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РЕСПИРАТОРНЫЙ ДИСТРЕСС-СИНДРОМ ВЗРОСЛЫХ (РДСВ) - 
ОСТРАЯ ДЫХАТЕЛЬНАЯ НЕДОСТАТОЧНОСТЬ, ВОЗНИКАЮЩАЯ ПРИ ОСТРЫХ 
ПОВРЕЖДЕНИЯХ ЛЕГКИХ РАЗЛИЧНОЙ ЭТИОЛОГИИ И ХАРАКТЕРИЗУЮЩАЯСЯ 
НЕКАРДИОГЕННЫМ ОТЕКОМ ЛЕГКИХ, НАРУШЕНИЯМИ ВНЕШНЕГО ДЫХАНИЯ И 
ГИПОКСИЕЙ.

СИНДРОМ ОПИСАН ЭСБАХОМ В 1967 Г. И НАЗВАН ПО АНАЛОГИИ С 
ДИСТРЕСС-СИНДРОМОМ НОВОРОЖДЕННЫХ, КОТОРЫЙ ОБУСЛОВЛЕН 
ВРОЖДЕННЫМ ДЕФИЦИТОМ СУРФАКТАНТА. ПРИ РЕСПИРАТОРНОМ ДИСТРЕСС-
СИНДРОМЕ ВЗРОСЛЫХ ДЕФИЦИТ СУРФАКТАНТА ВТОРИЧЕН. В ЛИТЕРАТУРЕ 
ЧАСТО ИСПОЛЬЗУЮТСЯ СИНОНИМЫ РЕСПИРАТОРНОГО ДИСТРЕСС-СИНДРОМА 
ВЗРОСЛЫХ: ШОКОВОЕ ЛЕГКОЕ, НЕКАРДИОГЕННЫЙ ОТЕК ЛЕГКИХ.





ПРИЧИНА РЕСПИРАТОРНОГО ДИСТРЕСС-СИНДРОМА ВЗРОСЛЫХ

* ПНЕВМОНИИ (БАКТЕРИАЛЬНЫЕ, ВИРУСНЫЕ, ГРИБКОВЫЕ И ДРУГОЙ ЭТИОЛОГИИ);
* СЕПСИС;
* ШОК (СЕПТИЧЕСКИЙ, АНАФИЛАКТИЧЕСКИЙ И ДР.), ДЛИТЕЛЬНО ПРОТЕКАЮЩИЙ И РЕЗКО 
ВЫРАЖЕННЫЙ;
* СИНДРОМ ДИССЕМИНИРОВАННОГО ВНУТРИСОСУДИСТОГО СВЕРТЫВАНИЯ (ОСТРОЕ И 
ПОДОСТРОЕ ТЕЧЕНИЕ);
* АСПИРАЦИЯ РВОТНЫХ МАСС, ВОДЫ (ПРИ УТОПЛЕНИИ);
* ТРАВМЫ ГРУДНОЙ КЛЕТКИ И СИНДРОМ ДЛИТЕЛЬНОГО СДАВЛЕНИЯ;
* ВДЫХАНИЕ РАЗДРАЖАЮЩИХ И ТОКСИЧНЫХ ВЕЩЕСТВ: ХЛОРА, ОКИСЛОВ АЗОТА, ФОСГЕНА, 
АММИАКА, ЧИСТОГО КИСЛОРОДА (КИСЛОРОДНАЯ ИНТОКСИКАЦИЯ);



* ЭМБОЛИЯ ЛЕГОЧНОЙ АРТЕРИИ (ЖИРОВАЯ, ВОЗДУШНАЯ, АМНИОТИЧЕСКОЙ ЖИДКОСТЬЮ);
МАССИВНЫЕ ГЕМОТРАНСФУЗИИ, ПРИ КОТОРЫХ РАЗВИВАЮТСЯ МНОЖЕСТВЕННЫЕ МИКРОТРОМБОЭМБОЛИИ В 
СОСУДИСТОМ РУСЛЕ ЛЕГКИХ. ЭТО ОБУСЛОВЛЕНО ТЕМ, ЧТО В КОНСЕРВИРОВАННОЙ КРОВИ ДО 30% ЭРИТРОЦИТОВ 
НАХОДИТСЯ В ВИДЕ МИКРОАГРЕГАТОВ ДО 40 МКМ В ДИАМЕТРЕ И ЛЕГКИЕ, ЯВЛЯЯСЬ СВОЕОБРАЗНЫМ ФИЛЬТРОМ, 
ЗАДЕРЖИВАЮТ ЭТИ МИКРОАГРЕГАТЫ И ЛЕГОЧНЫЕ КАПИЛЛЯРЫ ЗАКУПОРИВАЮТСЯ. КРОМЕ ЭТОГО, ИЗ ЭРИТРОЦИТОВ 
ВЫДЕЛЯЕТСЯ СЕРОТОНИН, ВЫЗЫВАЮЩИЙ СПАЗМ ЛЕГОЧНЫХ АРТЕРИОЛ И КАПИЛЛЯРОВ;
* ВЕНОЗНАЯ ПЕРЕГРУЗКА ЖИДКОСТЬЮ (КОЛЛОИДНЫМИ И СОЛЕВЫМИ РАСТВОРАМИ, ПЛАЗМОЙ, 
ПЛАЗМОЗАМЕНИТЕЛЯМИ, ЖИРОВЫМИ ЭМУЛЬСИЯМИ);
* ПРИМЕНЕНИЕ АППАРАТА ИСКУССТВЕННОГО КРОВООБРАЩЕНИЯ (ПОСТПЕРФУЗИОННЫЙ РЕСПИРАТОРНЫЙ ДИСТРЕСС-
СИНДРОМ ВЗРОСЛЫХ);
* ТЯЖЕЛЫЕ МЕТАБОЛИЧЕСКИЕ НАРУШЕНИЯ (ДИАБЕТИЧЕСКИЙ КЕТО-АЦИДОЗ, УРЕМИЯ);
* ОСТРЫЙ ГЕМОРРАГИЧЕСКИЙ ПАНКРЕОНЕКРОЗ. В РАЗВИТИИ РЕСПИРАТОРНОГО ДИСТРЕСС-СИНДРОМА ВЗРОСЛЫХ 
ПРИ ОСТРОМ ПАНКРЕАТИТЕ ОГРОМНОЕ ЗНАЧЕНИЕ ИМЕЕТ ФЕРМЕНТНАЯ ИНТОКСИКАЦИЯ, ВЫЗЫВАЮЩАЯ 
НАРУШЕНИЕ СИНТЕЗА СУРФАКТАНТА. ОСОБЕННО БОЛЬШАЯ РОЛЬ ОТВОДИТСЯ ФЕРМЕНТУ ЛЕЦИТИНАЗЕ А, КОТОРЫЙ 
ИНТЕНСИВНО РАЗРУШАЕТ СУРФАКТАНТ, ЧТО ПРИВОДИТ К РАЗВИТИЮ АЛЬВЕОЛЯРНЫХ АТЕЛЕКТАЗОВ, 
ОБЛИТЕРИРУЮЩИХ АЛЬВЕОЛИТОВ, ПРЕДРАСПОЛАГАЕТ К РАЗВИТИЮ ПНЕВМОНИЙ;
* АУТОИММУННЫЕ ЗАБОЛЕВАНИЯ - СИСТЕМНАЯ КРАСНАЯ ВОЛЧАНКА, СИНДРОМ ГУДПАСЧЕРА И ДР.;
* ДЛИТЕЛЬНОЕ ПРЕБЫВАНИЕ НА БОЛЬШОЙ ВЫСОТЕ.



ПАТОГЕНЕЗ РЕСПИРАТОРНОГО ДИСТРЕСС-СИНДРОМА ВЗРОСЛЫХ

ПОД ВЛИЯНИЕМ ЭТИОЛОГИЧЕСКИХ ФАКТОРОВ В ЛЕГОЧНЫХ КАПИЛЛЯРАХ, 
ИНТЕРСТИЦИАЛЬНОЙ ТКАНИ ЛЕГКИХ СКАПЛИВАЕТСЯ БОЛЬШОЕ КОЛИЧЕСТВО 
АКТИВИРОВАННЫХ ЛЕЙКОЦИТОВ И ТРОМБОЦИТОВ. ПРЕДПОЛАГАЕТСЯ, ЧТО ОНИ 
ВЫДЕЛЯЮТ БОЛЬШОЕ КОЛИЧЕСТВО БИОЛОГИЧЕСКИ АКТИВНЫХ ВЕЩЕСТВ 
(ПРОТЕИНАЗ, ПРОСТАГЛАВДИНОВ, ТОКСИЧЕСКИХ КИСЛОРОДНЫХ РАДИКАЛОВ, 
ЛЕЙКОТРИЕНОВ И ДР.), КОТОРЫЕ ПОВРЕЖДАЮТ АЛЬВЕОЛЯРНЫЙ ЭПИТЕЛИЙ И 
ЭНДОТЕЛИЙ СОСУДОВ, ИЗМЕНЯЮТ ТОНУС БРОНХИАЛЬНОЙ МУСКУЛАТУРЫ, 
РЕАКТИВНОСТЬ СОСУДОВ, СТИМУЛИРУЮТ РАЗВИТИЕ ФИБРОЗА.



ПОД ВЛИЯНИЕМ ВЫШЕНАЗВАННЫХ БИОЛОГИЧЕСКИХ ВЕЩЕСТВ ПРОИСХОДИТ 
ПОВРЕЖДЕНИЕ ЭНДОТЕЛИЯ КАПИЛЛЯРОВ ЛЕГКИХ И АЛЬВЕОЛЯРНОГО 
ЭПИТЕЛИЯ, РЕЗКО УВЕЛИЧИВАЕТСЯ СОСУДИСТАЯ ПРОНИЦАЕМОСТЬ, 
СПАЗМИРУЮТСЯ ЛЕГОЧНЫЕ КАПИЛЛЯРЫ И ПОВЫШАЕТСЯ ДАВЛЕНИЕ В НИХ, 
НАБЛЮДАЕТСЯ ВЫРАЖЕННОЕ ПРОПОТЕВАНИЕ ПЛАЗМЫ И ЭРИТРОЦИТОВ В 
АЛЬВЕОЛЫ И ИНТЕРСТИЦИАЛЬНУЮ ТКАНЬ ЛЕГКИХ, РАЗВИВАЕТСЯ ОТЕК 
ЛЕГКИХ И АТЕЛЕКТАЗ. РАЗВИТИЮ АТЕЛЕКТАЗА СПОСОБСТВУЕТ ТАКЖЕ И 
ВТОРИЧНОЕ СНИЖЕНИЕ АКТИВНОСТИ СУРФАКТАНТА.
В РЕЗУЛЬТАТЕ НАЗВАНЫХ ПРОЦЕССОВ РАЗВИВАЮТСЯ ОСНОВНЫЕ 
ПАТОФИЗИОЛОГИЧЕСКИЕ МЕХАНИЗМЫ: ГИПОВЕНТИЛЯЦИЯ АЛЬВЕОЛ, 
ШУНТИРОВАНИЕ ВЕНОЗНОЙ КРОВИ В АРТЕРИАЛЬНОЕ РУСЛО, НАРУШЕНИЕ 
СООТВЕТСТВИЯ МЕЖДУ ВЕНТИЛЯЦИЕЙ И ПЕРФУЗИЕЙ, НАРУШЕНИЕ ДИФФУЗИИ 
КИСЛОРОДА И УГЛЕКИСЛОГО ГАЗА.





ПАТОМОРФОЛОГИЯ РЕСПИРАТОРНОГО ДИСТРЕСС-СИНДРОМА 
ВЗРОСЛЫХ

РЕСПИРАТОРНЫЙ ДИСТРЕСС-СИНДРОМ ВЗРОСЛЫХ РАЗВИВАЕТСЯ 
В ТЕЧЕНИЕ ВРЕМЕНИ ОТ НЕСКОЛЬКИХ ЧАСОВ ДО 3 СУТОК ОТ 
НАЧАЛА ВОЗДЕЙСТВИЯ ЭТИОЛОГИЧЕСКОГО ФАКТОРА. 
РАЗЛИЧАЮТ ТРИ ПАТОМОРФОЛОГИЧЕСКИХ ФАЗЫ 
РЕСПИРАТОРНОГО ДИСТРЕСС-СИНДРОМА ВЗРОСЛЫХ: ОСТРУЮ, 
ПОДРЯДОВ И ХРОНИЧЕСКУЮ.



ОСТРАЯ ФАЗА РЕСПИРАТОРНОГО ДИСТРЕСС-СИНДРОМА ВЗРОСЛЫХ ДЛИТСЯ 2-5 
СУТОК И ХАРАКТЕРИЗУЕТСЯ РАЗВИТИЕМ ИНГЕРСТИЦИАЛЬНОГО, А ЗАТЕМ 
АЛЬВЕОЛЯРНОГО ОТЕКА ЛЕГКИХ. В ОТЕЧНОЙ ЖИДКОСТИ СОДЕРЖАТСЯ БЕЛОК, 
ЭРИТРОЦИТЫ, ЛЕЙКОЦИТЫ. НАРЯДУ С ОТЕКОМ ВЫЯВЛЯЕТСЯ ПОРАЖЕНИЕ 
ЛЕГОЧНЫХ КАПИЛЛЯРОВ И ВЫРАЖЕННОЕ ПОВРЕЖДЕНИЕ АЛЬВЕОЛЯРНОГО 
ЭПИТЕЛИЯ I И II ТИПОВ. ПОВРЕЖДЕНИЕ АЛЬВЕОЛОЦИТОВ II ТИПА ПРИВОДИТ 
К НАРУШЕНИЮ СИНТЕЗА СУРФАКТАНТА, ВСЛЕДСТВИЕ ЧЕГО РАЗВИВАЮТСЯ 
МИКРОАТЕЛЕКТАЗЫ. ПРИ БЛАГОПРИЯТНОМ ТЕЧЕНИИ РЕСПИРАТОРНОГО 
ДИСТРЕСС-СИНДРОМА ВЗРОСЛЫХ ЧЕРЕЗ НЕСКОЛЬКО ДНЕЙ ОСТРЫЕ ЯВЛЕНИЯ 
СТИХАЮТ, ОТЕЧНАЯ ЖИДКОСТЬ РАССАСЫВАЕТСЯ. ОДНАКО ТАКОЕ 
БЛАГОПРИЯТНОЕ ТЕЧЕНИЕ РЕСПИРАТОРНОГО ДИСТРЕСС-СИНДРОМА ВЗРОСЛЫХ 
НАБЛЮДАЕТСЯ НЕ ВСЕГДА. У ЧАСТИ БОЛЬНЫХ РЕСПИРАТОРНЫЙ ДИСТРЕСС-
СИНДРОМ ВЗРОСЛЫХ ПЕРЕХОДИТ В ПОДОСТРУЮ И ХРОНИЧЕСКУЮ ФАЗУ.



ПОДОСТРАЯ ФАЗА ХАРАКТЕРИЗУЕТСЯ ИНТЕРСТИЦИАЛЬНЫМ И БРОНХО-
АЛЬВЕОЛЯРНЫМ ВОСПАЛЕНИЕМ.

ХРОНИЧЕСКАЯ ФАЗА РЕСПИРАТОРНОГО ДИСТРЕСС-СИНДРОМА ВЗРОСЛЫХ - ЭТО 
ФАЗА РАЗВИТИЯ ФИБРОЗИРУЮЩЕГО АЛЬВЕОЛИТА. В АЛЬВЕОЛЯРНО-
КАПИЛЛЯРНОЙ БАЗАЛЬНОЙ МЕМБРАНЕ РАЗРАСТАЕТСЯ СОЕДИНИТЕЛЬНАЯ ТКАНЬ, 
МЕМБРАНА РЕЗКО УТОЛЩАЕТСЯ, УПЛОЩАЕТСЯ. НАБЛЮДАЕТСЯ ВЫРАЖЕННАЯ 
ПРОЛИФЕРАЦИЯ ФИБРОБЛАСТОВ И УСИЛЕННЫЙ СИНТЕЗ КОЛЛАГЕНА (ЕГО 
КОЛИЧЕСТВО УВЕЛИЧИВАЕТСЯ В 2-3 РАЗА). ВЫРАЖЕННЫЙ 
ИНТЕРСТИЦИАЛЬНЫЙ ФИБРОЗ МОЖЕТ СФОРМИРОВАТЬСЯ УЖЕ ЧЕРЕЗ 2-3 
НЕДЕЛИ. В ХРОНИЧЕСКОЙ ФАЗЕ НАБЛЮДАЮТСЯ ТАКЖЕ ИЗМЕНЕНИЯ В 
СОСУДИСТОМ РУСЛЕ ЛЕГКИХ - ЗАПУСТЕВАНИЕ СОСУДОВ, РАЗВИТИЕ 
МИКРОТРОМБОЗОВ. В КОНЕЧНОМ ИТОГЕ РАЗВИВАЮТСЯ ХРОНИЧЕСКАЯ 
ЛЕГОЧНАЯ ГИПЕРТЕНЗИЯ И ХРОНИЧЕСКАЯ ДЫХАТЕЛЬНАЯ НЕДОСТАТОЧНОСТЬ.





СИМПТОМЫ РЕСПИРАТОРНОГО ДИСТРЕСС-СИНДРОМА ВЗРОСЛЫХ

В КЛИНИЧЕСКОЙ КАРТИНЕ РЕСПИРАТОРНОГО ДИСТРЕСС-
СИНДРОМА ВЗРОСЛЫХ ПРИНЯТО ВЫДЕЛЯТЬ 4 ПЕРИОДА. ПЕРИОД - 
СКРЫТЫЙ ИЛИ ПЕРИОД ВОЗДЕЙСТВИЯ ЭТИОЛОГИЧЕСКОГО 
ФАКТОРА. ОН ПРОДОЛЖАЕТСЯ ОКОЛО 24 Ч ПОСЛЕ ВОЗДЕЙСТВИЯ 
ЭТИОЛОГИЧЕСКОГО ФАКТОРА. В ЭТОМ ПЕРИОДЕ ПРОИСХОДЯТ 
ПАТОГЕНЕТИЧЕСКИЕ И ПАТОФИЗИОЛОГИЧЕСКИЕ ИЗМЕНЕНИЯ, НО 
ОНИ НЕ ИМЕЮТ НИКАКИХ КЛИНИЧЕСКИХ И 
РЕНТГЕНОЛОГИЧЕСКИХ ПРОЯВЛЕНИЙ. ОДНАКО ЧАСТО 
НАБЛЮДАЕТСЯ ТАХИПНОЭ (ЧИСЛО ДЫХАНИЙ БОЛЕЕ 20 В 
МИНУТУ).



II ПЕРИОД - НАЧАЛЬНЫХ ИЗМЕНЕНИЙ, РАЗВИВАЕТСЯ В 1-2 СУТКИ ОТ НАЧАЛА ДЕЙСТВИЯ ЭТИОЛОГИЧЕСКОГО ФАКТОРА. ОСНОВНЫМИ 
КЛИНИЧЕСКИМИ СИМПТОМАМИ ЭТОГО ПЕРИОДА ЯВЛЯЮТСЯ УМЕРЕННО ВЫРАЖЕННАЯ ОДЫШКА, ТАХИКАРДИЯ. ПРИ АУСКУЛЬТАЦИИ 
ЛЕГКИХ МОГУТ ОПРЕДЕЛЯТЬСЯ ЖЕСТКОЕ ВЕЗИКУЛЯРНОЕ ДЫХАНИЕ И РАССЕЯННЫЕ СУХИЕ ХРИПЫ.

НА РЕНТГЕНОГРАММАХ ЛЕГКИХ ОТМЕЧАЕТСЯ УСИЛЕНИЕ СОСУДИСТОГО РИСУНКА, ПРЕИМУЩЕСТВЕННО В ПЕРИФЕРИЧЕСКИХ ОТДЕЛАХ. 
ЭТИ ИЗМЕНЕНИЯ СВИДЕТЕЛЬСТВУЮТ О НАЧИНАЮЩЕМСЯ ИНТЕРСТИЦИАЛЬНОМ ОТЕКЕ ЛЕГКИХ
ИССЛЕДОВАНИЕ ГАЗОВОГО СОСТАВА КРОВИ ИЛИ НЕ ДАЕТ ОТКЛОНЕНИЙ ОТ НОРМЫ ИЛИ ВЫЯВЛЯЕТ УМЕРЕННОЕ СНИЖЕНИЕ РАО2.

III ПЕРИОД - РАЗВЕРНУТЫЙ ИЛИ ПЕРИОД ВЫРАЖЕННЫХ КЛИНИЧЕСКИХ ПРОЯВЛЕНИЙ, ХАРАКТЕРИЗУЕТСЯ ВЫРАЖЕННОЙ 
СИМПТОМАТИКОЙ ОСТРОЙ ДЫХАТЕЛЬНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТИ. ПОЯВЛЯЕТСЯ ВЫРАЖЕННАЯ ОДЫШКА, В ДЫХАНИИ УЧАСТВУЕТ 
ВСПОМОГАТЕЛЬНАЯ МУСКУЛАТУРА, ХОРОШО ВИДНО РАЗДУВАНИЕ КРЫЛЬЕВ НОСА И ВТЯГИВАНИЕ МЕЖРЕБЕРНЫХ ПРОМЕЖУТКОВ, 
НАБЛЮДАЕТСЯ ВЫРАЖЕННЫЙ ДИФФУЗНЫЙ ЦИАНОЗ. ПРИ АУСКУЛЬТАЦИИ СЕРДЦА ОБРАЩАЮТ НА СЕБЯ ВНИМАНИЕ ТАХИКАРДИЯ И 
ГЛУХОСТЬ СЕРДЕЧНЫХ ТОНОВ, ЗНАЧИТЕЛЬНО СНИЖАЕТСЯ АРТЕРИАЛЬНОЕ ДАВЛЕНИЕ.

ПРИ ПЕРКУССИИ ЛЕГКИХ ОПРЕДЕЛЯЕТСЯ ПРИТУПЛЕНИЕ ПЕРКУТОРНОГО ЗВУКА, БОЛЬШЕ В ЗАДНЕНИЖНИХ ОТДЕЛАХ, АУСКУЛЬТАТИВНО - 
ЖЕСТКОЕ ДЫХАНИЕ, МОГУТ ПРОСЛУШИВАТЬСЯ СУХИЕ ХРИПЫ. ПОЯВЛЕНИЕ ВЛАЖНЫХ ХРИПОВ И КРЕПИТАЦИИ УКАЗЫВАЕТ НА 
ПОЯВЛЕНИЕ ЖИДКОСТИ В АЛЬВЕОЛАХ (АЛЬВЕОЛЯРНЫЙ ОТЕК ЛЕГКИХ РАЗЛИЧНОЙ СТЕПЕНИ ВЫРАЖЕННОСТИ).

НА РЕНТГЕНОГРАММЕ ЛЕГКИХ ОПРЕДЕЛЯЕТСЯ ВЫРАЖЕННЫЙ ИНТЕРСТИЦИАЛЬНЫЙ ОТЕК ЛЕГКИХ, А ТАКЖЕ ДВУСТОРОННИЕ 
ИНФИЛЫРАТИВНЫЕ ТЕНИ НЕПРАВИЛЬНОЙ ОБЛАКОВИДНОЙ ФОРМЫ, СЛИВАЮЩИЕСЯ С КОРНЯМИ ЛЕГКИХ И ДРУГ С ДРУГОМ. ОЧЕНЬ 
ЧАСТО В КРАЕВЫХ ОТДЕЛАХ СРЕДНЕЙ И НИЖНЕЙ ДОЛЕЙ НА ФОНЕ УСИЛЕННОГО СОСУДИСТОГО РИСУНКА ПОЯВЛЯЮТСЯ 
ОЧАГОВОПОДОБНЫЕ ТЕНИ.

ХАРАКТЕРНЫМ ДЛЯ ЭТОГО ПЕРИОДА ЯВЛЯЕТСЯ ЗНАЧИТЕЛЬНОЕ ПАДЕНИЕ РАО2 (МЕНЕЕ 50 ММ РТ.СТ., НЕСМОТРЯ НА ИНГАЛЯЦИЮ 
КИСЛОРОДА)





IV ПЕРИОД - ТЕРМИНАЛЬНЫЙ, ОН ХАРАКТЕРИЗУЕТСЯ ВЫРАЖЕННЫМ ПРОГРЕССИРОВАНИЕМ ДЫХАТЕЛЬНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТИ, 
РАЗВИТИЕМ ВЫРАЖЕННОЙ АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПОКСЕМИИ И ГИПЕРКАПНИИ, МЕТАБОЛИЧЕСКОГО АЦИДОЗА, ФОРМИРОВАНИЕМ 
ОСТРОГО ЛЕГОЧНОГО СЕРДЦА ВСЛЕДСТВИЕ НАРАСТАЮЩЕЙ ЛЕГОЧНОЙ ГИПЕРТЕНЗИИ.

ОСНОВНЫМИ КЛИНИЧЕСКИМИ СИМПТОМАМИ ЭТОГО ПЕРИОДА ЯВЛЯЮТСЯ:
ВЫРАЖЕННАЯ ОДЫШКА И ЦИАНОЗ;
ПРОФУЗНАЯ ПОТЛИВОСТЬ;
ТАХИКАРДИЯ, ГЛУХОСТЬ СЕРДЕЧНЫХ ТОНОВ, НЕРЕДКО РАЗНООБРАЗНЫЕ АРИТМИИ;
РЕЗКОЕ ПАДЕНИЕ АРТЕРИАЛЬНОГО ДАВЛЕНИЯ ВПЛОТЬ ДО КОЛЛАПСА;
КАШЕЛЬ С ОТДЕЛЕНИЕМ ПЕНИСТОЙ МОКРОТЫ РОЗОВОГО ЦВЕТА;
БОЛЬШОЕ КОЛИЧЕСТВО ВЛАЖНЫХ ХРИПОВ РАЗНОГО КАЛИБРА В ЛЕГКИХ, ОБИЛЬНАЯ КРЕПИТАЦИЯ (ПРИЗНАКИ АЛЬВЕОЛЯРНОГО 
ОТЕКА ЛЕГКИХ);
РАЗВИТИЕ ПРИЗНАКОВ НАРАСТАЮЩЕЙ ЛЕГОЧНОЙ ГИПЕРТЕНЗИИ И СИНДРОМА ОСТРОГО ЛЕГОЧНОГО СЕРДЦА (РАСЩЕПЛЕНИЕ И 
АКЦЕНТ II ТОНА НА ЛЕГОЧНОЙ АРТЕРИИ; ЭКГ-ПРИЗНАКИ - ВЫСОКИЕ ОСТРОКОНЕЧНЫЕ ЗУБЦЫ Р В ОТВЕДЕНИЯХ II, III, AVF, 
V1-2, ВЫРАЖЕННОЕ ОТКЛОНЕНИЕ ЭЛЕКТРИЧЕСКОЙ ОСИ СЕРДЦА ВПРАВО; РЕНТГЕНОЛОГИЧЕСКИЕ ПРИЗНАКИ ПОВЫШЕНИЯ 
ДАВЛЕНИЯ В ЛЕГОЧНОЙ АРТЕРИИ, ВЫБУХАНИЕ ЕЕ КОНУСА);
РАЗВИТИЕ ПОЛИОРГАННОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТИ (НАРУШЕНИЕ ФУНКЦИИ ПОЧЕК, ЧТО ПРОЯВЛЯЕТСЯ ОЛИГОАНУРИЕЙ, 
ПРОТЕИНУРИЕЙ, ЦИЛИНДРУРИЕЙ, МИКРОГЕМАТУРИЕЙ, ПОВЫШЕНИЕМ СОДЕРЖАНИЯ В КРОВИ МОЧЕВИНЫ, КРЕАТИНИНА; 
НАРУШЕНИЕ ФУНКЦИИ ПЕЧЕНИ В ВИДЕ ЛЕГКОЙ ЖЕЛТУШНОСТИ, ЗНАЧИТЕЛЬНОГО ПОВЫШЕНИЯ СОДЕРЖАНИЯ В КРОВИ 
АЛАНИНОВОЙ АМИНОТРАНСФЕРАЗЫ, ФРУКТОЗО-1-ФОСФАТАЛЬ-ДОЛАЗЫ, ЛАКТАТДЕГИДРОГЕНАЗЫ; НАРУШЕНИЕ ФУНКЦИИ 
ГОЛОВНОГО МОЗГА В ВИДЕ ЗАТОРМОЖЕННОСТИ, ГОЛОВНЫХ БОЛЕЙ, ГОЛОВОКРУЖЕНИЯ, ВОЗМОЖНЫ КЛИНИЧЕСКИЕ ПРИЗНАКИ 
НАРУШЕНИЯ МОЗГОВОГО КРОВООБРАЩЕНИЯ).

ИССЛЕДОВАНИЕ ГАЗОВОГО СОСТАВА КРОВИ ВЫЯВЛЯЕТ ГЛУБОКУЮ АРТЕРИАЛЬНУЮ ГИПОКСЕМИЮ, ГИПЕРКАПНИЮ, 
ИССЛЕДОВАНИЕ КИСЛОТНО-ЩЕЛОЧНОГО РАВНОВЕСИЯ - МЕТАБОЛИЧЕСКИЙ АЦИДОЗ.





ДИАГНОСТИКА РЕСПИРАТОРНОГО ДИСТРЕСС-СИНДРОМА ВЗРОСЛЫХ

В 1990 Г. FISHER И FOEX ПРЕДЛОЖИЛИ СЛЕДУЮЩИЕ ДИАГНОСТИЧЕСКИЕ КРИТЕРИИ 
РЕСПИРАТОРНОГО ДИСТРЕСС-СИНДРОМА ВЗРОСЛЫХ:
НАРУШЕНИЕ ДЫХАНИЯ (ВЫРАЖЕННАЯ ОДЫШКА);
БОЛЬШАЯ РАБОТА ДЫХАНИЯ, НАРАСТАЮЩАЯ РИГИДНОСТЬ ГРУДНОЙ КЛЕТКИ;
КЛИНИЧЕСКАЯ КАРТИНА НАРАСТАЮЩЕГО ОТЕКА ЛЕГКИХ;
ТИПИЧНАЯ РЕНТГЕНОЛОГИЧЕСКАЯ КАРТИНА (УСИЛЕНИЕ ЛЕГОЧНОГО РИСУНКА, 
ИНТЕРСТИЦИАЛЬНЫЙ ОТЕК ЛЕГКИХ);
АРТЕРИАЛЬНАЯ ГИПОКСЕМИЯ (ОБЫЧНО РАО2 МЕНЬШЕ 50 ММ РТ. СТ.) И ГИПЕРКАПНИЯ;
ГИПЕРТЕНЗИЯ В МАЛОМ КРУГЕ КРОВООБРАЩЕНИЯ (ДАВЛЕНИЕ В ЛЕГОЧНОЙ АРТЕРИИ БОЛЕЕ 
30/15 ММ РТ. СТ.);
НОРМАЛЬНОЕ ДАВЛЕНИЕ ЗАКЛИНИВАНИЯ ЛЕГОЧНОЙ АРТЕРИИ (<15ММ РТ. СТ.). 
ОПРЕДЕЛЕНИЕ ЭТОГО КРИТЕРИЯ ВАЖНО ДЛЯ ДИФФЕРЕНЦИАЦИИ РЕСПИРАТОРНОГО ДИСТРЕСС-
СИНДРОМА ВЗРОСЛЫХ ОТ КАРДИОГЕННОГО ОТЕКА ЛЕГКИХ, ДЛЯ КОТОРОГО ХАРАКТЕРНО 
ПОВЫШЕНИЕ ДАВЛЕНИЯ ЗАКЛИНИВАНИЯ ЛЕГОЧНОЙ АРТЕРИИ;
РН АРТЕРИАЛЬНОЙ КРОВИ МЕНЬШЕ 7.3.



ПРОГРАММА ОБСЛЕДОВАНИЯ ПРИ РЕСПИРАТОРНОМ 
ДИСТРЕСС-СИНДРОМЕ ВЗРОСЛЫХ

1.ОБЩИЙ АНАЛИЗ КРОВИ, МОЧИ.
2.ЭКГ.
3.РЕНТГЕНОГРАФИЯ ЛЕГКИХ.
4.ИССЛЕДОВАНИЕ КИСЛОТНО-ЩЕЛОЧНОГО РАВНОВЕСИЯ.
5.ИССЛЕДОВАНИЕ ГАЗОВОГО СОСТАВА КРОВИ: ОПРЕДЕЛЕНИЕ 
РАО2, РАСО2.



ДИАГНОСТИКА РЕСПИРАТОРНОГО ДИСТРЕСС-СИНДРОМА

РЕСПИРАТОРНЫЙ ДИСТРЕСС-СИНДРОМ ЯВЛЯЕТСЯ КРИТИЧЕСКИМ СОСТОЯНИЕМ И ТРЕБУЕТ ЭКСТРЕННОЙ ОЦЕНКИ 
СОСТОЯНИЯ ПАЦИЕНТА. 
РАННИМИ ОБЪЕКТИВНЫМИ ПРОЯВЛЕНИЯМИ РДСВ СЛУЖАТ НАРАСТАЮЩИЕ ОДЫШКА, ТАХИКАРДИЯ И ЦИАНОЗ. 
АУСКУЛЬТАТИВНАЯ КАРТИНА ЛЕГКИХ ИЗМЕНЯЕТСЯ СООТВЕТСТВЕННО СТАДИЯМ РЕСПИРАТОРНОГО ДИСТРЕСС-
СИНДРОМА: ОТ ЖЕСТКОГО «АМФОРИЧЕСКОГО» ДЫХАНИЯ К КЛОКОЧУЩИМ ВЛАЖНЫМ ХРИПАМ И СИМПТОМУ «НЕМОГО» 
(«МОЛЧАЩЕГО») ЛЕГКОГО В ТЕРМИНАЛЬНОЙ СТАДИИ. 
ХАРАКТЕРНЫМ ПОКАЗАТЕЛЕМ ГАЗОВОГО СОСТАВА КРОВИ ПРИ РДСВ ЯВЛЯЕТСЯ РАО2 НИЖЕ 50 ММ РТ. СТ. 
(ГИПОКСЕМИЯ), НЕСМОТРЯ НА ПРОВОДИМУЮ ОКСИГЕНОТЕРАПИЮ (ПРИ FIО2 БОЛЕЕ >60%.), НАРАСТАНИЕ 
ГИПЕРКАПНИИ. У ПАЦИЕНТОВ С РДСВ ВЫРАЖЕННАЯ ДЫХАТЕЛЬНАЯ НЕДОСТАТОЧНОСТЬ И ГИПОКСЕМИЯ СОХРАНЯЮТСЯ 
ДАЖЕ ПРИ ИНГАЛЯЦИЯХ ВЫСОКОКОНЦЕНТРИРОВАННОЙ КИСЛОРОДНОЙ СМЕСИ. 
БИОХИМИЧЕСКИЕ ПОКАЗАТЕЛИ ВЕНОЗНОЙ КРОВИ ХАРАКТЕРИЗУЮТСЯ ГИПОАЛЬБУМИНЕМИЕЙ, ПОВЫШЕНИЕМ 
СВЕРТЫВАЮЩИХ ФАКТОРОВ, НАРАСТАНИЕМ ТРАНСАМИНАЗ И БИЛИРУБИНА. 
ПРИ РЕНТГЕНОГРАФИИ ЛЕГКИХ НА ПЕРИФЕРИИ ВЫЯВЛЯЮТСЯ ДИФФУЗНЫЕ МНОЖЕСТВЕННЫЕ ТЕНИ (СИМПТОМ 
"СНЕЖНОЙ БУРИ"), СНИЖЕНИЕ ПРОЗРАЧНОСТИ ЛЕГОЧНОЙ ТКАНИ, ПЛЕВРАЛЬНЫЙ ВЫПОТ ОБЫЧНО ОТСУТСТВУЕТ. 
ПОКАЗАТЕЛИ ФУНКЦИИ ВНЕШНЕГО ДЫХАНИЯ СВИДЕТЕЛЬСТВУЮТ ОБ УМЕНЬШЕНИИ ВСЕХ ДЫХАТЕЛЬНЫХ ОБЪЕМОВ И 
СТАТИЧЕСКОГО РАСТЯЖЕНИЯ ЛЕГОЧНОЙ ТКАНИ МЕНЕЕ 5 МЛ/ММ ВОД. СТ. 
ИЗМЕРЕНИЕ ДАВЛЕНИЯ В ЛЕГОЧНОЙ АРТЕРИИ КАТЕТЕРОМ СУОНА–ГАНЦА ПОКАЗЫВАЕТ ЕГО «ЗАКЛИНИВАНИЕ» НА 
УРОВНЕ МЕНЕЕ 15 ММ РТ.СТ. 
РЕСПИРАТОРНЫЙ ДИСТРЕСС-СИНДРОМ СЛЕДУЕТ ОТЛИЧАТЬ ОТ КАРДИОГЕННОГО ОТЕКА ЛЕГКИХ, ПНЕВМОНИИ, ТЭЛА.







ОСЛОЖНЕНИЯ РЕСПИРАТОРНОГО ДИСТРЕСС-СИНДРОМА

В ХОДЕ КУПИРОВАНИЯ РЕСПИРАТОРНОГО ДИСТРЕСС-СИНДРОМА ВОЗМОЖНЫ ОСЛОЖНЕНИЯ В 
ВИДЕ БАРОТРАВМ ЛЕГКИХ, БАКТЕРИАЛЬНЫХ ПНЕВМОНИЙ, РАЗВИТИЯ ДВС-СИНДРОМА, 
ЛЕВОЖЕЛУДОЧКОВОЙ СЕРДЕЧНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТИ. 

ПРОЯВЛЕНИЯМИ БАРОТРАВМЫ, РАЗВИВАЮЩЕЙСЯ ВСЛЕДСТВИЕ ПРОВЕДЕНИЯ АППАРАТНОЙ 
ВЕНТИЛЯЦИИ ЛЕГКИХ, СЛУЖАТ ПОДКОЖНАЯ ЭМФИЗЕМА, ПНЕВМОТОРАКС, 
ПНЕВМОМЕДИАСТИНУМ. ПОВЫШЕННЫЙ РИСК РАЗВИТИЯ БАРОТРАВМ У ПАЦИЕНТОВ С 
РЕСПИРАТОРНЫМ ДИСТРЕСС-СИНДРОМОМ ОБУСЛОВЛЕН ПЕРЕРАСТЯЖЕНИЕМ АЛЬВЕОЛ ПРИ 
СНИЖЕНИИ ЭЛАСТИЧНОСТИ ЛЕГОЧНОЙ ТКАНИ. 

ОСТРАЯ ЛЕВОЖЕЛУДОЧКОВАЯ НЕДОСТАТОЧНОСТЬ (ИЛИ КАРДИОГЕННЫЙ ОТЕК ЛЕГКИХ) ПРИ 
РДСВ ОБУСЛОВЛЕНА ЗАСТОЕМ КРОВООБРАЩЕНИЯ В МАЛОМ КРУГЕ. 

ДВС-СИНДРОМ (СИНДРОМ ДИССЕМИНИРОВАННОГО ВНУТРИСОСУДИСТОГО СВЕРТЫВАНИЯ) 
РАЗВИВАЕТСЯ ПРИ СЕПСИСЕ, ПАНКРЕОНЕКРОЗЕ И ДРУГИХ ПОВРЕЖДАЮЩИХ ФАКТОРАХ И 
ВЫРАЖАЕТСЯ В ПОЛИОРГАННОМ ПОРАЖЕНИИ РАЗЛИЧНЫХ СИСТЕМ. 



ЛЕЧЕНИЕ РЕСПИРАТОРНОГО ДИСТРЕСС-СИНДРОМА

ЛЕЧЕНИЕ РЕСПИРАТОРНОГО ДИСТРЕСС-СИНДРОМА ОСУЩЕСТВЛЯЕТСЯ В УСЛОВИЯХ ОТДЕЛЕНИЯ ИНТЕНСИВНОЙ ТЕРАПИИ 
И РЕАНИМАЦИИ. МЕРОПРИЯТИЯ ПО КУПИРОВАНИЮ РДСВ ВКЛЮЧАЮТ: 
УСТРАНЕНИЕ СТРЕССОВОГО ПОВРЕЖДАЮЩЕГО ФАКТОРА; 
КОРРЕКЦИЮ ГИПОКСЕМИИ И ОСТРОЙ ДЫХАТЕЛЬНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТИ; 
ЛЕЧЕНИЕ ПОЛИОРГАННЫХ НАРУШЕНИЙ.
НА ПЕРВОМ ЭТАПЕ ЛЕЧЕНИЯ РЕСПИРАТОРНОГО ДИСТРЕСС-СИНДРОМА УСТРАНЯЮТСЯ ПРЯМЫЕ ПОВРЕЖДАЮЩИЕ 
ФАКТОРЫ ЛЕГКИХ, НАЗНАЧАЕТСЯ МАССИВНАЯ АНТИБАКТЕРИАЛЬНАЯ ТЕРАПИЯ ПРИ БАКТЕРИАЛЬНЫХ ПНЕВМОНИЯХ, 
СЕПСИСЕ, ОСУЩЕСТВЛЯЕТСЯ СООТВЕТСТВУЮЩЕЕ ЛЕЧЕНИЕ ОЖОГОВ И ТРАВМ. 
ДЛЯ УСТРАНЕНИЯ ГИПОКСИИ ПРОВОДИТСЯ ПОДБОР АДЕКВАТНОГО РЕЖИМА КИСЛОРОДОТЕРАПИИ С ДИНАМИЧЕСКИМ 
КОНТРОЛЕМ ГАЗОВ КРОВИ (С ПОДДЕРЖАНИЕМ РО2 НЕ МЕНЕЕ 60 ММ РТ.СТ.). ПОДАЧА КИСЛОРОДА МОЖЕТ 
ОСУЩЕСТВЛЯТЬСЯ ЧРЕЗ МАСКУ ИЛИ НОСОВОЙ КАТЕТЕР, ПРИ НЕЭФФЕКТИВНОЙ ОКСИГЕНАЦИИ ПОКАЗАНА ИВЛ (ПРИ 
ЧД 30 В МИНУТУ). 
ДЛЯ ПРОФИЛАКТИКИ РАЗВИТИЯ ДВС-СИНДРОМА НАЗНАЧАЮТСЯ АЦЕТИЛСАЛИЦИЛОВАЯ КИСЛОТА (АСПИРИН), 
КУРАНТИЛ И РЕОПОЛИГЛЮКИН, ГЕПАРИН. 
НЕСМОТРЯ НА ИНТЕРСТИЦИАЛЬНЫЙ И АЛЬВЕОЛЯРНЫЙ ОТЕК, ПРОВОДИТСЯ ИНФУЗИОННАЯ ТЕРАПИЯ ДЛЯ УЛУЧШЕНИЯ 
ПИТАНИЯ ОРГАНОВ, НОРМАЛИЗАЦИИ ДИУРЕЗА И ПОДДЕРЖАНИЯ УРОВНЯ АД. 
ЭФФЕКТИВНОСТЬ ЛЕЧЕНИЯ РЕСПИРАТОРНОГО ДИСТРЕСС-СИНДРОМА ЗАВИСИТ ОТ ЕГО СВОЕВРЕМЕННОСТИ: ОНО 
УСПЕШНО ЛИШЬ НА РАННИХ СТАДИЯХ ДАННОГО СОСТОЯНИЯ ДО НАСТУПЛЕНИЯ НЕОБРАТИМЫХ ПОРАЖЕНИЙ ЛЕГОЧНОЙ 
ТКАНИ. 



ПРОГНОЗ ПРИ РЕСПИРАТОРНОГО ДИСТРЕСС-СИНДРОМА

ЛЕТАЛЬНОСТЬ В III СТАДИИ РЕСПИРАТОРНОГО ДИСТРЕСС-СИНДРОМА 
СОСТАВЛЯЕТ ОКОЛО 80%, В ТЕРМИНАЛЬНОЙ СТАДИИ, СООТВЕТСТВУЮЩЕЙ 
ПОЛИОРГАННОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТИ, ОБЫЧНО ВСЕ ПАЦИЕНТЫ ПОГИБАЮТ. 
ПРИ БЛАГОПРИЯТНОМ ИСХОДЕ ПОСЛЕ КУПИРОВАНИЯ РДСВ ФУНКЦИЯ ЛЕГКИХ 
МОЖЕТ ПРАКТИЧЕСКИ ПОЛНОСТЬЮ ВОССТАНОВИТЬСЯ, ОДНАКО ЧАЩЕ 
ТРЕБУЕТСЯ ДЛИТЕЛЬНАЯ ПОДДЕРЖИВАЮЩАЯ ТЕРАПИЯ. 

ПРОФИЛАКТИКА РЕСПИРАТОРНОГО ДИСТРЕСС-СИНДРОМА

СПЕЦИФИЧЕСКИЕ ПРОФИЛАКТИЧЕСКИЕ МЕРОПРИЯТИЯ РЕСПИРАТОРНОГО 
ДИСТРЕСС-СИНДРОМА ОТСУТСТВУЮТ. СЛЕДУЕТ ОСТЕРЕГАТЬСЯ ВОЗДЕЙСТВИЯ 
СТРЕССОВЫХ ПОВРЕЖДАЮЩИХ ФАКТОРОВ, ВЕДУЩИХ К РАЗВИТИЮ РДСВ. 



СПАСИБО ЗА ВНИМАНИЕ!


