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Обоснование проблемы

Общая жидкость организма, объем 
которой в зависимости от возраста 
колеблется в пределах 60–84 % от 
массы тела, распределена в опреде-
ленных водных пространствах (сек-
торах). Двумя основными из них 
являются внеклеточный (20–44 % от 
массы тела в зависимости от возрас-
та) и внутриклеточный водные секто-
ры (примерно 40 % вне зависимости 
от возраста). В свою очередь, вне-
клеточный сектор не однородный: он 
состоит из внутрисосудистого (5–7 % 
от массы тела) и интерстициального 
(15–38 % от массы тела) пространств; 
небольшой объем внеклеточной жид-
кости содержится в так называемом 
трансклеточном секторе (1–2,3 % от 
массы тела — вода в составе секретов 
пищевого канала, пищеварительных 
и других желез, серозных оболочек, 
жидкость полости глаз, ликвора, сино-
виальная жидкость).
Объем жидкости в водных простран-
ствах не постоянен — между секторами 
происходит постоянный обмен воды. 
Этот процесс подчиняется определен-
ным физиологическим закономернос-
тям. Перемещение жидкости между 
внеклеточным и внутриклеточным 

секторами зависит от величины осмо-
тического давления. Процесс переме-
щения жидкости между сосудистым и 
интерстициальным секторами зависит 
от баланса между коллоидно-осмоти-
ческим и гидростатическим давлением 
крови и традиционно представлен в 
описании Старлинга (рис. 1). По Стар-
лингу величина коллоидно-осмотичес-
кого давления крови, которое фор-
мируется белками крови, на уровне 
артериолярного отдела сосудистого 
сектора меньше величины гидроста-
тического давления крови, которое 
зависит от деятельности сердца. А 
поскольку вектор гидростатического 
давления крови направлен из сосуди-
стого сектора в интерстициальное про-
странство, и гидростатическое давле-
ние превышает коллоидно-осмотиче-
ское, то здесь преобладают процессы 
фильтрации жидкости из сосудистого 
сектора в интерстициальное простран-
ство. Но по мере перемещения жидко-
сти по капиллярному отделу сосуди-
стого сектора происходит уменьшение 
величины гидростатического давле-
ния из-за расходования его на пре-
одоление сопротивления, тогда как 
величина коллоидно-осмотического 
давления остается неизменной. В силу 
этого на уровне венулярного отдела 

сосудистого сектора величина колло-
идно-осмотического давления крови 
превышает гидростатическое давле-
ние, и результирующий вектор балан-
са давлений направлен из интерстици-
ального сектора в сосудистый, и в этом 
отделе сосудистого русла процессы 
реабсорбции из интерстиция преоб-
ладают над процессами фильтрации. 
Часть жидкости, не реабсорбирован-
ной в венозном отделе, возвращается 
в сосудистое русло из интерстициаль-
ного пространства путем лимфатичес-
кого дренажа.
Знание этих закономерностей пере-
мещения жидкости между водными 
пространствами важно как минимум 
по двум причинам. Во-первых, раз-
ным патологическим состояниям при-
сущи свои закономерности перемеще-
ния жидкости между секторами. Во-
вторых, разные инфузионные среды 
по-разному распределяются в водных 
пространствах организма. Таким обра-
зом, зная первое и второе, можно 
обеспечивать целенаправленную, 
патогенетически и фармакологически 
обоснованную коррекцию нарушений 
водного обмена.
Распределение инфузионных препа-
ратов у человека в нормальном, физио-
логическом состоянии представлено в 
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таблице [26]. Коллоидные инфузион-
ные среды (естественные — это препа-
раты альбумина, синтетические — дек-
страны, гидроксиэтилкрахмалы, про-
изводные желатины), которые пред-
ставляют собой высокомолекулярные 
коллоидные вещества, увеличивают 
коллоидно-осмотическое давление 
крови и тем самым смещают фильтра-
ционно-реабсорбционные взаимоот-
ношения на уровне артериолы и вену-
лы в сторону фильтрации. В силу этого 
объем циркулирующей крови (ОЦК) 
увеличивается не только за счет объ-
ема вводимого препарата, а и за счет 
“привлечения” жидкости из интерсти-
циального сектора (волюморегулиру-
ющий эффект). Кристаллоидные раст-
воры равномерно распределяются во 
внеклеточном пространстве; они не 
поступают во внутриклеточное прост-
ранство, так как клеточная мембрана 
за счет функционирования специа-
лизированных мембранных фермен-
тов непроницаема для ионов натрия. 
Поскольку объем внутрисосудистого 
сектора составляет всего лишь около 
1/3 от объема внеклеточного, тогда 
как остальные 2/3 — это интерстици-
альный сектор, то в физиологических 
условиях 2/3 вводимых внутривенно 
кристаллоидных растворов распреде-
ляется в интерстициальное простран-
ство.
Общепринято, что при инфузион-
ной терапии больного в критическом 
состоянии основное внимание врача 
должно быть сконцентрировано на 
сосудистом секторе. С одной сторо-
ны, это обусловлено тем, что от ОЦК 
зависят сердечный выброс и состо-
яние микроциркуляции, а от этого, в 
свою очередь, — доставка кислорода 
к органам и тканям и удаление из 
них метаболитов. С другой стороны, 
именно гипоксия является одним из 
универсальных механизмов, приводя-
щих к гибели пациентов в критичес-
ком состоянии. Но во многих случаях 
инфузионная терапия, ликвидировав 
гиповолемию и нарушение доставки 
кислорода, сопровождается образо-
ванием отеков (избыток жидкости в 
интерстициальном водном секторе), 
что может вести к системной гипоксии 
органов и систем за счет возникнове-

ния респираторного дистресс-синдро-
ма, в некоторых случаях — увеличения 
расстояния для диффузии кислорода к 
клетке из сосуда. Возникновение отека 
также ведет к нарушению структуры 
органа и может сопровождаться недос-
таточностью его функции. Отек интер-
стициального пространства является 
как клиническим эквивалентом, так и 
одной из причин развития полиор-
ганной недостаточности у пациентов 
отделения интенсивной терапии. Поэ-
тому при проведении инфузионной 
терапии внимание должно быть уде-
лено не только сосудистому сектору, 
но и интерстициальному пространству. 
В силу этого понимание механизмов 
обмена жидкости между сосудистым 
и интерстициальным секторами, тра-
диционно представленное в работах 
Старлинга, привлекает к себе особое 
внимание.
Безусловно, сведение вышеприве-
денных представлений Старлинга 
об обмене жидкости между сосуди-
стым и интерстициальным сектора-
ми только лишь к изменениям двух 
типов давлений (гидростатического и 
онкотического давления крови) явля-
ется методологическим упрощением, 
позволяющим охарактеризовать веду-
щие закономерности перемещения 
жидкости. В действительности, в соот-
ветствии с теорией Старлинга, пере-
мещение жидкости зависит от баланса 
градиента гидростатического давле-
ния и градиента онкотического давле-
ния (рис. 1). Под градиентом в данном 
случае подразумевается сумма вели-
чин противоположно направленных 
векторов гидростатического давления 

крови и гидростатического давления 
ткани (последним, в силу его неболь-
шой величины, для иллюстрации 
общих закономерностей часто пре-
небрегают), а также сумма величин 
онкотического давления крови и онко-
тического давления тканей (послед-
нее также невелико). Если переходить 
к несвойственной для медицинской 
практики математической характерис-
тике процессов, то представления 
Старлинга характеризуются следую-
щим соотношением:

JV/A = Lp[Pc – Pi – (C – i),

где JV/A — объем жидкости, фильтруемый через 
капиллярную стенку на единицу площади, Lp — 
гидравлическая проницаемость капиллярной 
стенки,  — коэффициент онкотического отра-
жения, Pc и C — значения гидростатического и 
коллоидно-онкотического давлений крови капил-
ляра соответственно, Pi и I — значения гидроста-
тического и коллоидно-онкотического давлений 
интерстиция [30].

Полноформатное представление Стар-
линга позволяет выделить основные 
патогенетические причины образова-
ния отеков.
1.  Увеличение градиента гидростати-

ческого давления на уровне арте-
риола–интерстиций, в силу чего 
жидкость в большем, чем обычно, 
количестве фильтруется из сосудис-
того пространства в интерстици-
альное. В свою очередь, это может 
быть связано или с увеличением 
гидростатического давления в арте-
риоле (например, при гиперволе-
мии, артериальной вазодилатации, 
венозной обструкции), или с умень-
шением гидростатического давле-
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Препарат Внутрисосудис-
тый объем, мл

Интерстициаль-
ный объем, мл

Внутриклеточ-
ный объем, мл

Глюкоза 85 255 660
Раствор Рингера, раствор натрия хлорида 0,9 % 275 825 –100
Альбумин 500 500 0
Гипертонический раствор натрия хлорида 990 2690 –2950

 
Распределение инфу-
зионных сред в различ-
ных водных простран-
ствах организма после 
введения 1000 мл (цит. 
по [1])

 Рис.1
О б м е н  ж и д к о ст и 
между сосудистым и 
интерстициальным 
водными секторами: 
Ргидр.кр. – гидроста-
тическое давление 
крови; Ронк.кр. – онко-
тическое давление 
крови; Ргидр.тк. – гидро-
статическое давление 
тканей; Ронк.тк. – онко-
тическое давление 
тканей
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ния в интерстиции (например, при 
искусственной вентиляции легких 
(ИВЛ) с отрицательным давлением 
на выдохе).

2.  Уменьшение градиента онкотичес-
кого давления на уровне венула–
интерстиций, в силу чего жидкость 
в меньшем, чем обычно, количес-
тве реабсорбируется из интерсти-
циального пространства в сосудис-
тое. Это, в свою очередь, может 
быть обусловлено или уменьшени-
ем онкотического давления крови 
(например, при гипопротеинемии, 
дилюции кристаллоидами), или 
увеличением онкотического давле-
ния в интерстиции.

3.  Повышение сосудистой проницае-
мости.

4.  Блокада лимфооттока (например, 
при метастазах в лимфатическую 
систему) [18].

Общепринята точка зрения, что основ-
ным механизмом формирования оте-
ков у больных в критическом состоя-
нии является повышенная проница-
емость сосудистой стенки. Но если 
исходить из представлений Старлинга, 
ставших к настоящему времени клас-
сическими, то можно теоретически 
доказать, что такой отечный синдром 
не должен представлять никакой кли-
нической значимости. Действительно, 
если ведущей причиной отечного синд-
рома является повышенная сосудис-
тая проницаемость, то чем меньше 
молекулярная масса инфузионного 
раствора, тем большее его количество 
распределится в интерстициальное 
пространство и меньше задержится 
в сосудистом секторе. Среди инфузи-
онных сред наименьшей молекуляр-
ной массой обладают кристаллоидные 
растворы. Следовательно, вероятность 
формирования и степень отеков при 
использовании для ликвидации гипо-
волемии кристаллоидных инфузион-
ных сред будут выражены больше, 
чем при использовании коллоидных 
растворов или сочетания кристалло-
идных и коллоидных препаратов. Это 
соответствует тому, что часто наблю-
дается в клинике у пациента в кри-
тическом состоянии. Но накопление 
кристаллоидного препарата в интер-
стиции означает увеличение в этом 
секторе гидростатического давления 
(например, исходное гидростатичес-
кое давление крови — 32,5 мм рт. ст., 
гидростатическое давление тканей — 
3 мм рт. ст, исходный градиент дав-
ления (32,5 – 3) = 29,5 мм рт. ст.; после 
проведения инфузионной терапии и 
формирования отеков гидростатиче-

ское давление крови — 32,5 мм рт. ст., 
гидростатическое давление тканей 
увеличилось до 10 мм рт. ст., тогда гра-
диент давления составляет (32,5 – 10) 
= 22,5 мм рт. ст.). Следовательно, в 
таком случае градиент гидростатиче-
ского давления на уровне артерио-
ла–интерстиций по мере формирова-
ния отечного синдрома уменьшается, 
и отек должен во времени самоогра-
ничиваться. Более того, отек должен 
саморазрешаться. Последнее дока-
зывается тем, что накопление кри-
сталлоидного препарата в интерсти-
ции ведет к дилюции содержащихся 
здесь белков. Вследствие этого вели-
чина онкотического давления тканей 
уменьшается, но это же ведет к увели-
чению градиента онкотического дав-
ления на уровне венула–интерстиций, 
и жидкость в большем, чем обычно, 
количестве покидает интерстициаль-
ное пространство и возвращается в 
сосудистый сектор (например, онкоти-
ческое давление тканей уменьшилось 
в результате инфузионной терапии с 
4,5 до 1,5 мм рт. ст., следовательно 
градиент онкотического давления уве-
личился с 20,5 (25 – 4,5) мм рт. ст. до 
23,5 (25 – 1,5) мм рт. ст.).
Дополнительным механизмом воз-
врата жидкости из интерстициального 
сектора в сосудистое русло является 
дренирование лимфатической систе-
мой, что также обеспечивает быструю 
самоликвидацию отеков. Но у реаль-
ных больных в части случаев сформи-
ровавшиеся в результате инфузион-
ной терапии отеки не исчезают в тече-
ние суток, а сохраняются длительное 
время, в некоторых случаях — даже 
прогрессируют. Следовательно, воз-
никает противоречие между представ-
лениями Старлинга, сформулирован-
ными для нормальных физиологичес-
ких условий, и реальной клинической 
практикой в отделении интенсивной 
терапии.
Косвенным подтверждением того, что 
представления Старлинга не могут объ-
яснить всего многообразия механиз-
мов формирования отеков у больных 
в критическом состоянии, являются 
данные мета-анализов сравнительных 
исследований эффективности исполь-
зования для коррекции гиповолемии 
кристаллоидных и коллоидных рас-
творов, в результате которых доказать 
неприемлемость кристаллоидных раст-
воров для коррекции гиповолемии не 
удалось [4, 9, 42, 46]. Отсутствие воз-
можности научно обосновать пред-
почтение при выборе между кристал-
лоидными и коллоидными соедине-

ниями для ликвидации гиповолемии 
у больного в критическом состоянии 
получило емкое наименование “крис-
таллоидно-коллоидная дилемма”.
Еще одним косвенным подтвержде-
нием того, что обмен жидкости между 
сосудистым и интерстициальным сек-
тором при критических состояниях 
гораздо сложнее, чем простое сумми-
рование величин давлений в терми-
нальном отделе сосудистого сектора, 
является структура интерстициального 
пространства. Традиционные представ-
ления о “рыхлости” интерстициально-
го пространства и его повышенной 
гидрофильности у клинициста скла-
дываются на основании наблюдаемой 
“легкости” формирования видимых 
отеков подкожной клетчатки у боль-
ных в отделении интенсивной терапии 
и экстраполирования этих данных на 
состояние интерстициального сектора 
в целом. В действительности же интер-
стициальное пространство в физио-
логических условиях малорастяжимо, 
более того — гидрофобно. Оно пред-
ставляет собой не “пустоту”, а состоит 
из коллагенового матрикса, который 
заполнен плотно прилегающими друг 
к другу протеогликановыми фила-
ментами. Такая структура препятству-
ет свободному перемещению в ней 
жидкости. Вещества перемещаются в 
интерстиции не с током жидкости, а 
путем диффузии, что обеспечивается 
разницей концентраций молекул. В 
интерстиции есть небольшие “ручей-
ки” для перемещения жидкости, но 
их объем составляет не более 1 % от 
объема интерстициального простран-
ства [18].
Таким образом, повышенная проница-
емость сосудистой стенки и представ-
ления Старлинга не могут объяснить 
механизмы формирования избытка 
жидкости в интерстициальном прос-
транстве и возникновение отеков у 
больных в критическом состоянии. 
Такой вывод является принципиаль-
но важным, так как в большинстве 
случаев тактика инфузионной тера-
пии у больных в критическом состо-
янии, а также тактика ведения паци-
ента с отечным синдромом строит-
ся именно в соответствии с теорией 
Старлинга. Представления Старлинга 
были сформулированы применитель-
но к нормальному, физиологическому 
состоянию. Очевидно, что с позиций 
водного обмена есть необходимость 
выделения среди больных в крити-
ческом состоянии как минимум двух 
категорий: у одних пациентов обмен 
жидкости подчиняется закономернос-
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тям Старлинга, у других — появля-
ются новые звенья патогенеза. Для 
обозначения этого явления у второй 
категории пациентов с дополнитель-
ными закономерностями обмена жид-
кости между сосудистым и интерсти-
циальным водными пространствами 
в настоящее время предложен тер-
мин “синдром капиллярной утечки” 
[7, 18, 30].

Патогенез

Двумя основными структурно-функци-
ональными образованиями, с которы-
ми связан патогенез синдрома капил-
лярной утечки, являются лейкоцит и 
эндотелий сосудов (рис. 2). В физио-
логических условиях лейкоцит прак-
тически не контактирует с сосудистым 
эндотелием. Это обусловлено функци-
онированием как минимум трех меха-
низмов.
1.  Очень большая скорость пере-

мещения лейкоцита внутри кро-
вотока, ограничивающая контакт 
форменного элемента с эндоте-
лием.

2.  Выделение неактивированным 
эндотелием определенного количес-
тва оксида азота (NO), отталкиваю-
щего лейкоцит.

3.  Выделение неактивированным 
эндотелием Fas-лиганда, который 
обеспечивает апоптоз лейкоцита 
без выделения им биологически 
активных веществ.

При синдроме системного воспали-
тельного ответа (systemic inflammat-
ory response syndrome), являющимся 
интегральной частью любого крити-
ческого состояния, вне зависимости 
от причины его возникновения, накап-
ливающиеся медиаторы воспаления 
оказывают действие и на лейкоцит, 
и на эндотелий сосудистой стенки. 
Следствием являются их структурно-
функциональные изменения, которые 
можно охарактеризовать следующими 
последовательными стадиями.
Первая стадия — стадия скольжения 
(rolling-effect). На этой стадии акти-
вированный медиаторами воспале-
ния эндотелий выделяет биологичес-
ки активные вещества (Е-селектины), 
которые замедляют скорость пере-
мещения лейкоцита в кровотоке, и 

он начинает определенным образом 
“крутиться” возле такого эндотелия.
Вторая стадия — стадия уплотнения 
(sticking-effect). На этой стадии за счет 
взаимодействия молекул межклеточ-
ного контакта ICAM-1 и VCAM-1, выде-
ляемых активированным эндотелием, 
со своими контр-молекулами 2-интег-
ринами на активированных при синд-
роме системного воспалительного 
ответа лейкоцитах последние плотно 
прилипают к эндотелию.
Третья стадия — стадия трансмигра-
ции. На этом этапе лейкоцит переме-
щается в субэндотелиальные струк-
туры и выделяет здесь биологически 
активные вещества, обладающие 
отчетливой защитной функцией: они 
элиминируют тот агент, который стал 
причиной синдрома системного вос-
палительного ответа.
Подтверждает биологическую зна-
чимость процессов взаимодействия 
активированного эндотелия сосудов и 
лейкоцитов то, что при состоянии лей-
коцитарной неспособности к трансмиг-
рации в субэндотелиальные структу-
ры (LAD, leukocyte adhesion deficiency) 
человек погибает от инфекционных 

Fas

NO

 Рис. 2
Патогенез синдрома 
капиллярной утечки
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заболеваний. Но биологически актив-
ные вещества, выделяемые активиро-
ванными лейкоцитами, меняют струк-
туру и функцию эндотелия и интер-
стиция. Более того, при синдроме 
системного воспалительного ответа 
такой процесс носит системный харак-
тер. Нарушение структуры и функции 
эндотелия и интерстиция при этом 
характеризуются следующим.
1.  Повышается сосудистая проницае-

мость для содержащей белок жид-
кости (то есть по своему патогенезу 
синдром капиллярной утечки — это 
синдром белковой капиллярной 
утечки).

2.  Нарушается структура коллагено-
вого матрикса, вследствие чего 
уменьшается величина гидростати-
ческого давления тканей, и интер-
стиций постоянно накапливает в 
себе жидкость. Более того, эта жид-
кость не является “свободной”, она 
формирует жидкостные инфильтра-
ты (подтверждается это тем, что 
при нанесении прокола или раз-
реза кожи больному с капиллярной 
утечкой жидкость из прокола не 
выделяется). И повлиять на такие 
инфильтраты простым манипулиро-
ванием давлениями, составляющи-
ми основу представлений Старлинга 
(например, увеличением онкотиче-
ского давления крови, применени-
ем салуретиков), не представляется 
возможным — необходимы новые 
подходы к терапии. Таким образом, 
вследствие нарушения структуры 
коллагенового матрикса интерсти-
ций начинает функционировать, 
как “губка”, накапливая в себе 
жидкость, а за счет образования 
жидкостных инфильтратов такая 
“губка” еще и функционирует в 
соответствии с принципом “всех 
впускать, никого не выпускать”.

3.  Повреждаются структура и функция 
лимфатической системы, что явля-
ется дополнительным механизмом 
нарушения эвакуации жидкости из 
интерстиция в сосудистый сектор 
[7, 14, 18, 30].

Составным звеном патогенеза син-
дрома капиллярной утечки является 
капиллярная утечка белка. Косвенно 
подтверждает это мета-анализ исполь-
зования в клинической практике альбу-
мина, выполненный исследователями 
Кохрэйновской аналитической группы 
в 1998 г. [11]. В мета-анализ были вклю-
чены данные 32 рандомизированных 
исследований (1485 больных) эффек-
тивности использования альбумина 
при гиповолемии, ожогах, гипоаль-

буминемии. В результате выявлено, 
что применение альбумина увеличи-
вает вероятность летального исхода 
на 6 %, то есть препарат вызывает 
дополнительный летальный исход у 
каждого 17-го больного в критиче-
ском состоянии. Полученные данные 
были подвергнуты ожесточенной кри-
тике. Позже был выполнен еще один 
мета-анализ M. M. Wilkes, R. J. Navickis 
(2001) [49], в который уже были вклю-
чены данные 55 рандомизированных 
исследований эффективности при-
менения альбумина при операциях, 
травмах, ожогах, гипоальбуминемии. 
Его результаты, как и критический 
обзор I. von Hoegen, C. Waller (2001) 
[47], не подтвердили выводы исходно-
го мета-анализа. Последние авторы 
проанализировали сообщения о при-
менении альбумина с терапевтиче-
ской целью на протяжении 1990–1997 
гг. с точки зрения серьезных побочных 
реакций. Суммарно анализ коснулся 
применения 3,82×106 кг препарата. 
Авторы сделали вывод, что смертель-
ных исходов, вероятно связанных с 
его применением, зарегистрировано 
не было; применение альбумина без-
опасно в клинической практике.
Противоречивость результатов анали-
за использования альбумина послу-
жила основанием для возникновения 
нового теоретического парадокса: 
сложности обоснования выбора между 
различными коллоидными соединени-
ями, что по аналогии с “кристалло-
идно-коллоидной дилеммой” получи-
ло название “коллоидно-коллоидная 
дилемма”. Интерес сместился в сторо-
ну последней.
Хотя исходный мета-анализ исполь-
зования альбумина, в котором зафик-
сирована возможность побочных 
последствий применения препарата, 
не был подтвержден последующими 
исследованиями, о том, что синдром 
капиллярной утечки является очевид-
ностью, свидетельствуют две группы 
данных. Во-первых, это результаты 
анализа колебания концентрации аль-
бумина в плазме у больных в критичес-
ком состоянии. При травмах и инфек-
ционных процессах концентрация 
альбумина в плазме на протяжении 
3–7 дней обычно уменьшается на 10–
15 г/л. Поскольку период полужизни 
альбумина больше и составляет около 
20 дней, то одной из причин такого 
уменьшения концентрации альбумина 
у больных в критическом состоянии 
является перераспределение альбу-
мина в интерстициальное простран-
ство [23]. Во-вторых, это результаты 

использования альбумина для кор-
рекции гипопротеинемии уже на фоне 
восстановленного ОЦК. В таких иссле-
дованиях проведено сопоставление 
двух групп больных: в одной из них 
альбумин для коррекции гипопротеи-
немии применялся, в другой — нет. В 
итоге не выявлено разницы в резуль-
татах лечения и вероятности смер-
тельного исхода [19, 21, 41].
Вышеприведенные результаты анали-
за использования альбумина требуют 
дополнительных комментариев.
1.  Из естественных коллоидных раст-

воров для коррекции гиповолемии 
и гипопротеинемии за рубежом 
используется именно альбумин. 
Свежезамороженная плазма содер-
жит факторы свертывания крови, 
не содержит большого количества 
альбумина, поэтому рекомендо-
вана лишь для коррекции отдель-
ных отклонений в системе сверты-
вания крови. В странах бывшего 
Советского Союза свежезаморожен-
ная плазма неправомерно применя-
ется для коррекции и гиповолемии, 
и гипопротеинемии. Вероятнее 
всего, результаты использования 
альбумина для коррекции гипово-
лемии могут быть экстраполиро-
ваны и на практику использования 
свежезамороженной плазмы.

2.  Введение альбумина кроме отри-
цательных может сопровождаться 
множеством позитивных изме-
нений в организме [7]. Поэтому 
вышеприведенные результаты 
исследования препарата не явля-
ются иллюстрацией необходимости 
изъятия альбумина из клинической 
практики, а подтверждают суще-
ствование феномена капиллярной 
утечки и обосновывают необхо-
димость дальнейшей разработки 
тактики дифференцированного 
выбора коллоидных соединений в 
различных клинических ситуациях. 
При этом общество в целом в пер-
вую очередь будет заинтересовано 
в сужении показаний к использова-
нию естественных коллоидных пре-
паратов в силу возможности транс-
миссии инфекционных агентов и 
других трансфузионных реакций, а 
также в связи с их дороговизной, и 
расширением показаний к приме-
нению синтетических коллоидных 
препаратов.

3.  Результаты мета-анализов, которые 
послужили толчком для возникно-
вения кристаллоидно-коллоидной 
и коллоидно-коллоидной дилемм, 
могут быть лишь косвенным дока-
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зательством в дискуссии, поскольку сама 
методология выполнения анализов была не 
совершенной. Подтверждается это следую-
щими основными тезисами. В мета-анализы 
включены результаты исследований различ-
ных категорий больных (с политравмой, ожо-
гами, послеоперационных и др.) и на разных 
стадиях заболевания, которые в силу раз-
личных закономерностей нарушения водного 
обмена мало сравнимы между собой. В анали-
зы включены результаты исследований более 
15–20-летней давности, а принципы интенсив-
ной терапии тогда несколько отличались от 
тех, которые имеют место в настоящее время. 
При этом основные успехи в интенсивной 
терапии были достигнуты именно в послед-
ние годы, а критерии сепсиса (одна из частых 
причин синдрома капиллярной утечки) были 
разработаны лишь в 1991 г. В исследованиях 
использованы разные коллоидные вещества, 
которые с фармакологической точки зрения 
действительно объединяются в единую груп-
пу коллоидных соединений, а с другой сто-
роны — являются разными препаратами. В 
исходных базовых исследованиях, вошедших 
в мета-анализы, были использованы разные 
методологические подходы к инфузионной 
терапии: в одних случаях — фиксированные 
объемы инфузионных сред, в других — опре-
деление индивидуальной потребности в пре-
парате на основе клинических параметров, 
в третьих — по данным инструментальных 
исследований. Наконец, анализ смертельно-
го исхода, являющегося основным конечно 
анализируемым параметром мета-анализа, не 
преследовался ни в одном из базовых рандо-
мизированных исследований [7, 14].

Приведенные факты методологического несовер-
шенства мета-анализов использования инфузи-
онных препаратов являются иллюстрацией того, 
что несмотря на происходящие значимые изме-
нения в медицине с началом внедрения концеп-
ции доказательной медицины, таким подходом 
для анализа явлений необходимо пользоваться 
корректно.
Таким образом, мета-анализы на основе ранее 
проведенных исследований вряд ли смогут 
окончательно разрешить проблемные вопро-
сы выбора инфузионных сред. Поэтому в буду-
щем требуется выполнение хорошо спланиро-
ванного многоцентрового рандомизированного 
исследования. На данном же этапе необходим 
корректный анализ выбора инфузионных сред 
для решения каких-то конкретных задач. Необ-
ходимость корректного анализа в противовес 
зачастую используемой практике, когда какое-то 
одно исследование использования коллоидного 
соединения выделяется из общей массы подоб-
ных и преподносится как референтное, особенно 
актуальна после выявленных побочных эффек-
тов альбумина.
Проиллюстрировать эту ситуацию могут следу-
ющие данные, которые в последние годы мягко 

 Рис.3
Распределение сооб-
щений о влиянии 
гидроксиэтилкрахма-
лов на капиллярную 
утечку in vitro (объяс-
нения в тексте): ГЭК 
– препарат из группы 
гидроксиэтилкрахма-
лов

 Рис.4
Распределение сооб-
щений о влиянии 
гидроксиэтилкрахма-
лов на капиллярную 
утечку in vivo (объяс-
нения в тексте): ГЭК 
– препарат из группы 
гидроксиэтилкрахма-
лов
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называют “конфликт интересов”. 
Ежегодно во всем мире используется 
300–400 т альбумина, только в США 
и Европе — по 100 т. Этому соответ-
ствует 4 млн флаконов 5 % альбумина 
объемом 500 мл или 4 млн флаконов 
25 % альбумина объемом 100 мл [7]. 
В большинстве стационаров зарубеж-
ных стран затраты на приобретение 
альбумина доходят до 30 % бюджета, 
выделяемого на приобретение препа-
ратов [2]. Сокращение использования 
альбумина только лишь в небольшом 
7-коечном отделении интенсивной 
терапии одного из госпиталей США 
привело к ежемесячной экономии 7000 
долларов [22]. Сокращение использо-
вания альбумина с распространением 
применения синтетических коллоидов 
в США приведет к экономии около 
300 млн долларов ежегодно [33]. 
Финансирование интернациональных 
программ по промоции альбумина 
производителями препаратов плазмы 
составило 1,4 млн британских фунтов 
стерлингов [50].

Клинические эквиваленты, 

критерии диагностики

Клинические проявления синдро-
ма капиллярной утечки в интенсив-
ной терапии встречаются достаточно 
часто. Это гиповолемия, гемодинами-
ческая нестабильность, гипопротеине-
мия, несмотря на адекватную клиниче-
ской ситуации инфузионную терапию 
[30]; респираторный дистресс-син-
дром у взрослых, отек легких; отек 
и набухание головного мозга; отек 
кишечника; отек миокарда; отек под-
кожной клетчатки [26]. Данная клини-
ка является проявлением скопления 
жидкости в интерстициальном про-
странстве органа. При этом степень 
предрасположенности к проникнове-
нию в интерстициальное простран-
ство жидкости при капиллярной утеч-
ке не одинакова для разных органов, 
что может определять разнородность 
клинической картины синдрома у раз-
ных пациентов. В соответствии с дан-
ными A. A. van Lambalgen и соавторов 
(1987) [45], по степени уменьшения 
способности накапливать жидкость 
органы можно расположить в следую-
щий ряд: кожа, толстая кишка, скелет-
ные мышцы, желудок, поджелудочная 
железа, диафрагма. Поступающая в 
интерстиций жидкость не просто ска-
пливается между структурными его 
компонентами, а является одной из 

причин нарушения нормальной струк-
туры органа. Это ведет к нарушению 
функции органа [18]. Чем длительнее 
отек, тем в большей степени выраже-
ны деструктивные процессы и мед-
леннее разрешается отек в случае 
благоприятного течения заболевания. 
Мобилизация жидкости из интерстиция 
зависит также от возраста: она замедле-
на у пациентов старше 60 лет [8, 18].
Клинические проявления синдрома 
капиллярной утечки малоспецифич-
ны, поэтому их лучше объединять в 
категорию “клинические эквивален-
ты”. В то же время диагноз синдро-
ма имеет важное значение, поскольку 
требует модификации интенсивной 
терапии. Некоторую помощь в вери-
фикации диагноза синдрома капил-
лярной утечки может оказать анализ 
динамики клиники. Водный обмен у 
пациентов в критическом состоянии 
обычно меняется стадийно: 1-я ста-
дия — гиповолемия и дегидратация; 
2-я стадия — ликвидация гиповолемии 
и формирование избытка жидкости в 
интерстиции в результате инфузион-
ной терапии; 3-я стадия — нормализа-
ция взаимоотношений между сосудис-
тым и интерстициальным секторами 
[1]. Степень избытка жидкости в интер-
стиции на 2-й стадии зависит от качест-
венного состава инфузии (коллоид-
ные, кристаллоидные препараты, их 
сочетание, гипертонический раствор 
натрия хлорида), но длительность ее 
течения зависит от длительности и 
степени накопления медиаторов при 
синдроме системного воспалительно-
го ответа. То есть, если у пациента в 
течение нескольких суток, несмотря 
на правильно спланированную инфу-
зионную терапию, сохраняются клини-
ческие эквиваленты синдрома капил-
лярной утечки, то с большой степенью 
вероятности у больного действитель-
но имеет место синдром капиллярной 
утечки.
Учитывая значение диагноза синдро-
ма капиллярной утечки, предприни-
маются попытки разработать крите-
рии диагностики. В настоящее время 
предложены следующие критерии или 
методы, с помощью которых можно 
поставить диагноз “синдром капил-
лярной утечки”:
  некардиогенный генерализованный 

отек и нестабильность гемодинами-
ки [43];

  увеличение массы тела более чем на 
3 % в течение 24 ч, сопровождающе-
еся генерализованным отеком [34];

  по скорости экскреции альбумина с 
мочой в течение времени [3];

  зарегистрировав объем внеклеточ-
ной жидкости с помощью биоимпе-
дансного анализа и учета ответной 
реакции на введение гиперонкотичес-
кого раствора [31];

  путем определения давления закли-
нивания в легочных капиллярах с 
компьютерным расчетом венозной 
гиперемии по данным плетизмогра-
фии [10];

  с помощью неинвазивного двойно-
го радионуклидного метода анализа 
сосудистой проницаемости легких 
с использованием циркулирующих 
Ga67-трансферрина и Тс99-эритроци-
тов [38];

  методом регистрации скорости 
транскапиллярной утечки I125-альбу-
мина [29];

  одновременным определением объе-
ма распределения индоцианового 
зеленого и глюкозы и расчетом на 
основании этого капиллярной утеч-
ки [27].

Если не учитывать в представленном 
перечне первые два критерия, которые 
в большей степени являются клиничес-
кими эквивалентами, то с точки зрения 
выполнимости в реальных клинических 
условиях интерес представляет опреде-
ление скорости экскреции альбумина с 
мочой, использованное K. P. Alison и 
соавторами (1999) [3]. Физиологическим 
обоснованием возможности примене-
ния такого критерия является то, что 
белок даже в естественных, физиологи-
ческих условиях фильтруется в каналец 
нефрона. Но физиологические пере-
носчики, которые обеспечивают реаб-
сорбцию протеина из канальца, исход-
но уже полностью “сатурированы” 
белком. Таким образом, если альбумин 
начинает выявляться в моче, то это 
может быть отражением повышенной 
сосудистой проницаемости сосудов 
нефрона при синдроме капиллярной 
утечки. Возможно, существует и высо-
кая вероятность ложно-положительно-
го заключения на основании следу-
ющего признака: в какой-то степени 
появление белка в моче может отра-
жать не только и не столько повреж-
дение сосудов, сколько повреждение 
медиаторами канальца и переносчи-
ков белка. В настоящее время в нашей 
клинике проводятся исследования 
для уточнения нашего эмпирического 
наблюдения, в соответствии с которым 
признаком капиллярной утечки у детей 
могут быть сосудистые инфильтраты, 
выявляемые при ультразвуковом иссле-
довании печени.
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Принципы терапии

К настоящему времени предложены 
следующие принципы терапии синд-
рома капиллярной утечки.
1.  Ликвидация причины синдрома 

системного воспалительного отве-
та: дренирование очага инфекции, 
иссечение некротических тканей, 
адекватная антибактериальная 
терапия и т. д.

2.  Терапия антимедиаторами синдро-
ма системного воспалительного 
ответа.

3.  Стабилизация эндотелия кортико-
стероидами.

4.  Применение рекомбинантного 
активированного протеина С и 
антитромбина-III.

5.  Модификация инфузионной тера-
пии: а) применение гипертоничес-
кого раствора натрия хлорида в 
сочетании с коллоидными соедине-
ниями; б) исключение коллоидных 
соединений с низкой молекуляр-
ной массой (альбумин, препара-
ты желатины); в) использование 
крупномолекулярных коллоидных 
препаратов и препаратов с дока-
занным влиянием на капиллярную 
утечку — гидроксиэтилкрахмалов 
(Рефортан, Стабизол и др.) [1, 5, 
7, 30].

Основой терапии при синдроме капил-
лярной утечки является купирование 
причины его возникновения — син-
дрома системного воспалительного 
ответа, сопровождающегося накопле-
нием медиаторов воспаления. При 
этом капиллярная утечка, с одной сто-
роны, является следствием синдрома 
системного воспалительного ответа, 
с другой — его клиническим эквива-
лентом. То есть, по динамике отечно-
го синдрома можно судить об адек-
ватности терапии самого синдрома 
системного воспалительного ответа. 
Например, одним из признаков пра-
вильного подбора антибактериаль-
ных препаратов при тяжелом течении 
пневмонии может быть регистрируе-
мое при внешнем осмотре разреше-
ние отеков [1].
Купирование синдрома системного 
воспалительного ответа как причины 
капиллярной утечки антимедиатора-
ми является в настоящее время экс-
периментальным подходом, который 
или тестируется у экспериментальных 
животных, или проходит клинические 
исследования применительно к отдель-
ным препаратам. Так, в исследовании 
у крыс показано, что антитела к IL-1, 
IL-6, TNF- уменьшают капиллярную 

проницаемость [39]; у мышей ангиопо-
этин-1 блокирует капиллярную утечку, 
вызванную сосудистым эндотелиаль-
ным фактором роста [44]; антагонист 
рецептора эндотелина А уменьшает 
капиллярную проницаемость на моде-
ли панкреатита у крыс [15, 16]; ингиби-
тор С1 в момент ожога уменьшает отек 
и органную дисфункцию [37]; антитела 
к сериновой протеазе и 2-интегринам 
при нейтрофильной активации умень-
шают капиллярную проницаемость 
эндотелиальных клеток в монокульту-
ре [20]. В клинических исследовани-
ях тестируется способность блокады 
2-интегринов лейкоцитов уменьшать 
степень поражения при синдроме 
ишемии-реперфузии и степень поли-
органной недостаточности [40].
Применение кортикостероидов, 
несмотря на привлекательность прин-
ципа стабилизации мембран клеток, 
оказывается неэффективным при син-
дроме капиллярной утечки, во вся-
ком случае при сепсисе [13, 18, 28]. 
Концепция относительной глюкокор-
тикоидной недостаточности и возмож-
ность использования малых доз глю-
кокортикоидов при инфекционно-ток-
сическом шоке для уменьшения веро-
ятности летального исхода выходит за 
рамки данного сообщения.
Рекомбинантный активированный 
протеин С и антитромбин-III могут 
оказывать позитивный эффект не за 
счет влияния на систему свертывания 
крови, а выступая в качестве антиме-
таболитов при синдроме системного 
воспалительного ответа [7, 18]. Такой 
подход требует дальнейшего тестиро-
вания, хотя является дорогостоящим 
даже для отделений интенсивной тера-
пии хорошо развитых стран мира.
Ликвидация причины синдрома систем-
ного воспалительного ответа и моди-
фикация инфузионной терапии (при-
менение гипертонического раствора; 
исключение коллоидных соединений 
с низкой молекулярной массой — аль-
бумина, препаратов желатины; при-
менение гидроксиэтилкрахмалов) 
являются теми подходами, которые 
сегодня реально могут использовать-
ся в клинике. При этом применение 
гипертонического раствора натрия 
хлорида значимо именно на этапе вос-
полнения дефицита жидкости в орга-
низме при исходной дегидратации 
и гиповолемии. В подобных случаях 
гипертонический раствор уменьшает 
степень накопления избытка жидкос-
ти в интерстициальном пространстве. 
Такой эффект препарата связан с уве-
личением осмотического давления 

крови и следующими опосредован-
ными реакциями за счет влияния на 
осмо-рецепторы: улучшение кровос-
набжения почек, увеличение темпа 
диуреза [1]. На этапе уже сформиро-
вавшегося отека увеличение осмоляр-
ности крови гипертоническим раство-
ром натрия хлорида или, например, 
осмотическим диуретиком маннито-
лом непосредственно не способствует 
перемещению избыточной жидкости 
из интерстициального пространства 
во внутрисосудистое. Это обусловле-
но тем, что эти соединения свободно 
распределяются во внеклеточном про-
странстве, включая и сосудистый, и 
интерстициальный секторы, поскольку 
сосудистая мембрана проницаема и 
для натрия, и для маннитола.
Применять для разрешения синдро-
ма капиллярной утечки вместо ман-
нитола другой часто используемый 
в клинической практике диуретик 
фуросемид необходимо крайне осто-
рожно. Препарат может как оказать 
некоторый позитивный эффект, так и 
вызвать ухудшение состояния больно-
го. Последнее связано с тем, что жид-
кость в интерстициальном простран-
стве находится в связанном состоянии 
в виде жидкостных инфильтратов. В 
силу этого в ответ на уменьшение ОЦК 
после введения фуросемида жидкость 
из интерстиция в сосуды может не 
перемещаться. Но уменьшение ОЦК 
может привести к гиповолемии, умень-
шению доставки кислорода к органам 
и тканям и последующей необходи-
мости увеличить объем инфузионной 
терапии для восполнения возникшего 
дефицита ОЦК с замыканием порочно-
го круга [1]. Если после пробного вве-
дения фуросемида наблюдаются такие 
реакции, от дальнейшего его исполь-
зования необходимо отказаться.
Возможность использования для 
уменьшения степени синдрома 
системного воспалительного ответа 
гидроксиэтилкрахмалов (Рефортан, 
Стабизол и др.) задокументирована в 
целой серии исследований. Это выяв-
лено в результате поиска литератур-
ных сообщений по проблеме капил-
лярной утечки с использованием спе-
циализированного Internet-поискови-
ка PubMed с глубиной поиска 15 лет. 
Исследования, в которых дан анализ 
влияния гидроксиэтилкрахмалов на 
синдром капиллярной утечки in vitro, 
графически представлены на рисун-
ке 3. Каждая работа обозначена своим 
значком. Если в исследовании тести-
ровался только гидроксиэтилкрахмал, 
то работа представлена значком без 
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указания типа раствора; если же в 
работе тестировались несколько рас-
творов, то внесены обозначения соот-
ветствующих растворов. Если раствор 
уменьшал синдром капиллярной утеч-
ки, то соответствующий значок распо-
лагали справа от вертикальной линии; 
если увеличивал — слева; не оказывал 
влияния — на вертикальной линии. 
Гидроксиэтилкрахмалы in vitro были 
тестированы в четырех работах [25, 
35, 36, 51]. Не зафиксировано влия-
ние гидроксиэтилкрахмалов только в 
исследовании S. Holbeck, P. O. Grande 
(2000) [25]. Но в соответствии с иссле-
дованиями B. A. Zakria и соавторов 
(1990) [51]; M. C. Oz и соавторов (1991) 
[36]; M. C. Oz и соавторов (1995) [35], 
гидроксиэтилкрахмалы уменьшают 
капиллярную утечку.
Данным тестирования in vivo у экспе-
риментальных животных были посвя-
щены пять исследований [17, 24, 32, 
48, 52], они графически представлены 
на рисунке 4. В соответствии с дан-
ными J. S. Finch и соавторов (1983) 
[17], B. A. Zikria и соавторов (1989) 
[52]; A. R. Webb и соавторов (1991) 
[48]; A. G. Hakaim и соавторов (1994) 
[24]; H. Morisaki и соавторов (1994) 
[32], гидроксиэтилкрахмалы уменьша-
ли синдром капиллярной утечки. При 
этом в исследовании B. A. Zikria и соав-
торов (1989) [52] среднемолекулярный 
гидроксиэтилкрахмал оказывал пози-
тивный эффект на капиллярную утеч-
ку, тогда как низкомолекулярный — 
нет. Тестированию гидроксиэтилкрах-
малов in vivo в организме человека с 
точки зрения влияния на капиллярную 
утечку посвящено лишь одно исследо-
вание K. P. Allison и соавторов (1999) 
[3]. Авторы преследовали цель срав-
нить эффекты инфузионной терапии с 
использованием гидроксиэтилкрахма-
ла со средней молекулярной массой 
250 000 и препарата желатина — гело-
фузина. Для этого были исследованы 
45 пациентов с тупой травмой животы, 
которым в первые 24 ч после посту-
пления вводили в качестве коллоидов 
гидроксиэтилкрахмал или гелофузин. 
Капиллярная утечка по данным экс-
креции альбумина с мочой была мень-
ше в группе применения гидроксиэ-
тилкрахмала. В этой же группе были 
лучшие показатели альвеолярно-арте-
риального переноса кислорода по 
данным PaO2/FiO2, а также меньшая 
величина С-реактивного протеина.
Предполагаемым механизмом пози-
тивного влияния гидроксиэтилкрах-
малов (Рефортан, Стабизол и др.) на 
синдром капиллярной утечки являет-

ся влияние препаратов на молекулы 
адгезии. Так, в соответствии с данными 
J. Boldt и соавторов (1996) [6], гидрок-
сиэтилкрахмалы уменьшают накопле-
ние в кровотоке молекул адгезии, кон-
центрация которых увеличивается при 
сепсисе (ICAM-1, VCAM-1, ELAM- 1). 
R. E. Collis и соавторы (1994) [12] на 
основании своих экспериментальных 
исследований делают заключение, что 
гидроксиэтилкрахмалы не оказывают 
влияние на молекулы адгезии Е-селек-
тинов и экспрессию нейтрофильных 
гранулоцитов CD11b/CD18; пози-
тивный эффект препаратов связан с 
угнетением активации эндотелия, что 
предотвращает адгезию нейтрофи-
лов. В соответствии с точкой зрения 
H. J. Dieterich и соавторов (2004) [14], 
гидроксиэтилкрахмалы влияют на вза-
имодействие лейкоцита и эндотелия 
сосудов непосредственным угнетени-
ем связывания лигандов с рецепто-
рами, в основном за счет блокады 
-интегринов лейкоцитов интегрина-
ми эндотелия. Научного обоснова-
ния позитивному эффекту гидрокси-
этилкрахмалов на капиллярную утеч-
ку за счет “механического латания” 
повреждений эндотелия в ходе поиска 
научных сообщений найти не удалось. 
И такой механизм действия гидрок-
сиэтилкрахмалов является сомнитель-
ным, так как поверхность сосудистого 
русла гораздо больше, чем объем вво-
димого препарата.
Разрешение отечного синдрома у 
пациентов с синдромом системного 
воспалительного ответа сопровожда-
ется отрицательным водным балансом 
в связи с извлечением жидкости из 
интерстиция и выведения ее с мочой. 
В этих случаях стремиться к тради-
ционному поддержанию позитивно-
го водного баланса нет необходимос-
ти. Разрешение отечного синдрома, 
с одной стороны, — это благоприят-
ный симптом позитивной динамики 
заболевания. Но в этот период может 
наступить летальный исход. Его меха-
низм связан с особенностями изме-
нений кислотно-основного состояния 
и кислотовыделительной функции 
почек. Прекращение синдрома систем-
ного воспалительного ответа обычно 
сопровождается уменьшением интен-
сивности образования и накопления 
молочной кислоты в крови и исчезно-
вением часто наблюдаемого явного 
или скрытого у таких больных метабо-
лического ацидоза. В то же время еще 
некоторое время сохраняются гипо-
капния и сопутствующий ей респи-
раторный алкалоз в связи с тем, что 

для эвакуации ранее накопившейся в 
интерстиции легких жидкости необ-
ходимо определенное время; а капил-
лярное пропотевание в интерстиций 
легкого часто сопровождается гипо-
капнией и респираторным алкалозом. 
В период формирования синдрома 
системного воспалительного отве-
та и капиллярной утечки почки ком-
пенсируют повышенное образование 
молочной кислоты органами и тканями 
увеличением экскреции Н+. Но увели-
чение темпа мочеотделения как след-
ствие разрешения отеков при условии 
инертности буферных систем почек 
сопровождается повышенной экскре-
цией H+ с мочой. Уменьшение обра-
зования молочной кислоты в крови, 
сохраняющаяся гипокапния, увеличе-
ние экскреции Н+ с мочой в связи с 
относительной полиурией приводят к 
смещению кислотно-основного состо-
яния крови в сторону алкалоза (стадия 
“неожидаемого алкалоза”). Это ведет 
к закономерным колебаниям концен-
трации в крови ионов калия, иони-
зированного кальция, сдвигу кривой 
диссоциации оксигемоглобина, что 
у ослабленных больных может при-
вести к усугублению дистрофических 
расстройств миокарда и внезапному 
летальному исходу на фоне наметив-
шегося благополучия [1].

Выводы

Таким образом, у части больных в 
критическом состоянии развиваются 
новые закономерности обмена жид-
кости между сосудистым сектором и 
интерстициальным пространством, 
которые вследствие синдрома систем-
ного воспалительного ответа, взаимо-
действия активированных лейкоцитов 
и эндотелия сосудов сопровождают-
ся повышенной капиллярной прони-
цаемостью для белка, нарушением 
структуры интерстициального прост-
ранства и лимфатического дренажа, 
что ведет к устойчивому накоплению 
жидкости в интерстиции, нарушению 
функции органа и системы. Такой син-
дром получил называние синдрома 
капиллярной утечки. У пациентов с 
синдромом капиллярной утечки необ-
ходимы новые подходы к коррекции 
водного баланса. В настоящее время в 
реальных клинических условиях — это 
ликвидация синдрома системного вос-
палительного ответа с помощью тера-
пии, направленной на устранение его 
причины, модификация инфузионной 
терапии (применение гипертониче-
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ского раствора натрия хлорида при 
ликвидации гиповолемии и дегидра-
тации, исключение коллоидных соеди-
нений с низкой молекулярной массой 
(альбумин, гелофузин), использование 
гидроксиэтилкрахмалов (Рефортан, 
Стабизол и др.). Для выработки крите-
риев диагностики и дифференциаль-
ной диагностики синдрома капилляр-
ной утечки необходимы дальнейшие 
исследования.
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