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ДИСФУНКЦИИ ОРГАНОВ И СИСТЕМ 
У БОЛЬНЫХ С ОСТРЫМ РЕСПИРАТОРНЫМ 
ДИСТРЕСС-СИНДРОМОМ
ORGAN AND SYSTEM DYSFUNCTIONS IN PATIENTS WITH ACUTE RESPIRATORY DISTRESS SYNDROME

Цель — установить структуру системно-органной недостаточности и 

синдром гиперметаболизма у больных с острым респираторным дис-

тресс-синдромом различной степени тяжести.

Материалы и методы. В изыскании было задействовано 209 паци-

ентов с острым респираторным дистресс-синдромом, ранжированных 

на три группы в зависимости от его степени тяжести. Недостаточ-

ность органов и систем, формирующих синдром полиорганной недо-

статочности, у больных устанавливали на 3, 4 и 5-е сутки с помощью 

шкалы SOFA. Для констатации наличия синдрома гиперметаболизма 

у пациентов определяли энергопотребность. Статистический анализ 

проведен методами парного и множественного сравнения вариаци-

онных рядов.

Результаты. Сопоставление изучаемых критериев у больных групп 

I, II и III относительно временных периодов продемонстрировало их 

истинную несоразмерность, что констатировало абсолютное разли-

чие между степенями тяжести острого респираторного дистресс-син-

дрома. У пациентов группы I на 3-и сутки отмечался синдром поли-

органной недостаточности за счет неполноценности функциониро-

вания легких, почек, центральной нервной системы и повышенное 

энергопотребление. На 4-е сутки регистрировалась редукция син-

дрома полиорганной недостаточности и аномально высокое энер-

гопотребление, на 5-е сутки констатировалась только дисфункция 

легких и избыточное энергопотребление.

У пациентов группы II на 3-и сутки устанавливался синдром полиор-

ганной недостаточности на основании неадекватности деятельности 

легких, почек, печени, центральной нервной системы и усиленное 

энергопотребление. На 4-е сутки у пациентов отмечался прежний 

уровень синдрома полиорганной недостаточности и увеличение 

энергопотребления, на 5-е сутки констатировалось уменьшение его 

выраженности и энергопотребления.

У больных III группы на 3-и сутки идентифицировался синдром по-

лиорганной недостаточности, обусловленный депривацией легких, 

почек, печени, центральной нервной системы и увеличенная энерго-

потребность. На 4-е сутки у больных отмечалось увеличение непол-

Objective – to determine metabolic dysfunction and composition of 

systemic organ failure in patients with acute respiratory distress syn-

drome of different severity.

Materials and methods. The study involved 209 patients with acute 

respiratory distress syndrome, ranked in three groups depending on its 

severity. Failure of organs and systems forming multiple organ dysfunc-

tion syndrome in patients was established on the 3rd, 4th and 5th days 

using SOFA. To ascertain the disorganization of metabolism and confirm 

its dysfunction, energy demand was determined in patients. Statistical 

analysis was performed by methods of paired and multiple comparison 

of variation series.

Results. Comparison of the studied criteria in patients of groups I, II 

and III with respect to time periods demonstrated their true disparity, 

which stated an absolute difference between the severity degrees of 

acute respiratory distress syndrome. Patients of the group I had mul-

tiple organ dysfunction syndrome on day 3 due to the inferiority of the 

functioning of the lungs, kidneys, central nervous system and increased 

energy consumption. On the 4th day, a reduction in multiple organ fail-

ure syndrome and abnormal energy consumption were recorded. On 

the 5th day, patients experienced only lung dysfunction and excessive 

energy consumption.

In patients of group II on day 3, multiple organ failure syndrome was 

established on the basis of inadequate activities of the lungs, kidneys, 

liver, central nervous system and increased energy consumption. On the 

4th day, patients had the previous level of multiple organ failure syn-

drome and an increase in energy consumption. On the 5th day, patients 

showed a decrease in its severity and energy consumption.

In patients of the group III on day 3, multiple organ failure syndrome 

was identified due to deprivation of the lungs, kidneys, liver, central ner-

vous system and increased energy demand. On the 4th day, patients had 

an increase in the inferiority of the lungs, kidneys, liver, central nervous 

system and platelet count deficiency against the background of high 

energy demand. On the 5th day, a censure reform of the functioning of 



ПОЛИТРАВМА/POLYTRAUMA    № 2 [июнь] 2022 19 poly-trauma.ru

18 - 30Анестезиология и реаниматология

Острый респираторный дис-
тресс-синдром (ОРДС) яв-

ляется не только неотъемлемой 
составляющей полиорганной недо-
статочности у больных в критиче-
ских состояниях, но и ее катали-
затором в течение всего периода 
своего существования [1-7]. Возни-
кающая при ОРДС артериальная 
гипоксемия становится ответствен-
ной не только за возникновение 
гипоксического повреждения орга-
нов и систем [2], но и за значимые 
ухудшения обменных процессов 
в клетках организма, способству-
ющих их незапрограммированно-
му апоптозу, которые формируют 
каскадные повреждения структуры 
органов и тканей, обусловлива-
ющих дальнейшее ухудшение их 
функций [8, 9].

Именно негативно-поступатель-
ное реформирование структуры 
и функции органов и систем, в 
частности легких, обусловливают 
безудержность эволюции поли-
органной недостаточности [2, 3, 
10-12]. Данный патологический 
процесс не только поддерживает, 
но и самостоятельно индуцирует 
системное воспаление [1, 5], что 
способствует зарождению синдро-
ма гиперметаболизма [8, 9] и ста-
новлению тяжелой белково-энер-
гетической недостаточности [13], 
которые содействуют имеющейся 
полиорганной недостаточности и 
обусловливают ее прогресс [2, 4]. 
В свою очередь, возникшая мета-
болическая дисфункция еще боль-

ше усугубляет негативное рефор-
мирование структуры и функции 
органов и систем, тем самым за-
мыкая порочные круги патогенеза 
полиорганной недостаточности [8, 
9, 13].

Поскольку при ОРДС в лег-
ких, имеющих уникально сложное 
строение и многочисленные нега-
зообменные функции [14], остро 
возникающие диффузные воспали-
тельные очаги в их паренхиме об-
условливают нарушения структуры 
легочной ткани и уменьшение ее 
аэрированной массы, в результа-
те чего возникают порицательные 
метаболические, функциональные 
и структурные изменения органов 
и систем [2], значимым будет яв-
ляться выявление очередности про-
исхождения их недостаточности 
у данных больных. Это связано 
с тем, что на сегодняшний день у 
больных с ОРДС различной сте-
пени тяжести не раскрыт состав 
органно-системных нарушений, 
индуцированных непосредственно 
данной патологией для целенаправ-
ленного и персонализированного 
маневрирования стратегией и так-
тикой синдромального интенсивно-
го лечения.

С учетом всего вышеизложенного 
целью осуществляемого исследова-
ния было установление структуры 
системно-органной недостаточно-
сти и синдрома гиперметаболизма у 
больных с острым респираторным 
дистресс-синдромом различной сте-
пени тяжести.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ
В исследовании, носившем харак-

тер открытого клинического и про-
спективного, было задействовано 
209 пациентов с ОРДС, образовав-
шимся вследствие перенесенного 
травматического шока II и III сте-
пени тяжести, и находившихся на 
лечении в отделениях реанимации 
и интенсивной терапии (ОРиИТ) 
БУЗОО ГКБСМП № 1 и БУЗОО 
ГКБ № 1 имени А.Н. Кабанова с 
2016 по 2021 год. Все пациенты, 
средний возраст которых составил 
31,2 (21; 38) года, были ранжи-
рованы на три группы в зависи-
мости от степени тяжести ОРДС 
(табл. 1). Условиями участия в ис-
следовании являлись: 1) пациенты 
в возрасте от 18 до 40 лет; 2) нали-
чие у пациентов ОРДС различной 
степени тяжести, классифициро-
ванной и разграниченной с помо-
щью индекса оксигенации (ИО) 
через 39 ± 6 часов; 3) проведение 
в ОРиИТ всем больным с ОРДС 
легкой, среднетяжелой и тяжелой 
степени соответствующей (но с 
учетом индивидуальных особенно-
стей) интенсивной терапии (вклю-
чая респираторную поддержку), 
основанной на клинических реко-
мендациях Общероссийской обще-
ственной организации «Федерация 
анестезиологов и реаниматологов». 
Критериями исключения из иссле-
дования были: 1) сохраняющаяся 
у больных острая сердечно-сосу-
дистая недостаточность, требую-
щая внутривенного использования 

ноценности легких, почек, печени, центральной нервной системы и 

дефицита количества тромбоцитов на фоне высокой энергопотреб-

ности. На 5-е сутки фиксировалось порицательное реформирование 

функционирования легких, почек, печени, центральной нервной 

системы, количества тромбоцитов и образование устойчивой небла-

гоприятной рецессии сердечно-сосудистый системы. Определялось 

значимое эволюционирование энергопотребности.

Выводы. Структура синдрома полиорганной недостаточности у 

больных с острым респираторным дистресс-синдромом легкой степе-

ни – легочная, церебральная и почечная, средней степени – легоч-

ная, церебральная, почечная и печеночная, тяжелой степени – ле-

гочная, церебральная, почечная, печеночная, сердечно-сосудистая 

и гемостазиологическая.

У пациентов с острым респираторным дистресс-синдромом легкой, 

средней и тяжелой степени с момента его возникновения присут-

ствует метаболическая дисфункция различной выраженности, зави-

сящая от его тяжести и проявляющаяся повышенной потребностью 

в энергии.

Ключевые слова: острый респираторный дистресс-синдром; поли-

органная недостаточность; энергопотребность

the lungs, kidneys, liver, central nervous system, platelet count and the 

formation of a stable unfavorable recession of the cardiovascular system 

was recorded. Significant evolution of energy demand was determined.

Conclusion. The composition of multiple organ failure syndrome in 

patients with mild acute respiratory distress syndrome is pulmonary, 

cerebral and renal; with moderate severity – pulmonary, cerebral, renal 

and hepatic; with severe one – pulmonary, cerebral, renal, hepatic, car-

diovascular and hemostasiological.

In all patients with mild, moderate and severe acute respiratory distress 

syndrome, since its occurrence, metabolic dysfunction of various sever-

ity is present, depending on its severity and manifested by increased 

energy demand.

Key words: acute respiratory distress syndrome; multiple organ failure; 

energy demand
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в программе лечения ά1- и β2-адре-
номиметиков; 2) наличие у пациен-
тов клинических, лабораторных и 
инструментальных признаков трав-
матического шока; 3) присутствие 
у пациентов любой сопутствующей 
патологии.

Формирование синдрома полиор-
ганной недостаточности (СПОН) у 
больных устанавливали на 3, 4 и 
5-е сутки с помощью шкалы SOFA 
(баллы), а конкретную недоста-
точность органов и систем — на 
основании ее составляющих, а 
именно сердечно-сосудистой систе-
мы, креатинина, билирубина, ко-
личества тромбоцитов, ИО, шкалы 
ком Глазго с последующей их ин-
дивидуальной балльной оценкой. 
Для этого анализатором Hitachi 
902 («RocheDiagnostics», Швейца-
рия) идентифицировали в плазме 
венозной крови содержание креа-
тинина (ммоль/л) и билирубина 
(ммоль/л), а аппаратом Sysmex 
XT 4000i («Sysmex», США) – ко-
личество тромбоцитов (109/л). Вы-
раженность степени ОРДС у паци-
ентов аргументировали ИО (у.е.) 
[2]. Дисфункцию центральной 
нервной системы (ЦНС) больных 
аттестовывали по шкале ком Глазго 
(ШКГ, баллы). Принимая во вни-
мание, что всем исследуемым паци-
ентам осуществлялась искусствен-
ная поддержка дыхания и различ-
ной степени фармакологическая 
(внутривенное введение наркотиче-
ских и/или седативных препаратов 
болюсно либо с помощью шприце-
вых перфузоров) коррекция преду-
преждения чрезмерных нейроэндо-
кринных и вегетативных реакций, 
рейтинг сознания формировали 

только при ее приостановлении. 
Идентификацию САД (мм рт. ст.), 
а также определение энергопотре-
бления, необходимого для конста-
тации дезорганизации метаболизма 
и подтверждения его дисфункции у 
пациентов, осуществляли прибором 
МПР 6-03 («Тритон Электроникс», 
Россия).

Статистический анализ получен-
ных данных проведен с учетом 
требований к использованию ме-
тодов парного и множественного 
сравнения вариационных рядов 
[15]. Проверку на характер распре-
деления осуществляли с помощью 
критерия Колмогорова–Смирнова 
и графическим методом. Количе-
ственные данные представлены ме-
дианой (Q2) и интерквартильным 
размахом (нижний и верхний квар-
тили – Q1; Q3). Для парного срав-
нения зависимых переменных (по 
срокам) использовали критерий 
Вилкоксона, для множественного 
сравнения – ANOVA Фридмана 
и Краскела–Уоллиса. Применение 
методов непараметрической стати-
стики обусловлено сравнительно 
небольшими группами (n = 20) и 
отличным от нормального распре-
делением значений переменных. 
Нулевая гипотеза отвергалась с 
учетом поправки на множествен-
ность сравнения при уровне стати-
стической значимости p < 0,01 [15].

Исследование проводилось на 
основании разрешения локальных 
биоэтических комитетов БУЗОО 
ГКБ № 1 им. А.Н. Кабанова и 
БУЗОО ГКБСМП № 1, а также 
всех его участников (на основании 
добровольного информированного 
согласия) и соответствовало этиче-

ским стандартам, разработанным 
на основе Хельсинкской деклара-
ции Всемирной медицинской ас-
социации «Этические принципы 
проведения научных медицинский 
исследований с участием человека» 
с поправками 2013 г. и «Правила-
ми клинической практики в Рос-
сийской Федерации», утвержден-
ными приказом Минздрава РФ от 
19.06.2003 г. № 266.

РЕЗУЛЬТАТЫ
Сопоставление изучаемых кри-

териев у больных групп I, II и III 
относительно временных периодов 
продемонстрировало их истинную 
несоразмерность (табл. 2), что кон-
статировало абсолютное различие 
между степенями тяжести ОРДС. 
Это являлось аксиомальным в от-
ношении того, что определение 
дисфункций органов и систем у па-
циентов корректно только при ран-
жировании их по степени тяжести 
ОРДС.

У пациентов группы I на 3-и сут-
ки отмечался СПОН за счет не-
полноценности функционирования 
легких, почек и ЦНС (табл. 3). 
Также в данный временной пе-
риод у больных фиксировалось 
повышенное энергопотребление 
(табл. 3). На 4-е сутки у пациентов 
регистрировалась редукция СПОН 
за счет подлинной регрессии не-
полноценности почек и частично 
легких, на фоне сохраняющего-
ся дефицита ЦНС и аномального 
энергопотребления (табл. 3). На 
5-е сутки у больных констатирова-
лось отсутствие СПОН вследствие 
устранения дефицита ЦНС (табл. 
3). В данный момент у пациен-

Таблица 1
Распределение больных по группам с учетом выраженности ОРДС

Table 1
Distribution of patients into groups, taking into account the severity of ARDS

Группы больных (n; %)
Groups of patients (n; %)

Выраженность ОРДС
Severity of ARDS

Группа I / Group I
(67; 32.1 %)

ОРДС легкой степени (200 мм рт. ст. < ИО ≤ 300 мм рт. ст.)
Mild ARDS (200 mm Hg < OI ≤ 300 mm Hg)

Группа II / Group II
(72; 34.4 %)

ОРДС среднетяжелой степени (100 мм рт. ст. < ИО ≤ 200 мм рт. ст.)
Moderate ARDS (100 mm Hg < OI ≤ 200 mm Hg)

Группа III / Group III
(70; 33.5 %)

ОРДС тяжелой степени (ИО ≤ 100 мм рт. ст.)
Severe ARDS (OI ≤ 100 mm Hg)

Итого / Total
(209; 100 %)
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тов группы I идентифицировалась 
только моноорганная дисфункция 
вследствие сохраняющейся, но уже 
регрессирующей, патологии легких 
(табл. 3). В этот срок у больных 
сохранялось избыточное энергопо-
требление, несмотря на положи-
тельную разницу с предыдущими 

временными периодами по иден-
тичному критерию (табл. 3).

У пациентов группы II на 3-и 
сутки устанавливался СПОН на 
основании неадекватности деятель-
ности легких, почек, печени и ЦНС 
(табл. 4). Параллельно у больных 
отмечалось усиленное энергопотре-

бление (табл. 4). На 4-е сутки у па-
циентов, несмотря на положительно 
значимую кинетику ИО, отмечался 
прежний уровень СПОН (табл. 4). 
Кроме того, у больных регистри-
ровалось достоверное увеличение 
энергопотребления (табл. 4). На 
5-е сутки у пациентов констати-

Таблица 2
Сравнение изучаемых критериев больных групп I, II и III относительно временных периодов

Table 2
Comparison of the studied criteria for patients in groups I, II and III with respect to time periods

Критерии / Criteria
Временные периоды / Time intervals 

3-и сутки / day 3
(n = 20)

4-е сутки / day 4
(n = 20)

5-е сутки / day 5
(n = 20)

Энергопотребность, ккал
Energy requirement, kcal

H = 48.6; p = 0.0000 H = 50.0; p = 0.0000 H = 52.1; p = 0.0000

SOFA, баллы / SOFA, points H = 53.3; p = 0.0000 H = 53.4; p = 0.0000 H = 52.8; p = 0.0000
ИО, у.е. / OI, c.u. H = 52.5; p = 0.0000 H = 52.5; p = 0.0000 H = 52.5; p = 0.0000

Шкала ком Глазго, баллы
Glasgow Coma Scale, points

H = 52.1; p = 0.0000 H = 53.0; p = 0.0000 H = 55.2; p = 0.0000

Креатинин, ммоль/л
Creatinine, mmol/l

H = 40.1; p = 0.0000 H = 52.5; p = 0.0000 H = 52.5; p = 0.0000

Примечание: здесь в таблице различия между группами статистически значимы (ANOVA Kruskal-Wallis test: df = 2) при p < 0,05.
Note: here in the table, the differences between the groups are statistically significant (ANOVA Kruskal-Wallis test: df = 2) at p < 0.05.

Таблица 3
Кинетика энергопотребления, шкалы SOFA и ее критериев у больных группы I, Q2 (Q1; Q3)

Table 3
Kinetics of energy consumption, SOFA and its criteria in patients of group I, Q2 (Q1; Q3)

Критерии
Criteria

Временные периоды / Time intervals 
3-и сутки / day 3 4-е сутки / day 4 5-е сутки / day 5

Энергопотребление, ккал
Energy requirement, kcal 

(χ2 = 21.7; df = 2; p = 0.00002)
3106.5 (3054.5; 3149.5) 3082 (3018.5; 3163.5)

3020 (2961; 3054)
p = 0.00013-5

p = 0,0002+
SOFA, баллы
SOFA, points 

(χ2 = 27.4; df = 2; p = 0.0000)
4 (3; 5)

3 (2; 4)
p = 0.0013-4

2 (1; 2)
p = 0.0013-5

p = 0.0014-5

ИО, у. е.
OI, c. u. 

(χ2 = 35.6; df = 2; p = 0.0000)
253 (246.5; 260.5)

274.5 (267; 283,5) 
p = 0.00023-4

294 (285; 302,5)
p = 0.00013-5

p = 0.00024-5

Тромбоциты, 109/л / Platelets, 109/l > 180 > 180 > 180
Билирубин, ммоль/л / Bilirubin, mmol/l < 20 < 20 < 20

Среднее артериальное давление, мм рт.ст.
Mean arterial pressure, mm Hg

> 70 > 70 > 70

Шкала ком Глазго, баллы. ANOVA Фридмана:
Glasgow Coma Scale, points. Friedman’s ANOVA:

χ2 = 20; df = 2; p = 0.0000
13 (13; 13) 13 (13; 13)

15 (15; 15)
p = 0.00013-5

p = 0,00014-5

Креатинин, ммоль/л. ANOVA Фридмана:
Creatinine, mmol/l. Friedman’s ANOVA:

χ2 = 20; df = 2; p = 0.0000  
118 (115,5; 127)

105,5 (100; 109.5)
p = 0.00013-4

95 (88.5; 97.5)
p = 0.00013-5

p = 0,00014-5

Примечание: здесь и в таблицах 4 и 5 множественные сравнения трех сроков в группе (ANOVA Фридмана), парные сравнения 
между сроками в группе (критерий Вилкоксона). Нулевая гипотеза во всех случаях отвергалась при p < 0,05. Q2 (Q1; Q3) – 
медиана (верхний и нижний квартили).
Note: here and in Tables 4 and 5, multiple comparisons of three terms in the group (Friedman’s ANOVA), pairwise comparisons between 
terms in the group (Wilcoxon test). The null hypothesis was rejected in all cases at p < 0.05. Q2 (Q1; Q3) – median (upper and lower 
quartiles).
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ровалось истинное уменьшение 
выраженности СПОН вследствие 
полной стагнации неадекватности 
печени и частичной по отношению 
к дефициту деятельности легких, 
почек и ЦНС (табл. 4). Синхронно 
фиксировалось подлинное сниже-
ние энергопотребления (табл. 4).

У больных III группы на 3-и сут-
ки идентифицировался СПОН, об-
условленный депривацией легких, 
почек, печени и ЦНС (табл. 5). Ко-
герентно у пациентов выявлялось 
значительное увеличение энергопо-
требления (табл. 5). На 4-е сутки у 
больных отмечалось истинное уси-
ление выраженности СПОН за счет 
фактически увеличивающейся не-
полноценности легких, почек, пе-
чени и ЦНС, а также возникающей 
эволюции подлинного дефицита 
количества тромбоцитов (табл. 5). 
Также на данном этапе у больных 
сохранялась высокая энергопотреб-
ность (табл. 5). На 5-е сутки у па-
циентов фиксировалось заслужива-
ющее доверия эволюционирование 
СПОН вследствие дальнейшего 
порицательного реформирования 
функционирования легких, почек, 
печени, ЦНС, количества тромбо-

цитов и образования устойчивой 
недостаточности сердечно-сосуди-
стый системы (табл. 5). Единовре-
менно у больных регистрировалось 
значимое увеличение энергопотреб-
ности (табл. 5).

ОБСУЖДЕНИЕ
Возникающий у исследуемых 

больных ОРДС был обусловлен 
непрямой альтерацией, а именно 
шокогенной травмой различной 
выраженности, способствующей 
дезорганизации функционирова-
ния эндотелия сосудов и инициа-
ции эволюции системного воспале-
ния, являющихся ответственными 
за формирование гетерогенной по 
степени тяжести артериальной ги-
поксемии [1-7], которая, в свою 
очередь, затрудняла оксигенацию 
тканей и генерализованно рас-
страивала аэробный метаболизм в 
клетках органов и тканей [9]. Не-
оспоримым являлось и то, что у 
пациентов групп I, II и III зареги-
стрированные проявления артери-
альной гипоксемии и повышенной 
энергопотребности, а также выяв-
ленные повреждения систем и ор-
ганов, включая их глубину альте-

рации, зависели непосредственно 
от его тяжести. Поэтому зафикси-
рованный состав СПОН у больных 
групп I, II и III являлся неоднород-
ным. Именно артериальная гипок-
семия, оказывающаяся основным 
повреждающим фактором [1-4], 
запускала в организме больных I, 
II и III групп разной степени вы-
раженности процесс гипоксической 
альтерации легких, почек, печени, 
ЦНС, а впоследствии гемостаза и 
сердечно-сосудистой системы, ито-
гом которого являлось формирова-
ние их дисфункции и становление 
полиорганной недостаточности [8]. 
Процесс гипоксической альтера-
ции систем и органов содействовал 
эволюции незапланированной ги-
бели их клеток [14]. Это, в свою 
очередь, формировало каскадные 
повреждения структуры органов 
и тканей, а также поступательно 
реформировало их функции, обу-
словливая безудержность эволю-
ции СПОН [8].

У больных I, II и III групп лег-
кие выступали как в роли повре-
жденного органа, так и в роли ос-
новного инициатора и катализатора 
СПОН [2]. Кроме того, интенсив-

Таблица 4
Кинетика энергопотребления, шкалы SOFA и ее критериев у больных II группы, Q2 (Q1; Q3)

Table 4
Kinetics of energy consumption, SOFA and its criteria in patients of group II, Q2 (Q1; Q3)

Критерии
Criteria

Временные периоды / Time intervals
3-и сутки / day 3 4-е сутки / day 4 5-е сутки / day 5

Энергопотребление, ккал. ANOVA Фридмана:
Energy requirement, kcal. Friedman’s ANOVA:

χ2 = 26; df = 2; p = 0.0000
3264.5 (3196; 3353)

3360 (3291; 3435)
p = 0.00013-4

3332.5 (3244; 3380)
p = 0.013-5
p = 0.054-5

SOFA, баллы. ANOVA Фридмана:
SOFA, points. Friedman’s ANOVA:

χ2 = 28; df = 2; p = 0.0000
8 (7; 8) 8 (7; 8)

6 (6; 6)
p = 0.0013-5
p = 0.0014-5

ИО, у. е. ANOVA Фридмана:
OI, c.u., Friedman’s ANOVA:
χ2 = 33; df = 2; p = 0.0000

149.5 (131; 164)
168.5 (153; 179)

p = 0.0023-4

201.5 (181; 214)
p = 0.00013-5
p = 0.00014-5

Тромбоциты, 109/л / Platelets, 109/l > 180 > 180 > 180
Билирубин, ммоль/л. ANOVA Фридмана:

Bilirubin, mmol/l. Friedman’s ANOVA:
χ2 = 40; df = 2; p = 0.0000

23.5 (22; 25.5)
26.5 (25; 28)
p = 0.00013-4

19 (17.5; 20)
p = 0.00013-5
p = 0.00014-5

Среднее артериальное давление, мм рт. ст.
Mean arterial pressure, mm Hg

> 70 > 70 > 70

Шкала ком Глазго, баллы. ANOVA Фридмана:
Glasgow Coma Scale, points. Friedman’s ANOVA:

p > 0.05
9 (8; 9) 9 (8; 9) 9 (8; 9)

Креатинин, ммоль/л. ANOVA Фридмана:
Creatinine, mmol/l. Friedman’s ANOVA:

χ2 = 32; df = 2; p = 0.0000
122.5 (118; 127.5)

132 (126.5; 138.5)
p = 0.00013-4

120.5 (116; 125)
p = 0.033-5

p = 0.00014-5
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ность инициации и катализа СПОН 
легкими зависела от выраженности 
их непосредственного повреждения 
[1, 4] у исследуемых пациентов. Бо-
лее того, объем альтерации легких 
и их неадекватность функциониро-
вания в сочетании с активностью 
генерализованного воспаления и 
недостаточностью органов и систем 
были гораздо сильнее у пациен-
тов III группы, чем у больных I и 
II групп, как изначально, так и в 
динамике на фоне осуществляемой 
интенсивной терапии. Именно эти 
составляющие, а также их выра-
женность способствовали эволюци-
онированию нарушений всех видов 
обмена веществ и материализации 
внушительного энергопотребления 
и, как следствие, становлению ме-
таболической дисфункции разной 
степени выраженности у исследуе-
мых пациентов.

Несомненно, что энергопотреб-
ность пациентов III группы была 
значительно выше по сравнению 

с энергопотребностью больных I 
и II групп. Очевидно, что метабо-
лическая дисфункция у пациентов 
групп I, II и III увеличивала дефи-
цит деятельности легких, которые, 
в свою очередь, инициировали и 
формировали органно-системную 
депривацию [8, 13]. Формирование 
СПОН у пациентов групп I, II и 
III оказывало дополнительную на-
грузку на газообменную функцию 
компрометированных легких и по-
ступательно провоцировало усиле-
ние метаболической дисфункции 
[8, 9, 13].

На основании изложенного вы-
ше становится несомненным, что 
стратегия и тактика интенсивной 
терапии пациентов с ОРДС должна 
осуществляться не только с учетом 
имеющихся органно-системных де-
фицитов [2, 4-7], но и нутритив-
ного регулирования усиленного 
метаболизма и его финальной ста-
дии – белково-энергетической не-
достаточности [8, 9, 13].

ВЫВОДЫ
1. Состав СПОН у больных с 

ОРДС легкой степени – легочная, 
церебральная и почечная, с ОРДС 
средней степени – легочная, цере-
бральная, почечная и печеночная, 
с ОРДС тяжелой степени – легоч-
ная, церебральная, почечная, пе-
ченочная, сердечно-сосудистая и 
гемостазиологическая.

2. У пациентов с ОРДС легкой, 
средней и тяжелой степени с момен-
та его возникновения присутству-
ет метаболическая дисфункция раз-
личной выраженности, зависящая 
от его тяжести и проявляющаяся по-
вышенной потребностью в энергии.

Информация о финансировании 
и конфликте интересов

Исследование не имело спонсор-
ской поддержки. Авторы деклари-
руют отсутствие явных и потенци-
альных конфликтных интересов, 
связанных с публикацией данной 
статьи.

Таблица 5
Кинетика энергопотребления, шкалы SOFA и ее критериев у больных III группы, Q2 (Q1; Q3)

Table 5
Kinetics of energy consumption, SOFA and its criteria in patients of group III, Q2 (Q1; Q3)

Критерии
Criteria

Временные периоды / Time intervals
3-и сутки / day 3 4-е сутки / day 4 5-е сутки / day 5

Энергопотребление, ккал. ANOVA Фридмана:
Energy requirement, kcal. Friedman’s ANOVA:

χ2 = 30; df = 2; p = 0.0000
3514 (3474; 3537) 3529 (3481; 3578)

3589 (3538; 3618)
p = 0.013-5

p = 0.034-5

SOFA, баллы. ANOVA Фридмана:
SOFA, points. Friedman’s ANOVA:

χ2 = 28; df = 2; p = 0.0000
12.5 (12; 13)

13 (13; 14) 
p = 0.013-4

15 (15; 15)
p = 0.00013-5

p = 0.0014-5

ИО, у.е. ANOVA Фридмана:
OI, c.u., Friedman’s ANOVA:
χ2 = 40; df = 2; p = 0.0000

91.5 (88; 94)
86 (83; 91)

p = 0.00013-4

83.5 (80; 88)
p = 0.00013-5

p = 0.00014-5

Тромбоциты, 109/л. ANOVA Фридмана:
Platelets, 109/l. Friedman’s ANOVA:

χ2 = 40; df = 2; p = 0.0000
180 (168; 189)

153.5 (146; 159) 
p = 0.0013-4

140.5 (135; 149)
p = 0.00013-5

p = 0.0014-5

Билирубин, ммоль/л. ANOVA Фридмана:
Bilirubin, mmol/l. Friedman’s ANOVA:

χ2 = 40; df = 2; p = 0.0000
35.5 (32; 37)

45 (39; 48)
p = 0.00013-4

53.5 (48; 56)
p = 0.00013-5

p = 0.00014-5

Среднее артериальное давление, мм рт. ст. / 
инотропная и сосудистая поддержки (мкг/кг мин)

Mean arterial pressure, mm Hg / inotropic and 
vascular support (µg/kg per min)

66.5 (62.5; 69.5) 65.5 (63.5; 68) в/в добутамин 5 мкг/кг мин
i.v. dobutamine 5 mcg/kg min

Шкала ком Глазго, баллы. ANOVA Фридмана:
Glasgow Coma Scale, points. Friedman’s ANOVA:

χ2 = 40; df = 2; p = 0.36
6.5 (6; 7) 7 (7; 7) 7 (7; 7)

Креатинин, ммоль/л. ANOVA Фридмана:
Creatinine, mmol/l. Friedman’s ANOVA:

χ2 = 40.0; df = 2; p = 0.0000
180 (175; 184)

213 (208; 217)
p = 0.00013-4

311.5 (304; 320)
p = 0.00013-5

p = 0.00014-5
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