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Статья посвящена изучению влияния мо-
дифицированной инфузионной терапии с 

учетом стадий травматической болезни на пока-
затели кислотно-щелочного равновесия и газо-
обмена у пострадавших с тяжелой политравмой. 
Как показали исследования, при проведении у 
тяжелотравмированных модифицированной 
инфузионной терапии с учетом стадий травма-
тической болезни в период развития синдрома 
ранней полиорганной недостаточности отмеча-
лось возрастание уровней НСО3, ВЕ, соотноше-
ния PaO2/FiO2, статического комплайенса. В 
период развития синдрома ранней полиорган-
ной недостаточности у пострадавших с моди-
фицированной инфузионой терапией уровни 
соотношения PaO2/FiO2, статического, дина-
мического комплайенса были выше, а уровень 
альвеоло-артериальной разницы ниже, чем в 
группе контроля, вероятно, за счет ограниче-
ния развития интерстициальной гипергидра-
тации. Аналогичные результаты получены при 
анализе показателей кислотно-щелочного рав-
новесия и газообмена в период развития синд-
рома поздней полиорганной недостаточности у 
травмированных обеих групп. Таким образом, 
использование модифицированной инфузион-
ной терапии с учетом стадий травматической 
болезни позволило в период раннего и позд-
него синдрома полиорганной недостаточности 
поддержать референтные значения показате-
лей рН, НСО3, ВЕ. Наряду с этим применение 
данной стратегии предупреждало снижение по-
казателей соотношения PaO2/FiO2, статичес-
кого, динамического комплайенса, увеличение 
уровня альвеоло-артериальной разницы, огра-
ничивало выраженность респираторного дис-
тресс-синдрома за счет ограничения развития 
интерстициальной гипергидратации. 

Ключевые слова: тяжелая травма, синдром полиор-
ганной недостаточности, инфузионная терапия, кис-
лотно-щелочное равновесие, газообмен.

Введение
Респираторный дистресс-синдром (РДС) у 

тяжелотравмированных является составляющим 
компонентом синдрома полиорганной недоста-
точности (СПОН). В общих чертах последова-
тельность основных звеньев патогенеза при тя-
желой травме сегодня представляют следующим 
образом: при шоке, в первую очередь геморраги-
ческом, возникает длительный «кризис микро-
циркуляции», стаз крови в артериолах, метарте-
риолах, капиллярах и циркуляторная гипоксия, 
которые вызывают сгущение крови, образование 
сладжей из форменных элементов в микрососу-
дах с развитием распространенной тканевой ише-
мии и лактатацидоза [1, 2]. Восстановление сис-
темного кровотока, реперфузия тканей приводят 
к выбросу в венозную систему микрочастиц, ко-
торые поступают в венозную систему и эмболи-
зируют сосуды легких [3, 4]. В ответ происхо-
дит усиленное образование в тканях и выброс в 
кровоток провоспалительных цитокинов, что со-
провождается генерализованной воспалительной 
реакцией, увеличением проницаемости капилля-
ров, бронхоспазмом, усилением катаболизма, ги-
пертермией, активацией системы комплемента и 
калликреин-кининовой системы [5, 6]. Тромбо-
образование в легочных микрососудах приводит 
к развитию легочной гипертензии, нарушению 
регионарных соотношений вентиляция/перфу-
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зия, увеличению соотношения VD/VT, повыше-
нию уровня QS/QT [7, 8]. В результате наруша-
ется газообменная функция легких, развивается 
артериальная гипоксемия. Более того наруша-
ется метаболическая функция легких: снижение 
продукции плазмина (усиление тромбообразова-
ния), деградация сурфактанта (развитие микро-
ателектазов), разрушение фибронектина (даль-
нейшее увеличение проницаемости легочных 
капилляров, выход воды и белка в интерстиций, 
накопление в нем внесосудистой воды), эластина 
(снижение растяжимости легких) [9, 10]. Легкие 
становятся более «жесткими», их растяжимость 
прогрессивно снижается. 

Механизм повреждения легких на фоне сис-
темной воспалительной реакции обусловлен ге-
терогенными нарушениями перфузии и аль-
веолярной вентиляции, которые обусловлены 
секвестрацией лейкоцитов в малом кругу кро-
вообращения, облитерацией и вазоконстрикци-
ей легочных сосудов, коллабированием альвеол, 
отеком и воспалением легочной ткани [11, 12]. 
Данные патологические изменения приводят к 
повышению объема внесосудистой воды легких, 
возникновению некардиогенного отека легких, 
легочной гипертензии, снижению потдатливос-
ти легочной ткани и прогрессирующей гипок-
семии вследствие увеличения внутрилегочного 
шунта [13, 14]. Легочная гипертензия, в свою оче-
редь, еще больше повышает фильтрационное дав-
ление, увеличивает нагрузку на правый желудо-
чек и усиливает отек легких [15, 16]. Сложность 
ситуации состоит еще и в том, что эндотелий ле-
гочных сосудов настолько поврежден, что про-
ницаем не только для внутрисосудистой воды, 
но и для собственных белков организма [17, 18]. 
Как свидетельствуют исследования у пациентов 
с РДС, при качественном анализе соотношения 
белка в жидкости бронхоальвеолярного лаважа к 
уровню общего белка плазмы этот коэффициент 
составляет более 75% [19]. 

Как же строить стратегию инфузионной тера-
пии при РДС, синдроме полиорганной недоста-
точности на фоне увеличенной сосудистой про-
ницаемости? 

Ряд авторов считают, что препараты коллои-
дов являются оптимальной средой при проведе-
нии инфузионной терапии при РДС [20, 21]. Счи-
тается, что коллоиды улучшают реологические 
свойства крови, снижают капиллярную утечку и 
интерстициальный отек за счет ингибиции акти-
вации эндотелиоцитов и «запечатывающего» эф-
фекта, снижают выброс ксантин-оксидазы после 
ишемии-реперфузии [22, 23]. Безусловно, колло-
иды являются важной средой инфузионно-транс-
фузионной терапии при травматическом шоке, 

однако в последующем, на этапе развития сис-
темной воспалительной реакции, РДС, раннего 
СПОН на фоне значительно увеличенной гисто-
гематической проницаемости, когда эндотелий 
проницаем даже для собственных белков плазмы, 
целесообразно ли использовать даже самые сов-
ременные препараты коллоидов [24]? При раз-
витии синдрома капиллярной утечки молекулы 
коллоидов не остаются во внутрисосудистом про-
странстве, утечка макромолекул в интерстиций 
вызывает возрастание интерстициального колло-
идно-онкотического давления и увеличение объ-
ема интерстициального пространства [25]. Си-
туация осложняется еще и тем, что в отличие от 
кристаллоидов, коллоиды не реабсорбируются 
из интерстициального пространства, а элимини-
руются лишь ретикуло-эндотелиальной систе-
мой организма [26]. Более того, в исследованиях 
J.J.Auwerda и соавт. показано, что препараты гид-
роксиэтилкрахмала (ГЭК) усиливают выделение 
ферментов макрофагами, накапливаются в тка-
нях, а особенно в ретикулоэндотелиальной сис-
теме в дозозависимой форме. Все это, вероятно, 
связано с развитием в дальнейшем у пациентов 
СПОН [27, 28]. Чтобы ответить на вопрос, какую 
инфузионную среду при развитии системной вос-
палительной реакции, РДС, СПОН, мы провели 
исследование, в котором сравнили две стратегии 
инфузионной терапии в период развития синдро-
ма системного воспалительного ответа (ССВО), 
РДС и СПОН — коллоидлиберальную и колло-
идрестриктивную.

Материалы и методы 
исследования

Обследовано 100 пострадавших с тяжелой по-
литравмой в возрасте от 15 до 60 лет. Тяжесть 
травмы по шкале ISS составляла 42±3,9 балла. 
Тяжесть состояния при поступлении пострадав-
ших по шкале АРАСНЕ-2 составила 36±4,9 балла. 
В исследование были включены пострадавшие, у 
которых посттравматический период осложнился 
развитием СПОН. Для диагностики данного син-
дрома мы использовали модифицированную шка-
лу Denever MOF Score, что позволяло диагности-
ровать и количественно охарактеризовать СПОН. 
У пострадавших обеих групп проводилась про-
дленная ИВЛ; инфузионно-трансфузионная те-
рапия в период травматического шока включала: 
при величине кровопотери 21-40% ОЦК — инфу-
зию коллоидов и кристаллоидов в соотношении 
1:3, трансфузию эритроцитарной массы при уров-
не Hb <80 г/л, трансфузию плазмы при наличии 
клинических признаков коагулопатии и уровне 
АЧТВ более 45 с, протромбинового времени бо-
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лее 25 с, фибриногена менее 2 г/л; при величине 
кровопотери 41-70% ОЦК — инфузию коллоидов 
и кристаллоидов в соотношении 1:2,5, трансфу-
зию эритроцитарной массы при уровне Hb <80 г/
л, трансфузию плазмы при наличии клинических 
признаков коагулопатии и уровне АЧТВ более 45 
с, протромбинового времени более 25 с, фибрино-
гена менее 2 г/л; при величине кровопотери более 
70% ОЦК — инфузию коллоидов и кристаллои-
дов в соотношении 1:1, трансфузию эритроцитар-
ной массы при уровне Hb <80 г/л, трансфузию 
плазмы при наличии клинических признаков ко-
агулопатии и уровне АЧТВ более 45 с, протром-
бинового времени более 25 с, фибриногена ме-
нее 2 г/л. Критериями адекватности проведенной 
инфузионно-трансфузионной терапии в пери-
од шока считали: теплые, сухие, розовые кожные 
покровы, симптом «белого пятна» менее 2 с, по-
вышение САД до 90 мм рт.ст., снижение ЧСС ме-
нее 120 уд. в мин., увеличение ЦВД до 100 мм вод.

ст., восстановление почасового диуреза до 0,5 мл/
кг/ч, повышение уровня гемоглобина до 90-100 г/
л и гематокрита более 30% [29]. 

В зависимости от стратегии инфузионно-
трансфузионной терапии в послешоковом пери-
оде пострадавшие были разделены на две груп-
пы. В послешоковом периоде (то есть в течение 
2-12 сут. посттравматического периода) у пост-
радавших 1 группы (n=70) использовалась сле-
дующая стратегия инфузионно-трансфузион-
ной терапии: введение кристаллоидов в дозе 14 
мл/кг/сут., коллоидов — 7 мл/кг/сут., трансфу-
зия эритроцитарной массы при уровне Hb <70 
г/л, трансфузия плазмы при уровне АЧТВ более 
45 с, протромбинового времени более 25 с и фиб-
риногена менее 2 г/л. У пострадавших 2 группы 
(n=30) в течение 2-12 сут. посттравматического 
периода была использована модифицированная 
инфузионная терапия с учетом стадии травмати-
ческой болезни, основанная на ограничении вве-

Таблица 1
Показатели кислотно-щелочного состояния у пострадавших 1 и 2 групп

Сутки Группы
рН рСО2 НСО3 ВЕ

1 1 7,35±0,01 37,9±1,06 20,86±0,73 -4,04±0,99
2 7,37������� �������±������ �������0,01; �������t������2�����=����2,5�* 38,18±1,98; �������t������2�����=����0,18 22,8±0,65; �������t������2�����=����2,73* -1,46±0,64; �������t������2�����=����2,71*

2 1 7,39������� �������±������ �������0,01�� �������; t1=6,66* 41,27±1,42�� ������; t1=4,8* 23,73±0,65;t1=9,35* -1,20±0,66; t1=9,46*
2 7,41±0,01; t1=4*; t2=1,25 39,62±1,88; t2=0,83 25,07±0,60; t2=1,72 0,69±0,52; t1=; t2=

3 1 7,41±0,009; t1=10,0* 40,27±1,38; t1=3,38* 25,25±0,65; t1=14,1* 0,27±0,59; t1=14,3*
2 7,42±0,01; t1=5*; t2=0,83 38,05±1,51; t2=1,16 25,40±0,51; t2=0,20 0,60±0,40; t1=4,38*; t2=0,48

4 1 7,41±0,009; t1=10,0* 40,02±1,24; t1=3,02 24,85±0,57; t1=12,8* 0,22±0,52; t1=14,2*
2 7,42±0,009; t1=5*; t2=0,83 39,3±1,63; t2=0,67 25,81±0,60; t2=0,31 1,08±0,52; t1=5,40*; t2=1,34

5 1 7,42±0,007; t1=11,66* 40,02±1,13; t1=3,02 25,66±0,61; t1=15,48* 1,18±0,55; t1=17,4*
2 7,42±0,01; t1=5*; t2=0 37,95±1,68; t2=1,30 24,98±0,82; t2=0,93 0,46±0,55; t1=4,08*; t2=1,12

6 1 7,41±0,007; t1=10,0* 41,34±1,13; t1=5,6* 26,09±0,72; t1=16,87* 1,40±0,65; t1=18,1*
2 7,42±0,008; t1=5*; t2=1 37,34±1,16; t2=2,61 24,79±0,63; t2=1,70 0,027±0,62; t1=3,16*; t2=1,85

7 1 7,41±0,008; t1=10,0* 40,1±1,02; t1=3,14* 25,77±0,61; t1=15,8* 0,72±0,63; t1=15,8*
2 7,40±0,009; t1=3*; t2=1 38,70±1,15; t2=1,02 24,58±0,57; t2=1,80 -0,34±0,51; t1=2,38; t2=1,60

8 1 7,40±0,01; t1=8,3* 39,46±1,18; t1=2,22 24,15±0,80; t1=10,61* 0,49±0,70; t1=15,1*
2 7,40±0,01; t1=3*; t2=0 38,37±1,62; t2=0,68 24,18±0,61; t2=0,03 -0,45±0,58; t1=2,14; t2=1,34

9 1 7,42±0,008; t1=11,66* 38,19±1,00; t1=0,41 24,84±0,47; t1=12,8* 0,30±0,43; t1=14,4*
2 7,41±0,01; t1=4*; t2=1 38,39±1,72; t2=0,14 24,50±0,68; t2=0,62 -0,19±0,59; t1=2,70; t2=1,02

10 1 7,41±0,01; t1=10,0* 39,45±1,71; t1=2,21 25,09±0,69; t1=16,06* 1,52±0,70; t1=18,5*
2 7,41±0,01; t1=4*; t2=0 39,43±2,66; t2=0,01 24,68±0,69; t2=1,58 0,47±0,50; t1=4,10*; t2=1,75

11 1 7,41±0,009; t1=10,0* 39,41±1,58; t1=2,15 26,16±0,87; t1=17,09* 1,22±0,83; t1=17,5*
2 7,41±0,01; t1=4*; t2=0 37,42±1,58; t2=1,15 24,91±0,72; t2=1,64 0,50±0,68; t1=4,17*; t2=1,0

12 1 7,41±0,015; t1=10,0* 39,65±1,67; t1=2,5 25,41±1,26; t1=14,6* 0,95±1,06; t1=16,6*
2 7,43±0,01; t1=6*; t2=1,53 37,41±1,91; t2=1,32 25,47±0,67; t2=0,06 1,35±0,72; t1=5,80*; t2=0,50

F 1гр=9,44;
F 2гр=3,0

F1гр=2,09; 
F2гр=0,50.

F1гр=17,65; F2гр=1,71. F1гр=20,6; 
F2гр=3,44.

Примечания: Fкрит=1,79 при =0,05; t1крит=2,80 при р<0,05; t1 – достоверность изменений в сравнении с первым этапом исследо-
вания; t2крит=1,98 при р<0,05; t2 – достоверность различий в сравнении с 1 группой; * – р<0,05.
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Таблица 2
Показатели газообмена у пострадавших 1 и 2 групп

Группы PaO2/FiO2 D(A-a) МОД Динамический 
комплайенс

Статический 
комплайенс

1 295,14±22,91 260,3±20,57 13,38±0,20 36,81±1,25 47,69±2,03
2 256,46±27,35

t2=1,39
241,42±28,51

t2=0,71
13,26±0,29

t2=0,35 
37,32±1,71

t2=0,25
47,75±2,60

t2=0,01
1 255,04±18,03

t1=4,04*
273,1±16,39

t1=1,38
13,82±0,17

t1=2,2
35,71±1,25 45,52±2,03

t1=1,35
2 249,37±27,37

t2=0,23
263,02±30,13

t2=0,4
13,60±0,29

t1=0,62; t2=0,66
39,36±1,77

t1=0,95; t2=1,76
50,19±2,75

t2=1,40
1 228,34±15,31

t1=6,77*
293,59±13,37

t1=3,64*
13,83±0,20

t1=2,25
37,76±1,64 46,72±2,07

t1=0,60
2 307,63±24,71

t2=3,43*
242,84±17,83

t2=2,68*
13,81±0,31

t1=1,01; t2=0,05
40,12±1,97

t1=1,30; t2=0,90
51,27±2,97

t2=1,35
1 196,82±11,9

t1=9,92*
336,56±13,51

t1=8,24*
14,08±0,25

t1=3,5*
34,91±1,53 41,91±1,85

t1=3,61
2 253,92±21,1

t2=2,92*
241,18±22,14

t2=4,52*
14,06±0,36

t1=1,48; t2=0,04
41,63±2,55

t1=2,01; t2=2,49*
52,92±3,94

t2=3,11*
1 213,85±15,42

t1=8,29*
315,75±13,75

t1=5,96*
14,17±0,25

t1=3,95*
36,88±2,06 43,23±2,24

t1=3,78*
2 249,60±17,74

t2=3,60*
261,53±18,59

t2=3,17*
14,13±0,49

t1=1,61; t2=0,08
42,41±2,64

t1=2,37; t2=1,78
56,02±5,01

t2=3,04*
1 199,15±11,14

t1=9,70*
309,58±12,31

t1=5,31*
14,15±0,30

t1=3,85*
37,31±2,23 44,37±2,50

t1=2,07
2 252,11±26,18

t2=2,65*
200,27±19,26

t2=6,05*
13,79±0,45

t1=0,98; t2=0,79
42,38±2,50

t1=2,36; t2=1,53
52,96±3,94

t2=2,09*
1 213,57±12,55

t1=8,29*
306,78±12,74

t1=5,07*
14,43±0,32

t1=5,25*
37,42±1,78 45,67±2,10

t1=1,26
2 241,46±21,6

t2=1,15
200,25±19,77

t2=5,88*
15,0±0,80

t1=3,22*; t2=0,93
41,68±2,07

t1=2,03; t2=1,63
56,02±5,01

t2=2,58*
1 213,7±16,17

t1=8,29*
299,12±15,35

t1=4,22*
14,56±0,32

t1=5,9*
38,5±1,92 46,49±2,29

t1=0,75
2 307,63±24,71

t2=3,13*
232,39±21,64

t2=3,35*
15,48±0,99

t1=4,11*; t2=1,39
44,40±3,30

t1=3,30*; t2=1,97*
62,15±8,41

t2=2,77*
1 252,29±18,33

t1=4,34*
290,30±17,82

t1=3,28*
15,13±0,45

t1=8,75*
37,61±1,71 46,87±2,95

t1=0,51
2 253,92±21,1

t2=0,04
227,64±21,22

t2=2,86*
15,45±0,61

t1=4,05*; t2=0,50
44,32±3,13

t1=3,27*; t2=2,61*
52,25±2,97

t2=1,46
1 238,43±19,01

t1=5,73*
285,69±18,79

t1=2,78*
15,22±0,41

t1=9,2*
37,29±1,87 48,95±4,04

t1=0,78
2 253,32±31,58

t2=0,60
238,14±22,97

t2=2,23*
15,08±0,50

t1=3,37*; t2=0,27
47,44±3,57

t1=4,72*; t2=3,74*
55,33±4,70  

t2=1,28
1 245,56±21,53

t1=5,05*
268,67±15,73

t1=1,98*
14,64±0,42

t1=6,3*
38,17±2,10 49,56±3,82

t1=1,16
2 244,0±29,38

t2=0,03
235,52±24,62

t2=1,73
16,01±0,56

t1=5,09*; t2=1,50
45,50±3,09

t1=3,82*; t2=2,83*
62,73±6,69

t2=2,58*
1 210,51±16,84

t1=8,60*
302,98±17,92

t1=4,55*
15,25±0,50

t1=9,35*
37,50±2,23 47,37±5,05

t1=0,2
2 261,80±23,66

t2=2,74*
216,58±21,61

t2=4,77*
16,62±1,29

t1=6,22*; t2=1,73
42,50±3,75

t1=2,42; t2=1,81
57,68±4,72

t2=1,80
F1гр=8,4 

F2гр=1,04
F1гр=5,88 
F2гр=1,38

F 1гр=10,0 
F2гр=5,79

F1гр=1,10 
F2гр=2,72

F1гр=2,35 
F2гр=0,97

Примечания: Fкрит=1,79 при =0,05; t1крит=2,80 при р<0,05; t1 – достоверность изменений в сравнении с первым этапом исследо-
вания; t2 крит=1,98 при р<0,05; t2 – достоверность различий в сравнении с 1 группой; * – р<0,05.
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дения коллоидов в период развития СПОН. Дан-
ная стратегия включала: введение кристаллоидов 
в дозе 30 мл/кг/сут., трансфузия эритроцитарной 
массы при уровне Hb <70 г/л, трансфузия плаз-
мы при уровне АЧТВ более 45 с, протромбиново-
го времени более 25 с и фибриногена менее 2 г/л. 
У всех пострадавших проводилось изучение пока-
зателей кислотно-щелочного состояния и газооб-
мена, а именно уровень рН артериальной крови, 
напряжение в артериальной крови углекислого 
газа, уровень в артериальной крови НСО3, ВЕ, 
соотношение PaO2/FiO2, альвеолярно-артери-
альная разница, показатели статического и ди-
намического комплайенса, уровень минутного 
объема дыхания. Результаты обработаны с помо-
щью компьютерной программы Excel. Наличие 
различий между этапами исследования оцени-
вали с использованием дисперсионного анализа 
повторных изменений, достоверность различий 
повторных изменений оценивали с помощью t-
критерия Стьюдента с поправкой Бонферрони. 
Достоверность различий между группами оцени-
вали с помощью t-критерия Стьюдента. 

Результаты исследования  
и их обсуждение

Как показали исследования, представленные 
в табл. 1, у пострадавших 2 группы, где применя-
лась модифицированная инфузионная терапия с 
учетом стадий травматической болезни, на этапе 
травматического шока путем проведения проти-
вошоковой терапии удалось нормализовать по-
казатели кислотно-щелочного равновесия. Так, 
в артериальной крови уровни рН, РаСО2, НСО3, 
ВЕ были в пределах референтных значений. На-
ряду с этим при анализе показателей газообмена 
были выявлены признаки синдрома острого ле-
гочного повреждения (табл. 2): значимо снижен-
ными оказались показатели статического и дина-
мического комплайенса, соотношения PaO2/FiO2, 
а альвеоло-артериальная разница была значимо 
увеличенной. При сравнении показателей кис-
лотно-щелочного равновесия с данными 1 груп-
пы следует отметить, что у пострадавших 2 груп-
пы уровень ВЕ на этапе травматического шока 
был выше, чем у травмированных 1 группы. При 
анализе показателей рН, РаСО2, НСО3, статичес-
кого и динамического комплайенса, соотноше-
ния PaO2/FiO2, альвеоло-артериальной разницы, 
МОД достоверных различий между группами вы-
явлено не было. 

В период развития раннего СПОН у постра-
давших 2 группы, где проводилась модифициро-
ванная инфузионная терапия, с учетом стадий 

травматической болезни уровни НСО3, ВЕ, соот-
ношения PaO2/FiO2, статического комплайенса 
повысились на 11,4%, 141%, 19,92%, 11,5% соот-
ветственно, а уровни РаСО2, МОД, альвеоло-ар-
териальной разницы, динамического комплайен-
са достоверно не изменились. В то же время у 
травмированных 1 группы в период развития 
раннего СПОН отмечалось значительное сниже-
ние показателей статического комплайенса, соот-
ношения PaO2/FiO2 наряду с возрастанием уров-
ня альвеоло-артериальной разницы в сравнении с 
первым этапом исследования. 

При сравнении у пострадавших 1 и 2 групп 
показателей кислотно-щелочного равновесия и 
газообмена в период развития раннего СПОН 
в таких показателях, как рН, РаСО2, НСО3, ВЕ, 
МОД, достоверных различий выявлено не было. 
Наиболее значимые различия были выявлены 
при сравнении показателей газообмена у травми-
рованных обеих групп на 6 сутки исследования. 
К 6 суткам у пострадавших 2 группы уровни со-
отношения PaO2/FiO2, статического, динамичес-
кого комплайенса были на 26,6%, 19,2%, 13,58% 
соответственно выше, а уровень альвеоло-артери-
альной разницы на 54,57% ниже, чем в 1 группе, 
вероятно, за счет ограничения развития интерс-
тициальной гипергидратации. 

В период развития позднего СПОН, на треть-
ем этапе исследования, у пострадавших 2 груп-
пы достоверных изменений в уровнях рН, РаСО2, 
НСО3, ВЕ в сравнении с первым этапом исследо-
вания выявлено не было. Уровни МОД, стати-
ческого и динамического комплайенса возросли 
на 12,09%, 21,22%, 10,66% соответственно в срав-
нении с предыдущим этапом исследования. При 
сравнении с данными 1 группы на третьем эта-
пе исследования следует отметить, что к 12 сут-
кам посттравматического периода у травмиро-
ванных 2 группы уровни рН, раСО2, НСО3, ВЕ, 
МОД достоверно не различались, уровни соотно-
шения PaO2/FiO2, статического и динамическо-
го комплайенса были на 24,42%, 21,76%, 13,33% 
соответственно выше, а уровень альвеоло-арте-
риальной разницы — на 39,81% соответственно 
ниже, чем у травмированных группы контроля. 

Выводы
1. При проведении у тяжелотравмированных 

модифицированной инфузионной терапии с уче-
том стадий травматической болезни в период раз-
вития раннего СПОН отмечалось возрастание 
уровней НСО3, ВЕ, соотношения PaO2/FiO2, ста-
тического комплайенса на 11,4%, 141%, 19,92%, 
11,5% соответственно. В то же время у травми-
рованнных 1 группы в период развития раннего 
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СПОН отмечалось значительное снижение пока-
зателей статического комплайенса, соотношения 
PaO2/FiO2 наряду с возрастанием уровня альве-
оло-артериальной разницы в сравнении с первым 
этапом исследования. 

2. В период развития раннего СПОН у пос-
традавших в группе с модифицированной ин-
фузионой терапией уровни соотношения PaO2/
FiO2, статического, динамического комплайен-
са были на 26,6%, 19,2%, 13,58% соответственно 
выше, а уровень альвеоло-артериальной разницы 
на 54,57% ниже, чем в группе контроля, вероятно, 
за счет ограничения развития интерстициальной 
гипергидратации. 

3. При проведении у пострадавших модифи-
цированной инфузионной терапии с учетом ста-
дий травматической болезни в период развития 
позднего СПОН отмечалось возрастание уров-
ня статического и динамического комплайенса 
на 21,22% и 10,66% соответственно в сравнении с 
предыдущим этапом исследования. 

4. В период развития позднего СПОН у трав-
мированных с использованием модифицирован-
ной инфузионной терапии уровни соотноше-
ния PaO2/FiO2, статического и динамического 
комплайенса были на 24,42%, 21,76%, 13,33% со-
ответственно выше, а уровень альвеоло-артери-
альной разницы — на 39,81% ниже, чем у травми-
рованных группы контроля. 

5. Таким образом, использование модифици-
рованной инфузионной терапии с учетом стадий 
травматической болезни позволяло в период ран-
него и позднего СПОН поддержать референтные 
значения показателей рН, НСО3, ВЕ. Наряду с 
этим применение данной стратегии предупреж-
дало снижение показателей соотношения PaO2/
FiO2, статического, динамического комплайенса, 
увеличение уровня альвеоло-артериальной раз-
ницы, ограничивало выраженность респиратор-
ного дистресс-синдрома за счет ограничения раз-
вития интерстициальной гипергидратации. 
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Л.В.Згржебловська. Стратегiя iнфузiйної 
терапiї, показники кислотно-лужного стану, 
газообмiну при розвитку синдрому полiорган-
ної недостатностi внаслiдок тяжкої полiт-
равми. Київ, Україна.

Ключовi слова: тяжка травма, синдром 
полiорганної недостатностi, iнфузiйна терапiя, 
кислотно-лужний стан, газообмiн. 

Стаття присвячена вивченню впливу модифi-
кованої iнфузiйної терапiї з урахуванням стадiй 
травматичної хвороби на показники кислотно-
лужного стану та газообмiну. Як показали дослiд-
ження, при проведеннi у тяжкотравмованих мо-
дифiкованої iнфузiйної терапiї у перiод розвитку 
ранньої полiорганної недостатностi вiдмiчалося 
зростання рiвня НСО3, ВЕ, спiввiдношення PaO2/
FiO2, статичного комплайенсу. У перiод розвит-
ку раннього синдрому полiорганної недостатностi 
у постраждалих з модифiкованою iнфузiйною те-
рапiєю рiвнi спiввiдношення PaO2/FiO2, статич-
ного, динамiчного комплайенсу були вище, а рiвень 
альвеоло-артерiальної рiзницi нижче, нiж у групi 

контролю, ймовiрно, за рахунок обмеження роз-
витку iнтерстiцiальної гiпергiдратацiї. Аналогiч-
нi результати були отриманi при аналiзi показ-
никiв кислотно-лужного стану та газообмiну в 
перiод розвитку пiзнього синдрому полiорганної не-
достатностi. Таким чином, використання модифi-
кованої iнфузiйної терапiї з урахуванням стадiй 
травматичної хвороби дозволяло в перiод раннього 
та пiзнього синдрому полiорганної недостатностi 
пiдтримати референтнi значення показникiв рН, 
НСО3, ВЕ. Поряд iз цим використання даної стра-
тегiї попереджувало зниження показникiв спiв-
вiдношення PaO2/FiO2, статичного, динамiчного 
комплайенсу, збiльшення рiвня альвеоло-артерiаль-
ної рiзницi, обмежувало виразнiсть респiраторного 
дистрес-синдрому за рахунок обмеження розвитку 
iнтерстицiальної гiпергiдратацiї.

L.V.Zgrzheblovskaya. The strategy of infusion 
therapy, parameters of acid-base balance and gas 
exchange during the development of multiple or-
gan dysfunction syndrome at victim with severe 
polytrauma. Kyiv, Ukraine.
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function syndrome, infusion therapy, acid-base bal-
ance and gas exchange. 

The article studies the effect of a modified infu-
sion therapy, taking into account the stages of trau-
matic disease on the performance of acid-base balance 
and gas exchange at patients with severe polytrauma. 
Studies have shown that during modified infusion ther-
apy with the stage of the traumatic disease in the ear-
ly period of development of multiple organ dysfunc-
tion syndrome was increased levels of НСО3, BE, the 
ratio of PaO2/FiO2, static compliance. During the ear-
ly development of multiple organ failure syndrome, at 
patients with a modified infusion therapy levels ratio 
PaO2/FiO2, static and dynamic compliance were high-
er but the alveolar-arterial difference is lower com-
pared with control group, probably by limiting the de-
velopment of interstitial overhydration. Similar results 
were obtained when analyzing the performance of 
acid-base balance and gas exchange during the devel-
opment of late multiple organ dysfunction syndrome 
in trauma in both groups. Thus, the use of a modi-
fied infusion therapy, taking into account the stages 
of traumatic disease allowed during the early and late 
multiple organ dysfunction syndrome support the ref-
erence values of pH, НСО3, BE. In addition using of 
this strategy prevented the decrease in the ratio PaO2/
FiO2, static, dynamic compliance, increase of alveolar-
arterial difference, and limited the severity of respira-
tory distress syndrome by limiting the development of 
interstitial overhydration. 
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