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ВВЕДЕНИЕ 
 

Актуальность темы исследования 

Критические состояния в первую очередь характеризуются нарушением ра-

боты сердечно-сосудистой и дыхательной систем, требующим восстановления с 

применением методов интенсивной терапии. В число базовых компонентов ре-

анимационных мероприятий входит ИВЛ (искусственная вентиляция легких). 

Так, в муниципальной системе здравоохранения нашей столицы ежегодно ИВЛ 

проводится почти 62 тысячам пациентам отделений реанимации и интенсивной 

терапии [21]. Однако, как любая медицинская технология, ИВЛ вместе с неоспо-

римыми плюсами имеет и ряд недостатков и осложнений, развивающихся вслед-

ствие использования этой технологии. Известно, что протезирование функции 

внешнего дыхания, кроме положительных моментов, сопровождается риском раз-

вития осложнений, которые могут быть следствием повреждения альвеол высо-

ким давлением и перерастяжением [66], токсическим действием кислорода [129, 

150, 202, 206], развитием ателектазов [62, 77, 142, 145], баротравмы с развитием 

пневмомедиастинума, пневмоперикарда и пневмоторакса [37, 165, 167, 192]. Так-

же описываются осложнения со стороны сердечно-сосудистой системы в виде 

снижения венозного возврата [6, 148], снижения сердечного выброса [159], повы-

шения легочного сосудистого сопротивления [149, 158]. Инфекционные осложне-

ния при проведении ИВЛ также являются значимой медико-экономической про-

блемой осложнений ИВЛ [11, 28, 183].  

Степень разработанности темы исследования. В рамках эксперименталь-

ных исследований, проведенных на лабораторных животных, было установлено, 

что на фоне ИВЛ развивается повреждение органов дыхания, обусловленное 

чрезмерным растяжением альвеол вследствие того, что при выполнении ИВЛ ды-

хательные объемы (ДО) являются большими. Т.н. PEEP (англ. positive end expira-
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tory pressure, низкий уровень положительного давления в конце выдоха) обуслав-

ливает повторяющееся схлопывание и открытие альвеол, приводящее к повре-

ждению спавшихся легких – ателектотравме [86]. ИВЛ с большими ДО приводит 

к гиперпродукции провоспалительных интерлейкинов и имеет большое значение 

в патогенезе повреждения легких у пациентов [13]. Большинство исследований 

осложнений, связанных с проведением ИВЛ, проводятся у пациентов, имеющих 

диагноз «внебольничная пневмония», «острый респираторный дистресс-синдром» 

(ОРДС), «хроническая обструктивная болезнь легких» (ХОБЛ), т. е. пациентов с 

изначально компрометированными легкими [19, 105].  

Появляются единичные сообщения, что ИВЛ может негативно влиять на ле-

гочную паренхиму у пациентов с интактными легкими, то есть в тех ситуациях, 

когда причинами ИВЛ являются внелегочные показания (например, отек головно-

го мозга) [103, 128, 193]. 

Маневр «открытия» (рекрутирования) альвеол – это рекомендованный ми-

ровым сообществом [97] приѐм с целью открытия и восстановления функциони-

рования пораженных альвеол, находящихся в коллабированном состоянии из-за 

отека интерстициальной ткани. Маневр открытия альвеол направлен на повыше-

ние конечно-экспираторного объема легких (КЭОЛ, англ. EELV, end expiratory 

lung volume), [19, 176]. Но и эти рекомендации имеют определенные ограничения 

в виде риска осложнения, как со стороны респираторной, так и со стороны сер-

дечно-сосудистой систем [234]. Отсутствует единая концепция о наиболее без-

опасной и эффективной методологии проведения маневра «открытия» альвеол. 

Показано, что у пациентов, находящихся в ОРИТ, на первом месте по рас-

пространенности среди всех заболеваний, вызываемых госпитальными штаммами 

микроорганизмов, находится нозокомиальная пневмония (НП) [244, 247]. В целом 

у больных хирургического профиля она имеет место в 6% случаев, а у пациентов, 

перенесших вмешательства на брюшной полости в экстренном порядке – до 15%. 

У пациентов с послеоперационной пневмонией в 36% случаев развивается венти-

лятор-ассоциированная пневмония (ВАП) [10, 175]. Очевидно, что такая распро-

страненность инфекционного осложнения ИВЛ требует постоянного и углублен-
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ного изучения. 

Современная стратегия и приѐмы проведения ИВЛ строятся не только на 

«классических» показаниях в виде коррекции гипоксемии, гиповентиляции и за-

щите дыхательных путей [88], но и на предотвращении развития осложнений [78]. 

Анализ литературы показывает, что по данной проблеме существует ряд не-

решенных вопросов: 

 нет данных о режимах и параметрах ИВЛ в стационарах Российской Фе-

дерации; 

 не изучены факторы риска развития вентилятор-ассоциированного по-

вреждения интактных легких; 

 нет данных о влиянии ИВЛ продолжительностью свыше 3 суток (72 часа) 

на развитие вентилятор-ассоциированного повреждения интактных легких; 

 не проведен сравнительный анализ эффективности различных маневров 

«открытия» альвеол; 

 не проведен сравнительный анализ безопасности различных маневров 

«открытия» альвеол; 

 нет данных о влиянии ИВЛ продолжительностью свыше 3 суток (72 часа) 

на ВАП; 

 не охарактеризован набор риск-факторов, приводяших к развитию венти-

лятор-асссоциированной пневмонии у пациентов в критическом состоянии в мно-

гопрофильном ОРИТ; 

 данные по этиологической структуре ВАП претерпевают постоянные из-

менения; 

 нет устойчивых рекомендаций по стартовой антимикробной терапии вен-

тилятор-ассоциированной пневмонии.  

Данные нерешенные вопросы явились основанием для этой работы, побу-

див сформулировать нижеприведенные цель и задачи. 

Цель: разработать тактику эффективных и безопасных подходов к проведе-

нию респираторной поддержки у пациентов в критическом состоянии.  
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Задачи исследования 

1. Изучить режимы и параметры ИВЛ в стационарах Российской Федерации. 

2. Оценить влияние различных параметров респираторной поддержки на 

интактные легкие у пациентов с тяжелой травмой. 

3. Изучить осложнения, связанные с различными параметрами респиратор-

ной поддержки у пациентов с тяжелой травмой. 

4. Провести сравнительную оценку безопасности и эффективности различ-

ных маневров «рекрутирвоания» альвеол у пациентов с ОРДС. 

5. Определить частоту ВАП у пациентов в критическом состоянии. 

6. Проанализировать факторы риска развития ВАП у пациентов в критическом 

состоянии. 

7. Оценить эффективность режимов эмпирической стартовой терапии ВАП 

у пациентов в критическом состоянии. 

Основные положения, выносимые на защиту 

1. В реальной клинической практике отделений реанимации и интенсивной 

терапии Российской Федерации наиболее частыми причинами начала респира-

торной поддержки являются поражения ЦНС и паренхиматозная острая дыха-

тельная недостаточность. 

2. Для респираторной поддержки наиболее часто используют управляемые 

режимы, при этом неинвазивную респираторную поддержку практически не ис-

пользуют. 

3. «Протективная» стратегия искусственной вентиляции легких не является 

основным видом респираторной поддержки у пациентов отделений реанимации и 

интенсивной терапии Российской Федерации. 

4. У пострадавших с тяжелой травмой и интактными легкими использова-

ние «традиционных» параметров искусственной вентиляции легких приводит к 

значимому увеличению длительности ИВЛ и частоты развития осложнений, 

вследствие повреждения легочной паренхимы в сравнении с использованием 

«протективных» параметров респираторной поддержки. 

5. Проведение манѐвра «открытия» альвеол различными методами является 
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эффективным средством временного улучшения оксигенации у больных с ОРДС 

вне зависимости от метода и достоверно не увеличивает частоту баротравмы. 

6. Вентилятор-ассоциированная пневмония является распространѐнным 

гнойно-септическим осложнением у больных на ИВЛ и сопряжена с ростом атри-

бутивной летальности при неадекватной стартовой антимикробной терапии. 

Научная новизна 

Впервые оценены подходы к выбору режимов и параметров респираторной 

поддержки у пациентов отделений реанимации и интенсивной терапии в Россий-

ской Федерации. 

Впервые изучено влияние различных параметров ИВЛ на интактные легкие 

у пациентов с тяжелой травмой. 

Впервые доказано отрицательное влияние «традиционных» параметров 

ИВЛ на интактные легкие при проведении ИВЛ в течение более 72 часов. 

Впервые в отечественной практике выявлены факторы риска повреждения 

легких при проведении ИВЛ в течение более 72 часов. 

Впервые проведена сравнительная оценка эффективности и безопасности 

различных подходов к выполнению маневра открытия альвеол. 

Впервые доказана сопоставимость сравниваемых методик методологий прове-

дения маневра «открытия альвеол» и предложена наиболее воспроизводимая. 

Впервые в клинический практике выявлены факторы риска развития ВАП в 

смешанной популяции пациентов, находящихся в критическом состоянии.  

Впервые в отечественной практике разработана концепция максимальной 

стартовой антимикробной терапии у пациентов с ВАП. 

Практическая значимость: 

1. Полученные данные об использовании режимов и параметров ИВЛ про-

демонстрировали широкое использование «традиционных» параметров респира-

торной поддержки в отделениях реанимации и интенсивной терапии Российской 

Федерации.  

2. Продемонстрировано негативное влияние «традиционных» параметров 

респираторной поддержки на интактные легкие, которое проявляется поврежде-
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нием легочной ткани и прогрессированием вентилятор-ассоциированной пневмо-

нии при применении ИВЛ по внелегочным показаниям более 48 часов.  

3. Выявлены факторы риска повреждения интактных легких при ИВЛ про-

должительностью более двух суток (48 часов). Исходя из этого, предложен алго-

ритм выбора параметров респираторной поддержки у больных с исходно интакт-

ными легкими и управляемой ИВЛ длительностью свыше двух суток.  

4. Продемонстрировано, что при проведении управляемой ИВЛ более двух 

суток (48 часов) у пациентов с интактными легкими применять ДО 10–12 мл/кг 

ИМТ PEEP является нецелесообразным. 

5. Доказана целесообразность при развитии внелегочного ОРДС у больных 

в критических состояниях использования маневра открытия альвеол для улучше-

ния оксигенации крови. Такие подходы к выполнению маневра открытия альвеол, 

как «по давлению», «пошаговый» и «40×40» имеют одинаковую эффективность.  

6. Продемонстрировано, что разные варианты маневра открытия альвеол 

сопоставимы по степени негативного влияния на центральную гемодинамику. По-

этому при выполнении маневра открытия альвеол проведение мониторинга пока-

зателей центральной гемодинамики является целесообразным, так как снижение 

сердечного выброса сопутствует повышению внутригрудного давления.  

7. Доказана необходимость постоянного инфекционного контроля при про-

ведении ИВЛ более 72 часов с целью максимально ранней диагностики гнойно-

септических осложнений. 

8. Продемонстрировано, что «протективный» режим респираторной под-

держки является одним из инструментов профилактики развития ВАП.  

9. Выявленная высокая частота распространенности мультирезистентных 

возбудителей ВАП диктует необходимость постоянного локального микробиоло-

гического мониторинга. 

10. Доказано, что основной задачей микробиологического мониторинга яв-

ляется установление антибиотикочувствительности выделенных возбудителей и 

дифференцированного подхода к назначению антибактериальных препаратов, в 

том числе на этапе эмпирической терапии. 
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11. Продемонстрировано, что для эмпирической стартовой терапии ВАП 

целесообразно использовать режимы антибактериальной терапии с максимальной 

эффективностью виде комбинации защищенных цефалоспоринов или карбапе-

немов, с препаратами активными в отношении метициллин-резистентных штам-

мов стафилококка.  

Внедрение результатов в практику. Результаты данной диссертационной 

работы, включая разработанные методы ведения пациентов, в настоящее время ис-

пользуются в ОРИТ следующих медицинских учреждений: Государственное бюд-

жетное учреждение здравоохранения города Москвы «Городская клиническая боль-

ница № 1 им. Н. И. Пирогова Департамента здравоохранения города Москвы», Гос-

ударственное бюджетное учреждение здравоохранения «Городская клиническая 

больница имени В. М. Буянова Департамента Здравоохранения города Москвы», 

Государственное бюджетное учреждение здравоохранения города Москвы «Город-

ская клиническая больница имени С. С. Юдина Департамента здравоохранения го-

рода Москвы». Разработанные методы внедрены в образовательные программы, 

поддерживаемые кафедрой анестезиологии и реаниматологии факультета дополни-

тельного последипломного образования (ФДПО) федерального государственного 

автономного образовательного учреждения высшего образования «Российский 

национальный исследовательский медицинский университет имени Н. И. Пирогова» 

Министерства здравоохранения Российской Федерации. 

 Апробация результатов исследования. Основные положения диссертаци-

онной работы доложены на ведущих российских и зарубежных научных меропри-

ятиях в сфере анестезиологии и реаниматологии.  

Российские мероприятия: XIII (Санкт-Петербург, 2012 г.), XIV (Казань, 

2014 г.) и XV (Москва, 2016 г.) съезды Федерации анестезиологов и реаниматоло-

гов (ФАР); XIII Всероссийская научно-практическая конференция с международ-

ным участием «Стандарты и индивидуальные подходы в анестезиологии и реани-

матологии» (Геленджик, 2016 г.); заседания РОО содействия развитию анестезио-

логии и реаниматологии «Московское научное общество анестезиологов и реани-

матологов» (2013 г.); 8-я научно-практическая конференция «Безопасность боль-
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ного в анестезиологии и реаниматологии» (Москва, 2010 г.), Международные 

конгрессы «РУНЕЙРО» (Москва, 2012 г.; Ялта, 2016 г.), Школы Российской ассо-

циации специалистов по хирургическим инфекциям (РАСХИ) (Красноярск, 2011; 

Сургут, 2011 г.; Кемерово, 2012 г.; Новосибирск, 2012 г.; Ростов-на-Дону, 2012 г.; 

Астрахань, 2014 г.; Томск, 2014 г.; Ярославль, 2014 г.; Якутск, 2014 г.; Москва, 

2015 г.), циклы усовершенствования кафедры анестезиологии и реаниматологии 

ФДПО ФГАОУ ВО «РНИМУ им. Н.И. Пирогова» Минздрава России.  

Зарубежные мероприятия: 30-й (Брюссель, 2010 г.), 32-й (Брюссель, 

2012 г.), 33-й (Брюссель, 2013 г.) Международные симпозиумы интенсивной те-

рапии и неотложной медицины (англ. International Symposium on Intensive Care 

and Emergency Medicine, ISICEM) 

Публикации по результатам исследования. По теме диссертационной ра-

боты опубликованы 46 печатных работ, в том числе 22 – в специализированных 

научных журналах, состоящих в «Перечне рецензируемых научных изданий, в ко-

торых должны быть опубликованы основные научные результаты диссертаций на 

соискание ученой степени кандидата наук, на соискание ученой степени доктора 

наук» («Перечень ВАК»). 

Личный вклад автора. Личное участие автора осуществлялось на всех без 

исключения этапах работы: проведѐн сбор и анализ отечественной и иностранной 

литературы по теме диссертационного исследования, сформулированы цель и за-

дачи, определены объем и методы исследований, спланирован дизайн клиниче-

ского исследования, сформулированы критерии включения и исключения пациен-

тов из исследования, выполнено клиническое обследование и наблюдение за па-

циентами основных и групп сравнения, включенных в исследование, проведены 

анализ и обобщение результатов, сформулированы выводы и практические реко-

мендации.  

Представленные в данной диссертационной работе первичные данные были 

получены, обработаны методами статистического анализа и обобщены лично ав-

тором. Вклад автора в главу 3: 40% (идея исследования, разработка протокола, 

обработка первичных данных). 
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Объем и структура диссертации. Диссертация изложена на 213 страницах 

печатного текста и состоит из введения, обзора литературы, 6 глав, заключения, 

выводов, практических рекомендаций, библиографического указателя из 258 

наименований, включающих 26 отечественных и 232 иностранных источника ли-

тературы, 3 приложений; иллюстрирована 72 таблицами, 46 рисунками.  

Благодарности. Автор приносит глубокую благодарность своему Учителю 

– академику РАН профессору Б. Р. Гельфанду, научному консультанту, сотрудни-

кам кафедры анестезиологии и реаниматологии ФДПО ФГАОУ ВО «РНИМУ им. 

Н. И. Пирогова» Минздрава России, а также сотрудникам различных отделений и 

лабораторий ГКБ имени С. С. Юдина за помощь в проведении настоящих иссле-

дований. 
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Глава 1. ИСКУССТВЕННАЯ ВЕНТИЛЯЦИЯ ЛЕГКИХ 
И ОСЛОЖНЕНИЯ ВО ВРЕМЯ ЕЁ ПРОВЕДЕНИЯ (обзор литературы) 

 
Одним из основных методов, применяемых в комплексе мер интенсивной 

терапии и реанимации находящихся в критическом состоянии больных, является 

искусственная вентиляция легких (ИВЛ) [6, 133]. Использование респираторной 

терапии позволило спасать жизни пациентов, заболевания которых до этого счи-

тались фатальными [4, 153]. Подходы к ИВЛ неоднократно изменялись более чем 

за 50 лет, как она вошла в рутинную практику клинической медицины [39, 196, 

253]. Однако, как любая медицинская технология, ИВЛ вместе с неоспоримыми 

плюсами имеет и ряд недостатков и осложнений, развивающихся вследствие еѐ 

использования этой [126, 130, 191, 252]. 

 
1.1 Вентилятор-индуцированное повреждение легких 

 
Когда у больных с острым респираторным дистресс-синдромом (ОРДС) 

развивается острая дыхательная недостаточность (ОДН), это становится показа-

нием для выполнения респираторной терапии [35, 44]. Однако, как свидетель-

ствуют результаты доклинических исследований с использованием лабораторных 

животных, ИВЛ может сопутствовать повреждению легких. Более того, в ряде 

случаев именно ИВЛ запускает патофизиологический процесс их повреждения 

[235, 237].  

Принимая во внимание результаты экспериментальных исследований, в прак-

тику был введен термин VILI (англ. ventilator-induced lung injury, вентилятор-

индуцированное повреждение легких). Его основными проявлениями признаны 

биотравма, баротравма, волюмотравма, а также ателектатическая травма. [201, 217]. 

Термином «биотравма» называется повреждение ткани легких вследствие 

выделения в системный кровоток медиаторов воспалительной реакции или бакте-

риемии, т. е. воспалительный ответ. 

Баротравмой является нарушение герметичности, разрыв тканей легкого 

вследствие изменения давления. К ней относят поступление воздуха из дыхатель-

ных органов в средостение (пневмомедиастинум) и поступление воздуха в плев-
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ральную полость с последующим спадением легкого (пневмоторакс). Также при 

баротравме может наблюдаться кистозная трансформация интерстициальной тка-

ни легких [32, 129, 212].  

Волюмотравмой является сдавление капилляров, как правило, сопровожда-

ющееся повреждением их эндотелия, вследствие чрезмерного растяжения альвеол 

при использовании больших ДО при ИВЛ. Результатом такого чрезмерного сдав-

ления может быть развитие легочной гипертензии, а также выброс в системный 

кровоток медиаторов воспаления, обуславливающих биотравму [205].  

Термин «ателектатическое повреждение» определяет циклическое «схлопы-

вание» (коллабирование) альвеол во время выдоха и новое открытие во время 

вдоха. Ателектатическое повреждение легких имеет место при ошибках в выборе 

режима ИВЛ. Многократно повторяющиеся циклы закрытия-открытия альвеол 

приводят к их повреждению: сурфактант из альвеол перемещается в дыхательные 

пути, имеют место повреждения капилляров и высвобождение медиаторов воспа-

ления с последующим системным воспалительным ответом. Таким образом, ате-

лектатическое повреждения является одной из главных причин развития биотрав-

мы [51, 214, 221, 239].  

Однако полностью экстраполировать данные, полученные в эксперименте 

на животных, в клиническую практику не представляется возможным. В клиниче-

ских исследованиях с участием пациентов, получающих респираторную под-

держку в обычных режимах, повреждения здоровых органов дыхательной систе-

мы однозначно продемонстрировано не было. Поэтому говорить об ИВЛ-

индуцированном повреждении на сегодняшний день не представляется этически 

корректным. Принимая во внимание данный факт, применительно к человеческой 

популяции были предложены термин VALI (англ. ventilator-associated lung injury, 

вентилятор-ассоциированное повреждение легких) и VASI (англ. ventilator-

associated systemic inflammation, вентилятор-ассоциированное системное воспале-

ние). VASI отражает феномен обусловленного высвобождением из ткани легкого 

в системный кровоток медиаторов воспаления (провоспалительных цитокинов), 

наблюдающегося у пациентов с ОРДС, находящихся на ИВЛ, и проявляющегося 
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увеличенной их концентрацией в сыворотке крови [201, 218, 219]. Повышенная 

концентрация цитокинов в плазме больных с ОРДС является одним из предраспо-

лагающих факторов развития полиорганной недостаточности (ПОН) [139, 208]. 

Схема развития патогенеза ПОН у больных с ОРДС представлена на Рисунке 1. 

 

 
Рисунок 1 – Схема реализации VALI и VASI у больных с вентилятор-

ассоциированной полиорганной недостаточностью (ПОН) 
 

1.1.1 Цитокины и легочное воспаление 
 

Легочная протективная система содержит клеточные элементы видового 

(врожденного) иммунитета, а также элементы специфического индивидуального 

приобретенного иммунитета, которые опосредуют клеточный и гуморальный им-

мунные ответы [68]. К клеточным элементам врожденного иммунитета относят эн-

дотелий, полиморфноядерные клетки и макрофаги альвеол [232]. При таких крити-

ческих состояниях, как травматическое повреждение, сепсис, пневмония активация 

звеньев клеточного иммунитета может являться источником генерализации воспали-

тельной реакции [52]. На данном этапе острофазового ответа (системная воспали-

тельная реакция, СВР) главную роль в гуморальном иммунном ответе играет цито-

киновая сеть – высвобождающиеся провоспалительные цитокины негативно влияют 

на участвующих в регуляции гомеостаза органы и системы [224]. 

Цитокины – синтезируемые клетками иммунной системы и другими типами 

клеток гормоноподобные низкомолекулярные белки (гликопротеины), которые 
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имеют воздействие на разные виды клеток [83]. Цитокины ответственны и за ре-

гуляцию продолжительности и выраженности иммунных реакций, в частности – 

локальных и системных воспалительных процессов. К провоспалительным цито-

кинам относят интерлейкин-1 (IL-1), интерлейкин-6 (IL-6) интерлейкин-8 (IL-8), 

опосредующие, соответственно, активацию макрофагов и накопление в очаге вос-

паления иммунокомпетентных клеток, а также синтезируемый иммунокомпетент-

ными клетками фактор некроза опухоли альфа (англ. Tumor necrosis factor, TNF-α) 

[84, 100]. Контроль за работой провоспалительных цитокинов осуществляют про-

тивовоспалительные цитокины, способные подавлять синтез провоспалительных 

цитокинов и активировать синтез антагонистов интерлейкинов. К противовоспа-

лительным цитокинам относятся интерлейкин 10 (IL-10) и растворимые рецепто-

ры к фактору некроза опухоли альфа [168]. 

Интерлейкин-1 и фактор некроза опухоли способствуют развитию оксида-

тивного (окислительного) стресса, активации полиморфноядерных лейкоцитов и 

макрофагов, что в свою очередь ведет к инициации воспалительного ответа, по-

вышению эффективности борьбы с попавшими в организм бактериями [41, 50, 

157, 204]. Активированные молекулы адгезии и хемотаксиса, в свою очередь, во-

влекают в процесс все большее количество полиморфноядерных клеток, также 

продуцирующих TNF-α и биологически активные вещества, замыкая порочный 

круг патофизиологического процесса. 

Так, Т- и B-клетки, эндотелий, альвеолярные макрофаги и полиморфно-

ядерные клетки дыхательной системы являются продуцентами хемокинов. Хе-

мокины, привлекающие иммунокомпетентные клетки к инфекционному очагу, 

подразделяются на четыре основных подсемейства: CXC, CC, CX3C и XC. К под-

семейству CXC относятся интерлейкин-8 (IL-8) и эпителиальный нейтрофил-

активирующий пептид 78 (англ. Epithelial Neutrophil Activating Peptide 78б ENA 

78), в качестве главного механизма своего участия в иммунном ответе реализую-

щие хемотаксис. Следует отметить, что IL-8 и ENA 78 принимают участие во всех 

этапах воспалительного иммунного ответа [48, 127, 196, 210].  

Следует выделить интерлейкин 6 (IL-6), который, в отличие от других цито-
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кинов, может выступать как в качестве провоспалительного, так и противовоспа-

лительного цитокина в [154, 172]. Его высвобождение регулируют фактор некроза 

опухоли альфа и интерлейкин 1 [93, 224]. 

 
1.1.2 Место цитокинов в патогенезе 

острого респираторного дистресс-синдрома 
 

Исследования, проводившиеся в конце прошлого и в начале нашего века, 

определили, что у пациентов с ОРДС высокая концентрация IL-1 и TNF в плазме 

и бронхоальвеолярной жидкости (БАЛ) [43, 117, 160, 226]. 

В пользу того, что высвобождение IL-1 и TNF имеет место в легких пациен-

тов с ОРДС, может свидетельствовать продемонстрированный в научных работах 

факт более высокого содержания данных цитокинов в органах дыхательной си-

стемы, нежели их содержание в сыворотке крови у таких пациентов [236, 173].  

В немного более ранней работе исследователи продемонстрировали повы-

шение содержания IL-1 и TNF в жидкости бронхоальвеолярного лаважа (БАЛ) 

при манифестации ОРДС и уменьшение на поздней стадии [226]. Таким образом, 

высокое содержание IL-1 в жидкости бронхоальвеолярного лаважа у больных с 

ОРДС может расцениваться в качестве неблагоприятного прогностического фак-

тора исхода ОРДС. 

Работа W. Park и соавт. отличается от выше приведенных исследований, в 

ней говорится, что IL-1 и TNF в БАЛ пациентов с ОРДС удалось определить лишь 

у небольшого количества больных. Данное исследование выделяется и тем, что 

содержание IL-1 и TNF в БАЛ являлось в значительной степени более низким, 

нежели в работах других авторов [188].  

Следует упомянуть и более позднюю контраверсионную работу, в рамках ко-

торой не было найдено различий в содержании TNF в жидкости бронхоальвеолярно-

го лаважа у больных с ОРДС и пациентов с высоким риском развития ОРДС [34].  

Кроме IL-1 и TNF, у пациентов с ОРДС в жидкости бронхоальвеолярного 

лаважа содержится IL-8. IL-8 – цитокин, который выделяют в БАЛ у больных 

ОРДС [164]. В отечественной работе 2016 г. приводятся данные о том, что чем 
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выше содержание интерлейкина 8, тем выше вероятность развития ОРДС и небла-

гоприятного исхода [8]. Статистически достоверно более высокое содержание  

IL-8 в сыворотке крови и жидкости бронхоальвеолярного лаважа в группе паци-

ентов с ОРДС по сравнению с группой больных тяжелой пневмонией было про-

демонстрировано в рамках контролируемого сравнительного исследования [73]. 

В научной литературе имеются свидетельства и корреляции IL-6 с вероятно-

стью развития ОРДС – у пациентов с ОРДС его содержание в 100 раз выше, чем у 

контрольной группы. В частности, в работе M. P. Keane с соавт. (2002) показано, что 

повышение содержания IL-6 в жидкости бронхоальвеолярного лаважа является, во-

первых, фактором риска развития ОРДС, во-вторых, негативным прогностическим 

фактором, связанным с более высокой вероятностью летального исхода [138]. 

Лабораторное определение содержания цитокинов в БАЛ больных с острым 

респираторным дистресс-синдромом показывает, что помимо провоспалительных 

цитокинов там присутствуют и противовоспалительные цитокины. При этом сни-

женное содержание IL-10 и антагониста рецептора интерлейкина 1 (англ. 

interleukin-1 receptor antagonist, IL-1 RA) в жидкости бронхоальвеолярного лаважа 

является фактором риска неблагоприятного исходя для пациента с ОРДС [85]. 

В настоящее время доказано, что ИВЛ у больных с ОРДС способно приво-

дить к дополнительному повреждению легочной паренхимы и усугублению тяже-

сти дыхательной недостаточности у этой когорты больных. Выявлены основные 

повреждающие механизмы: баротравма, волюмотравма, ателектотравма. Эти ме-

ханизмы инициируют активацию альвеолярных макрофагов с гиперпродукцией 

биологически активных веществ (интерлейкинов, фактор некроза опухолей и пр.), 

которые приводят повреждению легочной ткани (биотравма). Очевидно, что 

оценка концентрации биологически активных веществ позволяет оценивать сте-

пень и выраженность повреждающего действия ИВЛ. 

 
1.1.3 Значение параметров искусственной вентиляции легких 
в развитии вентилятор-индуцированного повреждения легких 

 
Теория о том, что непосредственно ИВЛ способна индуцировать развитие 
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повреждения легких, поскольку большие ДО приводят к чрезмерному растяже-

нию альвеол, в то же время низкий уровень положительного давления в конце вы-

доха обуславливает повторяющееся схлопывание и открытие альвеол, была под-

тверждена в экспериментальных исследованиях на лабораторных животных [86]. 

Также в ряде исследований in vitro было убедительно показано, что на фоне цик-

лического чрезмерного растяжения альвеол альвеолярные макрофаги увеличива-

ют выработку интерлейкина 6, интерлейкина 8, а также фактора некроза опухоли 

альфа [179, 200, 238, 248]. 

Заслуживают внимания результаты экспериментального исследования с вы-

полнением ИВЛ крысам в течение 2 часов, в рамках которого подтверждена связь 

ДО, PEEP и увеличения выработки цитокинов. ДО 7 мл/кг и PEEP 3 см водного 

столба был определен в качестве контроля. Содержание TNF в жидкости брон-

хоальвеолярного лаважа по сравнению с контролем при ДО 15 мл/кг и PEEP 10 см 

водного столба увеличилось в 3 раза; при ДО 15 мл/кг и PEEP 0 см водного столба 

– в 6 раз, при ДО 40 мл/кг и PEEP 0 см водного столба – в 50 раз. Таким образом, 

при режимах, моделирующих в условиях эксперимента волюмотравму и ателек-

тотравму, была зафиксирована более высокая выработка фактора некроза опухоли 

альфа (Рисунок 2) [235] 

 

 
Рисунок 2 – Изменение содержания фактора некроза опухоли альфа в жидкости 

бронхоальвеолярного лаважа при различных режимах ИВЛ [235] 
 

Аналогичные паттерны выработки в зависимости от режима ИВЛ, продол-
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жающегося в течение 0,5–3 часов, продемонстрированы и для других цитокинов 

(Рисунок 3) [236]. Из этого следует, что ИВЛ с большими ДО приводит к гипер-

продукции провоспалительных интерлейкинов и играет важную роль в патогенезе 

повреждения легких [20]. 

 

 
Рисунок 3 – Повреждающее действие ИВЛ на легкие крыс [236, 237] 

 
Таким образом, в экспериментальных работах на мелких животных доказа-

но, что параметры ИВЛ, а именно дыхательный объем и нулевой уровень давле-

ния конца выдоха приводит к наиболее значимому повреждению легочной ткани, 

что подтверждается как высокими концентрациями провоспалительных интер-

лейкинов, так и морфологическими изменениями в ткани легких, которые нельзя 

объяснить другими причинами. 

 
1.1.4 Вентилятор-ассоциированное системное воспаление 

 
Одним из неблагоприятных эффектов, которые могут развиваться при ИВЛ, 

является системная воспалительная реакция. Она индуцируется высвобождаю-

щимися в системный кровоток из легких цитокинами. Следствием системной вос-

палительной реакции может быть развитие полиорганной недостаточности [201]. 

В экспериментальном исследовании A. N. von Bethmann с соавт. (1998) изу-

чили изменения в изолированных легких лабораторных животных под воздей-
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ствием протективного и агрессивного режимов ИВЛ в течение 150 мин. (режимы 

различались показателем транспульмонального давления – 10 и 25 см водного 

столба, соответственно). В перфузате легких, подвергнутых ИВЛ в агрессивном 

режиме, были зафиксированы достоверно более высокие показатели выработки 

цитокинов, чем на ИВЛ в протективном режиме: если в контрольной группе про-

дукция TNF и IL-6 составила 23±20 пг/мин и 330±210 пг/мин, соответственно, то 

в основной группе при агрессивном режиме этот показатель достоверно увели-

чился и составил до 287±180 пг/мин. и > 1000 пг/мин., соответственно [249].  

Феномен повышения выработки альвеолярными макрофагами цитокинов и 

их последующего высвобождения в системный кровоток нашел подтверждение в 

ряде экспериментальных работ [18].  

 
1.1.5 Развитие повреждения при респираторной терапии 

больных с интактными легкими 
 

Несмотря на то, что в вышеприведенных экспериментальных ex vivo и in vi-

vo исследованиях убедительно продемонстрировано влияние ИВЛ (прежде всего, 

агрессивных режимов) на выработку и высвобождение цитокинов, эти результаты 

не представляется возможным прямо экстраполировать на человеческую популя-

цию. Таким образом, однозначно подтвердить, является ли ИВЛ сама по себе 

причиной развития локального и системного генерализованного воспалительного 

ответа у пациентов с интактными легкими, возможно только в клинических ис-

следованиях.  

Между тем, здесь существуют ограничения как методического, так и этиче-

ского плана. Поэтому количество качественно спланированных и выполненных 

клинических исследований невелико.  

В одной из таких работ исследователи выяснили профиль влияния ИВЛ на 

интактные легкие больных, которым производились различные медицинские ма-

нипуляции в плановом порядке [255]. Пациентов распределили в три группы, раз-

личающиеся режимами ИВЛ. Первая группа получала ДО 15 мл/кг, PEEP – 0 см 

водного столба; вторая группа – ДО 6 мл/кг, PEEP – 0 см водного столба; больные 
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третьей группы получали ДО 6 мл/кг и PEEP составил 10 см водного столба.  

Уровни таких про- и противовоспалительных цитокинов в сыворотке крови, 

как фактор некроза опухоли альфа, интерлейкин 6, интерлейкин 10, антагонист 

рецепторов к интерлейкину 1 оценивали до и 1 час спустя после начала ИВЛ.  

В этом исследовании не было установлено значимых изменений концентра-

ции цитокинов в сыворотке крови через 1 час после начала ИВЛ, а также каких-

либо статистически достоверных различий между группами. Ограничением дан-

ной работы является короткий интервал между первым и вторым отбором сыво-

ротки крови. Также не была выполнена оценка содержания анализируемых био-

логически активных веществ в жидкости бронхоальвеолярного лаважа, что могло 

бы дать дополнительную информацию для верификации вероятности поврежде-

ния интактных легких при ИВЛ.  

Та же группа исследователей в более поздней работе (H. Wrigge, 2004 г.) 

идентифицировала повышение содержания фактора некроза опухоли альфа в 

жидкости бронхоальвеолярного лаважа у находящихся на ИВЛ продолжительно-

стью не менее шести часов пациентов после применения искусственного крово-

обращения при кардиохирургических оперативных вмешательствах [254].  

В доступной для анализа научной литературе указанное исследование явля-

ется единственным, где продемонстрирован факт повышения концентрации фак-

тора некроза опухоли альфа у пациентов с интактными легкими на фоне ИВЛ в 

обычном режиме. В этом направлении определенно существует недостаток кли-

нических исследований с хорошо спланированным дизайном.  

Таким образом, в рамках экспериментальных и клинических научных ис-

следований установлено, что некорректно выбранные агрессивные режимы ИВЛ 

могут быть причиной циклического чрезмерного растяжения альвеол, схлопыва-

ния альвеол, что в свою очередь способствует повышению выработки альвеоляр-

ными макрофагами про- и противовоспалительных цитокинов. Повышение выра-

ботки и высвобождение цитокинов в системный кровоток инициирует развитие 

локального и системного воспалительного ответов, что негативно отражается на 

исходе у больных с острым респираторным дистресс-синдромом. Вместе с тем, 
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экстраполировать накопленные результаты экспериментальных исследований на 

лабораторных животных, исследований ex vivo на человеческую популяцию не 

представляется корректным, а факт возможного повреждающего действия ИВЛ на 

интактные легкие показан только в одной работе, при этом различные режимы 

ИВЛ углубленно не исследовались. Очевидно, что проведение дальнейших иссле-

дований в этом направлении поможет ответить на этот вопрос. 

 
1.2 Маневр «открытия» альвеол 

 
ОРДС — это синдром, обусловленный многими факторами риска, которые 

запускают развитие острой дыхательной недостаточности. ОРДС многие годы ди-

агностировался на основании сочетания следующих факторов [180]: острый де-

бют дыхательной недостаточности; наличие инфильтратов в легких с двух сторон, 

верифицируемое R-графией; PaO2/FiO2 < 200 мм рт. ст. (на фоне нормального 

давления в ЛП), а также (если оценивали) давление заклинивания легочных ка-

пилляров < 18 мм рт. ст. что исключает кардиогенный отек. Кроме того, выделяют 

синдром острого повреждения легких (ОПЛAcute Lung Injury (ALI), если 

PaO2/FiO2 < 300 мм рт. ст.). Одним из инструментов диагностики предлагали ис-

пользовать шкалу LIS.  

По инициативе общественных медицинский организаций (Европейского 

общества по интенсивной медицине (ESIСM), Американского торакального об-

щества (ATS) и Американского общества по медицине критический состояний 

(SCCM)) в 2011 году в городе Берлине были представлены пересмотренные опре-

деления ОРДС и ключевые вопросы диагностики и интенсивной терапии ОРДС 

[97]. Согласно «Берлинским» определениям, термин ОПЛ (ALI) больше не ис-

пользуется, а ОРДС классифицируется на умеренный, средне-тяжелый и тяжелый 

в соответствии со значением PaO2/FiO2. Существенно то, что PaO2/FiO2 теперь 

рассматривается только в связи с CPAP или PEEP 5 см вод. ст. [25, 240]. 

 Маневр «открытия» альвеол в том документе предлагался как «rescue thera-

py» – жизнеспасительный прием лечения [18, 97].  

Маневр «открытия» альвеол – это увеличение давления и/или объема в крат-
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ковременное повышение давления и/или объема в респираторной системе, решаю-

щий задачу расправления коллабированных под влиянием отека интерстициальной 

ткани альвеол и повышения КЭОЛ [19, 177]. Для должной мобилизации коллабиро-

ванных альвеол следует обеспечить давление не менее 50 см водного столба. 

Рекрутирование схлопнутых альвеол дает возможность улучшить оксигена-

цию, вместе с этим с точки зрения доказательной медицины убедительных ре-

зультатов в пользу того, что маневр открытия альвеол оказывает позитивное вли-

яние на выживаемость пациентов с острым респираторным дистресс-синдромом, 

на сегодняшний день не представлено [195, 227, 228]. 

 
1.2.1 Маневр открытия альвеол: предпосылки к применению 

в контексте патологической физиологии 
 

В основе патофизиологии острого респираторного дистресс-синдрома ле-

жит процесс накопления в легких жидкости, который нельзя объяснить наличием 

нарушения работы сердечно-сосудистой системы. Эффектом «пускового» воздей-

ствия на ткань легких обладают различные травматические повреждения, массив-

ная кровопотеря, расстройства системного кровообращения, синдром диссемини-

рованного внутрисосудистого свертывания, сепсис и другие состояния, модифи-

цирующие биомеханику дыхательных движений, которые приводят к сладжу 

эритроцитов и/или эмболии капилляров, нарушению газообмена.  

При остром респираторном дистресс-синдроме имеет место развитие воспа-

лительного процесса, обусловленной сочетанным действием клеточных и гумо-

ральных медиаторов воспаления [2, 3, 5, 15, 104, 185].  

Воспалительный ответ по-разному реализуется при легочной и внелегочной 

этиологических формах острого респираторного дистресс-синдрома [2, 112].  

При легочном остром респираторном дистресс-синдроме имеет место одно-

родное повреждение альвеол: они во всех отделах легких наполнены жидкостью, 

поэтому не исполняют свою функцию и инициируют развитие воспалительного 

ответа [15, 16, 233].  

Внелегочный острый респираторный дистресс-синдром характеризуется ге-
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терогенностью – различной степенью повреждения альвеол в разных участках 

легких: различного размера группы вентилируемых альвеол соседствуют с груп-

пами «схлопнутых» альвеол. При этом значительную долю составляют неста-

бильные альвеолы – в разной степени коллабированные вследствие интерстици-

ального отека, но обладающие потенциалом к открытию и включению в дыха-

тельный процесс. Поэтому рекрутирование нестабильных альвеол и поддержка 

нормализации их функции может оказать существенное позитивное влияние на 

состояние пациента. Вышеназванными различиями объясняется и разная эффек-

тивность маневра рекрутирования альвеол при легочной и внелегочной этиологи-

ческих формах острого респираторного дистресс-синдрома [7].  

Таким образом, при ОРДС на фоне ИВЛ можно выделить 3 типа альвеол: 

вентилируемые; схлопнутые (коллабированные) и нестабильные (потенциально 

рекрутируемые для включения в дыхательный процесс). Данная концепция нашла 

подтверждения в многочисленных работах с использованием таких методов ин-

струментальной диагностики, как компьютерная томография (КТ) легких, элек-

троимпедансная томография легких, оценка газообмена и т. п. [29, 55, 70, 79, 98, 

109, 111, 174, 257].  

Существенное снижение ДО при гетерогенных изменениях альвеол диктует 

необходимость применения ИВЛ с ДО не выше 6–8 мл/кг ИМТ, а также примене-

ния мер по недопущению вторичного коллабирования альвеол. 

Выделяют следующие стадии ОРДС: экссудативная – острое диффузное по-

ражение альвеол с сопутствующей дисрегуляцией фагоцитов, обуславливающей 

микротромбозы капилляров и развитие гипериммунного ответа; пролиферативная 

– характеризуется широким спектром проявлений: участки внутриальвеолярного 

отека и формирования гиалиновых мембран перемежаются с участками гиперпла-

стических изменений с начальными проявлениями фиброза; фибротическая – из-

менения ткани легких, соответствующие развитию диффузного интраальвеоляр-

ного и/или интерстициального фиброза. Данные стадии могут сочетаться между 

собой [12, 26]. 

Понимание стадийности развития острого респираторного дистресс-
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синдрома необходимо учитывать в подходах к реализации маневра открытия аль-

веол [8].  

Исходя из патологической физиологии процесса, закономерно, что маневр от-

крытия альвеол наиболее эффективен на экссудативной стадии ОРДС, в то время как 

на пролиферативной и фибротической стадиях эффективность его существенно 

снижается наряду с повышением вероятности нежелательных реакций [1, 243] 

В условиях респираторной поддержки для «открытия» и наполнения легких 

в фазе вдоха в системе «респиратор-больной» необходимо создать определенное 

положительное давление, при этом транспульмональное давление должно превы-

шать давление «открытия» альвеол.  

 

        
  

     
   (1) 

где Ртр – транспульмональное давление;  
Рaw – давление в дыхательных путях;  
EL – эластичность легких;  
EW – эластичность грудной клетки [222].  
 

Также известно, что давление «открытия» альвеол превышает давление, необ-

ходимое, для поддержания легких «открытыми» – в условиях ИВЛ это PEEP [3]. 

Таким образом, с точки зрения патофизиологических изменений в легких у 

больных с «внелегочным» ОРДС кратковременное увеличение давления в респи-

раторной системе может приводить к улучшению оксигенации за счет «включе-

ния» в газообмен нестабильных альвеол, то есть альвеол, которые коллабируются 

на выдохе.  

 
1.2.2 Подходы к реализации маневра открытия альвеол 

 
Реализация маневров рекрутмента позволяет мобилизовать схлопнутые 

(коллабированные) альвеолы для вовлечения в процесс газообмена, что в свою 

очередь ведет к повышению степени насыщения крови кислородом [170].  

Хотя методы реализации маневров рекрутмента альвеол имеют значимые 

различия между собой, есть ряд условий, исполнение которых обязательно для 

каждого из методов. Это поддержание глубокой седации и миоплегии при тяже-
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лом ОРДС, а также динамический контроль показателей гемодинамики и насы-

щения крови кислородом [22, 162].  

Маневр рекрутирования альвеол «40×40». Данное название эта методика 

получила, потому что рекрутмент длится 40 секунд при поддержании постоянно-

го положительного давления в дыхательных путях (англ. continuous positive airway 

pressure, CPAP) на уровне 40 см водного столба (Рисунок 4). Его выполняют по-

сле ИВЛ в режиме гипервентиляции, продолжающемся три-четыре минуты. По-

сле CPAP устанавливают PEEP на уровне +2 сантиметра от нижней точки переги-

ба (НТП, англ. lower inflection point, LIP) (см. Рисунок 4) [152]. 

 

 
Рисунок 4 – Маневр рекрутирования альвеол «40×40» [152] 

 
Контролируемая по давлению вентиляция. Маневр рекрутирования аль-

веол методом контролируемой по давлению вентиляции (англ. англ. pressure 

control ventilation, PCV) включает повышение пикового давления вдоха (англ. 

Peak inspiration pressure, PIP) до 50 см водного столба на третьей-четвертой мину-

тах ИВЛ (Рисунок 5). PEEP при этом устанавливают на уровне 16–20 см водного 

столба [101]. 

Пошаговая методика. В основу пошаговой методики (англ. stepwise) ре-

крутирования альвеол, также как и контролируемой по давлению вентиляции, по-

ложен режим PCV ИВЛ. Однако в данном случае повышение пикового давления 

вдоха и низкий уровень положительного давления в конце выдоха устанавливают 

пошагово с параллельным контролем динамической податливости легких (отно-
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шение изменения объема к изменению давления, характеризующая эластические 

свойства легких) и насыщения крови кислородом (Рисунок 6).  

 
Рисунок 5 – Контролируемая по давлению вентиляция [101] 

 

 
Рисунок 6 – Пошаговая методика маневра рекрутмента альвеол [176] 

 
В частности, В ходе применения данной методики сначала повышают PIP 

до уровня 40 см водного столба, PEEP до уровня 18–20 см водного столба, далее 

производят пошаговое повышение PIP и PEEP в каждые три–шесть дыхательных 

циклов на два–три см водного столба, пока динамическая податливость не начнет 

снижаться [176]. 

«Искусственный вздох». В основе данной методики лежит пошаговое 

(трехразовое в течение минуты) повышение ДО до момента достижения «плато» 

на 45 см водного столба [155]. 
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Медленный прием рекрутмента альвеол. Данный прием реализуется по-

средством повышения уровня положительного давления в конце выдоха до уров-

ня 15 см водного столба. После этого производится прекращение потоков как 

вдоха, так и выдоха (инспираторная пауза, англ. inspiratory pause или inspiratory 

hold) дважды в минуту продолжительностью семь секунд. Общая продолжитель-

ность маневра рекрутмента альвеол посредством данного приема составляет пят-

надцать минут, т. е. он занимает больше времени в сравнении с другими метода-

ми, однако признан наиболее щадящим [186].  

К основным побочным эффектам маневров мобилизации альвеол относятся 

повышение внутригрудного давления с возможным негативным влиянием на ге-

модинамику, риск понижения доставки O2 к жизненно важным органам и тканям, 

риск пневмоторакса. Поэтому при выполнении маневра важно особо тщательно 

контролировать гемодинамику и насыщение крови кислородом.  

ИВЛ в прон-позиции. Прон-позиция подразумевает укладывание находя-

щегося на ИВЛ больного в положение на живот, что оптимизирует кровоток в 

легких и способствует лучшей вентиляции отделов, в недостаточной степени вен-

тилируемых при нахождении больного в положении на спине: расправляются ате-

лектазы, эвакуируется секрет, повышается вентиляционно-перфузионный коэф-

фициент и функциональная остаточная емкость (ФОЕ) [69]. Таким образом прон-

позицию саму по себе можно считать маневром рекрутмента альвеол.  

ИВЛ в прон-позиции обычно выполняют в течение до восьми часов, пока не 

будет зафиксирована положительная динамика по насыщению крови кислородом 

[114]. Это происходит приблизительно у 65% пациентов с острым респираторным 

дистресс-синдромом. Однако, нельзя не отметить побочные эффекты и нежела-

тельные реакции, которые могут возникнуть при ИВЛ в прон-позиции, которые 

являются специфичными именно для данного метода. К ним относят повышение 

внутрибрюшного давления; опасность смещений эндотрахеальной трубки и инфу-

зионных систем; развитие ишемии сетчатки глаза, кератитов и патологии зри-

тельного нерва. Это ограничивает возможность долговременного использования 

прон-позиции [113, 190].  
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1.2.3 Эффективность и барьеры на пути широкого применения 
маневра открытия альвеол 

 
Эффективность маневра открытия альвеол в настоящее время не вызывает 

сомнений – в клинических исследованиях убедительно продемонстрировано до-

стоверное снижение нефункционирующих «схлопнутых» альвеол и в конечном 

итоге улучшение насыщения крови кислородом [17, 47, 171]. Мобилизация альве-

ол приводит к статистически значимому улучшению эластических свойств легких 

и повышению функциональной остаточной емкости (ФОЕ) [99].  

Однако маневр открытия альвеол не обладает должной эффективностью при 

легочной форме острого респираторного дистресс-синдрома, а в наибольшей сте-

пени преимущества раскрываются при применении на весьма узкой популяции: 

больные, имеющие внелегочный острый респираторный дистресс-синдром на 

экссудативной стадии [110].  

Более того, доступные для анализа научные работы не продемонстрировали 

значимого позитивного влияния маневра открытия альвеол на основную с пози-

ций доказательной медицины конечную точку – уменьшение летальности, также 

как и на количество времени пациента на ИВЛ, продолжительность нахождения в 

реанимации, продолжительность нахождения в госпитале [228]. 

Важным недостатком маневра рекрутмента альвеол является феномен от-

сроченного во времени снижения насыщения крови кислородом. Это может объ-

ясняться высокой вероятностью уменьшения сердечного выброса, вызванного по-

вышением внутригрудного давления во время и после выполнения маневра [155].  

В последние годы накоплены данные (И. В. Саушев с соавт., 2014 г.; T. Bein 

с соавт., 2016 г.), что маневр открытия артерий с одной стороны способствует 

снижению АД, с другой – внутричерепной гипертензии. Сочетание данных фак-

торов может быть причиной значимого уменьшения перфузионного давления в 

ЦНС. Поэтому у пациентов с черепно-мозговыми травмами и отеком головного 

мозга приемы мобилизации альвеол при ИВЛ следует выполнять после тщатель-

ной оценки соотношения пользы и риска [23, 44]. 

C. М. Lim с соавт. (2001 г.) продемонстрировали, что поддерживаемый по-
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сле мобилизации альвеол уровень PEEP определяет уровень насыщения крови 

кислородом: чем выше PEEP, тем выше оксигенация [156]. Вместе с этим, выпол-

ненное R. G. Brower с соавт. (2004) рандомизированное исследование по исполь-

зованию «высокого» уровня PEEP у больных с ОРДС не выявило снижения ле-

тальности (основной «конечной точки») при применении повышенного PEEP в 

сравнении с его традиционным уровнем [58]. Поэтому, несмотря на обнадежива-

ющие результаты ряда исследований, можно заключить, что вопрос, какой же 

уровень PEEP во время и после выполнения маневра рекрутмента альвеол у боль-

ных с острым респираторным дистресс-синдромом является наиболее предпочти-

тельным, остается открытым [56, 125].  

D. Chiumello с соавт. (2012) в рамках рандомизированного исследования 

продемонстрировали, что ИВЛ в прон-позиции снижает летальность у больных с 

крайне тяжелым ОРДС с индексом оксигенации < 88 мм рт. ст. на 24%, а с оцен-

кой по шкале SAPS-II (англ. New Simplified Acute Physiology Score, новая упро-

щенная шкала оценки физиологических расстройств) > 49 баллов – на 30%, соот-

ветственно [71]. 

На основании этих данных можно рекомендовать применение маневра 

«ИВЛ в прон-позиции», также как и рутинную ИВЛ в прон-позиции, всем боль-

ным с тяжелым ОРДС, кроме имеющих соответствующие противопоказания, 

например, пациентам после оперативного вмешательства на грудной клетке и 

брюшной полости [207]. 

Таким образом, проведенный анализ литературы позволяет заключить, что 

этот метод потенциально может быть полезен для определенных больных в кри-

тическом состоянии, которым проводится ИВЛ. Вместе с тем отсутствует единое 

мнение по оптимальной методологии рекрутирования альвеол, продолжаются 

разработки и поиски новых.  

В настоящее время не разработаны гайдлайны по маневру открытия альвеол 

Большинство исследователей и клиницистов отмечают высокий риск и значимую 

частоту развития различных осложнений как со стороны респираторной, так и 

сердечно-сосудистой систем, что позволяет уверенно сделать два заключения: 
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«Безопасность маневра рекрутмента альвеол не доказана» и « Оптимальная мето-

дология маневра рекрутмента альвеол в настоящее время не разработана».  

 
1.3 Гнойно-септические осложнения искусственной вентиляции легких 

 
1.3.1. Определения 

 
Согласно современной классификации пневмоний [24] к нозокомиальной 

пневмонии (НП) относят те случаи пневмонии, которые развиваются спустя двое 

и более суток пребывания в стационаре [24]. 

Вентилятор-ассоциированная пневмония (ВАП) – пневмония, развившаяся не 

ранее чем через 48 ч от момента интубации трахеи и начала проведения ИВЛ [11].  

Вентилятор-ассоциированное событие (англ. ventilator-associated event, 

VAE) – введенный в США в 2013 г. Центрами по Контролю заболеваний (англ. 

CDC – Centers for Disease Control) термин. Он был предложен, поскольку имеют 

место трудности в получении эпидемиологических данных хорошего качества по 

ВАП. Однако в последних публикациях CDC четко сказано, что критерии VAE 

разработаны с целью наблюдения, а не для повседневной клинической практики, 

и не замещают выявления и регистрации случаев ВАП, поскольку под угрозой 

неоплаты за ВАП, или снижения рейтинга качества госпиталя ряд учреждений 

минимизировал установление данного диагноза [63].  

В иерархию вентилятор-ассоциированных событий входят вентилятор-

ассоциированное состояние (англ. ventilator-associated condition, VAC), вентиля-

тор-ассоциированное инфекционное осложнение (англ. infection-related ventilator-

associated complication, IVAC) и возможная ВАП (англ. possible VAP) [63].  

Концепция VAE включает в себя, в отличие от ВАП, четкие высокоспеци-

фичные и высокочувствительные критерии диагностики. Так, VAC – это любое 

увеличение потребности в кислороде (FiO2 ≥ 0,20) или PEEP (≥ 3 см водного 

столба) после периода стабильности (≥ 2 суток) без признаков инфекции; IVAC – 

изменение температуры тела пациента (повышение свыше 38,0 °С или снижение 

ниже 36,0 °С), или изменение количества лейкоцитов > 12000/мм³ или  

< 4 000/мм³, и если наряду с изменением оксигенации в схему лечения был добав-
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лен новый антибиотик на срок не менее 4 дней; возможная ВАП – если кроме 

вышеперечисленного имеют место гнойные выделения или получен рост респи-

раторных культур при микробиологическом анализе. 

Следует отметить, что R-графия в диагностике не используется, поскольку 

рентгенографические признаки признаны в достаточной степени субъективными. 

У пациента с VAE даже после периода относительной стабильности могут 

развиться [63, 143]:  

– отек легких (обычно вследствие ятрогенной перегрузки жидкостью), 

– вентилятор-ассоциированная пневмония (VAP), 

– острый респираторный дистресс-синдром (ОРДС), 

– легочная эмболия, 

– пневмоторакс, 

– сепсис, 

– ателектаз, 

– пневмоторакс, 

– ТЭЛА. 

Вентилятор-ассоциированный трахеобронхит (ВАТ) – гнойный трахеоброн-

хит, который может начаться через двое и более суток после начала рутинной 

вентиляции легких. Обычно в качестве основания для постановки диагноза ВАТ 

принимают появление гнойных выделений из дыхательных путей и микробиоло-

гическое подтверждение наличия инфекции у пациентов с отсутствовавшими ра-

нее ее признаками до интубации [11]. Однако единых диагностических критериев 

ВАТ и ВАП на сегодняшний день не разработано. Более того, ряд экспертов счи-

тает сомнительным разделение этих двух форм ГСО при проведении ИВЛ, так как 

в большинстве случаев ВАТ представляет собой рентген-негативный этап ВАП 

[76]. В нашем исследовании мы также придерживались этого положения. 

 
1.3.2 Эпидемиология вентилятор-ассоциированной пневмонии 

 
ВАП − одно из жизнеугрожающих проявление нозокомиальной инфекции при 

выполнении искусственной вентиляции легких. Показатели заболеваемости (inci-
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dence) составляют 3–10 случаев на 1000 стационарных больных и 1,2–8,5 случаев на 

1000 суток искусственной вентиляции легких [134, 141]. У пациентов хирургическо-

го профиля порядка 46% всех нозокомиальных инфекций составляют вентилятор-

ассоциированные пневмонии [9, 166]. Таким образом, вентилятор-ассоциированную 

пневмонию представляется возможным признать наиболее распространенным внут-

рибольничным инфекционным заболеванием у пациентов на искусственной венти-

ляции легких с высоким финансовым бременем [53, 124, 247]. 

Если на фоне ИВЛ происходит развитие пневмонии, то это существенно 

ухудшает результаты лечения. Несмотря на значительный прогресс в диагностике 

и терапии, уровни летальности и смертности при ВАП не сильно поменялись за 

последние 20 лет и все еще остаются весьма значительными: так, в рамках бри-

танского когортного исследования (J. D. Chalmers с соавт., 2011) пациентов с 

пневмонией, ассоциированной с медицинскими вмешательствами, общий уровень 

смертности в течение 30 дней после госпитализации составил 9,0%, при этом 

7,5% исследуемой популяции были на ИВЛ или получали вазопрессорную под-

держку [64, 194]. Важно отметить, что у пациентов с ВАП с идентифицированны-

ми полирезистентными микроорганизмами риск смерти в значительной мере по-

вышен и может достичь 76% [72, 92, 166]. Рецидив ВАП в процессе интенсивной 

терапии также приводит к увеличению летальности [46, 74]. 

 
1.3.3 Диагностика вентилятор-ассоциированной пневмонии 

 
Согласно представленным CDC в 2008 г., диагностическим критериям нозо-

комиальной пневмонии, которые являются сегодня признанными профессиональ-

ным сообществом, данный диагноз ставится при наличии вновь появившихся, ли-

бо существующих (включая прогрессирующие) на двух и более R-граммах ин-

фильтратов, и/или их консолидации и/или кавитации, в сочетании с одним или 

более системных критериев: повышение температуры тела до 38 градусов и выше; 

количество лейкоцитов менее 4000 лейкоцитов/мкл более 12 000 лейкоцитов/мкл) 

в анализе крови; расстройство в психическом статусе, которое не имеет иных 

причин, для пациентов > 70 лет, а также в сочетании с по крайней мере 2 из ле-
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гочных критериев: гнойное отделяемое из дыхательного тракта (появление, либо 

изменение его характера, либо увеличение количества, либо повышение потреб-

ности в аспирации мокроты); наличие «бронхиального дыхания» или хрипов; ка-

шель (появление либо усиление), тахи- или диспноэ; нарушение легочного газо-

обмена (соотношение между объѐмом выделенного углекислого газа и поглощен-

ного кислорода ≤ 240, повышение потребности в O2, повышение зависимости от 

ИВЛ) [123]. 

Мы используем «Шкалу диагностики и оценки тяжести пневмонии (ДОП)», 

которая была создана на кафедре анестезиологии и реаниматологии ФДПО 

РНИМУ им. Н. И. Пирогова [10].  

 
Таблица 1 – «Шкала диагностики и оценки тяжести пневмонии (Шкала ДОП)»: 
оценка ≥ 6 баллов означает наличие пневмонии [9] 

 
Поскольку в отбираемые для лабораторного исследования образцы отделяемо-

го из бронхов могут попасть микроорганизмы из верхних дыхательных путей и ро-

тоглотки, необходим анализ их этиологической значимости, который мог бы позво-

лить дифференцировать их по характеру присутствия (колонизация или инфекция).  
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Различают инвазивный и неинвазивный методы извлечения мокроты. К 

настоящему времени инвазивные методы практически перестали использоваться, 

поскольку ценность их в контексте влияния на основную конечную точку (ле-

тальность пациентов с возможной НП) невысока [215, 220]. 

Трахеальный аспират (ТА), также как и мокрота при кашле, может содер-

жать микроорганизмы из верхних дыхательных путей. Однако при сочетании 

двух методов оценки, а именно микроскопического анализа окрашенного по Гра-

му образца и культурального исследования точность диагностики в значительной 

степени увеличивается. В целом даже отрицательные результаты микробиологи-

ческого исследования обладают определенной диагностической ценностью, по-

скольку это позволяет исключить наличие ряда вызывающих нозокомиальную 

пневмонию микроорганизмов. 

 
1.3.4 Лечение вентилятор-ассоциированной пневмонии 

 
Несмотря на то, что продемонстрированы глобальные тенденции изменения 

спектра внутрибольничных микроорганизмов и их резистентности к антибиотико-

терапии, существуют большие различия от госпиталя к госпиталю и даже от отде-

ления к отделению, что обусловлено, в том числе, их различным профилем и мно-

гими другими факторами. Поэтому результаты любых клинических исследований 

в данном направлении могут выступать лишь в качестве ориентировочных, и 

наилучшей тактикой при назначении препаратов антимикробной терапии пациен-

там с вентилятор-ассоциированной пневмонией будет принимать во внимание 

свежие данные об антибиотикорезистентности возбудителей внутрибольничных 

инфекций, полученные для конкретного ЛПУ или его отделений [11].  

Причиной развития вентилятор-ассоциированных пневмоний могут быть 

разные микроорганизмы, также описаны ВАП полимикробной этиологии. Хотя 

возбудителями большинства вентилятор-ассоциированных пневмоний являются 

аэробные Гр+ бактерии, часто при микробиологическом исследовании верифици-

руется и Гр- микроорганизмы, такие как метициллин-резистентный золотистый 

стафилококк (англ. methicillin-resistant Staphylococcus aureus). Следует отметить, 
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что метициллинрезистентности, как правило, сопутствует устойчивость ко всем 

бета-лактамным антибиотикам [134, 136]. Также описаны ВАП полимикробной 

этиологии. Они с большей степенью вероятности может развиться у больных, ра-

нее активно использовавших антибиотики, имеющих длительный общий срок 

пребывания в стационаре, в т. ч. транспортированных из других ЛПУ [11]. 

Также при вентилятор-ассоциированной пневмонии нередко выделяют эн-

теробактерии, при этом главным образом возбудителями ВАП считаются эшери-

хия коли и клебсиелла пневмонии (палочка Фридлендера), обладающие способно-

стью выработки β-лактамаз широкого спектра, благодаря чему они резистентны к 

пенициллинам, цефалоспоринам и монобактамам, что необходимо учитывать при 

выборе тактики медикаментозной антибактериальной терапии [38, 42, 65, 87, 118, 

137, 181, 229]. 

К резистентным к большинству антибиотиков возбудителям вентилятор-

ассоциированной пневмонии также относятся бактерии рода ацинетобактер и си-

негнойная палочка. Поэтому важно оценивать резистентность микрофлоры к ан-

тибиотикам в каждом конкретном случае [49, 61, 67, 82, 108, 132, 151, 211] 

Существует эмпирический и этиотропный подходы к выбору антимикроб-

ной терапии. При этом очень важно с одной стороны, дать адекватную АМТ, с 

другой – минимизировать избыточное применение препаратов и/или использова-

ние неэффективных для данного больного лекарственных средств [54]. Как пра-

вило, у больных с ВАП вначале используют эмпирический подход, а в процессе 

курации, когда становятся доступны результаты микробиологического исследо-

вания, установлен основной возбудитель и профиль его антибиотикорезистентно-

сти, принимают решение о коррекции лечения с учетом новых вводных (важно 

выполнить это максимально оперативно) [10, 30, 107].  

Таким образом, рост гнойно-септических осложнений в период проведения 

ИВЛ является одной из наиболее важных проблем, ухудшающие исходы и увели-

чивающие затраты на лечение больных. Очевидно, что постоянно совершенство-

вание диагностических подходов, а главное алгоритмов стартовой антимикробной 

терапии с учѐтом непрерывно возрастающей резистентностью микробов к анти-
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биотикам, является неотъемлемым вариантом улучшения результатов лечения 

больных в критическом состоянии на ИВЛ.  

 
1.4 Интегральные системы оценки тяжести и прогноза 

 
В настоящее время имеется большое количество шкал, применяемых для 

оценки тяжести пациентов в критическом состоянии, такие системы как APACHE II, 

III, SAPS I, II, SOFA и MODS. В данном разделе остановимся только на тех систе-

мах, которые будут использованы в нашей программе обследования пациентов. 

 
1.4.1 APACHE II 

 
APACHE II (англ. Acute Physiology And Chronic Health Evaluation II, оценка 

острой физиологии и хронического здоровья II) – это система классификации тяже-

сти заболевания, как правило используемая в течение 24 часов после поступления 

пациента в отделение реанимации и интенсивной терапии (ОРИТ), причем для учета 

берутся наихудшие показатели в течение данного времени. Она позволяет на осно-

вании нескольких измерений вычислить целое число баллов от 0 до 71: более боль-

шое количество баллов соответствуют более значительной тяжести заболевания и 

более высокому риску летального исхода. Вторая версия шкалы (APACHE II) была 

представлена W. A. Knaus с соавт. в 1985 г. [144]. В APACHE II суммируются балль-

ные показатели физиологических параметров (минимум – ноль, максимум – четыре 

для каждого из показателей) вместе с показателем, получившимся при вычитании из 

числа 15 показателя шкалы комы Глазго [231]. Затем к получившемуся общему ко-

личеству «физиологических» баллов прибавляют балльную оценку возраста (мини-

мум – ноль, максимум – шесть баллов), а также балльную оценку наличия хрониче-

ских заболеваний, если у больного имеет место органная недостаточность (минимум 

– ноль, максимум – пять, количество определяет потребность в оперативных вмеша-

тельствах и экстренность ситуации) [140, 250]. 

Важным аспектом, которым руководствуется большинство исследователей, яв-

ляется точка разделения (cut-off point) более 15 баллов по APACHE II, после которой 

риск летального исхода значимо увеличивается [120]. Определение исходной тяжести 
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состояния является очень важным атрибутом комплексного подхода к диагностике и 

лечению больного в критическом состоянии, так как во многом определяет «сценарий» 

стартовой терапии больного – эскалационный или деэскалационный, и не только отно-

шении антимикробной терапии, но и других направлений лечения. 

 
1.4.2 SOFA 

 
Интегральная система оценки тяжести состояния SOFA (англ. Sequential 

Organ Failure Assessment, последовательная оценка органной недостаточности) 

была предложена ESICM (англ. European Society of Intensive Medicine, Европей-

ское общество медицины критических состояний) [246]. Оцениваются шесть по-

казателей (от нуля до четырех баллов каждый): индекс оксигенации, АД, содер-

жание билирубина в плазме крови, содержание креатинина в плазме крови, коли-

чество тромбоцитов, диурез, а также показатель шкалы комы Глазго.  

В шкале SOFA, так же, как и в APACHE II, отбирают наихудшие показатели 

в течение 24 часов. Чем выше суммарное количество баллов, набранное по SOFA, 

тем выше вероятность наступления летального исхода для пациента. В целом по 

результатам клинических исследований SOFA показала невысокую чувствитель-

ность и превосходную специфичность [96, 178, 245].  

В данных научных работах продемонстрировано, что имеется корреляция 

между вероятностью наступления смерти больного и количеством систем орга-

нов, вовлеченных в полиорганную недостаточность (их представляется возмож-

ным верифицировать по количеству баллов для каждой из систем по SOFA: если 

оно ≥ 3 – данная система вовлечена в полиорганную недостаточность). При этом 

наличие инфекционного процесса негативно влияет на оценку, увеличивая сумму 

баллов. Также продемонстрировано, что наибольший вклад вносит балльная 

оценка функции сердечно-сосудистой системы.  

В целом интегральная система оценки тяжести состояния SOFA являясь 

простой в использовании, тем не менее имеет высокую прогностическую значи-

мость [96, 106, 121, 178, 245].  
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1.4.3. LIS 
 

Шкала оценки тяжести легочного повреждения (англ. Lung injury score, LIS) 

была предложена J. Murray с соавт. (1988 г.) (Таблица 2). Она основана на учете 

таких показателей, как наличие инфильтратов на R-граммах; индекс оксигенации; 

PEEP и торакопульмональная податливость [180]. 

 
Таблица 2 – Lung injury score, LIS: большее количество баллов соответствует бо-
лее высокой тяжести поражения легких [180]. 

 
 

Согласно методике подсчета, на первом этапе производится балльная оценка 

по каждому из вышеперечисленных показателей, далее вычисляется сумма баллов, 

после чего она делится на четыре. Получившаяся оценка отражает тяжесть повре-

ждения легких: при оценке равной нулю его нет, в то время как при оценке > 2,5 

баллов имеет место острый респираторный дистресс-синдром (0 баллов – поврежде-

ния легких нет; от 0,1 до 2,5 балла – имеет место повреждение средней степени тя-

жести; больше 2,5 баллов – имеет место тяжелое повреждение). 

Проведенная валидация шкалы LIS с «Берлинскими» критериями ОРДС вы-

явила их высокую корреляционную связь (Spearman’s rho 0,72; P  <  0,0001) [135]. 

В рамках наших проспективных исследований мы выполняли оценку по шкале 
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LIS ежедневно в первые 3 дня нахождения пациентов в ОРИТ на ИВЛ, после чего – с 

периодичностью один раз в два дня в течение всего срока исследований. 

 Широкое использование интегральных шкал оценки тяжести состояния и па-

тологических изменений у больного в критическом состоянии в настоящее время 

стало обычной практикой в работе анестезиолога – реаниматолога, превратившись 

из научного инструмента в инструмент прикладной, который позволяет выбирать 

правильную тактику лечения, оценивать динамику состояния и ответы больного на 

проводимую терапию, а главное минимизировать «субъективизм» в мультидисци-

плинарной команде врачей, обычно оказывающей помощь больному в критическом 

состоянии. Совершенно очевидно, что и представленная работа не могла быть осу-

ществлена без использования шкал, представленных в обзоре литературы. 
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Глава 2. МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЙ 
 

2.1 Характеристика клинических исследований 
 

В основу данной работы положены научные исследования, выполненные в 

2006–2016 гг., которые являются этапами диссертационной работы. Всего было 

четыре этапа (см. Таблицу 3), в которые суммарно вошли 711 пациентов. На 1-м 

этапе было разработано и воплощено многоцентровое эпидемиологическое иссле-

дование [198]. Второй, третий и четвертый этапы диссертационной работы соста-

вили проспективные открытые сравнительные исследования. 

 
Таблица 3 – Основные этапы диссертационной работы  

 
 

Этап 1. Мультицентровое эпидемиологическое исследование по оценке 

применения ИВЛ в стационарах России («РуВент»)  

Основная информация по исследованию РуВент была опубликована [198, 

258], ниже приводятся цитаты из данных научных работ. 
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«Цель исследования: оценка методологии проведения режимов и парамет-

ров респираторной поддержки, используемых в отделениях интенсивной терапии. 

оценка методологии проведения респираторной поддержки, используемых в от-

делениях реанимации и интенсивной терапии Российской Федерации режимов и 

параметров респираторной поддержки.  

Критерии включения: все пациенты ОРИТ без ограничения по полу и воз-

расту с длительностью ИВЛ более 12 часов в период с 14 февраля по 18 февраля 

(5 рабочих дней) 2011 года. Критериев исключения: нет» [198]. 

В исследование было включено 470 пациентов (из них 104 ребенка в воз-

расте до 15 лет) из 98 ОРИТ Российской Федерации, 2 ОРИТ Республики Бела-

русь и 1 ОРИТ Украины (всего 101 центр) [198, 258]» (Приложение А).  

Набор пациентов был спланирован и выполнен следующим образом. «На 

этапе подготовки исследования набор центров осуществляли при помощи опове-

щения на интернет-ресурсах и личного контакта с представителями ведущих кли-

ник страны. Для проведения исследования нами активно использовались Интер-

нет-технологии. На сайте http:// narkoz.ru была создана страница исследования 

РуВент: http:// narkoz.ru/ruvent/. С помощью онлайн формы, размещенной на дан-

ной странице, был проведен сбор заявок от отделений ОРИТ, сотрудники которых 

проявили интерес к участию в исследовании. Сбор данных в базу осуществляли 

помощью веб-форм «Карточка центра РуВент» и «Протокол пациента РуВент», 

созданных с помощью онлайн сервиса http:// mytaskhelper.ru и интегрированных в 

страницу исследования» (Приложения Б, В). «Доступ исследователей к заполне-

нию форм осуществлялся по индивидуальным логинам и паролям.  

Для распространения информации о проведении исследования РуВент был 

использованы как личные контакты инициаторов проекта, так и размещение объ-

явлений на профессиональных интернет-ресурсах:  

– http:// intmedical.ru – Портал интенсивной медицины; 

– http:// feldsher.ru – Неформальный сайт и форум скорой помощи; 

– http:// reanclub.info – Реанимационный клуб; 

– http:// reanimatolog.ru – Сайт врача анестезиолога-реаниматолога; 

http://narkoz.ru/
http://narkoz.ru/ruvent/
http://mytaskhelper.ru/
http://intmedical.ru/
http://feldsher.ru/
http://reanclub.info/
http://reanimatolog.ru/
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– http:// rusanesth.com – Русский анестезиологический форум; 

– http:// sia-r.ru – Российская ассоциация специалистов по хирургическим 

инфекциям (РАСХИ); 

– http:// www.volganesth.ru – Волгоградское научное общество анестезиоло-

гов-реаниматологов. 

После старта представитель каждого центра заполнил онлайн форму центра 

и данные по пациентам, находившимся на ИВЛ более 12 часов в период с 14 по 18 

февраля 2011 года. Вносить данные представитель центра мог в течение месяца с 

момента старта исследования, пока функционировал интернет-ресурс» [198]. 

При этом выполнялась деперсонализация включенных в исследование па-

циентов.  

 «Представитель центра производил однократную оценку состояния респира-

торной техники и данные статистики центра за предыдущий год (количество по-

ступлений, каналы поступлений, койко-день, оборот койки, длительность ИВЛ).  

По каждому пациенту, задействованному в исследовании, вводили данные 

превалирующего по времени режима респираторной поддержки и его параметров, 

газы крови на момент оценки параметров респираторной поддержки, длитель-

ность респираторной поддержки и исход заболевания через 21 день после вклю-

чения в исследование. Внесения результатов РуВент в базу данных завершено 17 

марта 2011 года.» [198]. 

Этап 2. Оценка негативного влияния различных параметров ИВЛ при 

ее выполнении пациентам с внелегочными показаниями  

В основу данного этапа были положены первичные данные сравнительного 

рандомизированного исследования в параллельных группах, выполненного в ГКБ 

№7 г. Москвы. 

Цель исследования – установить степень влияния разных режимов ИВЛ на 

развитие повреждений органов дыхательного тракта и сопутствующих осложне-

ний у пациентов, находящихся в ОРИТ с тяжелой травмой.  

Критериями включения были: 

– наличие ЧМТ, 

http://rusanesth.com/
http://sia-r.ru/
http://www.volganesth.ru/
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– множественная травма, 

– сочетанная травма, 

– необходимость выполнения ИВЛ продолжительностью не менее двух суток. 

Критерии невключения: 

– потенциальное или имеющееся повреждение легких, 

– травма или врожденная аномалия органов грудной клетки, 

– патология иммунной системы, иммуносупрессивная терапия, 

– ХОБЛ, 

– детский возраст. 

Критерии исключения: 

– беременность,  

– аспирация крови или содержимого желудка, 

– развитие инфекционного поражения дыхательного тракта, 

– признаки ТЭЛА. 

Вошедших в исследование пациентов рандомизировали в группы традици-

онной ИВЛ (группа 1) и протективной ИВЛ (группа 2). 

 Больным из группы 1 выполняли респираторную поддержку в СMV-

режиме с ДО 10–12 мл/кг ИМТ и PEEP 5 см водного столба. Пациентам, вошед-

шим во вторую группу, выполняли респираторную поддержку в СMV-режиме с 

ДО 6 мл/кг ИМТ и PEEP 10 см водного столба. Как у пациентов первой, так и у 

пациентов второй группы пиковое давление вдоха было ограничено на 40–50 см 

водного столба, а скорость инспираторного потока – 60–80 л/мин.  

Параметр идеальной массы тела (ИМТ) рассчитывали по формуле Лоренца: 

 

         [  ]      
     [  ]     

 
  (2) 

 
Всего в рамках данного этапа были исследованы 78 больных с тяжелой трав-

мой 18–70 лет. При поступлении в ОРИТ всем им выполняли бронхоскопию для ис-

ключения аспирации содержимого ЖКТ или крови; отбирали содержимое нижних 

отделов дыхательного тракта и выполняли забор крови для оценки содержания ци-
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токинов (интерлейкин-1-бета, интерлейкин 4, интерлейкин 6, фактор некроза опухо-

ли альфа на 1–3 дни после поступления и далее до 11 дней (через день). 

Этап 3. Оценка изменений гемодинамики при проведении маневра «от-

крытия» (рекрутмента) у больных с ОРДС  

Цель исследования: оценить изменения центральной гемодинамики при 

проведении различных маневров мобилизации альвеол у больных в критических 

состояниях с ОРДС.  

Критериями включения были:  

– тяжелая ЧМТ,  

– тяжелая сочетанная травма,  

– шок, 

– потребность в ИВЛ по внелегочным показаниям продолжительностью не 

менее двух суток 

Критерии невключения: 

– потенциальное прямое повреждение легких, 

– декомпенсированное нарушение функции миокарда (сердечная недоста-

точность), 

– травма или аномалии развития органов грудной клетки, 

– пневмоторакс, 

– ХОБЛ. 

– детский возраст. 

Критерии исключения: 

– беременность, 

– аспирация крови или содержимого желудка, 

– развитие инфекционного поражения дыхательного тракта, 

– признаки ТЭЛА. 

В клиническое исследование данного этапа вошли 57 больных 24–73 лет, 

APACHE II составила 16,1±4,8 балла (минимум – 7, максимум – 31 балл)  

Использовали вышеописанные широко применяющиеся в рутинной клини-

ческой практике методы мобилизации альвеол, а именно: маневр рекрутирования 
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альвеол «40×40»; маневр рекрутирования альвеол методом контролируемой по 

давлению вентиляции (англ. англ. pressure control ventilation, PCV) и пошаговую 

(stepwise) методику.  

Показатели гемодинамики исследовали с применением трансэзофагеальной 

доплерографии. Для оценки изменений гемодинамики нами использован метод 

трансэзофагеальной доплерографии ультразвуковым пищеводным зондом 

(Hemosonic 100 компании Arrow international Inc, США). В составе данного зонда 

имеются два работающих как на излучение, так и на прием сигнала УЗИ-датчика, 

позволяющих одновременно контролировать девять параметров гемодинамики, 

включая динамику изменения скорости кровотока и аортального диаметра.  

Вошедшим в исследование пациентам оценивали аортальный диаметр (Di-

am) на уровне пятого-шестого грудных позвонков; по ритмически пульсирующе-

му кровотоку в аорте вели контроль частоты сердечных сокращений (ЧСС, англ. 

heart rate, HR); регистрировали скорость кровотока в аорте (англ. Aortic blood 

flow, ABF). В начале систолы регистрировалось Acc-ускорение не зависимо от 

постнагрузки, соотносящееся с фракцией выброса (ФВ, англ. ejection fraction, EF). 

Согласно механизму Frank-Starling, описанному свыше ста лет назад, ускорение 

соответствует преднагрузке, поэтому, т.к. фракция выброса является отношением 

ударного объема (УО) сердца к конечному диастолическому объему (КДО), изме-

нение Acc и УО характеризует уровень преднагрузки. Также оценивали период 

изгнания из левого желудочка (англ. left ventricular ejection time, LVET), т.е. учи-

тывали время от момента открытия до момента закрытия аортальных клапанов: 

как индексированный по частоте сердечных сокращений, так корригированный по 

формуле Базетта  

 

                          
    

√  
     

  

  
  (3) 

 
На следующем этапе на основании рассчитанных значений оценивали пока-

затели гемодинамики первого порядка. Рассчитывались: 

1) минутный объем сердца CO по формуле (4) 
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   (4) 

 
2) ударный объем SVa по формуле (5) с допущением, что это стабильная до-

ля от УО сердца, направляемая в нисходящую часть аорты, составляет порядка 

70% (без учета кровотока в коронарных сосудах и ЦНС) 

 

    
   

  
   (5) 

 
3) общее периферическое сопротивление сосудов с индексацией к аорталь-

ному кровотоку TSVRa по формуле (6) 

 

        
   

   
   (6) 

 
Также по полному сердечному циклу рассчитывались показатели гемоди-

намики второго порядка:  

1) определяющую сократимость ЛЖ пиковую скорость кровотока (англ. 

peak velocity, PV);  

2) общее периферическое сосудистое сопротивление (англ. total systemic 

vascular resistance, TSVR) по формуле (7) 

 

       
   

   
   (7) 

 
Ряд рассчитываемых параметров индексировались на площадь поверхности 

тела пациента (ППТ, англ. body surface area, BSA):  

1) индекс общего периферического сопротивления сосудов TSVRi по фор-

муле (8) 

                (8) 
 

2) сердечный индекс Ci по формуле (9)  

 

   
  

   
  (9) 
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3) ударный индекс Si по формуле (9) 

 

   
  

   
  (9) 

 
Этап 4. Оценка гнойно-септических осложнений при проведении ИВЛ 

Цель исследования: оценить значения частот развития ГСО (вентилятор-

ассоциированного трахеобронхита и вентилятор-ассоциированной пневмонии) 

при проведении ИВЛ у больных в критическом состоянии.  

Задачи исследования:  

1) выявление частоты и факторов риска развития ГСО, связанных с ИВЛ; 

2) определение этиологической структуры ГСО, изменения динамики и ре-

зистентности возбудителей ГСО в процессе лечения. 

В рамках данного этапа выполнен проспективный анализ 112 пациентов 18–

78 лет, госпитализированных в отделение реанимации и интенсивной терапии. 

Всем пациентам была назначена респираторная поддержка, которая выполнялась 

не менее одних суток. Для определения факторов детерминант развития ГСО учи-

тывали возраст, продолжительность ИВЛ, наличие аспирации на догоспитальном 

этапе, характер и объем травмы, балльную оценку по Шкале комы Глазго, балль-

ную оценку по интегральной системе оценки тяжести состояния APACHE II, а 

также выполняли оценку назначенной терапии антибиотиками. Пневмонию диа-

гностировали с помощью Шкалы ДОП. Титр микроорганизмов в содержимом 

нижних дыхательных путей > 103 КОЕ/мл расценивали как верифицирующий 

наличие пневмонии.  

 Если имела место гибель больного, на этапе патоморфологического исследо-

вания основным критериями, на основании которого судили о наличии или отсут-

ствии пневмонии, был содержащий слущенный эпителий, фибрин, а также поли-

морфноядерные нейтрофилы и макрофаги экссудат в нижних дыхательных путях.  

Микробную структуру пневмонии определили у 88 пациентов, а также изу-

чили изменение структуры возбудителей ГСО в процессе лечения. 
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2.2 Базовые принципы ведения больных 
в собственных проспективных исследованиях 

 
Всем пациентам, нуждающимся в интенсивной терапии в условиях ОРИТ, в 

обязательном порядке выполнялся динамический мониторинг методами объек-

тивного контроля функций организма:  

– контроль температуры тела; 

– контроль АД; мониторинг центрального венозного давления; 

– пульсоксиметрия; 

– мониторинг ЭКГ; 

– мониторинг давлений в дыхательных путях (среднее давление в дыха-

тельных путях; пиковое давление вдоха; давление плато – англ. Plateau pressure, 

Pplat); статическая податливость респираторной системы; сопротивление дыха-

тельных путей; время вдоха (может характеризовать альвеолярное давление); 

– оценка состава артериальных газов; 

– оценка КОС в верхней полой вене; 

– БХ анализ крови (электролиты, билирубин, АСТ, АЛТ, креатинин, моче-

вина, о. белок и альбумин); 

– коагулограмма и/или тромбоэластограмма; 

– клинический анализ крови; 

– клинический анализ мочи; 

– оценка суточного диуреза; 

– подсчет патологических потерь; 

– рентгенография органов грудной клетки в динамике не реже, чем один раз 

в трое суток. 

Интенсивную терапию осуществляли на основе стандартного протокола по 

каждому из разделов интенсивной терапии. 

 
2.2.1 Искусственная вентиляция легких 

 
Начальные параметры ИВЛ были (если иного не требовал протокол иссле-

дования): режим синхронизированной периодической вентиляции с контролем по 
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объему (англ. synchronized intermittent mandatory ventilation – volume control, 

SIMV-VC); ДО (Vt) 6–8 мл/кг; PEEP 8 см водного столба; фракция кислорода во 

вдыхаемой смеси (FiO2) – 0,4;  

ИВЛ осуществляли с использованием следующей сертифицированной ме-

дицинской техники: Engstrom Carestation (GE, США), Drager Savina 

(Drager,Германия), Drager Evita XL (Drager, Германия), Hamilton G5 (Hamilton, 

Швейцария), GE Servo-i, (Maquet, Германия). Использовали сменяющиеся еже-

дневно фильтры-теплообменники компаний Covidien (в составе Medtronic, США) 

и Intersurgical (Великобритания). 

Отлучать от ИВЛ начинали, если отсутствуют опасные для жизни наруше-

ния ритма сердца, нет значимых метаболических расстройств; отсутствует гипо-

волемия; гемодинамика стабильна; нивелированы нарушения КОС; отсутствуют 

клинические признаки отека ЦНС; отсутствует патологическое дыхание; завер-

шено действие угнетающих дыхание лекарственных средств; температура тела 

меньше 38 градусов; индекс оксигенации > 300 мм рт. ст.; положительная дина-

мика на R-грамме органов грудной клетки (снижение инфильтрации); улучшение 

показателя статической податливости; сопротивление дыхательных путей < 10 см 

вод. ст./л/с; ЖЕЛ > 15 мл/кг; индекс учащенного поверхностного дыхания (RSBI) 

< 70.  

Отлучение от ИВЛ выполняли в следующем порядке: CMV→SIMV+PS 

→CPAP+PS→CPAP→самостоятельное дыхание. 

Тем пациентам, которые соответствовали всем вышеописанным критериям 

готовности к отлучению от ИВЛ на протяжении нескольких часов, тестировали 

самостоятельное дыхание. Если тестирование было положительным, ИВЛ оста-

навливали в течение получаса. Санацию трахеобронхиального дерева, в том числе 

эндоскопическую, осуществляли по показаниям. 

 
2.2.2 Поддержка кровообращения 

 
У пациентов с отеком головного мозга АД поддерживали на уровне не ме-

нее 80 мм рт. ст., в остальных случаях – на уровне > 60 мм рт. ст. 
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Основными побудителями к началу поддержки кровообращения катехола-

минами стали: гипотензия (несмотря на адекватно проведенную инфузионную те-

рапию); сердечно-сосудистая недостаточность в сочетании с отеком ЦНС, нали-

чие признаков септического шока и/или сердечно-сосудистой недостаточности. 

Поддержку катехоламинами начинали при системном АД < 80 мм рт. ст., и повы-

шении центрального венозного давления ≥ 5 мм рт. ст. на фоне стабильного САД 

после в/в струйного введения 500 мл синтетического коллоидного раствора или 

физраствора (отрицательная нагрузочная проба). 

В качестве препарата выбора при необходимости инициации поддержки 

кровообращения у больных с отеком ЦНС использовался норадреналин 

(норэпинефрин) в дозировке 0,2 мкг/кг/мин, по показаниям дополняли дофамином 

в дозировке 5 мкг/кг/мин (брадикардия, острая сердечная недостаточность, сни-

жение АД, центральное венозное давление > 12 мм рт. ст.). Дозу постепенно по-

вышали до достижения целевого уровня системного артериального давления (90 

мм рт. ст.) При нормализации гемодинамических показателей дозировку катехо-

ламинов снижали, а при сохранении таковых после снижения дозировки адрено-

миметиков – останавливали. 

 
2.2.3. Инфузионно-трансфузионная терапия 

 
Целевыми значениями, отражающими нормализацию гемодинамики, явля-

лись системное артериальное давление > 75 мм рт. ст.; центральное венозное дав-

ление 8–12 мм рт. ст; насыщение гемоглобина кислородом в смешанной венозной 

крови ≥ 0,5 мл/кг/ч; содержание гемоглобина в крови на уровне ≥ 80 г/л, а также 

темп мочеотделения ≥ 0,5 мл/кг/ч.  

В течение 1-х суток выполняли инфузии физраствора или коллоидными 

растворами в необходимом для достижения перечисленных выше целевых значе-

ний системного артериального давления, центрального венозного давления и 

должного темпа мочеотделения. Больным с клиникой отека ЦНС со 2 суток пре-

бывания в ОРИТ вводили раствор Бакая в объеме 800–1200 мл/сут.  

В случае развития анемии вследствие массивной кровопотери выполняли 
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трансфузию эритроцитарной массы и/или свежезамороженной плазмы до дости-

жения целевого уровня гемоглобина в крови.  

При гипопротеинемии и гипоальбуминемии (содержание в крови о. белка 

< 50 г/л, альбумина < 25 г/л, соответственно) выполняли трансфузию альбумина 

чел. 20% в дозе 3–5 мл/кг до восстановления нормальных значений. 

При клинике гипергидратации, застойной сердечной недостаточности и при 

отсутствии почечной дисфункции использовали фуросемид, если эффект отсут-

ствовал применяли заместительную почечную терапию. 

Всем пациентам вели динамический контроль концентрации Na+ и K+ в сы-

воротке крови. Целевой диапазон Na+ составлял 135–145 ммоль/л, при необходи-

мости коррекции использовали в/в инфузию гипертонического раствора NaCl 10% 

до увеличения содержания до 140–145 ммоль/л (в зависимости от отсутствия или 

наличия отека ЦНС). При необходимости снижения концентрации Na+ вводили 

глюкозу 10%-й раствор. Похожую тактику использовали при снижении концен-

трации калия ниже референсных значений – вводили в/в хлористый калий 3%-й 

раствор. Гиперкалиемию контролировали путем проведения заместительной по-

чечной терапии (ЗПТ), если она была ассоциирована с почечной недостаточно-

стью. Также ЗПТ использовали при отсутствии эффекта от применения петлевых 

диуретиков на проявления сердечно-сосудистой недостаточности и симптомах 

гипергидратации. 

 
2.2.4 Заместительная почечная терапия 

 
ЗПТ как правило применяли при показаниях, указанных в предыдущем под-

разделе, а также при острой почечной недостаточности, как изолированной, так и 

развившейся при нарастании полиорганной недостаточности при увеличении 

концентрации азота мочевины крови > 20 мкмоль/л и сывороточного креатинина 

свыше 250 мкмоль/л.  

ЗПТ считали эффективной при снижении концентрации азота мочевины 

крови < 15 мкмоль/л и сывороточного креатинина < 200 мкмоль/л на фоне отсут-

ствия метаболического ацидоза, нивелирования гипергидратации и нормализации 



55 

содержания электролитов в сыворотке крови. 

Заместительную почечную терапию прекращали, когда нормализовывались 

вышеупомянутые показатели (целевые значения).  

ЗПТ выполняли на гемодиализаторах Aquarius (Edwards LifeSciences, США) 

Multifiltrate (Fresenius Medical Care, США) и Prismaflex (Gambro в составе Baxter 

International, США). Если у пациента имела место изолированная острая почечная 

недостаточность или декомпенсация хронической почечной недостаточности, ис-

пользовался гемодиализатор 4008S Classix (Fresenius Medical Care, США), позво-

ляющий выполнять прерывистый продленный гемодиализ. 

 
2.2.5 Нутритивная поддержка 

 
Если у больных не имел место парез органов ЖКТ, использовали введение 

через зонд стандартных питательных смесей в количестве 25–30 ккал/кг начиная с 

первых или вторых суток пребывания в ОРИТ. При гастростазе более 250 мл за 6 

часов для возможности питаться, эндоскопически устанавливался назоинтести-

нальный зонд. При парезе ЖКТ применялись антихолинестеразные препараты 

вместе с клизмами. 

Противопоказаниями для энтерального питания были: кишечная непроходи-

мость, мезентериальная ишемия, высокий кишечный свищ, несостоятельность ана-

стомоза. В случаях наличия противопоказаний к вышеперечисленным способам 

нутритивной поддержки использовали парентеральное питание – Аминостерил КЕ 

10%-й раствор (Фрезениус Каби Дойчланд ГмбХ, Германия), вместе с 10–20% рас-

твором глюкозо-инсулино-калиевой смеси. В качестве альтернативы использовали 

трехкомпонентные питательные смеси Оликлиномель N4-550 E, N7-1000 E, N8-800 

(Бакстер С. А., Бельгия) или Кабивен (Фрезениус Каби Дойчланд ГмбХ, Германия). 

После того, как у пришедшего в сознание пациента восстановится глотательная 

функция, ему предлагалось обычное диетическое медицинское питание. 

 
2.2.6 Антимикробная терапия 

 
Лечение антибиотиками назначалось эмпирически на основании имеющих-
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ся в распоряжении лечащего врача результатов микробиологического мониторин-

га в отделении, либо принимая во внимание наличие и характеристики инфекци-

онного очага (локализация, этиология, и т.п.), а также данные лабораторной диа-

гностики, когда они становились доступны. Лечение продолжали до минимизации 

клинических и лабораторных проявлений инфекции. 

Применение антибиотиков дифференцировали в зависимости от показате-

лей APACHE II: при APACHE II < 20 баллов – использовали комбинацию цефо-

таксима и метронидазола, при APACHE II > 20 баллов – комбинацию цефотакси-

ма с кармапенемами в возрастных дозировках.  

При развитии легочных гнойно-септических осложнений применяли кар-

бапенемы или сульперазон. При развитии гнойного менингита препаратом выбора 

служил меропенем. В случае наличия данных лабораторной диагностики в пользу 

наличия метициллин-резистентных штаммов s. aureus использовали линезолид 

или ванкомицин в предписанных инструкцией дозировках. 

 
2.2.7. Седативная терапия 

 
Тем пациентам, у которых имел место судорожный синдром, психомотор-

ное возбуждение, вегетативные кризы, нейрогенные гиперпноэ – вводили проме-

дол, морфин, трамал (по требованию и оценивая по визуально-аналоговой шкале 

боли [169], дексдетомидин, феназепам, тиопентал натрия, натрия оксибутират, 

мидазолам, пропофол.  

 
2.2.8. Другие средства терапии 

 
С целью профилактики тромбоэмболических осложнений применяли не-

фракционированный гепарин или НМГ.  

По показаниям использовали H2-блокаторы или ИПП), а также препараты, 

тормозящие активность холинэстеразы при расстройствах ЖКТ. 

 Ряду пациентов с явлениями септического шока применяли в/в гидрокорти-

зон.  
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2.3 Методы исследования 
 

В соответствии с целями и задачами четырех этапов данной диссертацион-

ной работы использовались следующие методы клинической, инструментальной 

и лабораторной диагностики:  

– определялись клинико-лабораторные параметры, нужные для целей и за-

дач каждого этапа исследования; 

– определялись клинико-лабораторные параметры, нужные для ежедневно-

го оценивания тяжести состояния по шкалам органной дисфункции SOFA (уро-

вень сознания, соотношение PaO2/FiO2, АД, ЧСС, ЦВД, потребность в вазопрес-

сорах, билирубин, креатинин, тромбоциты); 

– статистически анализировали имеющиеся данные в соответствии с зада-

чами каждого этапа исследовательской работы. 

В проспективных исследованиях использовали следующие методы: 

– всем пациентам выполнялась оценка неврологического статуса включая 

оценку сознания по шкале комы Глазго; 

– всем пациентам выполнялась термометрия и оценка артериального давления 

(использованы мониторы пациента Philips IntelliVue MP5 (Philips, Нидерланды); 

– всем пациентам выполнялась одноканальная электрокардиография (вклю-

чая определение частоты сердечных сокращений); 

– инвазивное исследование центрального венозного давления выполнялось 

на аппарате Herbert Waldmann; 

– контроль темпа мочеотделения; 

– оценка парциального давления кислорода и углекислого газа в крови, а 

также содержания электролитов на аппарате ABL800 Flex (Radiometer Medical 

ApS, Дания); 

– оценка гемоглобина крови, лейкоцитов производилось на гематологиче-

ском счетчике ABX Micros (Horiba, Япония); 

– оценка содержания альбумина, креатинина, общего билирубина в сыво-

ротке крови производилось на биохимическом анализаторе Advia 1800 (Siemens 

Healthineers, США); 
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– оценка частоты дыхательных движений производилась методом тетрапо-

лярной грудной реографии. 

 
2.4 Методы оценки клинического состояния 

и периодичность их регистрации 
 

В проспективных исследованиях применяли единый стандартный подход к 

оценке клинического состояния пациентов (Таблица 4). 

 
2.5. Статистическая обработка материала 

 
Методы статистического анализа данных, полученных в ходе всех четырех 

этапов исследования, включали: 

– описательную статистику, включая расчет всех статистических парамет-

ров численных выборок, проверку эмпирических распределений численных пере-

менных на статистическую достоверность различия с нормальным законом рас-

пределения, а также оценку абсолютных и относительных частот для счетных, ка-

тегориальных и дихотомических переменных; 

– параметрические и непараметрические методы проверки статистической 

гипотезы межгруппового различия средних и медиан соответственно;  

– анализ частотных распределений категориальных и номинальных пере-

менных, а также межгруппового различия частот с использование критерия хи2; 

– анализ четырехпольных таблиц сопряженности дихотомических показате-

лей с использованием точного критерия Фишера; 

– параметрический и непараметрический корреляционный анализ (расчет 

коэффициентов корреляции по Пирсону и по Спирмену, соответственно); 

– параметрический регрессионный анализ; 

– одномерный дисперсионный анализ ANOVA в случае отсутствия стати-

стически значимого различия эмпирических распределений изучаемых перемен-

ных и нормального закона распределения, а также метод Краскала – Уоллеса в 

случае переменных, тип или распределение которых не соответствовали условиям 

применения ANOVA; 
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Таблица 4 – Методы оценки клинического состояния больных и периодичность 
их регистрации 

 
 

– анализ кривых дожития по методу Каплан – Майер, включая регрессию 

Кокса. 
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На каждом этапе исследования применялось несколько методов, из пере-

численных выше, которые соответствовали цели и набору данных конкретного 

исследования.  

Уровень значимости для принятия статистической гипотезы о достоверно-

сти межгруппового различия средних или других сравниваемых статистик был 

принят равным 0,05. Тот же уровень значимости был установлен для принятия 

гипотезы о достоверности всей расчетных коэффициентов корреляции и регрес-

сии, а также достоверности отличия эффекта от нулевого значения. Уровень мощ-

ности критерия был принят равным 0,80. Использовали программное обеспечение 

SPSS for Mac (IBM, США). 
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Глава 3. ЭПИДЕМИОЛОГИЧЕСКОЕ ИССЛЕДОВАНИЕ ПРИМЕНЕНИЯ 
ИСКУССТВЕННОЙ ВЕНТИЛЯЦИИ ЛЕГКИХ В ОТДЕЛЕНИЯХ 

ИНТЕНСИВНОЙ ТЕРАПИИ (исследование РуВЕНТ) 
 

Введение 

Полученные в экспериментальных работах на животных данные демон-

стрируют, что респираторная поддержка (ИВЛ) влияет, а в некоторых случаях и 

становится катализатором «легочного» повреждения [86, 238, 242, 248, 249]. В 

последние годы, принимая во внимание экспериментальные данные, сравнивают 

две концепции ИВЛ при ОРДС: протективную и традиционную (Vt 12 мл/кг и 

«низкий» уровень PEEP). Показано значительное различие в выработке цитокинов 

легкими при этих концепциях ИВЛ даже в отсутствие респираторного дистресс-

синдрома [254]. 

Использование малых дыхательных объемов и высокого уровня PEEP умень-

шают повреждающее действие ИВЛ на легочную паренхиму при ОРДС. Проведено 

пять исследований, изучавших это положение [27, 31, 57, 59, 223]. По результатам 

мета-анализа этих исследований установлено, что применение протективной ИВЛ 

снижает летальность у больных с ОРДС. К сожалению, только в работе группы ис-

следователей ARDS Network [189] изучалась динамика изменения концентрации ци-

токинов в плазме. На основании анализа наблюдений проведенных у 861 больного с 

ОРДС было установлено, что у пациентов, которым проводили ИВЛ в традицион-

ном режиме (Vt 12 мл/кг), уровень интерлейкина-6 достоверно выше по сравнению с 

группой больных с протективной ИВЛ (Vt 6 мл/кг) [189]. 

Цитируя публикацию по исследованию РуВент (Д. Н. Проценко с соавт., 

2012), «использование протективной вентиляции позволяет предотвратить даль-

нейшее повреждение легких, вызванное механической травмой при проведении 

ИВЛ, а также развитие вентилятор-ассоциированного системного воспаления за 

счет снижения легочной и системной концентрации цитокинов» [198]. Следует 

отметить, что протективная искусственная вентиляция легких упоминается как в 

российских, так и в зарубежных гайдлайнах [6, 251]. Но в рутинной клинической 

практике данные рекомендации не всегда используются в качестве руководства к 
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действию [89, 90, 91, 184, 230]. F. M. Brunkhorst с соавт. (2010) в своей научной 

работе продемонстрировали, что ИВЛ в протективном режиме в рутинной прак-

тике используют только 4,2% специалистов [60].  

В программу РуВент (первый этап данной диссертационной работы) «вошли 

отделения учреждений муниципальной собственности (53,7%), субъектов РФ 

(30,5%), ведомственные (3,2%), федеральные (11,6%) и частные (1,1%). Большин-

ство ОРИТ, участвовавших в исследовании, оказывали помощь пациентам, посту-

пающим как в плановом, так и в экстренном порядке (60%), только в плановом 

(31,6%), в экстренном (7,4%). Преобладающее большинство центров – многопро-

фильные стационары (90,5%), специализированные центры составили 9,5%. Боль-

шинство участвовавших в исследовании ОРИТ лечат только взрослых пациентов 

(54,3%), 26,6% только детей, 19,1% смешанные отделения» [198] (Таблица 5). 

 
Таблица 5 – Профиль ОРИТ, участвовавших в исследовании «РуВент» (адапти-
ровано из [198]). 
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В рамках исследования было оценено и то, как организована респираторная 

терапия в различных ЛПУ, включая наличие центрального компрессора в каче-

стве источника сжатого воздуха, оценку «модельного парка» аппаратов ИВЛ и 

другие показатели (Таблица 6).  

 
Таблица 6 – Организационные аспекты респираторной поддержки 

 
 

Число работоспособных аппаратов составило 0,5 на койку в 25% и 0,75 на 

койку – в 50% принимавших участие в исследовании центров, соответственно 

(Рисунок 7). 

 
Рисунок 7 – Исправные вентиляторы в различных регионах (шт./койка)  

(адаптировано из [198]) 
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Общая летальность составила 35,1% (n = 165), летальность при ОРДС – 

44,9% (n = 78), что соответствует данным мировой литературы (Phua J. [et al.] Has 

Mortality from ARDS decreased over time? // AJRCCM/ 2009; 179:220–227). Частота 

развития доли пациентов с ОРДС, включенных в настоящее исследование, соста-

вила 88 (18,7%).  

Основные причины старта пролонгированной ИВЛ приведены в Таблице 7.  

 
Таблица 7 – Причины начала пролонгированной респираторной поддержки 
(адаптировано из [198]) 

Причина Число пациентов, n (%) 

Аспирация 7 (1,4) 

Внебольничная пневмония 41 (8,8) 

Внутрибрюшная гипертензия 7 (1,4) 

Врожденная патология ЦНС 8 (1,7) 

Декомпенсация хронических паренхиматозных заболеваний легких 3 (0,7) 

Декомпенсация хронической сердечной недостаточности 33 (7,1) 

Инсульт 74 (15,7) 

Краниоцефальные опухоли 2(5) 

Массивная кровопотеря 14 (3,1) 

Нарушения метаболизма 5 (1) 

Нейро-мышечная ОДН 5 (1) 

Нозокомиальная пневмония 11 (2,4) 

Обострение хронической обструктивной болезни легких 17 (3,6) 

Ожоговая травма 10 (2,1) 

Остановка кровообращения 22 (4,8) 
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Продолжение таблицы 7 

Причина Число пациентов, n (%) 

Острый респираторный дистресс-синдром 49 (10,5) 

Отравления 11 (2,4) 

Сепсис 39 (8,3) 

Спинальная травма 8 (1,7) 

Судороги 11 (2,4) 

Травма грудной клетки 1 (0,2) 

Тромбоэмболия легочных артерий 7 (1,4) 

Тяжелая черепно-мозговая травма 63 (13,3) 

 
«Предпочтительным методом интубации трахеи являлась оротрахеальная 

интубация (92%), что соответствует современным понятиям о безопасной для па-

циента интубации трахеи (риск травмы, синуситов, кровотечений, нозокомиаль-

ной пневмонии при назотрахеальной интубации). Результаты настоящего иссле-

дования указывают на то, что врачи предпочитают в основном управляемые ре-

жимы респираторной поддержки (SIMV 45,1%, A/C 20,2%, BIPAP 12,6%) что 

можно объяснить большой долей пострадавших с патологией центральной нерв-

ной системы, взятых для исследования (39,8%). Частота использования неинва-

зивной респираторной поддержки равнялась всего 1,1%.» (Д. Н. Проценко с со-

авт., 2012 [198]) (Таблица 8). 

Такие способы респираторной поддержки, как ИВЛ в прон-позиции, маневр 

рекрутмента альвеол, применение кортикостероидов использовали у ограничен-

ной когорты больных; сурфактант применяли только в неонатологической прак-

тике для контроля ОРДС у новорожденных. Следует отметить, что экстракорпо-

ральную мембранную оксигенацию, также как и процедуру ингаляции оксидом 

азота в рутинной практике не использовали (Таблица 9). 
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Таблица 8 – Распространенность режимов инвазивной респираторной поддержки 
(адаптировано из [258]) 

 
 
Таблица 9 – Особые методы респираторной терапии  

Метод Частота применения, % 

Маневры рекрутмента альвеол 5,3 

ИВЛ в прон-позиции 4,5 

Терапия кортикостероидами 7,0 

Сурфактант-терапия 0,6 

 
Данные по используемым уровням положительного давления в конце выдо-

ха у больных без острого респираторного дистресс-синдрома и с острым респира-

торным дистресс-синдромом см. на Рисунке 8 и Рисунке 9, соответственно. «Ме-

дианы параметров респираторной поддержки и 25–75 процентили были равны: 

дыхательный объем 520 (400–600) мл; частота дыхания 16 (14–22) в мин; РЕЕР 5 

(4–7) см вод.ст.; инспираторное давление 20 (16–24) см вод. ст.; инспираторная 

фракция кислорода 40(36–50)%»[198].  
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Рисунок 8 – Гистограмма распределения РЕЕР у пациентов без ОРДС 

(адаптировано из [198]) 
 

 
Рисунок 9 – Гистограмма распределения РЕЕР у больных с ОРДС 

(адаптировано из [198]) 
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«При этом имеющийся дыхательный объем из расчета на идеальную массу 

тела, в соответствии с представленными данными по росту пациентов, для лиц 

мужского пола был равен 8,13 (6,84–9,35) мл/кг ИМТ, для женского – 9,1 (7,6–

10,9) мл/кг ИМТ, что в 1,35 раза (1,14–1,56) превышает «идеальный» дыхатель-

ный объем в 6 мл/кг ИМТ для лиц мужского пола (n = 251) и в 1,51 раза (1,27–

1,81) – для лиц женского пола (n = 161)» (Д. Н. Проценко с соавт., 2012 [198]).  

«Особо придать значение следует тому, что значительно превышались ве-

личины дыхательного объема у больных с острым респираторным дистресс-

синдромом. Так, у мужчин медиана дыхательного объема была равна 8,02 мл/кг 

ИМТ (6,82–9,55) (n = 46), а у женщин – 8,8 мл/кг ИМТ (7,8–11,6) (n = 38)» [198] 

Из указанных интерквартильных размахов следует, что у 25% мужчин ДО был 

больше 9,55, у 25% женщин – более 11,6. Это свидетельствует о том, что любое 

количество мужчин и женщин из этих 25% могли достичь и даже превзойти порог 

в 12 мл/кг, т.е. не просто только приближает величину ДО к повреждающему зна-

чению, но и в некоторых случаях (особенно у женщин) достигает этой величины.  

В Таблице 10 продемонстрировано, что «у большинства пациентов не отме-

чено выраженной гипероксии, которая может иметь повреждающее влияние на 

легкие, вместе с тем данные демонстрируют тенденцию к гипокапнии (гипервен-

тиляции), которая может обладать целым рядом повреждающих эффектов, в том 

числе и на паренхиму легких» (цит. по [258], также см. [80, 131]).  

 
Таблица 10 – Газы артериальной крови на момент регистрации параметров ре-
спираторной поддержки (медианы и 25–75 процентили) (адаптировано из [258]) 

Параметр Значение 

pH 7,43 (7,34;7,49) 

PaO2, mmHg 77 (60,4;113) 

PaCO2, mmHg 36 (31;43) 

 
«Трахеостомия выполнена 202 пациентам из 470 (42,9%), при этом преиму-

щественным типом трахеостомии была классическая (n = 159), пункционная ди-

лятационная трахеостомия выполнена только у 43 пациентов (21,2% всех трахео-
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стомий). Трахеостомию выполняли в среднем на 3-и сутки. Длительность прове-

дения респираторной поддержки составила 16 суток (5–22) (n = 125). При оценке 

сроков развития вентилятор-ассоциированной пневмонии по мнению исследова-

телей составила 92 из 186 случаев (49,5%)» [198]. 

«Параметры респираторной поддержки, используемые в отделениях интен-

сивной терапии Российской Федерации, участвовавших в исследовании «РуВент», 

в целом вполне соответствуют реальной ситуации в Европе. Так, согласно иссле-

дованиям «Ventila», проведенным в 1998, 2004 и 2010 годах, дыхательный объем 

составил 8,9±1,9, 7,7±1,9 и 7,5±1,5 мл/кг ИМТ соответственно [16–18]. Следует 

отметить существенные различия между результатами исследования «РуВент» по 

сравнению с исследованиями «Ventila». Так, в «РуВент» общая продолжитель-

ность респираторной поддержки была существенно выше 16 суток по сравнению 

с 3–5 сутками в исследованиях «Ventila», соответственно чаще выполняли трахео-

стомию и была несколько выше летальность, что, по-видимому, связано с мень-

шей долей плановых послеоперационных пациентов в настоящем исследовании. 

Особенно следует отметить разницу по частоте использования врачами неинва-

зивной респираторной поддержки, что может быть объяснено не только нозоло-

гической структурой острой дыхательной недостаточности, но и, вероятно, пси-

хологической и технической неготовностью врачей к использованию этой мето-

дики» [198] (Таблицы 11, 12).  

 
Таблица 11 – Реальный дыхательный объем в Европе и России (значения представ-
лены в виде среднего и среднеквадратического отклонения) (адаптировано из [198]) 

Ventila, 1998 
(n = 5183) 

Ventila 2, 2004 
(n = 4986) 

Ventila 3, 2010 
(n = 8152) 

РуВент, 2011 
(n = 470) 

8,9±1,9 7,7±1,9 7,5±1,5 8,13±,5 – м; 9,1±2,1 –ж. 

 
«Результаты Национального эпидемиологического исследования примене-

ния искусственной вентиляции легких в отделениях интенсивной терапии 

(«РуВент») показали сопоставимые данные с реальной клинической практикой в 

Европе [198].  
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Таблица 12 – Сравнительный анализ исследований «РуВент» и «Ventila» (адап-
тировано из [198]) 

 Ventila, 1998 
(n = 5183) 

Ventila 2, 2004 
(n = 4986) 

Ventila 3, 2010 
(n = 8152) 

РуВент 2011 
(n = 470) 

Трахеостомия 11 % 13 % 13 % 42,9 % 

Сроки трахеостомии 12 (7,17) 11 (7,16) 10 (8,15) 3 (4,12) 

Перкутанная трахеостомия – 54 % 52 % 21,3 % 

ОРДС (P/F < 200) 6 % 12 % 23,1 % 16,6 % 

Длительность ИВЛ 3 (2,7) 4 (2,8) 5 (3,10) 16 (5,22) 
(n = 125) 

Летальность 30,7 30,9 27,8* 35,1 

НИВЛ 4,4 % 8,7 % 14,7 % 1 % 
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Глава 4. СИНДРОМ ОСТРОГО ПОВРЕЖДЕНИЯ ЛЕГКИХ 
ПРИ ИСКУССТВЕННОЙ ВЕНТИЛЯЦИИ: ИССЛЕДОВАНИЕ 

ОСОБЕННОСТЕЙ ПОВРЕЖДЕНИЯ ПРИ РАЗНЫХ РЕЖИМАХ 
 

У госпитализируемых в ОРИТ пациентов с тяжелой травмой потребность в 

ИВЛ появляется, как правило, в связи с нарастанием торако-диафрагмальной 

(обусловленной вызванным разными патологическими состояниями грудной 

клетки нарушением биомеханики дыхания) или нервно-мышечной (вызванной 

нарушением работы дыхательных мышц вследствие повреждения центральной 

или периферической нервной системы) дыхательной недостаточности. Таким об-

разом, у пациентов с тяжелой травмой с большой долей вероятности можно вести 

речь о наличии внелегочных показаний к проведению ИВЛ.  

Именно это и явилось причиной выделения такой подгруппы больных для 

оценки повреждающего действия ИВЛ на интактные легкие.  

В рамках исследования второго этапа диссертационной работы сформули-

рованы следующие задачи: 

– необходимо определить риск-факторы развития острого поражения легких 

у пациентов с внелегочными показаниями к проведению ИВЛ, связанные с раз-

ными параметрами респираторной поддержки; 

– установить вероятность наступления острого повреждения легких у паци-

ентов с тяжелой травмой с интактными легкими; 

– определить динамику содержания провоспалительных цитокинов в сыво-

ротке крови у пациентов с внелегочными показаниями к ИВЛ на его различных 

режимах; 

– проследить взаимосвязь разных режимов респираторной поддержки с ве-

роятностью манифестации вентилятор-ассоциированной пневмонии различной 

степени тяжести и вентилятор-ассоциированного системного воспалительного от-

вета у пациентов с внелегочными показаниями к ИВЛ; 

– проследить взаимосвязь разных режимов респираторной поддержки с раз-

витием дисфункции органов и систем организме и оценить выживаемость таких 

пациентов. 
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4.1 Результаты клинического исследования второго этапа 
 

Сведения о возрасте вошедших в исследование больных с тяжелой травмой 

приведено в Таблице 13 (n = 78). Возраст наблюдаемых пациентов был в пределах 

от 18 до 70 (33,6±12,1) лет. Распределение общей выборки по гендерному призна-

ку составило 61 (78,2%) мужчин и 17 (21,8%) женщин (Таблица 13).  

 
Таблица 13 – Демографические характеристики пациентов, вошедших в исследо-
вание 2-го этапа  

 
 

Характер травматического поражения приведен в Таблице 14. Изолирован-

ную ЧМТ имели 27 больных (34,6%) из общего количества вошедших в исследо-

вание пациентов (n = 78). Большинство (59%) имели сочетанную травму (n = 46). 

Из них у 32 пациента имели сочетание тяжелой ЧМТ со скелетной травмой, а 14 – 

кроме тяжелой ЧМТ и скелетной травмы имели и травму органов брюшной поло-

сти. Множественную травму имели 5 больных (6,4%). Из числа пациентов с мно-

жественной травмой, включающей скелетную травму, у 2 имела место травма та-

зовых костей и трубчатых костей нижних конечностей. Травму костей таза и 

трубчатых костей верхних конечностей, а также травму костей таза и трубчатых 

костей обоих конечностей имели еще по одному пациенту, соответственно (Таб-

лица 14).  
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Таблица 14 – Профиль травм пациентов, включенных в исследование 2-го этапа 

 
 

Результаты оценки по интегральной системе оценки тяжести состояния 

APACHE II приведены в Таблице 15. 23% вошедших в исследование пациентов 

имели оценку по APACHE II > 20 баллов, большинство (55,1%) – оценку в диапа-

зоне от 16 до 20 баллов, и 21,8% – Б15 баллов, соответственно. Минимальная 

оценка составила 11 баллов, максимальная – 32 балла. Средний показатель соста-

вил 18,3±3,4 балла.  

 
Таблица 15 – Оценка вошедших в исследование пациентов по интегральной си-
стеме оценки тяжести состояния APACHE II  

 
 

Вошедшие в исследование второго этапа пациенты были распределены на 

две равные группы (Рисунок 10). Группе 1 (39 пациентов) респираторная под-

держка выполнялась в традиционном режиме, группе 2 (39 пациентов) – в протек-

тивном режиме  
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Рисунок 10 – . Распределение по группам сравнения  

 
В Таблице 16 отражена общая характеристика и тяжесть состояния постра-

давших, определенная при поступлении в ОРИТ. В ходе проверки статистических 

гипотез на достоверность межгруппового различия указанных параметров не бы-

ло получено статистически значимого различия ни по одному из них, что указы-

вает на однородность сравниваемых групп. 

 
Таблица 16 – Сопоставление сравниваемых групп: демонстрируется однород-
ность показателей по ключевым характеристикам 
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4.2. Вероятность наступления и риск-факторы развития повреждения 
интактных легких при искусственная вентиляция легких 

 у пациентов с тяжелой травмой 
 

Для того, чтобы выявить клиническую значимость биофизической травмы 

(механических факторов повреждения легких), проанализировали изменение 

биомеханики дыхания при использовании разных параметров респираторной 

поддержки. 

В первой группе (респираторная поддержка в виде управляемой вентиляции 

в традиционном режиме) средний дыхательный объем не выходил за рамки 

703,6±75,0 – 798,57±74,0 мл/кг ИМТ, соответственно (т. е. не снижался < 700 

мл/кг ИМТ). ДО уменьшали начиная с 16-го дня, когда после стабилизации состо-

яния респираторную поддержку выполняли в режиме CPAP + PS (Рисунок 11). 

ДО рассчитывали как среднее значение индивидуально для каждого больно-

го за каждые сутки респираторной поддержки. При этом ПДКВ в этой группе 

больных во время всего периода осуществления ИВЛ не ставилось больше 5 см 

водного столба. 

 Во второй группе пациентов (респираторная поддержка в протективном 

режиме) средний дыхательный объем не выходил за рамки 439,0±53,0 – 

450,0±45,0 мг/кг ИМТ. ПДКВ с самого начала проведения ИВЛ и во весь даль-

нейший период использования сохранялось на 10,0 см вд. ст. Когда наступала 

нормализация состояния и необходимость в ИВЛ исчезала, его постепенно сни-

жали. Таким образом средний дыхательный объем у пациентов из данной группы 

как при выполнении респираторной поддержки в управляемом режиме примерно 

соответствовал таковому в режиме CPAP + PS (см. Рисунок 11).  

Важно отметить, что в ходе оценки изменений пикового давления вдоха 

(англ. peak inspiratory pressure, PIP) в зависимости от суток управляемой ИВЛ, мы 

получили результаты, позволяющие утверждать, что средние значения PIP в I 

группе пациентов статистически значимо выше таковых в группе II (Рисунок 12).  
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Рисунок 11 – Динамика среднего значения ДО в зависимости от суток 

управляемой ИВЛ в сравниваемых группах 
 

 
Рисунок 12 – Динамика среднего значения PIP в зависимости от суток 

управляемой ИВЛ в сравниваемых группах 
 

Проверка статистической гипотезы о достоверности различия средних про-

водилась с помощью одномерного дисперсионного анализа (ANOVA). 
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Пиковое давление вдоха 

Следует отметить, что в течение наблюдения за управляемой респираторной 

поддержкой больных, которым она выполнялась в традиционном режиме (первая 

группа), пиковое давление вдоха не вполне соответствовало «концепции ―без-

опасной‖ искусственной вентиляции легких» при остром респираторном дис-

тресс-синдроме (предельно допустимое значение – 35 сантиметров водного стол-

ба): либо приближалось к предельно допустимому значению, либо превышало 

его, составляя на третий день пребывания в ОРИТ 41,02±3,2; на четвертый – 

41,15±3,5; на пятый – 40,48±3,1 и на шестой – 38,75±3,9 см водного столба, соот-

ветственно. Это были максимальные показатели пикового давления вдоха, в дру-

гие дни значения были ниже. У всех 100% больных группы «традиционной ИВЛ» 

пиковое давление вдоха составило меньше 50 сантиметров водного столба, что 

для выполнения ИВЛ больным с интактными легкими является приемлемым.  

У больных второй группы (протективный режим ИВЛ) пиковое давление 

вдоха наиболее высоким также фиксировалось в период с третьего по шестой 

день после поступления в ОРИТ и старта респираторной поддержки. При этом ни 

у одного пациента пиковое давление вдоха не превысил 26 см водного столба в 

течение всего периода наблюдений.  

Пневмоторакс  

В группе пациентов с ИВЛ в традиционном режиме пневмоторакс, который 

расценивался в качестве баротравмы, имел место у четырех больных (левосто-

ронний пневмоторакс – 1, правосторонний пневмоторакс – 2, двусторонний пнев-

моторакс – 1 больной). Указанное осложнение идентифицировали в период с пя-

того по десятый день пребывания в ОРИТ на ИВЛ. Лечение осуществляли мето-

дом плеврального дренажа с последующей аспирацией. В течение следующих пя-

ти-восьми дней у всех четырех пациентов проявления пневмоторакса нивелирова-

лись. После этого данным пациентам выполняли ИВЛ с положительным давлени-

ем конца выдоха от 6 до 8 см. водного столба и дыхательным объемом 6 мл/кг 

идеальной массы тела. У тех пациентов, которым респираторная поддержка вы-

полнялась с использованием малого дыхательного объема, развитие данного 
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осложнения отмечено не было.  

Податливость респираторной системы  

В группе пациентов, получающих традиционную ИВЛ, профиль показателя 

податливости респираторной системы Pplat («давление плато») не превышал пре-

дельно допустимый уровень (30 см водного столба) и коррелировал с показателя-

ми пикового давления вдоха и так же увеличивался в период с третьего по шестой 

день пребывания пациента с тяжелой травмой на ИВЛ (Рисунок 13). В частности, 

показатели Pplat у пациентов этой группы составили на третий день 27,4±3,4 см 

водного столба; на четвертый день 27,6±3,95 см водного столба; на пятый день 

27,8±4,2 см водного столба и на шестой день пребывания на ИВЛ 27,3±3,1 см 

водного столба, соответственно. В группе пациентов, получающих ИВЛ в протек-

тивном режиме, давление плато не превышало 18 см водного столба в течение пе-

риода наблюдения. Таким образом, течение всей респираторной поддержки с ис-

пользованием управляемой искусственной вентиляции легких наблюдались ста-

тистически достоверные различия между показателями Pplat у больных из группы 

с традиционным режимом ИВЛ и пациентов из группы с протективным режимом 

(см. Рисунок 13).  

 
Рисунок 13 – Оценка давления плато: давление плато статистически достоверно 

выше у пациентов группы 1 в сравнении с пациентами группы 2 
 

Можно заключить, что зафиксированное в ходе исследования второго этапа 
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статистически значимое увеличение средних значений «давления плато» в группе 

пациентов с тяжелой травмой, получающих респираторную поддержку с тради-

ционной ИВЛ по сравнению с группой больных, получающих ее с ИВЛ в протек-

тивном режиме, свидетельствует в пользу того, что большой дыхательный объем 

может инициировать волюмотравму, поскольку приводит к чрезмерному растя-

жению альвеол.  

Торакопульмональная податливость  

В группе пациентов с тяжелой травмой, получавших респираторную под-

держку в традиционном режиме искусственной вентиляции легких, значение Cstat 

составило 50 мл/см водного столба и выше, т. е. не превысило предельно допу-

стимых значений. Однако в период со второго по восьмой день данный показа-

тель был статистически значимо меньше, чем у пациентов из группы получавших 

ИВЛ в протективном режиме, что может характеризовать наличие и выражен-

ность повреждения ателектазированных структур и волюмотравмы у больных из 

группы 1.  

Различия в сопротивлении дыхательных путей между пациентами из первой 

группы и второй группы не достигли статистической значимости.  

Получается, что в группе больных, которым проводили вентиляцию в «тра-

диционном» режиме, имела место баротравма, которая проявилась в 4 из 39 слу-

чаев пневмотораксом (10,2%). 

 
4.3 Анализ частоты и выраженности повреждения респираторной системы 

у пациентов с тяжелой травмой на искусственной вентиляции легких 
в традиционном и протективном режимах 

 
В обоих группах индекс оксигенации понижался на второй-третий день 

нахождения пациентов на ИВЛ, выходя на плато к четвертым суткам и далее по-

казывая интермиттирующую положительную динамику у пациентов первой груп-

пы (Рисунок 14). У пациентов из группы 2 снижение имело место до седьмого 

дня, после чего оно сменялось плавным ростом, и после пика на 14-й день – по-

вторное снижение, продолжающееся до конца наблюдения. Однако, снижение 

индекса оксигенации в данной группе хотя и было немного более коротким, но 
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существенно более выраженным, чем у пациентов группы сравнения. Так, у боль-

ных с тяжелой травмой, получавших респираторную поддержку с ИВЛ в тради-

ционном режиме респираторный индекс был статистически значимо ниже, чем у 

больных из группы на ИВЛ в протективном режиме, в период со второго по ше-

стой и с двенадцатого по шестнадцатый день наблюдений. Такая динамика пока-

зателей демонстрирует повышение альвеолярного давления, уменьшение подат-

ливости, что указывает на негативное воздействие на респираторные органы па-

циентов с интактными легкими искусственной вентиляции легких в традицион-

ном режиме.  

 
Рисунок 14 – Динамика изменения индекса оксигенации (paO2/FiO2) в группах 

 
В Таблице 17 приводятся данные по частоте и тяжести повреждения респи-

раторных органов у объединенной когорты пациентов с тяжелой травмой на тра-

диционном и протективном режимах в период до седьмого дня после травмы 

включительно. По результатам была обнаружена тенденция к прогрессивному 

увеличению общего количества пациентов с острым повреждением легких (если в 

первый день острое повреждение легких имело место у 12 пациентов из 78, то на 
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7-й день – уже у 63 пациентов из 75), а также увеличению доли пациентов с тяже-

лым острым повреждением легких на второй–пятый день включительно. В част-

ности, тяжелого острого повреждения легких на первый день не было зафиксиро-

вано ни у одного пациента (100% случаев острого повреждения легких были от-

несены к средней степени тяжести), тогда как на второй–пятый день пациентов с 

тяжелым острым повреждением легких было четверо. На седьмой день у всех 

оставшихся в исследовании больных снова имело место острое повреждение лег-

ких средней степени тяжести. Основываясь на установленном профиле, можно 

выдвинуть гипотезу, что продемонстрированное увеличение доли пациентов с 

дыхательной недостаточностью к седьмому дню связано с двумя факторами – как 

с собственно неспецифическим повреждением респираторных органов, так и в 

развитии вентилятор-ассоциированной пневмонии (Таблица 17). 

 
Таблица 17 – Частота и тяжесть повреждения легких в ранний посттравматиче-
ский период 

 
 

В Таблице 18 приведены результаты оценки частоты развития ОПЛ на тре-

тий день в зависимости от показателей балльной оценки по шкале APACHE II на 

первый день. наличие взаимосвязи оценивалось методом кросстабуляции с ис-
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пользованием критерия хи-квадрат (χ2) и выявления корреляционной связи между 

данными показателями.  

Таблица 18 – Результаты оценки частоты развития ОПЛ на третий день в зависи-
мости от показателей балльной оценки по шкале APACHE II на первый день. 

 
 

Связь исходной тяжести состояния по APACHЕ и частоты развития повре-

ждения легких на данной выборке статистически незначима. Можно говорить 

лишь о тенденции к более частому проявлению повреждения легких у пострадав-

ших с более низкими оценками тяжести исходного состояния по APACHE. Из ко-

горты пациентов с оценкой по APACHE II ≤15 (17 больных) ОПЛ имели 12 паци-

ентов (70,59%), в то время как из числа набравших > 20 баллов по APACHE II (18 

человек) – только 7 (38,89%). Хотя разница между этими значениями немногим 

менее чем в два раза, вследствие малой выборки она не достигла статистической 

достоверности. Поэтому для уточнения обнаруженной тенденции необходимы 

более масштабные исследования на большей выборке больных. Интервал значе-

ний APACHE от 16 до 20 баллов включительно неинформативен в отношении ча-

стоты развития ОПЛ.  

При сравнении частоты развития ОПЛ в группе I и II в период с 1 по 7 сутки 

мы определили, что у больных, которым выполняли ИВЛ обычным способом (груп-

па 1) отмечалось достоверно более высокая доля пациентов с ОПЛ, чем в группе па-

циентов, получавших респираторную поддержку с ИВЛ в протективном режиме 
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(группа 2). Помимо почти двукратной разницы в развитии ОПЛ у четырех больных с 

тяжелой травмой на ИВЛ в традиционном режиме было зафиксировано наличие 

острого респираторного дистресс-синдрома в период со второго по пятый день 

нахождения в ОРИТ на ИВЛ (Таблица 19). В группе 2 не было ни одного такого слу-

чая, вентиляцию проводили в «традиционном» режиме, повреждение легких про-

грессировало примерно в 2 раза чаще. Помимо прочего, в группе I в период с 2 по 5 

сутки у 4 пациентов развилось тяжелое повреждение легких (ОРДС), что не было 

замечено в группе с «протективным» режимом ИВЛ (Таблица 19). 

 
Таблица 19 – Сравнение доли пациентов с острым повреждением в группах па-
циентов с тяжелой травмой на ИВЛ в традиционном (группа 1) и протективном 
(группа 2) режимах. 

 
 

На Рисунке 15 представлены результаты сравнения средних значений оцен-

ки тяжести повреждения легких у пациентов с тяжелой травмой на ИВЛ в тради-

ционном (группа 1) и протективном (группа 2) режимах по шкале LIS. На 1-е сут-

ки статистически значимых различий между группами 1 и 2 зафиксировано не 

было, однако в группе 1 данный показатель составил 0,09±0,05 баллов, а в группе 



84 

2 – нулевому значению. Это свидетельствует о начале развития острого повре-

ждения легких у пациентов первой группы в день начала респираторной под-

держки, в то время как у пациентов второй группы этого не происходит. Далее 

начиная со второго дня и до конца периода наблюдения различия между группа-

ми становятся статистически значимыми.  

 
Рисунок 15 – Оценка повреждения легких по шкале LIS 

 
Для сравнения тяжести повреждения легких между группами I и II в период 

со 2-х по 15-е сутки применялся дисперсионный анализ, результаты которого по-

казали достоверно более значимое повреждение, имеющее место у пациентов 

группы 1 по сравнению с пациентами из группы 2. Вместе с этим ни на одном 

временном отрезке балльная оценка по LIS у пациентов с тяжелой травмой, полу-

чавших ИВЛ в традиционном режиме, не превысила порогового значения в 2,5 

балла, что характеризует повреждение легких средней степени тяжести, а у паци-

ентов на ИВЛ в протективном режиме – 0,5 балла. 

Всех больных, принявших участие в данном исследовании, стратифициро-

вали по возрасту (Таблица 20). Больше всего пациентов имело возраст от 21 до 30 
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и от 31 до 40 лет (по 25 пациентов, соответственно). По 11 пациентов имели воз-

раст меньше 20 лет и от 41 до 50 лет, и по 3 пациента входили в число пациентов 

с возрастом от 51 до 60 и от 61 до 70 лет, соответственно.  

 
Таблица 20 – Частота развития повреждения легких по возрастным группам 

 
 

Провести статистический анализ данных и сделать значимые заключения по 

его результатам при таком объеме выборки не представляется возможным. 

В Таблице 21 представлены результаты оценки частоты развития острого 

повреждения легких у мужчин (61 из 78) и женщин (17 из 78) с тяжелой травмой. 

Оценку выполняли на третий день пребывания в ОРИТ на ИВЛ.  

Вероятность развития острого повреждения легких выше у лиц женского 

пола (Таблица 21). Это может быть связано с морфогенетическим профилем мат-

рицы респираторных органов, характеризующимся генетически-опосредованным 

полиморфизмом сурфактантного белка B и модификацией стимулирующего ан-

гиогенез фактора роста ангиопоэтина 2 [255]. 



86 

Таблица 21 – Вероятность развития острого повреждения легких у мужчин и 
женщин на третий день пребывания в ОРИТ на ИВЛ 

 
 

В частности, несмотря на то, что различия частот по гендерному признаку 

не были статистически значимы как в группе 2, так и в группе 2, в общей выборке 

частота в группе мужчин имела статистически значимое различие с таковой в 

группе женщин (p = 0,047) на принятом уровне значимости. Невозможность до-

стижения статистической значимости различия частот в группах женщин и муж-

чин по отдельности может быть обусловлена недостаточными объемами выборок 

в этих группах.  

 
4.4 Риск развития острого повреждения легких у пациентов с тяжелой 

травмой на искусственной вентиляции легких 
 

Результаты расчета отношения шансов (ОШ, англ. odds ratio, OR) развития 

острого респираторного дистресс-синдрома у пациентов с тяжелой травмой при-

ведены в Таблице 22. Дополнительно можно пояснить, что у пациентов, получав-

ших респираторную поддержку в традиционном режиме (группа 1), относитель-

ный риск (англ. relative risk, RR) развития острого повреждения респираторных 
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органов является наиболее высоким. При этом риск развития острого респиратор-

ного дистресс-синдрома среди больных данной группы является меньшим, не-

смотря на наличие у четырех больных группы балльной оценки по LIS > 2,5, что 

указывает на повреждение легких тяжелой степени. Кроме этого, значительный 

риск манифестации острого поражения легких установлен в женской популяции 

(см. Таблицу 22). Было установлено, что основным фактором, способствующим 

повышению вероятности развития и тяжести острого повреждения легких у 

участвующих в исследовании больных, является ИВЛ с большим дыхательным 

объемом и невысоким положительным давлением конца выдоха. 

 
Таблица 22 – Отношение шансов (ОШ) развития ОРДС у пациентов с тяжелой 
травмой 

 
 

4.5 Оценка содержания в бронхоальвеолярном лаваже цитокинов –  
маркеров биотравмы 

 
На Рисунке 16 представлены результаты определения в бронхоальвеоляр-

ном лаваже (БАЛ) цитокинов, являющихся «медиаторами воспаления» интерлей-

кина-1-бета, интерлейкина 4, интерлейкина 6, фактора некроза опухоли альфа.  

В группе 1 содержание фактора некроза опухоли альфа в бронхоальвеолярном 

лаваже на первые сутки нахождения в ОРИТ было значимо более высоким, нежели 

чем в группе сравнения. Максимум роста концентрации данного медиатора воспале-

ния приходится на третий день, когда она достигает максимальных значений в 

542,7±44,8 пг/мл. Это коррелирует со временем наиболее вероятной манифестации 
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острого повреждения легких. К девятому дню содержание фактора некроза опухоли 

альфа в БАЛ снижалось, становясь близким референсным значениям.  

 
Рисунок 16 – Результаты определения фактора некроза опухоли альфа  
у бронхоальвеолярном лаваже у пациентов с тяжелой травмой на ИВЛ в традици-
онном (группа 1) и протективном (группа 2) режимах  
 

В группе пациентов с тяжелой травмой, получающих респираторную под-

держку в протективном режиме, максимальное содержание фактора некроза опухо-

ли альфа в бронхоальвеолярном лаваже фиксировалось на второй день пребывания 

больного на искусственной вентиляции легких (Рисунок 16), во II группе концентра-

ция TNFα до самых высоких показателей доходила на 2 сутки от начала осуществ-

ления ИВЛ и в течение всего периода ИВЛ не становилась выше 92 пг/мл.  

Рисунок 17 демонстрирует результаты определения интерлейкина-1 бета в 

бронхоальвеолярном лаваже у пациентов групп сравнения. У пациентов с тяжелой 

травмой, получающих респираторную поддержку в традиционном режиме (груп-

па 1) содержание данного провоспалительного медиатора было статистически 

значимо более высоким, нежели у пациентов, получающих респираторную под-

держку в протективном режиме, в течение всего срока наблюдения. Максимум 

содержания интерлейкина-1 бета в БАЛ совпадал по времени с максимальной ве-
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роятностью развития острого повреждения респираторных органов.  

Феномен сохранения высоких концентраций интерлейкина-1 бета в БАЛ в 

течение всего срока наблюдения, достоверно превышая референсные значения, 

может указывать на сохраняющемся на поздних сроках респираторной поддержки 

негативного воздействия на легкие, обуславливающего продолжающееся их по-

вреждение. С позиций патофизиологии это может объясняться прямым вовлече-

нием интерлейкина-1 бета в процесс повреждения клеточных оболочек эндотелия 

микрососудов и альвеоцитов.  

 
Рисунок 17 – Результаты определения интерлейкина-1-бета у бронхоальвеоляр-
ном лаваже у пациентов с тяжелой травмой на ИВЛ в традиционном (группа 1) и 
протективном (группа 2) режимах 
 

На Рисунке 18 представлены результаты определения интерлейкина 4 у 

бронхоальвеолярном лаваже у пациентов с тяжелой травмой на ИВЛ в традици-

онном (группа 1) и протективном (группа 2) режимах. Следует отметить более 

высокие концентрации данного цитокина в Группе 1. Однако статистической до-

стоверности различия среднего значения этого показателя между группами срав-

нения на данной выборке получено не было (Рисунок 19). 
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Рисунок 18 – Результаты определения интерлейкина 4 у бронхоальвеолярном 
лаваже у пациентов с тяжелой травмой на ИВЛ в традиционном (группа 1) 
и протективном (группа 2) режимах 

 
Рисунок 19 – Результаты определения интерлейкина 6 у бронхоальвеолярном 
лаваже у пациентов с тяжелой травмой на ИВЛ в традиционном (группа 1) и 
протективном (группа 2) режимах 
 

Результаты определения интерлейкина 6 у бронхоальвеолярном лаваже у 

пациентов с тяжелой травмой на ИВЛ в традиционном (группа 1) и протективном 

(группа 2) режимах продемонстрированы на Рисунке 19. Обращает внимание со-

храняющаяся в течение всего времени наблюдения статистическая значимость 

различий между группами сравнения. Также фиксируются высокие значения в 
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Группе 1 с максимумом на второй–пятый день Нахождения на респираторной 

поддержке. Оба фактора указывают на вовлеченность интерлейкина 6 в каскад 

патологических взаимодействий, ведущих к манифестации острого повреждения 

легких, у пациентов первой группы.  

Поиск корреляционной связи между содержанием цитокинов в БАЛ и раз-

витием острого повреждения легких у пациентов с тяжелой травмой выполняли 

попарно. Значения коэффициента корреляции Пирсона указывают на существова-

ние сильных и средней силы корреляционных связей между повышением содер-

жания интерлейкина 1-бета, интерлейкина 6, и фактора некроза опухоли альфа в 

БАЛ и развитием острого повреждения респираторных органов (Таблица 23).  

 
Таблица 23 – Результаты поиска корреляционной связи между содержанием ци-
токинов в БАЛ и развитием острого повреждения легких у пациентов с тяжелой 
травмой 

 
 
4.6 Органная дисфункция у пациентов с тяжелой травмой на искусственной 
вентиляции легких в традиционном (группа 1) и протективном (группа 2) 

режимах 
 

Оценить органную дисфункцию в группах нам помогала интегральная шка-

ла динамической оценки органной недостаточности – SOFA (Sequential Organ 

Failure Assessment). Для расчета нами были выбраны и зафиксированы наихудшие 

показатели за сутки в группах наблюдаемых. 

Оценка по интегральной шкале динамической оценки органной недостаточ-

ности – (англ. Sequential organ failure assessment, SOFA) приведена на Рисунке 20. 
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Видно, что со второго по пятый дни пребывания в ОРИТ на ИМТ пациенты, 

находящиеся на респираторной поддержке в традиционном режиме (группа 1), 

набрали статистически значимо больше баллов по SOFA, нежели больные на ИВЛ 

в протективном режиме из группы сравнения. Это коррелирует (коэффициент 

корреляции Пирсона равен 0,4; p = 0,001) с развитием острого повреждения лег-

ких (дыхательной недостаточностью и уменьшением респираторного индекса 

PaO2 / FiO2) в этот период у пациентов, получающих респираторную поддержку в 

традиционном режиме  

 
Рисунок 20 – Оценка органной дисфункции по шкале SOFA 

 
4.7 Анализ показателей кислотно-основного состояния в группах с 

различными параметрами искусственной вентиляции легких 
 

Так как в разных группах наблюдаемых использовались различные дыха-

тельные объемы, что могло привести как к гипо-, так и к гипервентиляции, а это в 

свою очередь могло негативно сказаться на пациентах в критическом состоянии, 

особенно на тех, у кого отек головного мозга, необходимо было оценить в артери-

альной крови pH и парциальное давление углекислого газа. Результаты приведе-

ны на Рисунке 21. В течение периода наблюдения статистически значимых разли-

чий между пациентами с тяжелой травмой на ИВЛ в традиционном (группа 1) и 

протективном (группа 2) режиме зафиксировано не было. Как у больных из груп-
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пы 1, так и из группы 2 на первый день госпитализации в отделение реанимации и 

интенсивной терапии имели место сниженные показатели pH и парциального дав-

ления углекислого газа, что говорит о наличии сопутствующего травматическому 

шоку метаболического ацидоза. Со второго по пятнадцатый день динамическое 

определение уровня pH крови показывало сохранение данного показателя кислот-

ности в диапазоне 7,36–7,45 (см. Рисунок 21). 

 
Рисунок 21 – Результаты определения pH и парциального давления углекислого 
газа в артериальной крови пациентов с тяжелой травмой на ИВЛ в традиционном 
(группа 1) и протективном (группа 2) режимах  
 

Также оценили содержание гидрокарбонат-иона в артериальной крови па-

циентов с тяжелой травмой на ИВЛ в традиционном (группа 1) и протективном 

(группа 2) режимах. Оказалось, что показатель < 21 мэкв/л, зафиксированный в 

первый день пребывания в ОРИТ, ассоциирован с травматическим шоком. Сни-

жение концентрации оснований в артериальной крови корректировали путем ги-

первентиляции. 

Таким образом, увеличение количества вдохов (без использования режима 

инверсии вдоха к выдоху) помогает справиться с возможной сниженной относи-

тельно метаболических потребностей пациента вентиляцией. В целом не установ-
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лено, что есть негативное влияние на показатели кислотно-щелочного состояния 

режимов ИВЛ с малым дыхательным объемом (от 5 до 6 мл/кг идеальной массы 

тела) в группах сравнения.  

 
4.8 Анализ гемодинамики и функции мочеотделения у пациентов 

с тяжелой травмой на искусственной вентиляции легких 
в традиционном и протективном режиме 

 
У пациентов первой и второй группы в течение всего срока исследования 

статистически значимых различий в профиле гемодинамики и применяемых для 

ее контроля лекарственных средств не установлено. Как показано в Таблице 24, 

необходимость в адреномиметиках для контроля артериального давления была у 

23 больных из Группы 1 и у 25 пациентов из Группы 2. Около половины пациен-

тов вели на фенилэфрине в/в длительно, а больным с развившейся тяжелой недо-

статочностью сердечно-сосудистой системы и отеком ЦНС дополнительно к фе-

нилэфрину вводили дофамин.  

Профиль мочеотделения у пациентов сравниваемых групп также статисти-

чески значимо не различался. Также в Группе 1 и Группе 2 были сопоставимыми 

сывороточное содержание азота мочевины и креатинина. Следует отметить, что 

только у одного пациента из 78 имела место ОПН, которая потребовала примене-

ния ЗПТ. 

 
Таблица 24. Профиль использования адреномиметиков и катехоламинов у паци-
ентов с тяжелой травмой на ИВЛ в традиционном (группа 1) и протективном 
(группа 2) режимах 

 
 

Резюмируя, следует отметить, что оценка дисфункции органов и систем 

указывает в пользу положения об отсутствии значимого влияния ИВЛ как в про-
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тективном, так и в традиционном режиме на их функцию. Однако, «в качестве ис-

ключения, которое подтверждает правило» – результаты дают основание пола-

гать, что ИВЛ в традиционном режиме может быть ассоциировано с усугублени-

ем дыхательной недостаточности, которая увеличивает риск развития отека ЦНС.  

 
4.9 Оценка времени необходимости в искусственной вентиляции легких 

 для пациентов групп сравнения 
 

В Таблице 25 приведены данные по длительности нахождения на ИВЛ в 

различных режимах.  

 
Таблица 25 – Длительность респираторной поддержки в группах 

 
 

Так, время использования принудительных режимов и синхронизированной 

перемежающейся принудительной вентиляции с контролем по давлению (A/CMV 

и SIMV + PS, соответственно) пациентам группы 1 (на ИВЛ в традиционном ре-

жиме) было в два раза более продолжительным, чем таковое у пациентов группы 

сравнения (на ИВЛ в протективном режиме, составив 15,2±4,2 и 7,5±2,6 дней, со-

ответственно (p < 0,05). Режим постоянно положительного давления в дыхатель-

ных путях с контролем давления (СРАР + PS) в группе 1 проводили в течение 

4,4±1,3 дней, в то время, как в группе 2 продолжительность была примерно на 

треть выше, составив 6,4±2,5 дней (p < 0,05). Продолжительность на самостоя-

тельном дыхании в группе пациентов с тяжелой травмой, получавших в течение 

наблюдения респираторную поддержку в протективном режиме, также была вы-

ше, нежели в группе больных, получавших ее в традиционном режиме: 3,8±1,4 и 

1,3±0,6 дней (p < 0,05), соответственно (см. Таблицу 25). Общая продолжитель-

ность пребывания пациентов на ИВЛ составила 17,5±6,2 дня в группе 1 и 12,8±3,3 
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дней в группе 2. Все различия между группами носили статистически значимый 

характер.  

Таким образом, больным на ИВЛ со значительным дыхательным объемом и 

сниженным положительным давлением в конце выдоха режимы A/CMV и SIMV + 

PS применялись значительно чаще. При выполнении ИВЛ с небольшим дыха-

тельным объемом и повышенным положительным давлением в конце выдоха, 

напротив, характеризовалась более коротким временем нахождения на управляе-

мой респираторной поддержке и большей длительностью ИВЛ во вспомогатель-

ном режиме, а также большей длительностью на самостоятельном дыхании.  

 Стоит добавить, что 8% больных с тяжелой травмой на респираторной под-

держке в традиционном режиме на 14-й день были вновь переключены на управ-

ляемые режимы по причине рецидива вентилятор-ассоциированной пневмонии, 

чего не отмечалось в группе сравнения. 

В Таблице 26 приведены результаты определения детерминант продолжи-

тельности респираторной поддержки, оцениваемые методом корреляционного 

анализа. Развитие вентилятор-ассоциированной пневмонии тяжелой степени за-

кономерно коррелирует с большой продолжительностью нахождения на респира-

торной поддержке (сильная корреляционная связь). С остальными показателями 

корреляционная связь средней степени (см. Таблицу 26). 

 
Таблица 26 – Определение детерминант продолжительности респираторной под-
держки 

 
 

В Таблице 27 представлены результаты оценки степени риска необходимо-
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сти продолжения респираторной поддержки на срок свыше четырнадцати дней. У 

пациентов с острым респираторным синдромом выявлен низкий относительный 

риск (RR) необходимости продолжать респираторную поддержку больше 14 дней, 

в то время как высокий RR определяется у больных на ИВЛ в традиционном ре-

жиме, с тяжелой пневмонией, с оценкой по шкале Глазго меньше шести баллов 

(см. Таблицу 27).  

 
Таблица 27 – Результаты оценки риска необходимости в респираторной под-
держке продолжительностью свыше 14 дней 

 
 

Можно заключить, что респираторная поддержка с ИВЛ в традиционном 

режиме коррелирует с необходимостью выполнять ИВЛ в течение более продол-

жительного времени; необходимостью в использовании управляемого режима в 

течение более продолжительного времени и вспомогательного, как и самостоя-

тельного дыхания – наоборот, в течение более краткого времени. Развитие венти-

лятор-ассоциированной пневмонии тяжелой степени у больных с интактными 

легкими на респираторной поддержке в традиционном режиме является основной 

причиной увеличения времени нахождения на ИВЛ. Также прослеживается кор-

реляция с балльной оценкой по Шкале Глазго (≤ 6 баллов) и с ОПЛ (более слабая 

корреляционная связь). 

 
4.10 Результаты оценки летальности и времени нахождения 

в отделении реанимации и интенсивной терапии 
 

Общая летальность пациентов, вошедших в исследование, составила на 28-й 
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день 19,2%. На Рисунке 22 приведена оценка выживаемости пациентов с тяжелой 

травмой из Группы 1 (на традиционной ИВЛ) и Группы 2 (на ИВЛ в протектив-

ном режиме) с использованием метода Каплан–Мейер. Таким образом, было 

определено, что в течение 1–7 дней исследования показатель летальности был на 

уровне 3,8% – умерло три больных с тяжелой травмой. Самое большое число 

умерших было зафиксировано на 21–28-й день пребывания в отделении реанима-

ции и интенсивной терапии у пациентов Группы 1 и на 14–21-й день – у пациен-

тов Группы 2. На 14–21-й день в первую Различия в показателях летальности те-

ряли статистическую достоверность к 28-му дню нахождения в ОРИТ. 

 

 
Рисунок 22 – Логарифм выживаемости пациентов с тяжелой травмой на ИВЛ в 

традиционном (Группа 1) и протективном (Группа 2) режимах 
 

На следующем рисунке представлена оценка выживаемости мужчин и 

женщин. Видно, что погибали только пациенты мужского пола (изначально их 

было включено в исследование существенно больше, чем женщин). Интересно, 

что по результатам анализа риск-факторов гибели пациента с использованием ре-

грессии Кокса в качестве таковых определены балльная оценка по Шкале Глазго 

≤ 6 баллов (p = 0,02) и возраст > 40 лет (p < 0,05) (Рисунок 23). 

Основным риск-фактором гибели больных с тяжелой травмой вне зависи-
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мости от принадлежности к группе сравнения был развивающийся отек ЦНС со 

смещением центральных отделов головного мозга. Корреляции риска гибели с 

режимом респираторной поддержки, острого повреждения легких и вентилятор-

ассоциированной пневмонии найдено не было.  

 

 
Рисунок 23 – Логарифм выживаемости пациентов с тяжелой травмой на ИВЛ в 
традиционном (Группа 1) и протективном (Группа 2) режимах – анализ гендерных 
различий 
 

Выжившие пациенты с тяжелой травмой на ИВЛ в протективном режиме 

пребывали в отделении реанимации и интенсивной терапии в течение существен-

но меньшего времени, чем пациенты из группы на ИВЛ в традиционном режиме. 

Они покидали ОРИТ в среднем через 15,8±2,9 и 21,9±5,6 дней, соответственно, 

что характеризовалось высокой степенью статистической достоверности  

(p = 0,0002).  

Рисунок 24 демонстрирует логарифм длительности нахождения в отделении 

реанимации и интенсивной терапии пациентов с тяжелой травмой на ИВЛ в тра-

диционном (Группа 1) и протективном (Группа 2) режимах Потребность в нахож-

дении в ОРИТ в течение длительного времени у пациентов первой группы была 
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достоверно выше, чем у больных из второй группы. В Группе 1 только порядка 

25% выживших больных покинули ОРИТ в первые 14 дней после поступления, а 

62% продолжали находиться в отделении реанимации и интенсивной терапии и 

свыше 21 дня.  

 
Рисунок 24 – Логарифм длительности нахождения в отделении реанимации и 
интенсивной терапии пациентов с тяжелой травмой на ИВЛ в традиционном 
(Группа 1) и протективном (Группа 2) режимах  
 

Риск-факторами потребности в данном отделении свыше двух недель яви-

лись ИВЛ в традиционном режиме (RR 2,0 (0,18; 23,6), развитие вентилятор-

ассоциированной пневмонии на седьмые сутки – 2,7 (0,9–6,7), а также балльная 

оценка по Шкале Глазго на шестой день – 14,2 (1,8; 113,9) 

 
Выводы к главе 4 

 
Использование респираторной поддержки с увеличенным дыхательным 

объемом и сниженным положительным давлением в конце выдоха («традицион-

ный» режим) ассоциировано с более высокой частотой развития повреждения ре-

спираторных органов по сравнению с респираторной поддержкой с низким дыха-

тельным объемом и высоким положительным давлением в конце выдоха («про-
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тективный» режим). Традиционный режим способствует манифестации выражен-

ной в более высокой степени паренхиматозной дыхательной недостаточности, ас-

социированной с НП и острым повреждением легких. 

У пациентов с тяжелой травмой на традиционном ИВЛ развивается острое 

повреждение легких достоверно более тяжелой степени по LIS, чем у больных на 

ИВЛ в протективном режиме. 

ВАП у больных с тяжелой травмой имеет следующие проявления: ателекто-

травма и волюмотравма, характеризующиеся значимым увеличением альвеоляр-

ного давления; снижением эластичных свойств респираторных органов («подат-

ливости легких»), увеличением вероятности повреждения легких, увеличением 

степени тяжести повреждения легких баротравма (пневмоторакс у каждого деся-

того пациента с тяжелой травмой, значимое увеличение пикового давления вдоха 

свыше 35 см водного столба); биотравма (значимое повышение содержания ин-

терлейкина 1-бета, интерлейкина 6, фактора некроза опухоли альфа в жидкости 

бронхоальвеолярного лаважа у пациентов с тяжелой травмой на респираторной 

поддержке в традиционном режиме в сравнении с пациентами на респираторной 

поддержке в протективном режиме, прямо коррелирующее с вероятностью разви-

тия острого повреждения легких). 

Выявлены гендерные различия: у мужчин повреждение легких имеет место 

реже, чем у женщин, то есть женский пол является одним из риск-факторов ма-

нифестации острого повреждения легких у пациентов с тяжелой травмой, нахо-

дящихся на респираторной поддержке. 

Вентилятор-ассоциированная пневмония тяжелой степени (≥ 8 по ДОП) явля-

ется причиной более выраженного нарушения сознания. ИВЛ в протективном режи-

ме у пациентов с тяжелой ЧМТ не оказывает негативного влияния на отек ЦНС. 

При респираторной поддержке в традиционном режиме SIMV+PS исполь-

зуется в течение более продолжительного времени, а вспомогательная ИВЛ и са-

мостоятельное дыхание – наоборот, в течение менее продолжительного времени, 

чем при респираторной поддержке в протективном режиме. 

Балльная оценка ≤ 6 баллов по Шкале Глазго, развитие острого респиратор-
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ного дистресс-синдрома, тяжелой степени вентилятор-ассоциированной пневмо-

нии прямо коррелирует с продолжительностью респираторной поддержки в тече-

ние > 14 дней. 

Балльная оценка на шестые сутки ≤ 6 баллов по Шкале Глазго, вентилятор-

ассоциированная пневмония, имеющая место на шестом дне пребывания в ОРИТ 

на ИВЛ (но не острое повреждение легких) прямо коррелируют с продолжитель-

ностью пребывания там в течение > 14 дней. 

Балльная оценка ≤ 6 баллов по Шкале Глазго и возраст > 40 лет (но не ре-

жимы респираторной поддержки) прямо коррелируют с риском летального исхо-

да у пациентов с тяжелой травмой к 28-му дню пребывания в отделении реанима-

ции и интенсивной терапии. 
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Глава 5. АНАЛИЗ ИЗМЕНЕНИЙ ГЕМОДИНАМИКИ ПРИ ПРОВЕДЕНИИ 
МАНЕВРА «ОТКРЫТИЯ» (РЕКРУТМЕНТА) АЛЬВЕОЛ У ПАЦИЕНТОВ 

С ОСТРЫМ РЕСПИРАТОРНЫМ ДИСТРЕСС-СИНДРОМОМ 
 

Маневр «открытия» альвеол («рекрутмент») – это кратковременное повы-

шение давления и/или объема в дыхательных путях с целью расправления схлоп-

нутых на фоне отека альвеол для вовлечения их в реализацию функции респира-

торных органов, включая повышение конечно-экспираторного объема легких 

(КЭОЛ, англ. End-expiratory Lung Volume, EELV)  

Оцениваемые показатели гемодинамики относились к следующим категориям:  

Преднагрузка. Поскольку ограничением технического характера является 

отсутствие возможности прямой оценки КДО, оценивали динамику Acc, LVETс и 

SV. По этим параметрам судили о гемодинамической ситуации (Таблица 28).  

 
Таблица 28 – Сопоставление сочетанного изменения SV, Acc и LVETс гемодина-
мической ситуацией 

 
 

Сократимость: пиковая скорость кровотока (PV) и ускорение (Acc). 

Постнагрузка: общее периферическое сосудистое сопротивление: расчет-

ное (TSVR); общее периферическое сосудистое сопротивление, индексированное 

к кровотоку в аорте (TSVRa); размер поперечного сечения аорты на уровне пято-

го-шестого грудных позвонков (Diam); среднее артериальное давление (MAP).  

Транспищеводный датчик вводили в ротоглотку или носоглотку пациента 

после введения в наркоз. Фиксировали параметры до, во время и после маневра 

рекрутмента (через 0,5; 1; 2; 24 и 48 часов). 

В рамках данной научной работы третьего этапа выполнили оценку эффек-

тивности маневра рекрутмента альвеол; исследовали изменения гемодинамиче-
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ских показателей и транспорта O2 во время и после мобилизации альвеол; собрали 

данные по осложнениям и нежелательным явлениям при выполнении маневра 

разными способами. 

 
5.1 Характеристика клинических наблюдений 

 
Всего в ОРИТ ГКБ № 7 г. Москвы в 2007–2010 гг. в данное исследование 

было отобрано 57 критических больных на искусственной вентиляции легких в 

течение свыше двух суток. Демографические данные представлены в Таблице 29.  

 
Таблица 29 – Демографические данные участников исследования 

 
 

Спектр патологии, в связи с которой пациенты были помещены в ОРИТ на 

ИВЛ, представлен в Таблице 30.  

Среди больных с политравмой одиннадцать пациентов имели тяжелую ЧМТ 

в сочетании со скелетной травмой, четыре – тяжелую ЧМТ в сочетании со скелет-

ной травмой и травмой органов брюшной полости. Среди пациентов с ЧМТ у 

пятнадцати имела место закрытая и у шести – открытая ЧМТ. У всех трех пациен-

тов с геморрагическим шоком он был вызван массивной кровопотерей. Причиной 

развития септического шока у всех семи пациентов был панкреонекроз. Из числа 

пациентов с острыми отравлениями один получил отравление угарным газом, еще 

один больной получил отравление психотропным лекарственным средством и два 

пациента получили отравление при употреблении опиатов.  
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Таблица 30 – Спектр заболеваний и состояний, в связи с которой пациенты были 
помещены в ОРИТ на ИВЛ 

 
 

Результаты оценки включенных в исследование пациентов по Шкале 

APACHE II в первый день поступления в ОРИТ представлены в Таблице 31. 

Средний показатель составил 16,1±4,8 баллов, в т. ч. 24 больных набрали меньше 

15 баллов, балльная оценка у 23 пациентов варьировала в диапазоне от 16 до 20 

баллов, у десяти больных данный показатель превысил 20 баллов. Состояние всех 

участников исследования при госпитализации в ОРИТ было тяжелой или крайне 

тяжелой степени тяжести.  

 
Таблица 31 – Оценка тяжести при поступлении по APACHE II, n (%) 
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В Таблице 32 приведены данные по распределению пациентов в зависимо-

сти от метода рекрутмента альвеол («40×40», «по давлению» или «пошаговая ме-

тодика») и их характеристика. 

 
Таблица 32 – Распределение пациентов по группам в зависимости от метода ре-
крутмента альвеол и их характеристика (M±m), n = 57 

 
 

Сообразно применяемым методам рекрутирования альвеол всех включѐн-

ных в исследование данного этапа пациентов распределили на три равные группы 

(Таблица 32, Рисунок 25): 

1) I группа – маневр рекрутирования альвеол «40x40»: 19 пациентов; 

2) II группа – Маневр рекрутирования альвеол методом контролируемой по 

давлению вентиляции (англ. англ. pressure control ventilation, PCV): 19 пациентов; 

3) III группа – пошаговая методика (stepwise): 19 пациентов.  
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Рисунок 25 – Схема рандомизации пострадавших 

 
5.2 Результаты оценки эффективности разных методов 

рекрутмента альвеол 
 

В число ключевых задач исследования данного этапа входил анализ эффек-

тивности вышеназванных подходов к мобилизации. Об эффективности судили на 

основании оценки степени насыщения крови кислородом и изменения биомеха-

ники респираторных органов.  

 
5.2.1 Динамика насыщения крови кислородом 

 
Результаты динамической оценки насыщения крови кислородом (парциаль-

ного давления кислорода) представлены в Таблице 33.  

Вне зависимости от применяемого метода рекрутмента артерий статистиче-

ски значимых различий по данному показателю ни на одном сроке наблюдения 

зафиксировано не было. На Рисунке 26 представлена динамика в объединенной 

когорте больных – участников исследования.  

На графике видно, что во время и после выполнения маневров мобилизации 

происходит статистически значимое повышение оксигенации: если до начала ма-

невра насыщение крови кислородом было на уровне 76,7±20,7 мм рт. ст., то в мо-

мент выполнения маневра среднее значение фиксировано на уровне 116,7±39,0  
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(p < 0,0001). Достоверное повышение по сравнению с показателем насыщения 

крови кислородом до маневра сохранялось в течение 2 суток, т. е. до конца иссле-

дования.  

 
Таблица 33 – Динамика парциального давления кислорода в артериальной крови 
включенных в исследование пациентов с тяжелой травмой (M±m) 

 
 

 
Рисунок 26 – Динамика оксигенации в объединенной когорте 

включенных в исследование больных 
 

Гипотеза о статистической достоверности различия средних для трех групп 
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пациентов проводилась с помощью одномерного дисперсионного анализа 

ANOVA в каждой контрольной точке наблюдения. Исследование динамики сред-

них значений показателей пациентов в течение периода наблюдения проводилось 

путем измерения и расчета средних значений каждого исследуемого показателя 

на всех точках наблюдения.  

В Таблице 34 представлены результаты оценки сатурации со стратификаци-

ей по группам сравнения в зависимости от применяемого метода мобилизации 

альвеол.  

 
Таблица 34 – Результаты оценки сатурации при маневре мобилизации альвеол, 
выполненном различными методами 

 
 

Статистически значимых различий по данному показателю на всех этапах 

наблюдения между группами сравнения зафиксировано не было. В объединенной 

когорте вошедших в исследование пациентов с тяжелой травмой вне зависимости 

от метода рекрутмента было установлено статистически значимое повышение са-

турации на момент окончания маневра. Если до начала манера она составила 94 
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%, то по его завершению – 98 % (p < 0,0001). 

Достоверное повышение по сравнению с показателем сатурации до маневра 

также, как и в случае с показателем оксигенации, сохранялось в течение 2 суток, 

т. е. до конца исследования.  

Принимая во внимание зависимость показателя оксигенации от инспира-

торной фракции кислорода во вдыхаемой смеси, мы отдельно проанализировали 

индекс оксигенации, позволяющий проанализировать «чистую» эффективность 

маневра рекрутмента альвеол в отношении оксигенации крови (Таблица 35; Рису-

нок 27). 

 
Таблица 35 – Результаты оценки индекса оксигенации у пациентов с тяжелой 
травмой, вошедших в исследование третьего этапа 

 
 

При оценке динамики изменений РИ методом дисперсионного анализа 

(ANOVA) продемонстрирована сопоставимость этого показателя в изучаемых ме-

тодах рекрутмента альвеол группах. 
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Рисунок 27 – Динамика индекса оксигенации на всех точках наблюдения  

(до маневра; во время маневра; через 0,5; 1; 2; 24 и 48 часов после маневра)  
 

Достоверно значимых различий между группами не выявлено (p > 0,05), что 

позволяет интерпретировать результаты в совокупности (Рисунок 28).  
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Рисунок 28 – Результаты динамической оценки индекса оксигенации в объединенной 

когорте вошедших в исследование третьего этапа пациентов с тяжелой травмой 
 

Индекс оксигенации увеличивается во время выполнения маневра мобили-

зации в среднем до 283,8±78,4 мм рт. ст. (p < 0,0001), и затем постепенно в тече-

ние 1 часа снижается до 245,5±56,2 мм рт. ст. (p < 0,0001), сохраняя более высо-

кие значения по сравнению с исходными данными – 195,4±36,5 мм рт. ст. 

(p < 0,0001).  

Таким образом, использование маневра «открытия» альвеол у больных с 

ОРДС эффективно улучшает оксигенирующую функцию поврежденных легких. 

Различия средних значений РИ до и после маневра «открытия» альвеол статисти-

чески достоверны на высоком уровне значимости (р < 0,0001). 

 
5.2.2 Изменения биомеханических параметров легких 

за время проведения исследования 
 

Для оценки влияния маневра «открытия» альвеол на биомеханику дыхания 

мы отдельно проанализировали податливость легких, сопротивление дыхатель-

ных путей, PIP и ПДКВ . Средние значения сопротивления легочной ткани не 

имели статистически значимого различия между группами в контрольных точках 

регистрации за весь период наблюдения, поэтому 3 группы были объединены и 

динамика этого показателя анализировалась в единой выборке пациентов (Табли-

ца 36).  
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Таблица 36 – Динамика податливости в изучаемых группах больных 

 
 

 
Рисунок 29 – Динамика сопротивления легочной ткани 

 
Во всех группах отмечался одинаковый характер изменений: плавное повы-

шение податливости с 57,1±14,0 мл/см вод. ст. до маневра «открытия» альвеол, уве-

личиваясь к концу наблюдений до 77,8±22,4 мл/см вод. ст. (p < 0,001) (Рисунок 29).  
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Снижение сопротивления легочной ткани отмечалось в среднем с 10,1±2,6 

см вод. ст./л/с до 8,0±3,0 см. вод. ст./л/с (р < 0,001), при этом статистически зна-

чимых различий по данному показателю между пациентами групп сравнения за-

фиксировано не было (см. Таблицу 37). 

 
Таблица 37 – Результаты оценки динамики сопротивления при применении раз-
ных маневров мобилизации альвеол у вошедших в исследование пациентов с тя-
желой травмой 

 
 

Изменения сопротивления легких отображены на Рисунке 30, где видно по-

степенное снижение данного показателя. Изменения податливости и сопротивле-

ния легких имели более интенсивный характер в 1-е сутки после маневра «откры-

тия» альвеол с увеличением Сrs с 57,1±14,0 до 72,4±20,7 мл/см вод. ст. 

(p < 0,0001) и снижением R с 10,6±2,8 до 8,8±0,2 см вод. ст./л/с (p < 0,0001), соот-

ветственно. Подбор оптимального уровня PEEP проводился согласно методике 

маневра «открытия» альвеол, устанавливался на 2 см Н2О выше нижней точки пе-

региба петли «давление–объем», что позволяет предотвратить коллабирование 
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расправленных альвеол. Гипотеза о статистической достоверности различия сред-

них для трех групп пациентов проводилась с помощью одномерного дисперсион-

ного анализа ANOVA в каждой контрольной точке наблюдения.  

 

 
Рисунок 30 – Динамика податливости легких (см. вод. ст./л/с) 

 
Исследование динамики средних значений показателей пациентов в течение 

периода наблюдения проводилось путем измерения и расчета средних значений 

каждого исследуемого показателя до начала маневра, во время маневра, через 0,5; 

1; 2; 24 и 48 часов после маневра. Для проверки гипотезы о статистической досто-

верности различия между средними значениями, полученными в контрольных 

точках за весь период наблюдения, использовалась процедура одномерного дис-

персионного анализа ANOVA (Таблица 38). 

Для поддержания достигнутого эффекта от маневра «открытия» альвеол 

требовалось применение высокого положительного давления в конце выдоха. По-

сле проведения маневра PEEP устанавливалось на уровне 12,5±2,2 см. H2O 

(p < 0,0001) от исходного уровня PEEP, с последующим снижением к 10 суткам 

наблюдений до 9,4±2,2 см. H2O (p < 0,005) от уровня PEEP после маневра, 14 до 

28 суток средний уровень РЕЕР был равен 8,7±2,1 см Н2О, статистически значи-

мого различия с исходным средним значением РЕЕР не получено (р > 0,1). Соот-

ветствующая картина отображена на Рисунке 31. 
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Таблица 38 – Динамика PEEP в изучаемых группах больных 

 
 

 
Рисунок 31 – Динамика РЕЕР (см Н2О) 

 
Равно как и для предыдущих показателей, гипотеза о статистической досто-
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верности различия средних для трех групп пациентов проводилась с помощью 

одномерного дисперсионного анализа ANOVA в каждой контрольной точке 

наблюдения. Исследование динамики средних значений показателей пациентов в 

течение периода наблюдения проводилось путем измерения и расчета средних 

значений каждого исследуемого показателя до начала маневра, во время маневра, 

через 0,5; 1; 2; 24 и 48 часов после маневра. Для проверки гипотезы о статистиче-

ской достоверности различия между средними значениями, полученными в кон-

трольных точках за весь период наблюдения, использовалась процедура одномер-

ного дисперсионного анализа ANOVA. Показатели PIP по исследуемым группам 

представлены в Таблице 39. 

 
Таблица 39 – Динамика PIP в изучаемых группах больных 

 
 

Средние значения PIP после проведения маневра и подбора PEEP изменя-

лись в среднем от 24,4±3,8 см H2O (p < 0,0001) в конце первых суток до 22,5±3,4 

см ѐ  H2O (p < 0,003) на 10-е сутки.  
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Дальнейшие изменения PIP до 28 суток достоверных различий с соответ-

ствующими исходными средними значениями не имели (Рисунок 32). 

 
Рисунок 32 – Динамика РIР (см Н2О) 

 
Для оценки выраженности острого повреждения легких у больных с ОРДС 

использовалась шкала LIS. Гипотеза о статистической достоверности различия 

средних для трех групп пациентов проводилась с помощью одномерного диспер-

сионного анализа ANOVA в каждой контрольной точке наблюдения. Исследова-

ние динамики средних значений показателей пациентов в течение периода 

наблюдения проводилось путем измерения и расчета средних значений каждого 

исследуемого показателя до начала маневра, во время маневра, через 0,5; 1; 2; 24 

и 48 часов после маневра. Для проверки гипотезы о статистической достоверно-

сти различия между средними значениями, полученными в контрольных точках за 

весь период наблюдения, использовалась процедура одномерного дисперсионного 

анализа ANOVA (Таблица 40). 

 
Таблица 40 – Оценка по шкале LIS в исследуемых группах 

 
В 1-е сутки, перед проведением маневра «открытия» альвеол, средний балл 
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в исследуемой популяции больных составлял 1,6±0,4 балла, снизившись на 2-е 

сутки до 1,4±0,5 балла (p < 0,0001) и на 3-и сутки до 1,3±0,5 балла (p < 0,0001) 

(Рисунок 33). 

 

 
Рисунок 33 – Динамика оценки LIS (баллы) 

 
В ходе самого исследования нами не выявлено неблагоприятных осложне-

ний, связанных с маневром рекрутмента альвеол.  

Таким образом, при выполнении маневра мобилизации альвеол методами 

«40×40», контролируемой по давлению вентиляции и пошаговой методикой раз-

личий в динамике оксигенации, профиле осложнений и нежелательных явлений 

установлено не было. 

 
5.3 Результаты оценки изменения гемодинамических показателей и 

транспорта O2 при разных методах мобилизации 
 

Хотя повышенное давление внутри грудной клетки, производимое во время 

выполнения маневра мобилизации, способствует расправлению и вовлечению в дыха-

тельный процесс «схлопнутых» альвеол, оно может приводить к повышению пред-

нагрузки и, в итоге, ухудшить показатели гемодинамики. Поэтому динамический кон-

троль за данными параметрами являлся важным этапом данного исследования.  
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5.3.1. Результаты динамического контроля показателей гемодинамики 
при выполнении маневра мобилизации 

 
Для решения поставленных задач вели контроль за средним артериальным 

давлением, частотой сердечных сокращений, показателями сердечного выброса и 

сердечным индексом. Исследование динамики средних значений показателей па-

циентов в течение периода наблюдения проводилось путем измерения и расчета 

средних значений каждого исследуемого показателя до, во время, через 0,5; 1; 2; 

24 и 48 часов после выполнения маневра открытия альвеол.  

Для проверки гипотезы о статистической достоверности различия между 

средними значениями, полученными в контрольных точках за весь период наблю-

дения, использовалась процедура одномерного дисперсионного анализа ANOVA. 

 Результаты проверки гипотезы о достоверности различия средних значений 

сердечного выброса (СВ) между 3 группами пациентов, полученные в ходе дис-

персионного анализа ANOVA, свидетельствуют об отсутствии статистически зна-

чимого различия этого показателя в каждой контрольной точке регистрации за 

весь период наблюдения, что позволило анализировать динамику СВ в общей вы-

борке, объединив все 3 группы (Таблица 41).  

 
Таблица 41 – Результаты динамического контроля сердечного выброса у вошед-
ших в исследование третьего этапа пациентов с тяжелой травмой, которым вы-
полнялся маневр мобилизации альвеол разными способами 
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На Рисунке 34 представлены результаты динамического контроля сердечно-

го выброса в объединенной когорте вошедших в исследование третьего этапа па-

циентов с тяжелой травмой вне зависимости от способа рекрутмента альвеол. Ма-

невр мобилизации альвеол приводил к снижению сердечного выброса: если до его 

начала показатель сердечного выброса составлял 5,3±2,5 л/мин, то во время моби-

лизации он уменьшался до 3,6±1,7 л/мин. Различия были статистически значимы 

(p < 0,0001). При этом восстановление данного показателя до сопоставимых вели-

чин с таковым до старта маневра рекрутмента происходило по прошествии 2 ча-

сов. Значения сердечного выбора на 24 и 48 часах не имели статистически досто-

верных различий с исходным средним значением (см. Рисунок 34).  

 

 
Рисунок 34 – Результаты динамического контроля сердечного выброса в общей 
когорте вошедших в исследование третьего этапа пациентов с тяжелой травмой 
вне зависимости от способа рекрутмента альвеол (л/мин). 
 

В Таблице 42 представлены результаты динамического контроля сердечного 

индекса у вошедших в исследование третьего этапа пациентов с тяжелой травмой, 

которым выполнялся маневр мобилизации альвеол разными способами. Стати-

стически значимых отличий между группами сравнения ни на одном этапе 

наблюдений выявлено не было.  
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Таблица 42 – Результаты динамического контроля сердечного индекса у вошед-
ших в исследование третьего этапа пациентов с тяжелой травмой, которым вы-
полнялся маневр мобилизации альвеол разными способами. 

 
 

На Рисунке 35 представлены результаты динамического контроля сердечно-

го индекса в общей когорте вошедших в исследование пациентов вне зависимости 

от способа выполнения маневра мобилизации альвеол. Средние показатели сер-

дечного индекса идентично показателям сердечного выброса во время маневра 

были статистически значимо меньше, чем до его начала. Так, если в начале иссле-

дования данный показатель составил 2,7±1,3 л/мин/м2, то во время мобилизации 

он уменьшился до 1,8±0,9 л/мин/м2. Разница имела статистически значимый ха-

рактер (p < 0,0001). К сопоставимому по сравнению с начальным показателем 

уровню сердечный индекс возвращался, начиная со второго часа после примене-

ния маневра мобилизации альвеол (см. Рисунок 35). Средние значения сердечного 

индекса на 24 и 48 часах статистических достоверных различий с исходными зна-

чениями не имели. 
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Рисунок 35 – Результаты динамического контроля сердечного индекса в общей 
когорте вошедших в исследование третьего этапа пациентов с тяжелой травмой 
вне зависимости от способа рекрутмента альвеол (л/мин/м2). 
 

Гипотеза о статистической достоверности различия средних для трех групп 

пациентов проводилась с помощью одномерного дисперсионного анализа ANOVA в 

каждой контрольной точке наблюдения. Исследование динамики средних значений 

показателей пациентов в течение периода наблюдения проводилось путем измере-

ния и расчета средних значений каждого исследуемого показателя до, во время, че-

рез 0,5; 1; 2; 24 и 48 часов после выполнения маневра мобилизации.  

Для проверки гипотезы о статистической достоверности различия между 

средними значениями, полученными в контрольных точках за весь период наблю-

дения, использовалась процедура одномерного дисперсионного анализа ANOVA. 

Отрицательное влияние маневра «открытия» альвеол отражалось и в схожих из-

менениях АД среднего во всех трех изучаемых группах, между которыми диспер-

сионный анализ достоверных различий не выявил (Таблица 43).  

Снижение среднего значения АД среднего наблюдалось с 93,0±13,6 мм рт. 

ст. перед маневром «открытия» альвеол до 80,7±17,5 мм рт. ст. (p < 0,0001) во 

время проведения. Однако рассчитанное по данным, полученным через час после 

маневра «открытия» альвеол, среднее значение этого показателя (92,2±12,9) не 

имело статистически значимого различия с исходным обратно приближался к ис-

ходному показателю через 1 час – до 92,2±12,9 мм рт. ст. до конца наблюдения 
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(48 часов) достоверно не различаясь от исходных данных (Рисунок 36).  

 
Таблица 43 – Динамика АД среднего в изучаемых группах больных 

 
 

 
Рисунок 36 – Результаты динамического измерения среднего артериального давле-
ния у вошедших в исследование пациентов с тяжелой травмой общей когорты вне 
зависимости от способа выполнения маневра мобилизации альвеол (мм рт. ст.) 
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Гипотеза о статистической достоверности различия средних для трех групп 

пациентов проводилась с помощью одномерного дисперсионного анализа ANOVA в 

каждой контрольной точке наблюдения. Исследование динамики средних значений 

показателей пациентов в течение периода наблюдения проводилось путем измере-

ния и расчета средних значений каждого исследуемого показателя до, во время, че-

рез 0,5; 1; 2; 24 и 48 часов после выполнения маневра мобилизации. 

Для проверки гипотезы о статистической достоверности различия между 

средними значениями, полученными в контрольных точках за весь период наблю-

дения, использовалась процедура одномерного дисперсионного анализа ANOVA. 

Статистически значимых отличий в частоте сердечных сокращений у вошедших в 

исследование третьего этапа пациентов, которым рекрутмент альвеол выполнялся 

разными режимами, установлено не было (Таблица 44). 

 
Таблица 44 – Результаты динамического контроля частоты сердечных сокраще-
ний у вошедших в исследование третьего этапа пациентов с тяжелой травмой, ко-
торым выполнялся маневр мобилизации альвеол разными способами 

 
 

В объединенной когорте пациентов вне зависимости от режима мобилиза-
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ции частота сердечных сокращений, составлявшая до проведения рекрутмента 

95,5±21,2 уд./мин., увеличивалась во время проведения маневра до 99,5±19,6 

уд./мин., а спустя 0,5 часа после завершения процедуры – до 97,8±20,4 уд./мин., 

соответственно (p > 0,08). Различие среднего значения исходных измерений ЧСС 

и данных, зарегистрированных через 30 минут после маневра «открытия» альве-

ол, статистически не значимы, что указывает на возврат уровня ЧСС в среднем к 

исходным цифрам (Рисунок 37).  

 

 
Рисунок 37 – Результаты динамического измерения частоты сердечных сокраще-
ний у вошедших в исследование пациентов с тяжелой травмой общей когорты вне 
зависимости от способа выполнения маневра мобилизации альвеол (уд./мин) 
 

Каких-либо гемодинамических осложнений и нежелательных реакций, 

включая выраженные изменения сердечного ритма, связанных с выполнением 

маневра рекрутмента альвеол, зарегистрировано не было.  

 
5.3.2 Показатели доставки кислорода к тканям 

 
Гипотеза о статистической достоверности различия средних для трех групп 

пациентов проводилась с помощью одномерного дисперсионного анализа 

ANOVA в каждой контрольной точке наблюдения. Исследование динамики сред-

них значений показателей пациентов в течение периода наблюдения проводилось 

путем измерения и расчета средних значений каждого исследуемого показателя 
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до, во время, через 0,5; 1; 2; 24 и 48 часов после выполнения маневра рекрутмен-

та.. Для проверки гипотезы о статистической достоверности различия между 

средними значениями, полученными в контрольных точках за весь период наблю-

дения, использовалась процедура одномерного дисперсионного анализа ANOVA. 

Такой же подход использовался при анализе всех показателей в этом подразделе. 

Во всех группах не было выявлено статистически значимых различий в транспор-

те O2 (Таблица 45).  

 
Таблица 45 – Результаты динамической оценки транспорта O2 у вошедших в ис-
следование третьего этапа пациентов с тяжелой травмой, которым выполнялся 
маневр мобилизации альвеол разными способами 

 
 

Если до начала процедуры рекрутмента показатель доставки O2 составлял в 

среднем 775±420,5 мл/мин/м2, то во время выполнения маневра он снизился до 

520±287,7 мл/мин/м2 (различия статистически значимы – p < 0,0001). Уже через 1 

час после выполнение маневра мобилизации показатель повышался до 

706,8±455,0 мл/мин/м2. На данном временном этапе различия все еще оставались 



128 

статистически значимыми, но на последующих точках уже достоверно не разли-

чались с показателями до начала маневра (Рисунок 38). 

 

 
Рисунок 38 – Динамика доставки кислорода (мл/мин/м2) 

 
Таблица 46 – Результаты динамической оценки сывороточной концентрации лак-
тата у вошедших в исследование третьего этапа пациентов с тяжелой травмой, ко-
торым выполнялся маневр мобилизации альвеол разными способами. 
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Показатели средних значений лактата в исследуемых нами группах при ста-

тистическом дисперсионном анализе достоверно не различались (Таблица 46). 

Исходное средние значения содержание лактата плазмы крови до маневра 

«открытия» альвеол 1,7±1,4 ммоль/л. Во время проведения маневра отмечалось 

недостоверное снижение уровня лактата до 1,5±1,4 ммоль/л (p < 0,07) от исходно-

го, с дальнейшим уменьшением после маневра – 1,4±1,3 ммоль/л (p < 0,001), через 

30 минут – 1,3±1,2 ммоль/л (p < 0,003), через 1 час –1,4±1,2 ммоль/л (p < 0,004), 

через 2 часа –1,4±1,2 ммоль/л (p < 0,006) (сравнивали с исходным показателем). 

На 1-е сутки среднее значение данного показатель составлял 1,5 ммоль/л ±1,3 

(p > 0,3), и к концу 2-х суток 1,5±1,2 (p > 0,1) статистически значимого различия 

средних между этими точками регистрации на данной выборке получено не было 

(Рисунок 39). 

 
Рисунок 39 – Динамика изменения сывороточных концентраций лактата в 
объединенной когорте вошедших в исследование пациентов с тяжелой травмой, 
которым выполнялся маневр мобилизации альвеол разными способами (ммоль/л) 
 

Показатель дефицита оснований во всех трех группах был сопоставим, до-

стоверно статистически не различаясь (Таблица 47). 

За время контроля средние значения показателя дефицита оснований (48 ча-

сов) не было получено статистически значимых различий между средними значе-

ниями дефицита оснований в контрольных точках регистрации этого показателя, 

рассчитанными на общей выборке (Рисунок 40). 
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Таблица 47 – Динамика дефицита оснований в изучаемых группах больных 

 
 

 
Рисунок 40 – Динамика дефицита оснований (ммоль/л) 

 
Достаточная монотонность полученной кривой (Рисунок 41) (отсутствие на 

ней заметных участков плато и резких снижений) может указывать на отсутствие 

каких-либо «критических» сроков для рассматриваемых больных, иными слова-

ми, вероятность, что каких-то «критических» сроков для рассматриваемых боль-
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ных нет – вероятность смерти для больного в ОРИТ примерно одинакова для лю-

бого срока нахождения. 

 

 
Рисунок 41– Анализ выживаемости по методу Каплан – Мейер 

 
Выводы к главе 5 

 
Статистический анализ данных, проведенный с использованием метода од-

номерного дисперсионного ANOVA, позволил получить результаты, указываю-

щие на неимение статистически значимых различий между средними значениями 

исследуемых показателей у вошедших в исследование пациентов, вне зависимо-

сти от применявшегося им метода рекрутмента альвеол.  

В данной работе была показана эффективность маневра «открытия» альвеол, 

выражающаяся в значимом увеличении респираторного индекса от 195,4±36,5 мм 

рт. ст. до 283,8±78,4 мм рт. ст. (p < 0,0001) и показателя сатурации от 94,9 до 97,8 % 

(p < 0,0001) относительно исходного во всех группах (р < 0,0001). Для сохранения 

достигнутого повышения требовалось использование высокого PEEP, в среднем на 
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уровне 12,5±2,2 см H2O; (p < 0,0001) в сравнении с исходным уровнем PEEP. 

К положительным результатам можно также отнести и изменения биомеха-

нических свойств легких: статистически проверенное возрастание податливости с 

57,1±14,0 мл/см вод. ст. до 77,8±22,4 мл/см вод. ст. (p < 0,001) и снижение сопро-

тивления легочной ткани 10,1±2,6 см вод. ст./л/с до 8,0±3,0 см вод. ст./л/с (р < 

0,001).  

При оценке степени тяжести острого повреждения легких во всех группах 

по шкале LIS в течении трех суток отмечается снижение выраженности ОПЛ в 

среднем с 1,6±0,4 балла в 1 сутки до 1,3±0,5 балла (p < 0,0001) на 3 сутки. 

Одной из задач проводимого исследования являлась оценка силы воздей-

ствия, в зависимости от применяемого маневра «открытия» альвеол, на гемоди-

намический профиль участвующих в исследовании больных.  

Во всех группах сравнения маневр рекрутмента альвеол способствовал зна-

чимому уменьшению сердечного выброса по сравнению с таковым до начала ма-

невра с 5,3±2,5 л/мин. до 3,6±1,7 л/мин. (p < 0,0001), с последующим восстановле-

нием показателя через 2 часа. 

У пациентов на фоне маневра рекрутмента альвеол имело место уменьше-

ние среднего артериального давления: составляя перед началом 93,0±13,6 мм рт. 

ст., оно во время ее выполнения снижалось до 80,7±17,5 мм рт. ст. (p < 0,0001), 

повышаясь обратно до сопоставимых с начальным значений через один час после 

выполнения маневра рекрутмента.  

Изменение частоты сердечных сокращений наблюдалось во время выполне-

ния маневра мобилизации и не было долговременным.  

Во время выполнения маневра мобилизации отмечалось снижение транс-

порта О2: если до старта процедуры данный показатель составлял 775±420,5 

мл/мин/м2, то во время ее выполнения он уменьшался до 520±287,7 мл/мин/м2, 

увеличиваясь спустя один час до 706,8±455,0 мл/мин/м2 (p = 0,01) и в последую-

щих точках наблюдения значимо не различаясь с таковым на момент до маневра. 

Такая динамику транспорта О2, вероятно, сопутствует снижению показателя сер-

дечного выброса. 
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Связанных с выполнением маневра рекрутмента альвеол исследованными 

способами осложнений и нежелательных реакций, включая патологические изме-

нения сердечного ритма и пневмоторакса, установлено не было.  

Таким образом, оценка эффективности и безопасности разных способов вы-

полнения маневра открытия альвеол у пациентов в критических состояниях про-

демонстрировала, что он может быть рекомендован на ранних стадиях внелегоч-

ного ОРДС, независимо от методики проведения. 
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Глава 6. ГНОЙНО-СЕПТИЧЕСКИЕ ОСЛОЖНЕНИЯ ПРИ ПРОВЕДЕНИИ 
ИСКУССТВЕННОЙ ВЕНТИЛЯЦИИ ЛЕГКИХ 

 
По показателям проведенного исследования распространенности инфекций 

в отделениях реанимации и интенсивной терапии в РФ (А. В. Руднов, 2011) [13], 

46,6% от всех встречающихся в ОРИТ инфекций представляют собой ВБИ, при 

этом в ходе интенсивной терапии они манифестируют у 18,9% больных. Более то-

го, из находящихся в отделениях реанимации и интенсивной терапии пациентов с 

ВБИ в 62% случаев были установлены нозокомиальные суперинфекции [13]. 

Одним из ключевых типов инфекционных заболеваний, обусловленных ме-

дицинским вмешательством в условиях ЛПУ, признана нозокомиальная пневмо-

ния. Риск летального исхода при НП гораздо выше, чем при других нозокомиаль-

ных инфекциях [9].  

В настоящее время выделяют следующие клинически значимые формы ГСО 

при проведении ИВЛ: 

1) нозокомиальный трахеобронхит, сопряженный с выполнением ИВЛ (вен-

тилятор-ассоциированный трахеобронхит). Его критериями являются развитие 

через двое суток и позже после начала выполнения искусственной вентиляции 

легких у пациентов с интактными на момент введения эндотрахеальной трубки 

легкими; 

2) ВАП (НК, обусловленная проведением респираторной поддержки) К кри-

териям ВАП относятся развитие пневмонии через двое суток и позже после нача-

ла выполнения искусственной вентиляции легких у пациентов с интактными на 

момент введения эндотрахеальной трубки легкими трубки [11]. 

 
6.1 Характеристика клинических наблюдений 

 
Проспективное клиническое исследование включало 112 пациентов ОРИТ 

18 до 78 лет (средний возраст – 49,3±13,8 лет), на искусственной вентиляции лег-

ких продолжительностью свыше двух суток Распределение пациентов по полу и 

возрасту, нозологическим характеристикам представлено в Таблицах 48 и 49. 
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Таблица 48 – Демографические характеристики вошедших в исследование чет-
вертого этапа больных, n (%) 

 
 
Таблица 49 – Спектр заболеваний и патологических состояний у вошедших в ис-
следование четвертого этапа больных 

 
 

Оценка по шкале тяжести APACHE II у всех пациентов, принявших участие 

в данном исследовании четвертого этапа, составила от 10 до 26 баллов (средняя 

оценка по APACHE II составила 18,37±3,4 балла). Таким образом, тяжесть состо-

яния всех вошедших в исследование больных расценивалась как тяжелая или 

крайне тяжелая.  
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Стратификация по показателю времени выполнения искусственной венти-

ляции легких представлена в Таблице 50: продолжительность ИВЛ была в преде-

лах от 48 часов до 35 суток (14±2,6 суток).  

 
Таблица 50 – Стратификация вошедших в исследование четвертого этапа боль-
ных по показателю времени нахождения на искусственной вентиляции легких 

 
 

6.2 Оценка частоты манифестации нозокомиальной пневмонии 
и риск-факторов, приводящих к манифестации 

 
В ходе исследования НП установили у 38 больных (33,9%) Распределение 

частоты пневмонии в зависимости от возраста пациентов приведено в Таблице 51.  

 
Таблица 51 – Распределение частоты развития НП в зависимости от возраста 
больных 

 
 

С помощью критерия хи2 (χ2) проводили сравнение эмпирического и ожида-
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емого распределения пациентов с пневмонией по возрастным категориям и не по-

лучили статистически значимого различия между ними (χ2 = 0,298; df = 5; 

p = 0,998). Это позволяет утверждать, что возраст не является фактором риск раз-

вития пневмонии, и во всех возрастных категориях частота этого заболевания яв-

ляется сопоставимой.  

Также изучали частоту развития пневмонии в зависимости от продолжи-

тельности ИВЛ. С помощью метода χ2 сравнили эмпирическое и ожидаемое рас-

пределение частоты развития пневмонии в зависимости от длительности ИВЛ и 

получили статистически значимое различие между ними (χ2 = 16,8; df = 2; 

p = 0,0002). Это указывает на то, что длительность ИВЛ является статистически 

достоверным фактором риска развития пневмонии у пациентов, находящихся на 

ИВЛ. Чем дольше проводится ИВЛ, тем выше частота и вероятность развития но-

зокомиальной пневмонии была у пациентов (Таблица 52). 

 
Таблица 52 – Частота развития пневмонии в зависимости от продолжительности 
ИВЛ (сутки, часы) 

 
 

В ходе исследования также оценили, насколько часто НП манифестирует у 

больных в зависимости от времени на искусственной вентиляции легких: отноше-

ние шансов развития пневмонии при сравнении групп пациентов с длительностью 
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ИВЛ ≥ 72 часов и < 72 составило 7,9 (1,0; 62,8), что свидетельствует о высокой 

клинической значимости этого фактора в развитии пневмонии. Критерий χ2 также 

показал статистически достоверное различие частот между двумя сравниваемыми 

группами пациентов (р = 0,022). Таким образом, проведение ИВЛ более 72 часов 

является одним из важных факторов, способствующих развитию нозокомиальной 

пневмонии. 

В эту главу мы посчитали уместным внести данные по влиянию параметров 

ИВЛ (материал представлен в Главе 4) на частоту развития ВАП. Как в группе 

пациентов с тяжелой травмой, получавших ИВЛ в традиционном режиме, так и в 

группе сравнения, получавших респираторную поддержку в протективном режи-

ме, вентилятор-ассоциированная пневмония манифестировала уже на третий день 

после начала ИВЛ. Хотя доля различалась более чем в два раза, 7,7 % от общего 

количества пациентов в первой группе, 2,6 % – во второй, соответственно), разли-

чия не носили достоверный характер (p = 0,078). На пятый день проведения ре-

спираторной поддержки доля больных с ВАП существенно увеличилась: из обще-

го числа участников исследования обоих групп в 76 больных 40 (52,6%) из них к 

этому сроку имели НП (Рисунок 42). 

 

 
Рисунок 42 – Оценка частоты развития НП у пациентов с тяжелой травмой, полу-

чавших респираторную поддержку в традиционном и протективном режимах 
 

При анализе по группам (группа 1 – пациенты с тяжелой травмой на ИВЛ в 
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традиционном режиме, группа 2 – пациенты с тяжелой травмой на ИВЛ в протек-

тивном режиме) видно, что в группе 1 частота развития ВАП на пятый день 

наблюдений оказалась максимальной и составила 84%. В группе 2 на пятый день 

данный показатель составил 23%, а максимальным он стал на седьмые сутки, до-

стигнув 38,46%. Далее последовало значительное снижение частоты развития 

ВАП в обоих группах, после чего на 13-й день зафиксирован новый рост, более 

выраженный у пациентов, получавших респираторную поддержку в традицион-

ном режиме (группа 1), составив 57,5%. Таким образом, у пациентов с тяжелой 

травмой на ИВЛ существует высокая вероятность развития рецидива ВАП через 

две недели после ее начала, что следует принимать во внимание в клинической 

практике (Рисунок 43).  

 

 
 

Рисунок 43 – Динамика частоты развития пневмонии у пациентов I и II группы 
 

С целью установить клиническую и статистическую значимость различия 

тяжести ВАП между двумя группами пациентов к концу определенных суток на 

протяжении всего периода наблюдения был проведен многофакторный дисперси-

онный анализ (2 фактора: режим ИВЛ и продолжительность ИВЛ) показателя 

ДОП у пациентов выборки (Рисунок 44). 

Анализ выявил, что у пациентов с тяжелой травмой на ИВЛ с традиционном 

режиме, балльная оценка по шкале ДОП была статистически значимо более высо-

кой по сравнению с получавшими респираторную поддержку в протективном ре-
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жиме с третьего по девятый и с тринадцатого по пятнадцатый дни участия в ис-

следовании. Интересно, что профиль тяжести ВАП по шкале ДОП на Рисунке 44 

подобен профилю частоты развития пневмонии на Рисунке 43.  

 

 
Рисунок 44 – Тяжесть пневмонии в группах по шкале ДОП (сутки) 

 
Для проверки предположения о различии средних оценок тяжести пневмо-

нии (ДОП) между группами с «традиционным» и «протективным» режимом ИВЛ 

мы использовали кросстабуляцию и непараметрический метод χ2. Тяжесть ВАП в 

группе 1 и группе 2 сравнивали на сроках, выявленных в качестве наиболее кри-

тичных при оценке частоты развития и тяжести пневмонии (см. Рисунки 43 и 44, 

соответственно). Результаты представлены в Таблице 53.  

Было установлено, что пациенты из группы 1 имели более тяжелую венти-

лятор-ассоциированную пневмонию, нежели пациенты из группы 2. При этом у 

наибольшего количества больных как в группе 1, так и в группе 2 степень тяжести 

ВАП являлась умеренной. Тяжелая вентилятор-ассоциированная пневмония име-

ла место у наибольшего количества больных, включенных в группу 1, на девятый, 

а в группу 2 – на одиннадцатый день респираторной поддержки. Крайне тяжелая 

вентилятор-ассоциированная пневмония имела место только в группе 1, где она 

прогрессировала у двух получавших респираторную поддержку пациентов на 

седьмые-девятые сутки на ИВЛ.  
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Таблица 53 – Результаты анализа тяжести вентилятор-ассоциированной пневмо-
нии у пациентов с тяжелой травмой на ИВЛ в традиционном (группа 1) и протек-
тивном (группа 2) режимах. 

 
 
Таблица 54 – Корреляционные связи между прогрессированием вентилятор-
ассоциированной пневмонии и ее риск-факторами 

 
 

Таблица 54 содержит результаты парного корреляционного анализа с целью 

поиска взаимосвязи между прогрессированием вентилятор-ассоциированной 

пневмонии и риск-факторов ее развития. Сильная прямая корреляция была иден-

тифицирована между прогрессом вентилятор-ассоциированной пневмонии и вы-

полнением респираторной поддержки с использованием традиционного режима. 
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Прямая корреляционная связь средней силы установлена также между прогрессом 

вентилятор-ассоциированной пневмонии, показателями по шкале LIS и показате-

лями состояния сознания по шкале Глазго. Корреляции с балльной оценкой по 

шкале APACHE II выявлено не было.  

На основе полученных после анализа данных, мы можем сделать вывод, что 

у находящихся в критическом состоянии пациентов с интактными респираторны-

ми органами вероятность развития и тяжесть вентилятор-ассоциированной пнев-

монии больше обусловлены наличием повреждения легких, включая вентилятор-

ассоциированное, нежели от тяжести состояния до начала искусственной венти-

ляции легких.  

В Таблице 55 приведены риск-факторы манифестации вентилятор-

ассоциированной пневмонии у поступивших в ОРИТ на ИВЛ больных с интакт-

ными легкими, находящихся в критическом состоянии, на пятый-седьмой день 

респираторной поддержки. Установлена взаимосвязь использования увеличенно-

го дыхательного объема и сниженного положительного давления в конце выдоха 

с максимальным риском манифестации.  

 
Таблица 55 – Риск-факторы манифестации вентилятор-ассоциированной пневмо-
нии у больных в критическом состоянии на ИВЛ в разных режимах 

 
 

Среди больных с имеющимся острым повреждением легких присутствует 

высокий риск развития ВАП. Также сопоставимый риск присутствует при про-

должительности нахождения на ИВЛ свыше пяти дней. Однако показатель ОШ 
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оценки состояния сознания Глазго и развития ВАП невелик, так что здесь воз-

можно вести речь только о существовании возможной тенденции к взаимосвязи 

оценки по шкале Глазго и вероятностью развития вентилятор-ассоциированной 

пневмонии. Таким образом, имеющиеся при нахождении на искусственной вен-

тиляции легких повреждающие факторы способны быть причиной как развития 

острого повреждения легких, так и более вероятной манифестации НП, в том чис-

ле и более тяжелого ее течения.  

Результаты проспективного исследования четвертого этапа с включением в 

анализ 112 пациентов в критическом состоянии, получавших респираторную под-

держку, демонстрируют, что тяжесть состояния, верифицируемая объективной 

оценкой по APACHE II, имеет основополагающее значение для последующей 

возможной манифестации НП (Таблица 56). С помощью метода χ2 мы сравнили 

эмпирическое и ожидаемое распределение частоты развития нозокомиальной 

пневмонии в зависимости от оценки по APACHE II, и получили статистически 

значимое различие между ними (χ2 = 8,3; df = 2; p = 0,016). Это указывает на то, 

что состояние пациента при поступлении является статистически достоверным 

фактором риска развития нозокомиальной пневмонии у пациентов. Чем больше 

баллов набрал больной на момент госпитализации в ОРИТ по APACHE II, тем бо-

лее вероятна у него манифестация НП.  

 
Таблица 56 – Сопоставление оценки тяжести по APACHE II и случаев манифе-
стации пневмонии у пациентов в критическом состоянии на ИВЛ 

 
 

Мы также проанализировали частоту развития пневмонии у пациентов, c 

оценкой состояния по APACHE при поступлении ≤ и > 15 баллов. Отношение 
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шансов развития пневмонии при сравнении данных групп пациентов составило 

7,6 (1,7; 34,4), что свидетельствует о высокой статистической и клинической зна-

чимости этого фактора в развитии пневмонии. Критерий χ2 также показал стати-

стически достоверное различие частот между двумя сравниваемыми группами 

пациентов (р = 0,008). 

Таким образом, оценка состояния пациента по APACHE при поступлении 

более 15 баллов является одним из важных факторов, способствующих развитию 

нозокомиальной пневмонии. 

Исследовали ассоциативную связь возраста и частоты развития ВАП у па-

циентов исследуемой выборки (Таблица 57). Статистически значимых различий 

между пациентами одной и той же возрастной группы выявлено не было.  

 
Таблица 57 – Результаты оценки взаимосвязи возраста пациента и вероятности 
развития ВАП 

 
 

Вентилятор-ассоциированная пневмония была диагностирована у 69,4 

больных, госпитализированных в отделение реанимации и интенсивной терапии с 

утратой сознания (показатель балльной оценки по шкале Глазго – от трех до девя-
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ти баллов). В то же время у больных, не имеющих вентилятор-ассоциированной 

пневмонии, только 17,7% составляли больные с утратой сознания на момент по-

ступления в отделение реанимации и интенсивной терапии. Среди пациентов с 

НП у 72,5% больных, поступивших в отделение реанимации и интенсивной тера-

пии, имела место утрата сознания. Указанные различия обладали высокой стати-

стической значимостью (p < 0,001). Таким образом, утрата сознания может счи-

таться риск-фактором НП.  

Говоря о причинах увеличенной вероятности развития НП у пациентов с 

утратой сознания, прежде всего следует отметить, что кома во многих случаях 

обуславливает потребность в искусственной вентиляции легких в течение дели-

тельного срока, поскольку относится к сложнообратимым процессам и состояни-

ям. Также таким пациентом с большей вероятностью могут выполнять разнооб-

разные инвазивные медицинские манипуляции [216]. Они, в свою очередь, увели-

чивают риск развития нозокомиальной инфекции.  

Наконец, помимо ИВЛ в течение длительного времени, данная категория 

пациентов также в течение длительного времени получает нутрициальную под-

держку – либо через зонд, либо парентерально, что способствует увеличению ве-

роятности развития ВБИ.  

Другой причиной манифестирования нозокомиальной пневмонии у данной 

категории больных следует признать неоптимальное применение антибиотиков с 

целью купирования внелегочных инфекций. Так, в рамках выполненного иссле-

дования из 112 включенных в него больных показания к началу стартовой АБТ 

имелись у 67 больных. В Таблице 58 приведены результаты, демонстрирующие, 

что частота развития пневмонии у больных с неадекватно назначенной АБТ ста-

тистически достоверно выше таковой среди пациентов с адекватно назначенной 

антибактериальной терапией.  

Результаты поиска корреляционных связей между развитием пневмонии и 

ее возможных риск-факторов у пациентов в критическом состоянии на ИВЛ при-

ведены в Таблице 59.  
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Таблица 58 – Вероятность развития пневмонии у пациентов в критическом состоя-
нии на ИВЛ с неадекватно и адекватно назначенной антибактериальной терапией 
Тяжесть состоя-
ния по APACHE II, 

баллы 

Общее кол-во  
пациентов, n (%) 

Кол-во пациентов, у 
которых развилась 
пневмония, n (%) 

Частота развития пневмонии в 
соответствующей группе бал-

лов по APACHE (%) 
 15 24 (21,4) 2 (5,3) 8,3 

16–20 47 (42,0) 15 (39,5) 31,9 

> 20 41 (36,6) 21 (55,3) 51,2 

Всего 112 (100,0) 38 (100,0) 33,9 

 
Таблица 59 – Результаты поиска корреляционных связей развития НП с риск-
факторами 

 
 

Прямая сильная корреляция имела место с временем нахождения на искус-

ственной вентиляции легких в течение более чем трех дней. Корреляция средней 

степени выраженности была установлена с балльной оценкой тяжести по шкале 

APACHE II более 15 баллов, утратой сознания на момент поступления в ОРИТ 

(оценка по шкале Глазго от трех до семи баллов), а также неадекватной стартовой 

АБТ. Полученные результаты дают возможность повысить качество мониторинга 

за пациентами данной категории и разработать подход к своевременному профи-

лактированию и лечению такого осложнения, как развитие НП, в превентивном 

режиме (см. Таблицу 59). 

 
6.3. Пневмония и летальность у пациентов в критическом состоянии 

 
В Таблице 60 представлены результаты оценки летальности пациентов в кри-
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тическом состоянии на ИВЛ в зависимости от наличия вентилятор-ассоциированной 

пневмонии. Хотя при продолжительности ИВЛ меньше трех суток показатель ле-

тальности был выше у пациентов без ВАП, здесь следует принимать во внимание 

явно недостаточную выборку пациентов на данном сроке. При времени нахождения 

на ИВЛ свыше трех суток показатель летальности среди пациентов с ВАП составил 

40,5, в то время как среди больных на ИВЛ без ВАП – 19,7%. Различия обладали 

статистической значимостью. Таким образом можно сделать вывод о том, что нозо-

комиальная пневмония может считаться повышающим летальность риск-фактором у 

больных в критическом состоянии на ИВЛ в течение длительного периода времени. 

Такая позиция уже высказывалась ранее [122]. 

 
Таблица 60 – Результаты оценки летальности пациентов в критическом состоя-
нии на ИВЛ в зависимости от наличия вентилятор-ассоциированной пневмонии 

 
 

В Таблице 61 представлены результаты поиска корреляционных связей ле-

тального исхода с риск-факторами у пациентов в критическом состоянии на ИВЛ.  

 
Таблица 61 – Результаты поиска корреляционных связей летальности с риск-
факторами 
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Сильная прямая корреляционная связь была установлена между летально-

стью и временем нахождения на искусственной вентиляции легких в течение бо-

лее чем три дня. С таким показателями, как балльная оценка по шкале APACHE II 

более 20 баллов, утрата сознания (оценка по шкале Глазго от трех до семи бал-

лов), а также неадекватно назначенная стартовая АБТ установленная прямая кор-

реляционная связь средней силы.  

Результаты выполненного анализа позволяют улучшить качество контроля 

состояния пациентов из данной группы и повысить настороженность врачей-

клиницистов, вовлеченных в курацию таких пациентов, с тем чтобы своевременно 

применять комплекс мер по профилактированию и адекватной терапии НП. 

 
6.4 Этиологическая структура вентилятор-ассоциированной пневмонии у 

больных в критическом состоянии 
 

Проведено определение микробной структуры пневмонии у 38 пациентов. 

Возбудителями ВАП, выделенными в день манифестации осложнения, в боль-

шинстве являются грамотрицательные неферментирующие бактерии (Таблица 

62). Учитывая современные рекомендации (НП у взрослых, 2016), мы отдельно 

проанализировали спектр возбудителей «ранней» (первые 4 дня ИВЛ) и «позд-

ней» (после 5 суток ИВЛ) ВАП.  

 
Таблица 62 – Возбудители ВАП у больных в критическом состоянии 
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Статистически значимые различия были выявлены по Staphylococcus aureus 

(p = 0,012) и частоте ассоциаций возбудителей в группе «поздней» ВАП 

(p = 0,012). В Таблице 63 представлены накопленные данные по динамике инфек-

ционных возбудителей.  
 

Таблица 63 – Возбудители ВАП в зависимости от сроков развития 

 
 

Следует подчеркнуть установленный в ходе научной работы феномен по-

вышения на третий-пятый дни нахождения пациентов в критическом состоянии 

на ИВЛ частоты верификации у них Гр-микроорганизмов, а к пятым–седьмым 

суткам – микст-инфекции (Гр + Гр+) с дополнительной идентификацией стафи-

лококков (Таблица 64).  
 

Таблица 64 – Изменение спектра возбудителей ВАП (%) в течение 3–11 суток 
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Также было установлено, что к девятому-одиннадцатому дням нахождения 

на ИВЛ у данной категории больных минимизируется доля Гр-микроорганизмов. 

Нами выявлен высокий удельный уровень выделения мультирезистентных штам-

мов (Таблица 65).  

 
Таблица 65 – Резистентность возбудителей ВАП (%) 
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Различия в этиологическом спектре пневмонии у выживших и умерших па-

циентов представлены в Таблице 66. В ходе исследований не выявлено различий в 

микробиологическом спектре выживших и умерших больных. Возбудители ВАП 

у пациентов в критическом состоянии относились к группе грамотрицательных 

палочек (53,9%).  

 
Таблица 66 – Спектр возбудителей у выживших и умерших пациентов с пневмонией 

 
 

6.5 Стартовая антимикробная терапия вентилятор-ассоциированной 
пневмонии у больных в критическом состоянии 

 
Как известно, сейчас активно используются две стратегии АМТ: эскалаци-

онная и деэскалационная. Эскалационная стратегия подразумевает смену анти-

биотика или дополнение второго антибиотика в схему. Деэскалационная страте-

гия нацелена на прекращение избыточного использования антибиотиков и вместе 

с этим высокоэффективна в борьбе с нозокомиальными инфекциями. Она вклю-

чает эмпирическое назначение антибиотика широкого спектра действия в отно-

шении предполагаемых патогенов, после чего осуществляется смена лекарствен-

ного препарата на антибиотик с более узким спектром действия, когда результаты 

клинической оценки эффективности и микробиологического анализа становятся 

доступны [32]. При этом результаты широкомасштабных исследований демон-
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стрируют, что на практике деэскалационная стратегия до конца соблюдается у 

чуть более чем у 80% пациентов [147]. 

При вентилятор-ассоциированной пневмонии наиболее рациональным при-

знана именно деэскалационная стратегия с эмпирическим подбором препарата в 

начале лечения [187, 203]. Принятому в профессиональном сообществе подходу 

соответствуют результаты собственных научных изысканий, в рамках которых 

установлено трехкратное снижение уровня летальности у пациентов с политрав-

мой и оценкой по APACHE II > 15 баллов при использовании в клинической 

практике деэскалационной стратегии, включающей эмпирическое назначение ме-

ропенема при развитии вентилятор-ассоциированной пневмонии [256]. Выделе-

ние полирезистентных АМП инфекционных агентов у больных с вентилятор-

ассоциированной пневмонией является еще одним ухудшающим прогноз выжи-

ваемости фактором [147]. В этих условиях свой вклад в улучшение результатов 

терапии и исходов мог бы внести локальный мониторинг инфекционных агентов 

– возбудителей вентилятор-ассоциированных пневмоний, а также их резистентно-

сти к АМТ. Исходя из вышеизложенного, дополнительно проанализировали 97 

пациентов с подтвержденным диагнозом ВАП. Подтверждение наличия вентиля-

тор-ассоциированной пневмонии выполнялось на основании лабораторной мик-

робиологической диагностики бронхоальвеолярного лаважа (в 61% случаев) и 

трахеального аспирата (в 39% случаев). Средний возраст включенных в данное 

исследование больных составил 39,7±14,7 лет. Балльная оценка тяжести по 

APACHE II составила 17,3±8,2 баллов.  

 
6.5.1. Подходы к эмпирическому назначению АМТ 

 
Решения о выборе эмпирической терапии принимались на основе имею-

щихся данных микробиологического мониторинга во время набора пациентов в 

данное исследование. Тогда к полирезистентным инфекционным агентам отнесли 

энтеробактерии, вырабатывающие ферменты бета-лактамазы расширенного спек-

тра, метициллин-резистентный s. aureus, синегнойную палочку при наличии рези-

стентности к карбапенему, пиперациклину или цефтазидиму, а также Гр-
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спорообразующие ацинетобактеры – Acinetobacter baumannii [81].  

В Таблице 67 демонстрируются сводные данные по частоте выявляемости 

полирезистентных к ≥ 3 АМП различных групп инфекционных агентов – возбу-

дителей вентилятор-ассоциированной пневмонии  

 
Таблица 67 – Частота выявления полирезистентных к ≥ 3 АМП различных групп 
инфекционных агентов – возбудителей вентилятор-ассоциированной пневмонии (%) 

 
 

В Таблице 68 представлены результаты оценки чувствительности инфекци-

онных агентов – возбудителей вентилятор-ассоциированной пневмонии – к 

наиболее используемым в ОРИТ АМП. 

Принимая во внимание эти данные, в ходе исследования оценили эффек-

тивность трех режимов эмпирической АМТ. Все включенные в него больные бы-

ли распределены на 3 группы сравнения: группа А получала цефтазидим (суточ-

ная доза 6 г) + амикацин (суточная доза 1 г); группа B получала меропенем (су-

точная доза 3 г) или фиксированную комбинацию цефоперазон/сульбактам (су-

точная доза 8 г); группа С получала меропенем (суточная доза 3 г) + ванкомицин 

(суточная доза 2 г) или меропенем (суточная доза 3 г) + линезоцид (суточная доза 

1,2 г) или фиксированную комбинацию цефоперазон/сульбактам (суточная доза 8 

г) + ванкомицин (суточная доза 2 г) или фиксированную комбинацию цефопера-

зон/сульбактам (суточная доза 8 г) + линезоцид (суточная доза 1,2 г). 
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Таблица 68 – Результаты оценки чувствительности инфекционных агентов – воз-
будителей вентилятор-ассоциированной пневмонии к наиболее используемым ан-
тибиотикам. 

 
 

Демографическая характеристика пациентов представлена в Таблице 69.  

 
Таблица 69 – Демографическая характеристика вошедших в исследование пациентов 

 
 

Отделяемое нижних дыхательных путей оценивали на третий, пятый, седь-

мой и девятый дни терапии.  

Клинический эффект АБТ (длилась от пяти до восьми дней, могла быть 
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продлена по показаниям) оценивали у получавших АМТ ≥ 5 дней или получив-

ших ≥ 80% цикловой дозы АМТ больных на третий и седьмой дни после начала 

АБТ – пациентов распределили по принципу «выздоровление» (полное исчезно-

вение всех клинических симптомов и положительная динамика на R-графии); 

«эффект отсутствует» (включая сюда же рецидивирование инфекционного про-

цесса); «эффект нельзя оценить».  

Критериями положительной динамики у включенных в исследование боль-

ных с тяжелой травмой на искусственной вентиляции легких считали уменьшение 

количества лейкоцитов; исчезновение сдвига лейкоцитарной формулы вправо; 

увеличение индекса оксигенации; улучшение по данным R-графии грудной клет-

ки; положительная динамика при аускультации легких; снижение температуры 

тела до обычных значений.  

Использовали шкалу ДОП. АБТ прекращали по достижении оценки по ДОП 

< 6 баллов; нормализации температуры тела в течение 2 дней; отсутствие лейко-

цитоза и сдвига формулы вправо; положительная динамика на R-грамме грудной 

клетки; индекс оксигенации > 300. 

Для анализа эффекта АБТ применяли широко применяемые критерии оценки 

предполагаемая эрадикация (отсутствие пригодного для исследования материала 

вследствие клинического улучшения – прекращения отделения мокроты и т. п.), эра-

дикация (отсутствие инфекционного агента во взятом из того же места материале), 

колонизация (выявление во взятом из того же места материале иных штаммов после 

2 дней АМТ на фоне клинических признаков выздоровления), персистирование (не-

возможность получить эрадикацию вне зависимости, имеют ли место клинические 

признаки воспаления), суперинфекция (развитие нового инфекционного очага про-

воцируемого иным инфекционным агентом или резистентным штаммом ранее выяв-

ленного, в сочетании с соответствующей клиникой), рецидив (повторная инфиль-

трация, вызванная ранее выявленным инфекционным агентом в течение пяти дней 

после прекращения АМТ или в процессе АМТ) [116].  

Результаты определения инфекционных агентов – возбудителей вентилятор-

ассоциированной пневмонии приведены в Таблице 70.  
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Таблица 70 – Возбудители ВАП, % 

 
 

Частота микст-инфекции в группах сравнения A, B и C составила 34,3%; 

33,% и 37,8%, соответственно (различия статистически не значимы).  

В Таблице 71 приведены результаты оценки эффективности различных ре-

жимов АБТ у включенных в исследование пациентов.  

 
Таблица 71 – Результаты оценки эффективности различных режимов АБТ у 
включенных в исследование пациентов 

 
 

При назначении максимальной стратегии стартовой терапии выздоровление 

и улучшение было достигнуто у 29 (96,7%) пациентов, в то же время у одного 

больного (3,3%) данная стратегия оказалась неэффективной. Несмотря на добав-
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ление флуконазола после выявления Candida spp. Данный пациент погиб на вось-

мой день после развития вентилятор-ассоциированной пневмонии, сформировав 

атрибутивную летальность 3,3% в группе C в рамках данного исследования.  

В группе B (деэскалационная стратегия) выздоровление или улучшение 

наблюдалось у 27 больных (72,9%), в то же время у 10 пациентов выбранная стра-

тегия оказалась неэффективной. У данных больных верифицировали наличие ме-

тициллин-резистентного золотистого стафилококка, им продолжили АМТ с лине-

золидом или ванкомицином. В группе B летальный исход был зафиксирован у 

восьми пациентов (атрибутивная летальность 16,2%), при этом НП явилась при-

чиной гибели шести пациентов.  

 
Таблица 72 – Результаты бактериологической эффективности в отношении вен-
тилятор-ассоциированной пневмонии разных стратегий АБТ у вошедших в иссле-
дование пациентов 

 
 

Среди пациентов, вошедших в группу А, выздоровление или улучшение 

наблюдалось у 16 больных (53,3%), в то время как лечение было признано неэф-

фективным в основном по причине увеличения балльной оценки по шкале ДОП у 

14 больных (46,7%). Клинически это отражалось в негативной динамике течения 

вентилятор-ассоциированной пневмонии с необходимостью смены препарата при 

АМТ. В группе А погибло девять пациентов, восемь из них по причине вентиля-

тор-ассоциированной пневмонии, показатель атрибутивной летальности в группе 

А составил 26,7%.  

Результаты бактериологической эффективности в отношении ВАП оценива-

емых стратегий АБТ у пациентов групп сравнения приведены в Таблице 72.  
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Эти результаты сопоставимы с показателями, собранными в ходе оценки 

клинической эффективности исследуемых стратегий АБТ. Различия в атрибутив-

ной летальности представлены на Рисунке 45.  

 

 
Рисунок 45 – Результаты оценки атрибутивной летальности при применении раз-

ных стратегий АБТ у включенных в исследование больных (%) 
 

Атрибутивная летальность при развитии вентилятор-ассоциированной 

пневмонии составляет 15,5%. Однако вследствие назначения неадекватной стра-

тегии АМТ гибнет 26,7% пациентов.  

При статистическом анализе значимые различия выявлены между группой 

А и группой B «А» и «В» (χ2 = 8,12, p = 0,00438), группами А и группой С 

(χ2 = 171,59, p = 0,0000), а также между группой В и группой С (χ2 = 52,15, 

p = 0,0000). 

Таким образом, в ходе выполненного клинического сравнительного про-

спективного рандомизированного исследования с участием пациентов на ИВЛ 

выявлена наибольшая эффективность стратегии АМП, предполагающей «макси-

мальный» режим назначения антибиотикотерапии при вентилятор-

ассоциированной пневмонии. Деэскалационная стратегия эффективна при ВАП, 

однако распространение метициллин-резистентного золотистого стафилококка в 

отделении реанимации и интенсивной терапии, являющемся местом проведения 

данного исследования, указывает на потребность во включении в схему АМТ 
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препаратов, обладающих эффективностью против данного инфекционного агента.  

Назначение максимальной стартовой АМТ при манифестации вентилятор-

ассоциированной пневмонии у критических больных на искусственной вентиля-

ции легких ведет к статистически значимому уменьшению летальности 
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ЗАКЛЮЧЕНИЕ 
 

Проведенные исследования подтвердили, что искусственная вентиляция 

легких, являясь значимой частью интенсивной терапии критического состояния, 

сопряжена со значительным количеством осложнений. Для оценки значимости и 

распространенности проблемы было проведено неинтервенционное мультицен-

тровое исследование с участием 470 пациентов, включая 104 детей до 15 лет. 

Наиболее значимыми причинами проведения ИВЛ явились: инсульт (16%), 

тяжелая черепно-мозговая травма (13 %), ОРДС (11%) и внебольничная пневмо-

ния (9%). По результатам исследования выявлено, что в условиях реальной кли-

нической практики наиболее часто используются управляемые режимы искус-

ственной вентиляции легких (SIMV 45%, A/C 20%, BIPAP 12%). Это может быть, 

в том числе, и следствием высокой доли среди участников этого исследования 

больных с патологией ЦНС, составившей 40%.  

Неинвазивная респираторная поддержка применялась только у 1,1% паци-

ентов. На основании проанализированных параметров ИВЛ нами были выявлены 

следующие закономерности (данные представлены в виде медианы и 25–75 про-

центилей): ДО 520 (400–600) мл, положительное давление в конце выдоха 5 (4–7) 

см. водного столба, ЧД 16 (14–22) в минуту, давление на вдохе 20 (16–24) см. 

водного столба, FiO2 – фракция кислорода во вдыхаемой газовой смеси – 40 (36–

50)%. При этом реальный ДО из расчета на ИМТ, согласно собранным демогра-

фическим характеристикам вошедших в исследование пациентов, у мужчин был 

8,00 (6,84; 9,35) мл/кг ИМТ, у женщин – 9 (7,6;10,9) мл/кг ИМТ, что в 1,4 раза 

(1,14–1,56) выше «идеального» дыхательного объема в 6 мл/кг ИМТ для лиц муж-

ского пола (n = 251) и в 1,51 раза (1,27;1,81) – для лиц женского пола (n = 161).  

Следует отметить избыточность рекомендуемого ДО у пациентов с ОРДС: у 

мужчин медиана ДО составила 8,02 мл/кг ИМТ (6,82–9,55) (n = 46), а у женщин – 

8,8 мл/кг ИМТ (7,8–11,6) (n = 38), что приближает рекомендуемый ДО к порого-

вому значению делает ближе в 12 мл/кг ИМТ, после которого развивается повре-

ждение респираторных органов. 

Экстракорпоральная мембранная оксигенация и ингаляции оксидом азота в 
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рутинной практике не применяются. Маневр рекрутмента альвеол, вентиляция 

легких в прон-позиции, применение кортикостероидов, сурфактант-терапия при-

меняются редко (в 5,3%; 4,5%, 7,0%, 0,6% случаев, соответственно).  

Убедительно продемонстрировано понижение смертности у пациентов с 

острым респираторным дистресс-синдромом у пациентов на искусственной вен-

тиляции легких в проективном режиме по сравнению с пациентами, находящими-

ся на ИВЛ в традиционном режиме. С целью решения открытого до настоящего 

времени вопроса, повреждает ли искусственная вентиляция легких интактные ре-

спираторные органы и полезна ли ИВЛ в протективном режиме для минимизации 

доли осложнений при выполнении респираторной поддержки, было реализовано 

проспективное исследование в участием 78 больных с тяжелой травмой на ИВЛ 

(тяжелой и крайне тяжелой степени тяжести по APACHE II) продолжительностью 

свыше двух дней, выполняемой по внелегочным показаниям, более того, любые 

причины компрометации легочной ткани были критерием невключения. 

Было выявлено, что ИВЛ в «традиционном» режиме (12,0 мл/кг ИМТ, ДО 

703,6±75 мл) сопряжена с баротрамвой (частота пневоторакса 10,2%). Определе-

ние степени тяжести повреждения респираторных органов с использованием 

шкалы LIS показало, что в группе пациентов с тяжелой травмой, находящихся на 

ИВЛ в традиционном режиме, выявлено статистически значимо более выражен-

ное повреждение.  

При оценке факторов риска развития повреждения легких во время прове-

дения ИВЛ были обнаружены следующие факторы: применение респираторной 

поддержки в традиционном режиме для острого повреждения легких (ОШ 4,375 

(2,3; 8,2), p = 0,0001), применение респираторной поддержки в традиционном ре-

жиме для острого респираторного дистресс-синдрома (ОШ 0,897 (0,8; 0,9), p = 

0,054), а также женский пол (ОШ 3,358 (0,9; 11,5), p = 0,04). Значительно более 

высокая вероятность прогрессирования развития повреждения респираторных ор-

ганов у женщин, по-видимому, связана с полиморфизмом генов белков сурфак-

танта-бета и ангиопоэтина-2 и обусловленных этим особенностями морфогенеза 

матрицы легких [225]. 
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Нами было определено, что у пациентов на ИВЛ в традиционном режиме 

сывороточное содержание фактора некроза опухоли альфа через 1–2 дня после 

начала ИВЛ значимо выше, чем в группе пациентов с тяжелой травмой на ИВЛ в 

протективном режиме. Такие же изменения были выявлены в отношении динами-

ки концентрации провоспалительного медиатора интерлейкин 1-бета. Оценка со-

держания интерлейкина 6 в БАЛ показала, что у пациентов с тяжелой травмой, 

получающих респираторную поддержку в традиционном режиме, она существен-

но более высокая, чем концентрация других исследуемых цитокинов. Сложно пе-

реоценить данный факт, поскольку, синтезируясь альвеолярными макрофагами, 

интерлейкин 6 активно участвует в реализации механизма повреждения клеточ-

ной мембраны эндотелиоцитов в капиллярах и альвеоцитов в паренхиме легких в 

острой фазе повреждения. Статистически значимые различия в концентрациях у 

пациентов с тяжелой травмой на ИВЛ в традиционном и протективном режимах, 

также как и максимальное содержание в сыворотке крови со второго до пятого 

дня наблюдения у пациентов на традиционном режиме респираторной поддержки 

доказывают его участие в патогенезе развития острого повреждения легких.  

Для обоснования клинической значимости повышения содержания цитоки-

нов в верификации данного феномена в качестве фактора манифестации повре-

ждения респираторных органов был выполнен поиск корреляции между риск-

факторами и развитием острого поражения легких. Полученные данные указыва-

ют на ассоциативную связь сильной и средней степени между развитием ОПЛ и 

возрастанием концентрации медиаторов воспаления в БАЛж пациентов. 

В процессе исследований определено, что разные параметры ИВЛ имеют 

влияние и на продолжительность проведения ИВЛ, достоверно повышая эту ве-

личину в группе с «традиционным» режимом.  

Анализ связи использования различных стратегий искусственной вентиля-

ции легких и продолжительности нахождения на ИВЛ подтвердил, что у пациен-

тов с увеличенным дыхательным объемом и сниженным положительным давле-

нием в конце выдоха, ИВЛ в управляемом режиме выполнялось в течение в два 

раза более продолжительного периода времени, нежели чем пациентам с приме-
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нением сниженного ДО и увеличенного ПДКВ. Продолжительность ИВЛ в 

управляемом режиме была меньше, а в режиме CPAP + PS (вспомогательный ре-

жим) и время на самостоятельном дыхании, в группе больных со сниженным ды-

хательным объемом и увеличенным положительным давлением в конце выдоха 

было статистически значимо меньшим, чем у пациентов, получающих ИВЛ с уве-

личенным ДО и уменьшенным ПДКВ. Т.е. оценив факторы риска продолжитель-

ной принудительной вентиляции в группе пациентов с «традиционным» режимом 

ИВЛ, мы обнаружили следующие наиболее значимые из них:  

Манифестация тяжелой вентилятор-ассоциированной пневмонии; прогрес-

сирование острого повреждения легких; выполнение ИВЛ в традиционном режи-

ме; утрата сознания на седьмой день (≤ 6 баллов по шкале Глазго). Выполнение 

ИВЛ в традиционном режиме коррелирует с более продолжительным по времени 

нахождением на ИВЛ, более продолжительной по времени управляемой респира-

торной поддержкой, меньшей продолжительностью нахождения на искусствен-

ной вентиляции легких во вспомогательном режиме и более коротким временем 

самостоятельного дыхания в течение нахождения в ОРИТ. 

В рамках данного исследования у пациентов с тяжелой травмой не было 

установлено влияния ИВЛ в различных режимах на 28-дневую детальность. Ее 

риск-факторами являются утрата сознания (≤ 6 баллов по шкале Глазго, p = 0,02) 

и возраст > 40 лет, p = 0,046. 

Связанных с ИВЛ в протективном режиме осложнений и нежелательных 

явлений в течение проведения данного исследования зафиксировано не было. По-

этому данный режим искусственной вентиляции легких может быть рекомендо-

ван пациентам с тяжѐлой травмой и прогнозируемой продолжительностью респи-

раторной поддержки по внелѐгочным показаниям на время свыше двух дней. 

Маневр «открытия» альвеол («рекрутмент», «мобилизация») – это времен-

ное повышение давления и/или объема в дыхательных путях в целях открытия 

альвеол, схлопнутых (коллабированных) при наличии интерстициального отека и 

повышения КЭОЛ. 

Несмотря на то, что первый этап нашего исследования выявил невысокую 
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частоту использования этой методологии, мы решили оценить ее эффективность и 

безопасность у наиболее тяжелой популяции больных в критическом состоянии. 

После выполнения маневра мобилизации альвеол зафиксировано суще-

ственное повышение уровня насыщенности крови кислородом, которое являлось 

статистически значимо более высоким, нежели до выполнения маневра, в течение 

всего исследования (срок наблюдения составил до двух суток). Исследовались 

различные методы маневра рекрутмента альвеол, и достоверных различий между 

группами пациентов, которым применялся тот или иной метод, установлено не 

было. В частности, в группах сравнения значимо не различалась между собой по-

казатели динамической оценки сатурации, что дало возможность объединить 

группы для увеличения статистической мощности. Учитывая влияние инспира-

торной фракции кислорода на оксигенацию, мы отдельно проанализировали ре-

спираторный индекс (PaO2/FiO2), который позволяет оценить «чистую» эффек-

тивность маневра «открытия» альвеол в отношении оксигенации крови. PaO2/FiO2 

увеличивается при выполнении маневра мобилизации альвеол в среднем до 

283,8±78,4 мм рт. ст. (p < 0,0001), который затем постепенно в течение 1 часа 

снижается до 245,5±56,2 мм рт. ст. (p < 0,0001), сохраняя более высокие значения 

по сравнению с исходными данными – 195,4±36,5 мм рт. ст. (p < 0,0001). Таким 

образом, использование маневра «открытия» альвеол у больных с ОРДС эффек-

тивно улучшает оксигенирующую функцию поврежденных легких. 

Оценка показателей биомеханики продемонстрировала плавное повышение 

Crs, cнижение сопротивления легочной ткани. Изменения податливости и сопро-

тивления легких имели более интенсивный характер в 1-е сутки после маневра 

«открытия» альвеол.  

Хотя повышенное давление внутри грудной клетки, производимое во время 

выполнения маневра мобилизации, способствует расправлению и вовлечению в 

дыхательный процесс «схлопнутых» альвеол, оно может приводить к повышению 

преднагрузки и, в итоге, ухудшить показатели гемодинамики. Динамический кон-

троль сердечного индекса, сердечного выброса, частоты сердечных сокращений и 

среднего артериального давления проводящийся до, во время, через 0,5; 1; 2; 24 и 
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48 часов после выполнения маневра открытия альвеол, позволил верифицировать 

значимое снижение сердечного выброса во время выполнения маневра мобилиза-

ции альвеол с последующим восстановлением до исходных значений через два 

часа после процедуры. Динамические изменения сердечного выброса и среднего 

артериального давления были идентичными с изменениями сердечного индекса.  

Во время выполнения маневра рекрутмента альвеол было зафиксировано и 

снижение транспорта О2. Данный показатель спустя час после маневра мобилиза-

ции вновь увеличивался, в последующих точках наблюдения, не отличаясь от ис-

ходного значения перед началом рекрутмента. Мы полагаем, что такие изменения 

транспорта О2 могут быть ассоциированы со снижением показателя сердечного 

выброса.  

Связанных с маневром рекрутмента альвеол осложнений и нежелательных 

явлений (включая нарушения сердечного ритма и пневмоторакс) в ходе исследо-

вания зафиксировано не было. 

Таким образом, принимая во внимание значимое увеличение индекса окси-

генации, кратковременность и обратимость нарушений центральной гемодинами-

ки, не требующей медикаментозной коррекции, маневр рекрутмента альвеол мо-

жет быть рекомендован на ранней стадии развития внелегочного острого респи-

раторного дистресс-синдрома у критических больных. Маневр может выполнять-

ся разными методами.  

ВАП является одним из основных видов инфекций, развивающихся при 

проведении ИВЛ, чему был посвящен завершающий этап нашего исследования. 

Частота развития ВАП у больных в критическом состоянии составила 33,9%. Од-

нако длительность ИВЛ более 72 часов является одним из важных факторов, спо-

собствующим развитию нозокомиальной пневмонии. 

Помимо сроков развития ВАП важным аспектом явились параметры ИВЛ. 

Так, при анализе по группам (группа 1 – пациенты с тяжелой травмой на ИВЛ в 

традиционном режиме, группа 2 – пациенты с тяжелой травмой на ИВЛ в протек-

тивном режиме) видно, что в группе 1 частота развития ВАП на пятый день 

наблюдений оказалась максимальной и составила 84%. В группе 2 на пятый день 
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данный показатель составил 23%, а максимальным он стал на седьмые сутки, до-

стигнув 38,46%. Далее последовало значительное снижение частоты развития 

ВАП в обоих группах, после чего на 13-й день зафиксирован новый рост, более 

выраженный у пациентов, получавших респираторную поддержку в традицион-

ном режиме (группа 1), составив 57,5%. Таким образом, у пациентов с тяжелой 

травмой на ИВЛ существует высокая вероятность развития рецидива ВАП через 

две недели после ее начал. У пациентов с тяжелой травмой на ИВЛ с традицион-

ном режиме, балльная оценка по шкале ДОП была статистически значимо более 

высокой по сравнению с получавшими респираторную поддержку в протектив-

ном режиме с третьего по девятый и с тринадцатого по пятнадцатый дни участия 

в исследовании. 

Результаты проведенного корреляционного анализа свидетельствуют о 

сильной прямой корреляции между прогрессом вентилятор-ассоциированной 

пневмонии и выполнением респираторной поддержки с использованием традици-

онного режима. Прямая корреляционная связь средней силы установлена также 

между прогрессом вентилятор-ассоциированной пневмонии, показателями по 

шкале LIS и показателями состояния сознания по шкале Глазго. Корреляции с 

балльной оценкой по шкале APACHE II выявлено не было. 

Таким образом, представляется возможным сделать вывод, что у находя-

щихся в критическом состоянии пациентов с интактными респираторными орга-

нами вероятность развития и тяжесть вентилятор-ассоциированной пневмонии 

больше обусловлены наличием повреждения легких, включая вентилятор-

ассоциированное, нежели от тяжести состояния до начала искусственной венти-

ляции легких.  

Вместе с тем, в общей популяции больных в критическом состоянии выяв-

лены несколько другие тенденции в отношении факторов риска развития ВАП: к 

ним относятся продолжительность на искусственной вентиляции легких свыше 

трех дней; утрата сознания (3–7 баллов по шкале Глазго), оценка по APACHE II 

больше 15 баллов; ранее назначенная неадекватная АМТ Тот же набор риск-

факторов является и риск-факторами развития летального исхода. 
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Применение данных наблюдений позволит повысить качество оказываемой 

специализированной помощи пациентам в критическом состоянии с потребно-

стью в ИВЛ.  

В рамках данной диссертационной работы также было выполнено определе-

ние микробной структуры пневмонии у 38 пациентов. Возбудителями ВАП, выде-

ленными в день манифестации осложнения, в большинстве являются грамотрица-

тельные неферментирующие бактерии (Acinetobacter baumanii 17,4%, Klebsiella 

pneumoniae 29,7%, Pseudomonas aeruginosae 14,5%). Также мы отдельно проанали-

зировали спектр возбудителей «ранней» (первые 4 суток ИВЛ) и «поздней» (после 5 

суток ИВЛ) ВАП. Нами выявлен высокий удельный вес мультирезистентных штам-

мов. Статистически значимые различия были выявлены по Staphylococcus aureus и 

частоте ассоциаций возбудителей в группе «поздней» ВАП.  

В ходе научной работы верифицирован феномен повышения на третий–

пятый дни нахождения пациентов в критическом состоянии на ИВЛ частоты ве-

рификации у них Гр микроорганизмов, а к пятым–седьмым суткам – микст-

инфекции (Гр + Гр+) с дополнительной идентификацией стафилококков (Табли-

ца 64). Также было установлено, что к девятому–одиннадцатому дням нахожде-

ния на ИВЛ у данной категории больных минимизируется доля Гр микроорга-

низмов.  

Нами не выявлены различия в микробиологическом спектре микроорганиз-

мов у выживших и умерших больных. 

Наибольшая эффективность – у стратегии АМП, предполагающей «макси-

мальный» режим назначения антибиотикотерапии при вентилятор-

ассоциированной пневмонии. Деэскалационная стратегия эффективна при ВАП, 

однако распространение метициллин-резистентного золотистого стафилококка в 

отделении реанимации и интенсивной терапии, являющемся местом проведения 

данного исследования, указывает на потребность во включении в схему АМТ 

препаратов, обладающих эффективностью против данного инфекционного агента.  

Такой подход, оказываясь спасительным для тяжелых пациентов, которым 

такая терапия назначена, может оказать негативное влияние на «микробиологиче-
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ский пейзаж» ОРИТ, опасно повышая распространенность полирезистентных 

штаммов возбудителей ВБИ, что в средне- и долгосрочной перспективе может 

осложнить ведение пациентов.  

Атрибутивная летальность при развитии вентилятор-ассоциированной 

пневмонии составляет 15,5%. Однако вследствие назначения неадекватной стра-

тегии АМТ гибнет 26,7% пациентов. Назначение максимальной стартовой АМТ 

при манифестации вентилятор-ассоциированной пневмонии у критических боль-

ных на искусственной вентиляции легких ведет к статистически значимому 

уменьшению летальности.  

 
ВЫВОДЫ 

 
1. Наиболее значимыми причинами начала проведения ИВЛ являются: ин-

сульт (16%), тяжелая черепно-мозговая травма (13 %), ОРДС (11%) и внеболь-

ничная пневмония (9%).  

2. Наиболее распространенный метод обеспечения проходимости дыхатель-

ных путей при начале ИВЛ – оротрахеальная интубация (92%). Основным видом 

трахеостомии являлась «классическая» (79,8%), выполнение пункционной трахе-

остомии осуществлялось только в 20,2% случаев. Время наложения трахеостомы 

– 3-и сутки от начала ИВЛ.  

3. Наиболее используемые в клинической практике режимы респираторной 

поддержки: SIMV (45%), A/C (20%), BiPAP (12%). Неинвазивная респираторная 

поддержка практически не используется в клинической практике (1,1%).  

4. Используемые параметры ИВЛ (данные представлены в виде медианы и 

25–75 процентилей): ДО 520 (400–600) мл, положительное давление в конце вы-

доха (ПДКВ/PEEP) 5 (4–7) см. водного столба, частота дыхания 16 (14–22) в мин, 

инспираторное давление 20 (16–24) см. водного столба, фракция кислорода во 

вдыхаемой газовой смеси 40 (36–50)%. 

5. В настоящее время «протективная» ИВЛ не является основным видом ре-

спираторной поддержки у больных с ОРДС: медиана ДО у мужчин – 8,0 мл/кг 

ИМТ (6,8; 9,5), а у женщин – 9,0 мл/кг ИМТ (7,8; 11.6). 
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6. Использование «традиционных» методов приводит к достоверно значи-

мому повреждению легких по сравнению с «протективной» ИВЛ. Основными 

факторами риска повреждения исходно интактных легких при проведении ИВЛ 

являются: «традиционный» режим ИВЛ при ОПЛ и ОРДС, женский пол. 

7. Достоверные различия в уровне концентрации провоспалительных меди-

аторов (TNFальфа, IL1бета, IL6) в бронхо-альвеолярной лаваже в первые сутки 

проведения «традиционной» респираторной поддержки свидетельствует о повре-

ждение легочной ткани в момент начала данного режима ИВЛ. Достоверные раз-

личия в концентрации IL6 в период 2–5-е сутки, вероятнее всего, обусловлено 

участие данного медиатора в патогенетических механизмах развития острого ле-

гочного повреждения при проведении «традиционной» ИВЛ. 

8. Выявлено, что ИВЛ в «традиционном» режиме (12 мл/кг ИМТ, ДО 

704±75 мл) у пациентов с изначально интактными легкими сопряжено с барото-

равмой (частота пневмоторакса 10,2%).  

9. Проведенный анализ продолжительности искусственной вентиляции лег-

ких с использованием разных стратегий показал, что при ИВЛ с увеличенным ды-

хательным объемом и сниженным положительным давлением в конце выдоха 

(ПДКВ/PEEP) управляемая респираторная поддержка выполнялась в два раза 

дольше, чем в группе «протективной» ИВЛ.  

10. «Протективная» ИВЛ у пациентов с изначально интактными легкими 

является эффективной и безопасной стратегией респираторной терапии.  

11. Использование маневра «открытия» альвеол у больных с ОРДС эффек-

тивно улучшает оксигенирующую функцию поврежденных легких вне зависимо-

сти от выбранного способа. 

12. Установлено статистически значимое снижение сердечного выброса во 

время выполнения маневра рекрутмента альвеол вне зависимости от выбранного 

способа  

13. Снижение доставки кислорода при выполнении маневра рекрутмента 

альвеол носит транзиторный характер и клинически не значимо. Неблагоприят-

ных осложнений в виде пневмоторакса, связанных с проведением маневра ре-
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крутмента альвеол не выявлено. 

14. Частота развития ВАП у больных в критическом состоянии составила 

33,9%.  

15. Время нахождения на искусственной вентиляции легких свыше трех су-

ток является одним из важных факторов, определяющих возможную манифеста-

цию нозокомиальной пневмонии и способствующим развитию нозокомиальной 

пневмонии.  

16. Возбудителями ВАП, выделенными в день манифестации осложнения, в 

большинстве являются грамотрицательные неферментирующие бактерии 

(Acinetobacter baumanii 17,4%, Klebsiella pneumoniae 29,7%, Pseudomonas aeru-

ginosa 14,5%).  

17. Наиболее эффективным (клиническая эффективность 96,7%) режимом 

стартовой эмпирической терапии является «максимальный» — это сочетание де-

эскалационной терапии (традиционно используемой в отношении грамотрица-

тельных возбудителей) и АМП, активных в отношении MRSA. 

18. Атрибутивная летальность при развитии вентилятор-ассоциированной 

пневмонии составляет 15,5%. Однако вследствие назначения неадекватной стра-

тегии АМТ гибнет 26,7% пациентов.  

 
ПРАКТИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ 

 
1. У пациентов, поступивших в ОРИТ без патологии респираторных органов и 

управляемой ИВЛ длительностью более 48 часов рекомендуется выполнение искус-

ственной вентиляции легких в протективном режиме с дыхательным объемом (ДО) 

6 мл/кг ИМТ; положительное давление в конце выдоха (ПДКВ, PEEP) не менее 10 

см водного столба пиковым давлением вдоха (PIP) ≤ 35 см водного столба, давление 

плато (пПЛАТ, Pplato) не более 30 см водного столба (Рисунок 46). 

2. Пациентам на ИВЛ в протективном режиме следует выполнять динами-

ческий контроль газового состава крови и КОС. 

3. При проведении управляемой искусственной вентиляции легких в тече-

ние свыше двух дней у больных без патологии респираторных органов на момент 
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поступления в ОРИТ применение дыхательного объема (ДО) 10 – 12 мг/кг ИМТ и 

низким ПДКВ/PEEP является нецелесообразным, поскольку это может быть при-

чиной манифестации ВАП.  

4. При развитии внелегочного ОРДС у больных в критических состояниях 

целесообразно использование маневра «открытия» альвеол для улучшения окси-

генации крови. 

5. Маневры открытия альвеол методами «40×40», контролируемой по дав-

лению вентиляции и пошаговой методики не имеют значимых различий в эффек-

тивности. Исходя из этого, наиболее простой и воспроизводимой методологией 

является вариант «40×40». 

6. Выполняя маневр рекрутмента альвеол, целесообразно мониторировать 

показатели центральной гемодинамики, так как увеличение внутригрудного дав-

ления приводит к снижению сердечного выброса. Различные маневры «открытия» 

альвеол одинаково негативно влияют на центральную гемодинамику. 

7. Улучшение оксигенации сопровождается снижением доставки кислорода, 

поэтому перед решением о проведении маневра «открытия» альвеол, необходимо 

тщательно оценить соотношение «риск – польза». 

8. Учитывая высокий процент ГСО при проведении ИВЛ более 72 часов и 

их негативное влияние на исход и длительность респираторной терапии, необхо-

дима постоянная настороженность с целью максимально ранней диагностики этих 

побочных эффектов. 

9. В качестве одного из методов предупреждения манифестации вентиля-

тор-ассоциированной пневмонии можно рекомендовать выполнение ИВЛ в про-

тективном режиме, поскольку при этом ВАП развивается в меньшем количестве 

случаев и имеет достоверно более легкую степень тяжести, нежели при других 

режимах ИВЛ.  

10. Выявленная высокая частота распространенности мультирезистентных 

возбудителей ВАП диктует необходимость постоянного микробиологического 

мониторинга, основной задачей которого является установление этиологии ВАП 

и антибиотикочувствительности выделенных возбудителей. Микробиологический 
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экспресс-анализ позволяет в короткие сроки получить информацию о возбудите-

ле, и дифференцировано подойти к назначению антибактериальных препаратов 

уже на этапе эмпирической терапии. 

11. Для эмпирической терапии ВАП целесообразно использовать режимы 

антибактериальной терапии с максимальной эффективностью: защищенные цефа-

лопорины, карбапенемы в режиме монотерапии или в комбинации с гликопепти-

дами/оксазалидинонами при выделении грамположительных микроорганизмов. 

12. С учетом данные микробиологических исследований и анализа клиниче-

ской и бактериологической эффективности, нельзя рекомендовать для эмпириче-

ской терапии ВАП следующие препараты: амино-, карбокси-, уреидо- пеницилли-

ны, цефалоспорины I-II поколений, цефалоспорины III поколения и гентамицин. 

 

 
Рисунок 46 – Алгоритм действия при длительности ИВЛ более 48 часов 
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СПИСОК СОКРАЩЕНИЙ И УСЛОВНЫХ ОБОЗНАЧЕНИЙ 
 
АД – артериальное давление  
АД диаст – диастолическое артериальное давление 
АДсит – систолическое артериальное давление 
АДср – среднее артериальное давление 
АЛТ – аланинаминотрансфераза 
АМП – антимикробные препараты 
Асс – ускорение 
АСТ – аспартатаминотрансераза 
БАЛ – бронхоальвеолярный лаваж 
БАЛж – бронхоальвеолярно-лаважная жидкость 
ВАП – вентилятор-ассоциированная пневмония (= НПивл) 
ВАТ – вентилятор-ассоциированный трахеобронхит 
ВТП – верхняя точка перегиба 
ГКБ – городская клиническая больница 
ДЗЛК – давление заклинивания легочных капилляров 
ДН – дыхательная недостаточность 
ДО – дыхательный объем 
ДОП – шкала Диагностики и оценки тяжести пневмонии 
ЖКТ – желудочно-кишечный тракт 
ЗПТ – заместительная почечная терапия 
ИВЛ – искусственная вентиляция легких 
ИЛ-1 – интерлейкин-1 (IL-1) 
ИЛ-6 – интерлейкин-6 (IL-6) 
ИМТ – индекс массы тела 
КТ – компьютерная томография 
КУ О2 – коэффициент утилизации кислорода 
МНО – международное нормализованное соотношение 

НПивл – нозокомиальная пневмония, связанная с проведением ИВЛ 
(=ВАП) 

НТП – нижняя точка перегиба 
ОДН – острая дыхательная недостаточность 
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ОПЛ – острое повреждение легких 
ОПН – острая почечная недостаточность 
ОРДС – острый респираторный дистресс-синдром 
ОРИТ – отделение реанимации и интенсивной терапии 
ОССН – острая сердечно-сосудистая недостаточность 
РП – респираторная поддержка 
СПОН – синдром полиорганной недостаточности 
ТБД – трахео-бронхиальное дерево 
ТЭЛА – тромбоэмболия легочной артерии 
ФАР – Федерация анестезиологов и реаниматологов РФ 
ФНО – фактор некроза опухоли (TNF) 
ФОЕ – функциональная остаточная емкость 
ХОБЛ – хронические обструктивные болезни легких 
ХПН – хроническая почечная недостаточность 
ЦВД – центральное венозное давление 
ЧД – частота дыхания 
ЧМТ – черепно-мозговая травма 
ЧСС – частота сердечных сокращений 
ЭКГ – электрокардиограмма 
ЭКМО – экстракорпоральная мембранная оксигенация 
A-VO2 – артерио-венозная разница по кислороду 
A/C – Assist-Controlled Ventilation – вспомогательно-управляемая ИВЛ 
ABF – средняя скорость кровотока в аорте 

AECC – American-European Consensus Conference (Американо-Европейская 
Согласительная конференция) 

APACHE II – 
Acute Physiology And Chronic Health Evaluation (II) – Шкала оценки 
тяжести состояния по физиологическим параметрам и статусу 
хронических заболеваний 

ARDS – Acute Respiratory Distress Syndrome – острый респираторный дис-
тресс-синдром 

AUROC – Area Under Receiver Operator Curve – площадь под характеристи-
ческой криво 

autoPEEP – ауто положительное конечно-экспираторное давление 
BIPAP – Biphasic Positive Airway Pressure – режим ИВЛ с двухфазным 
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Ci – сердечный индекс 
CL – податливость легких 
CO – сердечный выброс 
TO2 – транспорт кислорода 
Diam – диаметр аорты 
DO2 – доставка кислорода 
EtCO2 – конечно-экспираторная концентрация углекислого газа 
FiO2 – инспираторная фракция кислорода 
GCS – шкала комы Глазго 
HR – частота сердечных сокращений 
I/E – соотношение вдоха к выдоху 
LIS – Lung Injury Score – шкала повреждения легких 
LVET – время от открытия до закрытия клапанов аорты 

LVETc – время изгнания из левого желудочка, скорректированное по ф. Ба-
зетта 

LVET i – время изгнания из левого желудочка (индексированное) 
MAP – среднее артериальное давление 
mmHg – мм ртутного столба 
PaCO2 – парциальное давление углекислого газа в артериальной крови 
PaO2 – парциальное давление кислорода в артериальной крови 
Paw – давление в дыхательных путях 

PCV – Pressure Controlled Ventilation – режим ИВЛ с управляемым давле-
нием 

PEEP – Positive End-Expiratory Pressure – положительное конечно-
экспираторное 

pH – водородный показатель 
PIP – Peak Inspiratory Pressure – пиковое инспираторное давление 
Pplat – давление инспираторной паузы (плато) 
PS – Pressure Support – давление поддержки 

PSV – Pressure Support Ventilation – режим ИВЛ с поддержкой ин-
спиарторного давления 

PV – пиковая скорость кровотока 

RASS – Richmond Agitation-Sedation Score – Ричмондская шкала ажитации-
седации 

rho – коэффициент корреляции Спирмена 
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Rinsp – сопротивление дыхательных путей на вдохе 
ROC – Receiver Operator Curve – характеристическая кривая 
RR – Respiratory Rate – частота дыхания 
CI – ударный индекс 
SаO2 – насыщение гемоглобина кислородом в артериальной крови 
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ПРИЛОЖЕНИЯ 
 
 

Приложение А 
 (справочное).  

Список учреждений и исследователей, принявших участие в РуВент 
 

Российская Федерация 

Архангельская область: Первая городская клиническая больница скорой 

медицинской помощи им. Е. Е. Волосевич г. Архангельска – 3 отделения (Кузьков 

В. В., Саскин В. А.); **Областная детская клиническая больница (Суханов Ю. В.); 

Областная клиническая больница (Кузьков В. В.). 

Белгородская область: Муниципальная городская клиническая больница № 

1, г. Белгород (Новиков Д. Ю.). 

Брянская область: *Брянская областная детская больница (Алекса В. И.) 

Волгоградская область: Городищенская ЦРБ (Полукеев Е.Ю.) 

Вологодская область: Вологодская областная детская больница (Благова Е. 

В., Честнов М. В.) 

Кемеровская область: Городская клиническая больница № 1 г. Кемерово 

(Воеводин С. В.); Городская клиническая больница № 3 имени М. А. Подгорбун-

ского г. Кемерово (Марков А. В.); НИИ комплексных проблем сердечно-

сосудистых заболеваний СО РАМН (Григорьев Е.; В.) 

Краснодарский край: Краснодарское муниципальное лечебно-

диагностическое объединение (Городская больница № 2) – 3 отделения (Муронов 

А. Е.); Центральная районная больница администрации г. Белореченска (Азарьянц 

С. В.). 

Красноярский край: Краевая клиническая больница – 2 отделения (Мацке-

вич В. А., Газенкампф А. А.); *Городская больница № 4 г. Красноярска (Бичурин 

Р. А.); Городская клиническая больница N 6 имени Н. С. Карповича г. Краснояр-

ска (Шведова М. А.); Городская клиническая больница N 20 г. Красноярска (Ани-

симов А. И.) 

Ленинградская область: Детская клиническая больница (Блинов С. А.) 
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Москва: Городская клиническая больница № 1 имени Н. И. Пирогова г. 

Москвы (Остапченко Д. А., Стуклов А. В.); Городская клиническая больница 

имени С. П. Боткина г. Москвы – 2 отделения (Власенко А. В., Павлов Д. П., Ро-

дионов Е. П.); Городская клиническая больница № 4 г. Москвы (Свиридов С. В.); 

Городская клиническая больница № 7 г. Москвы (Ярошецкий А. И.); Городская 

клиническая больница № 12 г. Москвы (Луговой А. О.); Городская клиническая 

больница № 67 г. Москвы (Бастрикин С. Ю.); Городская клиническая больница № 

81 г. Москвы (Гордеев Н. В., Карпун Н. А.); Детская клиническая больница Cвя-

того Владимира г. Москвы (Музуров А. Л.); Детская городская клиническая боль-

ница № 9 имени Г. Н. Сперанского г. Москвы (Пилютик С. Ф.); Детская городская 

клиническая больница № 13 имени Н. Ф. Филатова г. Москвы (Симаков А. А.); 

Тушинская детская городская больница г. Москвы – 3 отделения (Острейков И. 

Ф., Черных А. С., Штатнов М. К.); Гематологический научный центр Мин-

здравсоцразвития России (Галстян Г. М.); Институт хирургии имени А. В. Виш-

невского Минздравсоцразвития России – 2 отделения (Амеров Д. Б., Звягин А.А ., 

Казеннов В. В.); Научный центр сердечно-сосудистой хирургии имена академика 

А. Н. Бакулева РАМН (Харькин А. В.); НИИ нейрохирургии имени академика 

Н.Н.Бурденко РАМН (Полупан А. А.); Российский научный центр хирургии име-

ни академика Б.В.Петровского РАМН (Егоров В. М.); Центральная клиническая 

больница Святителя Алексия (Белоцерковский Б. З.) 

Нижегородская область: Городская клиническая больница N 40 г. Нижний 

Новгород (Симутис И. С.); Детская городская клиническая больница № 1 г. Ниж-

ний Новгород (Козлова Е. М.) 

Новосибирская область: Городская детская клиническая больница №1 г. 

Новосибирск – 2 отделения (Кольцов О. В., Сирота С. В.); Государственная Ново-

сибирская областная клиническая больница – 3 отделения (Данченко С. В., Ла-

щенкова Е. В., Саматов И. Ю.); *Медицинский центр «Авиценна» (Киншт Д. А.); 

ННИИПК имени академика Е. Н. Мешалкина Минздравсоцразвития России (Де-

рягин М. Н.). 

Оренбургская область: Муниципальный городской клинический перина-
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тальный центр (Воропаев И. В.). 

Пермский край: Клиническая медико-санитарная часть № 1 г. Перми (Коле-

ватов А. П.): Медико-санитарная часть № 4 г. Перми (Дьяков Е. В., Николенко А. 

В.): Медико-санитарная часть № 9 имени М. А. Тверье г. Перми (Николенко А. 

В.); Пермская краевая клиническая больница (Николенко А. В.); Пермская крае-

вая клиническая больница № 2 «Институт сердца» – филиал Научного Центра 

сердечно-сосудистой хирургии им. А. Н. Бакулева РАМН (Николенко А.В.). 

Приморский край: Городская клиническая больница № 2 г. Владивосток 

(Дунц П. В., Мнацаканян Л. А.). 

Республика Бурятия: Республиканский перинатальный центр (Миткинов О. Э.). 

Республика Татарстан: Детская городская больница с перинатальным цен-

тром г. Нижнекамска (Зарубин Д. А.); Детская республиканская клиническая 

больница (Закиров И. И., Мачина А. Н., Поликарпова М. В., Румянцева И. В.). 

Республика Башкортостан: Городская клиническая больница № 21 г. Уфы 

(Садритдинов М. А.); Республиканская детская клиническая больница – 2 отделе-

ния (Миронов П. И.); Республиканская клиническая больница имени Г. Г. Кувато-

ва – 2 отделения (Золотухин К. Н., Поляков И. В., Рабухин П. П.). 

Ростовская область: Областная детская больница (Чернозубенко А. В., 

Шаршов Ф. Г.). 

Санкт-Петербург: Санкт-Петербургская государственная педиатрическая 

медицинская академия Минздравсоцразвития России (Кулѐв А. Г.); Медицинская 

академия последипломного образования (Мазурок В. А.); Городская больница № 

40 Курортного административного района г. Санкт-Петербурга (Сманцерев К. В.) 

Саратовская область: Детская городская больница № 1 г. Балаково (Таран 

С. П.); Клиническая больница им. С. Р. Миротворцева Саратовского государ-

ственного медицинского университета (Матвеев С. А.); Областная детская инфек-

ционная клиническая больница (Турищев И. В.). 

Сахалинская область: Сахалинская областная больница (Пикалов А. А.); 

Областная детская больница (Немец В. Д.). 

Свердловская область и г. Екатеринбург: Городская клиническая больница 
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№ 40 г. Екатеринбурга – 3 отделения (Багин В. А., Бельский Д. В., Серов Р. Р., 

Солдатов А. С.); Детская городская клиническая больница № 9 г. Екатеринбурга 

(Брезгин Ф. Н.); Медицинское объединение «Новая больница» (ГКБ № 33) г. Ека-

теринбурга (Бычковский С. И., Дрозд А. В., Панѐв Ю. В., Фесенко А. А.); Сверд-

ловская областная клиническая больница № 1 (Крашенинников С. В.); Централь-

ная городская клиническая больница № 1 Октябрьского района г. Екатеринбурга 

(Собетова Г. В.); Центральная городская клиническая больница № 24 г. Екатерин-

бурга (Орлов А. В.). 

Ставропольский край: Детская краевая клиническая больница (Обедин А. Н.). 

Томская область: Aсиновская центральная районная больница (Рипп Е. Г.); 

Городская больница № 3 г. Томска (Рипп Е. Г.); Детская больница № 4 г. Томска 

(Рипп Е. Г.); Клиническая больница № 81 Федерального медико-биологического 

агентства г. Северск (Рипп Е. Г.); Томская областная клиническая больница (Рипп 

Е. Г.); Тимирязевская центральная районная больница (Рипп Е. Г.). 

Тюменская область: Тюменская областная клиническая больница (Финкель 

А. В.); Сургутская окружная клиническая больница (Коткова Е. Ф.) 

Удмуртская Республика: Республиканская детская клиническая больница 

МЗ УР (Кощеев Д. В.) 

Ханты-Мансийский автономный округ-Югра: Окружная клиническая боль-

ница (Меснянкин С.А.); Окружная клиническая больница «Травматологический 

центр» г. Сургут – 2 отделения (Касьянов К. Ф.). 

Челябинская область: Дорожная клиническая больница (Плоткин Л. Л.); 

Челябинская областная клиническая больница (Сафронова Н. Н.). 

Чувашская Республика; Городская больница № 5 г. Чебоксары (Орешников 

Е. В.); Республиканская детская клиническая больница (Лукоянов Д. В.) 

Беларусь: 2-я городская клиническая больница г. Минска (Швец А. А.); 432 

Главный военный клинический центр ВС РБ (Пацай Д. И.) 

Украина: Винницкая областная клиническая детская больница (Дмитриев 

Д. В.). 
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Приложение Б 
(справочное).  

Опросная форма  «Карточка центра РуВент» 
 

1. Исследовательский центр РуВент № 

2. Страна  

3. Субъект (республика, край, область)  

4. Полное наименование ЛПУ  

5. Форма собственности ЛПУ (федеральное, субъекта федерации, муници-

пальное, ведомственное, частное) 

6. Профиль ЛПУ (многопрофильный стационар, специализированный ста-

ционар) 

7. Преимущественная категория пациентов ЛПУ (ургентные, плановые и 

ургентные, плановые) 

8. Возраст пациентов в ЛПУ (взрослые, дети, взрослые и дети) 

9. Профиль отделения реанимации и ИТ (общий, инфекционный, кардиоло-

гический, кардиохирургический, неврологический, нейрохирургический, неона-

тальный, ожоговый, терапевтический, токсикологический, хирургический) 

10. Количество коек  

11. Число ставок врачей анестезиологов-реаниматологов по штатному рас-

писанию  

12. Реальное число врачей анестезиологов-реаниматологов (физических лиц)  

13. Доступность анализатора газов крови круглосуточно (да, нет) 

14. Централизованное снабжение кислородом (да, нет) 

15. Централизованное снабжение сжатым воздухом (да, нет) 

16. Общее количество вентиляторов (работающие + ограниченно годные + 

неработающие)  

17. Количество ограниченно годных вентиляторов  

18. Количество неработающих вентиляторов  

19. Марка и модель аппаратов ИВЛ (на основе предварительного опроса 

коллег был составлен список респираторов, используемых в ОРИТ) 
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20. Срок службы (менее 5 лет, 5–10 лет, более 10 лет) 

21. Общее количество: 

 ограниченно годные (аппараты, часть функциональных возможностей ко-

торых по проведению ИВЛ или мониторингу недоступна из-за неисправности, 

например, неработоспособности датчиков и т.п.); 

  неработающие. 

22. Транспортировка больных на ИВЛ внутри стационара в большинстве 

случаев (транспортный вентилятор, стационарный вентилятор, мешок типа «Ам-

бу») 

23. Использование кислорода при транспортировке в большинстве случаев 

(да, нет) 

24. Число пролеченных больных 

25. Средняя длительность пребывания в ОРИТ, суток  

26. Оборот койки 

27. Средняя длительность ИВЛ, суток  

28. Досуточная летальность, %  

29. Общая летальность, %  

30. Поступление по «скорой помощи», %  

31. Поступление из других стационаров, %  

32. Количество трахеостомий (из них пункционных) 

33. Бронхоскопия доступна (круглосуточно, днем ежедневно, днем в рабо-

чие дни, доступна редко, не доступна) 

34. Плановая санационная бронхоскопия (проводится, не проводится) 
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Приложение В 
(справочное).  

Опросная форма  « Протокол пациента РуВент» 
 

1. Исследовательский центр РуВент № 

2. Протокол пациента РуВент № 

3. Инициалы пациента (например: ПМА) 

4. Диагноз  

5. Возраст (лет, месяцев)  

6. Пол  

7. Вес, кг  

8. Рост, см 

9. Дата поступления в стационар  

10. Дата поступления в ОРИТ  

11. Проводилась ли респираторная поддержка до поступления в ОРИТ (не 

проводилась, оксигенотерапия, ИВЛ, неинвазивная ИВЛ) 

12. Дата начала ИВЛ  

13. Вид ИВЛ (инвазивная, неинвазивная) 

14. Вид интубации трахеи (оротрахеальная, назотрахеальная) 

15. Дата первой реинтубации трахеи  

16. Число реинтубаций  

17. Дата трахеостомии  

18. Метод трахеостомии (классическая, пункционная) 

19. Причины начала ИВЛ (аспирация желудочного содержимого, внеболь-

ничная пневмонии, внутрибрюшная гипертензия, врожденная патология цнс, де-

компенсация сердечной недостаточности, декомпенсация хр.паренхиматозных за-

болеваний легких, инсульт, краниоцефальные опухоли, нейро-мышечные заболе-

вания, массивная кровопотеря, метаболические нарушения (в том числе эндо-

кринные), нозокомиальная пневмония, обострение хобл, остановка кровообраще-

ния, ордс/опл, термическая травма, тромбоэмболия легочной артерии, тяжелая 

астма, тяжелая травма органов грудной клетки, тяжелая черепно-мозговая травма, 
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сепсис, спинальная травма, судорожный синдром, экзогенная интоксикация – ал-

коголь, наркотики, медикаменты и т.д. 

20. Марка и модель вентилятора 

21. Режим ИВЛ (SIMV-PS, BIPAP, SIMV, CMV, IPPV, CPAP-PS, PCV, 

CPAP, A/C, A/CMV, ASV, BiLevel, ВЧ осцилляторная, DuoPAP 

22. Дыхательный объем, м 

23. Частота дыхания, мин 

24. PEEP, см вод. ст. 

25. Инспираторное давление, см вод. ст. 

26. Давление поддержки (Pressure Support), см вод. ст.  

27. Соотношение вдоха к выдоху (I/E) 

28. FiO2, доля 

29. Увлажнитель (да, нет) 

30. Подогрев дыхательной смеси (да, нет) 

31. Фильтр-тепловлагообменник (да, нет) 

32. Воздух для ИВЛ (комнатный, из централизованной системы сжатого 

воздуха 

33. Пиковое давление в дыхательных путях, см вод. ст. 

34. Давление плато, см вод. ст. 

35. Податливость (комплайенс), мл/см вод. ст., если есть возможность оцен-

ки  

36. Сопротивление дыхательных путей, см вод.ст./л/с, если есть возмож-

ность оценки  

37. Кислотно-основное состояние артериальной крови: рН; PaO2, мм рт. ст.; 

PaСO2, мм рт. ст.; FiO2; BE, ммоль/л; частота исследования газов артериальной 

крови у пациента, раз в сутки; etCO2, мм рт. ст.  
40. Наличие пневмонии (да, нет) 
41. Срок возникновения пневмонии (после начала ИВЛ, до начала ИВЛ) 
42. Инфильтраты в квадрантах (0, 1, 2, 3, 4) 
43. Настройка PEEP (да, нет) 
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44. Максимальное PEEP, см вод. ст.  
45. Метод настройки (по нарастающей, по убывающей 
46. Применение маневров открытия альвеол (да, нет) 
47. Метод 
48. Вентиляция в положении лежа на животе (да, нет) 
49. Сколько преимущественно длился режим вентиляции на животе, часов в 

сутки 
50. Продолжительность использования режима вентиляции на животе, сут. 
51. ЭКМО – экстракорпоральная мембранная оксигенация (да, нет) 
52. Ингаляция NO (да, нет) 
53. Кортикостероиды (да, нет) 
54. Название препарата  
55. Суточная доза, мг  
56. Путь введени 
57. Сурфактант-терапия (да, нет) 
58. Название препарата  
59. Суточная доза, мг  
60. Способ введения 
61. Другие методы терапии ОДН (да, нет) 
62. Уточните метод 

Катамнез (через 21 день) 

1. Пациент (жив, умер) 

2. Пациент находится (в профильном отделении, в ОРИТ, выписан) 

3. Пациент (без ИВЛ, на ИВЛ) 

4. Дата окончания ИВЛ  

5. Количество неуспешных попыток прекращения ИВЛ с экстубациями  

 
 




