижения) лактата, темп диуреза и па-
раметры периферической микроцир-
куляции. Кроме того, для уточнения 
гемодинамического профиля шока 
уже в первые часы после поступле-
ния пациента наряду с комплексной 

инвазивной оценкой гемодинамики 
может потребоваться проведение 
эхокардиографии [29]. Согласно не-
которым исследованиям значение 
сердечного индекса, измеренное при 
помощи эхокардиографии, сопоста-
вимо по точности с зарегистрирован-
ным при помощи термодилюции [32]. 
Вместе с тем с переходом к последу-
ющим фазам требуется все большее 
количество ориентиров, в том числе 

и инструментальных, для принятия 
решения о необходимости продолже-
ния, темпе, составе и объеме инфузи-
онной терапии.

В стадии оптимизации и ста-
билизации для принятия решения 
о тактике дальнейшей инфузионной 
терапии возможно использование 
различных динамических показа-
телей и функциональных тестов. 
Среди последних в настоящее время 

Таблица 1
Стадийность и приемы инфузионной терапии (по Hoste E. A. et al.; ADQI, 2014; с изм. и доп.)

Стадия Тактика Комментарии, определения

Ресусцитация 
(«спасение»)

Введение жидкости для устранения 
угрожающего жизни состояния, 

сопровождающегося нарушениями 
перфузии

Болюс — ​быстрое введение 500 мл среды (15 мин.)
Проба с инфузионной нагрузкой — ​ведение 100–200 мл жидкости за 5–10 мин. 

с последующей оценкой эффекта (оптимизация перфузии тканей)

Титрование 
(оптимизация 

и стабилизация)

Осознанный выбор типа инфузионной 
среды, объема и скорости введения. 

Цель — ​оптимизация перфузии тканей

Инфузия. Продленная инфузия для замещения потерь и предупреждения повреждения 
органов (например, прегидратация перед вмешательством или введением рентген-

контрастного препарата)
Поддержание. Введение жидкости для коррекции потерь, не восполняемых per os. 

Титруется по потребности и подразумевает замещение продолжающихся потерь (как 
правило, не более 1–2 мл/кг/ч)

Деэскалация 
(дересусцитация, 

эвакуация)

Свертывание (минимизация) 
инфузионной терапии. Оптимизация 
гидробаланса за счет мобилизации 

внесосудистой жидкости

Суточный гидробаланс — ​разность поступившей и выделенной за сутки жидкости.
Кумулятивный гидробаланс — ​разность объема поступившей жидкости и потерь 

за ограниченный период времени (например, за 5 сут.)
Перегрузка жидкостью — ​соотношение кумулятивного гидробаланса к исходному весу 

тела более 10 %. Сопровождается ухудшением исходов

Таблица 2
Характеристики стадий целенаправленной инфузионной терапии

Параметры
Стадия

Спасение Оптимизация Стабилизация Деэскалация

Минимальный объем мониторинга

Артериальное давление +++ ++ + +

ЧСС + + – –

Лактат, газовый состав крови +++ ++ ++ ++

Пульс и симптом пятна ++ + – –

Ментальный статус ++ – – +

Диурез + ++ ++ ++

Гидробаланс + ++ ++ ++

Оптимальный объем мониторинга

Эхо-КГ / доплер ++ ++ – –

ЦВД / ДОЛА + ++ – –

ScvO2 / SvO2 + ++ + –

СВ / УО + ++ + –

ИГКДО + ++ ++ +

ИВСВЛ + + ++ ++

Примечание: ЧСС — ​частота сердечных сокращений; симптом пятна — ​время капиллярного 
наполнения; Эхо-КГ — ​эхокардиография; ЦВД — ​центральное венозное давление; ДОЛА — ​
давление окклюзии легочной артерии; ScvO2 — ​насыщение центральной венозной крови 
кислородом; SvO2 — ​насыщение смешанной венозной крови кислородом; СВ — ​сердеч-
ный выброс; УО — ​ударный объем; ИГКДО — ​индекс глобального конечно-диастолического 
объема; ИВСВЛ — ​индекс внесосудистой воды легких.
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активно применяются тест с пас-
сивным подъемом ног (PLR, Passive 
Leg Raising; тест Тебуля), а также 
тесты с минимальной инфузионной 
нагрузкой и положительным давле-
нием в конце выдоха (ПДКВ-тест) [3, 
9]. Не меньшее значение, несмотря 
на ряд ограничений, играют непре-
рывно мониторируемые динамиче-
ские показатели кровообращения, 
отражающие кардиореспираторные 
взаимодействия, в частности, вариа-
бельность ударного объема и пульсо-
вого давления, которые традиционно 
выступают в качестве надежных пре-
дикторов мгновенной реакции на ин-
фузионную нагрузку, а также могут 
быть использованы для интерпрета-
ции реакции на тест с минимальной 
инфузионной нагрузкой [6, 9].

Для принятия решения о пере-
ходе к стадии деэскалации также 
требуются надежные ориентиры. 
К 3–5-м суткам терапии угрожаю-
щим порогом является увеличение 
массы тела на 10 % от исходного 
значения, что определяется путем 
взвешивания или же оценивается 
ориентировочно при расчете куму-
лятивного гидробаланса с момен-
та поступления [17]. Так, Malbrain 
и соавт. предложили в качестве кри-
терия необходимости дересусцита-
ции использовать положительный 
кумулятивный гидробаланс, сниже-
ние PaO2 / FiO2 менее 200 мм рт. ст., 
повышение индекса внесосудистой 
воды легких (ИВСВЛ) более 12 мл/кг 
предсказанной массы тела, повы-
шение внутрибрюшного давления 
более 15 мм рт. ст. и снижение пуль-
сового давления менее 50 мм рт. ст. 
[23, 25].

C конца 50-х годов прошлого 
века центральное венозное давле-
ние (ЦВД) рассматривалось как не-
зыблемый ориентир потребности 
в инфузионной терапии [16]. Marik 
и соавт. в мета-анализе 43 исследо-
ваний опровергли этот подход, пока-
зав, что в ряде клинических ситуаций 
ЦВД не может являться критерием 
преднагрузки и должно использо-
ваться лишь в комплексе с другими 
гемодинамическими параметрами 
[24]. Это особенно актуально при 
септическом шоке и прочих критиче-
ских состояниях, сопровождающихся 

повышенной проницаемостью со-
судов. Так, недавние исследования 
волемического статуса у пациентов 
с септическим шоком показали отсут-
ствие корреляции между ЦВД, индек-
сом глобального конечно-диастоли-
ческого объема (ИГКДО) и ИВСВЛ 
[18]. Таким образом, в настоящее 
время ЦВД не может являться адек-
ватным критерием для оценки воле-
мического статуса [11, 40, 47].

Последние два десятилетия в кли-
нической практике для измерения 
объемов камер сердца и легочного 
сосудистого русла активно применя-
ется волюметрический мониторинг, 
использующий принцип транспуль-
мональной термодилюции. Поскольку 
наиболее грозным и распространен-
ным осложнением инфузионной те-
рапии у пациентов реанимационно-
го профиля является развитие отека 
легких и ОРДС, важным показателем, 
отражающим степень гидратации ле-
гочного интерстиция, является индекс 
внесосудистой воды легких (ИВСВЛ) 
[6, 42, 49]. Опираясь на фазовый под-
ход к проведению инфузионной тера-
пии, показатель ИВСВЛ может быть 
использован не только для выявления 
отека легких, но в качестве ориентира 
для проведения дегидратационной 
терапии [4].

Принято выделять два принци-
пиальных механизма развития оте-
ка легких [49]. При кардиогенном 
отеке, как правило, наблюдается 
рост гидростатического давления 
в легочных капиллярах в результа-
те нарушения насосной функции 
сердца или появления механиче-
ской обструкции на пути кровото-
ка. Считается, что основную роль 
в развитии некардиогенного отека 
легких, клиническим аналогом ко-
торого является ОРДС, играет повы-
шенная сосудистая проницаемость 
[43]. В 2012 году были предложены 
обновленные Берлинские определе-
ния ОРДС, носящие, впрочем, весьма 
субъективный характер и не учиты-
вающие выраженность отека лег-
ких [27, 37, 48]. Кроме измерения 
ИВСВЛ для оценки риска и в целях 
дифференциальной диагностики 
типа отека легких может быть ис-
пользован индекс проницаемости 
сосудов легких (Pulmonary Vascular 

Permeability Index, PVPI), который 
рассчитывается по результатам 
транспульмональной термодилюции 
как отношение внесосудистой воды 
легких к объему легочного кровотока.

При клиническом исследовании 
ИВСВЛ Tagami и соавт. в своем ис-
следовании на аутопсийном матери-
але установили, что этот показатель 
в норме составляет 7,3 ± 2,8 мл/кг [43]. 
Это было подтверждено исследовани-
ями других авторов [14, 50]. Значение 
ИВСВЛ более 10 мл/кг свидетельству-
ет об отеке легочной ткани; а его по-
вышение более 15 мл/кг указывает 
на развитие тяжелого отека легких, 
тогда как увеличение PVPI более 3,0 
свидетельствует о некардиогенной 
причине отека [27].

Недавние исследования показали, 
что снижение ИВСВЛ в первые 48 ча-
сов после начала ОРДС сопровождает-
ся уменьшением продолжительности 
ИВЛ и улучшением 28-дневной вы-
живаемости [23, 44]. При этом сохра-
няющиеся высокие значения ИВСВЛ 
являются предиктором неблагоприят-
ного исхода [54].

Еще одним параметром, оценива-
емым с помощью метода транспуль-
мональной термодилюции, является 
ИГКДО. На сегодняшний день ИГКДО 
является наиболее точным из клини-
чески доступных показателей пред-
нагрузки, в частности, у пациентов 
с септическим шоком и ОРДС [21, 
31]. В норме его значения составля-
ют 680–800 мл/м2. В рамках фазового 
подхода ИГКДО также может быть 
использован не только как критерий 
для дальнейшей оптимизации ин-
фузионной терапии, но и в качестве 
ориентира целенаправленной дегидра-
тации [6, 23]. Так, в недавнем иссле-
довании Ма и соавт. установили, что 
инфузионная терапия под контролем 
ИГКДО улучшает оксигенацию, сни-
жает продолжительность ИВЛ и сроки 
пребывания в ОИТ у пожилых боль-
ных с сепсисом [26]. Вместе с тем при 
проведении целенаправленной деэска-
лации терапии необходимо учитывать 
состояние как внутрисосудистого, так 
и внесосудистого секторов [19], что 
оставляет простор для дискуссий: ка-
кому из показателей — ​ИГКДО или 
ИВСВЛ следует отдать предпочтение 
в качестве основного ориентира.
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Целенаправленная  
деэскалация при критических 
состояниях

В рамках отсроченной целена-
правленной терапии критических 
состояний существенную роль играет 
персонализированная дегидратация 
[17, 23]. Отрицательный гидробаланс 
может быть достигнут путем ограни-
чения поступления жидкости извне 
и (или) с помощью стимуляции диу-
реза петлевыми диуретиками, а в слу-
чае диуретикорезистентности — ​
с помощью комбинированной диу-
ретической терапии. Важную роль, 
в том числе у пациентов с острым 
повреждением почек, могут играть 
экстракорпоральные методы, которые 
позволяют достигнуть целевого ги-
дробаланса с помощью ультрафиль-
трации [8, 36].

Целенаправленная терапия 
в рамках деэскалации при 
сепсисе и ОРДС

Наиболее частой причиной разви-
тия ОРДС является септический шок. 
К третьим суткам шока у ряда паци-
ентов наблюдается развитие систем-
ной гипергидратации и отека орга-
нов — ​третий удар фазового течения 
критических состояний. Опираясь 
на концепцию ROSD, пациент всту-
пает в стадию деэскалации, которая 
подразумевает отсроченную, позд-
нюю целенаправленную терапию, 
основной целью которой является 
достижение отрицательного гидро-
баланса [32]. Продолжение активной 
инфузионной терапии в этот период 
может привести к увеличению дли-
тельности пребывания в ОИТ и росту 
летальности. При этом своевремен-
ное назначение диуретиков и поддер-
жание отрицательного гидробаланса 
у пациентов с ОРДС и острым повре-
ждением почек не только ускоряет 
разрешение почечной дисфункции 
и внутрибрюшной гипертензии, 
но и улучшает выживаемость [39]. 
Широкое внедрение в клиничес-
кую практику волюметрического 
мониторинга позволяет проводить 
дегидратационную терапию под кон-
тролем ИВСВЛ и ИГКДО. При этом 
показано, что ключевым фактором, 
определяющим нарастание ИВСВЛ, 
является ИГКДО [19]. В связи с этим 

при риске нарастания отека легких 
на фоне сепсиса и ОРДС возможно 
поддержание пермиссивной гипо-
волемии [6]. В то же время следу-
ет помнить, что при проведении 
слишком активной дегидратации су-
ществует риск четвертого удара шока, 
который может привести к наруше-
ниям гемодинамики и гипоперфузии.

Целенаправленная инфузионная 
терапия при тяжелой сочетанной 
травме и ОРДС

В современном мире наблюдает-
ся увеличение числа пострадавших 
с тяжелой сочетанной травмой [51]; 
так, в Российской Федерации смерт-
ность от травм занимает первое место 
среди лиц трудоспособного возрас-
та [1]. Одним из наиболее грозных 
осложнений тяжелой сочетанной 
травмы служит ОРДС [20, 41, 52]. 
Следует обратить внимание, что 
в развитии ОРДС при травме игра-
ют роль сразу несколько факторов 
риска. Происходит как непрямое 
повреждение легких на фоне трав-
матического шока, массивных гемо-
трансфузий, жировой эмболии при 
переломах длинных трубчатых ко-
стей, так и их прямое повреждение 
(контузия легких в процессе прямого 
удара, аспирация) [2, 27].

На сегодняшний день, вопросы 
оптимизации волемического стату-
са, сердечного выброса и доставки 
кислорода у пациентов с ОРДС и тя-
желой сочетанной травмой остаются 
предметом дискуссий. Так, в работе 
Yuanbo и соавт. продемонстрировано, 
что у пациентов с тяжелой травмой 
груди как перегрузка жидкостью, так 
и чрезмерная гиповолемия ухудша-
ют клинический исход. Эти же авто-
ры показали, что мониторинг цен-
тральной гемодинамики с помощью 
транспульмональной термодилюции 
в этой группе пациентов позволяет 
подобрать оптимальную программу 
инфузионной терапии, что снижает 
продолжительность респираторной 
поддержки и пребывания в ОИТ [53]. 
Примечательно, что уже спустя 2–3 
часа после получения тяжелой со-
четанной травмы регистрируются 
морфологические изменения, ха-
рактерные для интерстициального 
и альвеолярного отека легких, а через 

6–8 часов происходит рост внесосу-
дистой жидкости легких, в то вре-
мя как рентгенологическая картина 
ОРДС существенно запаздывает [7]. 
В связи с этим важным ориентиром 
для проведения инфузионной тера-
пии на фоне тяжелой травмы может 
быть показатель внесосудистой воды 
легких, а его повышение сопровожда-
ется увеличением риска летальных 
исходов [10, 33]. Таким образом, при 
проведении инфузионной терапии 
пациентам с тяжелой сочетанной 
травмой необходим индивидуали-
зированный фазовый подход под 
контролем параметров центральной 
гемодинамики.

Заключение
В настоящее время имеющиеся 

подходы к инфузионной терапии 
критических состояний указывают 
на необходимость подбора темпа 
и объема волемической терапии 
с учетом преморбидного фона и ис-
ходной тяжести состояния больно-
го. Более того, следует учитывать 
фазу течения критического состо-
яния, а также индивидуальные ха-
рактеристики пациента, в том чис-
ле показатели волюметрического 
мониторинга.
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