
Ччирчйии

ВидавництвоЗ ДМУ
V Запор1жжя, 2005
*• > \ *1

Асоц|‘ац|я патолопв^Укра1ни >. \ : л
Запор1зький державний медичний ужверситет

Том 2, №2
2005



АСОЦ1АЦ1Я ПАТОЛОГ1В
УКРА1НИ

ЗАПОР13БКИЙ ДЕРЖАВНИЙ МЕДИЧНИЙ
УН1ВЕРСИТЕТ

Науково-практичний медичний журнал

Месйса! )оигпа1 Тог Ьазю апс! сИгпса! з^исНез

Заснований у жовтн! 2004р.
Пер1одичн1сть - один раз на 4 м1сяц| травень - серпень Том 2, №2, 2005

Св1доцтво про реестрашю
КВ № 8390 В1Д 03.02.2004р.

Рекомендовано до друку
Вченою радою Запор!зького

державного медичного университету

Адреса редакцн:
69035, УкраТна, м. Запор!жжя,

пр-т. Маяковського, 26, ЗДМУ,
редакция журналу “Патолопя”,

тел./факс: (0612) 33-02-34,
1шр://ра1Ьо1о§1а.г8ти.еди.иа/

ра(1ю1о§1а@28ти.е<1и.иа
Зав. редакцию - Альохш С.1.,

Л1Т. редактор - Альохжа Т.А.,
коректор - Ворон1на В.1.

ГНдпнсано до друку 07.07.2005 р.
Формат 60x84'/,.. ПаФр офсетний

Умов. друк. арк. 10,23
Тираж 600 прим. Зак. № 05/7

Орипнал-макет виконаний
в РВВ ЗДМУ,

69035, г. Запор1жжя,
пр-т Маяковського 26,

тел./факс: (0612) 33-02-34

В|ддруковано в типографп
ТОВ “Колор Принт”
69071, м. Запор1жжя,

вул. Деповська, 79А/24,
тел. (0612) 65-23-84

При передруц! матер!ал1в посилання на
журнал “Патолопя” обов'язкове.

В1дпов1дальн1сть за достов1рн1сть
наведених в публжашях факпв, дат,
назв, 1мен, пр1звищ, цифрових даних

несуть автори статей.
В1дпов1дальн1сть за Фформафю
в реклам! несуть рекламодавцй

© Асошашя патолог! в УкраГни, 2005
© ЗДМУ, 2005

РЕДАКЦ1ЙНА КОЛЕГ1Я:
головний редактор професор В.О. ТУМАНСЬКИЙ,
заступник головного редактора професор А.В. АБРАМОВ,
вщповщальний секретар М.О. ОРЛОВСЬКИЙ,
секретарЛ.1. БАРВ1НСБКА,
професор Ю.В. БИЦЬ (КиТв),
професор К.О. ГАЛАХ1Н (КиТв),
чл.-кор. АМН УкраТни, професор В.М. СЛЬСЬКИЙ (Донецьк),
професор О.К. ЗАГОРУЛЬКО (Симферополь),
професор Т.Д. ЗАДОРОЖНА (КиТв),
академ!к АМН. чл.-кор.НАН УкраТни, професор Д.Д. ЗЕРБ1НО (Льв(в),
професор Ю.М. КОЛЕСНИК (Запор!жжя),
професор В.Ф. МИСЛИЦЬКИЙ (Чершвц!),
академ!к НАН УкраТни, професор 0.0. МОЙБЕНКО (КиТв),
чл.-кор. НАН та АМН УкраТни, професор О.Г. РЕЗНИКОВ (КиТв),
академик АМН, чл.-кор.НАН УкраТни, проф. А.М. РОМАНЕНКО (КиТв),
професор Г.Г. СК1БО (КиТв),
професор ВЛ. Ф1Л1МОНОВ (Запор(жжя),
професор В.Г. ШЛОПОВ (Донецьк),
професор Г.А. ШИФР1Н (Запор(жжя),
професор П.1. ЧЕРВЯК (КиТв),
професор А.Ф. ЯКОВЦОВА (Харк1в)

РЕДАКЦ1ЙНА РАДА:
професор В.В. Б1КТ1М1РОВ (Вшниця),
професор Я.Я. БОНДАР (Тернотль),
професор 1.В. ВАСИЛЕНКО (Донецьк),
професор О.С. ГАВРИШ (КиТв),
професор А.П. ГАСЮК (Полтава),
професор С.Г. ГИЧКА (Ки'Гв),
професор АЛ. ГОЖЕНКО (Одеса),
професор АЛ. ДАНИЛЕНКО (Одеса),
професор М.А. КЛИМЕНКО (Харк1в),
професор 1.М. МИХАЙЛЮК (1вано-Франк1вськ),
професор Ю.О. ПОСПШНЛЬ (Льв1в),
професор О.С. РЕШЕТН1КОВА (Луганськ),
професор В.Д. САДЧИКОВ (Харюв), -
професор В.П. С1ЛБЧЕНКО (КиТв),
професор О.С. СТУП1НА (Ки’Гв),
професор В.П. ТЕРЕЩЕНКО (КиТв),
професор В.О. ШАВР1Н (Запор!жжя),
професор 1.С. ШПОНЬКА (Дшпропетровськ)

‘ ЗАПОР13БКИЙ

Б IБ ЛI о Т Е К А



ЗМ1СТ соктЕитз
Сучасн! концепцГГ патологп
II. В. Кузнецова

Критические состояния: проблемы и перспективы

ЛекцГГ
Г.А. Шифрин. М.Л. Горенштеин

Абдоминальный сепсис: биологические реакции.
антиноцицептивное обезболивание и
опережающая интенсивная терапия

Огляди лпгератури
А.И. Гоженко, А.А. Жижневская. Е.А. Топор

Роль лептина в физиологии и патологии
репродуктивной системы

Орипнальн! досл!дження
В.В. Суслов. О.А. Тарабрин. В.Н. Мазур. А.А. Суханов.
М. О. Костенко

Система гемостаза и претромботическое
состояние у больных с доброкачественной
гиперплазией предстательной железы

1.В. Гомоляко, Н.С. Клочкова, К.П. Тумасова
Нов! можливост! виявлення ендогенноТ
щтоксикацп (тези)

М.М. Мельник. К. О. Галахт, С. Р. Денека
Юишко-морфолопчш критерп ощнки впливу
(лжувальний патоморфоз) передоперашйноТ
променевоТ терапп у хворих на рак молочноТ
залози в режимах др!бного та великого
фракшювання дози опромшення

Л.Г. Воскобойник
Морфофункциональные эквиваленты изменения
эндокринной активности сердца при
экспериментальном сахарном диабете 1 -го типа

О.А. Тарабрин, В.Н. Мазур, Е.П. Кирпичникова,
А.А. Суханов. Е.О. Кодруль

Диагностика состояния тромбоопасности у
больных раком желудка

М.Х. Бигалиев. Б.А. Абдурахманов, А.А. Алдетев,
Ж.Р. Сергазин, Б.Р. Аманжолов, Д. В. Тё

Критические состояния,обусловленные
профузным кровотечением из варикозно
расширенных вен пищевода и кардии желудка
(тезисы)

С.Н. Гриценко
Интраоперационная интенсивная терапия
массивной кровопотери

Г.А. Шифрин, К.В. Сериков
Стрессбиометрия и стрессбиокоррекция
желудочно-кишечных кровотечений

В.Е. Букин, С.И. Воротынцев,
А.К. Подкорытов, А.Г. Хоменко

Острая нормоволемическая гемодилюция
уменьшает потребность в аллогенной
гемотрансфузии при операциях на органах
брюшной полости, сопровождающихся большой
кровопотерей

ТЬе тойегп сопсерЕз оЕ а ра1Ьо!оду
5 I- К Ки:пеГхоуа

Спбса! сопбпюпз: ргоЫетз апб регзресбуез

1_ес1игез
8 С.А. 81ц/гт. М.Ь. Согепз1неуп

АЬботта! зерз!8: Ыо!о§!са! геасПопз оГогцатзт,
апипос1сер(1\е апе8(11ез!а апс! абхапсеб п11епз!уе
саге

ЬИегаЕиге геу!е\л/
12 А.1. СосИепко. А.А. 71и:1теухкауа. Е.А. Торог

ТНе го!е о! 1ерПп т р!1уз!о1о§у апс! ра11ю!оцу оГ
гергобисбуе зузЮт

Опдта! гезеагсЬ
17 У-У 8их1оу, О.А. ТагаЬгт, У.Н Махиг, А.А. БиИапоу,

М.О. КозГепко
НаетозСаз!^ зузСет апс! ргеСготЬоз!з т раПепСз
хупЬ еззепба! ЬуреЛепзюп ипбег§от§ (гапзуегза!
ргоз1асесЮту

19 /. Ното1уако, N. К1о1сЬкоуа, К. Титазоуа
Тйе лесу орроПитбез о!' геуе!абоп оГ епбо§епоиз
тСохюабоп (!ке Дезез)

2 0 NN. Медик, К.А. Са!акЫп, ЕВ. Оепека
С1йнсо-тогр!1о1о§!с сгйепа Еогезбтабоп
оГ (Не еГГесС (Сйегареибс рабютогрЫзт)
оГ ргеорегабх'е гасИоГЪегару т Ьгеаз! сапсег
рабеШз ху!111 зсйетез оГ1аг§е апс! зтаП
Ггасбопабоп оГ гасНабоп бозез

2 4 Ь.С. УозкоЪоупук
МогрЬоГипсПопа! сйапдез т епбосппе
сеИз оГтуосагб т ехрептепГа! сНаЬеЮз
теПйизСуре 1

31 О.А. ТагаЬгт, У.Н Магиг, Е.Р. КиртИткоуа,
А.А. Зибапоу, Е.О. КопТи!

О1а§по8бс8 о? 111готЬо818 пзк т §аз1пс сапсег
рабепСз

34 М.Н. В1§аИеу, В.А. АЬбигактапоу, А.А. АМехИеу,
7.В. 8ег§а11п, В.В. АтапДиЯоу.О. V. Туо

Спбса! 81а1ез, саизеб Ьу ргоЕйзе Ыеебт§
Ггот езорйа^еа! апб сагб!а
оГ зЮтасИ уапсозе уетз
бйаОПоп (1ке 1кехез)

3 5 В.Н. СгИзепко
!п1гаорегаиуе т1еп81Уе 1геа1теп1 а( та881Уе
Ыооб 1088

3 8 С.А. 8Ы/гт, К. V. Бепкоу
$1ге88Ьюте1гу апб зиеззЫосоггесПоп оГ
§а81го!п(е81!па1 Ыеебт§з

41 У-Е. Вик 'т, 8.1. Уого(уп1хеу,
А.К. Рос1ко>у1оу, А.С. КИотепко

Аси1е погтоуо!ае1тпс
Ьетобйибоп гебисез
пееб Гог аПо^епею 11ето1гапзй131оп
т тазог аЬботта! зиг§егу хуйЬ ех1епз1Уе
Ыооб 1озз

Патолопя, 2005, Т.2, №2



ЗМ1СТ С0МТЕЫТ8

Ориг!нальн1 дослщження
Л.А. Мальцева, Н.В. Красненко

Вероятность развития внезапной сердечной
смерти на этапах анестезиологического пособия
(тезисы)

В.В. Зверев, А.П. Черемський, В.Й. Лисенко
1нтегративний шдх!ддо планування 1нфуз1йноТ
терапи у хворих в кри гичних станах

К.А. Бойко
Субплевральная послеоперационная анальгезия
после лапароскопической холецистэктомии у
пожилых больных снижает риск развития
сердечно-сосудистых осложнений

В. Н. Ельский. М.С. Кишеня
Особенности синтеза оксида азота в миокарде при
травматической болезни (тезисы)

Б. В. Михайлов
Управляемая аналгезия и инфузионное
обеспечение эпидуральной анестезии

О.Д. Даирбеков, А.А. Алдешев, М.Х. Бигалиев,
Н.Д. Жамбаева, Т.Г. Ким

Экстракорпоральная фармакотерапия в комплексе
интенсивной терапии абдоминального сепсиса
(тезисы)

А Н. Нестеренко
Клинико-морфологический анализ танатогенезу
хирургического сепсиса

О. И. Мангуренко, Г.А. Шифрин
Биопротективная терапия в ожоговом шоке

С.А. Алексюк
Механизмы развития гепатоспланхнической
недостаточности у больных с политравмой

Д. 3. Герасютенко
Изменение гомеостаза при синдроме острого
повреждения лёгких (СОПЛ)

М.А. Глотов, А.А. Бабанин
Изменения газового состава артериальной крови
во время абдоминальных операций при
применении препарата "Сузакрин"

В.Д. Садчиков, И.П. Гоныч
Сравнительная характеристика разрывов сердца
при инфаркте миокарда в хронологическом
аспекте (тезисы)

О.Г. Курик, М.Д. Андреев, В.С. Бартко,
1.0. Козак, В. В. Баздирсв

Морфолопчне обгрунтування високоТ частоти
ускладнень - перфорацп 1 пенетрацп
постбульбарно'Г дуоденально'Г виразки

М.Д. Андреев, О.Г. Курик, Я.Я. Цвюун,
1.0. Козак, В. В. Баздирсв

Патоморфолопчн! змши при гострому
панкреатит! як ускладненн! дуоденектомн з
приводу хрошчноТ постбульбарноГ дуоденально’Г
виразки з кровотечею

Опд!па1 гезеагсЬ
Ь.А. Майеуа, N. V. Кгазнеико

РгоЬаЫНГу оЕбеуекртепГ оЕзиббеп шбтаГе
беаГй а1 з1а§ез апезГйезГокёуса!
оЕ татГепапсе (1Ие (Иезел)

У.У Жегеу, А.Р. СИегетзку, VI. Ьузепко
1п1е§га11Уе арргоасЬ Го тйшоп гЬегару р1аппт§ т
рабепГз зу11Ь епбеа! зГакз

К. А. В оу ко
8иЬр1еига1 апа1§ез1а аЕгег 1арагозсор1с
сйоксузГесГоггна т о!б рабепГз
бесгеазе пзк оЕ аррГагепсе сагб1оуазси!аг
сотрНсабопз

У.Н Уе/зку, М. 5. КНкепуа
РеаГигез оЕ зуп1Ьез18 оЕ 11зе пйпс ох1бе т
туосагбшт аГ ГИе ГгаитаПс сНзеазе (1ке 1кезез)

В. V. Муккау1о\’
СопГгоПеб апа1§ез1а апб шЕйзкп татГепапсе оЕ
ерИига! апез(Ье51а

О.О. Оай'Ьекоу, А.А. АМелкеу, М.Н. ВфаЧеу,
N.0. ХкатЬаеуа, ТС. Кип

ЕхГгасогрога! рИагтасоГИегару
1п сотр!ех оЕткпз1Уе (Ьегару
оЕ аЬботта! (1ке гкезез)

А.Я. ЯеЛегепко
СНп1са1-тогрЬо1о21са1 апа1уз1з оЕ 1ЬапаГо§епез18 оЕ
зиг§1са! зерз!з

0.1.  Мап§шепко, С.А. Бку/пп
Вит зИоск ЬюргоГесбуе ГЬегару

5.А. А1ехик
МесИатзтз оЕ беуекртепГ оЕ §ера1озр1апсЬтс
1пзиЕГ1С1епсу ш рабепГз зуйй ро!у1гаита

О.Е. СегазуШепко
Скап§ез оЕ бзе ЪотеозГазГз т 1Ье зупдготе оЕ
1ип§з асиГе дата§е

М.А. С!оЮу, А.А. ВаЬагйп
С11ап§ез оЕ§аз сотрозГиоп оЕ аПепа! Ыоод дипп§
гЬе аЬдотГпа! орегабопз ипбег изе оЕ"8ихакгт"
ргерагабоп

У.О. 5ас1с111коу, 1.Р. СорусИ
Сотрагабуе безспрбоп оЕЬеагГ
гирГигез ипдег сагсПас шЕагсбоп т сЪгопо1оё1са1
азресГ (<ке (кезез)

О. С. Киг1к, М.О. АпВгеуеу, У.5. ВаНко,
1.0. Когак, У.У. Вагдугеу

МогрЬо1о§!са1 аг§итеп1айоп оЕН^к Егециепсе оЕ
сотрПсаиоп - регЕогайоп апс' репеГгабоп оЕ
розГЬи!Ьаг диодепа! и!сег

М.О. Апс/геуеу, О.С. Кипк, У.У. Тзхч^ип,
1.0. Когак, У.У. Вахдугеу

РагЬотогрИо1о§1са1 сЬап^ез т асиГе
рапегеаббз аз сотрИсайоп оЕ диодепесГопиа т
сазез оЕ розГЬи!Ьаг биодепа! и1сег
зуйИ Ьаетоггаё1а

44

45

47

49

50

52

53

56

58

61

64

66

67

69

Патолопя, 2005, Т.2, №2



ЗМ1СТ С0МТЕГТГ8

Орипнальн! дослщження

Д.С. Сексенбаев. А.С. Ибадилъдин. Д/.А. Бигалиев.
Б.А. Абдурахманов. Д.В. Те. Ж.Б. Дильдабеков

Критические ситуации, вызванные
диуретикорезистентным асцитом у больных
циррозом печени (тезисы)

О.К. Асмолов. О.В. Павлова. Т.Д. Котлярова
Анал1з л жарняно'Г летальност! хворих на сполучену
патолопю В1Л/СН1Д з туберкульозом в обласному
протитуберкульозному диспансер!

О.С. Куз1в. Я.Я. Боднар
Вплив однодобовоТ харчовоТ депривацп на
структурну оргашзацпо оргатв 1муногенезу
(тезисы)

Е.Л. Холодкова, Д.М. Пыхтеев, АЛ. Щербатюк
Создание у крыс патогенетически обоснованной
модели кардиомиопатии

В.Н. Ельский, С.В. Пии/улина
Состояние фосфорно-кальциевого обмена в
остром периоде травматической болезни
(тезисы)

В.Е. Букин. О.П. Москалев, С. В. Галушка
Оптимизация продленной межлестничной
блокады плечевого сплетения в хирургии
плечевого сустава

О. О. Моссйко. В. О. Туманський
Морфолопчна характеристика формування
механ1чного та бюлопчного ложа дентального
1мплантату системи "\'1(ар1ап1” в експеримент!

Сучасж методики досл!джень

Г.И. Губина-Вакулик, Л.Т. Киричек, А.О. Сыровая
Использование иммуногистохимической реакции
на ангиотензин для оценки эффективности
антистрессового действия блокатора ренин-
ангиотензиновой системы

Опд!па1 гезеагсН

7^ О.Б. БекзепЬаеу. А.Б. (ЬасШсИп. М.Н. В1§аИее,
В.А. АМига/титоу. 711.В. ЕЯМаБекоу. 1АА’ Туо

Спбса! зйиабопз аррбеб м'й11
<11игеП11са1ге818(ап1е азсйе а1 (Не рабств мчбэ
суггбозе оГйэе Нераг (где (кезез)

7 2 -4 Азто1оу. ОА7. Рау/оуа, ТО. КоПуагоча
ТНе апа1у818 о Г Изе 1е11эа1Пу оГ 11те рабеп18 эуйЬ Нэе
аз80С1а(еб ра(1эо!о§у оГН1У/АЮ8 апд 1иЬегси1о818
1П 111е ге§1опа1 апб1иЬегси1ои8 сбзрепзагу

75 О.Е. Киму, Уа.Уа. ВоЯпаг
[пПиепсе оЕйэе байу айтетагу с!ер!эуаиоп
оп 1йе 8(гпс1ига1 пт>типо§епе818 ог§ап8 ог§ап1гайоп
рде В1езез)

1 6 ЕЛ. К)ю1о((коуа. И.М. Руккгуеуеу. А.Е. 8НсИегЬа(уик
Сгеабоп оГ рабюдепеПсайу 8иЬ81апиа1ес1
сагдуотуорабу тобе! т га(8

7 8 ИАГ. Уе1зку. 5. V. Р1зс11иИпа
Тйе 8(а(е оГ рйозрйопс-саЮит ехсйапде т (Не
асте репой оГ (Не паитабс сйзеазе

7 д Цке Лезез)
У.Е. Викт, О.Р. Мозка/уоу, Б.У. Са1изНка

Орипигайоп оГ(Не рго1опдес!
1п(ег8са1епе ЬгасЫа! р1ехи8 Ыоск Гог зйоиИег

д з зигдегу
А.А. Мозеуко, У.А. Титапзк1у

МогрЬо1о§1са1 сйагас(еп8бс8 оГ сгеабоп оГ
тескатса! апб Ыо1од!са1 Ьеб оГУ11ар1ап( 8у8(ет
ппр1ап11п ехрептеп!

Мобегп {есйгпдиез о! ге5еагс1эе8

8 6 С.1. СиЫпа-УакиИк, Е.Т. К/пскек, А.О. Бугочауа
Изе оГ пптипо1йз1осйет1са1 геасйоп (о апдюСепзт
Гог ап езитайоп оГ еГПс1епсу оГ апизЦевзГи! асбоп
оГ геп1п-ап"1о1епз1п зуз1етз Ыоскег

Патолопя, 2005, Т.2, №2



ОРИПНАЛЬН! ДОСЛ1ДЖЕННЯ

УДК: 616.24-008.4-036.11-07:612.234+612.111.14

Д.Э. Герасютенко

Изменение гомеостаза при синдроме острого повреждения лёгких
(СОПЛ)

Запорожский государственный медицинский университет

Ключевые слова: синдром острого повреждения лёгких • малопоточная мембранная оксигенация
крови

Пациентам с синдромом острого повреждения лёгких в базисную интенсивную терапию включали малопоточную
мембранную оксигенацию крови, которая снижала артериальную гипоксемию, нормализовала показатели гемодинамики,
биологической целостности организма и тормозила дальнейшее развитие танатогенеза.
Зм!на гомеостазу при синдром! гострого ушкодження легешв (СГУЛ)
Д.Е. Г'ерасютенко
Патентам з синдромом гострого ушкодження легешв проводили мембранну оксигенашю кров!, яка знижувала артер!альну
ппоксемпо, нормал!зувала показники гемодинам!ки, бюлопчноГ цйпсност! орган!зму та гальмувала подальший розвиток
танатогенезу
Ключов! слова: синдром гострого ушкодження легешв • малопоточна мембранна оксигенашя кров!
Патолог/я.- 2005,- Т.2, №2.- С.61-63
Сйапеея оГ (Не йотео$(аы$ т 1Ье хупбготе оГ 1ип§5 аси1е <1ата§е
Е).Е СегазуШепко
РаиепЬ и'йЬ зупбготе оГ 1ип§з асые ёата§е, !п сопбйюп оГ гезизсйапоп бераПтепг аге зикуесгеб Ю тетЬгапе оху^епабоп о(
Ыооб. ТЬе апп оПЫз 1геа1теп( 15 ю тсгеазе 1Ье рагпа! ргеззиге, ю погтаНге 1Ье ас!4-а1саНпе сопсббоп апё 1о !тргоуе 1Ье §епега!
раиепГзсопбШоп. ТЬе тсгеазе оГрагба! ргеззиге апс! анепоуепоиз сИГГегепсе тоху^еп еуИепсе аЬоШап абециа1е оху§еп сопзитрбоп
Ьу бззиез апс! 1Ье бесгеазе оГ оху§еп с1Шу.
Кеу зуогйз: зупбготе оГ 1ипцз асШе 4ата§е • тетЬгапе оху^епабоп оГЫооё
Ра1Ьо1од1а. 2005;2(2):61-63  

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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