
55

Messenger of Anesthesiology and Resuscitation, Vol. 15, No. 1, 2018

DOI 10.21292/2078-5658-2018-15-1-55-62

НЕЙРОГЕННЫЙ ОТЕК ЛЕГКИХ
В. И. ШАТАЛОВ1, А. В. ЩЕГОЛЕВ1, А. Н. ГРИЦАЙ1, В. С. АФОНЧИКОВ2

1ФГБВОУ ВО «Военно-медицинская академия им. С. М. Кирова» МО РФ, Санкт-Петербург, Россия
2ГБУ «Санкт-Петербургский научно-исследовательский институт скорой помощи им. И. И. Джанелидзе», Санкт-Петербург, Россия

Нейрогенный отек легких (НОЛ) является одним из осложнений острых заболеваний и травм головного мозга (ГМ) и сопровождается 
развитием тяжелой дыхательной недостаточности. Его возникновение связано с высоким уровнем летальности. Существует несколько 
теорий развития НОЛ. Наиболее современной и обсуждаемой среди них является теория «двойного удара». В ее основе лежит повреждение 
легких за счет системной воспалительной реакции, источником медиаторов воспаления для которой становится глиальная ткань повре-
жденного ГМ. Сходство патогенеза позволяет рассматривать НОЛ как одну из форм острого респираторного дистресс-синдрома (ОРДС). 
Для его диагностики используются общие с ОРДС критерии, выявляемые на фоне острого повреждения ГМ и не имеющие связи с другими 
этиологическими факторами. Эффективных мер профилактики и лечения НОЛ в настоящее время не разработано. Ведущее место в его 
терапии занимает поддержание газообмена с помощью искусственной вентиляции легких, которую рекомендуется проводить в соответствии 
с принципами протективной вентиляции. При этом использование ее отдельных подходов возможно только в условиях нейромониторинга.
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Neurogenic pulmonary edema is one of the complications of acute cerebral diseases and traumas and it is accompanied by severe respiratory failure.  
It is associated with a high mortality level. There are several theories about neurogenic pulmonary edema development. The theory of the double 
hit is the most recent causing significant discussion. The theory is based on the pulmonary injury due to systemic inflammatory response when the 
glial tissue of the injured brain becomes the source of inflammatory mediators. A similar pathogenesis allows considering neurogenic pulmonary 
edema to be one of the forms of acute respiratory distress syndrome. It has diagnostic criteria common with acute respiratory distress syndrome, 
which are identified during acute cerebral injury and not associated with the other etiological factors. Currently, there are no effective prevention 
and treatment of neurogenic pulmonary edema. Support of respiratory exchange through artificial pulmonary ventilation is a major tool used for 
its management, which is recommended to be performed in compliance with protective ventilation principles. And some particular approaches of 
the preventive ventilation can be applied only with neuromonitoring.
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Дыхательная недостаточность является одним 
из наиболее часто развивающихся внечерепных 
осложнений различных острых заболеваний и 
травм головного мозга (ГМ). Она возникает, по 
разным оценкам, у 81‒83% пациентов с тяжелым 
повреждением центральной нервной системы 
(ЦНС) [33]. 

Ее развитие может существенным образом утяже-
лять состояние пациента, негативно сказываться на 
течении основного заболевания и в ряде случаев ста-
новиться самостоятельной клинической проблемой, 
требующей применения дополнительных средств 
и методов лечения. Наиболее частыми причинами 
дыхательной недостаточности являются вентиля-
тор-ассоциированная пневмония и острый респи-
раторный дистресс-синдром (ОРДС). Но, наряду с 
ними, многие авторы выделяют также такое ослож-
нение острого повреждения ГМ, как нейрогенный 
отек легких (НОЛ) [23, 33].

Недостаток знаний о механизмах развития и па-
тогенезе этого состояния, отсутствие эффективных 
способов профилактики его возникновения и лече-

ния, а также высокая летальность пациентов с НОЛ 
являются причиной неослабевающего интереса со 
стороны ученых и клиницистов, занимающихся изу- 
чением острой церебральной патологии. 

Впервые он был описан W. Shanahan в 1908 г. как 
осложнение у 11 больных, перенесших эпилептиче-
ские припадки [44]. F. Moutier в 1918 г. продемон-
стрировал несколько случаев внезапного развития 
отека легких у солдат, получивших огнестрельное 
ранение головы во время Первой мировой вой-
ны  [32]. Сходную клиническую картину наблю-
дали R. Simmons et al., которые описали развитие 
альвеолярного отека легких и формирование очагов 
кровоизлияния в них у 17 военнослужащих с изо-
лированными пулевыми ранениями ГМ [45]. 

В настоящий момент нет точных данных о частоте 
развития этого осложнения при различных острых 
заболеваниях и травмах ГМ. Это связано с объек-
тивными трудностями дифференциальной диагно-
стики НОЛ с другими видами отека легких [7, 10]. 

Чаще всего НОЛ диагностируют при нетрав-
матических субарахноидальных кровоизлияниях 
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(САК) и черепно-мозговой травме (ЧМТ). Частота 
его возникновения при САК, по данным различных 
авторов, варьирует от 2 до 23% [14, 34]. При этом 
она находится в прямой взаимосвязи с возрастом 
пациента, сроками хирургического вмешательства, 
локализацией аневризм в вертебрально-базилярном 
бассейне, а также со степенью тяжести состояния по 
шкале Hunt ‒ Hess и с рентгенологическими при-
знаками выраженности кровоизлияния по градации 
Fisher. 

Однозначных данных о частоте развития НОЛ 
при ЧМТ нет. Клинические и рентгенологиче-
ские проявления отека легких, возникающие у 
20‒25% пациентов с тяжелой ЧМТ, большинством 
авторов описываются как ОРДС, но сведения о при-
чинах возникновения этого осложнения не приво-
дятся [19, 41]. 

При этом F. Rogers et al. на аутопсии умерших от 
ЧМТ выявили развитие отека легких у 32% пациен-
тов, погибших непосредственно на месте получения 
травмы, и у 50% скончавшихся в первые 96 ч после 
поступления в стационар. Показатели газообмена 
при этом находились в прямой корреляции с уров-
нем церебрального перфузионного давления, что 
позволило авторам предположить нейрогенную 
причину возникших изменений [42]. 

Наличие специфической связи между поврежде-
нием ЦНС и развитием отека легких подтвержда-
ют данные, полученные при кондиционировании 
доноров органов. По данным D. McKeown et al., 
НОЛ у пациентов со смертью ГМ развивается в 
13‒18% случаев [31].

Развитие этого осложнения описано также при 
таких заболеваниях ЦНС, как эпилепсия, опухо-
ли ГМ, рассеянный склероз, но эти сведения носят 
единичный характер и не поддаются системному 
анализу [15, 49, 50]. 

В патогенезе развития НОЛ в настоящее время 
многие исследователи отводят ведущую роль гипер-
катехоламинемии [10, 22]. Причиной резкого повы-
шения концентрации в плазме крови эндогенных 
катехоламинов является активация симпатической 
нервной системы, возникающая при остром повреж-
дении ГМ. Несмотря на то что точные механизмы 
формирования патологического потока избыточной 
импульсации из этого отдела вегетативной нервной 
системы до сих пор не установлены, ряд исследова-
телей связывают это с повреждением таких стволо-
вых структур, как гипоталамус и продолговатый 
мозг [21, 37]. 

Существует несколько теорий возникновения 
НОЛ вследствие резкого увеличения концентра-
ции эндогенных катехоламинов. Гемодинамическая 
теория предполагает развитие отека легких по ги-
дростатическому механизму. Большинство исследо-
вателей, предлагающих эту теорию в качестве веду-
щей причины нарушений газообмена у пациентов 
с острым повреждением ГМ, считают, что в основе 
лежит остроразвивающаяся левожелудочковая не-
достаточность вследствие формирования кардио-

миопатии такоцубо. Это потенциально обратимое 
состояние возникает при различных стрессовых 
состояниях и в том числе при острых заболева-
ниях и травмах ГМ. Оно проявляется внезапным 
преходящим снижением сократимости миокарда 
неишемического генеза вследствие гиперактива-
ции симпатической нервной системы. По одной из 
наиболее распространенных версий, возникающее 
при этом резкое повышение концентрации в крови 
эндогенных катехоламинов вызывает спазм мелких 
ветвей коронарных артерий, что, в свою очередь, 
приводит к повреждению миокарда и снижению его 
контрактильной способности.

Одним из первых этот механизм развития НОЛ 
описал R. Connor в 1969 г. Он обнаружил наличие 
участков некроза миокарда при аутопсии умерших 
нейрохирургических больных, у которых течение 
заболевания сопровождалось развитием отека лег-
ких [9]. 

S. Mayer et al. при обследовании 72 пациентов 
с аневризматическими САК без сопутствующих 
кардиологических заболеваний выявили снижение 
сократимости левого желудочка разной степени вы-
раженности у 9 из них. Снижение сократимости 
левого желудочка сопровождалось увеличением 
уровня биохимических маркеров повреждения 
миокарда, появлением изменений на электрокар-
диограмме и ростом давления в легочной артерии 
(ДЛА) и давления заклинивания легочной артерии 
(ДЗЛА) [29].

Сходные данные получили M. Bahloul и et al., 
которые при обследовании 7 пациентов с НОЛ на 
фоне тяжелой ЧМТ также выявили снижение со-
кратительной способности миокарда, наличие не-
специфических изменений на ЭКГ и рост ДЗЛА. 
Кроме того, у 4 умерших пациентов в легких было 
подтверждено наличие альвеолярного отека без 
признаков воспалительных изменений. Однако в 
миокарде исследователи обнаружили лишь карти-
ну интерстициального отека без признаков некроза 
кардиомиоцитов [3]. 

По другой версии, левожелудочковая недоста-
точность формируется не вследствие прямого по-
вреждающего действия эндогенных катехоламинов 
на миокард, а в результате вызванного ими резкого 
повышения системного сосудистого сопротивления. 
Неспособность миокарда левого желудочка обеспе-
чить адекватный ударный объем в этих условиях 
приводит к росту давления в малом круге крово- 
обращения и развитию гидростатического отека лег-
ких. Однако эта теория получила подтверждение 
лишь в экспериментальных работах, выполненных 
на животных [12, 43]. Исследований с участием 
человека, которые подтвердили бы этот механизм 
развития НОЛ, в настоящий момент нет. 

Тем не менее гемодинамическая теория не может 
в полной мере объяснить все выявляемые патоло-
гические изменения в легких, обнаруживаемые у 
пациентов с повреждением ГМ. Так, появление 
белков плазмы и форменных элементов крови в 
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интерстиции и альвеолах легких, выявляемое при 
развитии НОЛ, не может быть обусловлено только 
гидростатическим механизмом [48]. Кроме того, что 
левожелудочковая недостаточность возникает дале-
ко не у каждого пациента с острыми заболеваниями 
и травмами ЦНС. Это привело к появлению теорий 
развития отека легких, основанных на увеличении 
проницаемости легочных капилляров. 

J. Theodore и E. Robin в 1976 г. предложили так 
называемую «теорию взрыва» [47]. В ее основе 
также лежит активация симпатической нервной 
системы, которая приводит к быстрому подъему 
артериального давления (АД) как в большом, так 
и в малом круге кровообращения. Однако, по мне-
нию авторов, стремительно возрастающее гидро-
статическое давление на стенки легочных капил-
ляров, менее адаптированных к гипертензии, чем 
сосуды большого круга кровообращения, приводит 
не только к транссудации жидкости через альвео-
локапиллярную мембрану, но и вызывает прямое 
повреждающее воздействие на эндотелий по ме-
ханизму баротравмы, разрушая в первую очередь 
межклеточные соединения эндотелиоцитов. В ре-
зультате этого возрастает проницаемость легочных 
капилляров не только для воды и электролитов, но 
и для крупных белковых молекул и форменных эле-
ментов крови. Таким образом, эта теория сочетает в 
себе два синергично действующих механизма фор-
мирования отека легких. 

Она нашла подтверждение в эксперименталь-
ном исследовании M. Maron et al., которые изуча-
ли зависимость проницаемости сосудов легких для 
плазмы крови от ДЛА. Для этого они осуществляли 
перфузию изолированного легочного препарата, по-
степенно увеличивая давление в венозных капил-
лярах. В результате исследования было установ-
лено, что микроциркуляторное русло становилось 
проницаемо для белковых молекул при ДЛА выше 
70 мм рт. ст. [26]. Полученные данные подтвержда-
ют потенциальную возможность формирования 
НОЛ по механизму «теории взрыва», поскольку 
такой высокий уровень легочной гипертензии край-
не редко встречается в клинической практике при 
левожелудочковой недостаточности, лежащей в ос-
нове гемодинамической теории. 

Однако в настоящее время накоплено недоста-
точно данных, полученных в клинических иссле-
дованиях, подтверждающих состоятельность этой 
теории. Это связано с трудностями в проведении 
расширенного гемодинамического мониторинга у 
пострадавших сразу после получения травмы, когда, 
по мнению авторов, придерживающихся этой гипо-
тезы, и возникает повреждение легочного эндоте-
лия. Есть сведения лишь о единичных клинических 
наблюдениях, в которых описываются случаи раз-
вития отека легких в течение нескольких часов по-
сле резкого повышения АД и ДЛА на фоне острых 
заболеваний ГМ [8, 52]. 

В то же время существует целый ряд исследова-
ний, опровергающих теории формирования отека 

легких, в основе которых лежит повышение давле-
ния в малом круге кровообращения. В эксперименте 
на собаках M. McClellan et al. вызывали поврежде-
ние ГМ путем введения гипертонического солевого 
раствора в желудочковую систему. Возникавший 
при этом отек приводил к развитию внутричерепной 
гипертензии, которая сопровождалась умеренным 
повышением АД и ДЛА. На этом фоне отмечалось 
увеличение проницаемости легочных капилляров в 
3 раза. Однако повышение давления в малом кру-
ге кровообращения до аналогичного уровня путем 
раздувания баллона в левом предсердии у собак с 
интактным ГМ не привело к возникновению отека 
легких. Это позволило авторам сделать вывод, что 
повышение проницаемости легочных капилляров 
происходит не только в результате гемодинами-
ческого фактора, но вследствие влияния ЦНС на 
эндотелий легочных капилляров [30]. 

Аналогичные данные были получены R. Bowers 
et al. В схожем по дизайну исследовании, проведен-
ном на овцах, они также обнаружили увеличение 
проницаемости легочных сосудов на фоне внутри-
черепной гипертензии. При этом выявленная ка-
пиллярная утечка из сосудов малого круга не сопро-
вождалась экстраординарным подъемом давления в 
малом круге кровообращения, что также позволило 
предположить авторам наличие каких-то факторов, 
вызывающих увеличение проницаемости эндоте-
лия, высвобождающихся при повреждении ГМ [6]. 

В исследовании H. van der Zee et al. также реги-
стрировалось повышение проницаемости легочных 
капилляров у овец с индуцированной внутричереп-
ной гипертензией [48]. Авторам удалось купировать 
это явление путем введения альфа-адреноблокато-
ра, что позволило предположить о существовании 
прямого воздействия на эндотелий легких эндо-
генных катехоламинов. Это легло в основу теории 
адренергической гиперчувствительности легочных 
венул. Она основывается на предположении, что 
возникающая вследствие острого повреждения 
ГМ гиперкатехоламинемия приводит как к вазо-
констрикции легочных венул, вызывая тем самым 
повышение давления в микроциркуляторном русле 
легких, так и увеличению проницаемости сосуди-
стой стенки [13]. 

В настоящее время наиболее обсуждаемой яв-
ляется предложенная L. Mascia в 2009 г. теория 
«двойного удара» [27]. Она заключается в после-
довательном воздействии на легкие двух групп 
повреждающих факторов. Первую волну агрессии 
вызывают провоспалительные цитокины, фактор 
некроза опухоли и другие медиаторы системной 
воспалительной реакции. Их источником являются 
микроглия и астроциты, которые в большом коли-
честве выбрасывают эти медиаторы воспаления при 
остром повреждении ГМ [40]. Кроме того, росту 
концентрации в крови этих веществ способствует 
возникающее в результате прямого поражения ЦНС 
повышение проницаемости гематоэнцефалического 
барьера [17]. 
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Вследствие воздействия на эндотелий легочных 
капилляров провоспалительных веществ проис-
ходит увеличение его проницаемости, что на фоне 
активации симпатоадреналовой системы, вызываю-
щей повышение давления в малом круге, приводит 
к перемещению плазмы крови и части форменных 
элементов в интерстициальное пространство легких, 
а в последующем и в альвеолы [27]. Таким образом, 
эта теория не противоречит предыдущим, дополняя 
их более конкретным механизмом формирования 
капиллярной утечки в микроциркуляторном русле 
малого круга кровообращения. 

Вторым же «ударом» авторы теории считают по-
вреждение легких, возникающее в результате воз-
действия искусственной вентиляции (ИВЛ), прово-
димой на фоне уже имеющегося ОРДС. Применение 
высокого дыхательного объема способствует воз-
никновению баро- и волюмотравмы, а использо-
вание неправильно подобранного положительного 
давления в конце выдоха (ПДКВ) вызывает ателек-
тотравму легочной паренхимы [28]. 

Более того, легкие пациентов с ЧМТ после «пер-
вого удара» становятся более восприимчивы ко вто-
ричным факторам агрессии [25]. При этом меха-
нически повреждаемые при проведении ИВЛ они 
сами становятся источником факторов воспаления, 
которые вызывают их дополнительное повторное 
поражение [18, 53]. 

Таким образом, рассматриваемая теорией «двой-
ного удара» модель повреждения легких при остром 
повреждении ГМ по своей сути практически ни-
чем не отличается от ОРДС, формирующегося при 
травматической болезни, сепсисе, панкреонекрозе 
и иных патологических состояниях, сопровожда-
ющихся системной воспалительной реакцией, с 
той лишь разницей, что источником медиаторов 
воспаления, индуцирующих дальнейший каскад 
патофизиологических изменений, является повре-
жденный ГМ. Это позволяет в настоящий момент 
рассматривать НОЛ как особую форму ОРДС, 
диагностируемую на основании общепринятых 
критериев, дополненных наличием тяжелого по-
вреждения ЦНС и отсутствием связи с иными эти-
ологическими факторами [10]. 

Описано две клинические формы НОЛ. Первая 
носит название фульминантной и характеризуется 
быстрым развитием в течение первых нескольких 
часов после острого повреждения ГМ. Возникнове-
ние этой формы связано с высокой летальностью 
пациентов. По разным оценкам, она составляет от 60 
до 100%. Другая форма носит название отсроченной 
и возникает через 12‒24 ч после тяжелого пора-
жения ГМ. Летальность при этом варианте НОЛ 
составляет около 50% [7]. 

В настоящий момент не предложено никаких 
профилактических и лечебных воздействий для 
снижения или полного устранения негативного 
влияния на легкие факторов первой волны агрес-
сии. Данные об эффективности применения альфа- 
адреноблокаторов с целью предотвращения разви-

тия НОЛ при остром повреждении ГМ были полу-
чены в нескольких экспериментальных исследова-
ниях на животных [35, 48]. Однако аналогичных 
работ, выполненных в клинических условиях, нет. 
Существуют лишь единичные описания клиниче-
ских наблюдений, в которых применение альфа- 
адреноблокаторов способствовало регрессу клини-
ческой симптоматики у пациентов с НОЛ [11, 51].

Исходя из патогенеза теории «двойного удара», 
определенную роль в профилактике развития и 
купировании НОЛ могли бы играть кортикосте-
роиды, способные блокировать синтез медиаторов 
воспаления. Но ни экспериментальных исследова-
ний, ни клинических наблюдений, подтверждавших 
их эффективность, нет. Исследования же, выпол-
ненные при ОРДС другой этиологии, носят про-
тиворечивый характер, что в целом не позволяет 
рекомендовать применение кортикостероидов при 
НОЛ [39, 46]. 

Основным направлением в лечении этого ослож-
нения в настоящий момент является поддержание 
газообмена до восстановления функции легких, 
причем ведущая роль принадлежит ИВЛ. Респира-
торную поддержку при развитии НОЛ в настоящее 
время рекомендовано проводить в соответствии с 
получившей широкое распространение концепцией 
протективной вентиляции легких, используемой 
при ОРДС [7, 10]. 

Этот подход предусматривает предотвращение 
гипероксии, применение малого дыхательного 
объема, ограничение Рплато и подбор адекватного 
ПДКВ в соответствии с принципом «открытых лег-
ких» [2]. В частности, подбор параметров ИВЛ при 
этом осуществляется в соответствии с известным 
протоколом ARDSnet. Лежащий в его основе под-
ход позволяет минимизировать вентиляторинду-
цированное повреждение легких, обеспечивая при 
этом необходимый уровень газообмена.

Однако применение этого протокола при НОЛ 
может иметь ряд ограничений. В целях снижения 
избыточного содержания кислорода во вдыхае-
мой газовой смеси он допускает формирование 
умеренной гипоксемии. В качестве минимальных 
пороговых значений оксигенации служит PaO2 
55‒80 мм рт. ст. или SpO2 88‒95%, что не соответ-
ствует ряду клинических рекомендаций по лечению 
пациентов с острым повреждением ГМ. Одной из 
их основных задач является предотвращение вто-
ричной ишемии ЦНС. Отсутствие исследований 
с высоким уровнем доказательности не позволяет 
сделать однозначный вывод о безопасности умерен-
ной гипоксемии у пациентов с НОЛ, развившимся 
на фоне острой патологии ГМ. Поэтому для паци-
ентов этой категории рекомендован более высокий 
уровень оксигенации без указания конкретных це-
левых значений [2, 54]. 

Возможность развития гиперкапнии на фоне при-
менения низкого дыхательного объема при лечении 
НОЛ также носит дискутабельный характер. Уве-
личение РаСО2 приводит к вазодилатации сосудов 
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ГМ, что в условиях сниженного краниоцеребраль-
ного комплаенса может приводить к росту ВЧД [1]. 
В связи с этим в настоящее время развитие пер-
миссивной гиперкапнии либо не рекомендовано, 
либо допускается в условиях мониторинга ВЧД и 
церебрального метаболизма [2, 54].

Влияние ПДКВ на ВЧД у пациентов с острым 
повреждением ГМ в целом носит противоречивый 
характер. По данным ряда исследователей, ПДКВ 
может приводить к внутричерепной гипертензии 
и ухудшать перфузию ЦНС. В основе механизма, 
подвергшегося наибольшему изучению, лежит 
предположение о том, что высокий уровень ПДКВ 
приводит к затруднению венозного оттока от ГМ 
за счет повышения внутригрудного давления, что 
и вызывает рост ВЧД [20]. 

Однако клинические исследования, выполнен-
ные в последние годы, не подтверждают эту теорию. 
Изучение влияния ПДКВ на ВЧД и мозговой кро-
воток у пациентов с различной острой патологией 
ГМ продемонстрировало преувеличенную значи-
мость этого взаимодействия. В большинстве работ 
исследуемый уровень ПДКВ находился в терапев-
тическом диапазоне, рекомендованном протоколом 
ARDSnet, и составлял от 5 до 20 см вод. ст., не при-
водя при этом к развитию внутричерепной гипер-
тензии, что позволило авторам сделать вывод о воз-
можности относительно безопасного применения 
этого метода лечения дыхательной недостаточности 
у пациентов с острым повреждением ГМ [5, 24]. 

Исключение составляет лишь рекрутмент-ма-
невр. В тех исследованиях, в которых открытие 
альвеол достигалось за счет высокого ПДКВ (выше 
35 см вод. ст.), отмечались значимое увеличение 
ВЧД и снижение церебрального перфузионного 
давления [4, 36]. Ограниченное количество работ, 
посвященных этому вопросу, не позволяет сделать 
однозначные выводы, но, по-видимому, безопасное 
применение этого маневра возможно только в усло-
виях соответствующего мониторинга. 

В качестве дополнения к ИВЛ с целью улучше-
ния газообмена рассматриваются такие методики, 
как ингаляция оксида азота и экстракорпоральная 
мембранная оксигенация (ЭКМО), но опыт их 
применения при НОЛ также носит единичный ха-
рактер. Данные об эффективности NO получены 
при консервации органных доноров и являются 

описаниями отдельных клинических случаев, при 
которых было достигнуто временное улучшение га-
зообмена за счет добавления во вдыхаемую смесь 
NO [38]. 

Применение ЭКМО у пациентов с острой цере-
бральной патологией имеет существенные ограни-
чения в связи с необходимостью поддержания гипо-
коагуляции крови при проведении процедуры, что 
увеличивает риск интракраниальных кровоизлия-
ний. В настоящее время его успешное использова-
ние продемонстрировано в описании клинического 
случая применения этой методики у пациентки с 
НОЛ, развившимся после САК. С целью сниже-
ния риска интракраниального кровоизлияния ав-
торы исключили применение гепарина, заменив его 
альтернативным антикоагулянтом нафамостатом 
мезилатом, что, с их точки зрения, позволило из-
бежать осложнений в периоперационном периоде, 
обеспечив при этом адекватный газообмен. После 
восстановления функции легких ЭКМО было пре-
кращено на 7-е сут после начала применения [16]. 

Заключение

В настоящее время патогенез НОЛ до конца не 
изучен. Имеющиеся данные экспериментальных и 
клинических исследований свидетельствуют о его 
схожести с патогенезом ОРДС, что позволяет рас-
сматривать НОЛ в качестве одной из форм этого 
осложнения. Для установления диагноза НОЛ поэ-
тому используются общие с ОРДС диагностические 
критерии, но при НОЛ возникшие изменения долж-
ны формироваться на фоне острого повреждения 
ГМ и не иметь связи с другими этиологическими 
факторами, тем самым делая его «диагнозом исклю-
чения». Эффективные методы оценки риска разви-
тия данного состояния, средства его профилактики 
или методы воздействия на отдельные звенья его 
патогенеза не разработаны. Ключевой задачей в 
лечении НОЛ является поддержание газообмена. 
Ведущая роль в этом отводится ИВЛ, которую ре-
комендовано проводить с использованием прин-
ципов протективной вентиляции легких. При этом 
реализацию отдельных подходов к профилактике 
вентиляториндуцированного повреждения легких 
целесообразно проводить только в условиях мони-
торинга ВЧД. 
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