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РЕЗЮМЕ

Цель. Оценить эффективность и безопасность применения дексаметазона в различных дозах на экспери-
ментальной модели прямого острого повреждения легких (ОПЛ).

Материалы и методы. Исследование выполнено на 80 белых беспородных самцах крыс, у которых моде-
лировали ОПЛ посредством интратрахеального введения липополисахарида. Животные были разделены 
на четыре группы: контрольная группа и экспериментальные группы № 1–3, где животным по лечебной 
схеме (внутрибрюшинно, 1 раз/сут, в течение 3 сут) вводили дексаметазон в дозах 0,52; 1,71 и 8,00 мг/кг/
сут соответственно. В целях оценки эффективности и безопасности дексаметазона на 3-е сут эксперимента 
проводили клинический, биохимический и гемостазиологический анализ крови, а также оценивали выра-
женность отека легких по изменению массового коэффициента и степени влагонасыщения органа.

Результаты. Использование дексаметазона в модели ОПЛ повышало выживаемость крыс в сравнении с 
контрольными животными в группах № 1 и 2 на 35% (p < 0,05), а в группе № 3 – только на 20%. Массовый 
коэффициент легких и степень влагонасыщения легких у крыс при использовании дексаметазона во всех 
исследованных дозах были одинаково снижены в среднем на 28% (p < 0,05) и 17% (p < 0,05) соответственно 
(p < 0,05). Степень выраженности побочных эффектов дексаметазона (гипергликемия, гиперпротеинемия, 
гиперкалиемия, гиперкоагуляция, повышение активности креатинфосфокиназы в крови) носила дозозави-
симый характер и была максимальной в группе № 3 (доза дексаметазона 8,00 мг/кг/сут). 

Заключение. Эффективность как низких (0,52 мг/кг/сут), так и высоких (8,00 мг/кг/сут) доз дексаметазона 
на экспериментальной модели ОПЛ у крыс характеризуется одинаковым противоэдематозным эффектом. 
По совокупности результатов лабораторных исследований крови и анализа выживаемости крыс наиболее 
безопасным следует считать применение дексаметазона в минимальной дозе (0,52 мг/кг/сут).

Ключевые слова: липополисахарид, дексаметазон, острое повреждение легких, острый респираторный 
дистресс-синдром, биомоделирование
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ABSTRACT

Aim. To evaluate the efficacy and safety of dexamethasone at various doses in an experimental model of direct 
acute lung injury (ALI).

Materials and methods. The study was performed on 80 white outbred male rats, in which ALI was modeled by 
intratracheal administration of lipopolysaccharide. The animals were divided into 4 groups: the control group and 
three experimental groups (groups 1–3), where the animals were intraperitoneally administered dexamethasone at 
doses of 0.52, 1.71, and 8.00 mg / kg / day, respectively, for 3 days. A complete blood count, blood biochemistry 
test, and hemostatic tests were performed to assess the efficacy and safety of dexamethasone on day 3 of the 
experiment The severity of pulmonary edema was assessed by changes in the lung weight coefficient and the  
wet / dry weight ratio. 

Results. The use of dexamethasone in the ALI model increased the survival of rats in groups 1 and 2 by 35%  
(p < 0.05), and in group 3 only by 20% compared with control animals. The rat lung weight coefficient and the 
wet / dry weight ratio when using dexamethasone at all doses studied were equally reduced by an average of 28%  
(p < 0.05) and 17% (p < 0.05), respectively (p < 0.05). The severity of side effects of dexamethasone (hyperglycemia, 
hyperproteinemia, hyperkalemia, hypercoagulability, increased activity of creatine phosphokinase in the blood) 
was dose-dependent and was maximum in group 3 (dexamethasone dose 8.00 mg / kg / day). 

Conclusion. The effectiveness of both low (0.52 mg / kg / day) and high (8.00 mg / kg / day) doses of dexamethasone 
in an experimental model of ALI in rats is characterized by the same anti-edematous effect. Based on the results 
of the blood tests and the analysis of rat survival, the use of dexamethasone at the lowest dose (0.52 mg / kg / day) 
should be considered the safest.
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ВВЕДЕНИЕ

Человечество в последние две декады постоян-
но сталкивается с вызовами, которые ставят перед 
ним вспышки инфекционных заболеваний (эпиде-

мия коронавирусов MERS-CoV, SARS-CoV, гриппа  
А/H1N1, пандемия новой коронавирусной инфекции). 
Тяжелые формы данных инфекционных заболеваний 
нередко приводят к значительному повреждению 
легочной ткани, вплоть до развития острого респи-
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раторного дистресс-синдрома взрослых (ОРДС), ле-
тальность при котором достигает 35–45% [1].

Один из методов поиска оптимальных средств 
диагностики, профилактики и лечения ОРДС у че-
ловека – это экспериментальное биомоделирование 
острого повреждения легких (ОПЛ) у лабораторных 
животных, которое максимально приближено к кли-
ническим проявлениям ОРДС [2]. Идеальная экспе-
риментальная модель ОПЛ должна воспроизводить 
механизмы и последствия ОРДС у человека и иметь 
следующие проявления: клинические (острое нача-
ло, диффузное двустороннее повреждение легких, 
острая экссудативная фаза, в исходе пролиферация 
и фиброз); патофизиологические (нарушение венти-
ляционно-перфузионного отношения, гипоксемия, 
снижение комплаенса легочной ткани, нарушение 
альвеолярного клиренса жидкости); биохимические 
(увеличение концентрации провоспалительных ци-
токинов, гемостазиологические нарушения) и па-
томорфологические изменения (нейтрофильная 
инфильтрация ткани легких, повреждение альвео-
лярного эпителия и нарушение проницаемости аэро-
гематического барьера, формирование гиалиновых 
мембран) [2]. Модель липополисахарид-индуциро-
ванного ОПЛ у лабораторных животных в полной 
мере отвечает вышеперечисленным требованиям и 
широко используется исследователями в целях поис-
ка и обоснования схем противовоспалительной тера-
пии ОРДС с использованием препаратов из группы 
глюкокортикостероидов [3, 4]. 

Так, например, в работах M. Qin и соавт. [5],  
J.W. Jang и соавт. [6] прослежено угнетение сигналь-
ных воспалительных путей NF-κB, p38, инфлам-
масомы NLRP3 на фоне введения дексаметазона в 
дозах 5 и 6 мг/кг на модели ОПЛ у мышей, что при-
водило к снижению летальности, отека легких, ней-
трофильной инфильтрации ткани и микротромбозов 
в сосудах легких, а также к снижению уровней про-
воспалительных цитокинов в крови и бронхоальве-
олярном лаваже. В другом исследовании с исполь-
зованием аналогичной экспериментальной модели 
показано, что дексаметазон в дозе 1 мг/кг проявляет 
антиоксидантные свойства, подавляя функциониро-
вание индуцируемой NO-синтазы в макрофагах и 
полиморфноядерных лейкоцитах, увеличивая экс-
прессию гемоксигеназы 1-го типа в легочной ткани 
[7]. Еще одним положительным эффектом терапии 
дексаметазоном, выявленном в эксперименте, стало 
снижении концентрации продуктов распада ауто- 
агрессивных факторов в периферическом кровотоке 
и бронхоальвеолярном лаваже у мышей [8].

В клинической практике глюкокортикостероиды 
применяются в составе комплексной терапии ОРДС, 

но до сих пор врачебным сообществом интенсивно 
обсуждается их место в данной терапии. Результа-
ты метаанализов, посвященные оценке эффектив-
ности глюкокортикостероидов, часто противоречат 
друг другу из-за различий в отборе пациентов, не-
однородности причин ОРДС, схем введения (сроки 
начала, используемые фармакологические средства, 
дозировка, продолжительность лечения) и обработке 
полученных данных [3]. 

Цель исследования – оценка эффективности и 
безопасности применения дексаметазона в различ-
ных дозах на экспериментальной модели прямого 
ОПЛ.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ
Работа выполнена на 80 белых беспородных сам-

цах крыс (возраст 8–10 нед, масса 310–320 г). Живот-
ные содержались в условиях вивария с соблюдением 
основных зоогигиенических требований: темпера-
турный режим 20–24 оС, 12-часовой световой день, 
свободный доступ к корму и воде. Исследование 
проводили в соответствии с требованиями приказа 
Минздрава России от 01.04.2016 № 199н «Об утверж-
дении Правил надлежащей лабораторной практики».

ОПЛ моделировали посредством интратрахеал-
ного (и/т) ведения ЛПС клеточной стенки бактерии 
Salmonella enterica (Sigma-Aldrich, США) в дозе  
20 мг/кг. Перед выполнением и/т введения живот-
ных наркотизировали с помощью внутрибрюшин-
ной (в/б) инъекции препарата «Золетил 100» в дозе 
4,0 мг/кг. Процедуру и/т введения ЛПС выполняли с 
помощью зонда для крыс (MicroSprayer Aerosolizer, 
модель IA-1B, США) через 5 мин после наркотиза-
ции животных. 

Животные были разделены на четыре группы: 
контрольная группа с ОПЛ и экспериментальные 
группы № 1–3, где животным через 3 ч после моде-
лирования ОПЛ по лечебной схеме (внутрибрюш-
инно, 1 р/сут, в течение 3 сут) вводили дексаметазон 
в дозах 0,52; 1,71 и 8,00 мг/кг соответственно. Дозы 
дексаметазона для введения крысам были рассчи-
таны с помощью методики межвидового переноса  
доз с учетом площади поверхности тела и были  
эквивалентны суточным дозам глюкокортикостеро-
ида равным 6, 20 и 94 мг для человека соответствен-
но [9]. 

На 3-и сут эксперимента у животных из каудаль-
ной полой вены отбирали пробы крови для прове-
дения лабораторных исследований. Клинический 
анализ крови выполняли на автоматическом вете-
ринарном гематологическом анализаторе (Mythic 
18 Vet, Швейцария), а биохимический анализ – 
на автоматическом анализаторе (ChemWell 2910, 
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США). Активированное частичное тромбопластино-
вое время (АЧТВ), протромбиновое время, уровень 
фибриногена и активность антитромбина (%) опре-
деляли на полуавтоматическом анализаторе-коагу-
лометре (Tcoag KC 4 Delta, Ирландия). Уровень рас-
творимых фибрин-мономерных комплексов (РФМК) 
исследовали в паракоагуляционном фенантроли-
новом тесте (НПО «Ренам», Россия). Исследование 
газового и электролитного состава крови проводили 
при помощи автоматического анализатора Abbot 
I-STAT (Abbot, США). Определяли следующие по-
казатели газового и электролитного состава крови: 
Na, K, Ca, pH, pCO2, pO2, TCO2, HCO3, BE, sO2. По-
сле отбора проб крови у животных оценивали выра-
женность отека легких путем проведения морфоме-
трических исследований с определением массового 
коэффициента легких (МКЛ) и степени их влагона-
сыщения. Массовый коэффициент легких рассчиты-
вали по формуле (масса легких, г / масса животно- 
го, г) × 1 000. Степень влагонасыщения рассчиты-
вали по формуле: масса мокрого легкого, г / масса 
мокрого легкого, г. Перед расчетом степени влагона-
сыщения легкие сушили в течение 5 сут в термостате 
при температуре 37 ºС.

Для проверки гипотез, представленных в данном 
исследовании, проводили статистический анализ 
результатов в программе Graph Pad Prism 8.0. Ре-
зультаты представляли в виде медианы верхнего и 
нижнего квартилей Me [Q1; Q3]. Для множественного 
сравнения количественных переменных использова-
ли критерий Краскела – Уоллиса с проведением по-
следующего апостериорного попарного сравнения с 
помощью теста Данна. Связь между качественными 
показателями (летальность) оценивали посредством 
построения четырехпольных таблиц сопряженности 
и расчета на их основе точного критерия Фишера с 
последующим построением кривой выживаемости 
Каплана – Мейера. Различия были определены при 
уровне значимости р ≤ 0,05. 

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ
У крыс контрольной группы чаще регистриро-

вали диспноэ и тахипноэ по отношению к группам 
сравнения, где животным вводили дексаметазон в 
различных дозах, что свидетельствовало о развитии 
дыхательной недостаточности. В контрольной груп-
пе показатель выживаемости составил 60%. Пока-
затель выживаемости в группах № 1 (дексаметазон, 
0,52 мг/кг/сут) и № 2 (дексаметазон, 1,71 мг/кг/сут) 
достигал 95%, а в группе в группе № 3 (дексамета-
зон, 8,00 мг/кг/сут) – 80% (рис. 1). 

В группах № 1–3 наблюдали статистически 
значимые различия в значениях показателя МКЛ 

по сравнению с контрольной группой (p = 0,002;  
p = 0,03; p = 0,0001 соответственно). Степень вла-
гонасыщения легких также оказалась статистиче-
ски значимо меньше во всех трех эксперименталь-
ных группах по отношению к контролю (p = 0,006  
и p = 0,04; p = 0,02) (рис. 2).

Рис. 1. Кривые выживаемости Каплана – Мейера после 
введения ЛПС и лечения различными дозами дексаметазо-
на. Здесь и на рис. 2–5 Д – дексаметазон. * различия стати-
стически значимы относительно контрольной группы (p < 

0,05, точный критерий Фишера)

Рис. 2. Влияние дексаметазона на массовый коэффициент 
и степень влагонасыщения на 3-и сут после моделирова-
ния острого повреждения легких, Me [Q1; Q3]. * различия 
статистически значимы относительно контрольной груп-

пы (p < 0,05, критерий Краскела – Уоллиса)
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На фоне применения дексаметазона наблюдали 
характерные изменения в лейкоцитарной формуле, 
которые проявлялись в виде статистически значи-
мо меньших значениях показателей абсолютного и 
относительного количества лимфоцитов (p = 0,002;          
p = 0,02; p = 0,04). Одновременно с этим наблюда-
ли увеличение абсолютного и относительного ко-

личества моноцитов (p = 0,03; p = 0,007 и p = 0,01  
соответственно) и гранулоцитов (p = 0,08; p = 0,007; 
p = 0,09). 

Количество тромбоцитов было статистически 
значимо меньше в группе № 3 при сопоставлении  
с группами № 1, 2 и контрольной группой (p = 0,006; 
p = 0,004; p = 0,02) (таблица).

Т а б л и ц а 

Показатели клинического анализа крови у крыс на 3-и сут после моделирования ОПЛ  
и лечения различными дозами дексаметазона, Me [Q1; Q3]

Показатель
Экспериментальные группы

контрольная группа группа № 1 (дексаметазон 
0,52 мг/кг/мг)

группа № 2
(дексаметазон 1,71 мг/кг/мг)

группа № 3
(дексаметазон 8 мг/кг/мг)

Лейкоциты, 109/л 8,6 [7,0; 11,0] 7,9 [6,9; 8,0] 8,3 [6,7; 11,0] 8,5 [7,2; 10,0]
Лимфоциты,109/л 5,4 [4,6; 5,8] 1,7* [0,8; 2,2] 2,1* [1,4; 2,8] 2,4* [1,6; 3,0]
Моноциты, 109/л 0,4 [0,3; 0,5] 0,9* [0,7; 1,2] 1,0* [0,7; 1,3] 1,0* [1,0; 1,3]
Гранулоциты,109/л 1,5 [1,3; 1,7] 4,4* [3,3; 5,0] 4,6* [3,6; 6,0] 4,1* [3,7; 4,5]
Лимфоциты, % 74,0 [73; 75] 19,0* [17,0; 23,0] 25,0* [20,0; 30,0] 31,0* [30,0; 34,0]
Моноциты, % 5,0 [5,0; 6,0] 14,0* [10,0; 15,0] 13,0* [11,0; 15,0] 15,0* [13,0; 16,0]
Гранулоциты, % 21,0 [20,0; 21,0] 67,0* [55,0; 74,0] 62,0* [57,0; 68,0] 54,0* [50,0; 57,0]
Эритроциты, 1012/л 7,5 [7,4; 7,7] 6,9 [6,5; 7,8] 7,5 [7,2; 8,1] 7,7 [7,3; 7,9]
Гемоглобин, г/л 154,0 [150,0; 160,0] 156,0 [147,0; 166,0] 153,0 [147,0; 166,0] 163,0 [155,0; 164,0]
Тромбоциты, 109/л 519,0# [515,0; 592,0] 548,0# [506,0; 598,0] 511,0# [443,0; 586,0] 410,0 [335,0; 449,0]

Различия статистически значимы: * относительно контрольной группы (p < 0,05, критерий Краскела  – Уоллиса); #  относительно группы 
№ 3 (p < 0,05, критерий Краскела – Уоллиса). 

При сравнении концентраций натрия и ионизиро-
ванного кальция в крови крыс экспериментальных 
групп статистически значимых различий выявле-
но не было, хотя в этих группах отмечены тренды, 
зависимые от применяемых доз дексаметазона. В 
группах № 2 и  3 (рис. 3) регистрировали более вы-
сокие показатели концентрации калия в сравнении с 
контрольной группой (p = 0,002; p = 0,004). Значения  
pH было статистически значимо выше в группе № 3 
в сравнении с контрольной группой и группой № 2  
(p = 0,02; p = 0,04). Статистически значимых раз-
личий между группами при сравнении показателей 
pCO2, pO2, TCO2, HCO3, BE, sO2 венозной крови  
выявлено не было.

В сравнении со значениями в контрольной груп-
пе концентрация глюкозы в крови эксперименталь-
ных животных была статистически значимо выше  
(p = 0,01; p = 0,0009 и p = 0,0002 для № 1–3 соответ-
ственно), а степень увеличения показателя зависела 
от дозы дексаметазона. При анализе содержания об-
щего белка показано, что у животных группы № 3 его 
концентрация была статистически значимо выше, 
чем у животных контрольной группы (p = 0,01), 
при этом уровень альбумина был увеличен во всех 
экспериментальных группах (p = 0,02; p < 0,0001;  
p = 0,005 для № 1–3). Активность КФК была ста-

тистически значимо более высокой у животных, 
которым вводили дексаметазон в дозах 1,71 и  
8,00 мг/кг/сут (группы № 2 и 3) в сравнении с кон-
трольной группой (p = 0,006, p = 0,02 соответствен-
но) (рис. 4).

Концентрация РФМК в плазме крови у животных 
группы № 3 (доза дексаметазона 8 мг/кг/сут) была 
статистически значимо выше не только при сравне-
нии с контрольной группой (p < 0,0001), но и при 
сравнении с группами № 1 и  2 (p = 0,0084; p = 0,01). 
Наблюдали статистически значимые различия в ве-
личине протромбинового времени при сравнении 
групп № 2 и 3 с контрольной группой: в этих груп-
пах показатель был статистически значимо меньше, 
чем в контрольной группе (p = 0,03; p = 0,0009). При 
анализе активности антитромбина выявлены стати-
стически значимо более низкие значения данного 
параметра в группах № 2 и  3 (p = 0,003; p = 0,0002) 
в сравнении с группой контроля. Кроме этого, ак-
тивность антитромбина была ниже в группе № 3 в 
сравнении с группой № 1 (p = 0,02). Концентрация 
фибриногена статистически значимо не различалась 
при сравнении данных в группах № 1–3 с группой 
контроля (рис. 5). Статистически значимых разли-
чий между группами при сравнении показателей 
АЧТВ венозной крови выявлено не было.
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Рис. 3. Концентрация натрия, калия, ионизированного кальция и уровень pH венозной крови на 3-и сут после моделиро-
вания острого повреждения легких и лечения различными дозами дексаметазона, Me [Q1; Q3]). * различия статистически 

значимы относительно контрольной группы (p < 0,05, критерий Краскела – Уоллиса)

Рис. 4. Концентрация глюкозы, общего белка, альбумина и активность креатинфосфокиназы венозной крови на 3-и сут 
после моделирования острого повреждения легких и лечения различными дозами дексаметазона, Me [Q1; Q3]. Различия 
статистически значимы: * относительно контрольной группы (p < 0,05, критерий Краскела – Уоллиса); # относительно 

группы 8 мг/кг/сут дексаметазона (p < 0,05, критерий Краскела – Уоллиса)
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В ходе настоящего исследования показано, что 
после и/т введения ЛПС у крыс развивается двусто-
роннее диффузное повреждение легких, приводящее 
к отеку с высокими показателями МКЛ и степенью 
влагонасыщения, а также гибели 40% животных в 
группе. Полученные данные согласуются с резуль-
татами предыдущих исследований с использова-
нием выбранной экспериментальной модели ОПЛ  
[2, 6, 10, 11]. 

Применение дексаметазона во всех исследо-
ванных дозах приводило к положительным лечеб-
ным эффектам: объем повреждения легочной ткани 
уменьшался, что сопровождалось коррекцией дыха-
тельной недостаточности (нормопноэ, нормализация 
pH крови) и снижением летальности. В то же время 
развивались существенные нежелательные эффекты 
глюкокортикостероидной терапии, которые носили 
дозозависимый характер: гипергликемия, гиперпро-
теинемия, гиперальбуминемия, гиперкалиемия и по-
вышение активности КФК в крови. Кроме того, были 
прослежены нарушения свертывающей системы 
крови: высокие значения РФМК в сочетании с низ-
кими значениями протромбинового времени и низ-
кой активностью антитромбина, что в комбинации с 
гиперпротеинемией усугубляло прогрессирующую 
на фоне воспаления гиперкоагуляцию. У крыс на 

фоне терапии дексаметазоном определяли сниже-
ние количества лимфоцитов и тромбоцитов, а также 
повышение количества гранулоцитов и моноцитов в 
периферической крови. 

В группе № 1, где применяли дексаметазон в дозе 
0,52 мг/кг/сут, наблюдали самую низкую леталь-
ность среди всех групп и самые низкие значения 
МКЛ и степени влагонасыщения легких. Концентра-
ция глюкозы была выше, чем в контрольной группе, 
но была минимальной среди всех групп сравнения. 
Несмотря на высокое количество РФМК, статисти-
чески значимого снижения протромбинового време-
ни не наблюдали и активность антитромбина была 
максимальной среди всех групп, что может свиде-
тельствовать о сбалансированном состоянии свер-
тывающей и противосвертывающей систем, а также 
низком риске развития тромботических осложнений.

Группа № 2, где применяли дексаметазон в дозе 
1,71 мг/кг/сут, показатель выживаемости был анало-
гичен группе № 1. При этом на фоне введения дан-
ной дозы дексаметазона выявляли самые высокие 
значения МКЛ, степени влагонасыщения и количе-
ства моноцитов в периферической крови среди всех 
экспериментальных групп, где применяли дексаме-
тазон. В крови выявляли высокие значения концен-
трации глюкозы и калия, схожие с группой № 3. По-

Контрольная  
группа

Группа № 1  
(Д 0,52 мг/кг/сут)

Группа № 2  
(Д 1,71 мг/кг/сут)

Группы № 3  
(Д 8 мг/кг/сут)

Рис. 5. Показатели свертывающей системы у крыс на 3-и сут после моделирования острого повреждения легких и лечения 
различными дозами дексаметазона, Me [Q1; Q3]). Различия статистически значимы: * относительно контрольной группы  

(p < 0,05, критерий Краскела – Уоллиса); #  относительно группы № 3 (p < 0,05, критерий Краскела – Уоллиса)
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казатели РФМК были статистически значимо выше, 
а протромбиновое время и активность антитромбина 
ниже, чем в контрольной группе.

Самую высокую летальность животных наблю-
дали в группе № 3 (дексаметазон, 8,00 мг/кг/сут), 
несмотря на низкие значения МКЛ и степени влаго-
насыщения легких. Концентрация глюкозы, калия, 
общего белка, альбумина, активность КФК были 
максимальными в этой группе, а протромбиновое 
время самым коротким. Показатели, характеризую-
щие свертывающую систему крови, свидетельство-
вали о наличии высокого риска тромбообразования: 
регистрировали максимальные значения РФМК, 
минимальные значения протромбинового времени 
и минимальную активность антитромбина. Низкое 
количество тромбоцитов на фоне выраженной ги-
перкоагуляции, вероятно, свидетельствовало о по-
вышенном их потреблении. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
В результате исследования установлено, что эф-

фективность как низких (0,52 мг/кг/сут), так и вы-
соких (8,00 мг/кг/сут) доз дексаметазона на экспе-
риментальной модели ЛПС-индуцированного ОПЛ 
характеризуется одинаковым противоэдематозным 
действием. По совокупности результатов лабора-
торных исследований крови и анализа выживаемо-
сти животных наиболее безопасным следует счи-
тать применение дексаметазона в минимальной дозе 
(0,52 мг/кг/сут). Режим введения дексаметазона в 
максимальной дозе (8,00 мг/кг/сут), эквивалентной 
пульс-терапии, несмотря на значительные противо-
воспалительные эффекты на уровне легочной ткани, 
отличался возникновением наиболее выраженных 
нежелательных явлений: гипергликемии, гиперпро-
теинемии, гиперкалиемии, гиперкоагуляции и по-
вышения активности КФК. Выявленные побочные 
эффекты терапии дексаметазоном, вероятнее всего, 
внесли вклад в более высокую летальность у живот-
ных этой группы. 

При назначении глюкокортикостероидной тера-
пии, особенно высокими дозами, необходимо монито-
рировать уровень глюкозы, электролитов, состояние 
свертывающей системы крови, своевременно осу-
ществлять коррекцию выявленных патологических 
изменений, так как данные изменения могут вносить 
существенный вклад в прогноз развития ОРДС.
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