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Введение . Известно, что первое описание острого 
респираторного дистресс-синдрома (ОРДС) было сделано 
в 1967 г. [5]. Термин «синдром» отражал неселективный 
ответ легких на различные повреждающие воздействия. В 
настоящее время под ОРДС по-прежнему понимают типо-
вое проявление диффузной и чрезмерной воспалительной 
реакции легочной паренхимы на множество различных 
заболеваний. Диагноз ОРДС устанавливается на основании 
общепринятых критериев: острого начала, наличия двусто-
ронних инфильтратов на рентгенограмме органов грудной 
клетки, снижения индекса оксигенации (РаО2

/FiO2
) менее 200, 

отсутствия признаков левожелудочковой недостаточности с 
давлением заклинивания легочных капилляров (ДЗЛК) менее 
18 мм рт. ст. [6].

Следует отметить, что перечисленные диагностические 
критерии крайне неспецифичны, и это во многом есте-
ственно, поскольку подразумевается, что ОРДС — типовой 
процесс, несмотря на различие лежащих в его основе причин. 
Однако при таком диагностическом подходе к ОРДС может 
быть отнесена любая тяжелая паренхиматозная дыхательная 
недостаточность. В то же время известно, что в зависимости 
от вызвавшего ее заболевания терапевтические воздействия, 
в том числе и респираторная поддержка, имеют свою специ-
фику.

С учетом сложившейся ситуации в 1994 г. Американо-
Европейская Согласительная конференция выделила два 
патогенетических пути развития ОРДС: прямой (пер-
вичный или легочный), когда напрямую повреждается 
легочная ткань, и непрямой (вторичный или внелегочный), 
когда повреждение легких развивается вследствие острого 
системного воспалительного ответа [6]. Причинами прямого 
повреждения названы: аспирация желудочного содержимого, 
распространенная легочная инфекция (бактериальная, вирус-
ная, Pneumocystis), утопление, ингаляция токсических 
веществ, ушиб легкого.

Считается, что при легочном ОРДС прямое поврежде-
ние затрагивает, в первую очередь, альвеолярный эпителий 
с развитием локального воспалительного ответа, в то время 
как при внелегочном ОРДС, главным образом, страдает сосу-
дистый эндотелий. Различия в патогенезе и в морфологии, 
по-видимому, могут быть выявлены только на ранней стадии 
развития повреждения легких, так как затем патологиче-
ский процесс приобретает типовой характер [21]. Наиболее 

отчетливо разница между прямым и непрямым легочным 
повреждением проявляется при ОРДС, обусловленном диф-
фузной пневмонией и абдоминальным сепсисом. В других 
ситуациях точная идентификация патогенетического пути 
затруднительна, например, при травме, утоплении или после 
кардиохирургических операций [27].

Неудовлетворительные результаты лечения пациентов 
с ОРДС, несмотря на внедрение в практику новых техно-
логий респираторной терапии, вновь порождают интерес к 
изучению особенностей его развития. Нельзя исключить, что 
различные патогенетические пути, по которым идет фор-
мирование повреждения легких при разных заболеваниях, а 
также его неодинаковые морфологические проявления могут 
обусловить различия в механике дыхания и ответах на одну и 
ту же респираторную поддержку. Вместе с тем, в настоящее 
время еще неясно, каким именно образом знание особенно-
стей развития ОРДС может улучшить результаты лечения 
[7]. Именно с учетом этого обстоятельства мы посчитали 
возможным в очередной раз проанализировать литературу, 
посвященную данной проблеме.

Эпидемиология. Выявлены множество факторов 
риска развития ОРДС, вызывающих как прямое, так и 
непрямое повреждение легких [17, 36]. Однако строгие 
доказательства, подтверждающие причинно-следственную 
связь, получены только для сепсиса, травмы, массивной 
гемотрансфузии, аспирации желудочным содержимым, кон-
тузии легких, пневмонии, ингаляционной ожоговой травмы 
[6]. Прямой механизм развития ОРДС обычно превалирует, 
ссылки на него встречаются в 47–75% всех исследований 
[6, 18, 34]. Наиболее частой причиной развития легочного 
ОРДС является пневмония, внелегочного — сепсис [1]. 
Однако ретроспективный анализ многоцентрового исследо-
вания, проведенного ARDS Network, показал приблизительно 
равную пропорцию больных с легочным и нелегочным ОРДС 
[11]. Следует отметить, что изучению различий во встре-
чаемости и летальности между прямым и непрямым ОРДС 
посвящены всего несколько исследований. Причем метаана-
лиз смертности при легочном и внелегочном ОРДС не выявил 
каких-либо различий [2]. Однако авторы пришли к выводу, 
что дальнейшие исследования в этом направлении должны 
обязательно учитывать этиологию ОРДС, а не просто опи-
раться на варианты его развития (внелегочный и легочный).

Патогенез и морфология. Патогенез ОРДС в основном 
изучали на экспериментальных моделях. В частности, для 
исследования легочного механизма повреждения использова-
ли прямое воздействие эндотоксина, комплимента, фактора 
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некроза опухоли (TNF) или бактерий [4, 30, 31, 33]. При 
этом, в первую очередь, повреждался альвеолярный эпите-
лий, в то время как эндотелий был в основном сохранным [8]. 
Повреждение эпителия сопровождалось активацией альвео-
лярных макрофагов и нейтрофилов, увеличением количества 
апоптозных нейтрофилов и поврежденных альвеолоцитов. 
Отмечали большее повышение количества интерлейкинов-6, 
-8 и -10 в бронхоальвеолярном лаваже (БАЛ) при прямом 
повреждении по сравнению с непрямым. Превалирование 
эпителиального повреждения определяло локализацию пато-
логических изменений в интраальвеолярном пространстве 
с заполнением альвеол отечной жидкостью, фибринозным 
экcсудатом, коллагеном, агрегатами нейтрофилов или крови 
и с минимальными проявлениями интерстициального отека. 
Эта модель часто описывается в литературе как легоч-
ная консолидация, представляющая собой комбинацию 
альвеолярного коллапса, фибринозного экссудата и отека 
альвеолярной стенки.

При изучении непрямого повреждения легких при-
бегают к венозному или интраперитонеальному введению 
токсина [19, 23, 29]. При этом повреждение легких воз-
никает вследствие действия воспалительных медиаторов, 
высвобождаемых из экстрапульмональных очагов в систем-
ный кровоток. В данном случае первичной мишенью является 
эндотелий легочных сосудов, поражение которого ведет к 
увеличению сосудистой проницаемости и формированию 
интерстициального отека. При подобном механизме развития 
ОРДС отмечено меньшее количество умерших клеток, так 
же как и меньшее количество интерлейкинов в БАЛ. Таким 
образом, основные патологические изменения вследствие 
непрямого повреждения сводятся, в первую очередь, к сосу-
дистому застою и интерстициальному отеку с относительно 
сохранным интраальвеолярным пространством.

В исследовании, предусматривавшем биопсию тканей 
пациентов с ОРДС, С.Hoelz и соавт. [16] описали морфо-
логические различия между повреждением легочной ткани 
при ОРДС, обусловленном прямым и непрямым воздей-
ствием. Они обнаружили превалирование альвеолярного 
коллапса, фибринозного экссудата и отека альвеолярной 
стенки при легочном ОРДС по сравнению с внелегочным. 
Морфологическая разница между легочным и внелегочным 
ОРДС заключалась также в выраженности и распространен-
ности патологических изменений. Авторы предположили, 
что изменения механики легких и системы дыхания, сте-
пень нарушения газообмена и рентгенологические изменения 
во многом определяются характером морфологических 
изменений в легких. Однако данное исследование имело 
определенные ограничения, связанные со спецификой 
работы в этой области: значительная гетерогенность в изме-
нении паренхимы легких, трудности в получении легочной 
ткани от пациентов в острой фазе заболевания, вероятность 
вентилятор-ассоцированного повреждения легких и пневмо-
нии, даже если начальное повреждение было внелегочной 
природы и др.

Эти ограничения во многом удалось избежать в экспери-
ментальном исследовании на крысах, поскольку вся легочная 
ткань анализировалась в разное время (в ранний и поздний 
период течения заболевания), и животные дышали самостоя-
тельно [22]. Легочный и внелегочный ОРДС индуцировались 
соответственно интратрахеальным и интраперитонеальным 
введением липополисахарида E. coli. Световая микроско-
пия показала схожие изменения для разных типов ОРДС: 
альвеолярный коллапс и насыщенность легочной ткани вос-
палительными клетками. Однако электронная микроскопия 
продемонстрировала обширное повреждение легочного эпи-

телия, разбухшие и фрагментированные клетки I и II типа, 
интактный капиллярный эндотелий, выход нейтрофилов в 
альвеолярное пространство, пролиферацию фибробластов в 
альвелярных септах, присутствие коллагеновых волокон III 
типа, гиалиновые мембраны при легочном ОРДС. При экс-
трапульмональном ОРДС зафиксированы интерстициальный 
отек и интактные альвеолоциты.

E.M.Negri и соавт. [24] наблюдали, что количество 
коллагеновых волокон в паренхиме легких было больше при 
легочном, чем при внелегочном ОРДС. Они предположили, 
что процесс ремоделирования легких зависит от стороны 
начального повреждения альвеолокапиллярной мембраны.

Таким образом, после прямого воздействия повреж-
дение, в первую очередь, затрагивает легочный эпителий, 
приводя к заполнению альвеол фибрином, коллагеном, агре-
гатами нейтрофилов, эритроцитов. Патологические 
изменения, вызванные непрямым повреждением, в основ-
ном представлены сосудистым застоем и интерстициальным 
отеком с относительно сохранным интраальвеолярным про-
странством. Важно напомнить, что речь идет только о ранней 
фазе ОРДС.

По-видимому, прямое и непрямое повреждения могут 
сосуществовать одновременно. Например, это может 
наблюдаться у больных с пневмонией, когда одно легкое 
повреждается изначально первично, а другое — вторично 
через несколько часов или дней по мере распространения 
воспаления (непрямое повреждение).

С учетом этого обстоятельства, а также выявляемых раз-
личий в легочной ткани (консолидация или интерстициальный 
отек и коллапс) при ее прямом или непрямом повреждении 
(по крайне мере в раннюю стадию заболевания), можно 
предположить, что дифференциация типов ОРДС должна 
обязательно приниматься во внимание, так как это может 
определять подходы к лечению.

Рентгенологические аспекты. Изменения в легких, 
по данным рентгенологического исследования и компьютер-
ной томографии (КТ), при ОРДС в значительной степени 
варьируют. В основном принято считать, что ОРДС манифе-
стирует рентгенологически в виде симметричных изменений 
по типу «матового стекла». При КТ также обычно опреде-
ляют подобные изменения в виде ателектаз [14]. Однако 
рутинная практика показывает многочисленные исключения 
из этого правила, а научная литература содержит множе-
ство противоречивых описаний. Они варьируют от картины 
по типу симптома «матового стекла» до консолидации, от 
локальных изменений до генерализованных, от гомогенных до 
затемнений по типу пятна. Имеются также противоречивые 
сведения в отношении частоты дополнительных призна-
ков, таких как бронхография, плевральный выпот, линии 
Керли. По-видимому, ведущая причина такого состояния 
дел — очень широкое определение ОРДС. Ретроспективная 
природа большинства исследований и различный профиль 
больных также добавляют путаницы. Кроме того, большин-
ство больных в проанализированных нами исследованиях 
обследовались в позднюю стадию заболевания [9, 10, 14, 36].

Например, P.С.Pelosi и соавт. [25] ретроспективно оценили 
рентгенограммы груди, выполненные стандартным способом 
у 21 пациента (9 пациентов — с легочным и 12 — с внеле-
гочным ОРДС), чтобы количественно идентифицировать 
диффузные легочные затемнения, вероятно, представлявшие 
собой интестициальный отек и компрессионный ателектаз, и 
затемнения неоднородной плотности, являвшиеся отражени-
ем легочной консолидации. У пациентов с легочным ОРДС 
они обнаружили большее количество затемнений неоднород-
ной плотности по сравнению с внелегочным ОРДС. В то же 
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время, разницы при рентгенографии между правым и левым 
легкими выявлено не было. Существенно, что общая тяжесть 
повреждений легких по рентгеновским снимкам была выше у 
пациентов с легочным ОРДС.

При компьютерной томографии было показано, что 
ОРДС — это не гомогенный процесс (затемнения в легких 
в основном локализованы в зависимых областях легких 
по гравитационному градиенту). Кроме того, известно, 
что КТ-картина легких варьирует в зависимости от: этио-
логии, параметров ИВЛ (ПДКВ, дыхательный объем, 
рекрутирование легких), положения тела пациента (имеется 
перераспределение легочной плотности, когда пациент пере-
ворачивается со спины на живот), времени (со временем 
увеличивается паренхиматозный фиброз, который вызывает 
деформацию интерстициальных и бронховаскулярных ори-
ентиров, а также наблюдается увеличение субплевральных 
цист и булл).

L.R.Goodman и соавт. [14] обследовали 33 больных 
(22 — с легочным ОРДС и 11 — с внелегочным ОРДС). 
При этом КТ легких оценивали следующим образом: «нор-
мальные легкие», изменения по типу «матового стекла» 
(умеренно выраженное уплотнение с видимыми сосудами) и 
«консолидация» (выраженное изменение плотности легочной 
ткани с невидимыми сосудами). Они обнаружили, что при 
внелегочном ОРДС изменения по типу «матового стекла» 
встречаются в 2 раза чаще, чем консолидация. Это значитель-
но отличается от легочного ОРДС, где имеется баланс между 
изменениями по типу «матового стекла» и консолидацией. В 
то же время, у больных с прямым повреждением легких изме-
нения легочной ткани по типу консолидации встречались на 
50% чаще, чем при непрямом. В целом повреждение легких 
было равномерно распространено между правым и левым 
легким. Явная неоднородность изменений всегда была за 
счет асимметричной консолидации. Более того, присутствие 
бронхов и пневмомедиастинума более часто отмечали при 
легочном ОРДС, в то время как эмфизематозное поврежде-
ние встречалось одинаково в обеих группах.

На интерпретацию данных может влиять то, что слово 
«консолидация» разными специалистами понимается не -
одинаково. Например, в рентгенологии под консолидацией 
подразумевается «значимое увеличение плотности легочной 
ткани с исчезновением сосудов». Она может развиваться 
как вследствие альвеолярного ателектазирования, так и 
альвеолярного заполнения. В патологической анатомии под 
консолидацией имеют ввиду только альвеолярное заполне-
ние.

S.R.Desai и соавт. [10] сообщили о более высокой 
частоте случаев, характеризовавшихся интенсивным парен-
химатозным затемнением в независимых (по градиенту силы 
тяжести) зонах легких у пациентов с прямым повреждением. 
Других различий с непрямым ОРДС ими выявлено не было. 
Авторы заключили, что дифференциация между легочным 
и внелегочным повреждением легких на основе КТ затруд-
нительна, рентгенологические признаки, специфически 
связанные с типом повреждения легких, также отсутствуют. 
В то же время, H.T.Winer-Muran и соавт. [36] обнаружили 
зависимые ателектазы, которые встречались значительно 
чаще у больных с ранним внелегочным ОРДС по сравнению 
с легочным.

По-видимому, КТ-картина может определяться заболе-
ванием, лежащим в основе ОРДС. Так, Е.D’Angelo и соавт. 
[9] сообщили о гомогенной диффузной интерстициальной и 
альвеолярной инфильтрации без признаков ателектазирова-
ния у 8 пациентов с легочным ОРДС, вызванным Pneumocystis 

carini, что является достаточно специфичным именно для 
пневмонии такой этиологии.

К сожалению, эти исследования имеют определенные 
ограничения, так как основаны на небольшом числе наблю-
дений. Кроме того, группа с внелегочным ОРДС в основном 
включала больных с заболеваниями брюшной полости, у 
которых коллабирование нижней доли левого легкого само 
по себе встречается часто, а прямое и непрямое поражения 
могут быть одновременно у одного и того же больного, 
делая морфологические изменения трудными для анализа. 
Несмотря на это и относительную условность интерпретации 
морфологических наблюдений, данные исследования говорят 
в пользу гипотезы о различиях в рентгенологической картине 
при легочном и внелегочном ОРДС.

Механика дыхания и ответ на терапевтические 
воздействия. Детальных исследований, посвященных изуче-
нию показателей механики дыхания при ОРДС различной 
этиологии, к сожалению, не так много. Более того, интерес 
к этой проблеме возрос сравнительно недавно. Традиционно 
считается, что при ОРДС большая эластичность (величи-
на, обратная растяжимости) системы дыхания обусловлена 
патологическим процессом в легких, тогда как механические 
свойства грудной клетки при этом изменяются незначитель-
но.

Однако в наиболее известном исследовании, выпол-
ненном на эту тему [13], выявлены различия в показателях 
механики дыхания у больных с легочным и внелегочным 
ОРДС. Интересно, что у половины больных с легочным 
ОРДС причиной повреждения легких была пневмония, причем 
в большинстве случаев она носила специфический характер. 
Авторы сообщили, что при сопоставимых показателях эла-
стичности системы дыхания эластичность самих легких была 
значительно выше у больных с легочным ОРДС (пневмония) 
по сравнению с больными с внелегочным ОРДС (абдоминаль-
ный сепсис). В то же время, эластичность грудной клетки 
была значительно выше у больных с внелегочным ОРДС. 
Интересно, что у половины больных с легочным ОРДС 
пневмония носила специфический характер. Увеличение эла-
стичности грудной клетки было связано, в первую очередь, 
с увеличением внутрибрюшного давления, которое было в 3 
раза выше при внелегочном ОРДС. У большинства больных 
в упомянутом исследовании повышенные значения давления 
в брюшной полости объяснялись основным заболеванием и 
нарушением работы желудочно-кишечного тракта. Фактиче-
ски альвеолярный коллапс был вызван компрессией легких 
диафрагмой, смещенной в краниальном направлении. В связи 
с этим экстраполировать представляемые авторами данные 
на всех пациентов с внелегочным ОРДС другой этиологии 
довольно трудно.

G.Albaiceta и соавт. [3] также показали, что именно 
грудная клетка во многом определяет механические свойства 
системы дыхания при внелегочном ОРДС. Они анализировали 
экспираторную часть кривой объем—давление и обнаружили 
различные объемы при одном и том же давлении и различную 
кинетику выдоха при легочном и внелегочном ОРДС. Боль-
ший объем легких при любом транспульмональном давлении 
наблюдали при внелегочном ОРДС.

Таким образом, причины изменения механических 
свойств системы дыхания не всегда очевидны. Возмож-
но, изменения механики дыхания во многом обусловлены 
непосредственно заболеванием, лежащим в основе развития 
ОРДС, что нельзя правильно оценить в рамках разделения 
повреждения легких на прямое и непрямое.

Респираторная поддержка. Наиболее обсуждае-
мые вопросы применительно к респираторной поддержке 



Том 169 • № 3

109

Этиология и терапия дистресс-синдрома

касаются эффективности высокого или низкого положитель-
ного давления конца выдоха (ПДКВ) и способов его подбора, 
эффективности вентиляции с малым дыхательным объемом 
и маневра рекрутирования легких. С учетом выявленных 
особенностей механики дыхания при различных вариантах 
ОРДС представляется вероятным, что успех применения 
респираторной поддержки зависит от стадии повреждения 
легких и от причины, его вызвавшей.

Как уже упоминалось, различия в механике дыхания 
могут касаться транспульмонального давления. При одном 
и том же применяемом инспираторном давлении транс-
пульмональное давление может быть выше при легочном 
ОРДС по сравнению с внелегочным. Разные превалирующие 
патологические изменения (консолидация или альвеолярный 
коллапс) и разное транспульмональное давление при одном и 
том же инспираторном давлении приводят к необходимости 
использования разных подходов к проведению респиратор-
ной поддержки. Фактически потенциал для рекрутирования 
легких выше при коллапсе и ниже при консолидации легоч-
ной ткани. И наоборот, применяемое давление открытия 
при рекрутировании легких может приводить к различному 
транспульмональному давлению в соответствии с эластич-
ностью грудной клетки. L.Gattioni и соавт. [13] представили 
доказательства различного ответа респираторной механики 
при легочном и нелегочном ОРДС. Увеличение ПДКВ до 
15 см вод. ст. индуцировало, главным образом, перерастяже-
ние и повышение эластичности легких при легочном ОРДС, 
в то время как при внелегочном ОРДС ПДКВ приводило к 
рекрутированию легких и снижению эластичности.

P.Pelosi и соавт. [26] обнаружили положительный 
эффект трех вздохов в 1 мин при давлении 45 см вод. ст. на 
оксигенацию и рекрутирование легких при легочном и неле-
гочном ОРДС. Однако эффект рекрутирования различался 
в зависимости от этиологии ОРДС. Авторы сделали вывод, 
что при легочном ОРДС количество ателектазов небольшое, 
а превалирующее повреждение — это консолидация альвео-
лярных единиц. Из этого следует, что при легочном ОРДС 
легкие более ригидны и имеют небольшой потенциал для 
рекрутирования. Транспульмональное давление, пригодное 
для открытия легких, не может быть достигнуто. Наобо-
рот, при внелегочном ОРДС количество ателектазов более 
значительно, транспульмональное давление остается отно-
сительно низким (за счет снижения растяжимости грудной 
клетки), и легкие оказываются более восприимчивыми для 
рекрутирования.

В поддержку этих наблюдений C.M.Lim и соавт. [20] 
показали, что при рекрутировании легких среднее улучше-
ние оксигенации (повышение РО2

) было приблизительно в 
пять раз больше при внелегочном ОРДС, чем при легочном 
(130±112% против 27±21%, p=0,002). S.Turgul и соавт. [32] 
также наблюдали, что применение давления в 45 см вод. ст. 
в течение 30 с и последующее применение ПДКВ при-
близительно в 16 см вод. ст могут улучшать артериальную 
оксигенацию при ОРДС как легочной, так и внелегочной 
природы. Однако статический комплайнс в ответ на их вен-
тиляционную стратегию увеличился только у пациентов с 
экстрапульмональным ОРДС.

Напротив, S.Grasso и соавт. [15] наблюдали, что 
применение маневра рекрутирования легких улучшает окси-
генацию только у пациентов с ранним ОРДС, не имеющих 
нарушений механики грудной клетки и с низкой статической 
растяжимостью. Предиктором успешного применения манев-
ра открытия альвеол была низкая статическая растяжимость. 
Заболевание, приведшее к развитию ОРДС, на их взгляд, не 
влияло на эффективность маневра рекрутирования альвеол. 

Дополнительно оказалось, что значительная часть изменений 
механики грудной клетки может быть объяснена абдоминаль-
ной гипертензией у пациентов с хирургической патологией 
брюшной полости. E.Estenssoro и соавт. [12] также показали, 
что зависимость индекса оксигенации от уровня ПДКВ была 
похожа при легочном и нелегочном ОРДС.

L.Puybasset и совт. [28] обнаружили похожий ответ 
на ПДКВ-индуцированное рекрутирование при легочном и 
внелегочном ОРДС, оценивая оксигенацию и КТ. Авторы 
обнаружили, что эффект ПДКВ в большей степени зависит 
от морфологических изменений в легких, чем от причины 
развития ОРДС. Региональное распределение аэрации и ате-
лектазов (механический тип — с массивной потерей объема 
легких или воспалительный — с сохранением объема лег-
ких) были главными детерминантами дыхательного эффекта 
ПДКВ.

Некоторые различия в представленных данных могут 
быть связаны с неоднотипностью вошедших в исследование 
пациентов. Например, в сообщении L.Puybasset и соавт. [28] 
большинство больных с экстрапульмональным ОРДС имели 
экстраабдоминальный сепсис и только один — интраабдоми-
нальный, в то время как в исследовании L.Gattioni и соавт. 
[26] у большинства пациентов сепсис был интраабдоминаль-
ной природы.

Таким образом, анализ литературы позволяет 
считать, что легочный и внелегочный ОРДС характеризу-
ются различными патофизиологическими, биохимическими, 
радиологическими и механическими проявлениями. В част-
ности, на ранней стадии легочного ОРДС превалирующее 
повреждение — интраальвеолярное, в то время как при экс-
трапульмональном — интерстициальный отек с большим 
количеством воспалительных агентов в крови. Рентгеноло-
гические изменения (КТ и рентгенография легких) также 
различны при легочном (превалирует консолидация) и 
внелегочном (преимущественно картина матового стекла) 
повреждении. При легочном ОРДС легочная эластичность 
выше, чем при внелегочном, где главная проблема заклю-
чается в повышении эластичности грудной клетки за счет 
повышенного внутрибрюшного давления. ПДКВ, рекрути-
рование легких и кинетическая терапия более эффективно 
улучшают респираторную механику, альвеолярное рекру-
тирование и газообмен при внелегочном ОРДС. На этом 
основании можно предполагать, что дифференциация такти-
ки респираторной терапии с учетом различий в этиологии и 
механизмах формирования ОРДС может влиять на качество 
результатов лечения больных с тяжелой дыхательной недо-
статочностью.
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